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SUMMARY
Causes of the tendency to hypomagnesemia and hyperammonemia

Over the past 50 years yields of many crops have increased roughly in proportion to the
increase in NPK-fertilizer application. Luxury consumption of K fertilizers, leads to
distortion of cation ratios in the herbage: concentration of Na, Mg and Ca are reduced relative
to potassium. Higher N—fertilization increases N concentration, and appears to increase the
concentrations of P and K in feedstuffs, and decreases Mg utilization by livestock with the
occurence of hypomagnesemia. Also, if the P content in young pasture is high, precipitation
of insoluble guanite (MgNH4PO, . 6H,0) may begin in the rumen which decreases Mg
utilization. Higher N concentration in forages gives higher contents of higher fatty acids and
decreases the availability of feed Ca and Mg by the formation of insoluble Ca and Mg soaps
in the gastrointestinal tract. Highly fertilized young herbage is characterized by a high content
of crude protein (CP) and ahigh rate and extent of degradation of CP causing high
concentrations of ammonia—N in the rumen. At elevated blood concentrations ammonia is
toxic to the central nervous system.

Elimination of excess ammonia and the ,,magnesium control” of ornithine cycle in liver

In the ornithine cycle, urea synthesis is generally considered as a mechanism for the
elimination of excess ammonia. The urea level in blood of animals is closely related to
rhythmic intake of dietary protein and is strictly reversely proportional to the biological value
of the dietary protein. Also, the high ratio of protein to energy increases the urea levels in
blood. The sum of the two processes, amino acid catabolism and urea synthesis does not result
in accumulation of NH, cation in the blood. However, a high rate and extent of degradation of
CP causing high concentrations of ammonia—N in the rumen results in hyperammonemia,
because of diminished capacity of the liver to synthetise urea, and to a decrease in glutamine
synthetase.

In the fed state, most amino acids reaching the liver, except for the branched-chain amino
acids, can serve as precursors for ureagenesis in ornithine cycle. Control of this metabolic
pathways can either be long term involving the synthesis and degradation of enzyme
molecules (time ranges of hours or days), or short time, via activation or inhibition of existing
enzyme molecules (time range of seconds or minutes). So, increases in enzyme concentrations
are observed after feeding a protein rich diet. Together with the short-term control
mechanisms of ornithine cycle activity these long-term adaptations allow a large changes in
flux through the ornitine cycle at a relatively constant ammonia concentration. Of prime
importance in the short— term control of carbamoyl- phosphate synthese activity is the
mitochondrial concentration of N-acetylglutamate, a compound that is indispensable for
enzyme activity.

However, the concentration of mitochondrial free Mg?* may be relevant, since binding N-
acetylglutamate to carbamoyl— phosphate synthase is dependent on this action. The Ca** can
compete with Mg?*, an increase in the extramitochondrial free Ca®* concentrations in the
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physiological range (from 0.1 to 0.7 uM/l), stimulates citrulline synthesis, whereas higher
Ca®* concentrations are inhibitory.

Fig.1

Nervous diseases and connections with nutrition in ruminants
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Hepatic encephalpathy and a some exceptions in ruminants

Also, chronic and acute liver insuficiencies are associated with increased blood ammonia
levels. Although there is strong evidence that ammonia is a major neurotoxin, its mechanism
of action is still a matter of debate, because the clinical symtoms in chronic hepatic
encephalopathy (HE) are reversible. However, the terminal phase of acute HE, as is observed
in fulminant hepatitis, is irreversible and is associated with brain edema.

The concentrations at which ammonia becomes neurotoxic appear to be rather variable. In
encephalopathy resulting from acute ammonia intoxication, the letargy occurs when brain
ammonia concentration increases to 750 uM/kg. Ammonia has major effects both on
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excitatory and inhibitory synaptic transmission. It was suggested that in the early stage of
acute HE, the inhibitory postsynaptic potential (IPSP) is decreased and that both IPSP and
excitatory postsynaptic potential (EPSP) are decreased in later stages.

The basic process involved in chemical synaptic nerve transmission is an electrical signal
in the presynaptic terminal tranduced into the secretion of a chemical signal that serves as the
message to the postsynaptic cell. Only two types of synaptic potentials were recorded: (1)
activation of excitatory pathways evoked excitatory postsynaptic potentials (EPSP) in which a
very brief (at most a few miliseconds) increase in conductance to cations depolarized the
membrane. (2) activation of inhibitory pathways evoked inhibitory postsynaptic potentials
(IPSP) in which also a brief increase in ionic conductance, primarily to chloride ions, usually
resulted in a hyperpolarization. These synaptic potentials are mediated by amino acids:
glutamate and aspartate for EPSP and gama— aminobutyric acid and glycine for IPSP.

Tetany is the classical symptom of Mg deficiency. The biological bases of tetany are vary
complex because it involves: the central nervous system, the peripheral nervous system, the
neuromuscular junction and the muscle cell itself. The cerebrospinal fluid and the
electroencephalogram are generally normal in Mg-deficient animals, but these animals are
more sensitive to tetany— inducing stimuli such as sound or electroshock. Audiogenic seisure
susceptibility occurs in rats if cerebrospinal fluid Mg concentration is low, but the
cerebrospinal fluid Mg is often normal in Mg deficient tetanic animals. However, a decrease
in concentration of Mg in cerebrospinal fluid (CSF) was occurred in sheep and in cattle — with
the clinical signs of hypomagnesaemic tetany correlated with a CSF Mg decrease. In both
species the Mg concentration of lumbar CSF decreased from a normal level of about 0.9
mmol/l to about 0.5 mmol/l by the time tetany supervented. It seems that the Ca pump of the
sarcoplasmatic reticulum is pertubed since it is strongly Mg dependent. Thus the leakage of
Ca from the sarcoplasmatic reticulum pump, inducing the contraction of the muscle fibrils,
seems to be the most probable mechanism responsible for tetanic seisures of Mg deficiency.

Magnesium and calcium antagonism in the neurotoxicity

In the central nervous system (CNS) magnesium (Mg?*) ion has two major functions: the
stabilization of synaptic connectivity and widespread enhancement of neurochemical
enzymatic functions. The Mg?®* has been shown to affect guanine nucleotide binding proteins
(G proteins) in several ways: nanomolar concentrations of Mg?* are required for GPT-ase
activity, micromolar concentrations of Mg?* are required for receptor mediated activation of
G proteins, milimolar concentrations of Mg®" increase the affinity of various types of
receptors for agonists, an effect thought to result from increased receptor— G- protein
coupling, voltage— dependent— Ca** channel, and N-methyl — D — aspartate (NMDA\) receptor
operated ionic channel.

Because Ca ions are normally low in most body cells (less than 10® M), compared with
the ECF Ca level (2 mM), only a small amount is needs enter to significantly increase ICF Ca
level. Neuronal free calcium concentrations correlates with the likelihood of irreversible
ischaemic cell death, and free intracellular Ca increases may result from Ca entry via the
NMDA ion channel and voltage — gated calcium channels, and release from endoplasmic
reticulum and other intracellular stores. Magnesium competes with calcium at voltage— gated
calcium channels both intracellularly and on the cell surface membrane. It may thereby
impede Ca— dependent presynaptic release of glutamate and prevent neuronal Ca overload via
voltage— gated channels during ischaemia. Magnesium also enhances mitochondrial buffering
of raised intracellular free calcium ions, and prevents release of intracellular calcium stores
from endoplasmic reticulum.



Magnesium and ammonia antagonism in neurodegeneration

Under normal or moderate hyperammonemic conditions, flux through glutamate
dehydrogenase is in direction of ammonia formation. Results on the effect of ammonia on
glutamate and aspartate levels in brain are numerous. Both acute and chronic
hyperammonemia are associated with a decreased brain asparate concentration. Excitatory
amino acids such as glutamate and aspartate are major neurotransmitters in the mammalian
CNS. It is generally accepted that these aminoacids are primarilly responsible for normal
excitatory synaptic transmission. These neurotransmitters produce their effects by interacting
with specific receptors on the cell surface, the excitatory amino acid receptors. Five receptor
subtypes have been identified, however the most well characterized excitatory amino acid
receptor is NMDA receptor which also is permeable to Ca®*. Overstimulation of the NMDA
receptor as well as other excitatory amino acid receptors results in neurotoxicity and neuronal
injury. These receptors are considered as the final common pathway for many acute and
chronic neurologic conditions. An important consequence of NMDA receptor activation is the
influx of Ca®* into neurons. Excessive NMDA receptor stimulation is thought to be an
important factor in neuronal cell damage, mediated by excessive calcium entry into the cell.

Studies have demonstrated that magnesium can protect against NMDA- induced
neurodegeneration, brain injury, and convulsions. On the other hand, hyperammonemia it
appears to be a cause of primary axonal degeneration with secondary segmental
demyelination: the segmental loss of myelin is consequent to an abnormality in the axon
cylinder, which probably reflects a metabolic failure of the perikarion...

Grass staggers, neurological signs and neurodegeneration

According to the literature, mostly staggers are caused by ingestion of forages that contain
tremorgenic mycotoxins. The mechanism of action of these toxins is often incompletly
understood, but may involve enhanced release of excitatory amino acid neurotransmitters.
However, forages causing staggers in livestock include perennial ryegrass must be considered
in the differential diagnosis of hypomagnesemia. Expression of clinical signs is most directly
correlated with CSF Mg levels (less than 1.45 mg/dl). However, it is possible to have normal
plasma Mg levels, particularly if violent convulsions have been occuring. Commonly, grass
staggers (grass tetany) usually occurs in lactating cows during winter or spring when grasses
are low in Mg, especially in cattle experiencing less than optimum energy intake, and during
an adverse weather. Affected cows, also may be pastured on rapidly growing planted forage
crops such as wheat, barley,or oats that have been over fertilized with nitrogen and potassium.

In reygrass staggers animals appear normal at rest or may have fine tremor in the ear and
head. When stimulated, affected animals have a characteristic stiff, spastic gait, followed by
spasmus and tetanic seisures, opisthotonus occurs in severe cases. Recovery from an episode
may be rapid for perennial ryegrass, dallisgrass, and bermudagrass staggers if animals are not
stressed. Seisure episodes dissipate within 2 weeks after removal from the toxic forage.

However, in irreversible stages (longer pasture standing) axonal degeneration of cerebellar
Purkinje cells has been found. These lesions consist of eosinophilic homogenous swellings in
the cerebellar layer, generally located in groups rather than randomly distributed and with the
tendency to be more numerous adjacent to the Purkinje cell layer. The axons were myelinated
at least over part of their traceable length, often on both sides of the swelling. The myelin
sheats would appear to remain relatively unaffected about degenerating axons, vacuoles were
observed in some torpedoes. Similar lesions in man can be found include subacute cortical
atrophy and multiple- sclerosis. It appears that the longer the disturbing syndromes has been
present, the greater the likelihood of finding these axonal changes in cattle and sheep.

Generally, it seems that diseases of the nervous system in ruminants are in some
connections with the nitrogen— magnesium metabolism. The surpluss of nitrogen and
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potassium intake can have association with hyperammonemia complicated with subclinical
hypomagnesiemia, and the neurodegeneration may be involved. These mechanisms should
also be studied in bovine spongiform encephalopathy (BSE) which can be on these
mechanisms based. The epidemiological studies show, that BSE occurence to this date is only
in western european countries where significantly higher NPK fertilization is applied. This
review is based on the author’s experiences from WVU (1991) where hypomagnesemia and
high BUN levels were found in connection with high nitrogen and potassium intake in grazing
ewes.

Z odborné literatury je znama celd fada onemocnéni u prezvykavcl souvisejicich
S vyzivou a manifestujici se nervovymi pfiznaky. V Evropé vSak obvykle jejich vyskyt neni
zjistovan. O bovinni spongiformni encefalopatii (BSE), jako o novém nervovém onemocnéni
zvitat, informovalo britské ministerstvo zeméd¢lstvi jiz v ¢ervnu 1987. Jedna se o nemoc, kdy
v Sedé hmoté centralni nervové soustavy (CNS) dochazi k histologickym zménam jako je
vakuolarni degenerace neuronti, perikaryonu... V prosinci roku 1987 byly dokonceny
pocateni epidemiologické studie, pfiCemZz bylo potvrzeno 132 piipadi BSE na 112
anglickych farmach (Casopis Feedstuffs, 1996/13). Takze je tomu jiz vice jak 13 let od zjisténi
vyskytu BSE ve Velké Britanii.

Nedavno (2. 2. 2001) se v Brn¢ konal ,,Mezinarodni odborny seminai”” k BSE, z ¢ehoz od
pfednasejicich veterindi vyplynulo (Dr.Chris Watson), Ze ve Velké Britanii byla nejvétsi
incidence BSE zaznamenana v letech 1992-93 a ve Francii (Dr.Paul Chambon) v letech
1993-95. V téze dobg, v poloving tinora t.r., bylo z iniciativy MZe CR uskute¢néno v Praze
jednani zastupct clenskych statti Stfedoevropské dohody (CEFTA) za ucelem vypracovani
deklarace, kde se konstatuje, Ze clenské stity CEFTA jsou v soucasné dobé& prosté
onemocnéni BSE. Coz vSak je dilezité— bylo zdiraznéno, Ze je lze povazovat za zemé s
nizkym rizikem vyskytu tohoto onemocnéni. Hned uvodem Ize fici, Ze skute¢né tyto ,,chudsi”
staty, kde v poslednich 10 letech doslo k vyrazné ekologizaci zeméd¢€lstvi— lze ziejmée
povaZzovat za méné rizikové, pokud se obecné tyka prevence ,,nervovych” onemocnéni
piezvykavci. TakZe bylo spravné a Zadouci tuto skute¢nost nazornéji deklarovat a piipadné v
dohledné dob¢ i vyuzit z hlediska komercniho.

Pokud se tyka diagnostiky vlastni BSE, tato se zakldda na zjisténi ,,prioni” v mozku
a prodlouzené mise (Seda hmota) u postizenych zvifat. V mase a mléce tyto zatim prokazany
nebyly. Za jednozna¢ny vektor BSE byla na zminéném semindfi oznacena masokostni
moucka, zkrmovana predevSim jalovicim, ,,0dajn€” s cilem zvySeni energetické hodnoty
krmiva. Klinicky neexistuji zadné predominantni ptiznaky BSE. Jedna se o chronické
onemocnéni s vyskytem v priabéhu roku na jate (teleni) a na podzim (vyhanéni na pastvu). Z
pfiznakii se wuvadi hubnuti, sniZzeni uZitkovosti, neposlusnost, agresivita, ataxie,
nekoordinované pohyby usnich boltct, svalové tiesy a ulehnuti. Ve Francii od 2. 1. 2001
provadi 23 laboratofi vySetfeni vzorkd metodou ,,Westernblot”. Do 28. 1. 2001 tam bylo
provedeno 108 tisic vysetieni a pouze jeden piipad byl pozitivni. V CR mezi sledované
rizikové skupiny patii podezield zvitata s pfiznaky postizeni nervového systému..., porazena
nebo uhynula zvifata dovezena ze zemi s vyskytem BSE (TREU, 2001).

Jesté 1 dalsi nejnovéjsi zpravy by bylo mozné reprodukovat ze zminéného semindie. Je
vhodné z nich pfipomenout i to, Ze v CR se Westernblot testem letos uvazuje s vySetfenim cca
5 tisic kust (SVU Praha a Jihlava), zatimco loni bylo vysetieno jen asi 200 kust skotu. Dale
je vhodné dodat i to, Ze zminéni praktiCti veterinarni 1ékafi nevidi logiku v likvidaci celych
stad, jelikoz k pfenosu nemoci doSlo krmenim...Z literatury je zndmo, ze k porucham
nadbytku dusiku a nedostatku hoic¢iku je vzdy blize v téch chovech skotu (v téch oblastech —
statech), kde je vysokd intenzita minerdlniho NPK hnojeni a kde ze zkrmovanych picnin
pfevazuji travy. Pokud bychom se porovnavali se zemédélsky vyspélymi zemémi EU (V.



Britanie, Francie...) je mozné hned Gvodem fici, Ze v CR’V pribéhu 90. let doslo k vyraznému
poklesu v intenzit¢ mineralniho NPK—hnojeni (HLASNY, 1997), coz vyplyva z nasledujicich
udajii o spotifebé NPK hnojiv:

Dusik P205 K20 N P : K
m i 1 1 o n vy t un
CSFR 1990 704820 437000 460600 1 : 0,62 : 0,65
CR 1995 254000 46500 40020 1 : 0,18 : 0,16
SR 1995 80250 16623 13800
47% 14% 12%
Francie 1990 2660000 1494000 1949000 1 : 0,5 =: 0,73
1995 2308400 10,3400 1373500 1 : 0,45 : 0,60
89% 69% 70%
Nizozemi 1990 412356 76095 98318 1 : 0,18 : 0,24
1995 380000 64000 73000 1 : 0,17 : 0,19
92% 84% 74%
Briténie 1990 1582000 428000 525000 1T : 0,27 : 0,33
1995 1412000 421000 465000 T : 0,30 : 0,33
93% 98% 89%
Ttalie 1990 827279 607927 377713 1 : 0,73 : 0,46
1995 879200 584700 427000 1 : 0,67 =: 0,49
106% 96% 113%
USA 1990 10047935 3941442 4719847 1 : 0,39 : 0,47
1995 10632059 4006651 4647210 1 : 0,38 : 0,44
106% 102% 98%
Kanada 1990 1197188 609150 359845 1 : 0,51 : 0,30
1995 1302941 616715 308593 1 : 0,47 : 0,50
109% 101% 86%

Z tabulky vyplyva, Ze ve srovnani s rokem 1990 bylo v CR (CSFR) v roce 1995
pouzivano jen 47 % hnojiv dusikatych a 12 % hnojiv draselnych. V soucasné dobé to bude asi
jesté méng, pfitemz podty chovaného skotu v CR (SR) jsou mozna téméf poloviéni ve
srovnani s uvadénymi udaji. Oproti tomu Velkd Britanie, ktera vzdy vynikala vysokym
po¢tem chovaného skotu a ovci (jejich vykaly jsou rovnéz vyznamnym zdrojem dusiku a
drasliku) vykazuje (podle: FAO, Fertilizer, Rome, 1991 a 1996) jen mirny pokles ve spotiebé
hnojiv dusikatych (93 %) i draselnych (89 %). Jako ostrovni stat mé i vydatné destové srazky
v pribéhu vegetacniho obdobi, coz umoznuje sklizet picniny nékolikrat za rok— v mladsim
vegetacnim stadiu, ziejmé s vy$§im obsahem bilkovin i drasliku. Pfitom tam louky a pastviny
zabiraji cca 45 %, kdezto v CR jen cca 20 % zemédélské pudy. Takze V CR je podstatné vice
orné pudy (cca 75 %), kde se péstuje 1 vyznamné mnozstvi ,legumindz”, které jsou
vyznamnéjSim zdrojem hoi¢iku a vapniku, ve srovnani s travami. TakZe z téchto jakoz i z
dalsich diivodii Ize oGekavat lepsi situaci p¥i vyuziti hot¢iku u nadeho skotu (HLASNY, 1999:
1999a: 1999b). Na tyto skute¢nosti jsme 1 neddvno upozornili v Casopise Farmar (2001/¢.2),
pfi¢emz s ptisluSnym textem byli sezndmeni 1 zastupci naSich védeckych pracovist’ véetné
MZe (5. 2. 2001), pii piilezitosti zasedani védecké rady ve VUCHS, s.r.0., Rapotin.

V z4jmu podrobnéjSiho popisu nutri¢nich vlivii na funkci CNS je vhodné pfipomenout
jeste 1 dalsi souvislosti a v podobé€ urcitého ,,review” interpretovat nekteré dilezité a Casto jiz
zapominané experimentalni vysledky ze svétové literatury. Ty byly vétSinou zjistény jiz v
roce 1991, pii interpretaci vysledkid experimentu u bahnic (West Virginia University) v
souvislosti s pfechodem na spaséani trav s vysokym obsahem dusiku a drasliku (HLASNY,
1996). Konkrétné se jednalo o nésledujici nalezy pii spasani tiech druha ,,mladych”
pastevnich porostli (svefep, kostfava, jetelotrdva), kdy u pokusnych kojicich bahnic bylo
zjisténo (HLASNY, 2001):



e béhem 5 dni po pfesunu na pastviny doslo k signifikantnimu poklesu magnezémie (z 1,7

na 1,1 mg/dl)
e tomuto piedchazelo vyrazné zvyseni hladiny mocoviny v krvi (z 20 na 45 — 50 mg/dl)
e nasledovalo zvyseni aktivity alkalické fosfatazy (ze 100 na 200 — 340 1U/I)

a do ur€ité miry i AST (ze 140 na 160 — 330 1U/I)

Pokus byl zaméfen na zjisténi biochemickych zmén v krvi a moci bahnic, u kterych doslo
k vyrazné zméné v piijmu bilkovin (z cca 11 % na 20 — 30 %) a drasliku (z cca 1,9 na 2,4 —
4,0 % v susin€) v krmné davce, po presunu na mladé pastevni porosty, které pted tim byly
ptihnojeny 90 kg N/ha. Z uvedeného vyplyva, ze doslo i k ur¢itému poskozeni funkce jater,
coz vyplyva zejména ze zmén hladin ALP. Je vhodné dodat, Ze pfi spasani porostu svetepu
jsme zjistili tak vyraznou hypomagneziemii u kojicich bahnic, ktera pietrvavala po dobu asi 1
meésice od zacatku pokusu (COX-GANSER etal., 1992). Za dalsi tifi mésice byla zejména
jehnata pivodem z této pastviny postizena onemocnénim ,photosenzitization” (vcetné
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jetelotravy (PUOLI et al., 1993).

Zminény experiment popsany jen z Casti (bez zjiSténych biochemickych hodnot) v
casopise Journal of Animal Science (1992 — 1993) byl natolik zajimavy, ze jiz tehdy jsme
shromazdili nasledujici literarni udaje z pocetného souboru védeckych cCasopist, vcetné
Casopisu lékatskych:

Vyzitelnost hoi¢iku z krmné davky

Vysoka intenzita dusikatého hnojeni mé za nasledek zvySeni obsahu dusikatych latek
(bilkovin) v krmnych plodinach (v rostlindch obecnég), zejména v jejich mladsi vegetacni fazi.
Pii jejich zkrmovani zvifatim se vyznamné zvySuje koncentrace amoniaku v zazivadlech (van
VUUREN et al., 1986), pticemz dochazi i kK vyznamnému vylucovani dusiku mo¢i do zevniho
prostiedi.

Vyssi ptijem dusiku zvySuje i obsah drasliku v picnindch (REID et al., 1988), pokud
i tohoto je v pidé dostatek. Vyssi obsah drasliku i dusiku v krmnych plodinach (zejména v
travach) ma za nasledek chronickou, ptfipadné i akutni hypomagneziémii (KEMP et HART,
1957) u skotu, zejména u dojnic (travova tetanie). K onemocnéni u skotu a ovci vSak dochazi
zejména tehdy, kdyZ je soucasn€ vysSi intenzita hnojeni nejen dusikem, ale soucasné
i draslikem (SMYTH et al., 1958). Dale je znamo, Ze skot spasajici jen travy (vyssi hodnota
kvocientu K/(Ca + Mg), mé niz$i hladinu hoiciku v krvi (FONTENOT et al., 1973) nez tomu
je pii krmné davce, ve které je vyssi podil jetelovin (BARTLETT, 1958: HLASNY, 1991).

Pfi vyS$§im obsahu dusiku je v picninach 1 vice vysSich mastnych kyselin (MAYLAND
et al.,1976), ¢imz se rovnéz snizuje vyuZiti hoiciku 1 vépniku u zvifat (tvorba mydel
v zazivadlech). Pokud je v picninach i1 dostatek fosforu, vytvaii se pii nadbytku amoniaku
v ptedzaludcich skotu nerozpustny fosforeCnan hotfe¢nato amonny (AXFORD et al.,1982),
¢imz se rovnéZ snizuje vyuziti hot¢iku z krmné davky skotu. Kvalita picnin z hlediska obsahu
vapniku a hotf¢iku mé vyznamny vliv na metabolismus zvitat: vyssi pfijem vapniku navozuje
nedostatek hotc¢iku, pfi vySSim piijmu hoiciku se zvySuji naroky na piisun véapniku
(MAYNARD et al., 1979). Tetanie u zvifat vSak je vyvolana i sou¢asnym nizkym obsahem
hoi¢iku a vapniku (pfi spasani obilnin: zelena pSenice, oves..), pficemz vyraznéj$im nalezem
V krvi byva pokles kalcémie nez megnezémie (BOHMAN et al., 1983: LITTELDIKE et al.,
1983: GRUNES et al., 1984).

Eliminace amoniaku a syntéza mocoviny v jatrech

U zdravych zvifat ma zasadni vyznam na zvySeni hladiny mocoviny (a potom i amoniaku)
v krvi: vyssi pfijem bilkovin (IDE et al., 1966) a jejich relativni nadbytek oproti niZSimu
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pifijmu sacharidit v krmné davce (PAYNE et al., 1970). Rovnéz u lidi se v zazivadlech vytvari
pii nadbytku bilkovin ve stravé (pfi nadbytku masa a masnych vyrobki) pii katabolismu
aminokyselin, nadbytek amoniaku (NH,4) i bikarbonatu (HCO3), pfi¢emz se u nich muze
soucasn¢ vyvolat 1 nedostatek (deficit) hoiciku. Naptiklad pfi dennim piijmu 100 gramu
bilkovin vznika po jednom molu NH; a HCO3 (AITKINSON et BOURKE, 1984). Takze pii
katabolismu aminokyselin vznika pfiblizné stejné mnozstvi NH4 kationth a HCO3 aniontt. To
lze znazornit naptiklad u aminokyseliny alanin nasledovné:
ALANIN +3 O, [0 2 CO, + HCO3 + NH4 + H0
U savct, za béznych okolnosti se pii odstraiovani téchto dvou meziproduktii ,,rozkladu”
aminokyselin uplatiiuje syntéza mocCoviny v jatrech, kdyz se stejnym dilem spotiebovava;ji
ionty NH4 a HCOg, coz Ize znazornit nasledujici rovnici:
2 NH; + 2 HCO3 [J Urea (mocovina) + CO; + 3 H,0
Tato syntéza probihd béhem tzv. ,,ornitinového cyklu”, pticemz je tieba pfipomenout, ze
dalezitym pfimym substratem pro funkci ,,ornitinového cyklus” nejsou jen ionty NH, a HCOg3,
ale také ionty aspartatu.

Ionty amoniaku a bikarbonatu pri syntéze mocoviny

Za normalnich okolnosti ziistava po syntéze mocoviny urcité ,,konstantni” mnozstvi
amoniaku (suma iontd NHjz a NHa) v krvi. Je to z toho dlivodu, Ze hladina ¢pavku v krvi vyssi
jak 50 uM/1, by jiz byla toxicka pro centralni nervovy systém. Takze veskery amoniak neni
konvertovdn na mocovinu, protoze urCité¢ jeho mnozstvi je potfebné i pro vitalni procesy jako
je naptiklad syntéza neesencialnich aminokyselin. Dale potom, ionty NHy4 jako takové jsou
spole¢né s glutaminem vyluc¢ovany moci.

Piivodné pii objevu ornitinového cyklu se ptredpokladalo, ze tento je vyznamny jen
Z hlediska syntézy mocoviny, ¢imZ se eliminuje nadbytek amoniaku z té€lnich tekutin. Pozdéji
vSak bylo zjisténo (AITKINSON et BOURKE, 1984), ze po katabolismu aminokyselin a po
syntéze mocoviny nezustdva v krvi jen urCit¢é mnozstvi amoniaku, ale také i dulezité
a potfebné mnozstvi iont bikarbonatu (ionty HCO3). Vysledkem obou zminénych pochodi,
tj. katabolismu aminokyselin a syntézy moc€oviny vSak neni akumulace ionth NHy4 ani iont
HCO3 v krvi, takze jeji pH se neméni. AvSak pii metabolické acidoze (pokud se nejedna
o poruchu funkce ledvin), jsou ionty HCOj; zadrzovany v téle za ucelem neutralizace
»Kyselych” iontl vodiku v krvi a tomu odpovidajici mnozstvi iontd NH4 je vylu¢ovano moci.
Pii téchto pochodech se uplatituje urcitd ,,vodikova pumpa”, kdy ionty vodiku (H") jsou
ptevadény ze slabé kyseliny (NH4) do bikarbonatového iontu (AITKINSON, 1986).

TakZe pii syntéze mocoviny se umoziuje (pii acidoze) stabilizace potiebného mnoZstvi
iontdl HCOj3 tak, Ze jejich mnozstvi se v krvi zvySuje (organismus se tak snadnéji vyrovnava
s acidézou nezli s alkal6zou). AvSak protoze se ionty HCOg pfi ,,neutralizaci” metabolické
acidozy spottebovavaji, je syntéza mocoviny za téchto okolnosti tlumena (inhibovéna).
Vlivem urcitého celého regulacniho mechanismu vSak je snaha (za béznych okolnosti)
udrzovat koncentraci iontd HCOs; v krvi na ur€ité konstantni urovni, protoZe jen malé
mnozstvi HCO3 (2,5 az 5,0 % z celkového mnozstvi pivodem z katabolismu aminokyselin) se
muZe vyloucit mo¢i, takZe naprosta vétSina téchto iontl je eliminovana pii syntéze mocoviny
(AITKINSON et BOURKE, 1984).

Hormonalni regulace pri syntéze mocoviny

Hladina amoniaku v krvi se vSak také zvySuje pfi chronickych a akutnich onemocnénich
jater. Snizuje se tak kapacita jaternich bunck k syntéze mocoviny (KAISER et al., 1988).
Vyssi hladina amoniaku v krvi je toxickd pro CNS (ADAMS et FOLEY, 1953). Fyziologicka
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mezi hladinou amoniaku v mozku a v krvi na trovni 1,5 : 1 az 3 : 1 (COODER et PLUM,
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1987). V zavislosti na piijmu bilkovin krmiva (MUNCHOW et BERGNER, 1968) se béhem
dne ,rytmicky” zvySuje a snizuje hladina mocoviny v krvi zvifat (EGGUM, 1970) i lidi
(KANABROCKI et al., 1973. Ptitom u dojenych krav je relativné kratka doba od piijmu
bilkovin do zvySeni hladiny mocoviny v krvi (ERBERSDOBLER et al., 1980). Vzhledem
k tomu, ze mocovina se vylucuje zejména moci, tak i pti poskozeni ledvin se zvySuje hladina
mocoviny v krvi. Cely pochod syntézy mocoviny zacina proteolyzou a konci syntézou
mocoviny jako findlniho produktu. I kdyz se popisovany pochod v jatrech zda jako
jednoduchy, neni tomu tak, protoze existuji 1 ur¢ité hormonalni regulace.

V jaké formé vstupuje ,,dusik” do jater to je zavislé na nutricnim a hormonalnim naladéni
zvitete. V dobé po nakrmeni se vétSina aminokyselin (krom¢ aminokyselin s rozvétvenym
fetézcem) dostava do jater, kde se stdva substratem pro syntézu mocoviny. Volny amoniak
vznikajici pi1 metabolismu glutaminu ve stevni sliznici, v jaternich hepatocytech a ve stieve
(bachoru) plsobenim bakteridlni uredzy, také vyznamné piispiva k syntéze mocoviny
(RATNER, 1973). Bylo zjistetno (WALSER, 1980), Ze asi 25 % mocoviny syntetizované
V jatrech miize byt recyklovano prostiednictvim bakterialni ureazy. Rizeni (regulace) tohoto
pochodu (syntézy a degradace) muize byt bud dlouhodobé (trvd hodiny az dny) nebo
kratkodobé (aktivace nebo inhibice enzymu) v trvani sekund az minut. Takze po nakrmeni
dietou bohatou na bilkoviny (SCHIMKE, 1962), jakoz i pii hladovéni a pfi diabetu (BRYLA
et GARSTKA, 1985) — zvySuje se koncentrace enzymi a to ziejmé nasledkem zmén
koncentrace kortikosteroidti (LIN. 1982), hormonil §titné zlazy (SOCHOR, 1981) a rastovych
hormonti (PALEKAR, 1981).

44

Vliv hor¢iku (vapniku) a metabolismus amoniaku

Celkové potom dlouhodobé i kratkodobé regulace dohromady, umoziuji zna¢né zmény
V pfisunu substrati do ornitinového cyklu, avsak pfi relativné konstantni koncentraci
aktivita zavisi na koncentraci ,,N— acetylglutamatu” v mitochondriich bunék a bez které¢
nemuze enzym pusobit. AvSak aby mohl plsobit ,,N— acetylglutamat™ (spojeni s carbamoyl—
fsfatazou), je nutné aby v mitochondriich bunék byla také uréitad koncentrace ionti hoiéiku
(MEIJER, 1985). Pfitom je tfeba pfipomenout, Ze ionty Ca mohou ,,soupefit” s ionty hoiciku.
Avsak, aby bylo dosazeno potiebného efektu (vytlaceni ionti Mg), je tfeba, aby koncentrace
ionti Ca byla vysoka. Takze se pfedpokladalo, ze toto nema fyziologicky vyznam (CERDAN
etal., 1984).

Pozdéji vSak bylo zjisténo, Ze pii vzestupu ,,extramitochondridlniho” vapniku jiz v rdmci
fyziologického rozmezi (0,1 az 0,7 uM/l), stimuluje se syntéza citrulinu, pficemz vSak jesté
vyssi koncentrace Ca ma opacny— tlumivy u¢inek (JOHNSTON et BRAND, 1989). Takze se
pfedpoklada, Ze jen niz§i koncentrace iontli vapniku pfispivd k syntéze citrulinu a tim
stimuluje kratkodobou hormonalni regulaci ornitinového cyklu.

I kdyz jiz davno bylo zjisténo, ze amoniak je dilezity neurotoxin (ADAMS et FOLEY,
1953), mechanismus jeho ucinku byl stale diskutabilni. Vychazelo se z klinické praxe z niZ je
znamo, ze ptiznaky pii chronickych ,,hepato— encefalopatiich” (HE) jsou reversibilni (vratné).
Takze se povazovalo za malo pravdépodobné, aby vyssi hladina amoniaku pii téchto
encefalopatiich vyvolavala morfologické strukturdlni zmény v centralnim nervovém systému
(Jako je zvétSeni protoplasmatickych astrocytii Alzheimerova typu), protoze i pii zjisténi
téchto zmén v mozkové tkdni behem HE onemocnéni, intenzita jejich poSkozeni nekorelovala
s poskozenim jater (CONN et LIEBERTHAL, 1979).

Pozd¢ji vsak bylo zjisténo, Ze v kone¢nych fazich akutnich HE jsou zmény nervové tkané
ireversibilni (nevratné) a souvisi s otokem mozku (CORALL et WILLIAMS, 1986). Vliv
akutni hyperamonémie (akutni zvySeni amoniaku v krvi) na zvifata jako celek je vSak
riznorody. Amoniak ma dillezity vliv jak na excitacni, tak na inhibi¢ni pfenosy na nervovych
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spojenich (synapsich). Amoniak inhibuje vytlacovani (extruzi) chloridovych iontt (Cl iontil) z
neurond zatim nezndmym mechanismem a inhibuje v zavislosti na koncentraci amoniaku
vytvareni hyperpolarizacniho potencidlu (RAABE et LIN, 1985). Tento ucinek ma zfejmé
souvislost se zvySujici se ,,pomalou vlnou” na encefalogramu, coz bylo zjisténo u zvifat
(OKAMOTO et al., 1985) a také u lidi (VAN DER RUT et al., 1984), pii zvySené hladiné
amoniaku v Krvi.

Jeho koncentrace v krvi, kterd jiz plsobi neurotoxicky je znatné rozdilna. Pfi
ecefalopatiich nésledkem akutni otravy amoniakem lze pozorovat letargii, kdyz se jeho
koncentrace v mozku zvysi na 750 uM/kg (EHRLICH et al., 1980). V pokrocilejsich stadiich
se zvySuje hladina amoniaku v mozku az na 1200-1800 uM/kg.

Predpoklada se, ze v pocateCnich fazich akutni hepato— encefalopatie (HE) se snizuje
»inhibi¢ni” postsynapticky potencial (IPSP) a Ze oba IPSP a ,excita¢ni” postsynapticky
potencial (EPSP) se snizuji v pozdnich fazich onemocnéni (RAABE, 1985). Pti chronické HE
(dlouhodobé zvySeni hladiny amoniaku) se rozviji centralni toleran¢ni postsynapticky
hyperpolariza¢ni mechanismus, avs§ak soucasné se jeho citlivost k dal§imu zvySovani hladiny
amoniaku zvySuje (RAABE et ONSTAD, 1985). Nadbytek amoniaku také interferuje
(komplikuje) metabolismus neuromedidtori (,,excitaénich” aminokyselin) glutamatu
a aspartatu.

Elektrické potencialy a nervové mediatory

Ptfi dalSim popisu interakei tykajicich se vlivu nadbytku amoniaku a deficitu hot¢iku na
centralni nervovy systém (CNS) je vhodné v zajmu pochopeni vyznamu celého mechanismu,
podrobnéji se zminit o funkci a zejména o biochemismu nervové tkan¢.

Centralni nervovou soustavu tvofi mozek, ktery v useku prodlouzené michy pifechazi
V michu. Anatomickou i funkéni jednotkou CNS je nervova bunka (neuron), kterd sestava
z téla (soma) a z vybézkl (nervova vlakna). Jedna se bud’ o ,,dendrity” — vldkna aferentni
(kratsi a rozvétvend) nebo o ,,neurity” — eferentni vlakna (del$i a nevétvend). NejjednodusSim
nervovym vldknem je ,,axon”. Pro funkéni vykonnost neuronu je nutna jeho strukturdlni
neporusenost. Z hlediska zachovani pohyblivosti zvifat je dilezitd funkce zadniho mozku
(prodlouZzena micha a mozecek). Prodlouzenou michou prochazeji vSechny vzestupné
(aferentni) a sestupné (eferentni) drahy spojujici mozek se hibetni michou. Odtud se spolecné
s mozeckem a sttednim mozkem fidi reflexy pro udrzeni rovnovahy a napéti kosternich svald,
nachéazi se tam mnoho diileZitych Ustfedi (regulace: dychani, krevniho ob&hu, ptezvykovani,
vylu€ovani slin a travicich $tav..). Mozecek se podili na slozitych koordinacnich funkcich
kosternich svalti. U zvifat s poruSenym mozecCkem se objevuji zachvatové kiece napinacii
koncetin, krku a trupu— zvife ztraci rovnovahu, nemtize stat...

Spojeni nervovych bunék se uskuteciiuje na synapsich (spojenich), coz jsou urcita
specifickd mista v nervové tkani. Toto spojeni je fizeno chemickymi substancemi, které se
nazyvaji ,neurotransmitery” (neuromediatory = nervové pienaSece). Podstatou tohoto
chemického spojeni je to, Ze elektricky impuls vyvola sekreci (neuromedidtoru) na synapsi,
coz jako urcity ,piikaz” se pienaSi dale— ,,postsynapticky”. Poprvé byly tyto tzv.
postsynaptické potencidly podrobnéji objasnény v roce 1953 (ECCLES). Byly popsany dva
typy potencialli: prvni navozujici excitacni postsynaptické potencidly (EPSP) pii vedeni
vzruchu, vlivem ucinku kationtdi, ¢imZz se vyvoladva ,depolarizace” membrany. Druhy,
navozujici inhibi¢ni postsynaptické potencialy (IPSP) pii vedeni vzruchu, vlivem ucinka
chloridovych aniontt, coz obvykle vyvolava ,,hyperpolarizaci” membrany nervovych bunék.

Tyto elektrické potencidly jsou usmérfiovany aminokyselinami a to glutamatem v prvnim
a gama— aminobutyratem a glycinem ve druhém ptipad¢€, coz bylo podrobnéji popsano az
vroce 1974 (CURTIS et JOHNSTON). Synapticky pfenos je dile usmériiovan i receptory
(ptijemce signalu), které jsou izce napojeny na piislusné ,,jontové kanaly”. Spojeni mediatoru
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s receptorem ma za nasledek vyrazné zvySeni v rychlosti ,,iontového” vedeni vzruchd. Déle
bylo zjisténo, Ze 1 dalsi substance a to nejen acetylcholin a norepinefrin, ale také serotonin a
dopamin jsou neuromediatory a usmérnuji elektrické potencialy na nervovych spojenich
(IVERSEN, 1986: NICOLI, 1988: BLOOM, 1988). I kdyz se uvazovalo o tom, Ze ucinek
téchto se vyraznéji lisi od Gcinku aminokyselin, celd fada dalSich pokusnych analyz tyto
domnénky nepotvrdila.

Hofi¢ik jako stabilizator neurochemickych funkci

Diilezité z celého mechanismu je to, ze ,,vazba” (spojeni) receptorii a neuromediatorii
aiontovych kandli, které jsou v koneéném duasledku otevieny nebo zavieny, vyvolava
elektro-fyziologické odpovédi a zmény. Jsou znamy dva dutlezité typy téchto vazeb. V prvnim
pfipadé miize byt receptor soucdsti iontového kanalu, takze ,vazba” vede k urcitému
piizptsobeni v jejich otevirani. Ve druhém piipade (typu vazby) ovliviiuje receptor iontovy
kandl pres dal$i jinou ,bilkovinu”. Kdyz tyto vazebné mechanismy mezi receptory a
iontovymi kandly byly pozndny, vyplynulo z toho, Ze neurotransmitery ucinkuji tak, ze se
vazi na proteiny a tak aktivuji (urychluji) nebo zpomaluji (blokuji) pasobeni elektrického
napéti. NejjednodussSim piikladem téchto vazeb je vazba na ,,G protein”, coz bylo poprvé
prokazano na vedeni elektrického napéti v atridlnich bunkach v srdci (BREITWEISER et
SZABO, 1985: PFAFFINGER et al., 1985: YATANI et al., 1987).

Ionty hofé¢iku (magnezium— Mg) maji v ¢innosti CNS dvé dilezité funkce: stabilizuji
vedeni elektr. potencidll na nervovych synapsich a vyznamné se uplathuji pii
neurochemickych enzymatickych funkcich. V ,,namolarni” koncentraci jsou potiebné pro
aktivitu ,,GPT— azy” (GILMAN, 1987: HIGASHIJIMA et al., 1987), v ,,mikromolarni”
koncentraci jsou potiebné pro receptory usmérnovanou aktivaci G—proteini (GILMAN, 1987:
GIERSCHIK et al., 1988). V milimolarnich koncentracich jsou Mg ionty potfebné k
usmériovani: aktivace ,,G— proteind” (HULUME et al., 1983: BIRNBAUMER et al., 1990),
napéti na ,.kandlech vapniku” (AUGUSTINE et al., 1987) a napéti na iontovych kanélech
(CRUNELLI et MAYER, 1984: NOWAK et al., 1984), kde je receptorem ,,N— methyl- D—
aspartat” (NMDA). Je také velmi dobfe znamy tlumivy (inhibi¢ni) vliv iontd Mg na
uvolnovani neuromediatorti na nervovych synapsich (OSBORNE et al., 1991: OKADA et al.,
1996, 1998).

Dulezitymi neuromediatory (NTS) v CNS savcu jsou také ,.exitacni” aminokyseliny
glutamat a aspartat. Je zndmo, Ze tyto aminokyseliny jsou zna¢né dilezité pro ,.excitacni”
ptenos na synapsich (WATKINS et EVANS, 1981). Tyto NTS vyvolavaji urcité interakce na
urcité receptory (MONAGHAN et al., 1989), jichZ je zndmo celkem pét.

Vapnik jako antagonista ,,protektivniho” hor¢iku

permeabilitu vapnikovych (Ca) ionti (FAROOQUI et HORROCKS, 1991). Zvysena
stimulace NMDA receptoru jakoz 1 dalSich excitanich receptori méa za nasledek
,heurotoxicitu” — poSkozeni nervii (McDONALD et al., 1988), pifi zvySeném ,,prilivu” Ca
iontd do neurontt (OLNEY, 1989: McMASTER et al., 1991). Takze nadmérna stimulace
NMDA receptoru ma za nasledek poskozeni nervovych bunék, pfi nadmérném ,,pfilivu” Ca
iontd. Bylo v8ak zjisténo, Zze Mg ionty pusobi jako ochrana proti této ,,neurodegeneraci”,
projevujici se konvulzemi (kifeCové zachvaty) u pokusnych zvitat (McDONALD et al., 1990:
WOLF et al., 1990).

Tento ,,protektivni” (ochranny) mechanismus Mg ionti na NMDA receptory spociva v
tom, ze Mg ionty vstupuji do iontovych kanalii a blokuji ptiliv dobte prostupnych iontt jako
jsou ionty Ca. Ddale potom ionty Mg ,soupefi” s ucinkem Ca iontll jiz v mistech
,presynaptickych” a tim znemoziuji uvolnéni pfisluSnych neuromedidtori (NST) pod vlivem
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Ca iontl. Tento mechanismus jako celek je potom oznacovan jako ,,protikiecovy” ucinek Mg
iontd, ktery jiz davno je zndmy (KATZ et MILEDI, 1969). Nedavno vsak bylo zjiSténo
(HALLAK, 1998), ze pti kratkodobém (24 hodin) injekénim podéavani uréité davky Mg iontl
(siran hotec¢naty) doslo k vyznamnému zvySeni koncentrace Mg ve tkani mozku a ke zvyseni
odolnosti proti nervovym zachvatiim, za poklesu citlivosti NMDA receptoru ke (agonistiim)
glutamatu a glycinu. Avsak pti dlouhodobém podavani ionti Mg (2 tydny) se tato nervova
regulace neuplatnila.

Takze ¢im je vyssi koncentrace Ca iontll v neuronech, tim je vyssi pravdépodobnost, Ze se
vyvolé ireversibilni ischemické poskozeni neuronu (EIMERL et SCHRAMM, 1994: CHOI,
1985). lonty Mg ,,soupeti” s ionty vapniku na Ca—kanalech jak intracelularng, tak na povrchu
membrany (ISERI and FRENCH, 1984). Timto miize byt inhibovano (na iontech Ca zavislé)
presynaptické uvolnéni glutamatu, ¢imz 1 tak se dosahuje urcitad prevence pred nezadoucim
ucinkem Ca—iontl béhem ischémie. lonty Mg tlumi také intracelularné G€inek volnych iont
Ca v mitochondriich (FAVARON and BERNARDI, 1985), a jsou urcitou prevenci pied
uvolnovanim iont Ca z endoplazmatického retikula (PARSONS et al., 1997).

Vyznam protektivniho Uc¢inku iontd hotciku jest¢ vyraznéji vyplyva z toho, jak
vyznamnou Ulohu sehravd vapnik z hlediska prostupnosti bunééné membrany pro ionty
drasliku a sodiku.

Zmény koncentrace ionta a elektrické napéti v nervové tkani (inervace cév)

V necinném nervovém vlakné je uspofadani ionti takové, Ze koncentrace drasliku je
uvnitt asi 20 krat vysSi nez na povrchu, kde je naopak mnohonasobné vyssi koncentrace
sodiku. Odlisné rozmisténi iontd mezi povrchem a nitrem ,,vzrusivé” vodivé membrany
nervové bunky podminiuje klidovy potencidl. V klidu je vngj$i povrch membrany kladny,
vnitini povrch zaporny, potencidlovy rozdil je -50 az -80 mV. Membrana tak je polarizovana.
Pfi priichodu vzruchu nervem se zvysi prostupnost pro Na ionty, které piechazeji dovnitt
nervového vldkna. Memmbréna je tak depolarizovdna a povrch vzru§ivé membrany se stava
az o 40 mV elektronegativnim. Takze pifi prubéhu vzruchu nervovym vldknem se
zaznamenava akcéni potencial, coz je vlastné Sifici se vlna elektronegativity po nervu.
VzruSivou membranu tvoii molekuly bilkovin, na které jsou vazany ionty vapniku. Pfi
podrazdéni membrany se vapnik vytésni a ta se stava propustnou pro dalsi ionty. Toto vSe je
bézné zndma teorie z nasich ucebnic fyziologie.

Zminéné neurochemické zmény vSak jsou slozitéjsi jak vyplyva z ptikladu inervace
hladkych svalt stény cév, zejména pokud se tyka ucinku iontd vapniku. Podobné jako ostatni
bunky udrzuji 1 buiiky hladkych svalil stény cév Siroké rozmezi mezi elektrickym napétim na
povrchu a uvnitf membrany. Koncentrace Na® v buikach (1020 mM) je niz$i nexz
v extracelularni tekutiné— ECF (150 mM). Oproti tomu je koncentrace K* v buiikach (ICF)
vyssi (130-160 mM) nez v tekutingé extracelularni— ECF (3-5 mM). Koncentrace Cl- ve
hladkosvalovych bunkach arterii i kdyZ je nizsi (40—70 mM) nez v ECF (140 mM) — je v nich
vys$$i nez tomu je v bunikdch vétSiny ostatnich tkéni. Ionty véapniku jsou vSak v bunkach
udrzovany ve velmi nizké koncentraci (10'6—10'8 M), ve srovnani s ECF (2 mM). Vzato
potom celkové€, rozdilné koncentrace iontli umoziiuji vznik celé série elektrochemickych
zmén. Klidové (rovnovazné) potencidly (E-ion) pro kazdy iont jsou piiblizné nasledujici: E
Na = +50 mV, EK = -90 mV, E Cl = -20 mV, E Ca = vice nez +150 mV. Klidové arteridlni
membrany viak maji vyssi prostupnost (permeabilitu) pro K*, nezli pro CI', Na* nebo Ca**
(CASTEELS, 1981) s vyjimkou nékterych jemnych mozkovych arteriol, které jsou
depolarizovany, kdyz se K v ECF zvysuje.

Ve vétSiné hladkosvalovych vldken ve sténach tepen dochdzi k tomu, Ze pii vyssi
koncentraci jak 5 az 20 mM iontii drasliku v ECT neni log hodnoty K* v ECF linearni s
membranovym potencidlem (CASTEELS, 1981). Kdyz se K* v ECF pomalu snizuje, klidovy
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potencial membrany se stivd vice zdpornym a dalsi snizovani K vyvolava depolarizaci
membrany. Membrany vétSiny excitaénich bunék maji ,,K* = selektivni kanaly”, které jsou
bud’ pfimo nebo nepfimo aktivovany zvysenim koncentrace Ca®* v buitkich (HILLE, 1984).
Tyto jsou otevieny jen pii nedostatku Ca®, pii vyssi depolarizaci. Jsou vSak az ,,explosivné”
otevirany i pii negativnich potencialech, kdyZ se koncentrace Ca?* zvysuje. Je to ziejmé tim,
ze tyto kanaly lze rozd¢lit podle jejich citlivosti k Ca®. Takze kanaly sekre¢nich bun¢k jsou
aktivovany niz$i koncentraci Ca”" (10 M) (PETERSEN, 1984), zatimco buiky kosternich
svalll vyZzaduji vy$§i koncentraci Ca®* pro jejich aktivaci (10° M) (MAGLEBY and
PALLOTTA, 1983). Vapnikové kandly, podobné jako ,Na— kandly” jsou aktivovany
depolarizaci membrany a umoziiuje se jim tak vstup do bunék. Za béZnych okolnosti jsou
selektivni jen pro Ca®". Jejich selektivita se viak ztraci, kdyz se koncentrace Ca** vyrazn&
snizi: takze potom je umoznén i vstup Na* do bunék (ALMERS et al., 1984).

Neékteré Ca kanaly se rychle inaktivuji béhem depolarizace, jiné vSak tolik ne (HILLE,
1984). Vstup Ca®* do kanald mize byt zpomalovan mediatory nebo podobnymi substancemi.
Ptikladem je zvySeny vstup Ca®* do srde¢niho komorového svalu pfi beta- adrenergni aktivaci
(REUTER, 1983). Naopak vstup Ca** je zpomalovan do bun&k sympatického ganglia pii alfa
adrenergni aktivaci (HORN and McAFEE, 1980). Pii nékterych pokusech bylo zjisténo, ze
vlastnosti membran hladkych svalti se méni pii celkové denervaci sympatiku: membranové
potencialy jsou potom méné negativni a bunky jsou jsou vice excitabilni. Tyto zmény jsou
pfisuzovany zméndm v aktivité¢ sodikové pumpy (FLEMING, 1987). Jsou avsak jen nepiimo
Vv relaci s inervaci sympatiku: takze napiiklad kdyz mezenterialni arterie byly denervovany,
klidovy potencial se neménil (HILLE et al., 1985).

Jemné arterioly jsou pomérné necitlivé k norepinefrinu, takze Casto vyzaduji jeho vyssi
koncentraci nez 10° M, pokud se maji vyvolat co nejvyssi ,,alfa— usmérnované” kontrakce.
Oproti tomu vétSina silnéjsich arterii je kontrahovana jiz pii koncentracich 100krat nizsich.
Tato zjiSténi ukazuji na to, Ze vétsi cévy jsou vice ovliviilovany jiz fyziologickou koncentraci
katecholamini v krvi (HIRST et LEW, 1987). VétSina arterii u savci je doprovazena
adrenergnimi axony sympatiku. VéEtSi svazky sympatiku obvykle doprovazeji vétsi artérie.
Vyjimkou je aorta u nékterych druhti, né¢které cévy mozkové pleny (HILL et al., 1986)
aplicni artérie u nékterych Zivocichi (McLEAN, 1986). Klidové membranové potencialy
hladkych svali arterii a arteriol (in vitro) se obvykle nachazi v rozmezi 60 az 75 mV
(EDWARDS et al., 1988) a jsou stabilni. Tyto potencialy zavisi zejména na koncentraci dobie
prostupnych iontl K, nezli na iontech ostatnich.

Z uvedeného vyplyva, Ze vlivem pievahy iontl vapniku (pii deficitu hoiciku), se mohou
vyznamn¢ narusovat i nervové regulace pii krveni a zasobeni tkani kyslikem. Dilezity vSak je
také vliv iontl drasliku a sodiku.

Skot a ovce se liSi od ostatnich zvirat

Onemocnéni s tetanickymi pfiznaky jsou typickym piikladem nedostatku (deficitu)
hot¢iku. Tyto pfiznaky jsou znaéné rozdilné, protoze Mg ma vliv na: CNS, periferni nervstvo,
nervosvalova spojeni 1 na buniky svalové. Mozkomisni tekutina i encefalogram mohou byt
normdlni u Mg— deficitnich zvitat (CHUTKOV, 1971), avSak tato zvifata jsou obvykle
citlivejsi k tetanii vlivem zevnich stimuld, jako je hluk (SUTER et al., 1958: BUCK et al.,
1976: CHUTKOV, 1951) nebo elektrosok (MISHARA et PEREY, 1960). Uginek
neuromediatorti na CNS je rozdilny: koncentrace serotoninu v mozku nékdy klesa (ESSMAN,
1976: ITOKAWA et al., 1974) nebo se neméni (BARBERAU et al., 1972: ITOKAWA et al.,
1972) jindy se zase zvySuje (BUCK et al., 1979), zatimco dopamin klesa (v nucleus caudatus)
u Mg—deficitnich psii (BARBEAU et al., 1972), ne vSak u pokusnych krys (BUCK et al.,
1979). Pfitom nervové ptiznaky vyraznéji nekoreluji s hladinou Mg.
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Avsak u skotu (PAULI et ALLSOP, 1974) a ovei (MEYER et SCHOLZ, 1972) bylo
zjisténo, ze pii poklesu koncentrace Mg v mozkomisni— cerebrospinalni tekutiné¢ (CSF),
tomuto odpovidaji i pfiznaky ,,hypomagneziemické” tetanie. U obou téchto druht zvitat klesa
koncentrace Mg v bederni CSF z normalnich 0,9 mmol/l na 0,5 mmol/l (pfi tetanii), pficemz
koncentrace Mg v bederni CSF je ovlivnéna hladinou Mg v CSF mozku (OPPELT et al.,
1963).

Dalsi zvlastnosti nervovych regulaci u prezvykavcei

Pti poklesu Mg v krvi je na nervosvalovych spojenich tlumena cholinesteraza, takze se
tam zvysSuje akumulace acetylcholinu. Jevi se jako pravdépodobné, ze je tak narusena ,,Ca—
pumpa” sarkoplasmatického retikula (,,prosakovanim” Ca—iontt), ktera je vyrazn¢ zavisla na
koncentraci Mg iontii (SOUZA et MEIS, 1976). Indukuji se tak kontrakce svalovych vldken,
coz se jevi jako nejvice pravdépodobny mechanismus tetanickych kieci pii Mg— deficitu
(ROBESON et al., 1979). Piitom je ¢epco-bachorova motilita (pohyblivost— peristaltika)
obvykle normalni avSak kontrakce Zlu¢niku, slepého stfeva a proximalniho kolonu jsou
snizeny, tykajice se jak frekvence tak intezity (DUBNOFF et MAITRA, 1971). Intenzita, ne
vsak frekvence kontrakce tenkého stieva a elektricka aktivita ,,spiralniho kolonu” jsou
snizeny.

Pti poklesu Ca v krvi se naopak acelylcholin na nervosvalovych spojenich snizuje, ¢imz se
znemoziuje prenos vzruchu a tim i ¢innost svali (Utrobnich i kosternich). Vzhledem k tomu,
ze v bunkach tkani je koncentrace vapniku velmi nizka, staci jen malo k tomu, aby se v nich
koncentrace Ca vyrazné zvysila. To plati zejména pro bunky hladkych svall (vnitini Gtrobni
»duté” organy a srdce). Vyrazna atonie zazivaciho traktu piezvykavci je az ,napadnym”
ptiznakem hypokalcémie (deficit vapniku), kterou Ize snadno a rychle odstranit nitrozilnim
podanim véapniku (viz ,,poporodni paréza” krav). Slozity Zaludek ptezvykavci vykazuje
uréitou zvlastnost v inervaci parasympatikem (n.vagus), protoze ten stimuluje peristaltiku jen
u prvnich tfi jeho oddilt (bachor, ¢epec, kniha), takze pfi totalni vagotomii (pfi sekci n.vagu)
je jejich motilita— peristaltika zastavena (SWEENSON et al., 1984). Tyto pfiznaky jsme
zjistili 1 pfi onemocnéni bahnic (,,photosenzitization™), pfi spasani travy ,,switchgrass”, coZ se
projevovalo urcitymi pfiznaky nervovymi a pii pitvé byla zjiSténa uzavéra v misté prechodu
knihy do slezu. Po opakované parenteralni aplikaci kalcia se zdravotni stav vyrazné zlepsil
(HLASNY, 1993).

Histologické zmény v nervové tkani

Z hlediska uspofadani mozku pokud se tykd metabolismu neuromediatori je tieba
rozliSovat vétsi neuronové a mensi astrocytové oddéleni. Takze pfi ,,detoxifikaci” (léCeni)
mozku od hyperamonémie (endo i exogenniho plvodu) u¢inkem glutamin syntetazy, je
mozné pozorovat ucinek jen u astrocytd. Za béznych okolnosti nebo jen pii mirné;si
hyperamonémii je zvySeni glutamat dehydrogenizy umémé zvyseni amonémie. Uinky
amoniaku na hladinu glutamatu a aspartatu jsou rozli€né. AvSak jak pfi akutni tak pii
chronické hyperamonémii, klesa koncentrace aspartatu v mozku (TYCE et al., 1981).
Obvykle avSak ne vzdy, dochézi 1 k poklesu glutamatu. Originalni vSak je zji$téni a popis
klinickych a patoanatomickych nalezl pfi zvySeni hladiny ¢pavku v CNS (ASBURY et al.,
1963: DYCK et al., 1971: FORNO et ALSTON, 1967), kdy bylo zjisténo, ze plisobenim
amoniaku vznikaji:

e primarni axondalni degenerace se sekundarni segmentalni demyelinaci nervové tkané

e segmentalni ztraty myelinu, které jsou vyznamné z hlediska abnormality ,,axon
cylinder”, coz pravdépodobné souvisi s metabolickym poskozenim perikarionu...
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Podobné axonalni degenerace se vSak v t¢ dobé (MANUAY et MASON, 1967) zjistily 1
pii déletrvajicim onemocnéni ovci a skotu ,reygrass staggers”, pii spasani travy ,,jilek”
(Lolium perenne). Zejména pii dlouhodobém pobytu na pastviné bylo zjisténo poskozeni
Purkynovych bun¢k v mozecku. Tyto ,léze” (poSkozeni) sestdvaji z homogennich
eosinofilnich ,,zdufeni— otoku” v nervové tkdni mozecku a nejsou ,,roztrousené”, ale jsou ve
shlucich a prtiléhaji k vrstvé Purkynovych bunék (nervovych vlédken). Ta jsou jen Castecné
myelinovdna, necastéji v mistech ,,zdufeni”. Opouzdiend myelinem zlstavaji jen malo
poskozend mista, mista s vyraznéj$§im zduienim jsou degenerovana. Myelinova pochva se jevi
relativné malo poskozena u degenerovanych axont: v ,urcitych” vldknech jsou zjistovany
vakuoly... Podobna poSkozeni mozecku byla zjisténa pii cereberalni kortikalni atrofii u jehnat,
pfi pseudolipiddze u telat a pii dalSich poruchéch v souvislosti se ztratou Purkyiiovych bunék
(INNES et SAUNDERS, 1962). Nervové ptiznaky tohoto onemocnéni jsou pozorovany jiz od
roku 1953 a to v souvislosti s piechodem zvifat na bujné rostouci travy, obvykle po
piedchozim obdobi sucha. Teprve az pozdéji (GREENFIELD, 1958) bylo toto onemocnéni na
N. Zélandu oznaceno jako ,,potacivost” pti zkrmovani jilku.

MANUAY et MASON (1967) vSak zdiraziuji, Ze ¢im je onemocnéni chroni¢téjsi, tim
vetsi je pravdépodobnost vyskytu morfologickych zmén (,,axondlni degenerace”). Avsak
popisované 1éze nemusi byt patognomické jen pro toto onemocnéni, ale mohou se vyskytovat
pfi pusobeni mnoha faktor ve spojitosti s poruchami neuronového metabolismu— vycerpani
(MASON, 1968). Nervové ptiznaky vSak jsou pozorovany také i v piipadech aniz by pii
»reygrass staggers” doslo k poskozeni CNS. Potom vsak jsou klinické ptiznaky onemocnéni
(potaciva chiize az tetanické kiece svalstva..), reverzibilni a po zhruba 3 tydnech od ptevedeni
na jinou pastvinu se zvifata uzdravuji.

Pfi onemocnéni ,,reygrass staggers” je realnd moznost, ze pii spasani mladého porostu
jilku dochazi k hyperamonémii komplikované dlouhodobé&jsi subklinickou hypomagneziemii.
Toto onemocnéni je pozorovano az od zacatku 50.let, kdy v oblastech s vyspélejSim
chovatelstvim se jiz zacala uplatnovat vyssi intenzita mineralniho NPK—hnojeni. Takze i v
literatute se upozoriiuje na to (SMITH et EDWARDS, 1988), Ze i pfi ,,reygrass stagers” je
treba dodat, Ze timto ,,nutricnim” smérem neni obvykle vedena diagnostika i kdyZz i 1éze
zjisténé v nervové tkani jsou podobné hyperamonémii. Onemocnéni je obvykle povazovano
za toxikozu vlivem ,,tremorgenniho” alkaloidu- mykotoxinu ,,Acremonium lolia”.

Nervové priznaky pri zkrmovani ,,toxickych” trav

1. Je tfeba pfipomenout, Ze je jesté cela fada podobnych ,,nervovych” onemocnéni u skotu
a ovci pfi spasani dalSich druhti trav (,,grass staggers”). Hned Gvodem vsak lze fici, ze
mechanismus ucinku pfislusnych toxinl, nebyl doposud u Zadného z nich (vcetné
»reygrass stagers”) nalezité¢ objasnén. Tyto ,,staggers” (potacivost) se obvykle vyskytuji u
dojenych krav zejména pii niZz§im obsahu hoi¢iku v travach. K hypomagneziemiim
dochazi 1 pfi spasani zelenych obilovin (oves, pSenice, jeCmen), zejména pokud tyto byly
vice piihnojeny dusikem a draslikem (MOODIE, 1965). Onemocnéni se obvykle
manifestuje pii zménach pocasi. Pokud se tyka ,,toxickych” trav, téch je znama cela fada
(USA, Australie, Jizni Afrika...) jako: Phalaris aquatica, Phalaris tuberosa, Panicum
coloratum, Claviceps paspali, Bermudagrass, Dallisgrass, Locoweed...), pficemz obvykle
dochazi k hepatopatiim. Tyto toxikézy charakteristické vyraznymi nervovymi piiznaky
(GALEY et al., 1991: MORTIMER, 1978: SMITH, 1978) jsou oznacovany podle nazvu
travy (napfiklad: ,,phalaris toxicosis”). Za ptivodce nemoci jsou nejcastéji povazovany
ruzné ,toxiny”. Bylo vSak zjisténo 1 to, ze pfislusné toxiny navozuji uvoliovani
neuromediatori— excitaénich aminokyselin (MANTLE, 1983).
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2.

Déle potom jsou to onemocnéni skotu s méné vyraznymi nervovymi a vyraznéjSimi
sjaternimi” pfiznaky pii spasani picnin (USA, Kanada ...), které svym minerdlnim
slozenim (vapnik — hot¢ik) se nachazeji mezi travami a leguminézami (Kochia scoparia,
Setaria sphacelata, Pennisetum typhoides, Halogeton glomeratus, Alsike clover...),
pfi¢emz zminéné picniny mohou obsahovat zna¢né mnozstvi ,,0xalatl”, ¢imz se vyrazné
narusuje metabolismus vapniku (hotciku).

Ponékud jiné a pfitom svym rozsahem velmi zavazné onemocnéni skotu v USA, je
vyvolano po spasani travy ,kostfavy rakosovité¢” (,.tall fescue toxicosis™), piicemz 1 v
tomto piipadé je upozornovano na vliv vysStho N-hnojeni (GENTRY et al., 1969:
LYONS et al. 1986, 1989: BACON et al., 1986: SIEGEL et al., 1987). Avsak rovnéz i v
tomto piipadé je za hlavniho pivodce nemoci povazovan alkaloid — toxin (Acremonium
coeniphalium) i kdyZ mechanismus jeho piisobeni zatim nebyl zcela objasnén. Pfitom vSak
bylo zjisténo, ze zminény toxin ma inhibi¢ni vliv na ,,dopaminergni” neuromediatory a Ze
blokuje tcinek prolaktinu (HUNT et al., 1983). K tomuto onemocnéni vSak vzhledem ke
zménam pocasi, dochazi zptisobem opacnym, ve srovnani s ,,reygrass staggers”. A to po
urc¢itém obdobi spdsani na ziviny bohaté ,mladé” travy, avSak az v dob¢ nahlého
»zestarnuti travy”, obvykle vlivem extremné suchého pocasi (,,water stress”).

Aktivity vyzkumného ustavu v Rapotiné

V ustavnim bulletinu ,,Vyzkum v chovu skotu” (Rapotin) jsme jiz v ,,predstihu” (1996—

2000) upozornili na nasledujici okolnosti, tykajice se dusiku, hot¢iku a vapniku:

a)

b)

c)

d)

9)

h)

pii spasani mladé travy se u kojicich bahnic (vlastni experimentalni vysledky: USA, 1991)
vyrazné zvysuje hladina mocoviny a navozuji se tak zmény hladiny glukézy v krvi (1996,
¢.1, str. 8-17)

v chovatelsky vyspélych evropskych zemich se obvykle u tzv. ,,supercows” nepouziva
masokostni, ale rybi moucka v davce 0,3 az 0,6 kg/ks/den (1996, ¢. 2, str. 25-27)

v CR diky vyraznému poklesu NPK hnojeni, jakoZ i po zménach dalgich, ziskava se
kvalitni kravské mléko, které je dilezité pro zdravi lidi (vapnik a dalsi biofaktory...),
pfi¢emz vSak paradoxné& klesa spotfeba mlécnych vyrobkl u nasich obyvatel (1996, €. 4,
str. 1- 11)

maso prezvykavci (skopové 1 hovézi) je pro clovéka nejvyznamnéjSim zdrojem
,Karnitinu”, ktery je nepostradatelny pro €innost srdce pii vyuziti energie z mastnych
kyselin (1997, ¢.1, str. 22-26)

CR se po roce 1990 stava jednou ze zemi Evropy s nejnizsi spotfebou NPK hnojiv, coZ je
vhodné vyuzit pfi propagaci ,,éeskych” vyrobkl z chovu skotu (1997, €. 2, str. 28-34)

ptedporazkovy ,,nervovy” stres u prasat je mozné povazovat za ,,Mg— deficitni” stav,
kterému se predchazi podavanim Mg—ptipravka (1999, ¢€.1, str.22-30)

pii kampani vedené proti dilezitosti mléénych vyrobkt se vyuziva nevédeckych poznatkii
»prirodnich 1éc¢iteld” z USA, které jsou medialné ,,zveliCovany” naSimi sdélovacimi
prostiedky (1999, ¢. 4, str. 46-48)

pfi nadbytku amoniaku v zaZzivadlech a télnich tekutindch se hlfe vyuziva glukéza
Vv “cilovych” organech, jako je tkan nervova a svalova: pifi nadbytku tuku je dulezitou
latkou ,karnitin”, ktery usnadnuje transport mastnych kyselin pfes membranu
mitochondrii (2000, €. 3, str.18-28)

ch) pii akutnim deficitu vapniku se pfi poporodni paréze krav pozoruji ,,nervoveé” ptiznaky

odpovidajici sympatikotonii, které se odstraiiuji poddnim vyssi davky vapniku (2000, €. 4,
str. 16-25).
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Jen na zakladé ptislusnych sdéleni z naseho tstavniho bulletinu bylo mozné usoudit, Ze:

e nadbytek dusiku, nedostatek hoiciku pii nedostaku— nadbytku vapniku v krmné davce
zvitat mize u nich vyvolat celou fadu ,,nervovych” poruch

e vyziva skotu (dojnic) je v CR ,.ekologi¢téjsi” ve srovnani s vétsinou statd EU, coz
muZze mit souvislost 1 se zvySovanim imunity u novorozenych telat.

e tak jak se jiz ted’ ukazuje, Ze ,,dezinformace” o vyznamu mléénych vyrobkid mély
negativni vliv na zdravi naSich obyvatel, podobné lze ocekévat i z hlediska nedostatku
»karnitinu” u lidi pfi odmitani hovéziho masa (pfi nedostatku masa skopového na
naSem trhu).

e jestlize dezinformace o kravském mléce se jiz ,,podepsaly” na horSim vyvoji kostry,
imunitniho systému... u mladych lidi v CR, tak odmitdni hovéziho masa mize piinést
problémy ve vyvoji tkan¢ svalové, v neplodnosti muzi a u starSi generace pak
poruchy funkce srde¢niho svalu...

ZAVER

Vzhledem ke znac¢né aktudlnosti problému BSE je vhodné z hlediska obecného,
pfipomenout i vlivy nutri¢ni (vyziva zvifat), které maji vliv na poruchy funkce az histologické
zmeény v centralni nervové soustavé (CNS). V této souvislosti jsme podrobnéji pojednali o
ucinku ,,nadbytku” dusikatych latek (¢pavku— amoniaku) na centralni nervovy systém (CNS),
coz v praktickych podminkach byva zejména u ptezvykavcl doprovazeno subklinickou
hypomagneziemii. Vyssi pfijem dusiku mize byt snadno navozen i vys$Sim davkovanim
zivo¢iSnych moucek (masokostni moucka, pefokostni moucka, krevni moucka...), které
obsahuji zna¢né mnozstvi bilkovin.

Ty se sice pouzivaji zejména u dojnic z toho divodu, Ze jejich protein je v bachoru mélo
degradovatelny, coz vSak plati jen v ptipadech, kdyZ se jejich denni davka pohybuje do 0,5 az
0,75 kg na velkou dobyt¢i jednotku. I kdyz tyto moucky neptedstavuji tradi¢ni krmivo pro
skot, 1ze po ur€itétm navyku a jejich ,,zamixovani” zejména do konzervovanych krmiv
(silaze...), zkrmovat jich podstatné vysS§i mnoZstvi. Pokud se jednd o masokostni moucku
vyrobenou vétsinou z tél uhynulych ,teplokrevnych” zvifat, mize zejména v tomto piipadé
byt 1 dal§im technologickym postupem (kafilérie) bilkovina vice degradovatelna na amoniak.

V CR v poslednich cca 10 letech vsak doslo k vyrazné ekologizaci zemédélstvi, piicemz
jen malo bylo u nas chovi dojnic s vysokou uzitkovosti, kde by bylo ucelné Zivocisné
moucky zkrmovat. Takze pokud je interpretace uvedenych literarnich prament spravna, neni
tfeba se v CR obavat vyskytu onemocnéni skotu s nervovymi piiznaky. Avsak v zemich, kde
je zjistovana BSE by bylo tfeba ziskavat vice diagnostickych podkladid na popisovaném
zakladé, aby se v€as diferencialné diagnosticky eliminovaly pfislusné nervové poruchy na
nutricnim zékladg€. Aby se tak zbytec¢né nesifila az panika i do ostatnich zemi a nesniZovala se
karnitinu. Podobné 1 pfi zjiSténi Creutzfeldt Jakobovy nemoci by se mély zjistovat i
anamnestické udaje o tom, zda pfislusny pacient nebyl jesté pred zjisténim klinickych
pfiznakd postizen ,hyperamonémii” (dlouhodobéjsi a vyS§i pfijem bilkovin), kdyz
histologické zmény v CNS jsou v podstaté totozné. To vSak zatim zkouméno nebylo, jak
naptiklad potvrzuje na§ vyznamny lékai — neurolog, docent Ladislav Steidl (¢len edi¢ni rady
mezinarodniho ¢asopisu ,,Magnesium Research”), ktery mj. nedavno zvefejnil i publikaci o
karnitinu pro potieby nasi I¢karské praxe. Podobné tomu tak neni ani u zvitat (BSE) 1 kdyz
jak z uvedenych vlastnich poznatkli vyplyva, 1ze pomérné snadno (jiz pii piihnojeni 90 kg N/
ha) navodit u pasoucich se zvifat vysoké hladiny mocoviny v krvi, doprovazené vyraznou
hypomagneziemii a hepatopatii. Je vSak dulezit¢ po jak dlouhé obdobi zminéné poruchy
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metabolismu plsobi, coz je v literatufe zdUraziiovdna napiiklad pfi ,otravé” jilkem

anglickym. To potom ziejmé je dilezité¢ z toho divodu, zda pfisluSné nervové poruchy maji

charakter reverzibilni nebo ireverzibilni.
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Bovinni spongiformni encefalopatie (BSE) patii do skupiny tzv. pfenosnych
(transmisibilnich) spongiformnich encefalopatii (TSE), pro které je spolecné to, Ze je
zpusobuje urcité agens, které vytvari spongiformni (houbovité) zmény v centralnim nervovém
systému (CNS).

Mezi ,,TSE* dale patfi:

-“scrapie®, ktera postihuje ovce a kozy, prvné byla zjisténa jiz v 18.stoleti na Islandu (pozdgji

potom az ve 40.letech ve Skotsku)

-“Creutzfeldt- Jakobova nemoc* (CJD), ktera od 20.let postihuje (celosvétoveé) jen jednoho

¢lovéka z milionu obyvatel rocné, ptiCemz v 85-90 % piipadl k ni dochazi spontdnné a jen v

10-15 % je vyvolana mutacemi na prionovém proteinovém genomu

-nemoc ,.kuru®, ktera byla studovana u ,kanibald“ (Nova Guinea), pfiCemz za puvodce

nemoci byl oznacen neurcity ,,pomaly virus®, pozdéji definovan jako prion

-“nova varianta CJD* (nvCJD), kterd je znama az od roku 1995, pfiCemz pravé toto

onemocnéni, majici urcity vztah k BSE je v soucasné dobé povaZovano pro lidi (zejména ve

-dale to jsou: transmisibilni encefalopatie norkd, spongiformni encefalopatie kocek, chronické

zhoubné onemocnéni jeleni a lost, Gerstmann- Strausslertiv syndrom u lidi, fatalni rodinna

(familidrni) insomnie (nespavost) u lidi.
Pro uvadéné ,, TSE* plati nasledujici spole¢na charakteristika:

- prodlouzena inkubac¢ni doba trvajici mésice az roky

- progresivni vycerpavajici neurologické onemocnéni konéici vzdy fatalné

- patologické zmény omezujici se jen na CNS (vakuolizace a astrocytdza)

- prenosné agens nevyvolava specifickou imunitni odpoveéd’ u piijemce

- prenosné agens se doposud nepodatilo mikroskopicky zjistit

- za pric¢inu vSech TSE se povazuji ,,infekéni priony®, které se zcela odliSuji od bakterii a
virt, protoze se skladaji jen z bilkoviny a neobsahuji Zadnou nukleovou kyselinu (ktera by
jim umoznovala mnozit se), zaklad této bilkoviny tzv. ,,prion- protein“ maji vSichni savci
na povrchu nervovych bunék.
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»Jadro problému TSE*

,,Prion je z védeckého hlediska povazovan za puvodce TSE. Prionova bilkovina je nutna
pro regeneraci bunck, spanek, pamét... Po nakaze ,infekénim®™ prionem se vSak tato
bilkovina zméni a stava se odolna proti enzymu ,,proteinaza“, Ktery za normalnich okolnosti
prion rozklada. Bilkovina se tak v mozku hromadi, poskozuje nervovou tkan. Pfitom vsak
zatim neexistuje laboratorni test, ktery by diagnostikoval tato onemocnéni u zivych zvitat i
lidi. U BSE existuji dvé diagnostické metody: mikroskopické (histologické) vysetfeni CNS se
zjisténim charakteristickych zmén a detekce prionti v CNS. Nejcastéjsimi klinickymi piiznaky
byvaji u BSE poruchy chlize s podlamovanim péanevnich koncetin (potaceni) a s projevy:
piedrazdénosti na dotek a hluk, bazlivosti a uzkosti nebo naopak s projevy az zufivosti.
Vyskyt BSE se pozoruje ve véku 2 az 15 let, nejCasteji vSak u krav ve staii 3 az 5 let. BSE
byla prvné zjisténa ve Velké Britanii (1986), pficemz az do roku 1992 se tam vyskyt BSE
zvySoval (tehdy bylo zjisténo 36680 na BSE pozitivnich kusi skotu za rok). Po roce 1994
vSak v Britanii doslo k vyraznému poklesu vyskytu BSE, coz je obvykle piicitano tomu, ze od
roku 1988 byl vydan zdkaz zkrmovani masokostni moucky (MKM) piezvykavcim. V
puvodni teorii se ,,ptedpokléddalo” (coz je nyni zpochybnovano), ze vlastni pivodce BSE
pochazi od ovci postizenych ,,Klusavkou“ (scrapie), jejichz téla nebo casti tél byly v
kafilériich zpracovany do MKM. Nejvétsi pocet piipadtt BSE byl zjistén v Britanii, nasleduje
Severni Irsko a Irsko. Z dalSich vyznamnéjSich zemi s vyskytem BSE mizeme jmenovat
Portugalsko, Svycarsko a Francii, pfi¢emz vice jak 95 % pitipadi BSE bylo zjisténo v Britanii.
Nesmime zapomenout, Ze scrapie se vyskytuje u ovci i v USA, kde se masokostni moucka
zkrmovala u skotu az do roku 1997, aniz by doslo k ptenosu BSE na skot.

Prionova teorie?

V poslednich letech ptibyva pochybnosti o infekénosti jiz zminéné ,,oficialni* teorie, ktera
byla od samého zacatku zaloZena na urcitych ,.hypotézach (jako: jevi se, zda se, predpoklada
se, mohlo by...). Ukazuji na to publikace z obdobi nejvyssiho vyskytu BSE (1992/93),
naptiklad v Casopise ,,Veterinary Record®. Takze s ohledem na pfislusné ,,nejasnosti siteni
infekce BSE, jsme ve ,,Farmaii ¢.2/2001a dale v ustavnim bulletinu_,,Vyzkum v chovu
skotu* (€.1/2001) upozornili na to, Ze je tfeba ziskavat vice i diagnostickych ,,nutri¢nich®
podkladi. Aby v souvislosti s vyskytem BSE (zejména ve V.Britdni), se k nam nesitila
zdrojem karnitinu, ve stravé lidi . Jinak feceno, zpochybnili jsme to, Ze zkrmovani masokostni
moucky je hlavnim vyvolavajicim faktorem BSE. Poukézali jsme na to, jak vyjimecné az
idedlni podminky jsou ve V .Britanii k péstovanani ,,mladych* travnich porosti. To mize vést
k nadbytku bilkovin pii nedostatku hoiciku u prezvykavcii, coz bylo konkretizovano na
situaci pi1 zkrmovani jilku ,,anglického®. Na zékladé témét dvou stovek citaci ze svétové
literatury (vétsinou z USA), v podob¢ urcitého ,.,review jsme upozornili na to, ze realna by
mohla byt i nutriéni tzv. ,,amoniak- hot¢ikova“ teorie, tykajice se vzniku nervovych poruch
(v€etné BSE) u ptezvykavcei. A pokud by tomu tak skute¢né bylo, neni tfeba se u nas obéavat
»sileni krav*. Mezitim vSak jiz byla BSE u dvou krav zji$téna, pfiCemz neni zprav o tom, Ze
by pfi hledani pfi¢in BSE byla detailn&ji posouzena i ,nutri¢ni anamnéza v pfislusnych
chovech dojnic (i kdyZ se jednalo o bramboraiskou oblast, kde je obvykle k Mg-deficitu
nejblize). Cas viak neuprosné bézi dal, pfi¢emz hovézim masem od skotu stariho 30 mésicti
je u nas stale vice opovrhovano a jeSté¢ vice problematické je nalezité¢ zpenézit nutné
odporazené kravy.

Nutri¢ni teorie ?
Z hlediska historie ekologickych zasaht ¢lovéka do piirody zcela nepochybné vynika

pouziti ,,umélych* NPK hnojiv pfi zarodiiovani zem&délské piidy. Ve vyznamnéjSim méfitku
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jej lze celosvétove datovat az po druhé svétové vélce a to predevSim v zemich jiz pted valkou
zemédelsky vyspélych, ve kterych po valce nedochézelo k vyraznéjsim zménadm ve vlastnictvi
pudy. Takze napiiklad v Holandsku bylo tfeba realizovat vyzkum - diagnostiku pficin
subklinické hypomagnezémie (Mg- deficitu)u skotu jiz v poloviné 50. let. Hypomagnezémie
je ,klicCovy*“ problém, ktery je podminén vyssi intenzitou NPK-hnojeni a to zejména z
hlediska vyzivy prezvykavca, ktefi jsou konzumenty vegetativnich ¢asti rostlin. U téch lze
snadno vyvolat pfi vys§im ,,NPK-hnojeni* nadbytek dusiku, drasliku, ptipadné i fosforu ze
zkrmovanych krmnych plodin. Je tomu tak na rozdil od ,,v8ezravci®, ktefi obvykle konzumuji
jen generativni ¢asti rostlin (zrniny). Vysledkem plsobeni nadbytku téchto tii ,,NPK* prvka
(v prirodé obecné) je Mg- deficit, ktery se pienasi i do vyzivy lidi (snizovani obsahu hotc¢iku
ve ,vegetabiliich®, v kravském mléce...).Ve stravé lidi mize tento Mg-deficit jesté
potencovat nadbytek vapniku. Pfitom vSak draslik, kterého je v soucasnosti ve stravé lidi
obvykle spise méné (na rozdil od piezvykavci), nema z hlediska antagonismu k hot¢iku u lidi
zv1astni vyznam.

Priciny deficitu hor¢iku

e vysoka intenzita N-hnojeni ma za nasledek zvyseni obsahu bilkovin (dusikatych latek) a
vyssich mastnych kyselin v krmnych plodinach (picninach), zejména v mladsi vegetacni
fazi

e vysoka intenzita K-hnojeni zvySuje obsah drasliku a vysoka intenzita P-hnojeni zvySuje
obsah fosforu v krmivech

e vyssi piijem dusiku zvySuje i obsah drasliku v krmivech, pokud i tohoto je v pudé
dostatek

e Mg-deficit u zvifat je navozovan zejména pii zkrmovani krmiv s vyS$S§im obsahem dusiku
(bilkovin) a drasliku

e Mg-deficit je podnécovan i nadbytkem samotnych bilkovin v krmivech, v souvislosti s
nadbytkem amoniaku v bachoru

e Mg-deficit se prohlubuje 1 vy$§im pifijmem fosforu tim, Ze pfi nadbytku amoniaku se v
bachoru vytvaii ,,nerozpustny* fosfore¢nan hofe¢natoamonny

e Mg-deficit a soucasné 1 deficit vapniku je pfi vy$§im obsahu mastnych kyselin v picninach
(horsi vyuziti hot¢iku 1 vapniku -tvorba nerozpustnych ,,mydel* v ptfedzaludcich

e Mg- deficit v krmivech vyvolava u zvifat ,tetanii, ktera je vyrazné&jsi pfi soucasném
nedostatku vapniku (naptiklad pfi spasani trav a zelenych obilovin)

e pii nadbytku amoniaku v bachoru se zvySuje jeho hladina v krvi a v mozkomisni tekuting,
coz pusobi ,,toxicky“ na CNS.

Priklad z vlastni praxe

V této souvislosti (nadbytek bilkovin- nedostatek hoiciku) je z odborné literatury zndma
celd fada onemocnéni u pfezvykavcl, manifestujicich se nervovymi pfiznaky. Na zakladé
vysledki z vlastniho experimentu u ovci (USA, 1991) jsme poukazali na to, jak vysoky muize
byt obsah bilkovin v krmné davce a jak snadno mulZe byt vyvolana subklinicka
hypomagnezémie. Pokus byl zaméfen na zjiSténi biochemickych zmén v krvi a mo¢i bahnic, u
kterych doslo k vyrazné zméné v piijmu bilkovin (z cca 11 % na 20 az 30 %) a drasliku (z cca
1,9 na 2,4 az 4,0 %) v suSin¢ krmné davky, po pfesunu zvifat na mladé pastevni porosty (za
idedlnich srazkovych podminek), které pred tim byly pfihnojeny 90 kg N/ha.

Konkrétné se jednalo o nasledujici nalezy pii spasani tfech druhli ,,mladych” pastevnich
porostl (svefep, kostiava, jetelotrava), kdy u pokusnych ,,kojicich* bahnic bylo zjisténo:
e Dbchem 5 dni po pfesunu na pastviny doslo k vyraznému poklesu magnezémie (z 1,7 na 1,1

mg/dl)
e tomuto piedchézelo vyrazné zvySeni hladiny mocoviny v krvi (ze 20 na 45 az 50 mg/dl)
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e nasledovalo zvySeni aktivity alkalické fosfatazy — ALP (ze 100 na 200 az 340 IU/I) a do
urcité miry i AST (ze 140 na 160 az 330 IU/1).

Z uvedeného vyplyva, ze doslo nejen k hypomagnezémii (a ziejmé i k hyperamonémii),
ale také 1 k ur¢itému poskozeni funkce jater, coz je znatelné zejména ze zmen hladin ALP. Je
vSak tieba pfipomenout, Ze tyto zmény se uplatiiovaly jen kratkodobé (cca 6 tydntl), protoze
potom dale jiz za extrémné suchého pocasi (v USA obvykle trva destivé pocasi jen
kratkodob¢), spésaly ovce jiné pastevni porosty.

Neurodegenerace a neurotoxicita z hlediska nutri¢niho
Pii spasani mladych porostii (pfi nadbytku bilkovin obecn€) se vyznamné zvysuje

koncentrace amoniaku v bachoru, narusuje se ¢innost jater, vyuzitelnost hot¢iku z ,,trav* se ve

travicim aparatu snizuje. Dochézi tak ke zvySeni hladiny mocoviny i amoniaku a ke snizeni
hladiny hot¢iku v krvi. Vys$i hladina amoniaku v krvi (hyperamonémie) vyvolava
neurodegeneraci, tedy poskozeni mozku. Konkrétné se jedna o primarni axonalni degeneraci
se sekunddrni demyelinaci nervové tkané. Pii akutni i chronické hyperamonémii klesa
koncentrace aspartatu, pfipadné i glutamatu v mozku (CNS). AvsSak glutamat a aspartat jsou
dillezitymi neuromediatory v CNS savcl, vazi se na proteiny a usmériuji tak elektrické napéti

v CNS, synergicky s Mg-ionty. Takze jiz na bunécné urovni je ziejmy urcity ,,Synergismus‘

pfi hyperamonémii a hypomagnezémii.

Propojeni téchto dvou poruch jiz od piijmu krmiva Ize zndzornit tak (viz obrazek), ze Mg-
deficit se ,,promita“ na dvé strany: jednim problémem je sniZeni vyuziti amoniaku pfi
ureagenezi v jatrech a tim nepfimy vliv na ,,neurodegeneraci““(a), druhym problémem je pfimy
vliv na ,,neurotoxicitu“(b). Pfitom u piezvykavcu je dalezitym ,,spoleénym bodem* obou
sméri bachorové prostfedi, kde nemusi a nebo mtze byt nadbytek ¢pavku (pfi nadbytku
,mladych picnin®“...). Tyto pochody vyplyvaji z nasledujiciho ptehledu:
ad a. (neurodegenerace):

- vyssi pfijem bilkovin a rovnéz i jejich relativni nadbytek pti niz8im pfijmu sacharidii; ma
u piezvykavcl zasadni vliv na zvySeni hladiny mo¢oviny a potom i amoniaku v krvi

- v jaternich bunkach (hepatocytech) se amoniak ,,spotfebovava® pifi syntéze mocoviny v
prubéhu ,,ornitinového cyklu® (pii tzv.detoxifikaci amoniaku)

- to vSak zavisi na enzymu ,karbamoyl-fosfataze“, pficemz jeho aktivita zavisi na
koncentraci ,,N-acetylglutamatu®, k ¢emuz vsak je nutna urcita koncentrace ionti Mg v
mitochondriich hepatocytt

- v zavislosti na pfijmu bilkovin krmiva se béhem dne ,,rytmicky* zvysuje a snizuje hladina
mocoviny v krvi, pficemz u ,,laktujicich* krav jsou tyto zmény zv1asté znatelné

- pokud je amoniaku nadbytek, ten potom ptrechdzi z jater do krve a dostava se do tkani
véetné tkané nervové

- hladina amoniaku v krvi se vSak také zvySuje 1 pfi chronickych a akutnich onemocnénich
jater

- vys$i hladina amoniaku v krvi je toxickd pro CNS a vyvolava degenerativni zmény
(primarni axonalni degenerace se sekundarni segmentalni demyelinaci nervové tkang...)
jeho koncentrace v mozku zvysi na 750 uM/kg

- u ptfezvykavcl na rozdil od ostatnich savct se urcity podil pfijatého hotciku vstiebava jiz
v bachoru, pficemz jiz tam pii nadbytku ¢pavku je vyuZziti hotf¢iku nizsi (vytvaieni
nerozpustného fosfore¢nanu hotfecnato- amonného)

ad b. (neurotoxicita):

- lonty Mg stabilizuji vedeni elektrickych potencialti na nervovych synapsich a vyznamneé
se uplatiiuji pfi neurochemickych enzymatickych funkcich
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- v milimolarnich koncentracich jsou Mg ionty potiebné k usmériiovani: aktivace ,,G-
proteinii”, napéti na ,kanalech vapniku” a napéti na iontovych kanalech, kde je
receptorem ,,N- methyl- D- aspartat” (,, NMDA*)

- Mg ionty maji tlumivy (inhibi¢ni) vliv na uvolnovani neuromedidtori na nervovych
spojenich

- neuromediatory v CNS ucinkuji tak, Ze se vazi na proteiny a tak aktivuji (urychluji) nebo
zpomaluji (blokuji) ptisobeni elektrického napéti (jednoduchym piikladem téchto vazeb je
vazba na ,,G protein”)

- dualezitymi neuromedidtory v CNS savci jsou ,excitaéni” aminokyseliny glutamat a
aspartat, tyto jsou znacn¢ dulezité pro excitacni pfenos na synapsich, vyvolavaji urcité
interakce na urcité receptory
permeabilitu Ca- iontl

- zvySena stimulace NMDA receptoru, jakoz i dalSich excitacnich receptorti ma za nasledek
,heurotoxicitu” (posSkozeni nervl), pti zvySeném ,,ptilivu” Ca ionti do neuronti

- Mg ionty plsobi jako ochrana proti této ,,neurodegeneraci”, projevujici se konvulzemi
(kiecové zachvaty) u pokusnych zvitat

- tento protektivni (ochranny) mechanismus Mg iontl na ,,NMDA® receptory spociva v
tom, Ze Mg ionty vstupuji do iontovych kanalti a blokuji ptiliv dobfe prostupnych iontd,
jako jsou ionty Ca

- ionty Mg ,,soupeii” s u¢inkem Ca iontt jiz v mistech ,,presynaptickych” a tim znemoznuji
uvolnéni ptislusnych neuromediatort pod vlivem Ca ionti

- tento mechanismus jako celek je oznacovan jako ,,protikfeCovy” uc¢inek Mg iontii

- takze ¢im je vyssi koncentrace Ca iontll v neuronech, tim je vyssi pravdépodobnost, Ze se
vyvola ireversibilni ischemické poSkozeni neuronu

- ionty Mg ,,soupeti” s ionty vapniku na Ca-kanalech jak intracelularné, tak na povrchu
membrany

- ionty Mg tlumi také intracelularné Uc¢inek volnych ionti Ca v mitochondriich a jsou
urc¢itou prevenci pied uvoliovanim ionti Ca z endoplazmatického retikula.

Zvlastnosti u prezvykavceil a zmény v CNS pri zkrmovani jilku anglického

Onemocnéni s tetanickymi pfiznaky jsou typickym piikladem nedostatku hotc¢iku (Mg-
deficitu). Avsak jen u skotu a ovci (na rozdil od jinych pokusnych zvitat) bylo zjisténo, ze
poklesu koncentrace Mg v mozkomi$ni- cerebrospinalni tekutiné¢ (CSF) odpovidaji 1 pfiznaky
,hypomagnezemické” tetanie. U obou téchto druhti zvitat klesa koncentrace Mg v bederni
CSF z normalnich 0,9 mmol/l na 0,5 mmol/I (pfi tetanii), pfi¢emz koncentrace Mg v bederni
CSF je ovlivnéna hladinou Mg v CSF mozku.

Pii poklesu Mg v krvi je na nervosvalovych spojenich tlumena cholinesteraza, takze se tam
zvySuje akumulace acetylcholinu. Indukuji se tak kontrakce svalovych vldken, coz se jevi
jako nejvice pravdépodobny mechanismus tetanickych kieci pti Mg- deficitu. Pti poklesu Ca
v krvi se naopak acelylcholin na nervosvalovych spojenich snizuje, ¢imz se znemoziuje
pfenos vzruchu a tim i ¢innost svalil (atrobnich 1 kosternich). Vzhledem k tomu, Ze v bunikach
tkani je koncentrace vapniku velmi nizka, sta¢i jen malo k tomu, aby se v nich koncentrace Ca
vyrazné zvysila. To plati zejména pro buiky hladkych svald (vnitini Gtrobni ,,duté” organy a
srdce).

Podobné jiz vySe zminéné axonalni degenerace znamé pfi ,,hyperamonémii* se vSak v té
dobé (1965- 1967) zjistily 1 pti déletrvajicim onemocnéni ovci a skotu (,,reygrass staggers”),
pfi spasani travy ,,jilek anglicky” (Lolium perenne). Tehdy vSak bylo zdiraznéno, ze ¢im je
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(;,axonalni degenerace...”) v CNS. Nervové ptiznaky jsou pozorovany i v piipadech, kdy pfi
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»reygrass staggers” nedochazi k poskozeni CNS. V tomto piipad€ jsou klinické ptiznaky
onemocnéni (potaciva chlize az tetanické kiece svalstva..), reverzibilni (vratné) a po zhruba 3
tydnech od pfevedeni na jinou pastvinu se zvifata uzdravuji. Nervové piiznaky tohoto
onemocnéni jsou pozorovany jiz od roku 1953 v souvislosti s pfechodem zvifat na bujné
rostouct travy (jilek anglicky). Teprve az pozdéji (1958) bylo toto onemocnéni na N. Zélandu
oznaceno jako ,,potacivost” pii zkrmovani jilku.

Zejména pii dlouhodobém zkrmovani jilku bylo zjisténo poskozeni Purkynovych bun¢k v
mozecku. Tyto 1éze (poskozeni) jsou lokalizovany v nervové tkani mozeCku a jako ,,0toky*
ve shlucich pfiléhaji k vrstvé Purkynovych bunék (nervovych vldken). Ta jsou v misté
»zdufeni CasteCné¢ myelinovana, a tim poSkozena. AvsSak popisované léze nemusi byt
patognomické (pfiznacné) jen pro toto onemocnéni, ale mohou se vyskytovat pfi piisobeni
mnoha dalSich faktori ve spojitosti s ,,vyCerpanim* neuronového metabolismu. Podobna
poskozeni mozecku byla zjisténa i pii cereberdlni kortikdlni atrofii u jehnat, pii
pseudolipidoze u telat a pii dalSich poruchach v souvislosti se ztratou Purkynovych bunék.

Opatrnost pri zkrmovani mladého jilku

Pii onemocnéni ,reygrass staggers” je realnd moznost, ze pii ,,monodieté” mladého
porostu jilku jak ve formé nativni tak konzervované dochazi k hyperamonémii, komplikované
subklinickou hypomagnezemii. Tato nemoc je pozorovana az od zacatku 50.let, kdy se v
oblastech s vyspélejSim chovatelstvim zacala uplatiiovat vyS$i intenzita minerdlniho NPK-
hnojeni.

3. PROSINEC, 2002; HLASNY.J.: Nervova onemocnéni
prezvykavci v souvislosti s jejich vyZivou nebo jiz jen
»Story“ o BSE? Vyzkum v chovu skotu(Rapotin), 44,
2002(4), s.10-33

Vénovano ke 100. narozeninam emeritniho profesora MVDr.Jaroslava Kabrta

Masokostni moucka (MKM), scrapie ovci a bovinni spongiformni encefalopatie (BSE)
krav se koncem 80.let, ndhle a zni¢eho nic, staly obavanymi pojmy, zejména v Evropé.
Ptitom MKM a ptezvykavci toho nikdy neméli mnoho spolecného. V roce 1963 byla u nas na
tehdej$i dobu v modernim pojeti vydana ucebnice ,,Vyziva a dietetika hospodaiskych zvirat®.
Autorem je jiz 100 lety jubilant, profesor MVDr. Jaroslav Kébrt. V u€ebnici se tika, ze
masokostni moucka se zkrmuje prostfednictvim krmnych smési prasatim nebo drubeZi.
Pokud se do krmné davky pridava samotna, je tieba ji zacit podavat v minimalnim mnozstvi
jednak proto Ze zapachd, jednak proto aby se zabranilo narazu bilkovin na organismus zvifat a
zamezilo se porucham traviciho aparatu i celkového zdravotniho stavu. V podstaté totéz se
fika o mnoho let pozdéji i ve znamé britské ucebnici ,,Animal Nutrition (McDONALD et al.,
1988). Ani tam a to v obdobi vzniku celosvétové hrozby BSE, neni ,,navod* ke zkrmovani
MKM piezvykaveim. A to v dobé, kdy jiz byly znamy védecké prace o potiebé tzv.
,hedegradovatelného proteinu® u vysokouzitkovych dojnic. Pfiblizn¢ z t&¢ doby mam osobni
zkuSenosti z USA (1991), kde jsem si piipadal v nékterych kravinech jako v ,rybarné“,
protoze se tam pouzivala rybi moucka, nikdy pfedtim ne MKM. Takze je otdzkou, jaky ve
skutecnosti byl rozsah ve zkrmovani MKM piezvykaveim ve V.Britnii? - Vv jedné
Z rybatskych mocnosti, ve druhé poloviné 80.let minulého stoleti.

V roce 2000 nejen vzhledem k S$ifeni paniky z onemocnéni nové varianty Creutzfeldt-
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Jakobovi nemoci (nvCJD), ale i z toho duvodu, Ze v samotné V .Britanii byl experimentalné
,ovéfen“ vyskyt BSE po zkrmovani jilku anglického— zareagovali jsme ve VUCHS Rapotin
a to tak, ze jiz v bfeznu 2001 jsme ve ,,Vyzkumu v chovu skotu® (¢.1/ 2001)zvetejnili
tzv. “nutri¢ni teorii* vzniku BSE. Co tato teorie ve stru¢nosti feCeno predstavuje? Jedna se
0 trvalejsi ucinek nadbytku bilkovin (hyperamonémie), pii soucasném nedostatku hotciku
(hypomagneziémie) vkrmné davce, coz zejména u prezvykavci muze vyvolavat
neurodegeneraci a neurotoxicitu. Pfispévek ,,Nervova onemocnéni prezvykavcu v souvislosti
S jejich vyzivou* jsme doplnili pomérné rozsahlym ,,souhrnem* v angli¢ting, coz se ukazalo
jako vyhodné, protoze tento ¢lanek byl ,,pfetistén do mezindrodniho odborného Casopisu
,Feed Mix“, vydavaného v Nizozemi (HLASNY, 2002). Piisluiné kontakty s redakci za¢aly
jiz v ifjnu 2001, tzn. v dobé, kdy jiz ve svété byla publikovana celd fada praci ,,striktné*
oponujicich stavajici infekéni prionové teorii (BROWN,duben 2001:ZIGGERS, kvéten
2001:VENTERS, fijen 2001).

Lze ptedpokladat, ze zhruba do konce t.r., bude na popud zminéného clanku, zahdjena
i K “obétem™ stavajici teorie o BSE, napiiklad k evropskym farmaiim a tim souasné i
k béZzZnym obfanim- komzumentim potravin (naptiklad; viz pokles sexualni aktivity
evropskych muzi oproti Ameri¢antim...). Takze ti sami by co nejrychleji méli vyzvat
ptislusné védce zabyvajici se diagnostikou BSE, K piecteni a ,,oponovani® zminéného ¢lanku
Vv Casopise ,,Feed Mix“. Mozna i véetn¢ americkych 1ékaii Gajduska a Prusinera, ktefi za
objevy Vv zalezitosti spongiformnich encefalopatii obdrzeli jiz dvé Nobelovy ceny, i kdyz
ziejmée nikdy nevidéli kravu ,,prezvykujici MKM.

Vzhledem K nartstajicim pochybnostem o pfi¢iné BSE i vlivu BSE na $ifeni nvCJD,
mame zajem 1 timto textem jesté vice pfispét do mezinarodni diskuse, a jeSté vyznamnéji se
tak podilet na ukonceni ,piibéhu“ o BSE. Takze ptedkladame jeSt¢ rozsahlejsi text
v anglié¢tiné v podobé ,,review a to tak, aby popisované souvislosti o vzniku a $iteni BSE
byly co nejuplngjsi. V Ceské verzi se naopak zamétujeme i na zalezitosti stale jesté u nas malo
znamé- pokud se tyka interpretace nalezu na BSE pozitivnich zvitat v Evropé, v souvislosti
s ekologizaci Ceského zemédélstvi. Aby se naSi obCané stile nazornéji a pravdivéji
presvédCovali o tom, Ze produkty z chovu naseho skotu jsou kvalitni.

Nervous diseases and connections with nutrition in ruminants, or only the story of BSE
yet?

Bovine spongiform encephalopathy (BSE) belongs to the family of diseases known as the
transmissible spongiform encephalopathies (TSE’s). These diseases are caused by similar
uncharacterized agents that produce spongiform changes in brain. In the next decades, a series
of experiments , many led by professor Prusiner, demonstrated that prion protein (PrP)
actually is present in healthy animals, but in a different form from the one found in diseased
animals. While many of Prusiner colleagues have come to accept the once heretical prion
theory, most say it still faces some crucial unanswered questions. Also an important remained
question is; where are used exports of ,.infectious* Britain meat and bone meal (MBM) in
cattle feed? Eurostat data (1990-2000) indicate that UK exports of MBM averaged 20,000
tonnes in 1990- 1996 (totalling 138,000 tonnes over the period) and 23,000 tonnes in the
1997- 2000 period(91,000 tonnes in total). Where these exports used in cattle feed? And to
where were they shipped? Nobody knows... (ZIGGERS, 2001). However, meat products are
more valuable for simple- stomached than for ruminant animals, since the latter do not require
a dietary supply of high quality protein. Both meat meal and MBM are eaten readily by pigs
and poultry, and may be given at levels of up to 150 kg/t of the diet for laying hens and young
pigs..., these products are not readily acceptable to ruminants , and must be introduced into
their diets gradually. Meat meal generally contains from 600 to 700 g/kg of protein compared
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with about 450 to 550 g/ kg for MBM. Therefore, considerable care is required in storing the
meat products to prevent the development of rancidity... (McDONALD et al., 1988).

However, recent report from MOORBY et al.(2000) describes a nutritional experiment in
forty- seven multiparous Holstein-Friesian dairy cows, as a different cause of BSE. During the
last six weeks of the dry period they were offered one of three grass silage (first cut perennial
ryegrass)- based diets, offered ad libitum. After calving, all the animals received the same
lactation diet consisting of ad libitum access to ryegrass silage... After the 21 weeks of
lactation, six from the 47 animals developed clinical signs of BSE, which was later confirmed
by histopathological examination. The differences observed indicate that the energy
metabolism of dairy cows incubating BSE may be subtly altered before the onset of clinical
signs of the disease (MOORBY et al., 2000). In addition the BSE developed after 27 weeks of
ryegrass feeding- without meat and bone meal in the experimental diet. Unfortunately,
without the Mg status of cows testing.

Therefore, the feeding of MBM to cattle per se may not be the main cause of BSE.
However, by excessive feeding of MBM, especially in dairy cows, a state of
hyperammonemia can be achieved and hypomagnesemia can also be initiated. When this
article about ,,ryegrass toxicity“ on the CNS of cows was published; it was prompted to air
my views in studies of CNS neurotoxities by nutritional causes. | reviewed about 200 papers
on the CNS changes associated with BSE, and detected a possibility that these mechanisms
have a strong influence on CNS, especially in ruminants, and that the BSE has its roots in a
more common nutritional problem (HLASNY, 2001). It seems that this alternative ,,Czech
ammonia- magnesium theory“(based on the chronic Mag-deficiency potentiated by
hyperammonemia in ruminants) versus other infectious theories can be useful to change the
,,official* view on the BSE, and the vCJD research.

This theory was introduced with the well- known fact, that over the past 50 years yields of
many crops have increased roughly in proportion to the increase in NPK-fertilizer
application. Luxury consumption of K fertilizers, leads to distortion of cation ratios in the
herbage: concentration of Na, Mg and Ca are reduced relative to potassium. Higher N—
fertilization increases N concentration, and appears to increase the concentrations of P and K
in feedstuffs, and decreases Mg utilization by livestock with the occurence of
hypomagnesemia. Also, if the P content in young pasture is high, precipitation of insoluble
guanite (MgNH4PO, . 6H,0) may begin in the rumen which decreases Mg utilization. Higher
N concentration in forages gives higher contents of higher fatty acids and decreases the
availability of feed Ca and Mg by the formation of insoluble Ca and Mg soaps in the
gastrointestinal tract. Highly fertilized young herbage is characterized by a high content of
crude protein (CP) and ahigh rate and extent of degradation of CP causing high
concentrations of ammonia—N in the rumen. At elevated blood concentrations ammonia is
toxic to the central nervous system. It was described in the bulletin of Research Institute for
Cattle Breeding (Rapotin) as the following figure (HLASNY, 2001; see also ,,Feed Mix*,
vol.10, No 2, 2002:12-15, http://www.agriworld.nl):
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In the figure imagined nervous diseases in ruminants; there is the main idea to show the
hypomagnesemia plus hyperammonemia ,,simultaneous* action on the animal tissues
(especially tissue of CNS and liver). If the BSE is involved; a long- chronic action of
biochemical changes in the blood- CSF is necessary to rise irreversible neurodegenerative
changes. As a typical example; the ryegrass staggers was showed. The various clinical
symptoms can be observed because the nervous system controlling both voluntary and
unvoluntary muscles is affected. Also variations in the frequency with which some signs can
be recorded in animals observed at different times during the nervous disease. It seems, that
during the chronic hypomagnesemic disease, the heavy weather (cold- rainy, windy...) or
nutrition (hyperammonemia...) stress - the episodes of acute abruptions, may accelerate the
nervous ,,BSE*“ disease.
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Personal experiencies with the NPK-fertilization, and the hypomagnesemia in ruminants

| participated on the grazing trial at the West Virginia University (COX GANSER et al.
1992); there the metabolism of 24 ewes has been tested at three different pastures during the
five weeks period. Pastures were fertilized with 90 kg N/ ha (as N-nitrate) in late March.
Ewes were fed a good quality grass legume hay (CP- 11%, K- 1.9% of dry matter) after
lambing in late February , and in mid April six groups of six ewes (3 with twin lambs, and 3
dry) were allocated to three pastures (Matua, Tall fescue, Kentucky bluegrass with red
clover). Pasture samples were taken for mineral analysis (N, P, K, Ca, Mg, S, Mn, Fe, Cu, B,
Al, Na), and also samples of the blood (glucose, urea, cholesterol, total protein, creatinine,
albumin, globulin, bilirubin, triglycerides, ALP, LDH, SGOT, SGPT, GGT, amylase), and
urine samples (Ca, P, Na, K, Mg) were taken. After five days of young pasture in lactating
ewes feeding (CP; 20-30%, K; 2.4- 4.0% of dry matter):

- Mg blood values significantly decreased(from 1.7 to 1.1 mg/ dl)

- with previously significantly increased blood urea (from 20 to 45-50 mg/dl)

- with following significant AP increaee (from 100 to 200-340 IU/I, and with a slightly
increase of AST (from 140 to 160- 340 IU/I)).

In addition, blood and urine concentrations of Mg fell further to the end of experiment
(matua pasture, especially), and did not recover to the same extent as it was at the begining of
pasture feeding. This experiment shows, that spring pasture feeding , it is an example of the
nutrition changes (especially in hypomagnesemia, and uremia), after the winter feeding, when
N and K levels in feeeds are low compared with their level in young pasture.

Concerning the human nutrition, the high NPK fertilization have some connections with
the cow’s milk mineral composition, especially about the decrease of the Mg content
(HLASNY and STEIDL, 1990).

What is the foundation of a long ,,dangerous* incubation period in BSE?

The BSE was initially recognized in cattle in the UK in 1986; there is good information
that it had not occurred before then. There is no evidence that BSE spreads horizontally, i.e.,
by contact between unrelated adult cattle or from cattle to other species. Epidemiological
research led to the conclusion that the bovine agent had originated from the scrapie agent,
which had been present in sheep in the United Kingdom for at last 200 years. It is presumed,
but will likely never be proven, that the scrapie agent jumped species and moved into cattle
when sheep offal was included in protein supplements fed to cattle. After cattle started to die,
cattle carcasses and offal were included in the same protein supplements. However, after ban
on ruminant protein (meat and bone meal) in ruminant feed (July, 1988), and the following
significant decrease of BSE incidence in the UK (1994)- this seems to have amplified the
,,.BSE story“. This was a reason for foundation idea of a long incubation period of BSE (five
years or more...).

Why the BSE began in the United Kingdom ?

a/ According to the scientific ,,official* theory:

The BSE was initially recognized in cattle in the UK in 1986; there is good information
that it had not occurred before then. The theory favoured by most scientists who have studied
the disease is that it originated from an infection by scrapie in sheep. It began in the UK and
not elsewhere because of a comparatively high incidence of scrapie in UK sheep and a
comparatively large proportion of sheep in the mix of carcases rendered for animal feed for
livestock.

b/ According to the Czech ,,ammonia- magnesium* theory:
It began in the United Kingdom (UK) because of there the ,,ideal” rainfall, and the
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available water capacity of the soil for high NPK fertilizers utilization by grassland (mostly
ryegrass). This is a major determinant for high grasses yield ranging in the UK from 6000-
14000 kg DM/ha under intensive fertilization. However, there are notable exceptions such as
Benelux , which although characterized by the highest pasture yields in Europe, has a
comparatively low share of grassland in total ruminant feed composition (50- 55%) —
compared with Ireland-97%, UK- 83%, France- 71%. On the other hand, the permanent
grazings of the Mediterranean zone are subject to severe moisture stress with annual
production being limited to about 1000 kg DM/ ha. However, in this climatic zone, irrigated
legume and legume/ grass swards are capable of outputs of 20000 kg DM/ ha (LEE, 1988)-
for example see Portugal (mostly marine climatic yone), and high incidence of BSE 1...

The high consumption of nitrogen, and potassium fertilizers in the UK (continued during
1985- 1990 period) yearly averaged around 1.6 and 0.5 million, with a change in 1995 to 1.4
and 0.5 million tons, resp. (93 and 100%, resp.). For example in Czechoslovakia, there a
significant ,,ecological* changes were observed in this period -decrease of N and K-fertilizers
consumption to 47 and 12%, resp.(HLASNY, 1997). Therefore, together (in Britain); marine
climatic zone, high concentration of cattle and sheeps (high production of animal
excrements), there are ideal conditions for intensive grassland fertilization.

In Britain perennial ryegrass is the most important species of sown pastures. The
composition of the dry matter (DM) of pasture is very variable: for example, the crude protein
(CP) may range from as little as 30 g/ kg in very mature herbage to over 300 g/kg in young,
heavily- fertilized grass. The digestibility of the organic matter is one of the main factors
determining the nutritive value of forage, and this may be as high as 0.85 in young spring
pasture. The digestibility decreases as plants mature, the relationship is complicated by there
being a spring period of up to a month during which the herbage digestibility remains fairly
constant — as a ,,plateau“(McDONALD et al., 1988). Therefore, in Britain, grasses contain
relatively high CP content (more than 25%),and lower Mg content (less than 0.2%). However,
these conditions are the cause of hyperammonemia and hypomagnesemia - an inadequate
level of magnesium (Mg) in the blood. It most commonly occurs among lactating animals
grazing rapidly growing, lush spring pastures containing less than 0.2 % Mg and more than
25% of crude protein (ENSMINGER et al., 1990).

Why the BSE began in the mid- 1980s?

a/ According to the scientific ,,official* theory:

Because of the elimination several years earlier of a step in tallow extraction from
rendered carcases that allowed some tissue infected with scrapie to survive the process and to
be recycled as cattle adapted scrapie or BSE.

The opposite opinion to this theory:

However, experiments to test the point with brain tissue infected with scrapie or BSE
showed that the inactivation produced by the tallow extraction step (organic solvents and
steam) was not very impressive — on average only about 10 median lethal doses (10 log LDsp)
per mililitre. Nevertheless, if infectivity was present at a concentration of less than 10 log
LDso / ml before tallow extraction, which seems highly probable, then the elimination of a
step that had caused a one log reduction might well have been sufficient for infectivity to
survive the process and contaminate the resulting meat and bone meal feed. The probability of
an input of infectivity considerably lower than 10 LDsp/g in the carcases coming to a
rendering plant can be appreciated by some simple arithmetic. The weight ratio of carcases
to processed meat and bone meal is around 5 to 1. Thus, an input infectivity of 10 LDsy/g
would be concentrated into 0.2 g of meat and bone meal. A growing calf consumes about 2 kg
of feed daily, of which meat and bone meal constitues 4.5% by weight, or 90 g meat and bone
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meal., containing 4500 LDs,. Because 1 LDsg is defined as the amount of infectivity with a
50% probability of killing an animal, and even taking into consideration the effects of the
different species and route of infection in natural versus experimental BSE, it could be
reasonably surmised that a daily intake of 4500 mouse intracerebral LDsy would have very
likely killed every calf in the UK years ago (BROWN, 2001).

b/ According to the Czech ,ammonia- magnesium* theory:

Because in the mid- 1980s (see the NRC; 1984, and 1988), it is a begining of the higher
dietary protein (16.6- 16.8%) recommendation including undegradable protein (meat and
bone meal..) incorporation, especially to lactating cow rations. This helps to stimulate feed
intake and permits efficient use of mobilized body tissue- for higher and higher milk
production. So, high producing cows generally require additinal nondegraded protein
sources beyond their normal ration to meet total protein requirements: the higher milk
production, the greater the quantities of undegradable protein (UIP) needed. However, the
NRC recommendations were ,,overdosed* in the dairy praxis to 19% or more crude protein to
meet the requirements during early lactation, with only 0,2% of the Mg (ENSMINGER et al.,
1990). The same high protein recommendations (18.8%) are from McCULLOUGH (1994) for
high producing dairy cows, however with higher (0.33%) magnesium content in dairy rations.

Approximately 60% of the crude protein in the typical dairy cow ration is broken down —
degraded (DIP) by microbial digestion to ammonia (NH3 ). The rumen microbes must
convert the NH3; to microbial protein in their own cells if the dairy animal is to receive any
benefit. Fermentable energy must be available for the organisms to grow and synthesize the
necessary amino acids. If rumen NHs levels are excessively high, the NHj; is absorbed into
the blood and either recycled or excreted in the urine as urea (ENSMINGER et al., 1990).
Excess NH3 in the portal system can readily pass through the liver and enter the arterial
system. Ammonium ion (NH,) in the bloodstream is in equilibrium with NHs, which can
cross the blood- brain barrier at a rate dependent on the speed of dissociation of NH3 from
NH, at the level of the cell membrane. Brain tissue rapidly extracts NH; from the arterial
blood. Within the critical blood concentration range, it appears that the animal cannot detoxify
ammonia fast enough to keep ahead of absorption from the stomach (rumen). In other words,
the urea and glutamine- synthesizing mechanisms are saturated. Ammonia then builds up in
bloodstream (hyperammonemia) and more and more NH3 accumulates in tissue cells. The
CNS is first to malfunction because it has a large requirement for energy. Behavioral and
nervous signs do seem to appear first, cellular energy and respiration deficits probably cause
ultrastructural damage and the degenerative changes (BOOTH and McDONALD, 1988).

Are common the clinical signs of BSE and magnesium deficiency in cows?
a/ The clinical signs of BSE:

Most cases of BSE in Great Britain have occurred in dairy cows between 3 and 6 years of
age with the initial clinical sigs : nervous, kicking, locomotor difficulty, loss of condition, loss
of weight, reduced milk yield, abnormal behaviour, nervous of entrances, temperament
change, falling, aprehension, aggression, dificulty rising, tremors, hyperaesthesia, and
recumbency. Other clinical signs analysed for the 17,154 cases; ataxia, kicking in parlour,
excessive licking, head pressing or rubbing, abnormal ear position, teeth grinding, abnormal
head carriage, head shyness... There were variations in the frequency with which some signs
were recorded in animals observed at different times during the epidemic (WILESMITH et
al., 1992).

b/ The causes and clinical signs of hypomagnesemia
Forages causing staggers in livestock include perennial ryegrass must be considered in the
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differential diagnosis of hypomagnesemia. Expression of clinical signs in ,,ryegrass staggers
,, IS most directly correlated with the cerebrospinal fluid (CSF) Mg levels (SMITH, 1996).
Several factors adversely influence Mg metabolism in cattle and may ,.trigger grass tetany.:
among them drastic fluctuations in spring temperatures, prolonged cloudy weather, organic
acid content of plants, hormonal status of the animal, level of higher fatty acids in plants,
energy intake of the animal, and additional stress — such as a dog chasing animals, parasites,
or a cold rain. Grass tetany is most likely to occur on pasture plants grown on soils that are
low in available Mg and high in available potassium. When the ratio K/(Ca+Mg)in the feed
ration is higher than 2.2, it is likely to induce hypomagnesemia (KEMP and t'HART, 1957).
Therefore, if calcium is low as well as Mg, the hazard of tetany is even greater. However, in
the UK there is well known that rainfall can affect the mineral composition of pasture
herbage. Calcium, for example tends to accumulate in plants during periods of drought but to
be present in smaller concentration when the soil moisture is high. There the exact cause of
hypomagnesaemic tetany in ruminants is unknown, although a dietary deficiency of Mg may
be a contributory factor. In addition, in britain book ,,Animal Nutrition*, there are no
informations about the potassium content in forages (McDONALD et al., 1988). Also,
according to recently well known book (SMITH, 1996), there is only little informations about
cow hypomagnesemia in the UK. There, from more than 40 references, only two are about
Mg- research in the UK (MOODIE,1965: COLLINS,1980), signalize however, that there
hypomagnesemia- hypocalcemia, can would be a problem.

A deficiency of Mg may cause grass tetany (grass staggers) in cattle; lactating ewes and
dairy goats are also susceptible. It is highly fatal, affecting only ruminant species.
Hypomagnesemia is usually accompanied by hypocalcemia. The highest incidence is in high-
producing cows in the third to fifth lactation, within 60 days of calving that are pastured on
cool season grasses. Generally, occurs within the first 2 weeks after animals are turned out on
new pasture growth, either in spring or fall. Also, the disease is almost likely to strike beef
cows during early lactation, especially those with high levels of milk production. Dry cows
and bulls are seldom affected. Older cows are more susceptible to grass tetany than those with
their first or second calves, because of lowered Mg stores; decreased absorption efficiency,
and reduced ability to resorb adequate amounts of Mg from the bone.

The initial signs include nervousness, attentive ears, markedly erect ears, ear twitching ,
hyperestesia, and decreased milk vyield are early clinical signs. Cows are alert and
hyperexcitable, and they may charge. In more severe cases affected animals may avoid the
rest of the herd, walk with a stiff gait, lose their appetite, and urinate frequently. They are
nervous, have staring eyes, keep their head and ears in an erect position; twitching of muscles
(usually of head and neck), head held high, accelerated respiration, higher temperature,
grinding of the teeth, and abundant salivation. Also, they stagger: have a twitching skin,
especially on the face, ears, and flanks: and lie down and get up frequently. Animals may be
irritable and behave aggressively : they may even charge or fight persons in the immediate
area. After a time, extreme excitement and violent convulsions may develop. Animals lie flat
on their sides, the fore legs pedal periodically, saliva flows freely, breathing is labored, and
the heart pounds rapidly. Violent episodes of opisthotonus and clonic convulsions can be
precipitated by any stimuli, and these alternate with periods of tetanic muscle spasms.
Nystagmus, exaggerated mastication, and a snapping eyelid retraction occurs. If treatment is
not given at this stage, animals usually die during or after a convulsion (SMITH, 1996).

The various symptoms of animals suffering from grass tetany indicate that the nervous
system controlling both voluntary and unvoluntary muscles is affected. The Mg concentration
must be maintened for the normal production and decomposition of acetylcholine. Low Mg:
calcium ratio potentiate acetylcholine release, and alterations of the ratio in the extracellular
fluid may contribute to tetany. If uncontrolled, the tetany spasms culminate in
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cardiorespiratory failure (ENSMINGER et al., 1990; SMITH, 1996). However, according to
professor Becka findings, not only Ca — Mg disturbances, but also acidemia (surpluss of H
ions) cause the inhibition of the sympathetic, and the parasympathetic nervous system action
prevails (HLASNY, 2000; HLASNY, 2000a; HLASNY, 1999).

Because the tetany can develop within a day or two of animals being turned out to graze,
the condition has been referred to as the acute form. In the chronic form of the disease plasma
magnesium levels fall over a period of time to low concentrations. This type is not uncommon
in suckler herds. Clinical signs of the disease are often brought on by ,,stress* factors such as
cold, wet and windy weather. Chronic grass tetany is generally slow to develop and muscular
affection may be limited to twitching, a clumsy walk or exaggerated motions , but
convulsions may occur if animals are driven or handled roughly (McDONALD et al., 1988).

Why hypomagnesemia is not observed in ruminants on warm season grasses?

There is the explanation; these grasses are low in crude protein and potassium, and higher
in magnesium content; grown under a low NPK-fertilizers application (hot weather- water
stress is obvious). The main advantages of the grasses are their summer growth habit,
providing when temperate (cool) grasses (perennial ryegrass, orchardgrass... ) have become
semi- dormant , and their ability to grow to use soil moisture efficiently. By the same token,
they share the disadvantage of all tropical (warm) or C,4 grasses in that their nutritive quality
for livestock is lower than that of temperate (C3) species. This appears to be related to higher
fiber and lower crude protein, and potassium concentrations in the warm season grasses
(REID and JUNG, 1982).

It should be noted that grazing cattle preferentially select leaf material and protein
consumption would therefore be expected to be markedly higher than indicated by whole
plant analysis. It is well established that tropical grasses contain relatively high concentration
of fiber and low levels of protein (PAYNE, 1966; BUTTERWORTH, 1967). The fundamental
differences in leaf structure (Kranz anatomy) and metabolism of C4 grasses result in marked
differences in composition and nutritional quality of tropical and temperate forages
(NORTON, 1982). Environmental conditions exert a strong effect on composition of C4
grasses result in slower rates of degradation of fiber components in rumen (AKIN, 1986), and
lower digestibility by ruminants (MINSON, 1981).

Under tropical or subtropical conditions, pastures based on C, grasses are generally
considered to provide no more than a maintenance level of nutrition for grazing animals. The
effects of temperature on cell wall development were examined by FORD et al. (1979); with
increasing temperature , leaf neutral detergent fiber (NDF) concentrations in temperate
species perennial ryegrass(Lolium perenne) increased, while in tropical species (Panicum
maximum) NDF levels decreased. The decrease was due to a decline in cellulose
concentration, while hemicellulose and lignin contents increased. There are clear differences
in the concentration of minerals; lower levels of Ca and P, and higher concentrations of Mg,
Cu in tropical than in temperate grasses (NORTON, 1982); and K concentrations quite low
(mean 1.23% for 378 samples) with a high positive correlation with crude protein(REID and
JUNG, 1988)in tropical grasses. The same high positive correlation between K and crude
protein were found in temperate forages with highest coefficients in ryegrass forage- Lolium
multiflorum (HLASNY, 1990). Tropical grasses appear to contain higher concentrations of
Mg (0.36%) than temperate grasses (0.18%)- according to Norton (1982). However, REID
and JUNG (1988) found a mean concentration (in 414 samples) only of 0.16 percent Mg in
warm season grasses of Northeast of the USA. It is interesting to note that grass tetany at this
area has not been observed in animals on warm season grasses. In balance trials with cattle
and sheep fed a range of switchgrass (Panicum virgatum) and big bluestem hays in West
Virginia, VONA et al (1984) found that both animal species remained in positive Mg balance
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at all stages of maturity of the hays.

In Britain, is there a high incidence of cow’s hypomagnesemia, compared with the
Czech conditions?

We can say, yes; if it is based on the ,,one* published example from Northern Ireland
(McCOQY et al., 1992). There, 513 dairy herds were sampled during the grazing season from
March to November 1991, and 1266 suckler herds from March 1991 to February 1992. It was
found; blood Mg below 0.8 mmol/l in 14.1% of dairy, and in 33.9% of suckler cows. In
addition, the 8.2% of suckler cows had blood Mg below 0.6 mmol/l' The peak of
hypomagnesemia incidence , in both dairy and suckler herds occurred in the period from
March to June, coinciding with the period of peak milk production.

However, in connection with the BSE incidence epidemiological studies in the UK (to
1993), there is no informations (for example the journal;“Veterinary Record) about the Mg
status in the Britain cows. Unfortunately, the same we can see later; the Mg status did not
evaluated, if even in nutritional experiment (perennial ryegrass)- the BSE in cows was
introduced (MOORBY et al., 2000). If we compare the period (1986- 1991) of increased
incidence of BSE in the UK with the Czech conditions , there was found that;

- the Mg content is lowest, and on the other hand protein content, and the value of K/(Ca+Mg)
were found as highest in ryegrass forage (HLASNY, 1989)

- it is necessary to exceed the supply of magnesium by 60-100% of Czechoslovak Standard
Norm, to cow feed rations, which was presented in mathematical expressions for achieve
better Mg requirement, in order to reach satisfactory K/(Ca+Mg) values in dairy
rations(HLASNY, 1989a)

- the highest positive correlation coefficients between potasium and crude protein, nitrate
content, K/(Ca+Mg) values were found in ryegrass forage, compared with other forages
dominated in South Bohemia (HLASNY, 1990)

- in summer season, tested 53 dairy herds (793 cows) on the eight sort rations , the serum Mg
levels averaged: high pregnant- 0.85 mmol/l, early lactation and similarly group 3-4 months
after parturition- 0.88 mmol/I. Only if small grain forages or grasses plus green maize were
fed, the blood Mg values decreased below 0.8 mmol/l (HLASNY, 1991)

- therefore it was profitable to use mineral supplement with higher Mg content; as the
example when 260 tonnes were used in about 7300 high pregnant heifers - first calving cows,
and the significant decrease of newborn calves mortality was observed (HLASNY,1989b- see
also ,,Medline*).

Can be found to BSE like symptomes-neurodegeneration, in ruminants?

In cases of protracted ryegrass staggers of sheep and cattle, MASON (1968) described
cerebellar lesions involving Purkinje cell axons. These lesions consist of eosinophilic
homogenous swellings in the cerebellar granular layer , generally located in groups rather
than randomly distributed and with a tendency to be more numerous adjacent to the Purkinje
cell layer. In general axons with torpedoes were myelinated at least over part of their traceable
length, often on both sides of the swelling. Total encasement with myelin was often
demonstrable about small swellings, whereas larger ones sometimes had only vestiges
remaining. In one early developing lesion axonal rupture had occurred with with retraction.
The myelin sheat, hovewer, remained intact both about the bulb and the empty retraction
space. The myelin sheats would appear to remain relatively unaffected about degenerating
axons. Vacuoles were observed in some torpedoes. It is believed that torpedo development as
a reaction of Purkinje cells to simple atrophy, to be caused by disturbances of neurone
metabolism. It appears that the longer the disturbing syndromes has been present, the greater
the likelihood of finding these axonal changes, in protracted ryegrass staggers in sheep and
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cattle. Therefore the lesions described are not regarded as pathognomonic of protracted
ryegrass staggers but probably arise from a number of factors, which may include disturbed
neuronal metabolism, neuronal exhaustion and repeated anoxic insults (MASON, 1968).

The similar histopathological lesions were found in moufflons in ,,Britain pasture®, with
natural cccurence of scrapie (WOOD et al., 1992). The most obvious lesion in the cerebellum
occurred in the granular layer, where there was neuronal loss and vacuolation which was
sometimes severe and diffuse. Many Purkinje cells were lost or shrunken and there was a
marked proliferation and hypertrophy of glial nuclei apparent in the outer part of the granular
layer.

Other questions about prion and ammonia magnesium theory

However, also it is possible to explain the ,,prions theory* on the ammonia- magnesium
,.,simultaneous* action principle in ruminants, by following steps:

- high rate and extent of degradation of dietary crude protein causing high concentrations of
ammonia-N in rumen results in hyperammonemia, because of diminished capacity of the liver
to synthetize urea

- of prime importance (control of the metabolic pathways- ammonia elimination) in the
control of carbamoyl- phosphate synthase activity is the mitochondrial concentration of N-
acetylglutamate, a compound that is indispensable for enzyme activity

- however, the concentration of mitochondrial free Mg may be relevant, since binding N-
acetylglutamate to carbamoyl- phosphate synthase is dependent on this action

- therefore in Mg- deficiency the ureagenesis in liver ornithine cycle is diminished

- the Mg ions has been shown to affect guanine nucleotide binding proteins (G proteins) in
several ways:

a/ nanomolar concentrations of Mg ions are required for GPT-ase activity,

micromolar concentrations are required for receptor mediated activation of G proteins

b/ milimolar concentrations of Mg increase the affinity of various types of receptors for
agonists , an effect thought to result from increased receptor- G- protein coupling, voltage
dependent — Ca channel, and N-methyl-D- aspartate (NMDA\) receptor operated ionic channel
- both acute and chronic hyperammonemia are associated with a decreased brain aspartate
(and glutamate) concentration:

a/ these amino acids are major neurotransmitters in the mammalian CNS , produce their
effects by interacting with specific receptors on the cell surface , the excitatory amino acid
receptors

b/ the most well characterized is NMDA receptor which also is permeable to Ca ions

- overstimulation of the NMDA receptor as well as other excitatory amino receptors results
in neurotoxicity and neuronal injury .

Finally, there may be the common relationships; abnormal PrP proteins which resist
normal protease degradation, and the G-proteins which also can aggregate (low Mg and low
aspartate concentrations), especially in neurons in the brain- during hyperammonemia, and
Mg-deficiency.

Only spongiform encephalopathy- ,kuru®; have an extraordinary mystery. However,
there is a question; what cadaverine- putrescine (histamines) have the inhibitory effects on
the protease activity on nervous cells surface in cannibals?

According to the ammonia — magnesium theory of BSE we can explain  other

uncertainties- mystery about the BSE etiology, incidence... as for example :
- why spongiform encephalopathy is observed only in ruminants and carnivorous (some
human ,,individuals* are also carnivorous) animals ? (because only in ruminants naturally
hypomagnesemia- hyperammonemia may be observed; and in carnivora — in cats especially,
naturally high intake of meat- protein is obvious)
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- why BSE is not observed in countries with hot weather? (because there are conditions for
tropical- warm season grasses in ruminants fed)

- why scrapie was first observed in Iceland? (because no legume- only grasses feeding; there
are only small grazing areas — therefore high NPK-fertilization by excrements of sheeps; and
could weather- therefore the ideal conditions for chronic hypomagnesemia in 18.century,
yet...)

- why BSE is observed mostly in ,,dairy” ruminants? (because of high milk production and
disturbances about calcium- magnesium metabolism)

- why BSE is observed only in older cows? (see; the same principle as in hypomagnesemia,
etc).

However, only one mystery; ,.chronology of epidemic of the BSE in the UK (1986-
2000)“- can not explain the ,,ammonia- magnesium theory*. So, there is a finally question,
especially for Britain nutritionists: what changes (increase?) in Mg- supplementation to
britain dairy feed rations were used after 1992/93 years period (after ,,well known
experiment“;HLASNY, 1989b- see ,,Medline-1992; in Czech Republic)?

In addition, what is the opinion of american scientist Dr.Paul BROWN?

The consultant to the European CJD surveillance program, and Chairman of the
transmissible spongiform encephalopathy advisory committee of the United States Food and
Drug Administration, he says: ,,It is sometimes forgotten that in the story of BSE and variant
Creutzfeldt- Jakob disease (vCJD) there is but one incontestable fact, that BSE is the cause of
vCJD. First suggested by their temporospatial association and the distinctive and shared
biological and molecular features. All the rest is speculation, more or less plausible according
to the arguments advanced and the absence of any satisfactory alternative explanations. From
an epidemiological point of view BSE has been a classic epidemic and will undoubtebly
become a textbook example for students (see chrolology of epidemic of BSE in the UK: 1986-
2000). From economic, political, and medical points of view it has been an unmitigated
disaster... Indeed, the story of BSE and vCJD will, as the inquiry shows, furnish a rich
vein of ore to be mined by scientists, governements, and the media when faced with
future prospects of epidemic disease in animal or human populations* (BROWN, 2001).
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Jak jiz bylo zminéno, ,pfirozené” Ize BSE vyvolat pii dlouhodobéjSim zkrmovani
mladSiho porostu (vyssi obsah bilkovin...) jilku anglického. Pfislusny pokus probihal tak, ze
u 47 krav byly béhem poslednich Sesti tydnli bfezosti uplatnény tfi typy krmné davky
zalozené na silazi z prvni sece jilku anglického (ad libitum) néasledovné:

a) silaz jilku a je¢na slama v poméru 60: 40 (pozd¢ji zjistény tii na BSE pozitivni kravy)
b) jen samotna silaz jilku (pozdéji zjisténa jedna na BSE pozitivni krava)
C) tataz silaz ad libitum s pridavkem 0,5 kg bilkovinné moucky z kukufice-gluten meal

(pozdéji zjistény dveé na BSE pozitivni kravy).

Po oteleni vSechny kravy piijimaly sildz jilku adlibitné pii odstupfiovaném piidavku
standardni klrmné smési. Vzorky krve byly odebirany tydné- pted otelenim a potom v 1., 3.,
5.,7.,13., 17. a 21. tydnu po oteleni. V obdobi po odebrani poslednich vzorkl krve (tedy po
27 tydnech od zacatku pokusu; inkubacni doba = necelych 7 mésicll) zaCalo celkem Sest krav
vykazovat klinické ptiznaky BSE, coz bylo pozdé&ji i histologicky potvrzeno (MOORBY et
al., 2000).
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Nelze pochybovat, ze se skute¢né jednalo o vyznamny a védecky vedeny ,,nutritional
experiment® jak svoji praci autofi nazvali, protoze podminky a vysledky experimentu byly
soucasné¢ publikovany i ve znamém védeckém americkém cCasopise ,,Journal of Dairy
Science® (DEWHURST et al., 2000). Pfitom vSak vlastnim cilem pokusu nebylo vyvolat
BSE, za urcitych pfedem stanovenych podminek. Lépe feceno, toto se nelze ve zminénych
publikacich docist. V metodice pokusu neni uvedeno nic o tom, ze by pokusnym kravam byla
n¢kdy zkrmovana masokostni moucka, ptipadné ze by i1 zjinych divodi byly néachylné
k “infekci“ BSE.

Proc¢ si vybrali zrovna dietu zalozenou na jilku anglickém (Perennial ryegrass) neni v textu
uvedeno. Mozna vSak, ze v Britanii je znamo, ze BSE byla ,,pfirozené* nejcastéji zjistovana
pfi zkrmovani jilku (velice dobfe svym vynosem reaguje na vyssi intenzitu NPK hnojeni-
pii ptiznivych srazkovych podminkach...), ktery tam je nejcastéjsi picninou. Jejich cilem vSak
bylo zjistit, k jakym biochemickym zménam v krvi dochazi u krav postizenych BSE, za
ucelem moznosti diagnostikovat BSE jesté u zivych zvitat. Bohuzel vsak ziejmée nevédé€li o
tom, ze jiz v roce 1967 a nasledné v roce 1968 (MASON) bylo v Australii zjisténo, ze pfi
dlouhodobéjsim zkrmovani jilku anglického dochazi u piezvykavci k degenerativnim
zménam v mozku vcetné ,,vakuolizace®. Dikazem toho, ze jilek nepovazovali za moznou
pti¢inu BSE je i to, Ze ve vySe uvedenych nadpisech obou ¢lankli neni ani zminka o pouZiti
travy ,,ryegrass®. Dale potom i to, Ze V Casopise Journal of Dairy Science se jiz v ,,abstraktu‘
(souhrnu) svého dila vilbec nezminuji o tom, Ze se jim podafilo BSE ,,vyvolat“. Samoziejmé,
ze tehdy nic nevédéli o ,,Ceské™ nutricni teorii, takze se vibec pfi pomérné rozsdhlém Setieni
metabolismu krav- nezabyvali metabolismem hot¢iku...

K tomuto lze dodat to, Ze zfejmé podobny ,experiment probihal také u farmaie
ve Svétnové (druhé ohnisko BSE v CR), kde jsem ke svému piekvapeni (Gervenec, 2002)-
jako ,,soukromy* veterinaf - zjistil nasledujici;  Na této farmeé je nejdilezitéjsim krmivem
ve vyzivé krav  travni senaz z ,,véze“, celorocné zkrmovand, pfi¢emz jen v malé mife se
zkrmovaly ,,koncentraty* (krmné smési...), hofe¢naté mineralni krmné dopliky nebyly nikdy
pouzity. Farma ukazuje na piikladny potadek, takze lze ptedpokladat, Ze travni senaz je
kvalitné konzervovana a chutnd a je 1 vyssi ,,adlibitni* pfijem sendze. Farmat po celou dobu
svého podnikani odebira krmné smési ze ZZN Zdar nad Sazavou a jen asi po dobu 1 mésice
vroce 1999, pouzival krmnou smés od jiného dodavatele (zfejmé€ od firmy Shaumann).
Vzhledem Kk horkému pocasi jiz od pocatku kvétna 2001, farmai odprodal kukufi¢nou silaz
(silazni vaky= nutny je vé&tsi odbér) mistnimu zemédélskému druzstvu a v podstaté ,,ad
libitum* od té doby pouzival ke krmeni krav jen travni senaz. Ptislusna 6-letd krava, u které
byla zjisténa BSE, stala ve voze (bez zastinéni) na ndvsi ve Svétnové v den snad lonského
nejvétsiho ,,horka“ u nas (17. srpna 2001?) od cca 9,00 hod do 13,00 hod. Bez pfijmu tekutin
a teprve potom byla odvezena na jatky do Radostina nad Oslavou. Stalo se tak ne imysIng,
ale na zaklad¢ chyby v organizaci svozu zvirat na jatky ptislusného dne.

Nic ztohoto wuvadéného vSak nebylo ,,anamnesticky zjistovano“ a tudiz nebylo ani
V naSem tisku zvefejnéno. Pfitom vSe nasvédcuje tomu, Ze jiz od ,,0sevniho postupu‘ az po
konkrétni krmnou davku krav v poslednich mésicich pied zjisténim BSE — se mohlo jednat o
subklinickou, nadbytkem bilkovin komplikovanou chronickou travovou hypomagneziemii -
stresem potencovanou. Pfitom krava nevykazovala Zadné klinické piiznaky nervového
onemocnéni. VSak také naptiklad v deniku Hospodéiské noviny ze 27.8. 2001 ve ¢lanku
,Druhy ptipad BSE uzavien* se tika: ,, NevyfeSenou otdzkou vSak ziistava, jak se nemoc
mohla k dojnici dostat. Za mozny zdroj onemocnéni ministr zemédé€lstvi Jan Fencl povazuje
dovezeny kafilerni tuk a masokostni moucku. Nicméné jak uvedl Kobylka (feditel okresni
veterinarni spravy), Setieni bylo uzavieno s tim, Ze nebyl zjistén zdroj nakazy...“- konec
citatu. Pokud se tyka prvniho pfipadu u nas zjisténé BSE, lze z ,,Hospodaiskych novin® (7. a
8.6.2001) citovat nasledujici: ,,Obdvana choroba hovéziho dobytka, kterd vyvolala v minulych
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mésicich paniku v celé fadé evropskych zemi, zfejmé piekrodila hranice CR. Veterinafi
objevili podezieni na nemoc $ilenych krav (BSE), u niz hrozi nebezpeci pfenosu na ¢loveka,
Vv jihlavském masokombinatu. Zkoumany vzorek pochazi z pétileté dojnice z vlastniho chovu
zemédé€lského druzstva Dusejov. Jedna z teorii veterinaii povazuje za zdroj ptipadné nakazy
BSE v dusejovském stadu ,kravsky sunar®. Tento vyrobek se déla ze zcela odstfedéného
mléka. Pokud ma vsak teleti nahradit plnotu¢né mléko od matky, musi do néj byt tuk dodan.
Jesté pred nékolika mésici k tomu mohli vyrobcei bez problému pouzit kafilerni tuk ... Nyni
se do ostiedéného mléka pridava, myslim, veprové sadlo... Pokud se krava nakazila jako tele
mlécnou néhrazkou, stalo se to pted péti lety. To uz si ani nikdo nemusi vzpomenout, ¢im se
tehdy krmilo...“- konec citatu.

Takze ve druhém piipadé (Svétnov) je z hlediska piivodu BSE jasno- nebyla zjisténa
pri¢ina. V prvnim ptipad¢ (Dusejov)vyslovena hypotéza- ,,mlécnd ndhrazka™ u 68 mésict
staré kravy ,,mohla“ byt jiz u telete zdrojem nakazy, protoze do nahrazky- sunaru ,,mohl* byt
piidavan kafilerni tuk. Takto v8ak ,,mohl* uvazovat jen novinai- co by naprosty laik ve vyzivé
a dietetice zvifat. Zviratim totiz na rozdil od lidi nelze prikéazat, ze musi jist néco ,,zaru¢ene*
prospésného pro jejich vyvin a zdravi. Pokud by telata (do stafi cca 2-3 mésicli) méla v
»sunaru“ kafilerni tuk, tak by si takového ,,pachnouciho* napoje ani nevSimnula. Proto také
napiiklad jiz pfed zhruba vice jak 20 lety, kdy u ndas jiz existoval primysl na vyrobu
,mléénych krmnych smési (MKS) bylo v p¥islusné normé zakotveno a publikovano*(SULC,
1977; MEDVECKY, 1983) Ze:

,Zahusténé mléko opousti odparku pii teploté asi 55°C. Nez jde do susarny, ptida se do
n¢ho tukovad néasada, kterd vkrmnych smésich nahrazuje mléény tuk odebrany pii
odstted’ovani. Nazev tukova nasada se pouziva pro smes loje a sadla s pfidavkem emulgatoru
a antioxidantu... K pfipravé tukové ndsady se pouzivaji vyhradné jen jedlé tuky, vhodné pro
lidskou vyzivu, napf.pro vyrobu margarinu...“- konec citatu. Takze jiz na ptelomu 70-80. let,
kdy mlééného tuku, hovéziho loje 1 vepfového sadla nebyl u nas vyrazny nadbytek, nebyl v
,kravském sunaru‘ kafilerni tuk obsazen. Je samoziejmé, ze o 10 a vice let pozdéji, kdy se jiz
nase potravinaiské podniky doslova ,,topily* v nadbytku zminénych potravinatrskych tuku, ze
sluSné feceno by musel byt pfisluSny vyrobce ,,sunaru“ hluboce naivni (natoz tteba némecka
firma Shauman), aby telatiim nabizel ,,padchnouci* kafilerni tuk.

Na uvadéném ptikladu z ,,novin“ je ziejmé, Zze je zajem zvetejnovat rizné ,,senzacni
nazory“ a promitnuto az do soucasné doby- neni zajem zvefejhiovat jiz znama ,fakta“ o
vyskytu BSE u nas a v Evropé. Pfitom pfislusSna fakta zcela odporuji tomu, co bylo
,hypoteticky* pfedvidano. Vyplyva to i z nedavné historie , kdy na zakladé udaji o vyvozu
masokostni moucky (MKM) nebo zivého skotu z Britanie, schvalila komise ,,European
Union Scientific Steering Committee* (SSC) v ¢ervenci 2000 svij ,,prognosticky* nazor; na
nebezpecnost (infekénost) BSE z hlediska geografického, ve 23 evropskych statech a dalSich
zemich svéta. Bylo provedeno rozdéleni svéta do ¢ty skupin. Jen V.Britanie a Portugalsko
byly klasifikovany jako zemé s nejvyssim vyskytem BSE (vice jak 100 ptipadt BSE na jeden
milion dospé€lého skotu za rok)a byly zatazeny do 4.skupiny. Dalsi zemé EU a to Rakousko,
Finsko a Svédsko byly zatazeny do II. kategorie a 10 zbyvajicich stati EU (v&etng jiz tehdy
,Siliciho Irska, Francie...) a rovnéz tak i CR, do III. kategorie. Takovéto rozdéleni
,»hoveéziho svéta® vypracovala zminéna védecka fidici komise pii EU v dobé, kdy jiz méla
k dispozici nize uvadéné udaje o skute¢ném vyvoji nalezii BSE pozitivnich kust skotu. Po
uplynuti dvou let od zminéného rozhodnuti je zajimavé vyhodnotit odhady zminéné hypotézy
(,vyvoz BSE* z Velké Britanie) a to v souvislosti s prohloubenim diagnostiky BSE v zemich
EU. Tam totiz (véetné CR) na rozdil od ostatniho svéta, od zagatku roku 2001 (leden- &erven)
se ,,plosné*“ vSechny mozky skotu star§iho 30 mésict (pfipadné jiz od 24 mésicl) zacaly
laboratorné¢ na BSE vySetiovat. V z4jmu dosaZzeni urcité piehlednosti uvadime nésledovné
incidenci BSE jiz od roku 1989 (daje za rok 2002 jsou ke 4.fijnu 2002):
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Tabulka 8 Incidence BSE 1989 azZz 2002

1989 90 91 92 93 94 95 96 97 98 99 2000 01 2002
UK (tis.)7,2 14,4 25,4 37,3 35,1 24,4 14,6 8,1 4,4 3,2 2,3 1,4 1,2 0,7
Irsko 15 14 17 18 16 19 16 73 80 83 91 149 246 252
Portugal. - 1 1 1 3 12 15 31 30 127 159 149 110 54
Francie - - 5 - 1 4 3 12 6 18 31 161 274 193
Svycarsko - 2 8 15 29 64 68 45 38 14 50 33 42 14
Némecko - - - 1 - 3 - - 2 - - 7 125 82
Belgie - - - - - - - - 1 6 3 9 46 25
Nizozemi - - - - - - - - 2 2 2 2 20 15
Spanélsko - - N N D - - - - - 2 82 97
Italie - - - - - 2 - - - - - - 48 22
Dansko - - - 1 - - - - - - - 1 6 1
Slovensko - - - - - - - - - - - 5 6
Slovinsko - - - - - - - - - - - - 1 1
Polsko - - - - - - - - - - - - - 3
Recko - - - - - - - - - - - - 1 0
Finsko - - - - - - - - - - - - 1 0
Rakousko - - - - - - - - - - - - 1 0
CR - - - - - - - - - - - - 2 1

Tyto udaje snadno zjistitelné na Internetu (,,BSE in Europe®) ukazuji na to, jak nepatrny
vyskyt BSE byl v CR doposud zji§tén — ve srovnani s vétsinou zemi EU, mezi které z hlediska
nebezpecnosti BSE nas zaradila zminénad komise v roce 2000. Z piehledu vSak vyplyva, Ze az
v roce 2001(mimo statd s jiz tradicnim vyskytem BSE) byl zjistén bud’ novy ,,0jedinély*
vyskyt BSE ( Rakousko,Recko,Slovinsko, Finsko, CR) nebo vyskyt ,hromadngjsic
(Némecko,Belgie, Nizozemi, Spanélsko, Italie). Naopak vsak v roce 2001 doslo k uréitému
poklesu v zemich s nejvyssim vyskytem BSE (UK- V.Britanie a S.Irsko, Portugalsko) nebo se
tam vy$§i vyskyt BSE potvrdil (Irsko, Francie, Svycarsko).  Ze vieho vyse uvedeného viak
vyplyva prvni otdzka: pro¢ tomu tak vroce 2001 bylo, kdyz zdkaz zkrmovani MKM
piezvykavcim ve viech zemich EU jiz trval cca 7 let? (od ¢ervence 1994). Ze by az po sedmi
letech ,,inkubace* doslo v Evropé krozsiteni BSE? Nebo Ze by byla jednoducha byt
nevédecka odpoveéd’: ,.kdo hleda ten najde* s doplikem; a ten kdo jiz ,,infek¢ni priony* nasSel,
Jiz vétsi pozor si dava ? To skutecné 1ze dolozit z nasledujiciho ptehledu, kde jsou uvedeny
stavy zvifat (2001) a pocet vySetienych zvifat na BSE za rok 2001 a 2002 (viz Internet ke
4.10.2002):

Tabulka 9 Stavy zvitat za rok 2001 a pocet vySetfenych zvirat na BSE =za
2001/02

Kravy VySetf¥eno na BSE skot z toho ovce spot¥eba®”
dojené 2001 2002 celkem krav celkem masa;kg na
tis.ks ks % ks % tis.ks % tis.ks osobu/rok

UK 2203 1164 0,5 30307 1,4 10161 22 24434 19,6
Irsko 1233 636930 51,6 333346 27,0 6518 19 4880 16,8
Portugal. 334 3798 11,4 40095 12,0 1399 24 3478 15,6
Francie 4195 900000 21,5 1692887 40,4 20281 21 9244 26,9
Svycarsko 149292 120660

Némecko 4448 2565341 57,7 1652623 37,2 14119 32 2115 15,6
Belgie 611 360948 59,1 234959 38,5 2908 21 153 19,3
Nizozemi 1551 468474 30,2 331658 21,4 3842 40 1230 19,6
Spané&lsko 1190 350564 29,5 249273 20,9 6305 19 23277 16,3
Italie 2169 465403 21,5 473000 21,8 7395 29 10952 27,0
Dansko 628 250408 39,9 128149 20,4 1840 34 111 21,4
Slovensko 243" 43000 17,7 ? 646" 38 348°

Polsko 2527 46954 1,9 123406 4,9 5499 46 331

Recko 173 6703 3,9 5892 3,4 585 30 9205

Finsko 352 22500 6,4 37271 10,6 1019 35 67

Rakousko 598 212000 35,5 ? 2119 28 320 19,2
CR 506 114146 22,6 85892 17,0 1540 33 91 12,5



Pozn.: * udaje za rok 2000
™ spotieba hovéziho a teleciho masa v roce 1999 (CR- za rok 2000)

Z uvedeného vyplyva, Ze staty v roce 2000 zatazené do nejrizikovéjsi 4.skupiny (Spojené
kralovstvi, Portugalsko) maji skutecné i nadale nejvyssi vyskyt BSE a to jak v poméru
Kk poctu chovanych krav (skotu), tak k poc¢tu testovanych zvifat. Z nemoci Silenych krav tam
vsak zfejmé nejsou velké obavy, protoze v roce 2001 tam v prvnim piipadé bylo testovano
pouhych 0,5% a ve druhém ptipadé (Portugalsko) 11,4% zvitfat ze stavu dojenych krav. V
ptipadé Spojeného kralovstvi (United Kingdom) se vSak za rok 2001 jedna zfejmé o ,,chybu
tisku“, protoze 1164 kusu testovanych zvifat se rovnd poctu tam na BSE zjisténych
pozitivnich zvifat. Rovnéz udaje za rok 2002 je tfeba brat s uréitou rezervou, protoze podle
tdaji SVS je znamo, ze v CR bylo v roce 2002 vysetieno na BSE cca 132 tisic, oproti
V tabulce uvadénym cca 86 tisictim zvitat. Takze ve skute¢nosti nebylo v CR testovano 17%,
ale cca 26% zvitat ze stavu dojenych krav.

Co lze ktomuto fici, jedna se o logicky nahled, nebo se za tim skryva ekonomika-
politika? Z hlediska celosvétového to mohou byt napiiklad USA, které jiz ze soucasné situace
ekonomicky tézi. Takze jiz zanedlouho se miize stat, ze jen americké hovézi maso bude
povazovano za “bezpecné®, jen americky lid bude mit nejkvalitnéj$i hovézi maso. To vSak
bude trvat jen do té doby; dokud se i v mediich nebude podstatn¢ vyraznéji upozoriiovat na
vySe uvadeéné aspekty, tykajice se ,,nalezu priont“ v mozku krav. A sice na to, Ze ani
napiiklad v CR (kde na rozdil od USA se v podstaté nevyskytuji klinické piiznaky nervového
onemocnéni u skotu) se BSE nevyskytovala. AvSak jen do té doby, nez se ,,plo$n¢* zacaly
vySettovat kravy star$i tficeti mésicl. A v tom je prave ten ,.hacek™, protoze v celych oproti
nam ,,obrovskych® USA se ro¢né vySetiuji fadové jen ,,stovky“ kravskych mozki = cca
pouhy jeden tisic vzorkl za rok! To je mozné citovat z Internetu a také v souc¢asné dob¢ zjistit
(http://www.aphis.usda.gov/oa/bse)- v oddile ,,USDA Actions® zhruba nasledovné: od roku
1990, vice nez 60 veterinarnich laboratofi ,,napfi¢* celymi Spojenymi staty, pokracuje ve
vySetfovani ,,Stovek” mozkt skotu ro¢né, avSak jen v piipadech podezieni na nervové
onemocnéni. Zdalo by se, ze se jednd o né&jaky ,,pieklep®, ze az tak zanedbatelny pocet
kravskych mozkl se v 60 USA laboratofich vySetfuje na BSE- vzdyt’ jen vyskyt klinickych
nervovych pfiznakl u krav tam musi byt pocetnéjsi (,,grass tetany“- vychodni pobiezi
USA..)).

Avsak v soucasné dob¢ 1 naSemu obyvatelstvu a to po ,,poctivém* testovani je znamo, ze
ceské hovézi maso je ,,bezpecné®, takze jeho spotieba se ani po zjiSténi dalSich pozitivnich
kust neméni. Podstatné dulezitéjsi je to, ze to miize mit za nasledek ,,otevieni se hovézimu
trhu s EU. Skute¢né tomu tak je, protoZe hned po zjisténi prvni pozitivni kravy v tomto roce
(Deblin) se v naSem tisku objevilo, Ze zemé EU neuplatiiuji obchodni bariéry vici nasemu
vyvozu, je proto normdlni, Ze postupné slevujeme i z naSeho zdkazu importu... Od naSich
predstavitelli vSak chybi dalezity dodatek, Ze:

1. Vyskyt BSE je v CR stale jesté ,nesrovnatelné“ nizsi nezli napiiklad v Irsku, Francii... -
V pfepoctu na stavy zvifat i poCty vySetienych zvitat

2. Obvykle i od téchto zemi lze ofekéavat export hovéziho masa, pficemz jeho ,,farmarska“
i trzni cena tam je vy3iinez v CR i kdyZ tam je ,hovézi“ vyrazné dotovano.

Vzhledem Kk tomu, Ze jiz v roce 1996 zaaly do CR pronikat poplainé zpravy o spojitosti
vyskytu BSE a nové varianty Creutzfeldt- Jakobovi nemoci (nvCJD); upozornili jsme
s tehdejsim feditelem VUCHS,s.r.0., Rapotin (HLASNY et GOLDA, 1997) jiz zadatkem
roku 1997, alespon na ,,zdravotni* vyznam masa piezvykavct z hlediska obsahu karnitinu.
Zduraznili jsme tak , bohuzel stale jeste 1 v souc¢asné dob& u nas malo ,,rozsifené* poznatky o
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tom, Ze:

1. L-karnitin je pfirozena latka vyskytujici se jen v potravinach zivoc¢isného ptivodu, zejména
vSak v mase a v masovém extraktu. Od toho také pochézi i jeho nazev (carnis = maso).
Mize byt syntetizovan v jatrech lidi avSak za urcitych okolnosti k jeho nedostatku
dochazi u lidi vSech v€kovych kategorii. L-karnitin je latka blizka cholinu, mé vztah k

vvvvvv

funkei L-karnitinu je jeho vliv na beta-oxidaci mastnych kyselin v mitochondriich bunék
pii vytvareni energie. Bunky kosterniho svalstva a zejména potom srdecni sval jsou
zavislé na tomto energetickém zdroji.

2. Nejvice L-karnitinu je obsazeno v nasledujicich potravinach:
Maso jehnéci: 78 mg/100 g Maso hovézi:64 mg/100 g Maso vepiové:30 mg/100 g
Maso kralici: 21,0 mg/100 g Maso drubezi: 7,5 mg/100 g
Kravské mléko: 2,0 mg/100 g Vejce slepici: 0,8 mg/100 g

3. Zejména u déti je nutna piitomnost karnitinu ve stravé, protoze jeho biosyntéza je u nich
nedostacujici. Predpoklada se, Ze biosyntéza L-karnitinu u déti je asi na trovni 12 %
ve srovnani s dospélymi. Na druhé strané L-karnitin je dulezity i ve vyzive lidi starSich.
Jeho biosyntéza je fizena hormonaln¢. Dulezity je vliv zejména androgenti, pricemz v této
souvislosti bylo zjiSténo, Ze L-karnitin ma duleZzity vliv na zrani a pohyblivost spermii.
Byl prokazan jeho piiznivy vliv pii 1éCeni poruch srdce u starSich lidi. S postupujicim
vékem klesd obsah karnitinu ve tkdnich, zejména pifi zvySujicich se pochodech
katabolismu.

Bohuzel, spotfeba hovéziho masa (véetné teleciho), které je v naSich podminkach
80. let to bylo témét 30 kg). Plodnost miizi tak je v CR stale vice a vice snizovana, coZ je
znama skutecnost. I v zemich EU je vlivem ,,BSE paniky“ spotieba hovéziho masa nizsi,
pohybuje se vSak okolo 20 kg. Napiiklad v USA, které jsou prosté BSE se spotteba hovéziho
pohybuje okolo 45 kg. Avsak tam i ve stdtech EU je vyznamnd spotfeba masa skopového (viz
stavy chovanych ovci v Evropé oproti CR). Skopové maso viak k ndm neni importem z EU
,vnucovano®, takze na nasich feznickych pultech v podstaté ,,neexistuje*.

Jesté pred vyraznéj$im otevienim trhu s hovézim masem vsak je tfeba nejen doma, ale 1
na mezinarodni irovni upozoriiovat na to, jaka je v CR situace a jaké mame nazory na piiginy
a §ifeni BSE. Piitom ukazovat i na vyznamné zmény ekologické v CR, v porovnani se staty
EU. Jak jiz bylo zminéno ,,Ceska nutri¢ni teorie” o BSE byla ptetiSt€éna do mezinarodniho
Zasopisu ,,Feed Mix“ (HLASNY, 2002). A to véetné tabulky ukazujici na vyrazny pokles ve
spotiebé NPK hnojiv v CR, v porovnani s V.Britanii a Francii. Vlastni text ¢lanku véetnd
ptehledného grafu jiz je u nas znamy. Je vSak vhodné nasim ctenaftim pfiblizit i ,,bojovné*
pfipominky redakce zminéného Casopisu, jejichZ komentat byl nasledujici:

Zkrmovani nakazené MKM bylo pti¢inou epidemie BSE v Britanii, ktera v 80.- 90. letech
zachvétila celou Evropu, tak ndm to je pfedklddano k véfeni. AvSak neméla snaha nalézt
pficinu BSE a jeji lidské formy nové varianty CJD za nasledek ,,zamlZeni* v poznani védca?
Kdy tito a vlady zemi se prilis ,,sbrkle pfipojili k ,,nadéjné* teorii prionové? 1 kdyz se panika
okolo BSE uklidiiuje, nékteré nenapadné nazory jsou stile dobie slySitelné a davaji
alternativni vysvétleni k epidemii BSE. Vyzkum zabyvajici se aktivitou agens TSE, slozitymi
molekulami prion proteinu je stale nedofeSen. Skute¢né jsou néktefi ktefi nepochybuji, ze
tomu tak je; jednim z nich je ten kdo nepochybuje o tom, Ze nutri¢ni pfi¢inou nemusi byt jen
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¢lanek o pochybnostech k BSE v sesterském casopise ,,Feed Tech®, ¢esky védecky pracovnik
a prakticky veterinai byl inspirovan ke piipomenuti svého nazoru. Cesky védec Dr.Josef
Hlasny nepochybuje o tom, Ze scrapii infikovanda MKM, neni jedinym ,,vinikem* BSE a tika,
ze zkrmovani MKM samo o sob¢ , nemuze byt hlavni pfi¢inou BSE. Avsak vyssi davky
MKM, zejména u dojenych krav mohou vyvoldvat hyperamonémii a soucasné¢ i
hypomagneziémii. Do soucasné doby nebylo zjisStovano, ze by vyssi ptijem hrubého proteinu
(a drasliku) navozoval stav hyperamonémie- hypomagnezémie, béhem inkubace BSE. Josef
Hlasny jako veterinat vyuzil své kapacity védomosti ke studiu neurotoxicity centralniho
nervového systému (CNS) z hlediska nutricniho a ptedlozil urcité spole¢né ,,jmenovatele*
Z hlediska vzniku a Sifeni BSE. Hlasny (2001) z literatury cituje asi 200 praci ohledn¢ CNS a
o zménach v souvislosti s BSE; upozorfiuje na moznost, ze tyto mechanismy maji dalezity
vliv na funkci CNS, zejména u piezvykavci. Pred 10 lety se Dr.Hlasny zabyval vyzkumem
pfi zkrmovani picnin s vysokym obsahem dusiku a predpokladd, Ze nékterda jeho zjisténi
souviseji se stavajici ,,story* o BSE. Do soucasné doby byly prace Dr.Hlasné¢ho publikovany
zejména v Ceském casopise ,,Vyzkum v chovu skotu“ (Rapotin). Jeho originalni rukopis
zaslany do redakce ,JFeed Tech” obsahuje asi 13 stran, takZe v celém rozsahu neni
zvetejnovan; ale co k BSE- nutri¢ni neurotoxicité?, udélal rozruch ve “story“. Dr.Hlasny by
rad zjistil pfipominky od védeckych pracovniki, ktefi jsou zainteresovani na podobném
problému. Cely soubor jeho publikaci a nazorl je na vyzadani k dispozici v redakci ,,Feed
Mix“. Ke zminénym ptipominkam je tieba jesté doplnit, ze “bojovny“ duch ¢lanku, redakce
Casopisu jeSté vice zvyrazinuje nasledujici vétou: ,,Can not see the wood for the trees? -it is
hardly surprizing that some of the more viable propositions were not heard, given the sheer
number of BSE hypotheses put forward...*.

Redakéni radou Casopisu ,,Feed Mix*“ byl z rapotinského bulletinu vybran jen teoreticky
zaméteny a ponékud zkraceny text, doplnény vSak kopii grafu zobrazujicitho cely
mechanismus neurodegenerace- neurotoxicity. To vSak je ziejmé urcity zamér redakce k
,,vyburcovani® piislusnych védci a k vyzadani si v textu ¢lanku zminéného ,,original paper*
o 13 stranach strojopisu. Tam jsou wuvedeny dalsi dualezit¢é souvislosti
(odpovidajici anglickému textu tohoto pfispévku). Z toho je mozné odvodit, Ze se skutecné
jednd o alternativni teorii k teorii prionové, kterd vysvétluje celou fadu nejasnosti. Po¢inaje
JiZ tim, pro¢ se BSE vyskytuje v podstaté jen v zemich mirného podnebniho pasma a to
zejména v zemich s intenzivnim minerdlnim NPK-hojenim. Dale potom, proc¢ se i nékde jinde
ve svété neprojevila ,,infek¢énost™ cca 230 tisic tun MKM vyvezené z Britanie v letech 1990-
2000, neznamo kam - ziejmé do jihovychodni Asie a pro¢ k vyskytu BSE dochézi i tehdy,
kdyz zvitata béhem svého Zivota nepfisla ani jen do styku s MKM. Je v§ak mozné odpoveédet i
na nasledujici detailnéjsi otazky:

Pro¢ se BSE zacala vyskytovat jen v Britanii ?

Odpovéd’: Britanie jako ostrovni stat (pravidelnost a vydatnost srazek) ma vyjimecné idealni
podminky pro péstovani travnich porostd (pfevazné jilek anglicky) se stabiln€é vysokym
obsahem bilkovin (okolo 30% v su$in€), v n€kolika secich. Za téchto podminek, nedostatku
legumindz pro vyzivu skotu a souCasné¢ i pfi ponckud chladnéjSim podnebi jsou tam
podminky pro udrZovani chronické subklinické hypomagneziémie. Je tam  vysoka
koncentrace ptezvykavci, jejichz vykaly pii pomémné vysoké spotiebé dusikatych hnojiv
umoziuji ,,bohaté“ hnojeni a sklizet mladych travnich porostd. Potvrzuje se to také v jejich
védecké ucebnici ,,Animal Nutrition® (1988); vyzdvihuje se tam ,,plateau- stabilni vysoky
obsah bilkovin v picninach. Z té doby vsak je rovnéz k dispozici pomérné rozsahly a detailni
popis situace (LEE, 1988: védecky Casopis ,,Livestock Production Science®), jak tomu bylo i
V jinych evropskych zemich.
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Proc je vyskyt BSE pravé az od poloviny 80. let?

Odpovéd’: Teprve az od poloviny 80. let (celosvétove) se zacal normovat vyssi obsah —a to i
,hedegradovatelnych® bilkovin, v krmné davce vysokouzitkovych dojnic ( NRC; 1984 a
1988).

Pro¢ se BSE ve zna¢né miie vyskytuje i v Portugalsku?

Odpovéd’: Podobné jako v Britanii, tak i tam se ve vétsi mife uplatiiuje vlhké piimotské
podnebi (marine mediterranean climatic region). Takze Ize tam u travnich porosti dosahovat
(v urcitych lokalitach) vynosu az 20 tun suSiny u jetelo- travnich porostii. V Britanii to vSak je
méne ; jen 6 az 14 tun susiny, 1 kdyz tam zcela prevlada vlhké- ptimotskeé, avsak chladnéjsi
pocasi (cool and cold marine climatic region).

Proc se scrapie jiz davno vyskytuje na chladném Islandu a ne u ovci napiiklad

v subtropické Africe?

Odpovéd’: Protoze pii chladném a vétrném pocasi je vyssi dispozice ke chronické subklinické
hypomagneziemii. Déle je pravdépodobné, ze jesté pied existenci umélych NPK hnojiv
i naIslandu byly podminky pro ,bohaté“ hnojeni a to exkrementy zvifat; jejich vyssi
koncentraci na relativné malé pastevni ploSe. Oproti tomu ve statech, kde se péstuji
subtropické druhy trav, nedochazi k nadbytku bilkovin ani k hypomagneziemii u pasoucich se
zvifat.

Proc¢ se BSE doposud nezjistila v USA, kdyZ tam je znacny vyskyt ,,travové tetanie* u
krav?

Odpovéd’: Protoze v USA se vyskytuje v podstaté jen akutni forma hypomagnezemické
tetanie. Je to dano tim, Ze se tam stiidaji obdobi dest’di s pfevazujicimi obdobimi sucha ; takze
,plateau dlouhodob¢ vysokého obsahu bilkovin v travach se tam nevyskytuje. Oproti tomu v
,,celé Britanii je celorocné vlhké, pfimotské podnebi , idedlni pro vyskyt dlouhodobéjsi
chronické, subklinické (skryté) hypomagneziémie. Navic, z odborné literatury je patrné, ze v
USA vlivem ,,viditelnych ,, Skod (které tam byvaji kazdoro¢né vyc¢islovany) pii akutni formé
,»grass tetany* , je tomuto problému v jejich odborné literatufe jiz ddvno vénovana zvySena
pozornost. Zcela jasné€ to vyplyva, porovna-li se text z britské ucebnice (McDONALD et al.,
1988) s podobnou ucebnici americkou (ENSMINGER et al., 1990).

Pro¢ se TSE ,,prirozené* vyskytuji jen u preZvykavci a masoZravci (i nékteri lidé
mohou byt ,,masoZravci*)?

Odpovéd: Zvyse popisovanych divodi ptirozené¢ k hypomagneziémii dochazi jen
U pfezvykaveli a masozravei z prirozenych divodi pfijimaji stravu s nejvyssi koncentraci
bilkovin (zejména kockovité Selmy; WILLS et SIMPSON, 1994)

Proc¢ se ze skotu BSE vyskytuje jen u starSich krav a pro¢ ne u byku?

Odpovéd’: Protoze starSi kravy byvaji Castéji postizeny hypomagneziemii a z piezvykavcl
obecné- jen u samiciho pohlavi dochéazi pfi vySsi dojivosti k dysbalancim mezi vapnikem
a hotcikem.

Podle nutricni teorie vSak nelze vysvétlit to, pro¢ se po roce 1993 zacal v Britanii
vyrazné snizovat vyskyt Silenych krav. Jedinym vysvétlenim by vSak bylo to, Ze zhruba od
obdobi 1993/94 se tam zacCalo kravam zkrmovat vice hofecnatych krmnych doplnka.
Impulzem k tomu  mohlo byt, pievzeti zkuSenosti i z byvalé CSFR, publikovanych ve
védeckém &asopise ,,Veterinarni Medicina“(HLASNY, 1989b) a zvefejnénych na ,,Medline“
(1992).
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Z uvedenych souvislosti vyplyva, Ze nedostatek hoiciku u skotu mize byt znacné
dalezitym kritériem, pii hodnoceni kvality hovéziho masa. AvSak i z odborné lékarské
literatury je zndmo, Ze zejména v civilizovanych statech svéta je ve stravé lidi nedostatek
hot¢iku. Proto zhruba jiz od poloviny 70.let se pravideln¢ konaji svétové a evropské kongresy
jen o hotciku- ne vSak o zaddném jiném prvku, ze stravy lidi. Ten také jako jediny z
,makroprvka* je potiebny u urcitych skupin lidi ptidavat do stravy ve formé¢ tablet apod., na
rozdil napiiklad od vépniku, kterého je v bézné stravé dostatek, pii nalezit¢é konzumaci
mlécnych vyrobkl. Vysoka spotieba umélych NPK hnojiv piinasi i dals$i negativni vlivy na
kvalitu potravin, které nemaji sviij ptivod nikde jinde nez v zemédélské prvovyrobé (véetné
obsahu dusi¢nanti ve spodnich vodach...). Proto obyvatel¢ zejména v zdpadni Evropé nejenze
jejich predstavitelé v dnesni dobé zcela jasné jednaji tak, aby zemédélci v CR méli podstatné
horsi podminky k vyrobé potravin, nez jejich kolegové ve statech EU. Jak je vidét jadrem
celého problému neni logika, ale politika vyjednavacu ze strany EU.

V posledni dobé¢ to jiz evidentné vypada tak, Zze predstavitelé zemi EU nemaji zajem o
naSe produkty ze zeméd¢lstvi, ale zajem je o na$ trh. Je vSak otazkou, zda obyvatelé¢ ve
vétsing statd EU jsou si védomi toho, Ze nase zeméd¢lstvi na rozdil od jejich- se jiz vice jak
10 let ubira cestou ,.ekologickou“. Takze pokud nase zemédélstvi podpoii, bude vice
ekologictéjsich potravin i na jejich trhu. K této zalezitosti vsak je tieba pfipomenout, Ze o této
,»Vyhodé* nasich potravin téméf nic nevi ani obyvatelé CR. V podstaté nic neznaji o ,,FAO*
statistikach , které jasné fikaji, ze nase zemed€lstvi po roce 1990 spoiebovava podstatné méné
umélych NPK hnojiv, nez tomu bylo v letech pfedchozich. Oproti tomu ve vétSiné stati EU je
spotieba téchto hnojiv stale vysoka, pripadné i vyssi nez diive. Takze chyba je u naSich
,»odbornych kruhti, které jiz ddvno timto méli argumentovat v naSem dennim tisku a
soucasné i pfi jednanich v Bruselu. Pfitom z odborné literatury je vSeobecné znamo, ze
nadbytek dusikatych a draselnych hnojiv vede k deficitu hot¢iku v rostlindch a pokud tyto
jsou pouzity ke krmeni zvifat (lidi)- tento deficit se u nich prohlubuje, hor§im vyuzitim
hof¢iku z krmiv (potravin). U pfezvykavcu to je jest¢ komplikovano tim, Ze za urcitych
okolnosti se v jejich ptedzaludcich tvofi nerozpustny (nevstiebatelny) fosforeCnan hotecnato
amonny.

V poslednich letech svétu predvadime jaky méame nepotradek v sektoru financi (krachovani
bank...) a zcela jsme zapomnéli ukazovat na ,pofaddek” Vv nasem zemé&délstvi. Pficemz
odmeéna za tuto obétavou praci je paradoxné nesrovnateln€ nizsi nez u nasich finan¢niku.
TakZe daleko u¢innéj$im bojem je zvefejiiovani na vSech Urovnich (napriklad v CeStiné-
angli¢tiné na transparentech v Praze protestujicich zemédélci...), pro vétsinu statd EU
nepiiznivych, ,,neliprosnych* statistik o spotfebé chemikalii (NPK hnojiv...) v zem&délstvi.
Jejich voli¢i, prosti ob¢ané v zemich EU, pokud budou znali véci (po shlédnuti naSich
opravnéné protestujicich zemédélcir), tak daji pfednost nasim ekologi¢téjsim a dokonce 1
levn&ji vyrobenym potravindm z chovu skotu. Napiiklad ve VUCHS,s.r.0., Rapotin jsme jiz
pred vice jak péti lety v ustavnim bulletinu (HLASNY, 1997) napsali nasledujici; ,,Pfi
vyzkumu hoi¢iku by nemél chybét tym odbornikd, ktery mél snahu se touto problematikou
zabyvat jiz v 70.- 80. letech. Domnivame se vSak , Ze se jedna o §ir§i zavaZznou problematiku
na rozhrani aplikovaného- zakladniho vyzkumu, ktera by méla byt urychlen¢ prosetiena. Je to
dulezité v souvislosti s upfesinovanim mineralni vyzivy na Grovni pida- skot a s pfipadnou
staty EU“- konec citatu. Tehdy jsme zvetejnili nésledujici ptiklady o vyvoji spotfeby NPK
hnojiv ve vybranych statech (1990- 1995):
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Tabulka 10 Priklady o vyvoji spotteby NPK hnojiv ve vybranych statech

Dusik P205 K20 N P : K
m i 1 1 o n vy t un
CSFR 1990 704820 437000 460600 1 : 0,62 : 0,65
CR 1995 254000 46500 40020 1 : 0,18 : 0,16
SR 1995 80250 16623 13800
47% 14% 12%
Francie 1990 2660000 1494000 1949000 1 : 0,56 : 0,73
1995 2308400 10,3400 1373500 1 : 0,45 : 0,60
89% 69% 70%
Nizozemi 1990 412356 76095 98318 1 : 0,18 : 0,24
1995 380000 64000 73000 1 : 0,17 =: 0,19
92% 84% 74%
Britéanie 1990 1582000 428000 525000 1 : 0,27 =: 0,33
1995 1412000 421000 465000 1 : 0,30 : 0,33
93% 98% 89%
Italie 1990 827279 607927 377713 1 : 0,73 : 0,406
1995 879200 584700 427000 1 : 0,67 =: 0,49
106% 96% 113%
USA 1990 10047935 3941442 4719847 1 : 0,39 : 0,47
1995 10632059 4006651 4647210 1 : 0,38 : 0,44
106% 102% 98%
Kanada 1990 1197188 609150 359845 1 : 0,51 : 0,30
1995 1302941 616715 308593 1 : 0,47 : 0,50
109% 101% 86%

Takze vbyvalé CSFR v letech 1990 az 1995, doslo k vyraznému poklesu zejména
draselnych a fosforecnych hnojiv- az na 12 —14% resp., piivodniho stavu. AvSak v ostatnich
zapadnich zemich véetné¢ USA a Kanady tomu tak nebylo, pfi¢emz ve Francii i v roce 1995
byl pfili§ uzky pomér mezi spotiebou dusikatych a draselnych hnojiv (vy$si tendence
k hypomagneziémiim...). Je velice pravdépodobné, Zze popisovana situace z roku 1995 tam
pretrvava doposud a naopak v CR doslo v letech 1995 az 2001 k dalsimu poklesu ve spotiebé
NPK hnojiv. K tomuto je tfeba poznamenat, ze na zminéna upozornéni doposud nebyla
7adna ,,0dezva“. Zadny vyzkum hoi¢iku se u nas nekonal tak, aby to bylo publikovatelné
napiiklad v mezinarodnim lékafském casopise ,,Magnesium Research®, i kdyZz podminky v
CR by mély byt v tomto sméru vyhodné (HLASNY, 1999a). Dokonce nic podobného nebylo
ovéfovano ani v chovech dojnic, ve kterych u nas byly zjistény ,,ctyfi” ptipady BSE. A to ani
kdyz jsme opét v ,,predstihu (za¢atkem roku 2001) upozornili na moznost souvislosti mezi
Mg deficitem a vyskytem BSE.

Vyrazny pokles v minerdlnim NPK hnojeni vSak nastal v podstaté ve vSech byvalych
statech ,,vychodniho bloku* , zejména ve statech byvalého SSSR. Avsak v CR, vzhledem ke
sloZeni pid, miZe byt vyrazny pokles v NPK hnojeni zvlast¢ vyhodny, z hlediska produkce
ekologi¢téjsich potravin (HLASNY, 1999a). Dokladuji to mimo jiné i pomé&rné slusné vynosy
zemddélskych plodin, pfi¢emz poéinaje rokem 1991 meni v byvalé CSFR ,kaZdoro&né«
pouZito nasledujici mnozstvi umélych zivin: Dusik- 370000 milioni, P2Os- 374000 miliond,
K20 - 400000 miliont tun - ve srovnani s obdobim ptfed rokem 1990. Pfitom naopak tato
obrovskda mnozstvi NPK Zivin jsou ,,navic* (v pfepoctu na plochu zeméd¢€lské pady) oproti
nam, spotiebovavana v zapadoevropskych zemich. Je to tim, Ze tam byla v 80. letech
pfiblizné stejnd uroveit ve spotfebé NPK hnojiv, jako v byvalé CSFR. TakZe se skutednd
nejedna o zanedbatelné zélezitosti; jejichz vyhody - nevyhody nelze ocekévat, ze budou
»vyzdvihovany* staty EU, kde je v poslednich letech jest¢ ponc¢kud vyssi spotieba NPK
hnojiv, nez tomu bylo v roce 1995. Pfitom naptiklad na Internetu, neni vySe uvadény pokles v
NPK hnojeni patrny. Je to tim, ze tam je (v souCasné dob¢) uvadeén celosveétovy trend ve
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spotiebé NPK hnojiv az od roku 1992; viz napiiklad
(/nttp://www.efma.org/statistics/section09.asp). Navic, informace tam uvadéné od ,,European
Fertilizer Manufactures Association nejsou podrobné, ve srovnani s vySe uvadénymi udaji v
tabulce, pfevzatymi z publikace ,,FAO, Fertilizer, Rome, 1996“. Takze bé&Zni uzivatelé
Internetu at’ jiz v CR nebo v zemich EU, nemaji moznost ovéfit si tuto ,,ekologickou propast,
ktera nas déli od vétSiny stata EU.

Dulezité je porovnavat nejen spotiebu NPK hnojiv, ale také slozeni krmné davky
prezvykavei. Z doby rozsifovani BSE (LEE, 1988) je k dispozici nasledujici tabulka (10° ha):

Tabulka 11 Situace v zastoupeni krmnych plodin v Evropé v dobé roz$itovani
BSE

trvalé doc¢asné Zastou- okopa- picniny Picniny v
KD
travni travni peni na niny na orné prezvykavcu
porosty porosty z.p. (%) pudé (%)
Belgie 656 35 49 18 143 51
Bulharsko 2216 9 30 16 366 34
CSFR 2458 171 25 18 555 59
Dansko 243 326 21 132 397 47
Francie 12734 2665 49 305 5045 71
SRN 4675 107 40 134 1086 60
NDR 1673 106 22 63 406 50
Madarsko 1888 82 20 20 371 45
Irsko 4562 587 99 24 97
Italie 5121 300 30 31 2755 53
Nizozemi 1143 35 59 2 185 54
Polsko 5466 288 33 257 864 51
Rumunsko 5231 218 30 88 277 53
V.Briténie 11754 1844 73 119 1891 83

Pozn.: * s pouzitim krmnych-skrobovych jednotek k vypoctu zastoupeni picnin v krmné dévce

(KD)

Z uvedeného vyplyva, Ze ve srovnani s byvalou CSFR, bylo v Britanii podstatné vyssi
zastoupeni trvalych- doc¢asnych travnich porostii (73%) a naopak mensi je podil picnin na
orné pud¢ (kukuftice, leguminézy)- z celkové plochy zemédé€lské pidy. Pritom v krmné dévce
pfezvykavcil tam bylo obsaZeno 83% picnin, pfevazné travnich porostl. Jiz z tohoto piehledu
vyplyva, Ze v Britanii by mél byt CastéjsSi vyskyt chronické subklinické hypomagneziémie.
Jesté vyrazngj$i dispozice ke chronické hypomagneziémii by vSak mély byt v Irsku . Tam
picniny na orné puid¢ v podstaté¢ neexistuji, takze travni porosty v KD piezvykavci
predstavuji 97%.

V dnes$ni dobé, po vysetfeni miliond vzorkt kravskych mozkt v Evropé,jiz je vyhodné,
pouzit k argumentaci o kvalit€¢ potravin i vySe uvedené udaje o vyskytu BSE v Evropé.
Hledani ,,infekénich prion* v§ak mlZe 1 u nas brzy skoncit. N&kteti vyznamni védci jiz maji
jiny pohled na BSE, nezli se jesté stile oficielné traduje. Jedna se naptfiklad o americana
Dr.Paula Browna, ktery tikd, ze tradovani hypotézy, ze BSE je pti¢inou nvCJD; to se zaklada
jen na jejich spole¢nych charakteristickych rysech prokdzanych na biologické, molekuldrni
urovni. VSechno ostatni vSak je spekulace vice nebo méné uvéfitelnd, postradajici jakékoliv
uspokojivé vysvétleni. Rika, ze z pohledu infekéniho se piipad BSE stal klasickou epidemii a
z tohoto pohledu piikladem do ucebnic vhodnych pro studenty (minén tim vztah mezi
zékazem zkrmovani MKM v roce 1988 a poklesem vyskytu BSE ve V .Britanii, po roce 1993).
Z ekonomickych, politickych a medicinskych pohledi se vsak jedna az o hroznou ,,pohromu.
Jak jeho Setfeni ukazuji; pokud bude BSE a nvCJD i nadédle povazovano za infekéni
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onemocnéni, bude to ptedstavovat ,,zlatou zilu“ t€Zenou védci, statnimi Gfedniky a médii...
Dr.Brown je tak od zacatku roku 2001 prvnim vyznamnéjSim odbornikem na svété, kdo
tyka BSE, tak jiz na piikladu CR je znat, Ze tomu tak skuteéné bude. Pokud se tyka nvCID,
tak na prikladu Britanie je zfejmé, Ze ani v tomto piipadé se nenaplituji prognodzy infektologt,
protoze vroce 2001 tam na toto onemocnéni nezemiely tisice lidi jak bylo védecky
predviddno (ANDERSON, 2000), ale jen dvacet ptipadii nvCJD tam bylo zjisténo. Tento
trend pokracuje, protoze za  tii Ctvrtleti roku 2002 tam zemielo jen 13 lidi
(http://www.cjd.ed.ac.uk/cjdg35.htm) .
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4. LEDEN 2003; HLASNY.J.: Nazory a hypotézy o kravach
nebo fakta o vyznamu potravin z chovu skotu? Casopis
komory veterinarnich lékari CR (Brno), 10, 2003(1),
S.7-9

V poslednich letech je Vv naSich veterinarnich Casopisech vénovédno jen malo pozornosti
problematice chovu skotu. Takze se nelze divit, Ze v tomto sméru neexistuje nalezita soudrznost
naSeho stavu, neni v€as vedena nalezitd diskuze k dulezitym problémim. Ptikladem mutize byt
jesté nedavno u nds ,,zatracovany* vyznam kravského mléka ve vyzivé lidi, coz mimo jiné i
vyznamné pfispélo ke snizeni stavu krav v CR. Avsak i tak jsme nakonec s pomoci ostatnich
nasich zeméd¢€lskych Casopisti v tomto sméru svedli GspéSny boj, kterého jsem se za nasi
profesi zucastnil nejvetsi mirou. Tento souboj s naSimi ,,pseudoodborniky* pro vyzivu lidi se
odehraval v letech 1996- 2000.

Jiz vroce 1996 jsem konfrontoval ,nazory* pievzaté od americkych ptirodnich 1é¢itelt-
zvefejnéné v deniku ,,Pravo (18.10.1996) s ,.fakty” cca stovky citaci z védeckych Casopist
pivodem pievazné z USA- v tstavnim bulletinu ,,Vyzkum v chovu skotu“ (Rapotin, ¢.4/1996)
a potom i v tydeniku ,,Zemédélec* (Praha, 15.1.1997). Je tfeba pfipomenout, ze i v deniku
»Zemské noviny” (22.1.1997), coz se vSak podafilo touto cestou ,,medializovat poprvé a
zaroven i naposled. Jiz tehdy ze zminéné konfrontace nazorti a faktt vyplynulo, Zze nasi
odbornici na vyzivu lidi, proklamujici ndzory amerického bestselleru ,,Fit pro Zivot™ by u nas
méli byt porazeni. Bohuzel se tak nestalo, protoze jeste¢ témét za tfi roky pozdéji (Lidové
noviny,21.9.1999) se tito ozvali opét a to s jesté vyssi tvrdosti (zvySovat spotfebu mléka=
nevédoma genocida néaroda...) a naivitou (mlé¢na bilkovina véapnik z téla vyplavuje...). Takze
zacatkem roku 2000 jsem zvetejnil 1 k tomuto a to jiz posledni odpovéd” v publikaci ,,MIéko,
dojeni, dojirny* (VUZV Praha, Uhtinéves), abych shrnul a doplnil jesté i néktera dtlezita fakta
o tom, ze ,,Mléko je pro vétSinu populace nezbytné“. Tam jsem také naSim obornikiim pro
vyzivu lidi pfipomnél naptiklad 1 to, Ze pokud by €lovék nepiijimal vapnik ve forme tablet nebo
nekonzumoval drcené kosti, mikromleté¢ vajecné skotapky, dostdvalo by se mu v naSich
podminkach z bézné stravy (bez mlécnych vyrobkll) maximalné asi 25% normované potieby
vapniku, ¢ili maximalné asi 250 miligramii vapniku denné. Dale jsem z tohoto vyplyvajiciho
faktu (mléko= skuteéné vyznamny zdroj vapniku) pfipomnél i to, ze naopak ,nadbytek*
mlécnych vyrobkll (coZ je podstatou kardindlnich idei ,,Fit pro Zivot®), mizZe byt pro ¢loveka
Skodlivy. Takze naptiklad pii pfijmu 300 grami ementdlu se clovéku dostava asi 3200
miligrami vapniku a pouze jen 110 mg hoi¢iku. Pokud by takovato ,dieta“ s nadbytkem
vapniku byla dlouhodobéjsi, miize se projevovat naptiklad zGzenim prudusek plic (astma),
roz§ifenim plicnich cév (,,zahlenéni*) a tak dale. TakZze zdvérem k tomuto problému lze
konstatovat, Ze po potvrzeni zminéného faktu (obsah vapniku ve stravé naSich obyvatel) 1
Vv naSich lékatskych casopisech zacatkem roku 2001, byl hlavni souboj mezi nazory a fakty
ukoncen. Tento nerovny boj (nazory v dennim tisku jiz zacatkem 90.let- fakta jen
v zemédélskych €asopisech az koncem 90.let) vSak trval neuvéfitelné dlouhou dobu v podstaté
jen diky tomu, Ze naSe odborné kruhy (statni univerzity...) ponechavaly u nas ,,beztrestné* §ifit
hluboce naivni myslenky americkych pfirodnich l1é€itelti. Ktefi sami ptiznavaji, Ze : ,, v USA se
spotiebuje vice mlé¢nych vyrobkl nez ve vSech ostatnich zemich svéta dohromady*. Co k tomu
dodat? — vsak to také v USA je i v souladu s jejich védeckym poznanim. U nas vSak byla a jesté
je situace zcela jind (primérnd denni spotieba cca 0,5 litru mléka na obyvatele- Vv pfepoctu na
mlécné vyrobky), takze je otazkou, jakd bude ,,inkubacni doba*“ pro metabolicka,nervova...
onemocnénti, jiz ted’ postihujici zejména nasi mladsi generaci.

V této souvislosti je zajimavé, ze ,,strasak* a to dokonce ,,nevyzpytateln¢ ,, dlouhé inkubacni
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doby se bézné nejen pouziva, ale i védecky vyuziva pii dokladaci ,,hypotéz* 0 nebezpe¢nosti
Siteni infekcnich priont pii BSE mezi kravami, a také i mezi nimi a ¢lovékem (obecné;
transmisibilni spongiformni encefalopatie— ,,TSE®). Pro¢ je v této souvislosti (infekéni
pienos...) mozné mluvit o ,,hypotézach*“?- za tim ucelem je tieba piipomenout nasledujici:

Za pricinu vSech TSE se povazuji infekéni priony , které se zcela odlisuji od bakterii a virt,
protoze se skladaji jen z bilkoviny a neobsahuji Zadnou nukleovou kyselinu (ktera by jim
umoznovala mnozit se). Zaklad této bilkoviny, tzv. ,,prion protein® , maji vSichni savci na
povrchu nervovych bunék. Takze ,,prion je z védeckého hlediska povazovan za pivodce TSE.
Prionova bilkovina je nutnd pro regeneraci bunck, spanek, pamét... Po nakaze infekénim
prionem se vSak tato bilkovina zméni a stdva se odolnd proti enzymu proteinaza, ktery za
normalnich okolnosti prion rozklada. Bilkovina se tak v mozku hromadi a poskozuje nervovou
tkan. Pokud se tykd BSE (skot), vyskyt nemoci se pozoruje nejcastéji u krav a to obvykle ve
veéku 3 az 6 let. Toto onemocnéni bylo prvné zjisténo ve Velké Britanii (1986), kde se az do
roku 1992 vyskyt BSE zvysoval (tehdy tam bylo zjisténo 36680 pozitivnich kusti za rok),
pfi¢emz jiz od samého pocatku se za zdroj infekce povazovala masokostni moucka (MKM). To
vSak nikdy nebylo zddnym exaktnim experimentem u skotu prokazéano (1. divod k vysloveni
,»hypotézy). Po roce 1994 vsak v Britanii doslo k vyraznému poklesu ve vyskytu BSE, coz je
pricitano tomu, ze od roku 1988 tam byl vydan zédkaz zkrmovani masokostni moucky (MKM)
prezvykavcim. A jen z této skutecnosti se ,,0dvozuje®, ze inkubacni doba u BSE je pét ptipadné
az cca osm, piipadné jesté vice rokd (2.divod k ,hypotéze®). V pivodni teorii se
predpokladalo, Ze vlastni pivodce BSE pochazi od ovci postizenych ,,klusavkou“ (coz je od
roku 2000 oficielné jiz zpochybiiovano), jejichz téla nebo casti tél byly v kafileriich zpracovany
do MKM (3.dtvod k hypotéze).

Zminéné hypotézy vSak byly jiz pfed dvéma roky (fijjen 2000) odsunuty do pozadi po
vyhodnoceni experimentu, kdy byl kravam dlouhodobéji zkrmovan ,,mlady* jilek anglicky.
Piislusny pokus je popsan v britském casopise ,,The Veterinary Record“ (MOORBY et al.,
2000), kde se Ize docist nasledujici:

Pokus probihal tak, Ze u 47 krav byly béhem poslednich Sesti tydnd bfezosti uplatnény tfi typy
krmné davky zalozené na sildzi z prvni se€e jilku anglického (ad libitum) nésledovné: a/ silaz
jilku a je¢na slama v poméru 60: 40 (pozdéji zjistény tii na BSE pozitivni kravy) b/ jen samotna
silaz jilku (pozdéji zjisténa jedna na BSE pozitivni krava) c/ tataz silaz ad libitum s pfidavkem
0,5 kg bilkovinné moucky z kukufice- gluten meal (pozdéji zjiStény dvé na BSE pozitivni
kravy). Po oteleni vSechny kravy pfijimaly silaz jilku adlibitné pifi odstupiiovaném piidavku
standardni krmné smési. Vzorky krve byly odebirany tydné- pred otelenim a potom v 1., 3., 5.,
7., 13., 17. a 21. tydnu po oteleni. V obdobi po odebrani poslednich vzorkd krve (tedy po 27
tydnech od zacatku pokusu; inkubaéni doba = necelych 7 mésici) zacalo celkem Sest krav
vykazovat klinické ptiznaky BSE, coz bylo pozd¢ji i histologicky potvrzeno. Pfitom nelze
pochybovat, ze se skutecné jednalo o vyznamny ,nutritional experiment”, jak svoji praci
vyzkumnici nazvali, protoze dal§i vysledky experimentu byly soufasné publikovany i ve
znamém védeckém americkém Casopise ,,Journal of Dairy Science* (DEWHURST et al., 2000).
Ptitom vSak vlastnim cilem pokusu nebylo vyvolat za urcitych pfedem stanovenych podminek
BSE. Lépe feceno, toto se nelze ve zminénych publikacich docist. V metodice pokusu neni
uvedeno nic o tom, Ze by pokusnym kravam byla nékdy zkrmovana MKM, ptipadné Ze by i
z jinych divodi byly nachylné k “infekci BSE. Proc si vybrali zrovna dietu zalozenou na jilku
anglickém (Perennial ryegrass) neni v textu uvedeno. Mozné vS$ak, ze Vv Britanii je znamo, Ze
BSE byla, a nadale i nejcastéji ,,pfirozenc je zjiStovana; pfi zkrmovani jilku anglického. Ten
velice dobfe svym vynosem reaguje na vyssi intenzitu NPK hnojeni, pfi ptiznivych srazkovych
podminkach... a je tam 1 nejcastéji péstovanou picninou. Jejich cilem bylo zjistit, k jakym
biochemickym zméndm v krvi dochazi u krav postizenych BSE, za tcelem moznosti
diagnostikovat BSE jesté u zZivych zvitat. Bohuzel, zfejmé asi nevédéli o tom, ze jiz v roce 1967
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a nasledné v roce 1968 bylo v Australii zjisténo (MASON, 1968), ze pii dlouhodobé&jsim
zkrmovani jilku anglického (,,ryegrass staggers®); dochazi u ptezvykavctu k degenerativnim
zménam v mozku vcetné ,,vakuolizace*... Dukazem toho, ze jilek nepovazovali za moznou
pricinu BSE je i to, ze u obou zminénych ¢lankt, neni v jejich nazvech ani zminka o pouZziti
travy ,,ryegrass®. Dale potom i to, Ze v Casopise Journal of Dairy Science se jiz v ,,abstraktu*
(souhrnu) svého dila viibec nezmifiuji o tom, Ze se jim podafilo BSE ,,vyvolat®. Samoziejm¢, ze
tehdy nemohli jesté¢ védét ani o néjaké ,,Ceské™ nutricni teorii, takze se vubec, pii pomérné
rozsahlém biochemickém Setfeni - nezabyvali metabolismem hoiciku u pokusnych krav.
Obecné vsak feceno, tomuto problému nebyvala v Britdnii vénovéana véEtsi pozornost, jak
vyplyva z jejich profesniho Casopisu ,,The Veterinary Record”. Z poslednich cca 10 let, tam
vsak 1ze nalézt ,,jednostrankovy* ¢lanek a to z doby nejvétsiho roziifeni BSE (McCOY et al.,
1993) v Britanii, kdy pii vysetieni pocetného souboru krav ( 513 stad dojenych krav a 1266
stdd krav bez trzni produkce mléka)- byla zjiSténa vyraznd subklinickd hypomagneziémie
,hahodny* nalez, protoze cilem Setfeni byla diagnostika bruceldézy. Pokud vsak se tyka jilku
anglického, tak i ve znamé ucebnici ,,Large Animal Internal Medicine* (SMITH, 1996) se
uvadi, ze pti ,,ryegrass staggers™ je tieba diferencialné diagnosticky pocitat s hypomagneziemii.

Vzhledem ke zjisténym konkrétnim faktim a naopak vzhledem k mnoha nejasnostem az
hypotézam u oficialni a doposud platné ,,prionové teorie®, vypracovali jsme ve VUCHS,s.1.0.
Rapotin tzv. ,,nutri¢ni teorii“. A to v podobé urcitého ,,review*, s citaci asi dvou stovek praci
z védeckych casopisii podporujicich zminénou teorii, coz bylo zvefejnéno v bieznu 2001,
vV Gistavnim bulletinu ,,Vyzkum v chovu skotu* (HLASNY, 2001). Nedavno, za¢atkem &ervna
2002 byl tento text ,pfetistén® do mezinarodniho &asopisu ,,Feed Mix“ (HLASNY, 2002),
vydavaného v Holandsku (viz rovnéz Internet: http://agriworld.nl) s nazvem ,,Lone voice in the
BSE debate®. Jak jiz z nazvu ¢lanku vyplyva, jedna se o jedinou teorii tohoto druhu na svété
v Casopise s oznac¢enim ,,The International Journal on Feed, Nutrition and Technology- Elsevier
International Business Information®. Podstatou piislusného mechanismu v nutricni BSE teorii
je to; Ze dlouhodoby piijem krmiv s vy$§im obsahem bilkovin vede k hyperamonémii a obvykle
soucasn¢ 1 k hypomagneziémii, coz ma za nasledek neurotoxicitu a neurodegeneraci v CNS.
Redakéni radou Casopisu ,,Feed Mix“ vsak byl vybran jen teoreticky zaméfeny a ponckud
zkraceny text z rapotinského bulletinu, avSak véetné ,,grafu” zobrazujiciho cely mechanismus
neurodegenerace- neurotoxicity. To byl zfejmé ur€ity zameér redakce - ,,vyburcovat® pfislusné
védce k diskusi a k vyzadani si v textu ¢lanku pfipominaného dal$iho materialu (original 13
strankového dopisu).

Tam teprve si je mozné precist ,,doplnujici diikazy” K nutri¢ni teorii a zjistit tak, ze se
skute¢né jednd o smysluplnou teorii, kterd vysvétluje celou fadu nejasnosti jako je; (a)proc se
BSE zacala vyskytovat jen v Britanii a to pravé v poloviné 80. let, (b) proC se scrapie jiz ddvno
vyskytuje na chladném Islandu a ne u ovci napiiklad v subtropické Africe,(c) pro¢ se TSE
,.prirozené* vyskytuji jen u piezvykavci a masozraveu (i nékteti lidé mohou byt ,,masozravci),
(d)pro¢ se ze skotu BSE vyskytuje jen u krav a to zejména ve véku 3-6 let a pro¢ ne u byki,
(e)podobné, proc€ je scrapie jen u bahnic, dojnych koz a ne u plemennych beranti, kozl, (f) pro¢
se BSE vyskytuje v podstaté jen v zemich mirného podnebniho pasma a to zejména v zemich
S intenzivnim mineralnim NPK-hnojenim, (g) pro¢ prionova teorie nevysvétluje to, pro¢ i jinde
ve svéte se neprojevila ,,infekénost™ cca 230 tisic tun MKM vyvezené z Britanie v letech 1990-
2000, neznamo kam - ziejmé do jihovychodni Asie? (ZIGGERS, 2001). A pfi zdvérecné otazce;
pro¢ k vyskytu BSE dochazi i tehdy, kdyZ zvifata béhem svého Zivota nepfisla ani jen do styku
S MKM a naopak pro¢ byla BSE u krav zjiS§téna po cca sedmi mési¢nim zkrmovani jilku
anglického? Pfitom je vhodné doplnit, Ze tento dilezity experiment, ,,nevédomky* prokazujici
ptic¢inu vzniku BSE, byl realizovan shodou okolnosti tam, odkud se ,,epidemie* BSE rozsitila
do celého svéta.
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I americky védec Dr.Paul Brown, jeden z nejpovolanéjsich k vyjadfovani se k problému CJD
(Creutzfeldt-Jakob Disease) u lidi, odsunuje infek¢énost BSE (TSE obecné) do oblasti
,hypotéz®. Je to mozné ovéfit si i na Internetu (http://bmj.com/cgi/content/full/322/7290/841),
pricemz se tam uvadi, Ze tradovani hypotézy, ze BSE je pfi¢inou nové varianty CJD (nvCJID);
to se zaklada jen na jejich spoleénych charakteristickych rysech prokézanych na biologické,
molekularni trovni. VSechno ostatni vsak je spekulace vice nebo mén¢ uvétitelna, postradajici
jakékoliv uspokojivé vysvétleni. Riké, Ze z pohledu infekéniho se piipad BSE stal klasickou
epidemii a z tohoto pohledu piikladem do ucebnic vhodnych pro studenty (minén tim vztah
mezi zakazem zkrmovani MKM v roce 1988 a poklesem vyskytu BSE ve V.Britanii, po roce
1993). Z ekonomickych, politickych a medicinskych pohledi se vSak jedna az o hroznou
»pohromu®. Jak jeho Setfeni ukazuji; pokud bude BSE a nvCJD i nadale povazovano za
infek¢ni onemocnéni, bude to piedstavovat ,,zlatou zilu* dolovanou védci, statnimi uiedniky a
médii... Dr. Paul Brown je konzultantem programu evropského monitoringu CJD a vedoucim
americké komise vyhodnocujici transmisibilni spongiformni encefalopatie (TSE)- pii ,,United
States Food and Drug Administration. Je tak od dubna 2001 prvnim odbornikem na svété, kdo
védecky dolozil, pro€ lze redlné pochybovat o existenci infekéni prionové teorie, pii Siteni BSE
u zvifat i nvCJID u lidi. Pokud se tyka BSE tak jiz na piikladu CR je znat, Ze tomu tak skute¢né
bude. Pokud se tykd nvCJD, tak na ptikladu Britanie je zfejmé, Ze ani v tomto piipadé se
nenapliuji prognézy infektologl, protoze v roce 2001 tam toto onemocnéni nepostihlo tisice
lidi jak bylo védecky ptfedvidano, ale jen dvacet ptipadii nvCJD tam bylo zjiSténo.

Jak je znamo, chov skotu Ize snadno likvidovat (viz jiZ tak nizké stavy skotu v CR oproti
potenciondlnim exportérim EU), obnovovat chovy krav vSak je aZ nemoZné, v souCasnych
svizelnych finan¢nich podminkach naseho zeméd¢lstvi. Pfitom neni u nds nic slySet o
dotovaném mase skopovém, kterého je na nagem trhu absolutni nedostatek (viz stavy ovei v CR
a ve statech EU), takze pfijem ,,karnitinu“ , kterého svalovina piezvykavct obsahuje nejvice ze
vSech potravin, bude ziejmé 1 nadale u naseho obyvatelstva nizky.

Co je diilezité dodat zavérem?

V CR jen na zékladé mych upozornéni, bylo jesté v roce 1994 (Sasopis ,,Zemédélec) dirazné
pfipomenuto na vyznam hoi¢iku obecné (v€etné lidi) a zejména potom z hlediska vyZivy
dojenych krav. Pozdé&ji vSak jiz nebyla nutnost ,,pfidavku hoic¢iku* do krmnych davek skotu
vV naSem odborném tisku tolik pfipominana. Nebyly jiz tak casto zjistovany hypomagneziémie
u nasich krav i z toho diivodu, Zze v CR doslo k vyraznému poklesu ve spotiebé umélych NPK
hnojiv . Urcité vyjimky vSak nelze vyloucit ani v soucasné dobé, jak jsem napiiklad
,,soukromé* zjistil v jednom ze ¢tyf ptipadti u nas na BSE pozitivnich chovu, kde se situace
podobala ,.britskému* experimentu. Takze z hlediska poradenstvi doporucuji, aby zejména
veterinafi v praxi dbali na to, aby v susiné krmné davky krav (vCetné vysokobiezich jalovic)
bylo obsazeno 0,2 az 0,3% hot¢iku. Kromé toho by vSak bylo Zadouci jiz v této dobé shrnout
zjisténi od prislusnych kolegl, tykajice se podrobnéj$i anamnézy vyzivy a dietetiky krav
v chovech, kde jiz BSE byla zjiiténa. Abychom se tak i v CR mohli zapojit do w¢inné
,»svetové diskuse o faktech zjistovanych pii BSE. A ne naptiklad ,,hypoteticky* poukazovat
na to, Ze pii ,,nevyzpytatelné* inkubacni dob¢; nelze u nas za zdroj infekce BSE vylou¢it ani
kafilerni tuk v mléénych krmnych smésich (MKS) pro telata. Skute¢nosti- faktem je to, Ze ten u
nas soucasti MKS diive (SULC, 1977; MEDVECKY, 1983) ani nikdy pozdg&ji nebyl- pii
vSeobecném nadbytku loje, vepfového sadla... Podobné tomu ziejmé bylo 1 ve vyspélych
statech Evropy, protoze i tam by asi telata odmitala pfijimat po kafilérii ,,zapachajici MKS.
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Z historie vyzkumu transmisibilnich spongiformnich

encefalopatii. Vyzkum v chovu skotu(Rapotin), 45,
2003(1), s.15-22

Pii pochybnostech a diskusich o ,,povinném* laboratornim vySetfovani mozki skotu
starStho 30 mésict, je Casto od naSich odbornikil slySet:“o pfenosu BSE na lidi neni tfeba
diskutovat®“, vzdyt’ za to jiz davno byla ud¢lena Nobelova cena, americkému lékafi. Jiz v§ak
netikaji jak se to vSe odehravalo a za co vlastné dokonce jiz dvé byly Nobelovy ceny
americkym l¢kaitiim udé€leny, tykajice se transmisibilnich spongiformnich encefalopatii(TSE).
BliZsi vysvétleni je tfeba Cerpat z historie; vratit se do 60.-70. let minulého stoleti. V té& dobé
se zacal zajimat americky l€kat (slovenského piivodu) Gajdusek novou smrtici nemoci u
kanibali,na uzemi Papuy- Nové Guineje. Lidé tam ztraceli rovnovahu, vyskytoval se u nich
silny tfes, s naslednym ochrnutim a demenci. Nejpozdéji do roka dochézelo k imrti. Nemoc
byla nazvana jako ,kuru- tfaslava nemoc®, kdy kieCe v obli¢eji nemocného pifipominaly
grimasu smichu (,,sméjici se smrt*). Bylo pfitom zjiSténo, Ze soucasti pohiebniho obfadu
K ucténi zamftelych tohoto primitivniho kmene, bylo pojidani mozku zemielych. Pii pokusech
Dr.Gajdusek zjistil (Nobelova cena, 1976)- po inokulaci mozkové tkan¢ zemfelych lidi do
mozku Simpanzili, Ze tito asi po roce zemieli, za stejnych piiznakil; s ndlezem spongiozni
degenerace mozku, jako lidé postiZzeni nemoci ,,kuru®.

Jiz v t¢ dobé vSak dal$i americky lékaf Prusiner, inspirovan piipadem umrti 60- leté
pacientky na CJD (1972) si dal za cil; zjistit pfi¢inu- ,,agens® tohoto onemocnéni, které se
podoba ,,kuru“ (u lidi) a scrapii (u ovci). Spole¢né se svymi kolegy informoval v ¢asopise
,Science” (1982), ze nalezli ,,neobvykly* protein v mozku kiecku infikovanych scrapii, coz
neni normalni u zdravych zvifat. O rok pozdéji identifikovali protein a nazvali ho ,,PrP*
(prion protein). Béhem dalSiho 10-leti, cela fada experimenti, ¢asto vedend Dr.Prusinerem
ukézala na to, ze ,,PrP* se nachazi i u zdravych zvifat, avSsak u nemocnych zvitat se jedné o
formu jinou. Byla tak objevena urcita mozek poskozujici bilkovina (protein), ktera infikuje a
replikuje se (pomnozuje se; aniz by obsahovala DNA), aniz by se pii tom uplatiiovaly geny.
Tento protein, ktery se bézné¢ nachazi ve tkanich oznacil slovem ,,prion® (,,pree-on*). Ten
vsak jak zjistil, mliZze mutovat ( pfeménovat se) a indukovat (navozovat) mutaci i ostatnich
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(sousednich) bilkovin. Prusiner v roce 1982 popsal teorii o proteinovych infekénich ¢asticich,
které povazoval, za pfiCinu scrapie u ovcei a kieCkl. Predpokladal, Ze pro scrapii a cely soubor
,»ISE nemoci® je spolecné to, ze urcity preménény- posSkozeny protein se pienasi (infikuje),
hromadi se a usmrcuje nervové buiikky v mozku.

Zatimco hodné kolegli Dr.Prusinera jeho objevnou prionovou teorii pfijalo, tak hodné
dalsich jich tikalo, ze stale jesté jsou v konfrontaci velmi dualezité, nezodpovézené otazky.
Nicméné vsak souhlasili s tim, Ze jeho prace si zasluhuji ocenéni, naptiklad tykajice se
dalsiho vyzkumu Alzheimerovy choroby. Ze tedy Dr.Prusiner je skuteény prikopnik, ktery po
dvé desetileti vedl védeckou valku, aby své kolegy a svét presveédEil o tom, Ze infek¢ni agens
vyvolavajici onemocnéni jako je scrapie a dalsi ,,TSE nemoci*; je abnormalni forma proteinu.

Takze Dr.Stanley Prusiner (tehdy 55-lety lékaf, profesor neurologie- univerzita v San
Francisku) se stal nositelem Nobelovy ceny za medicinu (1997). Avsak jesté zistavaly
nezodpovézeny klicové otazky, jak pfi obhajobé Nobelovy ceny fekl pan Clarence Gibbs,
virolog z ,,National Institute of Neurological Disorders and Stroke* a dlouholety kolega
Dr.Gajduska : naptiklad co vyvolava to, aby se normalni bunéény protein transformoval
(pfeménil) na nemoc vyvolavajici ,,izotyp* proteinu (podobny piivodnimu proteinu)... I pani
Laura Manuelidisova (neuropatolog) z ,,Yale University“ podotkla, ze virus nebo néco jiného
by mélo pusobit, takze prohlasila, Ze to je spekulace, Ze by protein jen jako takovy mohl byt
infek¢ni. I pan Byron Caughey (National Institute of Health’s Rocky Mountain, Laboratories
in Hamilton, Montana) ve svém komentéii ftekl, Ze udéleni ceny je ponckud piekvapujici,
vzhledem k nekompletnosti zodpovidanych otazek. Profesor Prusiner tehdy pfiznal, ze stale
jesté je mnoho nevysvétlenych zalezitosti a poznamenal, Ze jesté je tieba provést dalsi pokusy.
Avsak Ralf Pettersson, piedsedajici védecké radé ,,Nobelovy komise* (Karolinska Institute)
prohlasil, ze obhajoba byla i po nezodpovézeni nekterych otazek i1 tak Uispésna, protoze jak
fekl: ,,Nobelova cena byla pfizndna za objev prioni a jejich ulohu v pii procesech
onemocnéni. Podrobnosti je nutné zodpovédét v budoucnosti. Nikdo vSak nemize nic namitat

Z usneseni védecké rady vyplynulo, ze prace profesora Prusinera pomohly svétu objasnit
mnohé okolo Alzheimerovi nemoci a BSE prostfednictvim objevu priontl. Ze rozlustil
,»haddanku®“ o vlastnostech prionii. TakZe prionovy protein se miZe manifestovat ve dvou
formach. Jednou je neSkodny (PrPc)- a ma ,,Dr.Jekyll* vlastnosti, zatimco dalsi ,,MrHyde*
forma (PrPSc) vyvolava onemocnéni a smrt. Pfitom specifické mutace v prionovém genomu
umoznuji vznik vice  strukturdlnich (morfologickych) variant nemoci vyvolanych
prionovymi proteiny. Strukturdlni prionové varianty se akumuluji v riznych ¢astech mozku.
Potom v zavislosti na tom, kterd ¢ast mozku je postiZzena (infikovana), jsou pozorovany rizné
ptiznaky, typické pro piislusny typ onemocnéni. KdyZ je postizen mozecek, klesa schopnost
koordinovat pohyby téla; paméta dusevni vnimani je naruseno, kdyz je infikovana kura
mozkova; poruchy spanku jsou pozorovany pii infekci thalamu; pohyby télni jsou primarné
naruSeny pi1 infekci mozkového kmenu...

Pokud se vSak tyka BSE, ktera jako jedina z TSE nabyla ve svété vétSsiho vyznamu; neni
zatim dukazl o tom, Ze by se tato nemoc bézné pienasela ze skotu na skot nebo ze skotu na
ostatni zivocichy, nebo Ze by jeji inkubacni doba méla trvat cela desetileti (viz vyrazny pokles
BSE i v Britanii, v roce 2003). Rovnéz i vyskyt CID u lidi (prvné diagnostikovana jiz ve
20.letech) je stale stejny a velmi nizky- jeden piipad na jeden milion obyvatel. A to jak ve
V Briténii, kde byla BSE znacné rozsifena, tak v podobném rozsahu i v zemich, kde BSE ani
,»Scrapie* doposud zjistény nebyly (Australie, Novy Zéland..). Vétsi ,,rozruch® vsak ve svété
(zteyme 1 v€etné zviditelnéni praci Prusinera) nastal az 20. bfezna 1996, kdyZz komise
,»opongiform Encephalopathy Advisory Committee (SEAC) v Britani oznamila, ze bylo
identifikovano 10 ptipadid nové formy Creutzfeldt-Jakob Disease (nvCJID), pfi¢emz zalatky
nemoci byly pozorovany jiz v obdobi let 1994- 1995. Ve srovnani s klasickou CJD byly
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zjistény nasledujici rozdilnosti:

- pfinvCJD se vesmés jednalo o mladsi lidi (pramér 28 let)

- pii nvCJID byly zjistény netypické hodnoty encefalogramu, ve srovnani s klasickou CJD

- pfi nvCJD byly zjiStény ponékud jiné patologické zmény v mozku (vétsi seskupeni
prionovych proteinovych plaki)

Pritom epidemiologické studie neprokéazaly pfi¢innou souvislost mezi vznikem CJD a
nvCJID. Podle SEAC u vSech postizenych pacienti bylo zjisténo, ze v poslednich 10 letech
konzumovali hovézi maso nebo jeho produkty, nikdo znich vSak v pokrmech nepfiijimal
,,mozkovou* tkan skotu. Pfitom dokonce jeden z nich byl od roku 1991 vegetarian. Avsak
pozdéji (1997) SEAC dospéla k zavéru, ze ,,agens® vyvolavajici BSE je podobné tomu, které
vyvolava nvCJD. Zakladalo se to na zjisténi, kdyz ,,agens* BSE inokulované (naockované)
mySim, vyvolalo onemocnéni s podobnou inkubac¢ni dobou, klinickymi pfiznaky a
poskozenim mozku jako u mysi, kterym byla inokulovana tkan od pacientli postizenych
nvCJD. Pritom agens (kmeny) klasické CJD a znamé kmeny ,scrapie” se nepodobaly
kmeniim nvCJD ani BSE. Avsak pii dalsim vyzkumu (Casopis: ,,Nature®, 1996) se zjistily
urcité souvislosti mezi nvCJD a BSE a dal$i pokusy tomu nasvéd¢ovaly (ze BSE ,,mze* byt
pticinou nvCJD).

Vzhledem ke zna¢nému mnozstvi doposud neobjasnénych ,,hypotéz*“ o TSE jako celku
(bude to jiz 6 let od ud€leni Nobelovy ceny) a zejména potom o ,,infek¢nosti BSE®, je tieba
,upozornit® pfislusné odborniky na to, aby se ohlédli také i zpatky do historie o TSE. Aby se
poucili o tom, Ze jiz hodné bylo nejen riznych ,,podivnych® experimentli o infek¢nosti, ale
také 1 cela fada ,,béznych* zjisténi z praxe o ,,bezinfekénosti“ BSE. Takze pokud by zékladni
pfi¢inou scrapie- BSE byly ,skutecné* jen vlivy nutrini (intoxikace; hypomagneziémie
komplikovand hyperamonémii ), neni tieba dale provadét ndkladnd vySetieni na BSE; a
rovnéz i jinak ,moradln¢* znehodnocovat maso piezvykavcl, které je pro cloveka
nejvyznamnéj$im zdrojem ,karnitinu“.Jednou z cest jak bylo zjisténo, Ze lidské formy
spongiformni encefalopatie (CJD, GSS a kuru) jsou pfenosné; byly vysledky po ,,injektovani*
homogenatu nervové tkan¢ od postizenych lidi primatim a to kombinované do mozku a
dal§imi zplGsoby parenteralni aplikace. Toto bylo popsano prvné v 60. letech
(GAJDUSEK,D.C.-GIBBS,C.J.- ALPERS,M.; 1966- casopis ,,Nature; 1968- casopis
,»Science®) a potom az v roce 1981 v Casopise ,,Brain“ (MASTERS,C.L.- GAJDUSEK,D.C.-
GIBBS,C.J.). Mezitim v 70. letech minulého stoleti bylo (GIBBS et GAJDUSEK) podobnym
zpusobem (inokulaci do mozku primatii) zjisténo, Ze je i pfenosné onemocnéni ,,scrapie® od
ovci a koz (1973- Casopis ,,Science: 1978- Casopis ,,Perspectives in Virology). Pfislusné
spongiformni zmény v nervové tkani pfijemce (vakuolizace a astrocytdza) po ,,parenteralni
inokulaci“ homogenatu postizené nervové tkané, byly zjistény podobnymi experimenty jeste i
dal§imi vyzkumniky.

AvSak 1 pfi perordlnim podani - po 7 dennim zkrmovéani tkdné mozku od BSE
postizené¢ho skotu (9,1 g/ks/ den), spole¢né¢ s mozkomiSnim mokem (4,5 ml/ks/den)-
pokusnym mysSim, byla u nich po cca 18 mésicich inkubace- zjiSténa spongiformni
encefalopatie. Toto se vSak podafilo vyvolat u jednoho, ne vsak u dal$iho druhu (,,CRH®)
pokusnych mysi. Pfitom pii zkrmovani jiné nez nervové tkané krav (vemeno- mléko,
placenta, mizni uzliny, slezina), se rovné€Z nepodafilo spongiformni zmény vyvolat. Takze
autoti predpokladaji(MIDDLETON et BARLOW, 1993), Ze riziko pfenosu infekce BSE na
¢lovéka po pozieni jiné nez nervové tkang, je velmi nizké.

Podobnym pokusem a to jiz u skotu (WELLS et al., 1998) byla experimentalné BSE rovnéz
vyvolana. Pfitom autofi se v literdrnim ptehledu vraceji ke svym zjisténim (do roku 1994) o
prukazu infekénosti BSE po podani (peroralnim) mozkové tkan¢ skotu. Ve zminéném
¢lanku se udava, Ze po jednordzovém podani 100 graml mozkové tkané (,,nashroméazdéno*
od 75 kustt na BSE pozitivnich zvifat) - 30 telatim (stafi 4 mésice), se u postupné
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odporazenych 22 telat, az do inkubace 35 tydnt — BSE nezjistila. Teprve u telat s inkubacni
dobou 36- 40 mésict se u 4 z 8 sledovanych telat BSE potvrdila. Je vSak tfeba dodat, Ze
Vv kontrolni skupiné bylo jen 10 telat, kterd byla rovnéz postupné odpordzena, pticemz jiz jen
dvé znich ztstala k odporazeni (na BSE negativni), po 36 meésicich od zacatku pokusu
(inkubace).

Jak zuvedeného vyplyva, s hledanim ,experimentalnich dukazii o pfenosnosti
(infek¢nosti) spongiformnich encefalopatii ,,peroralni cestou* bylo zapocato az v souvislosti
s epidemii BSE, i kdyz scrapie ovci se v Britanii ( a nejen tam) jiz ddvno vyskytovala.
Z uvedeného je patrné, ze inkubacni doba pii peroralnim podani ,,infektu* se pohybovala od
18 do 36 mésictl. Jak jsme se viak jiz diive v rapotinském bulletinu zminili (HLASNY,
2002), v Britanii se uskutec¢nil i dal$i experiment (MOORBY et al., 2000), kdy pii podstatné
krat$i inkubacni dob¢ (cca 7 meésicli) se rovnéz podafilo BSE vyvolat a to i1 bez ,,peroralni
BSE infekce*. Vzhledem k tomu, ze zminéné experimenty, jakoz i prvni klinické poznatky o
BSE (WELLS et al., 1987) jsou popsany v britském odborném ¢asopise ,,The Veterinary
Record”“, je vhodné vném sledovat zejména obdobi 1992/93- kdy vV Britanii doslo
k vyvrcholeni vyskytu BSE.

Jiz o rok pozdéji (WILESMITH et al. 1988), tam byl publikovan vysledek studie ukazujici
na to, Ze k vyskytu BSE ve Velké Britanii doSlo v souvislosti se zkrmovanim masokostni
moucky (MKM). Jiz z této prvotni studie pii hledani pti¢in prvnich ptipadd BSE (192 stad
dojnic) je zfejmé, ze jiz tehdy byla opomijena podrobné&jsi anamnéza tykajici se vyzivy krav.
Takze byly zjistovany jen tyto tidaje: typ, velikost a struktura stdda podle veéku, pfitomnost
ovci na farmé krav od roku 1980, ptiivod postizenych krav a jejich odchov od narozeni az do
projevu prvnich ptiznaki BSE, detaily ohledné pouziti 1éCivych ptipravkl, vakcein, pesticidi
a herbicidi. Daéle se tika, ze byly také zjistovany i ,,vyzivaiské* ukazatele; spocivajici vSak
jen ve zjistovani toho, zda zvifatim jiz od mladého véku byla nebo nebyla zkrmovana MKM.
Takze nebylo zjistovano zkrmovani specificky ucinnych latek mezi které nepochybné nalezi i
mineralni Mg-dopliky.

Ve zminéné studii se tikd, ze prvni pfipady BSE se ve V.Britanii mohly vyskytovat jiz
Vv dubnu 1985, pticemz BSE se vyskytuje pfevazné jen u krav dojenych a ne tolik u krav bez
trzni produkce mléka. Vyskyt je Castéjsi u vétSich stad krav (do 50 krav- vyskyt 0,14%: nad
200 krav- vyskyt 3,3%), pricemz BSE byla v podstaté zjisténa (ze skotu) jen u dospélych
krav. V této prvotni studii se do$lo k zavéru (avSak bez uvedeni konkrétnich dikazl), zZe
existuje etiologicka (pfi¢innd) souvislost mezi vyskytem BSE a zkrmovanim skotu MKM
pivodem z tél ovcei postizenych scrapii. Pfedpokladalo se, Ze jiz v letech 1981/82 postiZzena
zvitata toto rizikové krmivo piijimala ( jako telata).

Dalsi ptriklady ze zminéného Casopisu, se strunym obsahem pfislusnych ¢Elanki jsou
nasledujici:
LPrirozeny vyskyt scrapie u muflont® (WOOD et al.: leden, 1992)
Ve V.Britanii bylo zjisténo 6 piipadi scrapie u muflonii pivodem ze dvou riznych stad
pasoucich se zvitat, kterd nikdy nepfiSla ani jen do styku s MKM. Jedno stddo muflont bylo
Vv poslednich 20 letech izolovano od ovci, u druhého stdda byl styk s ovcemi , avSak u téch
scrapie nikdy nebyla zjisténa.
.BSE: epidemiologické zajimavosti z let 1985 az 1990* (WILESMITH et al.: tinor, 1992)
V tomto ¢lanku se opét tikd, Ze BSE bylo postizeno mnohem vice stad dojenych krav nez
krav bez trzni produkce mléka. Nejcastejsi vyskyt BSE je na jihu a vychodé Anglie, pfi¢emZz
neni pozorovan pienos infekce uvnitt jednotlivych stdd ani mezi stady krav.
.BSE Vv Severnim Irsku: epidemiologicka sledovani v letech 1988- 1990 (DENNY et al.:
unor, 1992) Zde se konstatuje, Ze rozsah vyskytu BSE byl v Severnim Irsku podobny jako na
ostatnim tzemi Britanie a Ze 1 popisovana zjisténi odpovidaji ,,bézné hypotéze®, Ze by se skot
,mohl“ nakazit MKM. Ze ¢lanku vsak vyplyva, ze ,depistaz BSE* autory Clanku zcela
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.BSE: aspekty klinického obrazu a rozbor moznych zmén Vv letech 1986- 1990*
(WILESMITH et al.:bfezen, 1992a) Autofi se zamétuji na to, jak jen na zékladé klinickych
piiznakii by bylo mozné BSE diagnostikovat. Pii tomto prizkumu jako nejcastéjsi piiznaky
BSE bylo zjisténo: bazlivost zvifat, hyperestézie a ataxie. Byly vsak zjistény vykyvy ve
frekvenci vyskytu nékterych ptiznakti, béhem epidemie. Ve ¢lanku se fika, ze tyto vykyvy
ziejm¢& souvisi s rliznou Urovni ,,pozorovateld™ zvifat a s rozdilnou dobou trvani nemoci,
nez s vykyvy zmén Kklinického obrazu. Nebo to muize byt v souvislosti s rGznorodosti
(infekéniho) ,,agens® , kterému byl skot vystaven nebo se mlize jednat o riznou citlivost zvitat
K infekci.

.BSE: posledni zjisténi tykajice se vyskytu a véku*“ (WILESMITH et RYAN: kvéten, 1992).
Za obdobi 1989 az 1991 (vzdy;leden- Cerven) byl vyhodnocen vyskyt BSE, pfi¢emz nejvyssi
vyskyt byl u krav ve stafi 4 az 6 let (postizeno; cca 3 az 1,5% krav, z celkového poctu krav ve
stade)

wScrapie u koz: historie a klinické pfiznaky* (WOOD et al.: ervenec, 1992)

Zde jsou popisovany piiznaky scrapie u 20 koz, coz bylo sumarizovdno od roku 1975 ve
veterinarni laboratoii ve Weybridge. Ve&k postizenych koz se pohyboval od dvou do sedmi
let, pfiCemz 85% postizenych koz bylo ve véku 2 az 4 let. Nejcast&j$imi piiznaky byla
hyperestézie, ataxie a pruritus (svédivost), pfiCemz u nich nebyl zjistén kontakt s ovcemi
Vv pfedchozim obdobi (ani zkrmovani MKM).

..Ko0Ci¢i spongiformni encefalopatie (FSE)* (PEARSON et al.: fijen, 1992)

V tomto ¢lanku se popisuje ptipad 13 kocek s klinickymi ptiznaky , ukazujicimi na postizeni
FSE. Z téch vsak jen u péti byl zjistén typicky nalez svédéici pro spongiformni encefalopatii
a u dalSich péti byla zjisténa jind poSkozeni CNS. U 3 kocek nebyly zjiStény Zadné
histologické zmény v CNS. V zévéru ¢lanku se tika, ze FSE bylo vyvolano ,,neobvyklymi‘
patogény.

.Prehled o neuropatologickych zméndch z ufedné odebranych a na BSE vySetfenych mozki
skotu ve Skotsku* (JEFFREY: fijen, 1992)

Z celkem 829 vySetienych mozkd skotu s podezienim na BSE, nebyla v 225 ptipadech
histologicky potvrzena BSE (27% z vySetienych).

.Spongiformni encefalopatie u pumy*“ (WILLOUGHBY et al.: listopad, 1992)

Je popisovan piipad vyskytu spongiformni encefalopatie u pumy, jako viibec prvni piipad u
,»divoké* ko€ky (drzené v zoologické zahrad€) ve V.Britanii. Ta byla vyzivovana zejména
driibezim a krali¢im masem a z¢asti i masem hovézim, které v§ak bylo ptivodné uréeno ke
spotfebé¢ u lidi. Nikdy vSak nedostala hovézi hlavy ani maso skopové.

..BSE: pozorovéni vyskytu v roce 1992 (WILESMITH et RYAN: bfezen, 1993)

Pfi Setfeni u pocetného souboru krav (celkem cca 10 tisic stad a jeden milion krav) bylo
v letech 1990- 1992 zjisténo, Zze vyskyt BSE je nejcastéjsi u krav ve véku 4 -6 let (3-5 % az
1,5- 2%, resp.), pficemz u ostatnich v€kovych kategorii je vyskyt BSE zanedbatelny.
Spongiformni encefalopatie u velkého kudu* (KIRKWOOD.J.K. et al.: fijen, 1993)

Ve ¢lanku je popséano to, jak byla u ,,velkého kudu* (prezvykavec) chovaného v londynské
,200 zjisténa BSE. Jednalo se celkem o 5 pozitivnich kusti z celkovych 8 kusii stada,
pfi¢emz zvifata nikdy nepfisla do zddného kontaktu s MKM. Tento ¢lanek byl uzavien tak,
ze se ,,predpoklada“ Ze tato zvifata jsou vnimavéjsi k BSE a Ze ,,mohlo® mezi nimi dojit
k pfenosu nemoci.

Ve zminéném britském Casopise ,,Veterinary Record* je je z obdobi 1992/93 jesté vice
dal$ich ¢lankti o BSE, coz svéd¢i o tehdejSim zna¢ném zajmu britskych vyzkumnikd zjistit o
BSE co nejvice diagnostickych podkladd. Je vSak podivné, ze v zddném z nich neni ani
zminka o mozné souvislosti BSE s ,potacivosti“ po zkrmovani jilku anglického (ani
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S hypomagneziemii; travovou tetanii z hlediska obecného). Lze fici, ze to tak skutecné je,
protoze i pii podrobném procteni ,,seznamu‘ literatury u popisovanych clanka, nikde nic
takového nelze vyc€ist. Takze v podstat¢ nebyla veénovana ndlezitd pozornost situaci
,nutriéni®, nebo-li podrobnéjsimu vyhodnocovani krmnych davek krav. Pfitom jak z mého
dalsiho ptispévku vyplyva, problém Mg-deficitu u prezvykavci byl v Britanii v 50. az 70.
letech (viz napiiklad oproti CSFR ,rozsahlost“ britskych publikaci) ziejmé na svéte
,nejvyssi. Oproti tomu je ziejma snaha autord ,,dopidit se toho, jak zdokladovat to, aby
BSE bylo mozné povazovat za ,,infekcni* onemocnéni. Ptitom jak vyplyva z textu ¢lankt, pii
depistazi BSE na farmach krav byly radéji uvedeny (nez neuvedeny) néjaké i ,,mlhavé®
zpravy o tom, ze postizené kravy ,,mohly nékdy*“ MKM pfiijimat. Nelze se tomu ani divit,
kdyz rozsah onemocnéni BSE tam byl tak rozsdhly, pfi¢emz jiz tehdy nékteti vyzkumnici
,hrozili“ pfenosem infekce na c¢lovéka. Uréité uklidnujici zpravy vSak prichazely ze
zoologickych zahrad, kde bylo pomérné jednoduché infekéni vliv MKM vyloucit.

V byvalé CSFR viak je mozné vliv MKM vylougit. Vzhledem k tomu, Ze jiz od roku 1975
se jako veterinarni 1€kat ,,profesné* zabyvam vyzivou zvitat, véetné vyuky vyzivy a dietetiky
zvitat ve VFU Brno (1990- 1995); mohu na zakladé poznatkd svych i kolegii potvrdit, ze
v naSich chovech krav se masokostni moucka (MKM) nikdy nepouzivala. Vyjimkou by
mohlo byt jen velmi kratké ,,porevolu¢ni® obdobi (1990- 1991); avSak vzhledem k tomu, Ze u
nas v t¢ dobé bylo jen velice malo vysokouzitkovych krav (kterym by viibec bylo tcelné
MKM jako samostatné krmivo podavat), tak i toto ,,podezieni Ize vyloucit. Navic potom,
jestlize pti zkrmovani MKM je tieba urcité navykové obdobi pro prasata i driibez; tak potom
toto jesté vice plati pro prezvykavce a z nich zejména pro ,,mlsné“ vysokouzitkové kravy.
Takze i z praktického hlediska, neni mozné si jen tak se zafazenim “zapachajici MKM do
krmné davky ptezvykavcei ,,pohravat®.

Pokud se tyka zapracovani MKM do komercéné vyrabénych krmnych smési pro dojnice,
tak to 1ze zcela bezpecné vyloucit. Vyplyva to z textu tehdy vydanych (TURTENWALD,I.-
SMIDOVA H.: Veterinarni piipravky a krmné smési. Praha, 1991: 281 stran) celostatng
platnych -zavaznych receptur krmnych smési (KS) pro skot, kde se povoluje pouzivat jen
,,rybi moucka“ (0 az 5%) a to jen do KS pro vysokouzitkové dojnice (,,DOVP* a ,,DOPS*).
Ptitom MKM byla povolena pouzivat jen do KS pro driibez a prasata. Dikazem toho, ze ani
tehdy nebylo mozné libovolné ,,cokoliv do KS pouzivat je nasledujici uryvek textu ze
zminéné publikace:“Kazdé krmivo, které je uvadéno do ob&hu , k prodeji, musi byt
registrovano v UKZUZ , rovnéz tak kazdy vyrobce takového krmiva. V souasné dobé
podminky registrace uvadi vyhlaska MZVz CSR ¢.139/ 75 Sb...*.

V této souvislosti Ize pfipomenout, zZe podle uceni prof.MVDr.J.Kabrta, bylo u nas
upozornovano na to, ze dieteticky nejproblemati¢téjSimi krmivy jsou vzdy ta krmiva, kterad
obsahuji ,,toxické*“ degradacni produkty vznikajici oxidaci tukli a rozkladem bilkovin.
tuku) a znich zejména MKM (vyrobené¢ obvykle ze tkani ,teplokrevnych® Zzivocichd
riznorodé kvality). Ty mohou byt z hlediska obsahu tuku a zpracovani bilkoviny (rtizna
uroven ,,rozkladu“ jiz vychozi suroviny...) zna¢n€ nestandardni, coz jest¢ mize potencovat
jejich ,,neodborné* skladovani u spotiebitele.

Rozklad bilkovin tkani (véetné tkdn€ nervoveé) vyvolany jednak oxidaci, jednak bakterialni
¢innosti pfi soucasném pusobeni proteolytickych enzymu, mé za nasledek tvorbu celé fady
znamych a mozna i dosud ,,nezndmych* toxickych latek. Naptiklad tzv. biogenni aminy,
vznikajici enzymatickou dekarboxylaci ur€itych aminokyselin (histamin, kadaverin,
putrescin...), se zjiStuji zejména v krmivech zZivocisného ptivodu. Je vSak otazkou, jak to je
s u¢inkem inhibitort ,,proteindz®, které tyto ,,mrtvolné jedy* mohou produkovat. Napiiklad
inhibitory ,,proteaz byly zjistény v semenech soji (trypsinovy inhibitor). Tohoto poznatku se
vyuziva pii tepelném zpracovani soji, ¢imz se u zvitat zvySuje vyuzitelnost sojovych bilkovin.
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Jedna se o inhibitory protedz s molekulovou hmotnosti 20000 az 25000. Je vSak zndmo, ze
existuje dalsi skupina inhibitori o niz§i molekulové hmotnosti (6000- 10000), ktera ma vyssi
podil disulfidovych vazeb, je relativné odolna k vyssi ,teploté* a inhibuje jak trypsin, tak
chymotrypsin. Co vsak, kdyz naptiklad ,,mrtvolné jedy* (zejména ze tkané¢ mozku) obsahuji
inhibitory proteindz o jesté podstatné niz§i molekulové hmotnosti a jsou jesté vice odolné vuci
vysSim teplotam?

Zavér

Z predkladané studie, tykajici se historie vyzkumu transmisibilnich spongiformnich
encefalopatii (TSE) vyplyva, ze jiz pti udélovani Nobelovy ceny za objev ,,infekénich prionii*
(1997), nebyly vSechny nalezitosti objasnény. Jak =z citovanych publikaci z Casopisu
,Veterinary Record“ vyplyva, zjistovani souvislosti mezi zkrmovanou MKM a vyskytem
BSE neprobihalo na profesni urovni; pti hledani pti¢iny ve vyzivé zvifat. Pfitom z podklada
zminénych studii, které se zabyvaly zjisStovanim dikazii o pienosu infekce BSE masokostni
mouckou (MKM)- v z4dné z nich neni uvedeno, ze by tento pfenos byl prokazan. Navic je
patrné, ze ,,ptirozeny* vyskyt TSE byl ze zvitat zjistén pouze u piezvykavcl a masozravcu.
Pro¢€ se z tohoto diileZitého faktu vyzkumnici nepoucili pii objasnovani pfic¢iny BSE? Existuji
sice experimenty prokazujici ,,pfenosnost TSE; pro¢ vSak nebyly vicekrat opakovany (
zejména ,,peroralni® prenos BSE na telata)? Pfitom tyto dileZité experimenty majici za
nasledek Sifeni paniky o hrozbé BSE v celém svéte; byly kondny na téch druzich zvifat u
nichz se ,,pfirozena” forma TSE nevyskytuje. Dale je podivné to, ze ,,infekce BSE® se ve
stddech krav ,,hromadné nesiti“, ale postihuje jen 0,14 az 3,3% zvitat ze stdda krav. Podobna
situace se vSak zjiSt'uje 1 pfi vyskytu klinickych ptiznaki tetanie u stdd dojnic postizenych
subklinickou hypomagneziemii, kdy jsou postizena pouze tzv. ,,indikatorova zvirata“, pti¢emz
1 tento fenomén nebyl dosud objasnén.. Pfitom jak z nasi dal$i studie vyplyvéa, v Britanii, kde
V podstaté jako v jediné zemi doslo k ,.epidemii“ BSE; neni od poloviny 80.let minulého
stoleti Mg-deficitu pfezvykavcl vénovéna téméei zddnd pozornost. Pfitom do té doby tam
Vv tomto sméru byl vyzkum na svété nejrozsahlejsi, protoze ziejmé i vyskyt Mg-deficitu tam
byl nejvyssi.

Z poslednich zprav o vyskytu BSE v Britanii vyplyva, ze vroce 2003 tam dochazi
k vyraznému poklesu pozitivnich nalezti. Vyskyt co do poctu postizenych kust je témét
srovnatelny s vyskytem BSE v Irsku a Francii, pfiCemz zejména v Irsku je zhorSujici se
situace oproti roku 2002 . Takze jak lze vysvétlit vyrazny pokles ve vyskytu BSE nejen
V Britani, ale naptiklad i v Némecku v soucasné dob¢?
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Some experiences from United Kingdom concerning the history about Mg- research in
ruminants; and BSE

The BSE was initially recognized in cattle in the UK in 1986; there is good information
that it had not occurred before then. Epidemiological research led to the conclusion that the
bovine agent had originated from the scrapie agent, which had been present in sheep in the
United Kingdom for at last 200 years. It is presumed, but will likely never be proven, that the
scrapie agent jumped species and moved into cattle when sheep offal was included in protein
supplements fed to cattle.

Ammonia- magnesium theory and the BSE(informations from bulletin (Rapotin); ,,Vyzkum
v chovu skotu“- 2001, 2002)

In Britain, perennial ryegrass is the most important species of sown pastures . There the
composition of dry matter (DM) of pasture is very variable; for example the crude protein
(CP) may reached to over 300 g /kg DM herbage in young , heavily fertilized grass. In
contrast, there are no published references to date in which intake of crude protein-potassium
high enough to lead to a state of hyperammonemia- hypomagnesemia during the incubation
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period of the BSE. Therefore it was prompted to air our views in studies of CNS
neurotoxities by nutritional causes with the conclusion that the hypomagnesemia plus
hyperammonemia ,, simultaneous “ action on the ruminant tissues ( the CNS and liver tissue,
especially)- and the nervous disease may be involved . As a typical example; the ryegrass
staggers can be showed in ruminants. Also, perennial ryegrass feeding must be considered
in the differential diagnosis of hypomagnesemia. So, the various clinical symptoms can be
observed because the nervous system controlling both voluntary and unvoluntary muscles is
affected (Mg and Ca disturbances). It seems, that during the chronic hypomagnesemic
disease, the heavy weather changes (cold- rainy, windy...) or nutrition (high intake of crude
protein...) stress - these episodes of acute abruptions, may accelerate the nervous, like to
,,BSE* disease. If the BSE is involved; a longer- chronic action of corresponding biochemical
changes in the blood (CSF) is necessary, to rise irreversible neurodegenerative changes
(HLASNY, 2001; 2002).

Decreasing interest about the ruminants Mg-research in the UK from mid-1980s?

(informations from journals; ,,Animal Science*- 1999; ,,British Veterinary Journal*- 1995)

Since 1985 , nitrogen application rates to grass have progressively declined. Increasing
environmental issues and the present interest in organic farming and low input systems
indicate that these trends will continue in the UK. Present overall fertilizer use for grazing on
dairy farms is about 170 kg N, 10 kg P and 20 kg K per ha. Higher rates are used for intensive
silage production , 200 kg N, 15 kg P and 50 kg K per ha. In contrast recommended
applications are 340 kg N, 18 kg P and 25 kg K per ha for grazing and 380 kg N, 40 kg P and
260 kg K per ha for intensive silage. In the critical spring and automn periods, herbage dry-
matter intakes may be important as magnesium content and availability when assessing the
risk of hypomagnesaemia in the grazing cow. If environmental or economic policies were to
result in a reduction in the crude protein content of grazed herbage from ca. 250 to ca. 200
g/kg dry matter , the phosphorus intake of cow giving 30 kg milk per day would fall by 0.5
g/kg dry-matter intake. This together with any desirable additional magnesium, should
preferably be given as an oral mineral supplement rather than by attempting to modify the
mineral content of herbage (HEMINGWAY, 1999). This author’s summary indicates that in
the UK there is the ,,intention” to use the high N- fertilization (and K-fertilization) for
intensive silage production, especially. However, according to the britain Mg-research (see
below), at this high fertilizers consumption, the hypomagnesaemia in ruminants is involved.
There is the example from the UK ; about ,,probably* heavy fertilized forage (silage- first
cut) feeding. This is the report from MOORBY et al. (2000) which describes a nutritional
experiment in dairy cows, as a ,,different cause of the BSE®. These authors , during the last
six weeks of the dry period they were offered one of three grass silage (first cut perennial
ryegrass)- based diets, offered ad libitum. After calving, all the animals received the same
lactation diet consisting of ad libitum access to ryegrass silage. After the 21 weeks of
lactation, six from the 47 animals developed clinical signs of BSE, which was later confirmed
by histopathological examination. In addition the BSE developed after 27 weeks of ryegrass
feeding- without meat and bone meal in the experimental diet; unfortunately, without the Mg
status of cows testing...

According to the paper of HEMINGWAY (1999), in the UK there was the greatest
,agronomic* Mg-research (in ruminants) in the world; unfortunately only about to the mid-
1970s. The article ,,The effect of changing patterns of fertilizer applications on the major
mineral composition of herbage in relation to the requirements of cattle: a 50 — year review*;
this shows that the long time research about the NPK fertilization in the UK has been
sumarized. In addition, the results based on the literature review; from the long time of high
experienced author are important about the ,.estimate* of Mg-deficit in britain ruminants.
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According to the list of the article references, there are 28 references; their ,title* shows that
it is sure; ,,hypomagnesaemia“ (bold writing- references) was studied in britain ruminants.
This is ca. one third of the all citated references. However, it is important to emphasize, that
25 of these references were published to mid-1970s and only three were published in the
1996/98 period. Therefore, acording to the study of HEMINGWAY (1999); within twenty
years period (1976- 1996) in the UK, there was not interest about the Mg-research. In
addition, within this 20-years period, there is the begining of the BSE incidence in the UK.

Grass tetany , the rapid occurrence of clinical hypomagnesaemia in ruminants when
changed from winter diets to grazing young, heavily fertilized grass in spring, is of
considerable economic importance in the UK. Since the paper of SJOLLEMA (1930) on
hypomagnesaemia in cattle (,,grass staggers), now there is greater understanding of the
pathogenesis of this disease; yet it is still a source of significant economic loss. Now that it is
recognized that the major site of net magnesium absorption is the stratified squamous
epithelium common to the ruminant fore- stomachs , a great deal is now known as to the
mechanism by which intraruminal potassium ions may reduce the active transport of
magnesium ions across the tissue. Therefore the use of potassic fertilizers should be restricted
in order to reduce the incidence of grass tetany. However, the phenomenon of individual
susceptibility to grass tetany within a dairy herd of similar animals, the so-called indicator
cows, still requires a convincing explanation (DUA and CARE, 1995).

According to the paper of these authors, in the UK there was the greatest ,,veterinary*“ Mg-
research (in ruminants) in the world; unfortunately only to the mid- 1980s.This great Mg-
research also shows on the real probability about the ,,abnormal®“ Mg-deficit in britain
ruminants from 1950s to mid-1980s. In addition, it seems that there is the similarity between
the individual susceptibility in the hypomagnesaemic and the BSE ,,indicator cows*; because
the incidence of the BSE within a dairy herd of similar animals is very low- from 0.14 to
3.3% (WILESMITH et al., 1988).

Increasing interest about dietary cattle Mg-supplying in the UK from 1993/947?
(informations from journal; ,,The Veterinary Record*)

In britain veterinary journals (period; 1985-1995), there is only one information (article)
about the cow hypomagnesaemia testing(McCOY et al., 1993)- from Northern Ireland
(clotted blood samples submitted under the Brucellosis Eradication Scheme were used for this
survey). There, 513 dairy and 1266 suckler cow herds were sampled during the grazing
season from March to November 1991 (to February 1992- suckler cows). It was found; serum
blood Mg below 0.8 mmol/l in 14.1 of dairy and in 33.9% of suckler cows. The peak of
hypomagnesaemia incidence; in both dairy and suckler herds occurred in the period from
March to June. In addition , in 8.2% of suckler cows — the blood Mg below 0.6 mmol/l was
found !

One year later, report from McCOY et al. (1994) describes a novel method to evaluate the
most popular commercially available hardened magnesium blocks — as oral mineral Mg-
supplement in cattle feeding. There are following informations (from their survey- article);
about the evidence of Mg- oral supplementation changes in the UK, in cattle:

Proof No 1: In early 1980s (1983; published in ,,Outlook on Agriculture®), it was stated that
in most circumstances there is no safe alternative to providing extra dietary magnesium (Mg),
with 30 g of available Mg per lactating cow per day being an average target.

So, there is the evidence about the Mg-deficit in britain cows in 1980s yet, because - high
Mg-supplementation was recommended (for example; in a cow with 20 kg dry matter (DM)
intake; 30 g only as extra dietary Mg = 0.15% Mg of DM of the dairy ration

Proof No2: The incidence of hypomagnesaemia in adult cows remains high in Northern
Ireland. An increasingly popular method of supplying additional dietary magnesium is by
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allowing cattle free access to hardened, magnesium- rich blocks or licks.
So, there is the evidence that the problem about Mg-deficit in britain cows; not only continued
to 1993/94 period ,but at this time (period) there is increased ,,preventive interest to cow
Mg supplying .
Proof No 3: Five commercial hardened Mg-blocks were tested in non-pregnant heifers with
the intention to achieve intake of 30 g as extra dietary Mg; per animal and day (during
experiment, it was found; 4.4 g, 58.3 g, 8.7 g, 49.2 g, 15.0 g Mg- on 1,2,3,4,5 types of Mg
blocks, resp.). The present study shows that available commercial Mg-blocks; have
considerable variation in palatability, Mg-content and Mg-intake of the hardened Mg rich
blocks — as it was concluded by authors.
However, there is evidence; if some of commercial Mg-blocks (type 2 and 4) are used , very
high Mg intake is achieved.
Proof No 4: Many magnesium rich blocks are available, but unfortunately little is known
about their relative effectiveness. There is a need for commercially available blocks to by
evaluated before being put on the market. The use of time-lapse video recording (equipment)
provides an additional method of carrying out such quality control (McCOY et al.,1994).
So, the begining (1993/94) of the ,,special“ interest to monitoring of intake Mg-blocks by
cattle; this also is evidence of higher interest of Mg-supplying in the UK

So together, finally; there is evidence that in 1993/94 period; it seems that in the UK it
was the begining about; an increasingly popular method of supplying additional dietary
magnesium- preferably be given as an oral mineral supplement rather than by attempting to
modify the mineral content of herbage- by Mg fertilization.

SUMMARY

It can be concluded, that in the UK there were ideal conditions for hypomagnesaemia-
hyperammonemia status in ruminants, during the period of highest BSE incidence.

In Britain praxis, higher rates were used for intensive silage production, especially; 200 kg
N, 15 kg P and 50 kg K per ha. In contrast recommended applications from Ministry of
Agriculture, Fisheries and Food (1994) were higher; 380 kg N, 40 kg P and 260 kg K per ha
for intensive silage. There is evidence at example from HEMINGWAY (1999), that in
Britain there is the intention to use high rates of N-fertilizers, especially; therefore
hyperammonemia in ruminants can be involved..

In the UK, there was not interest about the Mg-research in ruminants within twenty years
period (1976- 1996). In contrast it can be interpret , acording to the study of HEMINGWAY
(1999); that to mid-1970s, in the UK there the Mg research it was greatest in the world. In
addition, within this 20-years period, there is the begining of the BSE incidence in the UK.

Also, according to the DUA and CARE (1995) , in the UK there was the greatest
,veterinary*“ Mg-research (in ruminants) in the world; unfortunately only to the mid- 1980s.
This great Mg-research also shows on the real probability about the ,,abnormal* Mg-deficit in
britain ruminants from 1950s to mid-1980s . From both publications, there is evidence about
reality of Mg-deficit also in the next decade years (1985-1995) in britain ruminants.
However, with the high probability that after significant increase of crude protein in dairy
rations (NRC,1985; publication ,,Ruminant Nitrogen Usage*) — in mid- 1980s, it was without
equality of oral Mg-supplementation. However, after 1993/94 period, there are some
evidence about the additional dietary Mg-supplementation increase (McCOY et al., 1994).

Therefore if we will put into practice ,,ammonia- magnesium theory* in Britain
cows; significantly higher dietary Mg-supplementation - can be a cause about the BSE
incidence decrease, after 1993/94 period.
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Uvod a literarni piehled

V soucasné dob¢ jiz jen malokdo si uvédomuje, k jak vyznamné zméné doslo ve vyziveé
vysokouzitkovych dojnic, v dobé vzniku bovinni spongiformni encefalopatie (BSE), ve druhé
poloviné 80.let minulého stoleti. Jednad se zejména o normovani vysokého obsahu bilkovin
(hrubého proteinu) Vv susiné¢ krmné davky pii ,,zavedeni® potieby uréitého obsahu v bachoru
tzv. ,,nedegradovatelné¢ho proteinu“ (NDP). Vychazelo se ptitom z vyzkumu z obdobi 1982-
1984 (KAUFMANN,1982; OLDHAM, 1984), pficemz tyto a jest¢ dal$i publikované
vysledky byly shrnuty do NRC (1985; publikace ,,Ruminant Nitrogen Usage®), coz se
Vv tomto sméru stalo zakladem normy (NRC, 1988). Takze v obdobi prvnich 3 tydni po
porodu; bylo na zéklad¢ této normy doporucovano, aby obsah bilkovin v susiné¢ KD byl na
urovni 19%. Jen pro srovndni; takovyto vysoky obsah bilkovin (napiiklad; NRC, 1988), je
normovan pro rostouci ,,mladd* prasata (z.hm.: okolo 20 kg) v obdobi vykrmu (cca 17%
bilkovin v krmné davce prasat- pii 90% suSiny). TakZe dospélym kravdm s pln€ rozvinutymi
predzaludky byl normovam podobny obsah bilkovin v KD, jako ,,mladym monogastrim*
V obdobi intenzivniho ristu. Je tieba pfipomenout a zdlraznit pozadavek zminéné normy na
ptislusné zastoupeni ,,nedegradovateln¢ho proteinu“ (rybi moucka, masokostni moucka...),
ktery tak byl od zminéného obdobi uplatiiovan pii krmeni vysokouzitkovych dojnic.

V nedéavno ,,novelizované normé“ (NRC,2001) se vSak v prvnich tydnech po oteleni (pfi
35 kg mléka/den), doporucuje pouze 15,9% bilkovin v susiné¢ krmné davky dojnic; pficemz
Vv plné laktaci, naptiklad pti produkei 55 kg mléka/ks/ den, doporucuje se jen 16,7% bilkovin
(diive; NRC,1988- 17,5% bilkovin). Z uvedeného tedy vyplyva, Ze doslo k uréitému snizeni
normy na pfisun bilkovin, avSak pfi jesté ponekud vysSim piijmu NDP. Mimo jiné se tak
snizuje riziko ,.hyperamonémie®. Porovnaji-li se uvadéné ,,NRC normy*, vyplyvaji z toho
zminéné rozdily nasledovné:
Porovnéni normy potieby bilkovin pro dojnice z obdobi pocatku vyskytu BSE (NRC, 1988)
s obdobim ,,utlumu® BSE v Britanii (NRC,2001)

DOJNICE Z.hm. 600- 680 kg
Poporod. | Vysoko
obdobi brezi

25 35 45 55 25 35

Obdobi laktace

Dojivost(kg/

den)
Degradovatelny protein (%):
NRC,1988 8,8 9,7 | 104 | 104 9,7 -

NRC,2001 9,5 9,7 9,8 98 | 10,5 | 10,3 9,9
Nedegradovatelny protein (%):

NRC,1988 5,4 5,7 6,0 6,3 7,2 -
NRC,2001 4,6 5,9 6,2 6,9 5,4 5,6 3,2
Hruby protein (%):

NRC,1988 150 | 16,0 | 170 | 175 19,0 12,0

NRC,2001 141 | 152 | 16,0 | 16,7 | 159 | 159 13,1

Déle vSak je potiebné zduraznit i1 to, ze ,,doporuceni” zminéné NRC normy zndmé jiz
v roce 1985 (NRC, 1985); do praxe v byvalé CSFR v podstaté nestacily ,,proniknout®, v dob¢
Siteni BSE v Britanii. Bylo to zejména tim, ze u nas se vté dobé nevyskytovaly
vysokouzitkové chovy dojnic (30 az 50 kg mléka/ks/den), kde by vibec bylo potfebné tak
vysoky pfijem bilkovin uplatiiovat. TakZe az do roku 1990 se u nas uplatitovala vyhradné jen
norma podle CSN 467070 (1982), citovana i v tehdy veterinaisky zaméfenych publikacich
(naptiklad; DVORAK et JAMBOR, 1988), kde nebylo ani ,,zminky* o doporugenich k vyuziti
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NDP (masokostni moucky...) u dojnic.

Jinak tomu vSak ziejmé bylo v Britanii, odkud v podstaté vzesSla celosvétové hrozba —
epidemie BSE. V roce 2001 jsme upozornili na to, ze ve Velké Britanii by mély byt
vyjimecné ptiznivé podminky, pro péstovani picnin s vysokym obsahem bilkovin (ostrovni
stat, vysokd koncentrace piezvykavci, stdle vysoka intenzita N-hnojeni...). Oproti tomu
v CR po roce 1990 doslo k prudkému poklesu ve spotiebé umélych NPK hnojiv, takZe pokud
by méla platit teorie u¢inku nadbytku bilkovin pfi soucasném nedostatku hot¢iku, neni tfeba
se obavat vyskytu nervovych onemocnéni u skotu v CR (HLASNY, 2001). Po dvou letech,
kdyz soucasn¢ bylo u nas realizovano vysetieni na BSE; jiz u ,,statisicti mozki skotu starSiho
30 mésici 1ze dodat, Ze zminéna prognoza se skutecné ukazuje jako realna.

Nedéavno jsme viak doplnili i to (HLASNY,2002), Ze v Britanii tak jako malokde ve
svéte; mély by byt vhodné podminky i pro vyskyt chronické subklinické ,,hypomagneziémie
(dlouhodobé ,,plateau‘ vyssiho obsahu bilkovin zejména v jilku anglickém). Pokud by vsak
doslo kjistétmu poklesu N-hnojeni a zejména potom k vys$si suplementaci hoi¢iku do
krmnych davek skotu- pocinaje rokem 1994, lze na zaklad¢ nasi ,,amoniak- magnesium
teorie vysvétlit to, pro¢ pocinaje rokem 1994 doslo v Britanii k poklesu ve vyskytu BSE.
K tomu vSak je mozné predlozit ur¢ité dikazy jiz jen z literarnich zdrojt, z nichz jsme vybrali
nasledujici:

1. Védecky casopis ,,Animal Science“ (HEMINGWAY, 1999), ve kterém byly
zvetejnény ,,agronomické™ aspekty tykajice se vyzkumu hoiciku (v souvislosti se
SPOTREBOU N- a K HNOJIV) v Britanii, za poslednich cca 50 let.

2. Védecky casopis ,,British Veterinary Journal“ (DUA et CARE, 1995), je vhodné
pouzit kdokladaci toho, ze i ,vyzkum“ v diagnostice hypomagneziémie u
vyuzit ,,studii od zminénych autori k dokladaci toho, jak dulezity vliv sehrava
nadbytek bilkovin a drasliku v biochemismu ptedzaludki u piezvykavca, pii vzniku
hypomagneziémie.

3. Jak jiz jsme se zminili (HLASNY, 2002), v dal§im a to jiz odborném veterinarnim
Casopise ,,Veterinary Record*; je z obdobi §iteni BSE pouze ,,jediny* ¢lanek, tykajici
se diagnostiky deficitu hoté¢iku v Britanii (McCOY et al., 1993). Jedna se o prikazné
zjisténi ,,hypomagneziémie u pocetného souboru dojnic. O rok pozdéji je od téhoz
vedouciho kolektivu (McCOY et al., 1994) opét ,,jedind™ publikace ve zminéném
Casopise (z obdobi 1985- 1995), tykajice se jiz pouziti minerdlnich krmnych lizt,
S vy$$im obsahem hoi¢iku.

Ad 1) Situace v Britanii z hlediska ,,agronomického®; studie o vlivu hnojeni na
mineralni sloZeni picnin za poslednich 50 let (HEMINGWAY, 1999)

Tato studie se jevi jako nejvhodnéjsi k dokladaci toho jaka byla v Britanii situace v
hypomagneziémii ptezvykavcl (tykajice se v podstaté jen dojnic); protoze je dlouhodobé
srovnatelnd a tyk4 se vlivu celého komplexu NPK hnojeni na mineralni sloZeni picnin a
metabolismus piezvykavcid. Pfitom je publikovana autorem, dlouholetym védeckym
specialistou (publikace od roku 1961), tykajice se zejména vlivu NPK hnojeni na chemického
sloZzeni picnin (HEMINGWAY, R.G.: Glasgow University Veterinary School). Vyplyva to ze
seznamu literatury jeho studie, kde je celkem 91 publikaci.Citujeme -li nékteré ve studii
podrobnéji ,,komentované“ (CHALMERS et al.,1990; BURNHILL et al, 1997;
CRICHTON,1968; MAFF, 1986 a 1994; National Dairy Council, 1997; ADAMS,1974); za
ucelem ,aktualizovat® studii zminénym smérem, tak jiz zbyva jen 84 citaci. Vzhledem
k tomu, ze v podstaté vsechny publikace uvedené ve studii (HEMINGWAY, 1999) nejsou v
CR dostupné, dovoluji si rovndZ i ty, z nichZ je zfejmé, e souvisi s vyzkumem hoi¢iku

66



(celkem 28 citaci; oznaceno ,,tu¢nym* pismem)- jejich nazvy ,,ptetisknout™ (jako ,,dopliujici*
seznam literatury do na$eho piispévku). ABY TAK NAZORNE BYLO ZDOKLADOVANO,
ZE PROBLEM MQg-DEFICITU BYL U BRITSKYCH KRAV VYZNAMNY AZ
OBROVSKY

V Gvodu studie se piipomind, ze v Britanii jiz od roku 1942 se kazdym rokem
vyhodnocuje pouzivani hnojiv (annual surveys of fertilizer practice- ,,SFP*). Z obdobi vzniku
epidemie bovinni spongiformni encefalopatie (BSE) je znama SFP-studie(CHALMERS et
al.,1990), zlet 1969 az 1988, sumarizujici vysledky z let 1983- 1988. Vyplyva z nich, ze
tehdy v oblasti Anglie a Walesu byla nasledujici spotieba umélych NPK hnojiv (kg/ ha):

N P K
Pastevni porosty 165 10 20
Pastevni porosty 187 13 43
(intenzivni)
Picniny 201 15 53
silaZované
Picniny suSené 83 9 20
(seno)
Ostatni picniny 76 8 14

Pritom vSak sdéleni od ,,Ministry of Agriculture, Fisheries and Food“ (MAFF) z roku
1994 ukazuji na to, ze doporuceni na N- hnojeni byla jesté vyssi (340 kg N/ ha), pfi intenzivni
pastvé. Pricemz pti dosahovani ,,Ctyi seci* byla doporucovana i vysoka davka K- hnojiv (260
kg/ ha). AvSak z dalsi studie popisujici praktickou situaci ve Skotsku, Walesu a Anglii
(BURNHILL et al., 1997) vyplyva, ze ve srovnani s rokem 1985, doslo v prib¢hu dalSich 10
let Kk ur¢itému poklesu v N-hnojeni (ze 131 na 115 kg N / ha). K tomu ziejmé pfispélo i to, Ze
se zvysila cena umélych NPK hnojiv (zvySeni indexu ceny z 88 v obdobi 1992/93, na 112 v
obdobi 1996/97)- podle udaju ,,National Dairy Council* (London, 1997).

Z Britanie vSak jiz ze 60. let minulého stoleti jsou znamy ptiklady s vysokou intenzitou N
—hnojeni, coz HEMINGWAY cituje ze studie (CRICHTON,1968) nasledovné: Pfi
vyhodnoceni zdravotniho stavu 35 stdd dojenych krav v letech 1954 az 1967 (celkem 3000
dojnic), pfi uréitém systému vyzivy (ziejmé dispoziéné vedouci k hypomagneziémii); doslo
celkem ve 2212 ptipadech k vyskytu klinické formy tetanie — se 23% thynem! Pfitom
Vv letech 1954 az 1960 ¢inil ro¢ni pramér ve spotiebé dusiku 56 kg a drasliku 70 kg/ ha.
V letech 1961 az 1967 bylo K-hnojeni snizeno a vyrazné se zvySilo N-hnojeni (ze 108 na 314
kg dusiku/ ha). Tato radikalni zména ; eliminace K-hnojeni na jafe a vzestupnd intenzita N-
hnojeni, vyrazné snizila vyskyt klinické tetanie. Pfitom se zvysil obsah hoi¢iku (z 1,1 na 1,4
g/ kg ) a snizil se obsah drasliku v picninach (ze 27,7 na 18,2 g/ kg suSiny).

Takze na zakladé zminéného vyzkumu; jiz od zacatku 60.let je v Britdnii uplatiovan
systém v pouziti pomérné vysokych davek N-hnojiv, pii nizsi spotfebé hnojiv draselnych.
Z uvedeného ptikladu, jakoZ 1 z dalSiho textu studie (HEMINGWAY, 1999) vSak vyplyva, Ze
do té doby tam byl ,,zna¢ny* problém s akutni hypomagneziemii (grass tetany), coZ se ziejmé
v dalSich letech postupné ,,ménilo* na vyskyt ,,chronické* subklinické hypomagneziémie(viz
nizky obsah hoi¢iku v picnindch- 0,14%). Porovname-li zminény vyzkum se situaci v byvalé
CSFR, tak u nas néco ani jen podobného (,,hromadné* hynuti krav na tetanii) neexistovalo a
aplikovanym dusikem a draslikem z vyspélych zemédélskych zemi).

Vyse uvadeéné skutecnosti citované ze studie (HEMINGWAY, 1999) ukazuji na to, ze
intenzita zejména N-hnojeni byla v Britanii vysokd, avSak zna¢né rozdilnd 1 podle toho
k jakému ucelu byly picniny ureny. Kritickym obdobim je jaro a podzim, kdy je nizsi
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vyuzitelnost hot¢iku u pasouciho se skotu. Jak vSak je z literatury zndmo, nutny je soucasné i
vyS§8i obsah drasliku v picninach, aby byly vytvafeny dispozice k hypomagneziémii. TakzZe je
tteba se zminit také o tom, Ze ve studii je asi 1/5 textu vénovédna problematice U¢inkim;
mocuvky, kejdy a chlévské mrvy. Je tak upozornéno na to, ze pii intenzivni pastveé a pii vyssi
koncentraci pfezvykavct na pastving, 1ze dosahovat ,.kejdovanim® — ptisunu vice jak 400 kg
drasliku na hektar/ rok; jak bylo naptiklad v roce 1974 (ADAMS) zjisténo v Severnim Irsku.
Pii pouziti ,,praseci“ kejdy to vSak je méné- jen asi 250 kg drasliku/ ha, ptfiCemz kejda je
vyrazné vyssim zdrojem fosforu, ve srovnani s kejdou ptivodem od krav. Podle dalSich udaja
(MAFF, 1994), pokud ma byt ro¢n¢ dosazeno tii se¢i travniho porostu uréeného k sildzovani
tak je tieba, aby pomér N : P : K ve hnojivech byl na urovni 10 : 1 : 7, resp. Tohoto vSak nelze
dosahnout pokud se pouziva pouze kejda skotu, ve které pievazuje obsah drasliku nad
dusikem (MAFF, 1986).
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Na zékladé publikovanych praci z ,,50- letého piehledu® o pouziti NPK hnojiv ve Velké
Britani je zcela evidentni, Ze zdjem o vyzkum deficitu hot¢iku z hlediska ,,agronomického®,
byl v Britanii pfed zjisténim BSE znacny, snad ve svéteé az ,,vyjimeény*. Potvrzuje se to tim,
ze ve 28 z celkem 84 publikaci (cela 1/3), zvefejnénych jen v britskych ¢asopisech; jiz jen
Znazva clankl (oznaceno ,tuénym‘ pismem) vyplyva, ze se jednalo o vyzkum deficitu
hoi¢iku. Coz je vSak dileZzité; tyka se to celkem 25 publikaci zvetejnénych do roku 1976 a
pozdé€ji pouze 3 publikaci, aZ z obdobi 1996- 1998. TakZe je znaéné zajimavé, Ze za obdobi
celych 20 let (1976- 1996), coz piedstavuje obdobi vzniku a Sifeni BSE v Britdnii; nelze ze
zminéné studie (podle nazvu publikaci) zjistit, zda se tam konal vyzkum zaméfeny k deficitu
hoi¢iku. Takze nelze ani zjistit, zda tam problém Mg-deficitu u pfezvykavci ,,pokracoval®
nebo ne; zda bylo i potom upozorniovano na nutnost pouziti Mg- hnojiv nebo ne.

Ziejmé vSak se ve zminéném, z hlediska vzniku BSE kritickém obdobi, jiz pouziti Mg-
hnojiv nedoporucovalo (zacatkem 80.let bylo zejména vyzkumem v USA zjisténo, ze
efektivnéj$i je pouziti dolomitického vapence). Lze to odvodit i1 ze zavéru studie
(HEMINGWAY, 1999) kde se uvadi, ze vzhledem Kk ziskanym poznatkiim; nejucinnéjSim
preventivnim opatfenim pii hypomagneziemii skotu- je suplementace hoiciku pfimo do
krmné davky skotu. Dodéava se vSak , ze to je Ucinné za predpokladu, kdyz v suSiné picnin
nebude 25, ale jen 20% bilkovin. To je také od obdobi 1992/93 podporovano zvySenim cen za
mineralni N-hnojiva, v souladu s ekologickymi aktivitami v Britanii.

Ze studie vyplyva i dulezity diikaz o tom, Ze v Britdnii byla snaha pouZivat vysoké davky
N-hnojiv, zejména u travnich porostli uréenych k sildZovani. Dosahovani vysokého obsahu
hrubého proteinu v travnich porostech vsak bylo v souladu s tehdejsimi doporucenimi
(naptiklad NRC,1985) zajistovat vysoky obsah bilkovin v krmné davce vysokouZitkovych
dojnic. Je vSak patrné, ze zac¢atkem 90.let tam doslo k poklesu v intenzité N-hnojeni a tim i ke
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snizeni obsahu hrubého proteinu v krmné dévce skotu. Vzhledem k epidemii BSE doslo
ziejmé v Britanii k poklesu stavli skotu, tim i ke snizeni produkce moc¢uvky- kejdy- chlévské
mrvy; a tim i k poklesu zejména draselného hnojeni.

Ad 2) Situace v Britanii z hlediska ,,veterinarniho“; studie o vlivech vyzivy na
metabolismus hoi¢iku u prezvykavci (DUA et CARE, 1995)

V tomto piipadé v nazvu publikace jiz neni uvedeno, Ze se jedna o ,,studii* ani o 50- lety
vyzkum hot¢iku v Briténii. Ze viak se rovnéz jedna o dlouhodobou studii(,,review*) vyplyva
Z toho, Ze jsou shrnuty poznatky o vlivech na absorpci hotc¢iku pii Mg-deficitu a to jiz od roku
1930 (Casopis ,,Veterinary Record®, 1930). Pfitom i v tomto ptipad¢ je autorem, dlouholety
védecky specialista (publikace od roku 1963), a to v diagnostice Mg-deficitu u piezvykavca
(CARE,A.D.: Institute of Biological Sciences, University College of Wales). Ze se skute¢né
jedna o vyznamné ,,shrnuti* poznatkt v diagnostice, to vyplyva ze seznamu literatury studie,
kde je citovano celkem 97 publikaci (cca za poslednich 50 let). V tomto pfipadé¢ jen vétSina,
ne vSak naprosta vétSina jich je plivodem z Britanie. TakZze této publikace nelze pouzit jako
urcitého ,,méfitka” k hodnoceni vyzkumu a vyskytu Mg-deficitu u pfezvykavcl v Britanii.
Avsak 1 v tomto ptipad¢€ je vhodné upozornit na citaci autort (DUA et CARE, 1995) alespoii
téch publikaci, které se tykaji Mg-deficitu; pii nadbytku drasliku a amoniaku
Vv piedzaludcich ptrezvykavcil. V své studii DUA et CARE (1995) uvadéji vysledky celé fady
vyzkumnych praci, z nichz do naSeho piispévku citujeme jen ty, které byly publikované
V Britanii (z hlediska ptisluSného problému- a to jako prvni ve svétové literatuie), nasledovné:

Vétsina z ptijatého hotc¢iku se vstfebava v prostoru ¢epco-bachorovém, jak bylo ,,prvné*
popsano v britskych ¢asopisech; ,,British Journal of Nutrition* a ,Journal of Agricultural
Science“(TOMAS et POTTER, 1976; FIELD et MUNRO, 1977). Dochézi k tomu zejména
aktivnim procesem, kdyz hladina Mg je v bachoru skotu vyssi jak 12,5 mmol/l; Casopisy
,,Research in Veterinary Science“ a ,,British Journal of Nutrition“ (MARTENS et al., 1978;
MARTENS, 1983). Bézné pouzivani K-hnojiv ma za nasledek to, Ze v suSin¢ jarnich
pastevnich porostli je obsah drasliku vyssi jak 4% (SELLERS et DOBSON, 1960; casopis
»Research in Veterinary Science®). Nadbytek drasliku v travnim porostu zvySuje riziko
vyskytu hypomagneziemie tim, Ze snizuje absorpci hoi¢iku a zazivadlech (MARTENS et
BLUME, 1986; casopis ,,Quarterly Journal of Experimental Physiology“) a zvySuje jeho
vyluéovani vykaly (SUTTLE et FIELD, 1967; casopis ,,British Journal of Nutrition®). Pti
aplikaci K-hnojiv se sniZuje nejen obsah hoiciku, ale i obsah sodiku v mladém jarnim
pastevnim porostu(L'ESTRANGE et AXFORD, 1964; casopis ,Journal of Agricultural
Science®).

Jak bylo jiz fe€eno, vétSina piijatého hoiciku se vstiebava v bachoru, takze antagonismus
mezi obsahem vapniku a hofc¢iku v krmivu nema u ptezvykavcd takovy vyznam jako u
monogastri. Dulezity je jejich antagonismus pii resorpci ve stfeveé, protoze vapnik je u
pfezvykavcii vyhradné absorbovan jen v proximalni ¢asti tenkého stieva. Pfitom kationty
hot¢iku a vapniku pii absorpci ve stieveé, rovn€z i u piezvykaveli mezi sebou ,,soupefi‘
(CARE et van't KLOOSTER, 1965; ¢asopis ,,Journal of Physiology*). Pii nadbytku fosforu
v krmné davce; kdyz jeho koncentrace v bachoru je vyS$i jak 38 mmol/l, vytvaii se
nerozpustny fosfore¢nan hofecnato amonny, ¢imz se snizuje vyuzitelnost hot¢iku (AXFORD
et al., 1982; Casopis ,,Research in Veterinary Science®). Tito autofi také zjistili, ze k vytvaieni
této ,,nerozpustné* slouceniny dochdzi v bachoru pfi pH vrozmezi 6,2 az 7,2- jiz pii
koncentraci amoniaku v bachoru do 40 mmol/l. Ze koncentrace amoniaku v bachoru na
urovni 30 az 70 mmol/l jsou bézné, pii konzumaci nadbytku hrubého proteinu z mladého
travniho porostu, bylo rovnéz prvné popsano v Britanii (MARTENS et RAYSSIGUIER,
1980: publikace ,Digestive Physiology and Metabolism in Ruminants“- England).
V souvislosti s tvorbou amoniaku bylo v Britanii jiz v roce 1955 poukazano na to, ze pfi
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pouziti N-hnojiv se pfi pastve prezvykavcl zvysuje ptijem hrubého proteinu asi o 25 az 35%,
coz souvisi s horS§im vyuzitim hoi¢iku v zazivadlech (HEAD et ROOK, 1955; casopis
,,Nature®).

Zajimavé vsak je zjiSténi z Britanie jiz z roku 1963, kdy bylo prvné upozornéno na to, ze
jen mala Cast zvifat ze stdda postizeného hypomagneziemii, vykazuje klinické ptiznaky
tetanie (BUTLER, 1963; ¢asopis ,,Journal of Agricultural Science®). Autofi v zavéru své
studie (DUA et CARE, 1995) tuto zvlastnost po vice jak 30 letech pfipominaji jako; fenomén
individualni vnimavosti k trdvové tetanii v ramci stada stejnym zptisobem krmenych dojenych
krav - pfizemz pric¢ina vyskytu jen U tzv. ,,indikatorovych krav* stale neni objasnéna. Autofi
vSak v zévéru své studie diirazné upozoriuji zejména na vyznam nadbytku drasliku v krmné
davce, kdy ionty drasliku inhibuji aktivni transport iontd hot¢iku pfes membranu bunék ve
sliznici bachoru. Oproti tomu jak jsme se jiZ
zminili (HLASNY, 2002), ve znamé britské uéebnici ,,Animal Nutrition* (McDONALD et
al., 1988), neni v podstaté nic uvedeno o obsahu drasliku v krmivech. Pokud to upfesnime, tak
jen v ,souhrnné tabulce” 0 obsahu makro a mikroprvki v pastevnim porostu- ,.temperate
pasture grasses* (str.391) se uvadi, ze nizky obsah je mén¢ jak 12 g, normalni je v rozmezi 15
az 30 g a vysoky obsah drasliku je vice jak 35 g/ kg suSiny. Je to az ,,neuvéfitelné®, ze po tak
rozsahlém vyzkumu o vlivu drasliku na hypomagneziémii piezvykavcu (zejména 50. az
70.1éta) v Britanii — neni tam koncem 80.let vénovana v podstaté¢ zddné pozornost drasliku
Vv publikaci, ktera se velmi podrobné zabyva i vyzivou ptezvykavcu.

Zavér

Podobn¢ jako ze studie ,,agronomického typu (HEMINGWAY, 1999), tak i ze studie
zabyvajici se diagnostikou a metabolismem hot¢iku (DUA et CARE, 1995) vyplyva, ze v
Britanii byl realizovan ze vSech zemi na svété nejrozsahlejsi vyzkum, objasiiujici piiciny
deficitu hotciku u piezvykavect- bohuzel vSak zhruba jen do poloviny 80. let minulého
stoleti. Dlikazem toho, Ze problém Mg-deficitu byl v Britanii az vyjimeény je i to, ze jiz v
roce 1930 byla poprvé popsdna hypomagneziemie a jeji léCeni v britském Casopise
,Veterinary Record* (SJOLLEMA, 1930). Pfitom je zajimavé, Zze publikace méla nazev ,,0On
the nature and therapy of grass staggers®. | z tohoto tedy lze usuzovat, Ze ,,potacivost krav* je
Vv Britanii pozorovana jiz celé desetileti.

Ad 3) Doslo v Britanii ke zméné v suplementaci hoi¢iku do krmnych davek skotu, po
roce 19937 (Casopis: ,, The Veterinary Record®)

V britskych veterinarnich casopisech (obdobi 1985-1995) je pouze jedina publikace
(McCQOY et al., 1993), ohledné situace ve vyskytu hypomagneziémie u dojnic (pfi pouziti
vzorkll vysraZzené krve; odebranych za Gelem ,,preventivni® diagnostiky bruceldzy). Jedna
se o Severni Irsko, kde bylo testovano 513 stdd dojenych a 1266 stad krav bez trzni
produkce mléka. Odbéry vzorkd krve byly odebrany v pastevnim obdobi od biezna do
listopadu 1991 (do tinora 1992 u krav bez t.p.m.). Bylo zjisténo, ze hladina Mg v krevnim
vyvrcholeni nalezi hypomagneziémie u obou stad doslo v obdobi biezen az cerven. Je tfeba
dodat, Ze u 8,2% krav bez t.p.m. byla zji§téna hladina Mg v krvi niZsi jak 0,6 mmol/l!

Po roce byla autory McCOY et al. (1994) popsdna nova metoda k vyhodnocovani
ucinku komeréné€ vyrabénych a nejpouzivanéjsich ,,tvrzenych* kostek Mg-lizi, pouzivanych
pii perordlni suplementaci Mg u skotu. Z této jejich studie vyplyvaji nasledujici informace;
tykajici se dokladace zmén v pouzivani Mg- mineralnich dopliikii u skotu v Britanii:

1. doklad: Autoifi upozornuji na to, ze zaCatkem 80.let (1983; publikovano v Casopise
,,Outlook on Agriculture) bylo v Britanii zjisténo, ze ve veétsing piipadi je tfeba kravam ve
form¢ mineralniho doplitku, podavat v priméru asi 30 g hot¢iku (Mg) /ks / den.
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Z toho tedy vyplyva; ze jiz v 80.letech deficit Mg u britskych krav skutecné byl , protoze
byla doporucovan jeho vyssi piijem. Takze napiiklad; krava s pfijmem 20 kg susSiny krmné
davky ; potom jen 30 g takto pfidavané¢ho Mg predstavuje 0,15% Mg v susiné¢ krmné davky
(naptiklad pro srovnani se situaci v byvalé CSFR, kdy byl k dispozici ,,Magnovit* s obsahem
cca 40% Mg; to by muselo byt podavano 75 g tohoto ptipravku/ ks / den)

2. doklad: Vyskyt hypomagneziémie u dospélych krav je v Severnim Irsku stale vysoky.
Pritom adlibitni pfijem pfidavku hoiciku skotu ve formé& pevnych na hoic¢ik bohatych kostek
nebo lizii- je metoda se zvySujici se popularitou.

Toto je diikazem toho, ze Mg-deficit u britskych krav pokrac¢oval do obdobi 1993/94, pti¢emz
Vv tomto obdobi se zvySuje zdjem o prevenci hypomagneziémie piidavkem hotecnatych
doplnkt

3. doklad: Autoii testovali 5 druhli komeréné vyrabénych Mg-lizi u nebiezich jalovic
s cilem dosdhnout piijmu 30 g Mg ptuvodem z lizu ; na kus a den . Pfi pokusu byl zjistén
piijem ; 4,4- 58,3 - 8,7- 49,2 a 15,0 g Mg pfi piijmu lizu ¢.1,2,3,4 a 5, resp. Autofi zavérem
fikaji, ze bézné komeréné vyrabéné na Mg bohaté lizy vykazuji znac¢nou rozdilnost
v chutnosti, obsahu Mg a v ptijmu Mg .

Z toho tedy vyplyva, Ze v Britanii existuji (existovaly) Mg-lizy, pii jejichz pouziti je mozné
doséhnout vysoky piijem hotciku.

4.doklad:

Je k dispozici mnoho na Mg bohatych lizi, bohuzel vSak jen malo je znamo o jejich
efektivnosti. Takze je tfeba, ucCinek komeréné vyrdbénych lizit vyhodnocovat, pted jejich
uvolnénim na trh. Za tim ucelem autoti doporucuji , aby testovani Mg-lizii (u vyrobce) bylo
provadéno za pomoci specidlniho zafizeni, které (jako video) monitoruje zvite pfi ,,lizani*
Mg-lizu (MCCOY et al., 1994)

Takze i ta skutecnost, ze je poukazovano na dimyslnéjsi testovani piijmu Mg-lizt jiz u jejich
vyrobcl az v obdobi 1993/94 ;1 to je dikkazem toho, ze pravé v tomto obdobi byl zavadén
,potadek* do vyuziti Mg.lizii atimido potfebného piijmu hoiciku

Zavér

Celkové shrnuto z uvadéného byt ,jediného* piikladu je patrné, Ze v obdobi 1993/94
bylo v Britanii ,,zapocato” S propagaci lizii s vyS$$im obsahem hot¢iku. Takze Ize
tam ziejmée v poloving 80.let ptestalo s pouzivanim ,,Mg-hnojiv*, doporu¢ovanych vyzkumem
v 50.- 70. letech. Tento dilezZity zavér by vSak bylo vhodné ovéfit jesté 1 z dalSich britskych
casopistl.

Souhrn

Z obou publikaci (HEMINGWAY, 1999; DUA et CARE, 1995) vyplyva, Ze skute¢né tak
jak jiz v ptedchozich piispévcich bylo v rapotinském bulletinu upozornéno (HLASNY,
2001; HLASNY, 2002) — v Britanii byly u pfezvykavcil vyjimeéné , idedlni podminky pro
trvalejSi  vyskyt hypomagneziémie, komplikované vys$§im obsahem hrubého proteinu
Vv travnich porostech. Pfi¢inou bylo pouziti vysokych davek umélych zejména N- hnojiv a
ziejmé 1 drasliku; prostfednictvim kejdy pii vysoké koncentraci ptezvykavet, na ,,intenzivné*
vyuzivanych pastevnich porostech. Zajimavé je to, ze zejména travni porosty urcené
k silazovani tam byly nejvice pfihnojovany, pficemz , ministerska“ doporuceni byla jeste
vys$$i nez situace v praxi, jak v zavéru studie zduraziiuje HEMINGWAY (1999). Pti této
prilezitosti je vhodné piipomenout, ze prave pii zkrmovani silaze jilku anglického (prvni se¢=
obvykle nejvyssi obsah dusiku a nejvyssi hodnoty kvocientu K/(Ca+Mg) ), byla v Britanii u
krav experimentalné vyvolana BSE (MOORBY et al., 2000).

Takze pokud skute¢né v Britanii zacala v obdobi 1993/94 vyraznéjsi spotieba
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mineralnich Mg-dopliikti v krmnych davkach skotu; potom se  ucinnéji preventivné
zasahovalo proti tam jiz celé roky existujici dispozici skotu k hypomagneziémii. Pokud by
tomu tak skute¢né bylo, potom by bylo nutné ,,revidovat” stavajici hypotézu o tom, ze BSE
ma inkubac¢ni dobu asi pét let (1988- zakaz zkrmovani MKM; 1993- zaclatek poklesu ve
vyskytu BSE v Britanii). Takze potom by se nemuselo jednat o BSE (infek¢ni pienos), ale o
onemocnéni metabolického typu, na principu trvalej$iho ucinku , hyperamonémie-
hypomagneziémie*.
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....Takze nazor amerického védce (senior research scientist- National Institute of
Neurological Disorders and Blindness, Bethesda, MD, USA), v podstaté zpochybiiuje i tu
moznost, ze pokud by skutecné MKM byla telatim zkrmovana, nelze pocitat s tim, Ze by pred
obdobim 1980-82 ,jinfek¢nost MKM neexistovala. Tim vSak se zpochybiiuji i ,,hypotetické
argumenty“ o recyklaci infekce BSE, pfi zkrmovani masokostni moucky (MKM)
ptezvykavcim. Takze jesté 1 v dnes$ni dobé pii uvadéni zminénych tii studii; jako dikazu o
infekénosti MKM pii vzniku BSE v Britanii, se pii jejich citacich v odbornych mediich
zapomind na to, ze brit§ti veterindfi pouze; ,,predpokladali, hypoteticky se domnivali,
poukazovali na souvislosti“ se zkrmovanim MKM pfezvykaveim. A to v podstaté jen
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v oddile ,,Diskuse* a ne v oddile ,,Vysledky* studii. Protoze skute¢né ani zadné vysledky-
dikazy o MKM, jako o vyvolavajici piiciné BSE ve zminénych ,,prvotnich® studiich
nezjistili a logicky (Casov¢) vzato ani jiz v z&dné studii pozdéjsi.

Pfi ,,hajeni® stavajici védecké teorie maji vSak jeji zastanci ,,jediny*” znacné dilezity
argument ¢imz je skutecnost, ze po péti letech od zdkazu zkrmovani MKM piezvykavcim
(1988-1993), se v Britanii zacal vyrazné snizovat vyskyt BSE. V zajmu objasnéni tohoto
»fenoménu* doplilujeme dalsi skute¢nosti ve druhé ¢asti tohoto pitispévku.

Il. Ze by pitvodcem ,,BSE infekce® obecné Feceno; byla industrializace nebo
intenzifikace zemédélstvi?

Shodou okolnosti i dalsi, tentokrat jiz britsky védec David R. BROWN (Cambridge
University), ma na ,,infekéni priony* jiny ndzor, nezli je ten stale jesté vladami zemi na celém
svéte uznavany- védecky.  Predpoklada, Ze nové prionové nemoci jsou ndsledkem
industrializace, coz se bude vyvijet v celém svété v relaci s ¢asem a stupném industrializace
Vv jednotlivych zemich. Dr.D.R.BROWN je zastancem teorie, kde je jista souvislost mezi
prionovymi nemocemi a kovy. Uvadi, Ze podle jeho zjiSténi se d4 predpokladat, Ze PrPc mliZze
byt ve vazbé na méd’ nebo mangan (BROWN et al.: 1997, 2000). Pfi vazbé manganu na
bilkovinu je vét§i moznost zmény jeji sekundarni struktury na bilkovinu podobnou PrPSc
(BROWN et al., 2000). Inkorporace manganu na mista (zaménou) za méd muze vyvolat
pfeménu PrPc na PrPSc. Tkanové kultury srozpustnym manganem v roztoku kultury,
vykazuji zvysujici vytésnéni na K-proteinazu rezistentniho PrP (BROWN et al, 2000).
Stabilizace pfi inkorporaci médi miize mit terapeuticky nebo preventivni vliv. Ochrana skotu
nebo ovcei proti prionovym nemocem pomoci latek, které umoziuji inkorporaci médi mohou
pfedstavovat zplisob jak odstranit- zbavit se BSE. AvSak jestlize z&vaznost vlivu kovil
Kk prionovému onemocnéni je stale zpochybinovana a o¢ividné vladou ignorovana, z divodu
arogantnich nazora tzv. expertl, potom nebude mozny dal§i pokrok v pozndni prionovych
onemocnénti.

Ve své publikaci se (BROWN,D.R., 2001) nebrani stavajici hypotéze a naptiklad tika, ze
mozna je skute¢né nova varianta CJD (vCJD) u lidi zpisobena BSE. Pokud vS$ak je pficina
jiné a vSechny snahy toto proSetfit- zjistit jsou znevaZzovany az zesmeSiiovany, potom nebude
dosaZzeno pokroku pii prevenci- lé€eni vCID; pokud jsou vyzdvihovany jen zadzracné
vysledky na principu ,,pokus a omyl*.

Poznamenava, Ze védecka metoda jako protiklad politického ,,natlaku* pfedpoklada, Ze
uréitd teoric je oveéfovana- testovana, na zakladé  ,nevyvracitelnosti dikazt. Za
divéryhodnou muize byt podporovana jen ta teorie, kdyZz dilkazy teorii oponujici jsou
porovnavany stim co teorii podporuje a kdyZz podporujici diikkazy jsou vyznamnéjsi a
vérohodné&j$i nez ditkazy vyvracejici.

Rovnéz 1 dalsi britsky vyzkumnik a prakticky ekologicky farmai Mark Purdey povazuje
ekologizaci Zivotniho prostfedi za dalezitou prevenci proti prionovym onemocnénim. Ten na
svych prednaskach po celém svété upozornuje védce na to, ze v Britanii se BSE ,,nikdy
nevyskytla“ u ekologicky hospodaticich zemédélci (jeho pozorovani jsou jiz od zacatku
80.let).  Viz spojeni na Internetu www.markpurdey.com/the bse theory.htm nebo
MadCowPurdey @aol.com. Tento farmai- ekolog s ,,prvotnimi zkusenostmi pii vypuknuti
BSE u skotu v Britanii fika, ze byl ,,zarazen- ohromen* tim faktem, ze zadny ptipad vyskytu
BSE nikdy nebyl zjiStén u krav, které se narodily a pochazely z plné zamétenych (100%)
ekologickych farem. Ma vlastni dlouholeté zkuSenosti s nakoupenymi kravami na jeho
ekologické farmé, které nebyly postizeny BSE. A to 1 pfes to, Ze tento skot mél pftistup ke
krmiviim, kterd obsahovala inkriminovanou MKM- jako soucast 20% podilu konvencni
(obvyklé) krmné davky povolené pouzivat u ekologickych zemédélct v tehdejsi dobé. Pritom
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rovnéz podobné jako Dr.D.R. BROWN, tak i tento ekolog je zastancem teorie, ze vyskyt BSE
ma souvislost s hadbytkem manganu v krmné davce krav (,,organofosfatova teorie®).

V souvislosti s ekologizaci zemédélstvi je znama i dalsi publikace(CRAWFORD et al.,
1991), ve které se uvadi, ze pii pouziti vyssi davky dusiku (v€etné zivociSnych bilkovin)
v krmné davee skotu, mize dochézet k relativnimu deficitu esencialnich mastnych kyselin
VvV membran¢ bunck, ¢imz se sniZzuje stabilita membrany. V této publikaci je diskutovana
moznost, ze zmény v krmeni zvifat (vyssi pfisun bilkovin) mohou vést k depleci tkanovych
membran a tak ¢ini skot vnimavym k BSE.

RovnéZ tak i ve VUCHS,s.r.o. Rapotin jsme vypracovali teorii, kterd je v souladu s vyse
uvadénymi  ekologickymi aspekty (HLASNY; 2001, 2002, 2003), pii¢emz z téchto
publikaci Ize prezentovat nésledujici zavér:

1. BSE neni infekéni onemocnéni, ale jako metabolickd porucha (dlouhodobé&jsi
nadbytek bilkovin pfi deficitu hoicCiku) u krav se zacala klinicky ve vétsi mife
manifestovat az v poloviné 80.let minulého stoleti, v souvislosti se zvefejnénim
,Hhistoricky” nové normy (NRC;1985 a 1989) o vysoké potiebé bilkovin v krmné
dédvce krav- s doporucenim zkrmovat v bachoru nizkodegradovatelnou bilkovinu
(krevni-rybi-masokostni moucka)

2. Kepidemii BSE doslo vté dobé pouze v Britanii ztoho divodu, ze tam jsou
celosvétove ,,vyjimecné* idedlni podminky pro sklizen-spasani mladych porosta trav
(leguminozy tam v podstaté neexistuji...) s Vysokym obsahem bilkovin (napt.jilek
anglicky 1 s vice jak 30% bilkovin v suSiné hmoty) a to vétSinou ve 3-4 secich. Je
tomu tak vlivem rovnomérnych a vydatnych srazek, pti vysoké intenzité ,,umelého*
NPK hnojeni (v priméru vice jak 200 kg ¢istého dusiku/ha - zejména na silaZované
porosty jilku) a pii vysoké koncentraci chovanych-pasoucich se ptezvykavcu (vysoka
intenzita K-hnojeni jejich exkrementy= takze az 300 kg K,O/ ha).

3. Toto vSe vyplyva z britské literatury v€etné i1 toho, Ze tam do poloviny 80.let minulého
stoleti probihal- na svété nejrozsdhlejsi vyzkum zaméteny na diagnostiku ,,Mg-
deficitu® u pfezvykavci (zejména u krav); doporucujici pouzivat v praxi celou fadu
,»Mg-hnojiv. Avsak zhruba od roku 1985 jiz lze v britské literatufe zjistit jen
ojedinglé publikace v tomto sméru ziejmé z toho divodu, ze pouziti Mg-hnojiv se
praxi ukazalo (tak jako i jiz diive v USA) jako malo platné (v podstaté to nebylo
realizovano).

4. Jako ucinnéjsi se ve Spojeném kralovstvi (Severni Irsko)ukazalo pouziti minerdlnich
,»,Mg-doplnkd“ piimo do krmné davky krav, k ¢emuz ziejmé doSlo az v obdobi
1993/94. Tento dulezity fakt (vyrazny zajem doporucovat Mg-suplementaci formou
lizii...) je mozné zjistit z britského odborného ¢asopisu ,,Veterinary Record“ (McCOY
et al., 1994). Podobné o rok diive (McCOY et al., 1993), bylo ze Severniho Irska
publikovéno i to, Ze tam je znacny vyskyt hypomagneziémie u krav, pfi¢emZ na tyto
souvislosti bylo jiz diive v rapotinském bulletinu upozornéno(HLASNY:; 2002,
2003).

V roce 1997 (DENNY et HUESTON) byl v tomtéz ¢asopise popsan vyvoj BSE(1988 az
1995)v Severnim Irsku. Bylo zjisténo, Ze k vyvrcholeni vyskytu BSE doslo v lednu 1994 (56
piipadl/ mésic) s poklesem az na 9 ptipadli za mésic v prosinci 1995. Z celkem 1680 ptipadi
zjisténych za sledované obdobi; vétSina postizenych krav pochdzela z domécich chovl a jen
83 z BSE postizenych krav bylo dovezeno z Britanie. Zdroj infekce BSE nebyl exaktné
prokazan, pouze se predpokladalo, ze by piivodcem ,,mohla“ byt MKM dovezena z Britanie.

Ze zminénych publikaci z ,,malého* Severniho Irska, kde je podrobné dokladovan vztah
mezi; existujici hypomagneziemii (do roku 1993) —zvySenym zajmem o Mg-suplementaci (po
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roce 1994)- poklesem vyskytu BSE koncem roku 1995 vyplyva; ze pokles ve vyskytu BSE
nemusi souviset se zdkazem zkrmovani ,,infekéni MKM®, ale ze se jedna o skutecny ditkaz
toho, ze je zde souvislost s ,,u¢innéjsi“ prevenci hypomagneziémie. Porovname-li tato
konkrétni ,,fakta“ s vySe uvadénymi ,,hypotézami o MKM jako o infek¢nim pivodci BSE;
tak je zfejmé, Ze jen vySe zminénad fakta ze Severniho Irska jsou hodnovérné;si.

Pokud se tykd osobnich zkuSenosti zté doby; tak vroce 1989 jsem zdokladoval
(HLASNY; 1989, 1989a), Ze je potieba-nutnost vyrazné zvysit Mg-suplementaci do krmnych
davek chovného skotu. V prvnim pfipadé (Casopis; Biol.Chem.Vet.) se v abstraktu clanku
tika; ,,..CSN 467070 je nutné piekradovat v pfisunu hoiéiku do krmnych davek o 60 az
100%...*“. Ve druhé publikaci (Casopis; Veter.Med.) se v abstraktu uvadi; ,,Pfi pokusném 1
plosném ovérovani MKP-C(P) lisici se vyrazné vyssim obsahem hoiciku (o 180%) a niz$im
obsahem fosforu (o 46%) od komeréné vyrabénych minerdlnich krmnych piisad (MKP)...*.
Zuvadéného je ziejmé, ze jsem tehdy zminénymi publikacemi zvetfejnil az ,revoluéni®
doporuceni pro zvysSeni ptisunu hoi¢iku kravam- s ohledem na tehdejSi vysokou spotiebu
zejména K-hnojiv, v byvalé CSFR. Ze se tehdy skute¢né jednalo o ,,novost- originalitu® to
potvrzuje ta skuteCnost, ze vySe zminéné publikace jsem ,,dopracoval® az do udéleni
&s.patentu (HLASNY, 1991) s ndzvem ,,Mineralni krmna piisada pro chovny skot*. Dale viak
je jesté dialezitgjsi, ze ,,abstrakt* z casopisu ,,Veterinarni Medicina“ byl v roce 1992 zvefejnén
i na ,,Medline*, jako tehdy jedna z mala publikaci tohoto védeckého Casopisu. Takze je mozné
1 to, ze doporuceni z této publikace vyplyvajici; se v letech 1992/93 dostalo i do Briténie...

V této souvislosti bylo v Britanii zjisténo i to, ze rozsah klinickych pftiznaka
hypomagneziémie je pfiblizn¢ podobny ptiznakim BSE. Existuje 1 takovy nézor, Ze
hypomagneziémie je vyvolana neschopnosti absorbovat hot¢ik obsazeny v travach, protoze
vykaly prochézejici zazivadly jsou mimotadné fidké (pfi spésani trav). Neddvnd pozorovani
ukazuji na to, Ze Ze u krav se prijjem zastavuje a nejsou potom jiz citliva k hypomagneziemii,
kdyz pastviny byly oSetieny selénem. Bylo také zjiSténo, Ze za téchto okolnosti se kravy jevi
jako odolné proti BSE (http://bse.airtime.co.uk/stock.htm).

Bylo vsak zjisténo i to, ze BSE ma urcity vztah K vegetativnimu nervovému systému.
Kravy postizené BSE vykazuji kratsi dobu stravenou pfti pfeZvykovani i kdyz doba vénovana
pfijmu potravy se udrZuje na normalni urovni. Pokles ruminace miZze byt tak vyrazny, Ze se
az 1 prezvykovani muze zastavit(AUSTIN et SIMMONSON, 1993). Pii detailnéjSim
vyzkumu zaméteném klinicko- neurologicky bylo zjisténo zpomaleni srde¢ni €innosti, takze
ve vice jak 50% Setfeni u ptipadd s BSE — to bylo méné jak 50 srde¢nich ozev za minutu. Je
tieba dodat, Ze po podani 35 mg atropin sulfatu se pocet srdecnich ozev u BSE zvitfat zvysil,
avSak bez ucinku to bylo u zdravych krav (pozn.: jedna se o zajimavé zjiSténi- davka
atropinu...). Tato pozorovani vedla k ndzoru, Ze bradykardie je navozovadna zvySujici se
»tonizaci vagu‘ a mize byt vysledkem poskozeni misnich vazomotorickych center(AUSTIN
etal., 1996).

Vztah BSE k vegetativnimu nervovému systému byl podrobnéji studovan ve Svédsku
(Upsala University). Bylo poukézéano na to, Ze zmény v preferovanosti (chiralit€¢) u nékterych
kyselin se jevi jako zakladni fyzikalni zmény v degradaci rezistentnich bilkovin (prionti) ,
zjiStovanych pii CJD, Alzheimerové nemoci (AD), BSE a skrapii ovci (AXELSSON,
2001). Postizené struktury jsou primarn€ inervovany cholinergnimi vlakny. Z mnoha praci
vyplyva, Ze tzv. priony jsou neSkodné produkty. Diilezitost cholinergnich systému vyzaduje
novou zjednodusSenou interpretaci téchto situaci. Hlavnim krokem je odStépeni acetylcholin-
cholinesterazy v télnich tekutindch s uvolnénim volnych protoni do roztoku, nasledovano
rozptylenim elektronti , aktivaci kysliku a pfilivem 1ont vapniku.

Cholinergni nervovy systém reaguje na vSechny situace pii ohroZeni integrity a pravé
tuto reakci povazuje AXELSSON ( 2001) za pti¢inu tzv. prionovych onemocnéni. Tato
patologickd zména se jevi jako opodstatnénd a lze to dokladovat pfi vyskytu AD, CJD a
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kuru u lidi. Jedna se tedy o reakci cholinergni a ne o patogenni agens jako takové. Praktické
vysledky této zpravy budou zmirnovat soucasnou krizi okolo BSE. Takze hlavni dulezita
hlediska jsou; chirony nejsou infekéni proteiny ale inertni odpadni produkty , nejsou
stravitelné (vstfebatelné¢) a imunogenni. Takze hovézi maso je bezpecné, neni mozné aby
nalezit¢ zpracovand masokostni moucka (MKM) pfendsela neurovegetativni nemoci,
chirony nemohou slouzit ani jako nosi¢i nervovych onemocnéni (AXELSSON, 2001).

Takze z uvadéného vyplyva, ze pii BSE dochdzi k urcitému poskozeni CNS v mistech
cholinergnich (parasympatickych) zakoncCeni, coz by se mélo projevovovat zvySenou
sympatikotonii. To by odpovidalo i1 vySe uvaddénym klinickym ndlezim v souvislosti
s poklesem ruminace u krav postizenych BSE (AUSTIN et SIMMONSON, 1993).
Odpovidalo by to také i teorii zakladajici se na nadbytku bilkovin pfi deficitu hot¢iku, coz
jsme i graficky znazornili (HLASNY; 2001, 2002a).

V tomto ptipad¢ se predpoklada, ze k nervovym poruchdm typu BSE, by mélo dochazet
nasledkem dlouhodobéjsiho deficitu hoi¢iku, takZe potom ,,pfiliv iontd Ca do bun&k“ je
patologicky (ze by i zde byla souvislost mezi prionovymi nemocemi a kovy?) . Vychazi se
z toho, ze tonus parasympatiku je udrzovan ionty Mg2+ av$ak také i ionty OH"(BECKA;
1933, 1935). Takze dulezitou ulohu zfejmé sehravaji i vykyvy v acidobazické rovnovaze,
takze vurCitych fazich vyvoje onemocnéni BSE se muze jednat i o projevy
parasympatikotonie. To by naptiklad odpovidalo zjisténému poklesu srde¢ni ¢innosti u krav
s vyskytem BSE (AUSTIN et al.,, 1996). Problematika pfi usmérfiovani vegetativniho
nervového systému, kdy se uplatiuji ionty Mg2+ :OH ; Ca*" ; H" je znaéné slozita (BECKA;
1933, 1935). Pokud se viak skutecng klinické pfiznaky BSE projevuji poruchou vegetativniho
systému, potom podrobnéjsi studium tohoto onemocnéni by v tomto sméru mohlo byt
pfinosem i pro objasnéni etiologie celé fady podobnych onemocnéni u lidi, jak se zminuje
AXELSSON (2001). Je to tim, ze zejména vysokouzitkové kravy, pii vyssim vydeji vapniku
mlékem mohou tak byt vhodnym modelem, jako tomu naptiklad je pfi poporodni paréze
dojenych krav, projevujici se ,,sympatikotonii (HLASNY, 2000) . Na stran& druhé jen u
pfezvykavcil se ve vét§i mife nohou projevovat pfiznaky hypomagneziémie, coz vSak se
Vv podstaté tyka jen ,,sami¢iho pohlavi®.

Zavér

Z uvadénych citaci praci pouzitych v této studii vyplyva, ze stavajici védecka a v praxi
uplatiiovana teorie o vzniku a Sifeni BSE se v podstaté zaklada jen na ,,opakovani ptfedchozich
hypotéz“ a lze ji proto zpochybnit. Je vSak piekvapujici jak je mozné to, Ze v dobé
celosvétove rozvinutych pocitaCovych siti a moznosti snadného ptenosu informaci se 1 nadéle
Sifi pouze hypotézy o MKM a nejsou brany v tivahu dalsi alternativni moznosti vyzkumu.
Takze se lze skute€né pfiklonit k ndzoru britského védce Davida R.Browna, ktery v tomto
sméru jiz v roce 2001 vyslovil sviij nazor; jak tomu je s realizaci védeckého poznani v ramci
vladnich rozhodnuti v pfipadé BSE. Posledni vyvoj v Severni Americe ukazuje, Zze
problematika BSE je vice zélezitosti politicko- ekonomickou, nezli odbornou- védeckou.
Pfitom realizace v této studii ,.citovanych hypotéz* v bézné praxi; piedstavuje obrovské
ekonomické ztraty nehlede k tomu, ze se tak moraln¢ znehodnocuje maso prezvykavct, které
mimo jiné napiiklad v CR, je nejvyznamngjsim zdrojem karnitinu ve vyzivé lidi.
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8. BREZEN 2004; HLASNY.J.: BSE jinak. Casopis komory
veterinarnich lékaii CR (Brno), 11, 2004(3), s.11-13

Vézeni kolegové,
dovoluji si Vas touto cestou pozdravit a pfipojit se k nedavné ,vyzvé“  kolegy
MVDr.Daniela- tykajice se BSE (Casopis KVL CR, ¢.1/2004). Vzhledem k tomu, Ze to jsou
Jiz tii roky, co se pozorngji zajimam o literarni poznatky (celosvétove)- tykajice se TSE
celkové, tak zcela souhlasim s tim;“pro¢ by pravé ceska veterinarni profese nemohla
zahajit tfeba i SirSi diskusi o neudrZitelnosti opatieni, ktera maji velmi pochybné
védecké zdivodnéni...“- jak se kolega Daniel ve svém piispévku zminiuje. O néco
podobného se jiz pokousi Agrarni komora CR, aviak nepochybné daleko vice tato akce
ptislusi praktickym veterinafim. Tuto aktivitu nelze ocekavat jak od ,,afednich® veterinait,
tak ani od védci- veterinat, coz plati nejen pro CR, ale i obecné z hlediska celoevropského.

J& osobné jiz pted vice jak tfemi roky jsem k podobnému zavéru rovnéz dospél, protoze mj.
jsem zjistil i to, Ze neexistuje nejenze pokus, ale ani Vv béznych podminkach praxe-
konkrétnéjsi studie, kterd by prokdzala Ze masokostni moucka (MKM) je (byla) pfi¢inou BSE.
TakZe jsem vypracoval alternativni ,,ammonia- magnesium theory“- ktera nejen podle mého
nazoru, ale napftiklad i podle nazoru redakce mezinarodniho ,,védecko- odborného* ¢asopisu
(,,Feed Mix*)- podstatné hodnovérnégji vysvétluje celou fadu ,,zahad*“ okolo BSE.

Az do soucasné doby jsem potiebné ,,souvislosti, vedouci k popsani zminéné alternativni
teorie ,,dovetejnil* nasledovné;

1. HLASNY J.:Diskuse k nemoci $ilenych krav. Farmai (Praha),anor 2001,8.2: 35 —37

2. HLASNY.,J.: Nervous diseases and connections with nutrition in ruminants. Vyzkum
v chovu skotu (Rapotin), 43, biezen 2001(1): 13-29

3. HLASNY,J.: Diskuse k nemoci §ilenych krav z nutri¢niho hlediska. Farmai (Praha),
duben 2002, ¢.4; 78-81

4. HLASNY,J.: Lone voices in the BSE debate. Feed Mix (International Journal on Feed,

Nutrition and Technology- Elsevier Business Informations), 2002, VVol. 10, No2; 12-15

(www.agriworld.nl )

HLASNY,J.:BSEjako duisledek deficitu hoi¢iku? Zemédélec/Praha/,5.8.2002: 20

6. HLASNY.,J.: Nervous diseases and connections with nutrition in ruminants, or only the
story of BSE yet? Vyzkum v chovu skotu (Rapotin), 44, prosinec 2002(4): 10-33

7. HLASNY.J.: Nervous diseses in connection with nutrition in ruminants, and the BSE. In:
Sbornik piednasek ,,V.Kéabrtovy dietetické dny- konané u ptilezitosti 100.vyroci narozeni
prof. MVDr.Jaroslava Kabrta“. Veterinarni a Farmaceuticka Univerzita Brno, leden 2003:
42-50

8. HLASNY,J.: Nazory a hypotézy o kravach nebo fakta o vyznamu potravin z chovu
piezvykavca? Casopis KVL CR, leden 2003, &.1; 7-9

9. HLASNY,J.: N&které poznatky z historie vyzkumu transmisibilnich spongiformnich
encefalopatii. Vyzkum v chovu skotu (Rapotin),45, biezen 2003 (1): 15-22
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10. HLASNY,J.: Some informations from United Kingdom concerning the history about Mg-
research in ruminants; and the BSE. Vyzkum v chovu skotu (Rapotin), 45, bfezen 2003
(1): 22-34

Takze v bieznu 2003, v posledni uvadéné publikaci jsem celou ,,story” o BSE uzaviel
nasledovng;

A)BSE neni infekéni onemocnéni, ale jako metabolicka porucha (dlouhodobé¢jsi nadbytek
bilkovin pii deficitu hoi¢iku) u krav se zacCala klinicky ve vét§i mife manifestovat az
Vv polovin¢ 80.let minulého stoleti, v souvislosti se zvefejnénim ,,historicky” nové normy
(NRC;1985 a 1989) o vysoké potiebé bilkovin v krmné davce krav- s doporu¢enim zkrmovat
V bachoru nizkodegradovatelnou bilkovinu (krevni-rybi-masokostni moucka)

B) K epidemii BSE doslo v té dob& pouze v Britanii z toho divodu, Ze tam jsou celosvétove
,Vyjimecné® idedlni podminky pro sklizeni-spasani mladych porostii trav (leguminozy tam
V podstaté neexistuji...) s vysokym obsahem bilkovin (napi.jilek anglicky s vice jak 30%
bilkovin v suSiné¢ hmoty) a to vétSinou ve 3-4 secich. Je tomu tak vlivem rovnomérnych a
vydatnych srazek, pti vysoké intenzité ,,umélého* NPK hnojeni (vice jak 200 kg cistého
dusiku/ha - zejména na silaZzované porosty jilku) a pii vysoké koncentraci chovanych-
pasoucich se piezvykavcl (vysoka intenzita K-hnojeni jejich exkrementy= takze az 300 kg
K20/ ha).

C) Toto vSe vyplyva z britské literatury véetné i toho, Ze tam do poloviny 80.let minulého
stoleti probihal- na svété nejrozsahlejsi vyzkum zaméfeny na diagnostiku ,,Mg-deficitu“ u
prezvykavci (zejména u krav); doporucujici pouzivat v praxi celou fadu ,,Mg-hnojive. Avsak
zhruba od roku 1985 jiz lze v britské literatufe zjistit jen ojedin€lé publikace v tomto sméru
ziejmé z toho diivodu, ze pouziti Mg-hnojiv se praxi ukazalo (tak jako i jiz diive v USA) jako
malo platné (v podstaté to nebylo realizovano).

D) Jako u¢inngjsi se v Britanii ukazalo (podobné jako v té dob¢ i jinde ve svété- véetné byvalé
CSFR) pouziti mineralnich ,,Mg-dopliikéi** pfimo do krmné davky krav, k ¢emuz vsak tam
doslo az v obdobi 1993/94. Tento dulezity fakt je mozné zjistit z britského odborného
¢asopisu ,,Veterinary Record” (McCOY et al., 1994); avsak aby to bylo mozné ,,vyznamngji
interpretovat“- bylo by tieba toto ,,potvrdit“ i z dalSich a to i ,,farmatskych® britskych
casopisu.

Z toho by vSak potom vyplynulo, Ze to nebyl zakaz ve zkrmovani masokostni moucky
(MKM) ptezvykaveim v roce 1988; ale bylo to vyznamné zvySeni suplementace Mg do
krmnych davek britskych krav od obdobi cca 1993/94- coz bylo pficinou poklesu vyskytu
BSE v Britanii, po¢inaje rokem 1994. TakZe 5-letd inkubaéni doba odvozena ze zikazu MKM
(1988) a vyvrcholeni vyskytu BSE (1993) v Britdnii- to je pouze urcity ,,fenomén*; ne vSak
dikaz pro ,infekénost MKM. TakzZe tak jako bylo nejen v Britanii, ale i1 jinde ve svété
,historickou skutecnosti*“- zapoceti s uplatnénim vysokého ptisunu bilkovin (az 19% v suSing)
véetné bilkovin ,nedegradovatelnych® Vv poloviné 80.let; tak podobnou historickou
skutecnosti zacatkem 90.let- bylo vyrazné zvySeni Mg-suplementace v krmnych davkach
krav.

KdyZz jsem v ,bteznové- 2003“ publikaci na tyto souvislosti jako prakticky veterinaf
upozornil ve védecko-odborném bulletinu ,,Vyzkum v chovu skotu® tak jsem predpokladal, ze
nasi ,,védeckou zakladnou* (napiiklad v rdmci ,buiatrickych kongresi®...) bude vyvinuto
usili zjistit (od britskych kolegl; potvrdit- vyloucit), zda v Britanii skutecné poc¢atkem obdobi
1993/94 doslo k vyznamné zméné v Mg-suplementaci... Bude to vSak jiz témé&f jeden rok,
pii¢emz zadnou ,,0dezvu‘ jsem zatim nezaznamenal.

Osobn¢ jsem v Britdnii nikdy nebyl, avSak diky zminéné publikaci z ,,Veterindrni
Mediciny*- mél jsem mozZnost dlouhodobéji (bifezen-prosinec 1991)spolupracovat pfi feSeni
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grantu v USA (WVU). Mimo jiné jsem tak zjistil, Ze existuje celd fada britskych odbornych-
farmaiskych Casopist, ze kterych by se dalo zjistit, zda a kdy ,,farmarim* skutecné bylo
(nebylo) doporucovano vyrazné zvysit Mg-suplementaci pii krmeni krav.

Pokud se tyka mych osobnich zkuSenosti; tak v roce 1989 jsem v ¢s. védeckych ¢asopisech
zveiejnil nasledujici publikace, tykajice se potieby-nutnosti zvysit Mg-suplementaci;
HLASNY,J.:Zajisténi optimélniho piisunu sodiku a hoi¢iku do krmnych davek dojnic a
vysokobtezich jalovic. Biol.Chem.Vet.(Praha), 25, 1989; 157-167
HLASNY.J.: Vyhodnoceni nového druhu minerdlni krmné piisady pouzité v krmnych
davkach mladého skotu v zimnim krmném obdobi. Veterinarni Medicina (Praha), 34,1989;
717-725

U prvni z nich (&.2/1989)se v abstraktu &lanku #ika; ,,..CSN 467070 je nutné piekratovat
Vv piisunu hoi¢iku do krmnych davek o 60 az 100%...“. Ve druhé publikaci (¢.12/1989) se
Vv abstraktu tika; ,,Pfi pokusném i plosném ovéfovani MKP-C(P) liSici se vyrazné vysSSim
obsahem hotc¢iku (o 180%) a niz§im obsahem fosforu (o 46%) od komeréné vyrabénych
minerdlnich krmnych ptisad (MKP)...”“. Zuvadéného je ziejmé, ze oproti tehdy
,nedotknutelné CSN* tykajice se obsahu Mg v krmné davce krav- jsem tehdy zminénymi
publikacemi zvefejnil az ,revolucni doporuceni pro zvySeni piisunu hoiciku kravam-
s ohledem na tehdejsi vysokou spotiebu zejména K-hnojiv, v byvalé CSFR. Ze se tehdy
skute¢né jednalo o ,,novost- originalitu“ to potvrzuje ta skute¢nost, ze vyse zminéné publikace
jsem ,,dopracoval“ az do udéleni ¢s.patentu v roce 1991 nasledovng;

HLASNY.J.: Mineréalni krmn4 pfisada pro chovny skot. Federalni ufad pro vynalezy (Praha).
Patent No. 274 171; 1991.
Medicina; €.12/1989) byl vroce 1992 zveiejnén i na ,,Medline*, jako tehdy jedna z mala
publikaci tohoto védeckého casopisu. Takze je pravdépodobné, ze doporuceni z této publikace
vyplyvajici; se v letech 1992/93 dostalo i do Britanie...

Vratime-li se k ,,vyzvé“Dr.Daniela; je aktualni z nasledujicich divod;
- CR je mozno pouzit jako ,,demonstrativni* ptiklad toho, Ze ,,n&jakou infekci® 1ze vylougdit /u
velkych skupin (kohort) krav (zejména Lomnice nad P.) se ukdzalo, Ze v daném casovém
useku bylo jen ,,jediné* zvife pozitivni/
- jako zdroj ,,nakazy“ lze vylou¢it MKM, protoze o této moznosti (hlouposti) pii krmeni
prezvykavci se pred rokem 1990 v CR ani ,nevédélo (Ize to snadno prokazat z celé fady
publikovanych zdrojt)
- ani po roce 1990 nebylo MKM povoleno pouzivat do krmnych smési pro skot (viz tehdy
zévazné statni receptury), pficemz od roku 1992 byl vydan zédkaz zkrmovani MKM jako
takové (napf. do ,,total mixed ration‘)
- vzhledem k tomu, Ze jiz pted rokem 1990 se zkrmovani MKM kravam v CR , nevzilo®; tak
je otazkou, zda u nas vibec nékde se zkrmovani MKM kravam ,rozb&hlo“(v
kratkém obdobi;1990-91).

Takze ja bych doporucoval vyuzit ,,Casopis KVL CR“ Kk tomu, aby tam bylo postupné
zvetejnéno nasledujici;
1. Zdokladovani toho, ze infekce piivodem z MKM nebyla v Britanii nikdy prokazana, i kdyz
jesté koncem fijna 2003 jsou ,,vyzdvihovany* ptislusné publikace, kde idajné to prokazano
bylo; viz naptiklad prohlaseni USDA pii pfilezitosti ,,urovnani krize* mezi Kanadou a USA
(kopie ,,ptislusnych tii publikaci“ mam u sebe- nic takového v nich zjisténo nebylo)
2. Zdokladovani toho, Zze naopak a to dokonce pii ,,védecky vedeném® experimentu byla v
Britanii BSE ,nevédomky* prok4zéna pii zkrmovani jilku anglického (pfi nadbytku
bilkovin...). Shodou okolnosti se rovnéz jedna o tii publikace, jejichz kopie mam u sebe a
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zminénd ,,nevédomost* Z nich jasné vyplyva (jinak feceno prikaz pivodu BSE metodou;
,»pOkus a omyl*)

3. Jako tfeti v poradi by jen na doplnéni mohl byt uveden clanek, tykajice se programu ,,BSE
surveillance* v USA a to jiz v dob¢, kdy budou odtud znamy dalsi ,,zajimavosti* (zejména
zda piistoupi k ,,pausalni testaci BSE*...) a toto porovnat s dénim nedavnym i soucasnym
v CR, pokud se ,,depistaze” BSE tyka... (zdokladovani v podstaté toho, ze védci v USA to
nikdy s “hrozbou‘ infekce BSE vazné nemysleli).

Jako dal$i mezi tfi uvadéna témata by mohl byt ,,vklinén* ¢lanek o tom, jak to v Britanii

skute¢n¢ vypadalo s Mg-suplementaci do krmnych davek krav. To by vSak mohlo byt zjisténo
pouze pii navstéve piislusné britské knihovny a po prostudovani piislusnych ,,farmatskych*
Casopisti. Z obdobi cca 1990-1994 ziejmé nikde blize k CR nebude moZné tyto ,,nevédecké™
casopisy zajistit.

Pokud se tyka dvou prvnich navrhovanych okruhti- ¢lankii; na to jsem jiz avSak jen strucné

upozornil pred rokem i v ,,Casopise KVL CR* (publ. ¢&.8).

V posledni dobé komunikuji i s n€kterymi novinafi, ktefi jiz moje ,,odporujici nazory* ke

stavajici védecké teorii o BSE ve stru¢nosti piipomnéli;

v deniku MFDNES v rubrice*“Véda“(Vi se pro¢ jsou kravy $ilené?;2.11. 2002)
v deniku Hospodaiské noviny v rubrice ,, Zdravi a lidé* (Nemoc $ilenych krav si drzi své
tajemstvi; 6.11.2003).

Chystam se s n¢kterym z nich k né¢emu podobnému, co jsem vySe nastinil pro ,.komorovy
Zasopis“. Pokud by viak byl zajem u KVL CR- dal bych na§emu asopisu prednost, protoze
diky Sirokému okruhu kolegt v praxi; by se i tak ,,pravda o BSE* rozsitila, navic potom nejen
doma, ale i v zahrani¢i. Text bych zaslal do redakce KVL e-mailem; nejen v Cesting, ale i
V anglictiné vcetné seznamu literatury. Takze text v anglictiné by mohl byt zasilan (na
,,vyzadani®), nejen kolegim v zahranici, ale mohl by se stat i podkladovym- argumentujicim
materialem pro ,,European Commission* v Bruselu...

Ceskou alternativni teorii a to na ,,misté ¢inu“- v zemi ptivodu epidemie BSE- v Britanii,

vsak jiz n€kolik let ,,nevédomky* podporuje taméjsi farmai- ekolog M.Purdey- ktery jako
»posedly* jezdi po svété (byl 1 na Slovensku...) a upozoriiuje védce na to, Ze v Britanii se

BSE ,,nikdy nevyskytla“ u ekologicky hospodaticich zemé&délct (jeho pozorovani jsou jiz od

zacatku 80.let). Viz spojeni na Internetu; www.markpurdey.com/the_bse theory.htm nebo

MadCowPurdey@aol.com.
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Obrazek znazoriujici ¢eskou nutri¢ni ,,ammonia magnesium theory*
Nervous diseases and connections with nutrition in ruminants

CNS LIVER

NUTRITION and "staggers"
(Encephalopathy) in ruminants (Hepathopathy)

Mg-DEFICIENCY due to

high intake of K, N,P \

Decrease of Mg in CSF

-

~

DECREASE of Mg in correlates in ruminants UREAGENESIS in liver
blood — CSF, therefore Mg with signs of tetany is diminished if mitochondri-
does not compete with Ca al free Mg is low and
at voltage gated channels l Ca prevails
GRASS STAGGERS: !
Clinical signs are most
OVERSTIMULATION of _ __ directly correlated with HEPATOPATHY due of
NMDA receptor mediated Mg levels of CSF diminished capacity of
by excessive Ca entry liver to synthetize urea
into cells: results to REYGRASS STAGGERS: l
v Clin.signs: Fine tremor in
NEUROTOXICITY, ear, head: stiff spastic LIVER INSUFFICIENCY
neuronal injury gait, spasm and tetanic leads to increased
v seisures, opisthotonus... blood ammonia
BS E? Inirreversible stages: T l
A axonal degeneration of HIGH DEGRADATION of
: cerebellar Purkinje cells, CP causes high ammonia-N
axons partial myelina- in rumen resulting in
AXONAL DEGENERATION ted,vacuoles are observed hyperammonemia
with secondary segmental in some torpedoes
demyelination
T ) HYPERAMMONEMIA
INCREASE of ammonia due to high intake of CP

in blood- CSF

T <

CNS: Central nervous system « CSF: Cerebrospinal fluid « CP: Crude protein
NMDA: "N-Methyl-D-Aspartate" receptor.

Tento ekolog fika nasledujici; ,,As a working livestock farmer and TSE researcher with
first hand experience of BSE erupting in cattle that had been purchased into my organic farm,
| was struck by the fact that no cases of BSE had ever emerged in cows that had been born
and raised on fully converted organic farms, despite those cattle having been permitted access
to the feed that contained the incriminated meat and bone meal (MBM) ingredient - as part of
their 20% conventional feeding stuff allowance decreed in the organic standards at that
time...” — konec citatu. Tato jeho ,,pozorovéani“ jsou natolik zavazna, Ze je prekladam do
cestiny nasledovné; Jako ,,dobyt¢i farmar a (souCasn€) vyzkumnik v zélezitosti TSE s
»prvotnimi® zkusenostmi pfi ,,vypuknuti BSE*“ u skotu (v Briténii...), ktery byl zakoupen na
moji ekologickou farmu; byl jsem ,,zarazen- ohromen* tim (faktem), Ze zadny piipad vyskytu
BSE nikdy nebyl zjiStén u krav, které se narodily a pochazely z plné zamétenych (100%)
ekologickych farem- 1 pfesto, ze tento skot mél (povoleny) pfistup ke krmivim, ktera
obsahovala inkriminovanou MKM- jako soucast 20% podilu konven¢ni (obvyklé) krmné
davky ,,povolené- dekretované* pouzivat u ekologickych zemédélct v tehdejsi dobg.
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Tento ,fenomén* vSak vysvétluje na zcela jiném — podle mne ,nepfijatelném ,,
odborném, natoz védeckém zdéklad¢ (nadbytek manganu...). Takze také je védeckymi
autoritami i v samotné Britanii ,,tvrd¢ kritizovan* az zesmésnovan... V. mém piipad¢ vsak, po
zvefejnéni doprovodného textu kuvaddénému obrazku- grafu, zobrazujici popisovany
mechanismus ,,neurodegenerace* v mezinarodnim casopise ,,Feed Mix*; nebylo Zadnych
kritickych ptfipominek ze strany védeckych- odbornych autorit. Takze jiz po vice jak 1 2 roce
od zvetejnéni, nebylo na ¢eské nutri¢ni teorii shleddno nic ,,nemozného*...

Pokud by o zminénou spolupraci méla medialni komise komorového ¢asopisu zajem- tak
potom nejpozdéji do tydne po kladném vyjadieni- zaslu do redakce KVL prvni ¢lanek o
rozsahu cca tii tiskovych stran.

9. KVETEN 2004; HLASNY.J.: Je skute¢né masokostni
moucka piuvodcem ,,BSE infekce“? Casopis komory
veterinarnich lékaii CR (Brno), 11, 2004(5), s.13-16

Nedavno jsem v Casopise KVL CR (&.3;str.11-13) nastinil, jakym zptisobem je vhodné
argumentovat proti stavajici, platné védecké teorii o ,,infekénosti“ masokostni moucky
(MKM), ve vztahu k BSE. V této zalezitosti pokladam za prvofadé vratit se do historie, do
obdobi kolem roku 1990 a pfipomenout si, co tehdy skutecné bylo ve zminéném smeéru
zjisténo- publikovano.Takze predklddam nésledujici studiikterd by pifi nejmenSim méla
vyvolat alesponi vazné pochybnosti. ..

I kdyz vyskyt bovinni spongiformni encefalopatie (BSE) v pocatecnim ohnisku epidemie
— ve Velké Britanii je oproti zacatku 90.let nepatrny ( za leden-tinor 2004 tam bylo méné¢ jak
20 ptipadi), zagina byt BSE v posledni dobé postrachem ekonomi nejen v CR, ale i ve svété.
V CR se stavaji vyznamnym problémem pocetné ,kohorty (skupiny)- fadové stovky
likvidovanych krav pfi ndlezu BSE jen u jediného pozitivniho kusu. Nalez po jedné na BSE
pozitivni kravé v Kanadé (kvéten, 2003) a v USA (prosinec, 2003)- vyznamné poznamenal
export hovéziho masa ze Severni Ameriky; do Japonska, Mexika, Jizni Koree... Oba tyto
americke staty jsou vyznamnymi exportéry hovéziho masa; v USA se chova 45 miliond, v
Kanad¢ 5,5 milionu kusii skotu. Ptitom ,,piekro¢eni BSE infekce* pies Atlantik, nevzbudilo
vyznamnéjSi paniku u jejich obyvatelstva. Nutno dodat 1 kdyz v pfedchozim obdobi se tam
laboratorni diagnostika na BSE provadéla (a dosud provadi) jen u zanedbatelného poétu na
jatkéach porazenych zvitat.

Americané nejsou vyrazngji znepokojeni i kdyz tam spotieba hovéziho masa je vyssi jak
40 kg, oproti CR kde spotieba hovéziho jiz nedosahuje ani 10 kg na obyvatele a rok. Je tomu
moznd 1 tim, ze americké odborné kruhy se medidlné snazi jiz celé roky obyvatelstvo spise
uklidiiovat, kdezto v Evropé tomu je naopak. Pfitom v USA existuje celd fada nervovych
onemocnéni u skotu, zejména u krav; v Evropé tomu je naopak. I po zjisténi, ze ,,.BSE
infekce* v Severni Americe  jiz existuje, tak zcelé fady ,interview* na Internetu
zvetejiiovanych je americkymi odborniky pfipominano; jak zna¢nou ¢astku pfedstavuje jen
,poplatek® cca 50 USD za jedno laboratorni vySetieni, pokud by se testovani na BSE
provadélo plosné. Ze vSeho uvadéného je ziejmé, ze statni tfednici tam vedou v patrnosti i
dilezité aspekty ekonomické.

Oproti tomu v zemich Evropské Unie (EU) se jiz od za¢atku roku 2001 (v CR od &ervna
2001), testuje na BSE veskery porazeny skot star$i 30 mésici. Od roku 2003 se opatieni jeste
zptisnila tim, ze masokostni moucka (MKM) byla zcela vyfazena z potravniho fetézce.
V mezinarodnim ¢asopise ,,Feed Tech* (2002;¢.9-10,str.8) bylo poukazano na to, jak zna¢nou
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finan¢ni ¢astku bude predstavovat zakaz zkrmovani MKM hospodaiskym zvifatim, ve statech
EU. Pii ro¢nim zpracovani 16 milioni tun kadaverti a jateckych odpadii to piedstavuje
nasledujici ztraty (euro/ rok):

- zausly zisk z prodeje MKM = 1,5 bilionu

- zandkup ,,ndhradnich® rostlinnych bilkovinnych krmiv = 700 miliont

- za destrukci materialu, jeho zpracovani na MKM v kafileriich, za spaleni MKM (v
cementarndch) = 3 biliony.

Ptitom ve prospéch takovéhoto rozhodnuti jsou v podstaté jen ,,hypotézy* o tom, ze MKM
,muze“ obsahovat infekéni priony a ty potom opét ,hypoteticky” mohou byt pfic¢inou
nevylécitelnych spongiformnich encefalopatii u lidi.

Na strané¢ druhé (nehledé na vySe uvadéné financéni ztraty; déle potom i ztraty za
neSkodné odstranéni ,,specificky rizikového materialu... ) vSak v neprospéch rozhodnuti o
zakazu zkrmovani MKM jsou tato ,,fakta‘:

- jiz béhem nékolika desetileti byla ,,obrovskym biologickym pokusem® provétrena
zdravotni nezdvadnost MKM s ohledem na kvalitu krmiv pro zvifata a na zdravotni
nezavadnost zvitecich produktl pro lidskou vyzivu

- je otazkou jaky vliv bude mit ve vyzivé zvifat zminéna nahrada MKM ,,geneticky
upravenymi“ rostlinnymi krmivy (s6ja)

- dalsi otazkou je riziko ,,nedisciplinovanosti chovatelli zvitat i zpracovatelskych
podnikli pfi pfedavani materidlu kafileriim, za ktery musi zaplatit (kontaminace
zivotniho prostfedi infek¢nim materidlem...).

Pii vyhledavani dokladace k tomu, ze MKM je ptuvodcem ,,infekce BSE®, je vyhodné
pouzit z posledni doby urcity materidl, ktery pochazi od ,,renomovanych® zastdnci infekcni
prionové teorie. K orientaci tykajice se zajisténi ,, kompetentni* literatury, kde maji byt podle
udajii védcli dikazy o tom, Ze MKM je pivodcem BSE; je vhodné pouzit studii (od
americkych védct - ,,United States Department of Agriculture®) s nazvem:

,,Risk Analysis; BSE Risk from Importation of Designated Ruminants and Ruminant Products
from Canada into the United States “

Jedna se o studii z konce fijna 2003, ve které jsou rozebirana rizika, vyplyvajici pro USA
po  nalezu ,jediné“ na BSE pozitivni kravy v Kanadé- viz  Internet;
(http://www.aphis.usda.gov./Ipa/issues/ bse/bsecan_risk_anal.pdf ). V této studii se uvadi,
cit.:“...Primarnim zdrojem infekce BSE je komeréni krmivo kontaminované infikovanym
agens. Védecké dikazy (WILESMITH et al.;1988, 1991, 1992) ukazuji, ze ke kontaminaci
krmiva dochazi inkorporaci (vmichdnim) komponentl, které obsahuji protein prezvykavct
pivodem od infikovanych zvifat... Jen perordlnim podanim  kontaminovaného krmiva
abnormalnim BSE proteinem, je dokumentovana cesta pfenosu BSE v béznych podminkach
(WILESMITH et al.; 1988, 1991, 1992), i kdyz dal§$i moznosti byly brany v uvahu....“-
konec citétu.

TakZe dokonce dvakrat je americkymi védci upozornéno na publikace, ve kterych jsou
udajné ,,védecké dikazy*“ o tom, Ze MKM byla v Britanii ptivodcem BSE. Pro piehlednost
se jedna o nésledujici prace:

1. Wilesmith,J.W.- Wells,G.A.H.- Cranwell M.P.- Ryan,J.B.M... Bovine spongiform
encephalopathy; epidemiological studies. Veterinary Record, 123, 1988; str. 638-644

2. Wilesmith,J.W.- Ryan,J.B.M.- Atkinson,M.J.: Bovine spongiform encephalopathy;
epidemiological studies of the origin. Veterinary Record, 128, 1991; str. 199-203

3. Wilesmith,J.W.- Ryan,J.B.M.- Hueston,W.D.: Bovine spongiform encephalopathy;
case- control studies of calf feeding practices and meat- and- bone meal inclusion in
proprietary concentrates. Research in Veterinary Science, 52, 1992: str. 325-331.
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V zajmu dal$iho zptehlednéni a ukazani konkrétné na to, co skute¢né bylo ve zminénych
,usveédCujicich® publikacich (tykajice se vzniku a ptivodu BSE) zjisténo, je vhodné citovat
abstrakty (souhrny) jednotlivych praci s doplnénim ptislusného komentare, nasledovné:

ad 1/ Publikace s nazvem ,,Bovinni spongiformni encefalopatie; epidemiologické studie*
(1988)
V abstraktu této publikace se uvadi, cit.:

Lwdtudie zacinajici v cervnu 1987 popisuje epidemiologii BSE, nedavno popsané nové
nervové onemocnéni skotu, prvné zjisténé v Britanii v listopadu 1986. Predpoklada se, ze
pocatecni ptiznaky byly pozorovany v dubnu 1985. Jsou riznorodosti pozorovanych ptiznaka
a prubéhu onemocnéni avsak zejména jsou pozorovany poruchy v chovani, chiizi, je ataxie,
paréza a pokles hmotnosti; pruritus neni dulezitym piiznakem. Pro epidemii bylo typické
roz§ifovani, pfi kterém vSechna postizend zvifata byla ,,indexem ptipadi“. Pouziti 1éCiv a
agrochemikalii bylo vylouc¢eno, jako spole¢ny ptivodce nemoci. Specifické genetické studie-
analyzy vyloucily dédi¢nost- vrozenost nemoci. Nebylo prokazéano, ze by pivodcem byl skot
importovany do Britdnie ani sperma bykd. Tato studie podporuje ptredchozi dikazy o
etiologické podobnosti mezi BSE a skrapii ovci. Nalezy se shodovaly (jsou konzistentni)
S vystavenim se skotu skrapii podobnému agens, pies krmivo obsahujici protein piezvykavci.
Predpoklada se, ze vystaveni se infekci zacalo v obdobi 1981/82 a ze vétSina postizenych
zvitat se nakazila jiz jako telata“- konec citatu.

Komentar

TakzZe jen jedina ,,dokladujici véta“ z citovaného abstraktu : ,,Nalezy se shodovaly (jsou
konzistentni) s vystavenim se skotu skrapii podobnému agens, pies krmivo obsahujici protein
prezvykavci“- jen ta by mohla v sobé ,,ukryvat tajemstvi‘ o infek¢énosti pivodem z MKM.
Takovato véta by vSak ziejmé nemohla byt v abstraktu védecké prace (vsak také Casopis ,,The
Veterinary Record” je jen odbornym veterinarnim ¢asopisem), protoze po podrobném
precteni ,,vysledkd* z této publikace, nevyplyva zadny dikaz o vlivu zkrmovaného ,,proteinu
prezvykaveid“ (MKM) na vznik epidemie BSE v Britanii. Opét v zajmu prehlednosti o
publikovanych ,,vysledcich® v této praci- je vhodné citovat alespon nazvy vsech ,tabulek-
grafii, které jsou nésledujici:

Tab.1: Klinicka anamnéza sedmi potvrzenych ptipadd BSE, pfi trvani nemoci kratsi nez 15

dni

Tab.2: Rozdéleni vSech ptipadi BSE podle plemene a potvrzené situace (zda se jedna o kravy
dojené nebo bez trzni produkce mléka)

Tab.3: Vyskyt u postizenych stad krav podle velikosti stada

Tab.4: Rozdéleni stovky rozmanitych ptipadu stad krav s poétem piipadd na jedno stado a na
maximalni pocet pfipadl narozenych v tomtéz obdobi teleni

Tab.5: Rozdéleni 145 stad s alespon jednim potvrzenym piipadem podle pfitomnosti ovci na
farm¢ a podle toho zda od roku 1980 byl nebo nebyl chovny skot nakupovan (podle
udaju v této tabulce neni dokladovan ptrenos ,,ov¢iho BSE agens‘ na kravy)

Tab.6: Rozdéleni samiciho potomstva narozeného v jednom stadé, s predpokladanym
pivodem (déda a pradéda ze strany matky), podle roku narozeni a poctu mésici
pieZivajicich zvifat ve stadé

Obr.1: Procentické rozdéleni 156 potvrzenych piipadd BSE podle uvadénych klinickych

ptiznaki

Obr.2: Procentické zastoupeni v rozdéleni Cetnosti pozorovanych nervovych ptiznak u 192
potvrzenych ptipadi BSE

Obr.3: Rozdéleni potvrzenych ptipadi, podle doby trvani onemocnéni

87



Obr.4: Rozdé€leni pripadu, podle vyskytu v jednotlivych mésicich a letech

Obr.5: Procenticky vyskyt BSE u postizenych stad krav podle kraji- hrabstvi; duben 1985 az
bfezen 1988

Obr.6: Vyskyt BSE; podle véku zvifat v postizenych stadech v roce 1987

Obr.7: Procenticky vyskyt vSech klinickych piipadi podle doby jejich zacatku a roku

narozeni

Jiz v této studii se vSak ,,infek¢ni vliv ov¢i skrapie® vylucuje (oproti tomu viz celosvétovy

,»strasak® skrapii infikované MKM- trvajici az do roku 2000). Vyplyva to z nasledujici véty
uvedené v diskusi studie:
,Vysledky predkladané studie vylucuji ptenos skrapie z ovci na skot pfimym- nepfimym
stykem v postizenych stadech, protoze ve 20% BSE postizenych farmach nebyly ovce
chovany“.  Hned v dalsi vété¢ se vSak fika;“Vysledky studie vSak nevyhnutelné vedou
k zavéru, Ze skot byl vystaven pfenosnému agens pies krmivo podavané skotu®. Touto vétou
se v8ak byt jen v ,diskusi® nefika nic o tom, ze to byla pravé MKM, ktera byla- méla byt
zdrojem BSE infekce. Pokud se tykd upozornéni na ,pfenosné agens™ tak se pouze
,ndiskutuje“ o tom, Ze ,,obecné fe¢eno*; na farmach postizenych BSE se ,,mohla“ urc¢itou
dobu pied zjisténim BSE- pouZzivat ke krmeni skotu MKM. Ddle se diskutuje nasledovng; ,,Ve
studiich se pokracuje v zajmu precisné urcit vystaveni se (BSE)postizenych a nepostizenych
zvitat zkrmované MKM, prostfednictvim komeréné vyrabénych krmnych smésich; pficemz
ze soucasnych prukaznych materiala se da predpokladat, ze MKM je ptenasecem infekce®.

Takze touto vétou se ,,nepiimo stvrzuje®, ze skute¢né zminénou studii ,,zatim* nic ve
vztahu K MKM nebylo prokazano (Zze se pouze ,,piedpoklada“). Takze dalsi studie by mély
»precisnéji* ukazat jak tomu s infekénim vlivem MKM bylo. To vsak bohuzel ani v dalSich
letech — az dosud autory studie ani nikym jinym nebylo vykonano. Takze jak i z dal$ich dvou
,usvédcujicich® publikaci vyplyva- ve skute¢nosti nikdy nebyl infekéni vliv MKM prokazan;
jedna se tedy pouze o ,,hypotézy piedchozich hypotéz“. To autofi dale v diskusi studie
stvrzuji (hypotézu) nésledovné; ,,Na krmivu se zakladajici hypotézu podporuje i vyznamné
vyssi vyskyt (BSE) v dojenych stadech krav (311 pozitivnich ze 44767 sledovanych stad)
V porovnani se stady krav bez trzni produkce mléka (11 pozitivnich z 54166 sledovanych
stad); protoze tam se zkrmovalo méné krmnych smési, zejména telatim*- konec citatu.

| vtomto pfipadé je zfejmé, Ze autofi (britSti veterinafi...) neméli ziejmé& naleZity
,fozhled ve vyzivé a dietetice krav- telat koncem 80.let minulého stoleti, protoze ziejmé asi
sotva by v Britanii byly ,.kojenym telatim- od pasoucich se krav zkrmovany krmné smési
obsahujici MKM. Piitom vibec se nezabyvaji napfiklad tim, jak znacny je rozdil mezi
,mlécnosti“ krav dojenych (vysokouzitkovych) a krav bez trzni produkce mléka a z toho i
vyplyvajici vSeobecné znama rozdilnost ve vyskytu metabolickych poruch. Na stran¢ druhé se
nezabyvali ani tim, jak rozdilné bylo ,,NPK-hnojeni* travnich porostii a tudiZ i jak zfejmé
znacn¢ rozdilny byl piijem dusiku- drasliku- hot¢iku... u krav bez trzni produkce, ve srovnani
s kravami dojenymi, pasoucimi se na ,,intenzivnich* pastvinach.

ad 2/ Publikace s nazvem ,,Bovinni spongiformni encefalopatie; ptivodni
epidemiologické studie* (1991)
V abstraktu této publikace se uvadi, cit.:

,»Vysledky dalsi epidemiologické studie o BSE podporuji ptedchozi vysledky, ze zacatek
vystaveni se populace skotu ke skrapii podobnému agens, dostatecné rezultujici ke
klinickému onemocnéni, se vyskytoval- byl pozorovan v obdobi 1981/82. Zacatek tohoto
vystaveni se (této expozice) je v relaci s ukonéenim ve vSech (kromé& dvou) kafileriich-
extrakce tuku z MKM organickymi rozpoustédly. Byla identifikovana geograficka
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proménlivost ve vyskytu BSE, jako dalsi mozné vysvétleni v relaci s geografickou
proménlivosti pfi ,,piepracovani Skvarkti* pii vyrobé MKM*“- konec citatu.

Komentar

Ani v tomto abstraktu se nikde neobjevuje, Ze by bylo; ,,zjisténo- prokazano- nalezeno..*,
ze MKM byla zjisténa jako zdroj infekce BSE. Opét se vSak vyskytuje jedna véta jako
,usveédCujici® o infekci MKM a sice , Ze; ,,Byla identifikovdna geograficka proménlivost ve
vyskytu BSE jako dal§i mozné vysvétleni v relaci s geografickou proménlivosti pfi
,prepracovani Skvarku‘“ pti vyrobé MKM®. Pfitom vSak tato véta z abstraktu publikace, ani
dalsi text nic z hlediska infekénosti MKM neprokazuje; jak vyplyva z nasledujiciho oznaceni
vSech ,,obrazku- grafi a jediné uvadéné tabulky ve vysledcich studie:

Obr.1: Vyskyt BSE podle véku v postizenych stddech krav v roce 1987 a 1988

Obr.2: Maximalni teploty dosahované pii kontinualnim (nepfetrzitém) a pfi ,,jednovarecném*
kafilerickém zpracovani na vychozi MKM

Obr.3: Pomér - proporce vyrabéné MKM pii pouziti kontinudlniho kafilerického zpracovani
V obdobi 1971- 1988 (vychazeje- porovnavano s produkci v roce 1988)

Obr.4: Pomér -proporce vyrabéné MKM pii pouziti extrakce rozpoustédly od roku 1964 do
roku 1988 (vychazeje- porovnavano s produkei v roce 1988)

Tab.1 Procento MKM vyrobené v roce 1988 pfi ,,piepracovani Skvarkia“, podle regioni
Stiredo

JiZzni | zemni Se.v Pir Skots | Celke
. .,. | Britan
Anglie | Britan i ko m
ie
Tuny MKM/ mési¢né 6615 | 12339 | 6263 | 3588 | 28805

Tuny MKM/ mési¢né jako
Lprepracované Skvarky*
% MKM jako
Lprrepracované skvarky*
% chovii s alespon jednim
pripadem BSE od X1/1986 | 12,6 3,9 2,8 1,8 6,3
do VI11/1989

12 1071 | 1597 | 1400 | 4080

0,18 8,6 255 | 39,0 | 14,2

Pro piehlednost je vhodné komentovat ,,0bsah® z obr.4, kde se uvadi, Ze jiz v obdobi
1980-1982, se procento ziskavané MKM za pouZiti organickych rozpoustédel snizilo na cca
10% a tak to 1 trvalo do roku 1988. Jinak feceno, aZ do obdobi 1980-82 se pii extrakci tuku
z MKM pouzivala organicka rozpoustédla, ¢imz se Gdajné infekénost MKM ,tlumila®“. Je
vSeobecné zndmo, ze tomu tak bylo z diivodu podstatného zvySeni ceny u téchto rozpoustédel
Vv obdobi let 1980-82. K této zméné vSak doslo i1 v jinych zemich; takZe pro€ i jinde na svété
se podobna zména v infekcnosti MKM neprojevila?

Zuvadéné tabulky vyplyvd, ze v Jizni Anglii, kde bylo v obdobi 1986-89 postiZzeno
nejvice chovu krav (12,6%), tam vroce 1988 nebyla MKM v podobé ,piepracovanych
Skvarkd® v podstaté ,,vyrobena“ (pouze 12 tun) a tim tam udajné nebyla ani k dispozici ke
krmnym ucelim. Podobné Udajné 1 v letech ptfedchozich tam byla MKM v podobé
,prepracovanych Skvark( jen minimaln€ na trhu. Pro¢ se vSak britsti védci podobné jako
v dalsi publikaci (viz ad 3.) nezabyvali ,,pfimo* tim, zda tam nebo jinde MKM byla nebo
nebyla v krmnych zlabech krav- kdyz to §lo zjistovat (i kdyz témét az po 10 letech) u telat?
Takze zminénd jedind o infekci z MKM ,usvédcujici véta, ze; ,, byla identifikovdna
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geografickd proménlivost ve vyskytu BSE...“ (vyplyvajici z vysledkii v tabulcel); je
V podstaté¢ jedinym padnéjSim ,,argumentem* ukazujicim na to, ze by skutecn¢ MKM mohla
byt zdrojem BSE infekce. Je vSak tfeba doplnit i to, ze tato argumentace se zakladd na
produkci a ne na zkrmovani tzv. MKM jako“piepracovanych Skvarkt“ v urCitych oblastech
Britanie.

V této souvislosti (,,geograficka proménlivost®) je vhodné pfipomenout, Ze jiz mnoho let
je znamo, zZe skrapie ovci se nesifi ,,namatkove™; ale urCité farmy nebo urcité regiony maji
vyssi vyskyt, ve srovnani s jinymi. Naptiklad na Islandu je vyskyt skrapie vysoky v urcitych
udolich, zatimco v jinych je vyskyt nizky. Tento jev nemtize souviset s ur¢itymi (nakazenymi)
skupinami ovci, protoze pokud tyto skupiny ovci jsou porazeny (jinam odstranény) a ptvodni
vegetace (pastva) na farmé je obnovena; u nové dovezeného zastavu (nenakazenych) ovci
dochazi k vyskytu skrapie vtomtéz- puvodnim rozsahu (BROWN,D.R., 2001; Medical
Hypotheses;str.555-560). Dale potom z hlediska ,,geografického* je z Britanie znamo, zZe
pravé vlJizni Anglii z divodu nejpiiznivéjSich klimatickych podminek pro ,,intenzivni‘
péstovani trav- jsou podminky nejpiiznivéjsi a ,,nesrovnatelné* naptiklad se Skotskem...

Dalsi zajimavosti je to, ze z celého obdobi nardstu vyskytu BSE v Britanii (1986- 1994)
neni znama jedina publikace, ve které by bylo na ptikladu uréitych chovt zdokladovano, ze
pouziti MKM v krmné déavce krav by souviselo s vysokym vyskytem BSE. TakZe zajimavé je
zjisténi ve sméru ,,opacném®, kdy byl zjistén vyssi vyskyt BSE v jednom stad¢ krav (v obdobi
od fijna 1987 do Cervna 1988), kdy u 14 krav byla zjiSténa BSE. Pfitom se jednalo o chov
Suzavienym obratem stdda, kde kravdm ani jalovicim nebyla béhem poslednich 5 let
zkrmovana MKM a ani nebyly ve styku s ovcemi (WINTER et al., 1989; Br.Vet.J., 145;
str.191-194 ).

ad 3/ Bovinni spongiformni encefalopatie; pripady z kontrolnich studii tykajice se
vyzivy telat a zastoupeni MKM v urcitych krmnych smésich (1992)
V abstraktu této publikace se uvadi, cit.:

,Pf1  pokraCovani identifikace toho, ze MKM je velmi pravdépodobnym zdrojem
vystavovani se vyskytu BSE v Briténii - byly zapocaty kontrolni studie pfipadii za ucelem
tuto hypotézu vysetiovat. V téchto studiich se porovnava ptijem urcitych koncentrovanych
krmiv (krmnych smési) pro telata a zda v nich byla nebo nebyla obsazena MKM. Porovnavaji
se zvifata narozena v obdobi 1983-84 v BSE nepostizenych stadech a zvifata z chovi
S potvrzenym vyskytem BSE (rovnéz narozena v obdobi 1983-84). Bylo zjisténo statisticky
vyznamné riziko pro vyskyt BSE, pti zkrmovani urcitych koncentrovanych krmiv obsahujici
MKM. Takze tyto studie podporuji po€atecni hypotézu o tom, ze BSE je pozorovano po
vystaveni se skrapii podobnému agens, prosttednictvim MKM*“- konec citatu.

Komentar

Vzhledem k tomu, Ze Gasopis ,,Research in Veterinary Science* je v CR k dispozici jen
v UZPI Praha - bohuzel viak jen od roku 1993, je v této ,,studii* pouzit jen uvadény abstrakt,
dostupny na Internetu. Neni to vSak na zavadu, protoze zminény vyzkum u telat z hlediska
prukazu infek¢nosti MKM neni dulezity z nasledujicich divodi;
Z uvadéného abstraktu vyplyva, Ze autofi se v této publikaci ziejmé podrobnéji zabyvali tim,
kde byly nebo nebyly telatim zkrmovany krmné smési obsahujici MKM (bohuzel;
»zvefejnéno témer az za 10 let od ,,zajisténi” podkladli z podminek praxe). Zkrmovani
krmiva obsahujici po Kafilerii ,,zapachajici MKM je zna¢né problematické u krav, natoz u
telat. Navic, u telat k tomuto neni ani diivod, protoZze z odborné literatury vyplyva, Ze
potieba dodavat ,,nedegradovatelny protein®“ neni u telat (podobné jako u jalovic a krav bez
trzni produkce mléka) nikde popisovana. Napiiklad v nejznamé;jsi britské ucebnici z té doby
(,,Animal Nutrition®“; McDONALD et al.,1988; 542 stran), zabyvajici se podrobné i vyzivou
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prezvykavci je v kapitole ,,masokostni moucka* (str.472-473) uvedeno pouze nasledujici; ,,
Produkty z masa jsou vhodnéjsi pro zvifata s jednoduchym Zaludkem neZ pro prezvykavce,
protoze ti nepotiebuji krmivo s vysokou kvalitou proteinu. Obé jak masovd, tak masokostni
moucka jsou snadno pfijimany u prasat a dritbeze a mohou byt davkovany na trovni do 150
kg/ tunu diety pro nosnice a mlada prasata, u prasat v poslednim obdobi vykrmu (fattening
prezvykavci, takze musi byt do jejich krmné davky ptidavany ,,postupné®.

Déle potom se v ucebnici uvadi (str.476); ,, Soucasné pojeti (poznani) o bilkovinné
vyzivé prezvykavel  je znaéné zadané, tykajice se znalosti o hodnoté bilkovinnych
koncentratti; jejich nachylnost k bachorové degradaci by méla byt vice znama. Bohuzel,
zatim jen malo je k dispozici piesnéjSich informaci. Toto je z knihy ,,Animal Nutrition*
V podstat¢ vSe o ,navodu“ k vyuziti MKM u hospodaiskych zvifat. Je vSak tieba
pfipomenout, ze na tehdejsi dobu je v knize velmi podrobné popisovan metabolismus i
,.degradabilita® bilkovin u piezvykavci. AvSak pokud se tyka konkrétnéjsiho davkovani
MKM kravam neni ve zminéné knize uvedeno nic a jiz viibec nic o zkrmovani MKM
telatim- neptfezvykavetim. Pokud tedy skutecné a to jiz v letech 1983/84 byla n¢kde- nékym
V Britanii  MKM telatim zkrmovana, tak se ziejm¢é jednalo o  farméaie ,,0jedin¢lé
experimentatory”. A podobné mozna tomu bude i v ptipadé zkrmovani MKM kravadm, kdyz
kolektiv nejznaméjsich britskych ,,vyzivaia“ uvadél v knize vydané v roce 1988; ze “zatim
ma jen malo presnéjsich informaci tykajice se v bachoru degradovatelnych bilkovin®. V dalsi
zté doby na svété v zalezitosti vyzivy zvifat nejznaméjsi ucebnici ( USA; ,,Feeds and
Nutrition*; ENSMINGER et al., 1989; 1530 stran) je velmi podrobné probirana vyziva telat
(str.859-862), nikde tam vSak neni ani zminky o ,,zkrmovani MKM telatim®.

V této souvislosti vSak je zajimavé; predlozit k diskusi uvahu amerického védce
(Dr.Paul BROWN) , ktery ma na ,tajemstvi kafilerickych procesi* a konkrétné¢ na vyse
uvadény ,teleci vyzkum* nasledujici nazor, ve védeckém casopise ,,British Medical Journal*
(2001; str.841-844) v publikaci snazvem ,,Bovinni spongiformni encefalopatic a nova
varianta Creutzfeldt- Jakobovy nemoci“. V textu této publikace (kdy cituje i Wilesmitha et al.,
1991) se uvadi, cit.:

»VeétSina vyzkumnikli upfednostiiuje teorii, Ze BSE skotu pochéazi od ovci infikovanych
»skrapii*. Zacalo to v Britanii (a ne nikde jinde), protoZe tam byl zjiStovan jak znacny vyskyt
skrapie, tak tim 1 zna¢ny pfisun uhynulych ovci do masokostnich moucek, pouzivanych ke
krmeni prezvykavci. Zacalo to v poloving 80. let, protoze nékolik let predtim se piestala
provadeét extrakce tuku z uhynulych ovci, coZ umoznilo ptezivani infikovanych tkdni ovei pfi
jejich kafilerickém zpracovani a bylo to recyklovano, ¢imz se skot pfizpusobil na skrapii
nebo BSE (WILESMITH et al., 1991).

Pokusy vedené za ucelem zjistit stupen infekce tkdnémi mozku (pfi skrapii nebo BSE)
ukazaly, ze inaktivace vlivem extrakce tuku-loje (organickymi rozpoustédly a zahiatim)
nebyla tak vyznamna- v praméru to byl asi 1 log LDsoml (cit.;TAYLOR et al., 1998;
Veterinary Record,143;str.6-9). Nicméné, jestlize infekciozita byla pii extrakci tuku nizsi nez
1 log LDsyml, coz se zda zna¢né pravdépodobné, potom vyfazeni stupné, ktery vyvolal
snizeni jednoho log by mélo byt dostatecné pro zachovani (preziti) infekciozity a kontaminaci
masokostni moucky.

Pravdépodobnost pfisunu infek¢nosti vyznamné niz§i nez je 10 LDsg/ gram,
V pfichazejicim kadaveru do asanacniho ustavu (kafilérie), lze nasledovn€ znéazornit
matematicky;

Pomér hmotnosti kadaveru (pozn.:susina cca 18%) k vyrobené¢ MKM (suSina cca 90%) je 5 :
1. Takze pfisun infekénosti o 10 LDso/g, by mél byt koncentrovan do 0,2 gramu MKM.
Rostouci tele spotiebuje asi 2 kg krmiva denné, z ¢ehoz MKM predstavuje cca 4,5%, neboli
90 grami MKM, obsahujicich 4500 LDsy Vzhledem k tomu, ze jedna LDsg je definovana
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jako davka infekénosti vedouci s 50% pravdépodobnosti k usmrceni zvitete a kdyz se jesté
vezmou V uvahu pfirozené rozdilné vlivy druhové (ovce- skot) a také 1 cesty infekce
(ptirozena oproti experimentalné vyvolané BSE); lze realné predpokladat, ze denni piijem
4500 mySich LDsg by m¢l v Britanii jiz pied lety, usmrcovat kazdé tele...“ (BROWN,P.;
2001)- konec citatu.

TakZze nazor amerického védce (senior research scientist- National Institute of
Neurological Disorders and Blindness, Bethesda, MD, USA), v podstaté zpochybnuje i tu
moznost, ze pokud by skutecné MKM byla telatiim zkrmovana, nelze pocitat s tim, ze by pred
obdobim 1980-82 ,,infekcnost MKM neexistovala. Tim vSak se zpochybiiuji i ,,hypotetické
argumenty“ o recyklaci infekce BSE..., pfi zkrmovéani masokostni moucky (MKM)
prezvykavcim. Pfitom jesté i v dneSni dob¢ pii uvadéni zminénych tii studii; jako dikazu o
infek¢nostt MKM pfi vzniku BSE v Britanii, se pii jejich citacich v odbornych mediich
zapomind na to, ze britsti  védci pouze; ,,pfredpokladali, hypoteticky se domnivali,
poukazovali na souvislosti...” se zkrmovanim MKM piezvykavcim. A to v podstaté jen
v oddile ,,Diskuse* a ne v oddile ,,Vysledky* studii. Protoze skute¢né ani zadné vysledky-
dikazy o MKM, jako o vyvolavajici pfi€¢iné BSE ve zminénych ,,prvotnich® studiich
nezjistili a logicky (Casov¢) vzato ani jiz v zddné studii pozdéjsi.

O infekénosti MKM ve vztahu k BSE toho jiZ bylo mnoho napséno ve svétové literatufe.
Existuji vSak také i nazory opacné, které jsme popsali ve ¢lanku s nazvem ,,Dva pohledy na
ptivod a S$ifeni bovinni spongiformni encefalopatie* v bulletinu ,,Vyzkum v chovu skotu*
(2004, ¢.1; str.28-40), jehoz soucasti je 1 uvadény text. Pokud o tento bude mit nékdo
z kolegii zdjem i v anglické (rozsifene) verzi, tak je k dispozici v redakci Casopisu KVL
CR.

10. CERVEN,2004; HLASNY,J.: Zapominany experiment
s vyskytem BSE pri nadbytku bilkovin u dojenych
krav. Vyzkum v chovu skotu(Rapotin), 46, 2004(2),
5.25-35

Ve svétové odborné a védecké literature jsou k dispozici jiz stovky publikaci o
souvislostech mezi infekénosti masokostni moucky (MKM), vznikem bovinni spongiformni
encefalopatie (BSE), s moznosti pfenosu tohoto nervového onemocnéni (nova varianta CJD-
,WCJID) i na ¢loveka. Z odbornych ¢asopist to je zejména ,,The Veterinary Record®, kde je
od doby popisu prvnich klinickych ptiznaki BSE v Britanii (WELLS et al.,
1987;Vol.121,str.419-20)- jiz cca 150 publikaci. O rok pozdéji je v tomto Casopise i prvni
podrobnéjsi ,,epidemiologicka studie” (WILESMITH et al., 1988; str.638-644), pii¢emz jiz
zde je uvadéno podezieni na MKM, jako na plivodce BSE. Vyzkumniky zabyvajicimi se BSE
vSak byvaji citovany obvykle jen studie kde je ,,podezieni* na souvislosti mezi MKM, BSE (a
vCJD)- viz jejich nazvy z Casopisu ,,The Veterinary Record* v pftiloze této studie. Nikym
Znich v8ak neni citovana publikace, kterd se zcela odliSuje od vSech ostatnich; protoze
popisuje BSE u krav, kterd se ,,ndhodné* objevila v pribéhu ,,nutri¢éniho* experimentu , aniz
by byla MKM pouzita...(MOORBY et al., 2000).

Pokus je popisovan tak, ze u 47 krav byly béhem poslednich Sesti tydni biezosti (obdobi
,,suchostojné“)uplatnény tii typy krmné davky zalozené na silazi z prvni sece jilku anglického
(ad libitum) nésledovné: a/ silaz jilku a jecnd slama v poméru 60: 40 (skupina GSBS; grass
silage/barley straw) b/ jen samotna sildz jilku (skupina GS; grass silage) ¢/ tatdz silaz ad
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libitum s pridavkem 0,5 kg bilkovinné moucky(gluten meal= prairie meal) na kus a den
(skupina GSPM; grass silage + prairie meal).

Po oteleni vSechny kravy pfijimaly silaz jilku adlibitné pfi odstupniovaném piidavku
standardni krmné smési (,,koncentrat). Vzorky krve byly odebirany tydné- pied otelenim a
potomv 1., 3.,5., 7,13, 17. a21. tydnu po oteleni. V obdobi po odebrani poslednich vzorkl
krve (tedy po 27 tydnech od zacatku pokusu); zacalo celkem Sest krav vykazovat klinické
ptiznaky BSE, coz bylo pozdéji i histologicky potvrzeno. Jednalo se o tfi kravy(skupina
GSBS), jedna krava byla ze skupiny krav krmenych v suchostojném obdobi monodietou
silaze (GS) a dvé BSE postizené kravy byly ze skupiny GSPM. Pét z téchto krav bylo
odporazeno bé¢hem jednoho az ¢ty mésict po poslednim odbéru vzorkt, Sestd krava az za 21
mésici. Autofi zdlraziuji, ze az do zati roku 2000, se jiz zadny pfipad BSE nevyskytnul.

Dale uvadéji 1 to, ze vzhledem k malému poctu pokusnych zvitat nebyly vysledky tykajice
se interakci mezi skupinami krav sriznymi krmnymi davkami vyhodnocovany, takze
popisované vysledky se tykaji jen uréitych jevii z obdobi ,,inkubace BSE*. Pfipominaji, ze
vlivy riznych krmnych davek (na urcité biochemické ukazatele krav...), tykajici se této
studie; byly podrobnéji popsany ve dvou publikacich ve védeckém casopise ,,Journal of Dairy
Science® (DEWHURST et al., 2000; - 1.cast pokusu; MOORBY et al., 2000a;- 2.¢ast
pokusu).

Takze timto se autofi ve své studii odvolavaji na vyzivarsky pokus, ktery jiz diive byl
,uzavieny“ a publikovany ve zminéném védeckém Casopise(rukopis dorucen do redakce jiz
v fijnu 1999; publikovano v srpnu 2000), nez na toto navazujici zminénd studie v odborném
Casopise ,,Veterinary Record® (viz dale ,,odborny ¢asopis®), zvetejnéno 7.fijna 2000. Pfitom
vSak autofi jak je vySe uvedeno, v ,,odborném casopise uvadeji, ze; ,,az do soucasné doby
(zari, 2000) se jiz zadny piipad BSE nevyskytnul“. TakZe zfejmé doslo k tomu, Ze aZ po
odeslani rukopisu obou clankd (fijjen 1999), byly zminéné piipady BSE laboratorné
potvrzeny. Takze az ,,dodatecné®, az v zati 2000 ukoncili a doplnili piivodni vyzivarskou
studii o poznatky ohledn¢ zjisténi a potvrzeni BSE u Sesti ze 47 pokusnych krav. To odpovida
1 tomu, Ze v obou ¢lancich ve zminéném védeckém cCasopise se viibec nezmiiuji o tom, Ze by
metabolismu krav jsou uvedeny v jednom (USA) a tdaje o zjisténi BSE v jiném cCasopise
(Britanie)- to ziejmé pfisp€lo ktomu, Ze vyskyt a zjisténi BSE, za velmi ptesné
vyhodnocenych ukazatelli metabolismu bilkovin- neni ve svétové literatufe citovan.

Vzhledem k tomu, Ze se jedna o velmi podrobné popsany nutri¢ni experiment, je vhodné
vysledky pokusu porovnat stim, jak je vysvétlovan pivod BSE pfi pouZziti alternativni
,ammonia- magnesium theory“ (HLASNY, 2001). Vratime-li se Kprvni publikaci
z védeckého casopisu (DEWHURST et al., 2000), tak tam hned v tvodu se uvadi, Ze cilem
prace je zjistit kratkodobé a dlouhodobé vlivy pii zménéch v pfisunu energie a bilkovin
kravam v poslednich Sesti tydnech biezosti- na pfijem suSiny krmné davky (KD), télesnou
kondici a produkci mléka. Ve druhé publikaci (MOORBY et al.,2000) se tika, Ze cilem
experimentu (v zapadoevropskych podminkach) bylo zjistit i€¢inek zmén v ptisunu bilkovin a
energie u dojenych krav v obdobi stani na sucho; koncentraci hormonti a metabolitl krevni
plazmy béhem stani na sucho a béhem prvnich 21 tydnli nasledné laktace. V oddile ,,Material
a metody* obou publikaci, je tak jako i v ,,odborném ¢asopise®; popisovano ,,stejné* slozeni
krmné davky ve tfech riznych skupinach krav, béhem poslednich Sesti tydnt pfed otelenim a
V obdobi 22 tydnii laktace.

I. Podrobnéjsi vysledky z nutri¢niho experimentu

Takze ted’ podrobnéji, tykajice se tidaju z casopisu ,,Journal of Dairy Science* (viz dale
,,védecky Casopis);
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1. Pokud se tykéa podrobnéjsich ukazateli u silédze jilku anglického, lze to charakterizovat tak,
ze se jednalo o mladsi az stiedné stary porost (viz obsah NL,NDF,ADF) a tomuto odpovidal i
obsah dusikatych latek (bilkovin), svéd¢ici v§ak o tom, ze se nejednalo o intenzivnéji dusikem
piihnojovany travni porost. Vyplyva to z nasledujici tabulky:

Tab. 1 Obsah Zivin v silazi zkrmované v obdobi ,,suchostojném* a v laktaci (% v susin¢)

Obdobi suchostojné Obdobi laktace

Susina 20,36 20,77
Dusikaté latky (N x 14,9 14,9
6,25)

Rozpustny dusik 1,61 1,50
Amoniakalni dusik 0,20 0,22
NDF 50,0 51,8
ADF 29,9 32,0
Vodorozpustné 0,74 0,68
cukry

PH 3,98 3,85
Kyselina mlééna 6,70 7,57
Kyselina octova 2,28 2,05
Nn-Kyselina maselna 0,06 0,20

2. V obdobi laktace byla vSem kravam kromé silaze z jilku anglického zkrmovéna i krmna
smes (,,koncentrat®) s nasledujicim slozenim;

Tab. 2 Zastoupeni komponenti v koncentratu (%)

vit.premix”™

1.-4. 5.-22.tyden laktace
JeCmen 2,4 0
Kukufice 6,66 0
PSenice 28,14 42,30
KukufFice,kli¢ky 10,94 10,13
Kukufice, ,,gluten 14,78 10,36
meal*
Bob 3,31 0
Sojovy extr.Srot 22,43 25,18
Melasa 5,66 6,39
Mlécny tuk 1,12 1,13
Dikalcium fosfat 1,12 1,13
Krmny vipenec 1,46 1,47
Kalcinovany 0,76 0,79
magnezit”
Krmna sil 0,86 0,84
Mineralni a 0,28 0,28
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Obsah Zivin v koncentratu (%)

Susina 88,0 88,3
Dusikaté latky 22,3 22,6
Rozpustny dusik 0,61 0,47
Skrob 36,4 38,4
Vodorozpustné 9,0 10,0
cukry

Poznamka:

T MgO (90 az 95%), CaO (1,5 az 2,5%), SiO2 (1 az 2%)

"% Minerdlni a vitaminovy premix davkovan tak, aby bylo v jednom kilogramu susiny
koncentratu obsazeno;

vitamin A -14 200 m.j.; vitamin D3- 2900 m.;j., vitamin E - 22,7 m.j.; Co- 4,5 mg; Cu- 34 mg;
Fe- 57 mg; I- 57 mg; Mn- 137 mg, Se- 0,23 mg, Zn- 136 mg

Z uveden¢ho vyplyva, ze pokud se tyka obsahu hoiciku, tak ten pfi uvadéném davkovani
,,kalcinované¢ho magnezitu“ (prevazné¢ MgO)- byl obsazen v koncentratu na urovni minimalné
0,5%. Jedna se vsak pouze 0 ,,0dhad*, protoZe pfi tomto nutri¢énim experimentu nebyl uvadén
obsah mineralii (hot¢iku...)v pouzitych krmivech. Za povS§imnuti vSak stoji to, Ze receptura
tohoto koncentratu byla sestavena tak, aby se pfiblizovala bézné ,realité¢ vyzivy dojenych
krav zapadni Evropé“. TakZze pomérné¢ vysoka koncentrace hoi¢iku v ,koncentratech™
pouzivanych v KD krav , je tam ziejmé jiz béZn¢ doporucovana...

3. Vlastnim cilem pokusu bylo v pifedporodnim obdobi vyrazné diferencovat zejména piijem
dusiku, coz vyplyva z nasledujici tabulky;

Tab. 3 Pfijem suSiny, energie, dusiku a bilance dusiku v obdobi suchostojném

GSBS GS GSPM
Piijem suSiny 9,9 10,7 10,9
celkem (kg)
ME(MJ/den) 86,10 114,10 118,80
Prijem dusikatych 1,09 1,63 1,96
latek (kg)
Piijem dusiku (g) 174,0 261,0 314,0

Vydej dusiku (g) a bachorové prostiredi

Vykaly 64,0 76,0 86,0
Mo¢ 101,0 151,0 178,0
Bilance dusiku 9,0 34,0 50,0
Obsah ¢pavku 84,0 111,0 128,0
v bachoru (mg/l)

pH bachoru 6,61 6,61 6,54

Zuvedeného vyplyva, Ze se skutecné¢ jednalo o vyrazné ,odstuptiovani* V piijmu
dusikatych latek (bilkovin), protoZze skupina krav s ptidavkem jecné slamy dostavala 11%
bilkovin; skupina krav s monodietou sildze 15,2% bilkovin; skupina dojnic s ptidavkem 0,5
kg bilkovinné moucky 18% bilkovin v susiné KD. S tim souvisel i zvySujici se pfijem
metabolizovatelné energie (ME). Zvysujicimu se piijmu bilkovin, odpovidala 1 zvySujici se
koncentrace ¢pavku v bachoru (84, 111, 128 mg/l, resp.). Takze pokud se tyka piijmu dusiku;
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fyziologickym potiebam odpovidala pouze KD (GSBS) s ptidavkem jecné slamy (40%
v susin¢ KD), avSak i zde byla zjisténa ponékud vys$i koncentrace ¢pavku v bachoru.
Zbyvajicich 60% predstavovala silaz jilku, ¢imz zfejm¢ u této skupiny dochézelo
k vyraznéj$§imu deficitu hoi¢iku. Ve skupin¢ s piidavkem bilkovinné moucky (GSPM) byl
prijem hoic¢iku vyssi; avSak piili§ vysokd koncentrace dusiku (a zifejmé i drasliku) v KD,
snizovala vyuzitelnost hoiciku.

4. Z dalsich udaja vsak vyplyva, ze i v obdobi laktace a to jiz v KD vSech pokusnych krav-
byl vysoky obsah bilkovin, zna¢n¢€ presahujici normu potieby zivin (viz; NRC, 2001), jak
vyplyva z nasledujiciho piehledu;

Tab. 4 Vliv rozdilné krmné davky (v suchostojném obdobi) na nékteré ukazatele
(primérné hodnoty v kg) od 2. do 22. tydne laktace

GSBS GS GSPM
Piijem suSiny silaZe 9,96 10,29 9,85
Piijem suSiny 7,31 7,34 7,34
koncentratu
Piijem suSiny 17,27 17,63 17,19
celkem

Ziva hmotnost krav (kg) a produkce mléka

2.tyden laktace 559 584 610
22.tyden laktace 596 599 612
Produkce mléka 26,1 26,7 26,7
(kg/ks/den)
SloZeni mléka (%)

Tuk 4,00 4,05 4,02
Bilkovina 3,07 3,08 3,04
Laktoza 4,65 4.67 4,75

Zuvedeného vyplyva i to, ze pii Zivé hmotnosti krav témét 600 kg a denni dojivosti

ptesahujici 25 kg mléka, byl skute€ny pfijem suSiny (pii adlibitnim zkrmovani silaZe) o vice
jak jeden kilogram niz$i, ve srovnani s ptislusnou normou (NRC, 2001).

5. V obou publikacich ,,védeckého Casopisu® vSak neni uvedeno, jaky byl obsah dusikatych
latek (bilkovin) v suSin¢ krmné davky. Pii pouziti udaji ztabulky 4 a rovnéz 1 udaji

nasledujicich, 1ze tento udaj ,,odhadnout nasledovné;

Tab.5 Vliv stadia laktace (8. a 18. tyden laktace) a krmné davky na bilanci dusiku

8. tyden 18. tyden
GSBS GS | GSPM | GSBS GS | GSPM
Piijem 548 569 553 485 485 490
dusiku (g)
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Vydej dusiku (g) a produkce mléka

Miléko 137 139 143 116 118 111
Vykaly 150 143 147 133 123 132
Moé 232 241 245 227 217 241
Bilance 29 46 19 10 27 5
dusiku

Dojivost 30,1 30,0 31,0 23,5 23,8 23,4
(kg/ks/den)

Piijem suSiny se pohyboval v priméru okolo 17,4 kg (17,19 az 17,63)- v obdobi ad 2.
tydne do 22.tydne laktace (tab.4). Pouzije-li se uvadénd primérna hodnota v pfijmu suSiny
k vypoctu koncentrace dusikatych latek (NL) a piepocita-li se ptijem dusiku na dusikaté latky
(N x 6,25), potom je jejich obsah v susiné KD u jednotlivych skupin nasledujici;

Tab. 6
8. tyden laktace 18. tyden laktace
GSBS| GS |GSPM| GSBS | GS | GSPM
Piijem 3,42 3,56 3,46 3,03 3,03 3,06
NL (kg/ks/den)
% NL 19,7 20,5 19,9 17,4 17,4 17,6
Vv susSiné KD

6. Takze obsah NL v susiné¢ krmné davky se pohyboval v prvnich tydnech laktace na trovni
okolo 20%. Podle byvalé normy (NRC, 1989); bylo avsak jen v prvnich 3 tydnech laktace
,hormovano“ 19% bilkovin v susin¢ KD. Podle v souc¢asné dob¢ platné normy (NRC, 2001)
to jiz je pouze 15,9% NL v susin€¢ KD v prvnich tydnech po oteleni a v dalSim obdobi pfi
dojivosti cca 25 kg mléka/ks/den, by to mélo byt jiz jen cca 14% bilkovin. Z tohoto tedy
vyplyvé, Ze piisun bilkovin byl znacn€ vysoky nejen v obdobi poslednich 6 tydnl pred
otelenim (skupina GS a GSPM)), ale 1 v celém pribchu laktace.

7. Dokladem vysokého ptisunu bilkovin jsou vysoké hladiny mocoviny v krevni plazmé,
vyplyvajici z nasledujicich zjisténych hodnot;

Tab. 7 Prumérné hodnoty mocoviny a glukozy v krevni plazmé
Mocovina (mM)

GSBS GS GSPM
6.,5. a 4.tyden 29,3 33,0 36,4
pred porodem
3.,2.al. tyden 30,6 33,5 36,3
pred porodem
1.,3. a S.tyden 37,6 38,2 39,9
laktace
7.,13.,17.a 41,0 41,2 42,9
21.tyden laktace
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Glukéza (mM)

GSBS GS GSPM
6.,5. a 4.tyden 3,83 3,89 3,81
pred porodem
3.,2.a 1. tyden 3,95 3,82 4,05
pied porodem
1.,3. a5.tyden 3,64 3,69 3,64
laktace
7,13.,17. a 3,99 4,03 4,24
21.tyden laktace

Takze v pribéhu celého pokusu zfejmé nedochazelo k subklinickym ketozam (viz
fyziologické hladiny glukézy v krvi), mohlo vSak dochézet k ,,hyperamonémii*“ a to zejména
v obdobi laktace. Vyplyva to i z idaji ohledné zjisténé vyssi koncentrace ¢pavku v bachoru
(tab.3) jiz v obdobi ptedporodnim (84, 111, 128 mg/1), coz odpovida hodnotam (GSBS, GS a
GSPM); 46,5 mmol/l; 61,5 mmol/l a 70,9 mmol/l, respektive. Vzhledem ke zjist€énym
hladinam mocoviny, byly ziejmé hodnoty ¢pavku v bachoru v obdobi laktace jesté vyssi.

Z literatury vSak je zndmo, Ze k vytvafeni ,nerozpustného* fosforeCnanu hotecnato
pti pH bachoru v rozmezi 6,2- 7,2 (AXFORD et al., 1982), pficemz koncentrace amoniaku na
urovni 30 az 70 mmol/l jsou bézné pii piijmu nadbytku bilkovin z mladého travniho porostu
(MARTENS et RAYSSIGUIER, 1980).

I1. Dalsi pozorované vysledky pri zjisténi BSE a interpretace uvadénych souvislosti

Vratime-li se ke studii v ,,odborném casopise” tykajice se vyskytu BSE, tak nebyly
zjiStény vyznamnéj$i rozdily v pfijmu suSiny mezi skupinou ,.BSE pozitivni“ a ,,BSE
negativni, béhem obdobi stani na sucho. Pfijem krmiv se postupné sniZoval s pokracujici
graviditou, pfiblizn€ o 0,5 kg suSiny za tyden. Po oteleni se pfijem suSiny KD zvySoval
V obou skupinéch s nejvyssim piijmem v obdobi kolem 11 tydnti po oteleni. Koncem 12.tydne
po oteleni byla davka koncentratu snizena (a zvysil se tak pfijem silaZze).

Pokud se tyka zivé hmotnosti (,,kondicni skore*) nebylo mezi obéma skupinami rozdilu,
jak béhem obdobi stani na sucho, tak v obdobi laktace. Kravy ,,BSE pozitivni“ mély
vyznamné vyss$i hladinu moc€oviny v obdobi 5 tydnt pted otelenim (37,7 vs 32,6 mM), avSak
bez vyznamnéjSich rozdila pfi odbéru vzorki v ostatnich etapach pokusu. Koncentrace beta-
hydroxybutyratu byla vyznamné vys$si ve 3. a 5. tydnu laktace u ,,BSE pozitivnich® ve
srovnani s ,,BSE negativnimi* kravami.

Z uvadénych udaji vSak vyplyva, Zze onemocnénim BSE bylo postizeno témet 13% do
experimentu zapojenych krav. Toto vSak je procento znacné vysoké, protoZe v b&znych
podminkach bylo v Britanii v dobé epidemie BSE (WILESMITH et RYAN, 1992);
zjistovano maximalné cca 3% ,,pozitivnich® Kkrav, z celkového poctu krav chovanych ve
stadé.

V priibéhu obdobi laktace bylo zkrmovéano cca 10 kg suSiny silaZe jilku (tab.4), coz pfi
cca 20% susing sildze (tab.1) piedstavovalo cca 50 kg silaze/ks/den- pti z.hm. krav okolo 600
kg. Pokud se tyka jilku (anglicky nebo italsky) tak je znamo, Zze pfi jeho zkrmovani ve
vysSich davkach je tfeba diferencidlné diagnosticky uvazovat s vyskytem subklinické
hypomagneziémie (SMITH, 1996). Je to tim, ze jilek se ztrav vyznaCuje nejvysSimi
hodnotami kvocientu K/(Ca+Mg), s vysokou korelaci mezi obsahem drasliku a obsahem NL
(HLASNY,1989; HLASNY, 1990). To také souvisi s jeho schopnosti; maximalné reagovat
vynosem hmoty pii vyssi intenzité NPK hnojeni.
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Zavér

Takze na zaklad¢ uvadénych podrobnych udaji o metabolismu bilkovin Ize realné
usuzovat, ze se jednalo o dlouhodoby nadbytek bilkovin v KD krav, pfi nedostate¢né
vyuzitelnosti hoic¢iku, vlivem hyperamonémie. Toto by potom mélo byt v souladu s
,,ammonia- magnesium theory*- coZ jako mozny mechanismus pii vzniku BSE (HLASNY,
2001) bylo popsano i na zakladé ,.inspirace® z popisované publikace z Casopisu ,,The
Veterinary Record“ (MOORBY et al., 2000). Ta bohuzel neni nikde pfipominana; i kdyz jsou
v souvislosti s ,,infek¢énosti“ masokostni moucky (MKM) ptivodem =z Britanie. Vyskyt
epidemie BSE se v puvodnim ohnisku ( Britanie) snizil jiz na zanedbatelnou uroven a
podobné tomu je i jinde ve svétd. Napiiklad v CR, kde nikdy k epidemii ani ke zjisténi
klinickych piiznakit BSE nedoslo, bylo po laboratornim vysetfeni vice jak 500 tisic kust
skotu zjiSténo jen 9 pozitivnich ptipadt. Takze se mulze stat, ze zanedlouho se ,,zahladi
infek¢ni teorie do ztracena®. Ptitom, jak by asi bylo jednoduché, jiz pii ,,prvnim podezieni®,
jiz pied 15 lety- pouzit tehdy ,,vysoce infekéni* britskou MKM K provedeni nejednoho, ale
celé fady experimenti, takZe by se tak jiz davno mohla skutecnd pfi¢ina BSE nejen potvrdit,
ale 1 vyvratit. Ted jiz by takovy pokus nemusel byt uznan za pravoplatny- vzdyt’ ,,infekéni
priony*“ v MKM se jiz mohly ,,0slabit- pfemutovat...*; takze zfejmé to bude trvat n&jakych
20-30 let ,,inkubace* nezli se skute¢né u lidi zjisti, zda budou ,,hromadné&“postizeni vCID
nebo ne. Pripomenutim uvadéného pokusu vsSak Ize ,,strasak infekcnosti MKM* odvratit.
Zfejmé by stadilo  pokus zopakovat tfeba i vpodminkach CR (aviak bez Mg-
suplementace;bude tak kratsi doba ,,inkubace®), protoze podobnou metabolickou poruchu u
krav 1ze vyvolat kdekoliv na svété; avsak jen tam, kde nejsou zkrmovany tropické druhy trav.
Jak vSak je vidét, nemusi byt ,,trava® ani vyraznéji ,,piehnojena*; nadbytek bilkovin Ize u krav
zvyraznit i1 pouzitim krmné smési, obsahujici vice jak 22% bilkovin...
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Priloha

Casopis ,, The Veterinary Record* Ize povazovat za uréity ,,informator o vyvoji poznatkii
pii vyzkumu BSE ve svété. Jiz jen znazvu jednotlivych (nejCastéji citovanych)publikaci
vyplyva; co a jakym smérem se kdy ,,hledalo*- aniz by se s MKM experimentovalo, béhem
jiz 15 letého vyzkumu BSE. Jiz dfive jsme z tohoto Casopisu citovali nékteré publikace,
zejména z obdobi 1992-93, z obdobi vyvrcholeni vyskytu BSE v Britanii (HLASNY, 2003).
Bylo to v zajmu poukazat na to, Ze ¢asto jsou z publikaci citovany urcité ,,pozitivni* zavéry,
pricemz vsak se ve skuteCnosti jedna jen o ,,hypotézy o BSE®“. Takze jako ptilohu k této studii
predkladdme 1 ,,seznam nazva* ¢lanka (od roku 1988), ze zminéného Casopisu, aby tak byl 1
sir§Simu okruhu zajemcl usnadnén piistup k zajimavostem o BSE (Casopis je k dispozici
v knihovnach; VFU Brno, UZPI — Slezska ulice,Praha).
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11. CERVENEC 2004; HLASNY.J.: Dlouhodoby nadbytek
bilkovin v krmné davce krav a BSE- 1. Cast. Casopis
komory veterinarnich lékari CR (Brno), 11, 2004(7),
5.9-10

V bieznovém vydani Casopisu KVL CR (2004, ¢.3) jsem nastinil, ze¢ BSE byla
,hevédomky* zjisténa a to dokonce za experimentalnich podminek - aniz by kravam byla
zkrmovana masokostni moucka. V této zalezitosti je tieba vratit se necelé Ctyfi roky zpatky
a podrobnéji si pfipomenout, za jakych okolnosti se tehdy tomu tak stalo. Soucasn¢ vsak je
vhodné porovnat piislusné vysledky i se soucasnou situaci v CR , tykajice se vyzivy
vysokouzitkovych krav.

Vyzkumniky zabyvajicimi se BSE byvaji  obvykle citovany jen studie kde je
,podezieni“ na souvislosti mezi masokostni mou¢kou (MKM), BSE a novou variantou CJD
(,vCID®). Zatim vSak nikym znich neni citovana publikace z Casopisu ,,The Veterinary
Record (147, 2000; str.409-412), ktera se zcela odlisuje od vSech ostatnich; protoze popisuje
BSE u krav, ktera se ,,nahodn¢* objevila v pribéhu ,,nutriéniho* experimentu, aniz by byla
MKM  pouzita. Pokus je popisovan tak, ze u 47 krav byly béhem poslednich Sesti tydna
bfezosti uplatnény tfi typy krmné davky zaloZené na silazi z prvni sece jilku anglického (ad
libitum) nasledovné: a/ silaz jilku a jecna sldma v poméru 60: 40 (skupina GSBS; grass
silage/barley straw) b/ jen samotna silaZ jilku (skupina GS; grass silage) c/ tatdz silaz ad
libitum s ptidavkem 0,5 kg bilkovinné moucky(gluten meal= prairie meal) na kus a den
(skupina GSPM; grass silage + prairie meal).

Po oteleni vSechny kravy pfijimaly sildz jilku adlibitné pii odstupiiovaném piidavku
standardni krmné smési (,,koncentrat). Vzorky krve byly odebirany kazdy tyden pied
otelenim a potom v 1., 3., 5., 7., 13., 17. a 21. tydnu po oteleni. V obdobi po odebrani
poslednich vzorki krve (tedy po 27 tydnech od zacatku pokusu); zacalo celkem Sest krav
vykazovat klinické ptiznaky BSE, coz bylo pozdé&ji 1 histologicky potvrzeno. Jednalo se o tfi
kravy(skupina GSBS), jedna krava byla ze skupiny krav krmenych v suchostojném obdobi
monodietou silaze (GS) a dvé BSE postizené¢ kravy byly ze skupiny GSPM. Autofi studie
zdiraziuji, Ze aZ do zafi roku 2000 se jiz zadny piipad BSE nevyskytnul.

Déle uvadéji 1 to, ze vzhledem k malému poctu pokusnych zvitat nebyly vysledky tykajice
se interakci mezi skupinami krav sriznymi krmnymi davkami vyhodnocovény, takze
popisované vysledky se tykaji jen urcitych jevii z obdobi ,,inkubace BSE®. Ptipominaji, ze
vlivy riznych krmnych davek (na urcité biochemické ukazatele krav...), tykajici se této
studie; byly podrobné&ji popsany ve dvou publikacich ve védeckém ¢asopise ,,Journal of Dairy
Science* (1.¢ast; 83,2000, str. 1782-1794 a 2.¢ast pokusu; 83,2000, str. 1795- 1806).

Takze timto se autofi ve své studii odvolavaji na vyzivarsky pokus, ktery jiz diive byl
,uzavieny“ a publikovany ve zminéném védeckém Casopise (rukopis dorucen do redakce jiz
v fijnu 1999; publikovano v srpnu 2000), neZ na toto navazujici zminéna studie v odborném
Casopise ,,The Veterinary Record” (viz dale ,,odborny Casopis®), zvefejnéna 7.fijna 2000.
Takze zfejm¢ doSlo k tomu, Ze aZ po odeslani rukopisu obou clankd (fijen 1999), byly
zminéné piipady BSE laboratorné potvrzeny. TakZe az ,,dodatecné, az v zati 2000 autofi
ukon¢ili a doplnili ptivodni vyzivaiskou studii o poznatky ohledn¢ zjisténi a potvrzeni BSE u
Sesti ze 47 pokusnych krav. To odpovida i tomu, Ze v obou ¢lancich ve zminéném védeckém
Casopise se viubec nezmifluji o tom, Ze by béhem experimentu byly pozorovany klinické
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ptiznaky BSE. Tim ze podrobngjsi idaje o metabolismu krav jsou uvedeny v jednom (USA) a
udaje o zjisteni BSE v jiném casopise (Britanie)- to ziejmée prispélo k tomu, ze vyskyt a
zjisténi BSE, za velmi pfesné¢ vyhodnocenych ukazatelli metabolismu bilkovin- neni ve
svétovée literatufe citovan.

Vzhledem k tomu, Ze se jedna o velmi podrobné popsany nutri¢ni experiment, je vhodné
vysledky pokusu porovnat s tim, jak je vysvétlovan ptivod BSE pfi pouziti Ceské alternativni
,ammonia- magnesium theory* (Vyzkum v chovu skotu; 2001, ¢.1; str.13-29). Vratime-li se
K prvni ¢asti pokusu z védeckého Casopisu , tak tam hned v ivodu se uvadi, ze cilem prace je
zjistit kratkodobé a dlouhodobé vlivy pfi zménach v pfisunu energie a bilkovin kravam
V poslednich Sesti tydnech biezosti- na piijem suSiny krmné davky (KD), télesnou kondici a
produkci mléka. Ve druhé publikaci — druhé ¢asti pokusu se fikd, ze cilem experimentu
(podobajicimu se vyzivou krav ,,béznym* zapadoevropskym podminkédm) bylo zjistit G¢inek
zmeén v piisunu bilkovin u dojenych krav v suchostojném obdobi na ; koncentraci hormoni a
metaboliti krevni plazmy béhem stani na sucho a prvnich 21 tydna nasledné laktace.
V oddile ,,Material a metody“ obou publikaci, je tak jako i v ,,odborném ¢asopise®;
popisovano ,,stejné* slozeni krmné davky ve tfech rtiznych skupinach krav, béhem poslednich
Sesti tydnti pred otelenim a v obdobi 22 tydnti laktace.

Vzhledem k tomu, Ze i v podminkach CR lze vyslovit uréité podezieni, Ze v téch chovech
krav, kde jiz byla zjisténa BSE — byl rovnéz v KD nadbytek bilkovin, predkladam tuto studii
ve dvou nasledujicich situacich;

A. Britsky experiment s vyskytem BSE a nadbytek bilkovin v KD krav
B. Dva pripady vyskytu BSE v CR a nadbytek bilkovin v KD krav

Ad A/
I. Podrobnéjsi vysledky z nutri¢niho experimentu

Vlastnim cilem pokusu bylo jiz v ptfedporodnim obdobi vyrazné diferencovat piijem
dusiku. Takze skupina krav s ptidavkem je¢né slamy (GSBS) dostavala 11% bilkovin;
skupina krav s monodietou silaze (GS) 15,2% bilkovin; skupina dojnic s ptidavkem 0,5 kg
bilkovinné moucky (GSPM) 18% bilkovin v suSin¢ KD.

V obdobi laktace byla vSem kravam kromé¢ sildze z jilku anglického zkrmovana i krmna
smés (,,koncentrat™), ktera obsahovala 22,5% bilkovin. Z dalSich daju ze zminénych
publikaci vyplyva, ze v obdobi laktace (zjiStovano v 8. a 18. tydnu laktace), by mé&l byt
vysoky obsah bilkovin a to jiZ v KD vSech pokusnych krav.

Denni prijem - vydej dusiku (g) a produkce mléka

8. tyden 18. tyden

GSBS GS | GSPM | GSBS GS | GSPM

Piijem 548 569 553 485 485 490
dusiku

137 139 143 116 118 111
Vydej
dusiku;
mléko

150 143 147 133 123 132
vykaly

232 241 245 227 217 241
mo¢
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Bilance 29 46 19 10 27 5
dusiku

Dojivost 30,1 30,0 31,0 23,5 23,8 23,4
(kg/ks/den)

Odhad procenta dusikatych latek (bilkovin) v susSiné KD

8. tyden laktace 18. tyden laktace
GSBS| GS |GSPM | GSBS | GS | GSPM
Piijem 3,42 3,56 3,46 3,03 3,03 3,06
NL (kg/ks/den)
% NL 19,7 20,5 19,9 17,4 17,4 17,6
Vv susiné KD

Takze obsah NL v susin¢ krmné davky se pohyboval v prvnich tydnech laktace na
urovni okolo 20%. Podle byvalé normy (NRC, 1988); bylo avsak jen v prvnich 3 tydnech
laktace ,,normovano® 19% bilkovin v susin¢ KD. Podle v soucasné dob¢ platné normy (NRC,
2001) to jiz je pouze 15,9% bilkovin v prvnich tydnech po oteleni a v dalSim obdobi pfi
dojivosti 25 az 45 kg mléka/ks/den, by to mélo byt 14 az 16 % bilkovin v susin¢ KD.
Z tohoto tedy vyplyva, Ze pfisun bilkovin byl znacné vysoky nejen v obdobi poslednich 6
tydnl pred otelenim (skupina GS a GSPM), ale vzhledem k dosahované dojivosti i v celém
cca ,, 5 mésiénim* obdobi laktace u vSech krav.

Dokladem vysokého piisunu bilkovin jsou vysoké hladiny mocoviny v krevni plazmé,
vyplyvajici z nasledujicich zjisténych hodnot (mg/100 ml);

GSBS GS GSPM
6.,5. a 4.tyden 29,3 33,0 36,4
pred porodem
3.,2.a 1. tyden 30,6 33,5 36,3
pred porodem
1.,3. a S.tyden 37,6 38,2 39,9
laktace
7.,13.,17.a 41,0 41,2 42,9
21.tyden laktace

V pribéhu celého pokusu ziejmé nedochazelo k subklinickym ketézam (byly zjistény
fyziologické hladiny gluk6zy v Krvi v rozmezi 3,6 az 4,2 mmol/l). Mohlo v§ak dochazet k
,hyperamonémii* a to zeyjména v obdobi laktace, protoze od 7. do 21. tydne laktace (po dobu
cca 3 mésicil) se hladina moc€oviny v krevni plazmé pohybovalo okolo 42 mg/ 100 ml (7
mmol/l). Pfitom jiz od 3.tydne pied porodem a v priabéhu celého laktacniho obdobi (po dobu
cca 6 mésicl) byla hladina mocCoviny vyssi jak 5 mmol/l, ve vSech skupinach krav. Avsak
hladina mocoviny v krevni plazmé krav vys§i jak 5 mmol/l ; je i v CR jiz celou fadu let
povazovana za ,,patologickou ( VSV Brno., 1977; publikace ,Metodika provadéni a
interpretace metabolického testu u skotu*; 33 stran).

I1. DalSi pozorované vysledky pri zjiSténi BSE a interpretace uvadénych souvislosti
Vratime-li se ke studii v ,,odborném casopise™ tykajice se vyskytu BSE, tak nebyly
zjistény vyznamng&jsi rozdily v pfijmu susiny mezi skupinou ,,BSE pozitivni“ a ,,.BSE
negativni®, béhem obdobi stani na sucho. Pfijem krmiv se postupné snizoval s pokracujici
graviditou, piiblizné¢ o 0,5 kg suSiny za tyden. Po oteleni se pfijem suSiny KD zvySoval
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V obou skupindch s nejvyssim ptijmem v obdobi kolem 11 tydnti po oteleni. Koncem 12.tydne
po oteleni byla davka koncentratu snizena (a zvysil se tak pfijem sildze). V prubéhu obdobi
laktace bylo zkrmovéno cca 10 kg suSiny silaze jilku , coz pfi cca 20% suSin¢ silaze;
piedstavovalo cca 50 kg silaze/ks/den- pti z.hm. krav okolo 600 kg.

Pokud se tyké ,.kondi¢niho skore® nebylo mezi obéma skupinami rozdilu, jak béhem
obdobi stani na sucho, tak v obdobi laktace. Kravy ,,BSE pozitivni mély vyznamné vyssi
hladinu mocoviny v obdobi 5 tydnt pied otelenim (37,7 vs 32,6 mM), avSak bez
vyznamnéjSich rozdili pifi odbéru vzorkii v ostatnich etapach pokusu. Koncentrace beta-
hydroxybutyratu byla v krvi vyznamné vyssi, avSak jen ve 3. a 5. tydnu laktace u BSE
pozitivnich ve srovnani s BSE negativnimi kravami.

Zuvéadénych udaji  vyplyva, Zze onemocnénim BSE bylo postizeno témér 13% do
experimentu zapojenych krav. Toto vSak je procento znacné vysoké, protoze v béznych
podminkach bylo v Britanii v dobé epidemie BSE(1992); zjistovano maximalné cca 3%
,,pozitivnich* krav, z celkového po¢tu krav chovanych ve stad¢.

Takze na zakladé¢ uvadénych podrobnych udaji o metabolismu bilkovin lze realné
usuzovat, ze se jednalo o dlouhodoby nadbytek bilkovin v KD krav, pfi nedostate¢né
vyuzitelnosti hoiciku, vlivem hyperamonémie. Toto by potom mélo byt v souladu s jiz
zminénou ,,ammonia- magnesium theory“- coz jako mozny mechanismus pii vzniku BSE,
jsem zacatkem roku 2001 popsal na zakladé ,,inspirace* ze zminéné publikace z Casopisu
., The Veterinary Record. Tato publikace vSak neni nikde pfipominana; i kdyz jsou citovany

Mrwe

.....

ve svété. Napiiklad v CR, kde nikdy k epidemii ani ke zjisténi klinickych p¥iznaki BSE
nedoslo, bylo po laboratornim vySetfeni vice jak 550 tisic kust skotu zjisténo jen 10
pozitivnich pfipadi. Takze se muze stat, Ze zanedlouho se ,,zahladi infekéni teorie do
ztracena®.

Ptitom, jak by asi bylo jednoduché, jiz pfi prvnim podezieni, jiz pred 15 lety- pouzit tehdy
,,vysoce infekéni“ britskou MKM k provedeni nejednoho, ale celé fady experimentu, takze by
se tak jiz davno mohla skutec¢na pficina BSE nejen potvrdit, ale i vyvratit. Ted’ jiz by takovy
pokus nemusel byt uzndn za pravoplatny- vzdyt ,,infekéni priony* v MKM se jiZ mohly
,»oslabit- pfemutovat...“; takze zfejmé to bude trvat n&jakych 20-30 let inkubace nezli se
skute¢né u lidi zjisti, zda budou hromadné& postizeni vCJD nebo ne. Pfipomenutim uvadéného
pokusu vSak lze ,straSak infekénostt MKM* odvratit. Ziejmé by stacilo pokus zopakovat
tfeba i v podminkach CR (aviak bez Mg-suplementace;bude tak kratsi doba ,.inkubace®),
protoze podobnou metabolickou poruchu u krav 1ze vyvolat kdekoliv na svété; avsak jen tam,
kde nejsou zkrmovany tropické druhy trav. Jak vSak je vidét, nemusi byt picnina ani
vyraznéji ,,pfehnojena“; nadbytek bilkovin lze u krav zvyraznit 1 pouZitim krmné smési,
obsahujici vice jak 22% bilkovin.

12. SRPEN 2004; HLASNY.J.: Dlouhodoby nadbytek
bilkovin v krmné davce krav a BSE- II. ¢ast. Casopis
komory veterinarnich lékari CR (Brno), 11, 2004(8),
s.11-13

V soucasné dobé¢ jiz jen malokdo si uvédomuje, k jak vyznamné ,,historické zméné* doslo
ve vyzivé vysokouzitkovych dojnic, v dobé vzniku BSE, ve druhé poloving 80.let minulého
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stoleti. Jedna se zejména o normovani vysokého obsahu bilkovin v susiné¢ krmné davky, pfi
,zavedeni® potfeby ur¢itého obsahu v bachoru tzv. ,,nedegradovatelného proteinu“ (RUP).
Vychazelo se pfitom z vyzkumu z obdobi 1982- 1984, pficemz pfislusné publikace byly
shrnuty do NRC (1985; ,,Ruminant Nitrogen Usage®), coz se v tomto sméru stalo zakladem
normy USA (NRC, 1988).

V nas$i krmivaiské praxi vysokouzitkovych chovi krav se jesté¢ i v soucasné dobé
poukazuje na doporuceni z publikace ,, Total mixed rations and supercows* (USA, srpen
1994), ,,upravujici“ tehdy platnou normu potieby zivin (NRC, 1988). Z této, bylo po osmi
letech, koncem roku 2002 (Casopis ,,Farmai“,¢.11) nasi krmivarské praxi pfipomenuto, ze ve
vyspélych chovatelskych statech (Svédsko, USA, Holandsko, Britanie, Dansko, Némecko)
maji dojené kravy vkrmné davce obsazeno od 3,9 kg (Britanie) do 6,4 kg (Dénsko)
dusikatych latek (bilkovin). Po podrobnéjsim prostudovani zminéné publikace z roku 1994
vSak vyplyva, Ze v ptipadé Dénska (stado s uzitkovosti 10 tisic kg mléka/rok) by to
ptedstavovalo cca 26% bilkovin v suSiné¢ KD. Pfi ,,ptepocitani“ této KD s pfijmem cca 25 kg
susiny/ks/den lze zjistit, Ze pfijmem bilkovin by méla odpovidat (viz NRC, 2001) produkci
cca 75 kg a piijmem energetickych Zivin jen cca 44 kg mléka/ks/den. K podobnému
vysledku (6,6 kg bilkovin) Ize dojit i pii pouZiti jiz vice jak 20 let staré¢ CSN 467070 (Praha,
1982), kdy k zachovné davce 600 gramu se piipocitava potfeba 80 gramul bilkovin na
produkci jednoho kg mléka. Takze jak se danské ,superkravy“ s takovou az neuvéfitelné
nevyrovnanou KD ve skutecnosti vyrovnavaly, to je otdzkou. Dalsi otdzkou vSak je, proc
takové a dalsi podobné az neuvéfitelné ,,zaveéry™ z literatury jsou v naSich odbornych
Casopisech citovany ( ,,dezinformace* jsou tak ptenaSeny do nasi praxe...).

Vysokéa koncentrace bilkovin v krmné davee krav (pfezvykavetl) ma obvykle za nasledek
nadbytek ¢pavku v bachoru (v krvi a tkanich), jehoz hladina zavisi kromé ,,degradability*
proteinu v bachoru, jesté i na dal$ich okolnostech. Avsak, doprovodnym bézné zjistovanym
ukazatelem v krvi (mléce) krav — jsou zvySené hladiny mocoviny. Pokud se tyka
problematiky mocoviny lze ze zminéné¢ho casopisu Farmar citovat nasledujici; ,,Pfevazuje
nazor, ze vysoky obsah mocoviny v mléce znamena nadbytek dusikatych latek v KD a Ze
tento nadbytek poskozuje vnitini organy dojnic. V praxi se ukazuje, Ze tento nazor velmi
casto nemusi odpovidat skutecnosti... Jsou chovy, kde se dlouho drzi mo€ovina v mléce na
vysoké turovni, kolem 7-8 mmol/l, pfesto jsou zvifata zdrava a k poSkozeni jater
nedochazi...“- konec citatu. K tomuto nazoru jednoho z nasich odbornikti pro vyzivu krav
vSak je tfeba dodat, Ze dulezité je; jak dlouho k pfekrmovani bilkovinami dochézi- jedna se o
tydny nebo o mésice? O mésice se mize i v poslednich letech jednat v USA, kde se testace
na BSE provadéla a stale jesté provadi u zanedbatelného poctu krav, takZe pozitivni ptipady
nemusi byt odhaleny. Zfejm¢ vSak tomu tak nebude v pfipomenutém Dansku, protoze tam
podobné jako v CR nebyl (testace od roku 2001) a ani v soudasnosti neni ve vétsi mife
zjisStovan vyskyt BSE.

Ve zminéné publikaci z USA (1994) je uvadén piiklad krmné davky (KD) stada krav (13
tisic kg mléka/ ks a rok), obsahujici v priméru 18,8% bilkovin (v susiné¢ KD), po dobu celé
laktace. Pfitom v tehdy ,,celosvétové” uznavané normé (NRC, 1988), byla takovato vysoka
koncentrace bilkovin (19%) v ,,MIXU* doporucovana jen kratkodobé, pouze prvni 3 tydny
po porodu. Takze podle této normy, v podstaté po celé obdobi laktace- az do denni dojivosti
55 kg mléka- neni doporucovano vice jak 17,5 % bilkovin v susin¢ KD.

Nazorny piiklad pro srovnani; 19 % bilkovin v susiné KD je normovano pro rostouci
,»mladd* prasata (z.hm.: okolo 20 kg) v obdobi vykrmu (cca 17% bilkovin v krmné dévce
prasat- pii 90% suSiny). Takze dospélym kravdm s pln€¢ rozvinutymi piedzaludky byl
normovan podobny obsah bilkovin v KD, jako ,mladym monogastrtim® V obdobi
intenzivniho ristu. Je tfeba pfipomenout a zdlraznit pozadavek zminéné normy na ptislusné
zastoupeni ,,nedegradovatelného proteinu® (krevni- rybi- masokostni moucka), ktery tak byl
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od poloviny 80.let uplatnovan pti krmeni vysokouzitkovych dojnic.

V nedavno ,,novelizované normé*“ (NRC,2001) se vSak v prvnich tydnech po oteleni,
doporucuje pouze 15,9% bilkovin v susin¢ krmné davky dojnic, pficemz i pii vysoké produkci
(55 kg mleka/ks/ den) se normou doporuCuje niz$i koncentrace bilkovin, pii vySSim
zastoupeni RUP, neZ tomu bylo v normé z roku 1988. Z uvedeného tedy vyplyva, ze doslo ke
snizeni pozadavku na ptisun bilkovin, avsak pii jest¢ vySSim zastoupeni RUP. Porovnani
normy potieby bilkovin pro dojnice z obdobi pocatku vyskytu BSE (NRC, 1988), s obdobim
,utlumu® BSE v Britanii (NRC,2001) je nasledujici:

DOJNICE Zhm. 600- 680 kg

Poporodni | Vysoko

Obdobi laktace obdobi brezi
Dojivost(kg/ | o5 | 35 | 45 | 55 | 25 | 35
den)
Degradovatelny protein — RDP (%0):
NRC,1988 8,8 9,7 10,4 | 10,4 9,7 -

NRC,2001 9,5 9,7 9,8 98 | 10,5 | 10,3 9,9

Nedegradovatelny protein — RUP (%0):

NRC,1988 54 5,7 6,0 6,3 7,2 -

NRC,2001 4,6 5,5 6,2 6,9 5,4 5,6 3,2

Hruby protein = dusikaté latky = bilkoviny (%):

NRC,1988 150 | 16,0 | 170 | 175 19,0 12,0

NRC,2001 141 | 152 | 16,0 | 16,7 | 159 | 15,9 13,1

Avsak v obou p¥ipadech (CR i Dansko) stale dochazi k ojedinélym nalezim BSE a to ziejmé
pfi nasledujici popisované situaci. Nepochybné vsak pti dlouhodobéj$im nadbytku bilkovin
v KD krav dochézi k hepatopatiim, coz je z odborné literatury znamo jiz cca 50 let. Jak vSak
je dale uvadéno, tak je ziejmé, Ze tato pii¢ina muZe byt v podminkach CR ,pfehlizena“, za
pfi¢inu hepatopatii byvaji povaZzovany obtiZznéji diagnostikované vlivy (mykotoxiny...) a
prakticti veterinafi jsou potom kritizovani za ,,uhynulé kravy®...
I. Podrobnéjsi informace o situaci ve ,,vyzivé — biochemismu“ krav, tykajice se
jednoho z nasich na BSE pozitivnich chovi

Jedna se o chov vysokouzitkovych krav, kde byly zjistény néasledujici souvislosti;
a/ BSE byla zji§téna u kravy, ktera minimalné po dobu 6 mésict po oteleni piijimala vysokou
davku bilkovin (v priméru na trovni 18,3% Vv susin¢ KD)
b/ V obdobi poslednich 15 mésict pied zjisténim BSE bylo v doty¢ném chovu uplatnéno
celkem 7 typt krmnych davek (KD), pfi€emZz primérny obsah bilkovin (v susiné¢ KD) se
behem celé laktace pohyboval v rozmezi 17,8 az 18,8 % (v jednom obdobi vSak ptesahoval
20%; v dalsim obdobi to bylo jen 17% bilkovin)
¢/ Ve hmot¢ konzervovanych jetelotrav bylo v posledni dob¢ zjistovano od cca 16 do 17,5%
bilkovin, pfi cca 2,9 az 3,2 % drasliku; 0,85 az 1,2 % vépniku; 0,25 az 0,38% hoftc¢iku - pfi
nizs8i koncentraci hot¢iku (0,13%) v susiné hmoty kukufi¢né silaze
d/ Jako dalsi zdroj bilkovin v KD byl pouzivan sojovy a fepkovy extrahovany Srot a v prvnich
meésicich po oteleni i suSené krmné kvasnice (cca 0,1 kg/ks/den)
e/ Nadbytku bilkovin v KD odpovidaly vysledky pi#i biochemickém vySetieni krve z doby
pfed zjisténim BSE (,,priméma hladina® mocoviny v obdobi laktace byla 7,1 mmol/l a
V obdobi stani na sucho 6,7 mmol/l)
f/ Pti biochemickém vySetfeni krve a moci bylo mozné vyloucit subklinickou ketézu a rovnéz
tak 1 deficit hot¢iku (hypomagneziémii).
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g/ Téz81 poskozeni funkce jater (hepatopatie) bylo zjisténo prakticky u vSech vySetfovanych
krav s podezienim, Ze se jedna o ptsobeni toxickych latek.

Takze z celkového hlediska vySetfovaného chovu bylo mozné hypomagneziémii vyloucit.
Je vSak znamo, ze touto metabolickou poruchou byvaji postizena jen tzv. indikatorova
(ojedinéld) zvifata ze stada krav, o coz se pravé mohlo jednat u BSE pozitivni kravy. Zatim
neni ve védecké literatufe popisovano, pro¢ tomu tak je; ziejmé to ma souvislost s
neurohormonalnimi regulacemi, které podobné jako u lidi souvisi s ,,individualitou® zvirete.
Navic potom, pii diagnostice Mg- deficitu je dulezitéjsi udaj (nezli koncentrace Mg v Krvi-
moci) zjistovani Mg-deficitu pfimo ve tkanich (buiikach). Proto také naptiklad u lidi pii
stanoveni presnéjsi diagnozy; provadi se stanoveni Mg napiiklad v cervenych krvinkach.

Takze shrnuto celkové, popisovany piiklad vyskytu BSE v CR se do zna¢né miry po
strance ,,nutri¢ni podobal uvadénému britskému experimentu. V obou piipadech se jednalo o
dlouhodoby a vyrazny nadbytek bilkovin v KD krav, kdy nelze z hlediska individuality zvitat
vyloucit nejen Mg-deficit, ale ani hyperamonémii ve tkanich (zejména ve tkani nervové). K
deficitu hoi¢iku u pfezvykavci pii nadbytku ¢pavku v bachoru dochazi i tim, ze se vytvari
nerozpustny fosforeCnan hotfecnato amonny. Za této situace je charakteristické Ze napted
dochazi k hepatopatiim a to jiz v ramci vétsi Casti piislusného stada krav, protoze jatra
pfedstavuji prvni ochrannou ,,detoxikacni bariéru“. Teprve az pfi jaterni insuficienci se
zvysuje hladina amoniaku v krvi a tim i ve tkéni nervové.

II. Orientac¢ni informace, tykajice se dalSiho na BSE pozitivniho chovu a souvislosti
s diagnostikou BSE

V obdobi 1995/1996 jsem se v ramci poradenstvi ve vyzivé dojenych krav (celkem 11
chovil) setkal s chovem krav, ktery ve srovnani s jinymi ,,vynikal“ vysokymi hladinami
mocoviny v krevni plazmé (napiiklad pfi jednom Setfeni tam bylo u 18 krav v obdobi laktace
zjisténo v priméru 8,9 mmol/l). Pozdéji jsem tento ,,demonstrativni piipad* jesté s vysledky
Z chovu dalsiho shrnul do pfispévku s ndzvem ,,Vliv ketdozy komplikované acidézou nebo
vSak vzhledem k vyskytu BSE v doty¢ném chovu je to, ze v letech 2001 az 2003 (odbér
vzorkl - celkem 5 krat) byly opét v tomto chovu zjistény nejvyssi hladiny mocoviny v mléce
krav - ve srovnani s dal$imi Sesti testovanymi chovy dojenych krav v ramci urcitych Setfeni v
CR. Jedna se o chov dojenych krav &.2, ktery jak z tabulky vyplyvéa vynikal v priméru viech
méfeni nejvyssi hladinou mocoviny (32,9 mg/ 100 ml), pficemZ rozmezi minimalnich a
maximalnich hodnot je zké (29,3 az 37,6 mg/100ml). Z toho tedy vyplyva, Ze se tam jednalo
o dlouhodoby nadbytek bilkovin v KD. Vys§i hladiny moc€oviny byly zjistény 1 v chovu ¢.6,
avSak pfi podstatné nizs$i uzitkovosti. Naopak vchovu ¢.5, ktery vynikal nejvyssi
uzitkovosti, byly primérné hladiny mocoviny na fyziologické urovni (25,6 mg/100 ml = 4,27
mmol/l) .

Mléko Mocovina | Mocovina .
Mléko . Aceton | Bilkovina .
(kg/k)s/den (ka/ks/rok) (mg/%OOmI (r;ne:Q) ma/l) | (g/100g) Pocet krav
Chov ¢. 1 245 6500 17,4 11,9 -23,8 3,3 2,99 120
Chov ¢ 2 27,6 7200 32,9 29,3-37,6 2,3 3,26 120
Chov €. 3 24,6 6700 23,2 16,7-32,7 1,9 3,17 118
Chov ¢. 4 26,2 6400 24 15,2-34,6 3,3 3,07 122
Chov €. 5 33,7 10000 25,6 16,4-30,4 2,2 3,07 96
Chov €. 6 23,6 5500 29,1 22,5-35,9 2,8 3,26 120
Chov ¢. 7 26,6 6900 21,4 11,4-47,8 3,4 3,04 120
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V ,,Casopise KVL CR* (2003, ¢.1) jsem upozornil kolegy v praxi velkych zvifat na to,
aby vedli pfislusné poradce ve vyzivé krav k dodrzovani obsahu hoi¢iku v susiné KD na
urovni 0,2 az 0,3% (ptedpokladal jsem , ze v nasi praxi jiz je bézn¢ respektovana norma na
piisun bilkovin do KD dojenych krav; odpovidajici NRC, 2001). Vychazel jsem z toho, ze
k zastaveni hromadného vyskytu (epidemie) BSE v Britanii mohlo dojit v souvislosti se
zvySenim Mg-suplementace do KD krav. Toto l1ze dokladovat ze Severniho Irska, kde bylo
publikovano, ze:

a/ Pti plosném vysetieni krve (celkem 1799 stad krav) v obdobi 1991/92 tam byla zjisténa
vyrazna hypomagneziémie (jednalo se o ,,nahodné Setfeni* v souvislosti s odbérem krve pii
diagnostice bruceldzy)

b/ Pocinaje rokem 1993 tam bylo zapocato s vyraznym zvySenim Mg-suplementace do KD
krav

¢/ K vyvrcholeni vyskytu BSE doslo v lednu 1994 (56 ptipadi za mésic) s poklesem az na 9
piipadii za mésic prosinec 1995 (v obdobi 1988 az 1995 tam bylo zjiSténo celkem 1680
ptipadi BSE).

Z uvadénych skutecnosti vyplyva, ze Mg-suplementace byla v Britanii ,,podcefiovana‘-
v dobé¢ zacatku vyskytu BSE (1988 az 1993). Dokladem je to, Ze zhruba u 48% testovanych-
chovanych krav v Severnim Irsku byla hladina hot¢iku v krevnim séru nizsi jak 0,8 mmol/l!
V obdobi kolem roku 1990, podobné¢ jako ve vétsin¢ zemedélsky vyspélych statech svéta; tam
,kulminovala“ vysoka spotieba dusikatych i draselnych hnojiv, vedouci ke snizeni
vyuzitelnosti hot¢iku z krmiv (tento fenomén je dalsi ,.historickou skute¢nosti®). Vzhledem
k dalsim znamym okolnostem to byla jen Britanie, kde se vyraznéji uplatiiovala
hypomagneziémie, takze tam byly ve vétsi miie pozorovany i klinické ptiznaky ,,Sileni krav*,
V ostatnich zemich se ziejmé& vyraznéji uplatnoval nadbytek bilkovin v KD krav, takze
obvykle chybély vyraznéjsi klinické ptiznaky, aniz by se onemocnéni podobalo epidemii.

Tato druha varianta vyskytu BSE byla zjistovana i v CR. Pfi konzultaci s pfislusnymi
poradci ve vyzivé dojenych krav jsem vSak nedavno zjistil, ze tak jak bylo v pfispévku
»2Mocovina a zdravi dojnic* (Farmaf, ¢.11; 2002) do naSich podminek z USA
Hinterpretovano®; tak je vnasi praxi  skutecné v nékterych pfipadech realizovano.
Z hlediska zkusenosti p¥i vyskytu jiz 10 piipadii BSE v CR je zajimavé to, ze BSE byla vzdy
zjisténa v chovu krav s vyssi uZzitkovosti. Lze odhadnout, ze vyraznéjs$i nadbytek bilkovin

wewvr

[RA4

Vv naSich ostatnich chovech krav s vyskytem BSE, jak je u jednoho z nich podrobnéji vyse
popsano? Kdo by mél toto ,,podezieni* na dlouhodoby nadbytek bilkovin v KD krav (v BSE
pozitivnich chovech) zjiStovat? Pokud by se dospélo k podobnému zavéru, mohlo by se tak
predejit nesmyslnému vybijeni dalSich chovti krav, postizenych ,,individualni* metabolickou
poruchou.

Podrobnéjsi udaje o zminéném britském experimentu uvadime ve Clanku s nazvem
,»Zapominany experiment a vyskyt BSE pfi nadbytku bilkovin u dojenych krav* v bulletinu
,Vyzkum v chovu skotu“ (2004,¢.2; str.25-35), jehoz soucasti je i uvadény text. Pokud o
tento bude mit n¢kdo z kolegli zajem i v anglické (rozsifené) verzi, tak je k dispozici
v redakci Casopisu KVL CR.
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13. SRPEN 2006; HLASNY.J.: Ustup z BSE infek&nich
pozic, Silena hypotéza; prionova nakaza neexistuje.
Casopis komory veterinarnich lékait CR (Brno), 12,
2006(8); 13-16

V roce 2004 jsme se ve étyfech vydanich Zvérokruhu vénovali ,8ilenym kravam®.
Tehdy v vodnim ¢lanku (,,BSE jinak™) v bfeznovém vydani jsme ,serial o BSE®“ na
doporuceni kolegy Daniela zdivodnili tim; ,,pro¢ by pravé Ceska veterinarni profese
nemohla zahajit tfeba i SirSi diskusi o neudrZitelnosti opatieni, ktera maji velmi
pochybné védecké zdivodnéni...“. S odstupem dvou let lze fici, ze diskuse o BSE skute¢né
mohla byt ve Zvé€rokruhu pfinosem. Tento casopis mad k dispozici kazdy ,prakticky
veterinarni 1ékai* v CR, coZ bylo vyhodné z hlediska rozsifeni nazoru & hypotézy ,,BSE
jinak* az ptimo mezi Ceské farmafe a krmivaie (snad ani jind vhodné&jsi ,,medialni cesta“
neexistovala). Ti zfejm¢ mimo jiné snad jiz koneéné pochopili, Zze kravy i z hlediska
mozného vyskytu BSE je ,,nebezpefné“ krmit podobné jako kuiata ¢i prasata pri
intenzivnim vykrmu (aZ 20% bilkovin v suSiné krmné davky). Takze je mozné i to, Ze
v CR jiz nastal ,,zlom v mysleni krmivait®, takze jiz dalsi ,,infek¢éni priony* u nasich krav
nebudou zjistény...

Po zvetejnéni vysledkl posledniho dulezitého pokusu koncem biezna 2006, vSak nastal
,»Zlom® i ve védeckych poznatcich tykajice se ,,infek¢nosti® i ptivodu nemoci $ilenych krav
(BSE) a lidské formy BSE (nova varianta Creutzfeld-Jakobovy nemoci- ,,vCID®). O tento
pfelom, ¢&i ,pfevraceni misky vah“ se zaslouzil védecky tym ve Skotsku, vedeny
Dr.M.Jeffreyem, kdyz zjistil nasledujici skute¢nosti;

A/ Neexistuje genetickd odolnost ¢i vnimavost ke ,,prionové infekci®
B/ Pii vstiebavani ,,infek¢nich prionti” aplikovanych pfimo do stfeva se tyto dostavaji do téla
podobné jako béZné proteiny stravy pies sliznici stfeva (enterocyty). Ne vSak pres
lymfatickou tkan stfeva, jako tomu je u béznych ,,infekénich agens* (viry, bakterie...)
C/ Pokud vsak jsou ,,infekéni priony* v masivni koncentraci jiz pfedem vystaveny uc¢inku
zaludeCni §t'avy, tak potom jiZ jen nepatrné mnozstvi jich ,,pronika“ pies sliznici stieva.

Tyto vysledky byly zjistény pfi ndsledujicim pokusu:

1. Do pokusu bylo vybrano 50 ovci s riznou mirou jejich genetické odolnosti ke skrapii,
coz je typickd ov¢i prionova choroba. Témto zdravim oveim, které se geneticky liSily v mife
nachylnosti k onemocnéni skrapii, vpravili ptimo do tenkého stfeva (chirurgickou cestou)
»infekéni priony*. U vSech ovci doSlo ke stejnému vstfebavani priond pies sténu stieva.

Takze u ovci s riznou odolnosti vici infekénim prionim neexistuje zadny ,,geneticky
mechanismus®, ktery by nachylnost ke vstiebavani ( ,,infekci®) prioni ve stievé né&jakym
zpusobem podle individuality zvitat usmérioval.

2. Druhym tkolem pokusu bylo zjistit, kterou cestou se ,,infekéni priony™ ve stfevé
vsttebavaji. Ukazalo se, ze tyto rychle prochazely ze stfevniho obsahu do klkii stfeva pies
enterocyty. Takze priony do téla zvifat prostupuji jinou cestou, nez tomu je v piipadé
béznych infekénich agens (bakterie, viry...), které prostupuji do lymfoidni tkané stieva (pres
Payerovy plaky).

3. Béhem tfeti ¢asti pokusu Jeffreylv tym ,,natravil smés obsahujici infekéni priony
pomoci §tav, které se bézné¢ vyskytuji v zaludku (slezu). Takto natrdvené priony pak opét
aplikovali do tenkého stfeva. Pfi tomto pokusu se vSak v klcich Zadné infekéni priony
nezjistily. Aby to jeSté upiesnili, tak se o totéz pokusili za pomoci citlivéjsi metody na
prukaz prionti (Western Blot Test). Ukazalo se, ze z ptivodnich molekul PrPSc jich t¢inkem
Zaludec¢nich §tav prezilo jen nepatrné mnozstvi. Pfitom ve vzorku smési (mozkova tkan)
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bylo obsazeno obrovské mnozstvi ,,infekénich prioni* v porovnani s tim, kolik by jich
prakticky vzato mohlo byt obsazeno v krmivech u pasoucich se ovci.

To tedy ukazuje na to, Ze za laboratornich podminek prionovy protein mtize byt prenesen
pies sténu stfeva. Avsak soucasn¢ také bylo prokazano, ze je nepravdépodobné, aby k tomu
takto dochazelo i v pfirozenych podminkach. Takze z pokusu provedeného ve Skotsku
vyplynulo, Ze i kdyz ovce ptfijme ohromné mnozstvi infekénich priond, tak jsou zazivacim
traktu béhem 48 hodin trvajicim pfirozeném enzymatickém traveni, prakticky vSechny
zniceny. Jinak tedy fe¢eno, pokusy na ovcich prokazaly, ze by tak s kone¢nou platnosti mé¢la
byt vyvracena ,,infekéni hypotéza®, poukazujici na to, Ze k nakazeni skotu doslo v Britanii pfi
zkrmovani masokostni moucky (MKM) .

Avsak nejen tento v posledni dob¢ dilezity experiment, ale i celd fada dalSich pocinaje
zejména rokem 2004 zacala ukazovat na ,.trhliny* ve stavajici védecké infekéni teorii. Jiz za
dva mésice po zverejnéni vysledkd z vyse popisovaného pokusu byl v Internetovém deniku
,Daily Telegraph* (30.5.2006) zveiejnén ¢lanek s nazvem ,,Skute¢né vas to mize zabit*?
Autorem ¢lanku byl védecky redaktor Roger Highfield , ktery komentuje nékolik dalSich
infekéni BSE teorii ,,odporujicich® vyzkumnych praci. Pfitom hned jako prvni dikaz

Kk jejimu zpochybnéni, predklada vysledky zminéného Jeffreyho experimentu s ovcemi.
Ptipomind, Ze jiz témét pied 10 lety byla udélena Nobelova cena védei (Iékat profesor
Prusiner, Univerzita v San Francisku), ktery m¢l tak radikalni mySlenku, ze byla jeho kolegy
az zpochybiiovdna. Tato nedivéra ostatnich védcl spocivala zejména v tom, ze oznacil za
puvodce spongiformnich onemocnéni jako je scrapie ovei, BSE skotu a vCJD lidi- ,,infek¢ni
prion* jako zcela novy druh infekéniho agens.

Ten vSak na rozdil od virQ, bakterii a paraziti neobsahuje zadny geneticky material, takze
neni mozné, aby se priony pomnozovaly. Védecky redaktor ,, Telegraphu* Roger Highfield
pfipomind i dals$i vysledky vyzkumnych praci z poslednich dvou let, které prokazuji, ze se
profesor Prusiner a dalsi védci ,,dokladujici hypotézu“ o infek¢nosti priontt (masokostni
moucky) mohli ,,pomylit”“. Dokonce je jeden z jeho zavéru jesté duraznéjsi, protoze fika, ze
v soucasné dobé, téméf 10 let od udéleni Nobelovy ceny jsou i nadale pochybnosti k jeho
hypotéze; v nejlepSim pripadé se jevi jako ,,nekompletni* v nejhorsim pripadé dokonce
az ,nepravdiva“. Timto az ,konfrontaénim sdélenim®, které takto snad poprvé bylo
,mezinarodné* zvetejnéno, se ziejme otevira ,,bouilivéjsi diskuse®, ohledné ptivodu a Sifeni
BSE jakoz i vCJD.

Stale vSak se mohou objevovat rizné divody, v zajmu zachovat ,,infekéni mySlenku* na
puvod lidské formy BSE z masokostni moucky (MKM). Napftiklad v zati 2005 bylo v tomto
sméru poukazano ve védeckém cCasopise ,,The Lancet na moznost vyvozu infek¢ni MKM
Z Indie. Profesor Colchester a jeho dcera poukazuji na to, Ze béhem Sedesatych a
sedmdesatych let Britdnie importovala stovky tisic tun celych a drcenych kosti, vcetné
kadaveri a zbytkd zvifecich tél. Tyto suroviny se v Anglii zpracovavaly na hnojiva a také se
vyuzivaly ke krmnym tcelim. Téméft celd polovina dovozi téchto surovin se uskuteiiovala z
oblasti BangladéSe. Védci piiSli s mySlenkou, Ze mezi kosti, jejichZ sbér provadéli tamni
domorodci, se pravdépodobné dostaly i lidské ostatky. Takze vcelku ,,jednoduchou védou*
zvetejnénou vsak ve Spickovém casopise, bylo mozné vyvolat znaény rozruch ve svété,
tykajice se BSE. A ten skute¢né nastal. V Britanii za odborniky bylo vladnim rozhodnutim
shrnuto, ze tamni védci se jako celek od zminéné ,pseudovédy* distancuji (viz Internet).
Rovnéz Indové se ohradili a fikaji, ze to by ve stejné dob¢ (jako v Britanii) muselo dojit k
roz$iteni BSE u zvifat i lidi také v Indii. To se vSak nestalo, pfi¢emZ na klasickou formu CJD
umira v Indii podstatné méné¢ lidi, nezli je svétovy pramer.

TakZe ne vSe je s ,,infekéni BSE teorii* v pofadku, byt by to bylo ,,védecky zjist€no*.
Pfitom se zejména az v posledni dobé ukazuje, jaké az ,rafinované vymysly* mohou byt
védecky publikovany. Nedavno se prislusna kritika objevila i v nasem tisku nasledovné,cit.:
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,<Jména Spickovych védeckych casopisti jako Science nebo Lancet jsou zarukou nejvyssi
kvality publikované¢ho vyzkumu. Pfesto se v lednu 2006 ocitly oba zminéné zZurnaly ve velmi
nepiijemné situaci, kdyz se ¢lanky na jejich strankach ukazaly jako podvod. Science z tohoto
duvodu ,,vySkrtaval“ dva ¢lanky jihokorejského veterinarniho lékaie Woo-Suk Hwanga. The
Lancet se bude muset rozloucit se studii norského lékai'e Jona Sudboa, vymyslenou od
zakladi. Co se to déje? Ztraceji Spickové Casopisy na hodnovérnosti a méni se ve ,,védecky
bulvar? Autorem téchto kritickych slov je biolog pan profesor Ing. Jaroslav Petr,DrSc.,
ktery ve ¢lanku ,,Véda a podvody* (tydenik ,,Medical Tribune“,¢.2/ 2006) koncem ledna
2006, seznamuje l¢katskou vetejnost se svymi nazory na ,,védce- podvodniky*.

V tomtéz Spickovém védeckém Casopise (The Lancet) byla v§ak nedavno- koncem ¢ervna
dalsiho vyzkumu kanibalismu v ,,Papua New Guinea“; je mozné ofekavat vyskyt prvnich
priznakua vCJD, dokonce aZ po vice jak 50 letech od nakazZeni ,,infekénimi priony*. Jedna
se o vysledek spoluprace profesora Johna Collingeho (University College, London)
s australskymi védci. Jaka na tento ,,védecky poznatek* bude odezva u vé€deckych autorit je
otazkou. Jisté jiz vsak je, Ze ,,nejnov¢j$i BSE myslenka* z védeckého Casopisu The Lancet
jiz byla v Britanii ,,medializovana“....

Tam také po zohlednéni nejnovéjsich védeckych poznatki tykajice se BSE, je v poslednich
letech zvefejnovana studie ,,Information Statement”, pod patronaci The Institute of Food
Science and Technology (IFST). Predposledni studie byla zvefejnéna v roce 2001, posledni
studie s nazvem ,,BSE a CJD u lidi” pochazi ze fijna 2004 (http//: www.ifst.org/hottop5.htm).
Rika se tam, Ze diskuse tykajici se pivodu a §ifeni BSE zistava a pravdépodobné i ziistane
nerozieSena. Hned uvodem vsak je pfipomindno znamé zjisténi, kdyz po zédkazu zkrmovani
masokostni moucky (MKM) v Britanii v roce 1988 se tam po péti letech (1993) vyrazné snizil
vyskyt BSE., coz bylo popsano na zaklad¢ epidemiologickych studii, zejména pod vedenim
Dr.Wilesmitha. Z toho vyplyvajici pétiletd inkubacni doba pro BSE, vSak jiz tolik neni v
,Information Statements* v fijnu 2004 zdtraznovana.

V této zpraveé se autofi jiz piiklanéji 1 k tomu nazoru, ze BSE v Britanii vznikla na
zékladé pilsobeni kombinace vice ,,ndhodnych™ faktord, které mély za nésledek rozsifeni
nemoci. Britska vlada jiz dfive povéfila ,,0zkou skupinu” védcl pod vedenim profesora
Horna, ke prosetfeni vSech védeckych teorii a poznatkli, v zdjmu vysvétlit skutecny piivod
BSE. Na zakladé vypracované studie ,,The Report of the BSE Inquiry” se upozoriiuje na to, ze
vznik BSE v Britanii byl pravdépodobnéjsi na zakladé genové mutace jiz na zacatku 70.let u
néjaké kravy nebo jiného zvifete, nez infekei pfes scrapii od ovei. Bohuzel vSak ani tento
veédecky tym nedospél k jasnému zavéru, tykajice se pivodu BSE. Podal vSak vysvétleni, proc¢
vyskyt BSE zacal pravé v Britanii. Vysvétleni bylo takové, ze v urcitych ptipadech (obdobi
1970 az 1980) byla MKM v Britanii zkrmovana telatiim a to jiZ od prvniho aZ druhého
tydne véku. Potom tato skutecnost spole¢né se zménami pii zpracovani masokostni moucky
(MKM) v Britanii (,,rendering process”), vytvofila pfihodné podminky pro Siteni BSE.

Pozoruhodny je zminény ,,védecky nazor* o tom, z2 MKM byla v 70. letech v Britanii
zkrmovana telatiim a to jiz od prvniho az druhého tydne véku. Ve zminéném stafi byvaji
telata velice nachylna k vyskytu riznych gastrointestinalnich poruch, takze v tomto typicky
»mlééném obdobi*“ by zfeymé pii zkrmovani MKM- vétSina telat uhynula. O jaké procento
by se jednalo, bylo by zajimavé ovéfit pokusem. Podstatné zajimavejsi a ucelnéjsi by vsak
bylo zopakovat vcelku jednoduchy jiz ve Zvérokruhu (¢.8/2004) pfipominany ,britsky
experiment®. Predstavovalo by to po dobu minimaln¢ 7 mésicti zkrmovat kravam (primérna
denni dojivost okolo 30 kg mléka) ,,ad libitum* jilek anglicky a bilkovinnym koncentratem
doladit na 20% bilkovin v susiné krmné davky. Pokud by byl pokus zopakovan ,,lege artis®,
méla by se BSE u krav ,,0bjevit“- v souladu s tim, jak to podporuje cela fada poznatkd z
védecké literatury a nakonec i dosavadni 20-letd praxe s vyskytem BSE ve svété. Mohlo by
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to tak prispét k uklidnéni nekterych (nervové labilnich...) zejména mladsich lidi, ktefi jsou i
jesté v dobé soucasné ,,straseni‘ tim, ze dokonce 1 za vice jak 50 let mohou zemfit na vCJD.

Takze posledni vyvoj udalosti ve svétovém vyzkumu ukazuje na to, ze ptivodce jedné z
néktery z faktor zevniho prostfedi (metabolicka porucha?). Takze az Sileny strach
Z masokostni moucky (MKM)- produktu ¢i krmiva z odpadu porazenych nebo uhynulych
zvifat, se zacind ,rozplyvat“ (viz zejména Holandsko...). Tento ,,Gtlum* se prakticky
projevuje i v CR, kdyz se posledni 24.piipad BSE (tnor 2006) zjistény v ZOD Lubné u
Policky- snad ani neobjevil v naSich mediich. A to ani kdyz v tomtéz podniku byl jiz diive,
v f{jnu 2004 zjistén 15.piipad BSE v CR. Piitom za rok 2005 byl v CR zaznamenan ,,rekord*
ve vyskytu BSE (celkem 8 pfipadil). Ani néjak vyraznéji nebyl v nasSich médiich komentovan
22.piipad BSE (fijen 2005) v ZD Krasna Hora, kdyz u dalSi vrstevnice postizené kravy
v témze chovu- byl v listopadu 2005 zjistén 23.p¥ipad BSE v CR. V tomto zemé&délském
podniku bylo utraceno celkem asi 300 krav, pochazejicich z jednoho z nejkvalitnéjSich stad
krav v CR, podobné jako v celé fadé dalsich chovii v CR, kde priiméma uzitkovost stada
dosahovala az k 10 tisicim kilogrami mléka/ks/ rok. Celkové feceno; Ceskd média
s celostatni plsobnosti se z ni¢eho nic ,,odmléela®, i kdyz koncem roku 2005 bylo testaci na
BSE zjisténo, Ze vyskyt BSE je od roku 2002 v CR na vzestupu, na rozdil od vétsiny stati
EU.
Zminény Gtlum v §ifeni ,,infekéni BSE hypotézy* nejen v CR, ale i celosvétové viak nastal po
zvefejnéni vyzkumnych praci pivodem ze Svycarska. Vedouci tamniho tymu védct
profesor Adriano Aguzzi ma zasluhu na tom, Ze od roku 2004 doslo k vyznamnému pokroku
v poznatcich o ,,infekénim BSE agens®. Mimo jiné objevy jeho tymu dokazuji, ze infekcni
priony lze nalézt i v mlééné zlaze ovci postizenych mastitidou, coz bylo zvetejnéno v ¢asopise
Nature Medicine ( 2005). Profesor Aguzzi ptfipomind, ze fyziologické funkce normélniho
bunécného prionu (PrPC), ktery za normalnich okolnosti buiiky chrani, jsou v podstaté zatim
zdhadné. Rika, Ze zatim nezname jak infekéni forma prionového proteinu (strukturalng
zménéna forma normalniho proteinu)- jak dokéze poSkodit mozek. Z jeho prace vyplyva, ze
PrPC proteiny jsou pfeménovany na urcita seskupeni (nahromadéni) neurotoxické formy, pii
atakovani bun¢k infek¢nimi prionovymi (PrPSc) ¢asticemi. Podle né¢ho se vSak naskytd novy
pohled na ,,infek¢nost priond*. Vyzkum v tomto sméru ukazuje na to, ze uréitd geneticka
skupina mysi, kterd ma ,,sekreéni formu‘ prionového proteinu, nikdy nepodlehne nemoci a to
dokonce 1 kdyz priony v mozku vytvateji urcité shluky-seskupeni. Pokud je takovato mys
infikovana PrPSc, tak u ni nikdy nedochazi ke klinickym piiznakiim prionového
onemocnéni. Je to docela prekvapujici, 1 kdyZ jejich mozky byly naplnény plaky PrPSc! —
zduraznuje profesor AGUZZI ve ¢lanku ,, Prion toxicity; All Sail and No Anchor v ¢asopise
Science (2005). Dalsi  dulezitou zajimavosti publikovanou v roce 2005 (Casopis; Brain
Research) vsak je i to, Ze ,,scrapie prion protein® (PrPSc) ma podle $panélskych vyzkumnych
praci vyznamné souvislosti s metabolismem vapniku (hot¢iku). Tento vyzkum jako jesté
nékolik dalSich praci z poslednich let ukazuje na vyznam vapniku — hoif¢iku a amoniaku pfi
»prionovych onemocnénich®. Takze pokud skuteéné ,infekéni BSE teorie” pozbude
platnosti, tak je realnd nadéje, ze i ve Zvérokruhu (2004) popisovana ,,BSE ammonia-
magnesium theory, kde sty¢nym bodem je vliv vapniku- hoi¢iku- amoniaku na funkci
»~NMDA receptoru®, ze by ,rapotinskd teorie“ mohla byt brdna v uvahu (viz blizsi
podrobnosti.; www.bse-expert.cz). V soucasné dobé jiz je téméf jisté, Ze skutecné ,,infekcni
priony”“ by nemély byt plivodcem onemocnéni. Ale ze ruzné¢ ,,deformovanad prionova
bilkovina®“, nachazejici se zejména v nervové tkani- to je az ,,disledek* pusobeni jiného
(metabolického?) onemocnéni.

Zminéna teorie byla jiz pted vice jak péti lety zvefejnéna ve védecko- odborném bulletinu
(Vyzkum v chovu skotu) Vyzkumného tstavu pro chov skotu, s.r.o. (Rapotin). Je to ziejmée
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jediné pracovisté v CR, kde byla dali ,,BSE alternativni hypotéza“ vytvofena. K tomuto jsme
piikrocili bezprostfedné poté; co na jedné strané byly v fijnu 2000 zvetejnény vysledky
,,britského pokusu®, kdy po cca 7-mésicnim zkrmovani jilku anglického doslo k ,,masivnimu
vyskytu®“ BSE (u cca 13% do pokusu zapojenych krav) a na stran¢ druhé kdyz byla v téze
dobé¢ v Britanii zvefejnéna studie (,,The BSE Inquiry*; 4000 stran), zdirazinujici celosvétové
riziko ve vyskytu tzv. ,lidské formy Silenych krav“- pivodem z MKM. Tehdy se
upozoriovalo na to, ze kazdym rokem se bude vyskyt vCJD v Britanii zdvojnasobovat az
dosahne behem nékolika malo let fadoveé desetitisicii piipadi. K tomuto az znacné
pesimistickému nazoru vSak tehdy nebyly zadné dikazy, Ze by byl ptenos BSE na lidi
prokdzan. Bylo vsak jiz v té dob¢ zjisténo, ze pii porovnani roku 1999 (15 piipadit vCID) a
2000 (28 ptipadl), se skuteéné vyskyt témér ,,zdvojnasobuje. Bohuzel, jen tato statisticky
,,zanedbatelna ¢isla“, doslova vyburcovala nékteré védce a média na celém svété k tomu, aby
na zéklad¢ experimentl s ,,mySovitymi‘ zvifaty, poukazovali na ohromné nebezpeci plynouci
od krav na lidi.

Jiz v tijnu 2001 vSak byla zminéna teorie oponovana v ¢asopise ,,British Medical Journal*
s nazvem publikace ,,New Variant Creutzfeld-Jakob disease: the epidemic that never was*.
Autorem byl britsky 1ékat George A.Venters. Ten rozpoutal mohutnou debatu, jak jiz z ndzvu
publikace vyplyva o tom, Ze v Britanii k zadné epidemii s ,lidskou formou BSE® nikdy
nedoslo. Dalsi vyvoj situace jemu a jeho stoupenctim dal za pravdu, protoze jesté v roce 2001
nadéjny trend vyvoje vCJD z pohledu propagatorti ,,svétové infekce*- se zménil na sestupnou
tendenci.Takze v roce 2004 bylo zjisténo jen devét a za rok 2005 jiz jen pét ptipadi vCID ve
Velké Britanii. Vyskyt vCJD vSak byl a je stdle zveli€ovan, protoZe se uvadi, Ze na vCJD
zemtelo jiz celkem 153 lidi. Ve skute¢nosti vSak to bylo jen 109 ptipadi, protoze u dalSich 43
ptipadi to nebylo ,,neuropatologicky* potvrzeno.

14. Prosinec 2015; HLASNY,J.; Co to bylo, nebo stale
jesté je, BSE? Casopis komory veterinarnich lékari
CR (Brno), 2015 (12); str. 28-30

Co to bylo, nebo stile jesté je, BSE? ,,Nemoc Silenych krav” a dalSi prionové choroby
na kongresu v Istanbulu

A

Y

32" WORLI ARY
CON

Jak jiz bylo ve Zvérokruhu (¢. 10/2015) pfipomenuto, ve dnech 13. — 17. zafi 2015 se v
tureckém Istanbulu konal jiz 32. svétovy veterinarni kongres. Kolegové z celého svéta
ptijizdéli do kongresového centra (Liitfi Kirdar International Convention and Exhibition

116



Center), které se nachazi v evropské ¢asti Istanbulu, v méstské ¢tvrti Sisli, nedaleko namésti
Taksim. Toto rozlehlé nadmésti je povazovano za srdce Istanbulu, je vyznamnym turistickym
centrem s centrdlni stanici metra. Istanbul je jednim z nejvétSich mést na svéte, jak poctem
obyvatel (asi 14 milioni), tak rozlohou (téméf 5,5 tisice km?2).

Jako mésto je jedineCny tim, Ze se rozklada na dvou kontinentech a funguje jako most
mezi zapadni a vychodni civilizaci. Oba kontinenty spojuje a zaroven rozdéluje strategicka
moiska Gzina Bospor, ktera spojuje Cerné a Marmarské mofe.

Tohoto kongresu jsem se jako jediny prezentér za Ceskou republiku zaéastnil ve dnech
14.-16. zaii. Cestoval jsme z Brna dalkovym autobusem (Eurotours) s piijezdem do Istanbulu
v nedéli vecer (13. zafi) a zpét z Istanbulu 16. zaii vecCer (takze pii zpatecni cesté na srbsko-
mad’arské hranici jsem mél 1 ,,zazitky* s asijskymi migranty).

Na kongresu bylo prezentovano celkem 162 prednasek a dalSich aZ ,,neuvéritelnych*
352 posterii, takZe se kongresu zucastnilo vice nez 500 aktivnich ucastniki. AvSak
zminéné kongresové centrum bylo tak monumentalni, Ze v pohodé absorbovalo jeSté i
dalsi stovky kolegii — posluchaci z celého svéta. Miij abstrakt s nizvem ,,Alzheimerova
nemoc a souvislosti s BSE“ byl védeckou komisi kongresu prijaty jako ,poster
presentation. VSechny abstrakty (celkem 514) jsou na internetu k dispozici v podobé
»Book of congress abstracts®, pokud se tyka mého abstraktu, tak preklad do Cestiny je
nasledujici.

Kongresu se zucastnilo vice nez 500 aktivnich ucastnikii.

Prionova onemocnéni, nazyvana také jako ptenosné spongiformni encefalopatie (TSE),
jsou skupinou smrtelnych neurodegenerativnich poruch, které postihuji zvitata (BSE, scrapie)
a Clovéka (CJD). Az do neddavné doby byly TSE nemoci vnimany jako odliSny typ
neurodegenerativnich chorob, a to vyhradné jako infekce (prionové choroby). Nyni se vSak
zd4, ze podobné mechanismy vlastniho $ifeni (transmisibility) mohou byt stejné jako dalsi
,proteinopatie” (podobna prionovym nemocem), jako jsou Alzheimerova choroba (AD),
Parkinsonova choroba (PD) nebo amyotrofi cka lateralni skler6za (ALS).

Avsak pouze prionové choroby byly mezi témito ,,proteinem za§modrchanym* nemocemi
(neurodegenerativni choroby) jako jediné oznafeny za infek¢ni. ,,ZaSmodrchani® a agregace
endogennich proteinli v centrdlnim nervovém systému je neuropatologickym znakem vySe
uvedenych neurodegenerativnich onemocnéni. Priony (infekéni) wvznikaji pfeménou
normalniho bunécného prionového proteinu (PrPc) na onemocnéni zpusobujici izoformu
PrPSc (odvozeno od scrapieklusavky).

Nové prionové choroby, které se objevily v poslednich 25 letech, jsou BSE a variantni
Creutzfeldt-Jakobova nemoc (vCJID). Uznavanou pfic¢inou vCID je, ze BSE skotu se pienasi
na Cloveéka konzumaci infi kovaného hovéziho masa. Avsak dikazy pro takovyto pienos jsou
velmi chabé. Navzdory pravdépodobné rozsahlé expozici — nakaZzeni britské populace nemoci
BSE v 80. letech, se oproti predpovédim védct vyskytlo v Britanii jen malo pfipadii (moje
pozn.: za poslednich 5 let 2010-2014 jen 9 pfipadi).

Diivody pro to jsou k dnesnimu dni nejasné. Casova souvislost mezi BSE a vCID (90.
1éta) jen shodou okolnosti podpoftila nazor, Ze BSE vyvolalo u lidi nemoc vCJID, ptfi¢emz k
tomu nebyl Zadny ditkaz. Jiné nez zminéné okolnosti jako dikazy jsou piivodem z vyzkumu
pfi pouziti mySich modell (experimenty) a analyz podtypti abnormalniho (zaSmodrchaného)
prionového proteinu. Tyto podptirné dikazy se tykaji ¢tyf publikaci ve vysoce prestiznich
védeckych casopisech v letech 1996-1999 (moje pozn.: britské ,Nature“ a americké
,PNAS).

Tyto experimentalni mySi modely byly pozdé&ji podporovany matematickymi modely
(BSE/vCID) v asi 13 védeckych publikacich (1996-2006). Takze tyto ,,infekéni zavéry®, byly
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ukonceny v roce 2006, kdyz bylo zjiSténo, Ze Alzheimerovu chorobu lze podobné ,,pfenést—
zasit* jako BSE. A to zpusobem, kdyz jsou bilkoviny odebrané z mozkl pacienti s
Alzheimerovou chorobou injektovany do mozku geneticky modifi kovanych mysi, ¢imz se u
mysi vyvola podobné poskozeni (1éze), jako tomu je u Alzheimerovy choroby.

Pozdé¢ji z mnoha dalSich podobnych studii vyplynulo, Ze patologie AD, PD, ALS atd. Ize
pienaset na zvifata podobnym zpisobem, jak byla ,infek¢éni® prionovd nemoc (BSE)
pfenasena inokulaci prionového proteinu. Tyto neurodegenerativni nemoci mohou byt
vyvolany (reprodukovany) bud periferni (extracerebralni), nebo piimou mozkovou
(intracerebralni) injekci. Tato zjisténi poskytuji dikazy o tom, Ze se z buikky do bunky Sifi
patologické proteiny neurologickych poruch u pokusnych zvifat, coz naznacuje, ze tyto
patologické proteiny mohou mit schopnosti se ,,rozsévat®, podobné jako prionova (infekéni)
onemocnéni pii pienosu patologického procesu.

Experimentalni studie prokazaly, ze agregace pii nemoci AD-sdruzeny amyloid- -beta
protein (AB) ) a Tau pii nemoci PD sdruzeny protein (alfa-synuclein) mohou byt stimulovany
— vyvolany intracerebralni injekci inokulem zminénych (zaSmodrchanych) proteint pfi
experimentech na modelovych laboratornich zvitatech.

S védomim, ze amyloid- B a podobné proteiny funguji jako (infek¢ni) priony, védci zacali
pfemyslet nad tim, pro¢ zatim nikdo nezaznamenal pifipad pfenosu proteind
(zaSmodrchanych) z ¢loveéka na Clovéka, kdyz na zékladé laboratornich vysledkd vsechny
neurodegenerativni nemoci by mély byt infekéni. Nicménég, k dneSnimu dni k tomu neexistuje
u lidi zddny pfimy dikaz, ze by nemoci zpiisobené ,,zaSmodrchanym* AB nebo alfa-
synucleinem mély byt infekéni. Podobné a opét, stejné jako v pfipadé BSE/vCID infekce,
divody pro to jsou neznamé. Souhrnné feceno, tyto vysledky jsou v souladu s tim, ze BSE a
scrapie (prionové choroby) nejsou infekéni (nikdy to nebylo védecky prokazano), jak to i bylo
prezentovano na poslednich svétovych veterinarnich kongresech (2008, 2013). Podobné i
dalsi neurodegenerativni choroby nejsou infek¢ni, ptislusné vyse uvedené souvislosti budou
interpretovany na kongresu.

Ve statech EU je kazdym rokem ,, konfiskovano “ (vétsinou ve vysokych pecich cementaren
spaleno) cca 20 milionu tun masokostni moucky.

V CR byl posledni vyskyt BSE zjiitény v roce 2009, zatim to bylo celkem 30 piipadt,
obvykle v chovech vysokouzitkovych krav. Celkem bylo z téchto chovil utraceno vice nez 4
tisice krav. Pfitom ve 14 piipadech (47 %) se jednalo o zvifata odeslana na jatky bez
klinickych ptiznakli onemocnéni.

Pfed n&jakym casem jsem ve Zvérokruhu (¢. 10/2012) cetl ¢lanek se zajimavym nazvem:
Co to bylo BéeSE? K tomu je potieba podotknout: ne Ze BSE bylo, ale stale je. Pro¢? Protoze
napiiklad ve statech EU je kazdym rokem ,konfi skovano* (vétSinou ve vysokych pecich
cementaren spaleno) asi 20 milioni tun masokostni moucky (MKM). Pro¢? Na zaklad¢
vyhlasky ¢. 283/2003 byl v CR vydan zakaz pouzivani MKM do krmnych smési pro driibez a
prasata, takze od 1. 11. 2003 byla zcela vyfazena z potravinového fetézce. Je vSak otazkou,
jaky vliv méla — bude mit ndhrada MKM geneticky modifi kovanou s6jou (GMO) v krmnych
smesich dritbeze a prasat. Pfitom napiiklad v USA, kde se rovnéz nemoc BSE vyskytuje, je
MKM i nadéle pouzivana v krmnych smésich pro dribez (do 5 %) a prasata (do 8 %).
Soucasna cena za tunu MKM se tam pohybuje okolo 300 USD. Produkce MKM ve statech
EU je asi 20 milionil tun/rok. TakZe si Ize snadno spocitat, kolik miliard USD se kazdym
rokem ve statech EU ,,oknem vyhazuje* (asi 6 miliard USD/rok).

Podle statistiky OIE byl vyskyt BSE za poslednich pét let 2010-2014 nasledujici:
Brazilie— 1, Rakousko- 2, Francie— 13, Némecko— 2, Irsko— 9, Nizozemsko— 3, Polsko- 7,
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Portugalsko— 14, Rumunsko— 2, Slovensko— 1, Svycarsko— 3, Spanélsko— 27, UK— 25,
Kanada— 2, USA- 1 ptipad.

V Briténii se vsak v dobé¢ 80. let jednalo o vyjimku tim, ze shodou uréitych okolnosti (vliv
védy na praxi; pfiCemz praxe ,,pfedbihala® védu) zacaly byt dojné kravy (pokud se tyka
pfijmu bilkovin) krmeny doslova stejn¢ jako mlada zirna prasata, bez potiebného pfisunu
hot¢iku. Pfitom je zndmo, ze ve vétsi az epidemické mife (ze vSech zivocicha vcetné ¢lovéka)
byly a jsou zjistovany neurodegenerace jen u piezvykavci (BSE— skot, scrapie— ovce,
chronic wasting disease— jeleni), protoze jen u nich se hotéik nevstiebava ve stfevé, ale v
bachoru. A tam potom pii nadbytku bilkovin— dusiku ve stravé, vytvaii se nerozpustny—
nevstiebatelny fosfore¢nan hotfe¢nato—amonny.

Bude tomu jiz 30 let, kdyz se v Britanii (1986) nahle z ni¢eho nic objevil hromadny
vyskyt BSE. Kdyby byla tehdy provedena spravna analyza ve vyzivé krav a stanovena
spravna diagnéza, mohlo to byt pfinosem, zejména pii prevenci neurodegeneraci u lidi.
Posledni vysledky vyzkumu zejména Alzheimer-nemoci u lidi na vySe uvadény scénar
ukazuji.

Celou ,,BSE story*“ (do dneska platnou) zaloZenou na infekénosti masokostni moucky
(MKM) zacali po svété Sifit Ctyfi britsti veterinafi, nikoli ale v n&jakém védeckém, ale ve
znamém britském profesnim odborném casopise Veterinary Record, v prosinci 1988.

Jiz z ndzvu jejich publikace (Bovinni spongiformni encefalopatie; epidemiologické studie)
vyplyvé, zZe se problematikou vyZzivy britskych krav nezabyvali. Pfitom je potieba
pfipomenout— zdlraznit, ze v zadném z prvotnich 145 stad skotu, kde bylo u 156 kust skotu
prokézano BSE, nebylo zji$téno, Ze by byla nékde kravam zkrmovana MKM!

Znalosti v oboru vyzivy zvirat Ize uplatnit p¥i jejich studiu.

Je to ziejmé& tim, Ze nejen zvérolékati (zde je nahrazuji zootechnici), ale 1 1ékafi (zde je
nahrazuji pfirodovédci) nemaji hlubs$i znalosti o vyZivé zvifat a lidi. Nemaji ani zdjem se v
tomto oboru zdokonalovat, protoZe vyzvou pro né v praxi je kurativa a ne prevence. V letech
1990-1995 jsem ve VFU Brno pisobil jako odborny asistent v Ustavu vyzivy a dietetiky
zvitat, pficemz jsem studentiim velice Casto pfipominal, Ze znalosti v oboru vyzivy zvitat 1ze
uplatnit pfi jejich studiu prakticky ve vSech veterinarnich disciplinach, coz u ostatnich obort
nema obdoby.

Jak je v mém abstraktu z Istanbulu uvedeno: patologické (zaSmodrchané) proteiny mohou
mit schopnosti se rozsévat, podobn¢ jako prionova (infekéni) onemocnéni, pfi pienosu
patologického procesu. V roce 2012 vSak k tomuto zjisténi ptibyla dal$i vyznamna novinka a

119



to od védeckého tymu profesora Prusinera, zakladatele infekéni prionové hypotézy. Ten totiz
zjistil, ze zaSmodrchany protein u Alzheimerovy nemoci je ve své podstaté infek¢ni prion.

Samotnym profesorem Prusinerem bylo zjiSténo, Ze skutecné infek¢éni priony = beta-
amyloid (deformovand prionovd bilkovina) by nemély byt plvodcem AD
(neurodegenerativnich onemocnéni).

Tehdy v cervenci 2012 zminény védecky nalez profesora Prusinera o tom, Ze
,»zaSmodrchany protein“ = infek¢ni prion vyvolal ve svété mohutnou diskusi. V té dob¢ se
rovnéz v USA hodné diskutoval dalsi kalifornsky ptipad vyskytu BSE v USA, tehdy jsem se
k diskusi pFipojil v deniku USA Today.

Od zalozeni mého webu v srpnu 2006 jsem az do soucasné doby poslal do svétovych
médii fddové stovky podobnych komentafi. Pokud bude u kolegl — ¢tendit Zveérokruhu — 0
nekteré z nich zdjem, mohu celou sérii ,,BSE ¢lankt* ve Zvérokruhu zvetejnit, podobné jako
tomu bylo v roce 2004. Nyni by se to ¢asto neslo az i v duchu ,,BSE detektivnich ptibeéhi*,
protoze od konce roku 2000 je pro mne BSE problematika ur¢itym hobby a piipadam si jako
néjaky soukromy detektiv amatér.

15. Za¥i 2017; HLASNY,J.; Svétové veterinarni kongresy
a bovinni spongiformni enecefalopatie (BSE), Vyzkum
v chovu skotu (Rapotin), 59, 2017 (3), str. 38

Ve dnech 27. — 31. srpna 2017 se v korejském Incheon — Soulu konal jiz 33. Svétovy
veterinarni kongres. S otaznikem jsem tam prezentoval nésledujici dva e-poster piispévky.
,,PIi¢iny a ptivod vyskytu bovinni spongiformni encefalopatie ve Spojeném kralovstvi?* a na
tuto problematiku navazujici ,,Prevence bovinni spongiformni encefalopatie a souvislosti s
Alzheimerovou nemoci?*. Je vhodné ptipomenout, Ze z Ceské republiky na kongresu nikdo
jiny neprezentoval. Pfitom aktivni zdjem veterinaii z celého svéta byl obrovsky, kdy tam v
podobé prednasky bylo celkem 252 a v podobé™ posterového sdéleni celkem 307 prezentaci.
Jiz dfive jsem se ve formé poster prezentace ucastnil tfech svétovych veterinarnich kongrest,
takze mam co srovnavat. V roce 2008 (Kanada, Vancouver) s nazvem ,,Neurodegenerativni
nemoci a schizofrenie jako hyper nebo hypofunkce NMDA receptorti“. V roce 2013 (Praha)
jsem mél dvé prezentace ,,Hypotézy a fakta tykajice se BSE/vCJID, takze masokostni moucka
jako infekéni agens by méla byt zpochybnéna* a tematicky navazujici text na poster z
Vancouveru ,,Pfi¢ina neuro-degenerativnich nemoci mu°ze spocivat v chronickém nedostatku
hoi¢iku, v souvislosti s vysokym pifijmem bilkovin®“. V roce 2015 (Turecko, Istanbul) pak
jesté na zminénou problematiku navazoval poster s ndzvem ,,Alzheimerova nemoc a
souvislosti s BSE®“. VSech tfech kongrest jsem se ucastnil jiz jako starobni diichodce, byl
jsem vSak vzdy urcitou vyjimkou, kdyZ jsem se prezentoval jako ,,Josef Hlasny, Veterinary
ambulance, Bludov, Czech Republic* (takze ne jako zastupce sve€tové univerzity apod.). Je
tedy vhodné piipomenout, ze v Kanadé a Turecku jsem z Ceské republiky vystupoval jako
jediny. V roce 2015 jsem vSak ukoncil provoz v soukromé ambulanci. Takze v Koreji jsem
zastupoval organizaci ,,Agrovyzkum Rapotin, s.r.o., Rapotin, Czech Republic*. Na rozdil od
piedchozich kongresti zde byla novinkou prezentace formou e-posterti, které byly promitany
na monitorech v prostorach kongresového centra. Na vSech zminénych svétovych kongresech
jsem mél moznost poznat, Ze pii jejich konani jsem byl jedinym na svété , kdo zpochybiiuje
stale jest€ platnou ,,BSE infekéni hypotézu®, ktera tikd, Ze ptficinou vzniku BSE ve svété v
roce 1988 byla britskd infekéni masokostni moucka (MKM). Na toto téma jsem na moZnou
,»BSE nutri¢ni hypotézu* upozornil jiz v bfeznu 2001, v prvotni BSE publikaci ,,Nervova
onemocnéni pirezvykavcl v souvislosti s jejich vyzivou® (Vyzkum v chovu skotu; 2001/1,
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Rapotin). Podobné jsem s mymi ,,BSE nazory* postupoval v tomto ¢asopise jiz externé” (jako
prakticky veterinaf, Bludovska, a.s.) celkem v dalSich péti publikacich (z let 2002—-2004).
Jeste” vice (celkem osm publikaci) jsem na podobné téma zveiejnil v “Casopise komory
veterinarnich 1ékaii CR (v letech 2003-2015). Bylo to zfejme” tim, ze se zadny z praktickych
ceskych veterinatit v chovech skotu nikdy nesetkal s tim, ze by byla nékde a n€kdy kravam
(skotu) zkrmovana MKM. V roce 2001 jsem se v tehdejsim VUCHS Rapotin paivodne” do
BSE problematiky zapojil s cilem zabranit likvidaci téch nejvice uzitkovych krav. Tehdy mne
vibec nenapadlo, Ze by se kravska nemoc BSE mohla stat ,,vzorem* (podle BSE nutri¢ni
hypotézy) i pro studium neurodegeneraci u lidi, jak tomu je po dalSich vice jak patnact let.

16. Prispévek tykajici se BSE zverejnény ve Sborniku
prednasek (str.42-50) ,,V.Kabrtovy dietetické dny*
(23.ledna 2003) z mezinarodni konference u
prilezitosti 100. narozenin emeritniho profesora MVDr.
Jaroslava Kabrta

Nervous diseases in connection with nutrition in ruminants, and the BSE
Nervova onemocnéni v souvislosti s vyZivou pieZvykavei a BSE

J. Hlasny

Veterinary ambulance, Bludov

Summary

There are no published references to date in which intake of crude protein ( potassium)
high enough to lead to a state of hyperammonemia (hypomagnesemia) during the incubation
period of the BSE. Therefore there is the main idea of this review; to show the
hypomagnesemia plus hyperammonemia ,,simultaneous action on the ruminant tissues ( the
CNS and liver tissue, especially). As a typical example; the ryegrass staggers is showed in
ruminants. For example in Britain , the crude protein may reach to over 300 g/ kg dry
matter in young, heavily- fertilized ryegrass. Also, perennial ryegrass feeding must be
considered in the differential diagnosis of hypomagnesemia. So, the various clinical
symptoms can be observed because the nervous system controlling both voluntary and
unvoluntary muscles is affected (Mg and Ca disturbances). It seems, that during the chronic
hypomagnesemic disease, the heavy weather changes (cold- rainy, windy...) or nutrition (high
intake of crude protein...) stress - these episodes of acute abruptions, may accelerate the
nervous, like to ,BSE“ disease. If the BSE is involved; a longer- chronic action of
corresponding biochemical changes in the blood (CSF) is necessary, to rise irreversible
neurodegenerative changes.

Souhrn

bilkovin (drasliku) vedouci k hyperamonémii (hypomagneziémii), béhem inkubacni doby
BSE. Takze hlavni mysSlenkou tohoto ,,review* je znazornit soucasny ucinek
hyperamonémie a hypomagneziémie na tkané pfezvykavci, zejména na CNS a jaterni tkan.
Jako typicky ptiklad této situace je ,,potacivost® prezvykavcl pii zkrmovani jilku anglického.
Naptiklad v Britanii miize obsah bilkovin v jilku anglickém ptesahovat az 300 g/ kg suSiny, u
mladych a intenzivné pfihnojovanych porostt. Pfitom pii zkrmovani jilku anglického je tfeba
diferencidln¢ diagnosticky pocitat s pfipadnou hypomagneziemii. Takze pii tomto
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onemocnéni lze pozorovat riznorodé klinické ptiznaky, protoze je postizen nervovy systém
fidici funkci svali kosternich i hladkych (disbalance mezi Mg a Ca). Zda se, ze pii
chronické hypomagneziémii , t€z8i stres; pii zméné pocasi (dést’, chladno, vitr...) nebo
vyzivy (nadbytek bilkovin..) — tyto nahlé zmény mohou urychlit vyskyt nerového
onemocnéni podobného BSE. Pokud dochazi k BSE , je nezbytné dlouhodobéjsi chronické
pusobeni piislusnych zmén v krvi (mozkomis$ni tekutin€), ke wvzniku ireversibilnich
neurodegenerativnich zmén.

Bovine spongiform encephalopathy (BSE) belongs to the family of diseases known as the
transmissible spongiform encephalopathies (TSE’s). These diseases are caused by similar
uncharacterized agents that produce spongiform changes in brain. In the next decades, a series
of experiments , many led by professor Prusiner, demonstrated that prion protein (PrP)
actually is present in healthy animals, but in a different form from the one found in diseased
animals. While many of Prusiner colleagues have come to accept the once heretical prion
theory, most say it still faces some crucial unanswered questions. Also an important remained
question is; where are used exports of ,.infectious* Britain meat and bone meal (MBM) in
cattle feed? Eurostat data (1990-2000) indicate that UK exports of MBM averaged 20,000
tonnes in 1990- 1996 (totalling 138,000 tonnes over the period) and 23,000 tonnes in the
1997- 2000 period (91,000 tonnes in total). Where these exports used in cattle feed? And to
where were they shipped? Nobody knows... (ZIGGERS, 2001).

However, meat products are valuable only for simple- stomached animals. So, MBM is
eaten readily only by pigs (100- 200 g) and poultry- hens (5- 10 g/ animal/ day). This product
is not readily acceptable because of the extraordinary ,,smell*, and the prevention necessity
about a high protein intake- ,.protein metabolism disorders“ (KABRT and LAZAR, 1963).
Therefore if MBM is fed in ruminants , it must be introduced into their diets gradually. Meat
meal generally contains from 600 to 700 g/kg of protein compared with about 450 to 550 g/
kg for MBM. So, considerable care is required in storing the meat products to prevent the
development of rancidity... (McDONALD et al., 1988).

Recent report from MOORBY et al.(2000) describes a nutritional experiment in dairy
cows, as a different cause of BSE. During the last six weeks of the dry period they were
offered one of three grass silage (first cut perennial ryegrass)- based diets, offered ad libitum.
After calving, all the animals received the same lactation diet consisting of ad libitum access
to ryegrass silage. After the 21 weeks of lactation, six from the 47 animals developed clinical
signs of BSE, which was later confirmed by histopathological examination. In addition the
BSE developed after 27 weeks of ryegrass feeding- without meat and bone meal in the
experimental diet; unfortunately, without the Mg status of cows testing.

Therefore, the feeding of MBM to cattle per se may not be the main cause of BSE.
However, by excessive feeding of MBM, especially in dairy cows, a state of
hyperammonemia can be achieved and hypomagnesemia can also be initiated. When this
article about ,ryegrass toxicity on the CNS of cows was published and after the
interpretation of the ,,MBM protein idea“ from KABRT and LAZAR (1963) ; it was
prompted to air my views in studies of CNS neurotoxities by nutritional causes. | reviewed
about 200 papers on the CNS changes associated with BSE, and detected a possibility that
these mechanisms have a strong influence on CNS, especially in ruminants, and that the BSE
has its roots in a more common nutritional problem (HLASNY, 2001). This alternative ,,
ammonia- magnesium* theory is based on the chronic Mg-deficiency potentiated by
hyperammonemia in animals.

This theory was introduced with the well- known fact, that over the past 50 years yields of
many crops have increased roughly in proportion to the increase in NPK-fertilizer
application. Luxury consumption of K fertilizers, leads to distortion of cation ratios in the
herbage: concentration of Na, Mg and Ca are reduced relative to potassium. Higher N—
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fertilization increases N concentration, and appears to increase the concentrations of P and K
in feedstuffs, and decreases Mg utilization by livestock with the occurence of
hypomagnesemia. Also, if the P content in young pasture is high, precipitation of insoluble
guanite (MgNH4PO, . 6H,0) may begin in the rumen which decreases Mg utilization. Higher
N concentration in forages gives higher contents of higher fatty acids and decreases the
availability of feed Ca and Mg by the formation of insoluble Ca and Mg soaps in the
gastrointestinal tract. Highly fertilized young herbage is characterized by a high content of
crude protein (CP) and ahigh rate and extent of degradation of CP causing high
concentrations of ammonia—N in the rumen. If rumen NHj3 levels are excessively high, the
NH; is absorbed into the blood and either recycled or excreted in the urine as urea. Excess
NHs in the portal system can readily pass through the liver and enter the arterial system.

Brain tissue rapidly extracts NH; from the arterial blood. Within the critical blood
concentration range, it appears that the animal cannot detoxify ammonia fast enough to keep
ahead of absorption from the stomach (rumen). In other words, the urea and glutamine-
synthesizing mechanisms are saturated. Ammonia then builds up in bloodstream
(hyperammonemia) and more and more NH3 accumulates in tissue cells. The CNS is first to
malfunction because it has a large requirement for energy. Behavioral and nervous signs do
seem to appear first, cellular energy and respiration deficits probably cause ultrastructural
damage and the degenerative changes (BOOTH and McDONALD, 1988). Therefore at
elevated blood concentrations ammonia is toxic on the central nervous system. It was
described as the following figure (HLASNY: 2001, 2002):
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Nervous diseases and connections with nutrition in ruminants
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Personal experiencies with the NPK-fertilization, and the hypomagnesemia in ruminants

| participated as the ,,fellow* from the Dpt. of Animal Nutrition — established by professor
J. KABRT (University of Veterinary Medicine and Pharmacy of Brno), on the grazing trial at
the West Virginia University (COX GANSER et al. 1992). There the metabolism of 24 ewes
has been tested at three different pastures during the five weeks period. Pastures were
fertilized with 90 kg N/ ha (as N-nitrate) in late March. Ewes were fed a good quality grass
legume hay (CP- 11%, K- 1.9% of dry matter) after lambing in late February , and in mid
April six groups of six ewes (3 with twin lambs, and 3 dry) were allocated to three pastures
(Matua, Tall fescue, Kentucky bluegrass with red clover). Pasture samples were taken for
mineral analysis (N, P, K, Ca, Mg, S, Mn, Fe, Cu, B, Al, Na), and also samples of the blood
(glucose, urea, cholesterol, total protein, creatinine, albumin, globulin, bilirubin, triglycerides,
ALP, LDH, SGOT, SGPT, GGT, amylase), and urine samples (Ca, P, Na, K, Mg) were taken.
After five days of young pasture in lactating ewes feeding (CP; 20-30%, K; 2.4- 4.0% of dry
matter):

- Mg blood values significantly decreased(from 1.7 to 1.1 mg/ dl)

- with previously significantly increased blood urea (from 20 to 45-50 mg/dl)

- with following significant AP increaee (from 100 to 200-340 1U/I, and with a slightly
increase of AST (from 140 to 160- 340 IU/I)).

In addition, blood and urine concentrations of Mg fell further to the end of experiment
(matua pasture, especially), and did not recover to the same extent as it was at the begining of
pasture feeding. This experiment shows, that spring pasture feeding , it is an example of the
nutrition changes (especially in hypomagnesemia, and uremia), after the winter feeding, when
N and K levels in feeeds are low compared with their level in young pasture (COX GANSER
etal., 1992).

Concerning the human nutrition, the high NPK fertilization have some connections with
the cow’s milk mineral composition, especially about the decrease of the Mg content
(HLASNY and STEIDL, 1990).

In Britain, is there a high incidence of cow’s hypomagnesemia?

We can say, yes; if it is based on the ,,one* published example from Northern Ireland
(McCOQY et al., 1992). There, 513 dairy herds were sampled during the grazing season from
March to November 1991, and 1266 suckler herds from March 1991 to February 1992. It was
found; blood Mg below 0.8 mmol/l in 14.1% of dairy, and in 33.9% of suckler cows. In
addition, the 8.2% of suckler cows had blood Mg below 0.6 mmol/l! The peak of
hypomagnesemia incidence , in both dairy and suckler herds occurred in the period from
March to June, coinciding with the period of peak milk production. However, in connection
with the BSE incidence epidemiological studies in the UK (to 1993), there is no informations
(for example the journal;“Veterinary Record®) about the Mg status in the Britain cows.
Unfortunately, the same we can see later; the Mg status did not evaluated, if even in
nutritional experiment (perennial ryegrass)- the BSE in cows was introduced (MOORBY et
al., 2000).

Are common the clinical signs of BSE and magnesium deficiency in cows?
a/ The clinical signs of BSE:

Most cases of BSE in Great Britain have occurred in dairy cows between 3 and 6 years of
age with the initial clinical sigs : nervous, kicking, locomotor difficulty, loss of condition, loss
of weight, reduced milk yield, abnormal behaviour, nervous of entrances, temperament
change, falling, aprehension, aggression, dificulty rising, tremors, hyperaesthesia, and
recumbency. Other clinical signs analysed for the 17,154 cases; ataxia, kicking in parlour,
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excessive licking, head pressing or rubbing, abnormal ear position, teeth grinding, abnormal
head carriage, head shyness... There were variations in the frequency with which some signs
were recorded in animals observed at different times during the epidemic (WILESMITH et
al., 1992).

b/ The causes and clinical signs of hypomagnesemia

Forages causing staggers in livestock include perennial ryegrass must be considered in the
differential diagnosis of hypomagnesemia. Expression of clinical signs in ,,ryegrass staggers
,,» 1S most directly correlated with the cerebrospinal fluid (CSF) Mg levels. The highest
incidence is in high- producing cows in the third to fifth lactation, within 60 days of calving
that are pastured on cool- temperate season grasses. A deficiency of Mg may cause grass
staggers in cattle; lactating ewes and dairy goats are also susceptible. Dry cows and bulls are
seldom affected. The initial signs include nervousness, attentive ears, markedly erect ears,
ear twitching , hyperestesia, and decreased milk yield are early clinical signs. Cows are alert
and hyperexcitable, and they may charge. In more severe cases affected animals may avoid
the rest of the herd, walk with a stiff gait, lose their appetite, and urinate frequently. They are
nervous, have staring eyes, keep their head and ears in an erect position; twitching of muscles
(usually of head and neck), head held high, accelerated respiration, higher temperature,
grinding of the teeth, and abundant salivation (SMITH, 1996).

The various symptoms of animals suffering from grass tetany indicate that the nervous
system controlling both voluntary and unvoluntary muscles is affected. The Mg concentration
must be maintened for the normal production and decomposition of acetylcholine. Low Mg:
calcium ratio potentiate acetylcholine release, and alterations of the ratio in the extracellular
fluid may contribute to tetany. If uncontrolled, the tetany spasms culminate in
cardiorespiratory failure (ENSMINGER et al., 1990; SMITH, 1996). However, according to
professor Becka findings, not only Ca — Mg disturbances, but also acidemia (surpluss of H
ions) cause the inhibition of the sympathetic, and the parasympathetic nervous system action
prevails (HLASNY, 2000; HLASNY, 2000a; HLASNY, 1999).

In the chronic form of the disease plasma magnesium levels fall over a period of time to
low concentrations. This type is not uncommon in suckler herds. Clinical signs of the disease
are often brought on by ,,stress* factors such as cold, wet and windy weather. Chronic grass
tetany is generally slow to develop and muscular affection may be limited to twitching, a
clumsy walk or exaggerated motions , but convulsions may occur if animals are driven or
handled roughly (McDONALD et al., 1988). In addition, in britain book ,,Animal Nutrition®,
there are no informations about the potassium content in forages. Also, according to recently
well known book (SMITH, 1996); in the UK there is only little informations about the Mg-
research. There, from more than 40 references, only two are about Mg- research in the UK
(MOODIE,1965: COLLINS,1980), signalize however, that there hypomagnesemia-
hypocalcemia, can would be a problem.

Why hypomagnesemia (and also BSE) is not observed in ruminants on warm season
grasses?

There are clear differences in the concentration of minerals; lower levels of Ca and P, and
higher concentrations of Mg, Cu in tropical (warm) than in temperate- cool grasses
(NORTON, 1982); and K concentrations quite low with a high positive correlation with
crude protein (REID and JUNG, 1988) in tropical grasses. The same high positive correlation
between K and crude protein were found in temperate forages with highest coefficients in the
ryegrass forage (HLASNY, 1990). It is interesting to note that grass tetany has not been
observed in animals on warm season grasses of Northeast of the USA (REID and JUNG,
1988). The disadvantage of all tropical (warm) or C,grasses is their lower nutritive quality
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that of temperate (C3) species grasses (REID and JUNG, 1982).

Why the BSE began in the United Kingdom ?

BSE began in the United Kingdom (UK) because of there the ,,ideal* rainfall, and the
available water capacity of the soil for high NPK fertilizers utilization by grassland (mostly
ryegrass). This is a major determinant for high grasses yield ranging in the UK from 6000-
14000 kg DM/ha under intensive fertilization. On the other hand, the permanent grazings of
the Mediterranean zone are subject to severe moisture stress with annual production being
limited to about 1000 kg DM/ ha. However, in this climatic zone, irrigated legume and
legume/ grass swards are capable of outputs of 20000 kg DM/ ha (LEE, 1988)- for example
see Portugal (mostly marine climatic zone), and high incidence of BSE.

In Britain, perennial ryegrass is the most important species of sown pastures. The
composition of the dry matter (DM) of pasture is very variable: for example, the crude protein
(CP) may range from as little as 30 g/ kg in very mature herbage to over 300 g/kg in young,
heavily- fertilized grass ( McDONALD et al., 1988). Therefore, in Britain, grasses contain
relatively high CP content (more than 25%),and lower Mg content (less than 0.2%). However,
these conditions are the cause of hyperammonemia and hypomagnesemia - an inadequate
level of magnesium (Mg) in the blood. It most commonly occurs among lactating animals
grazing rapidly growing, lush spring pastures containing less than 0.2 % Mg and more than
25% of crude protein (ENSMINGER et al., 1990).

Why the BSE began in the mid- 1980s?

Because in the mid- 1980s (see the NRC; 1984, and 1988), it is a begining of the higher
dietary protein (16.6- 16.8%) recommendation including undegradable protein (meat and
bone meal..) incorporation, especially to lactating cow rations. This helps to stimulate feed
intake and permits efficient use of mobilized body tissue- for higher and higher milk
production. Generally, high producing cows require additinal nondegraded protein sources
beyond their normal ration to meet total protein requirements: the higher milk production,
the greater the quantities of undegradable protein (UIP) needed. However, the NRC
recommendations were ,,overdosed* in the dairy praxis to 19% or more crude protein to meet
the requirements during early lactation, with only 0,2% of the Mg (ENSMINGER et al.,
1990). The same high protein recommendations (18.8%) are from McCULLOUGH (1994) for
high producing dairy cows, however with higher (0.33%) magnesium content in dairy rations.

Can be found to the BSE like symptomes- neurodegeneration, in ruminants?

In cases of protracted ryegrass staggers of sheep and cattle, MASON (1968) described
cerebellar lesions involving Purkinje cell axons. In general axons with torpedoes were
myelinated at least over part of their traceable length, often on both sides of the swelling.
Total encasement with myelin was often demonstrable about small swellings, whereas larger
ones sometimes had only vestiges remaining. The myelin sheats would appear to remain
relatively unaffected about degenerating axons. Vacuoles were observed in some torpedoes.

The similar histopathological lesions were found in moufflons in ,,Britain pasture®, with
natural cccurence of scrapie (WOOD et al., 1992). The most obvious lesion in the cerebellum
occurred in the granular layer, where there was neuronal loss and vacuolation which was
sometimes severe and diffuse. Many Purkinje cells were lost or shrunken and there was a
marked proliferation and hypertrophy of glial nuclei apparent in the outer part of the granular
layer.

Other questions about the prion and the ,,ammonia- magnesium* theory
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However, also it is possible to explain the ,,prions theory*, and the ammonia- magnesium;
as the ,,simultaneous* action principle , by following steps (see Fig.1):

- high rate and extent of degradation of dietary crude protein causing high concentrations of
ammonia-N in rumen results in hyperammonemia, because of diminished capacity of the liver
to synthetize urea

- of prime importance (control of the metabolic pathways- ammonia elimination) in the
control of carbamoyl- phosphate synthase activity is the mitochondrial concentration of N-
acetylglutamate, a compound that is indispensable for enzyme activity

- however, the concentration of mitochondrial free Mg may be relevant, since binding N-
acetylglutamate to carbamoyl- phosphate synthase is dependent on this action

- therefore in Mg- deficiency the ureagenesis in liver ornithine cycle is diminished

- the Mg ions has been shown to affect guanine nucleotide binding proteins (G proteins) in
several ways:

a/ nanomolar concentrations of Mg ions are required for GPT-ase activity,

micromolar concentrations are required for receptor mediated activation of G proteins

b/ milimolar concentrations of Mg increase the affinity of various types of receptors for
agonists , an effect thought to result from increased receptor- G- protein coupling, voltage
dependent — Ca channel, and N-methyl-D- aspartate (NMDA\) receptor operated ionic channel
- both acute and chronic hyperammonemia are associated with a decreased brain aspartate
(and glutamate) concentration:

a/ these amino acids are major neurotransmitters in the mammalian CNS , produce their
effects by interacting with specific receptors on the cell surface , the excitatory amino acid
receptors

b/ the most well characterized is NMDA receptor which also is permeable to Ca ions

- overstimulation of the NMDA receptor as well as other excitatory amino receptors results
in neurotoxicity and neuronal injury .

Finally, there may be the common relationships; abnormal PrP proteins which resist
normal protease degradation, and the G-proteins which also can aggregate (low Mg and low
aspartate concentrations), especially in neurons in the brain- during hyperammonemia, and
Mg-deficiency.

Only spongiform encephalopathy- ,,kuru®; have an extraordinary mystery. However,
there is a question; what cadaverine- putrescine (histamines) have the inhibitory effects on
the protease activity on nervous cells surface in cannibals?

According to the ammonia — magnesium theory of BSE we can explain  other
uncertainties- mystery about the BSE etiology, incidence... as for example :

- why spongiform encephalopathy is observed only in ruminants and carnivorous (some
human ,,individuals“ are also carnivorous) animals ? (because only in ruminants naturally
hypomagnesemia- hyperammonemia may be observed; and in carnivora — in cats especially,
naturally high intake of meat- protein is obvious)

- why BSE is not observed in countries with hot weather? (because there are conditions for
tropical- warm season grasses in ruminants fed)

- why scrapie was first observed in Iceland? (because no legume- only grasses feeding; there
are only small grazing areas — therefore high NPK-fertilization by excrements of sheeps; and
could weather- therefore the ideal conditions for chronic hypomagnesemia in 18.century,
yet...)

- why BSE is observed mostly in ,,dairy* ruminants? (because of high milk production and
disturbances about calcium- magnesium metabolism)

- why BSE is observed only in older cows? (see; the same principle as in hypomagnesemia,
etc).
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However, only one mystery; ,,chronology of epidemic of the BSE in the UK (1986-
2000)“- can not explain the ,,ammonia- magnesium theory*. So, there is a finally question,
especially for Britain nutritionists: what changes (increase?) in Mg- supplementation to
britain dairy feed rations were used after 1992/93 years period, after ,,well known
experiment (HLASNY, 1989- see ,,Medline-1992) from Czech Republic?

In addition, what is the opinion of american scientist Dr.Paul BROWN?

The consultant to the European CJD surveillance program, and Chairman of the
transmissible spongiform encephalopathy advisory committee of the United States Food and
Drug Administration, he says: ,,From an epidemiological point of view BSE has been a classic
epidemic and will undoubtebly become a textbook example for students (see chrolology of
epidemic of BSE in the UK: 1986- 2000). From economic, political, and medical points of
view it has been an unmitigated disaster... Indeed, the story of BSE and vCJD will, as the
inquiry shows, furnish a rich vein of ore to be mined by scientists, governements, and the
media when faced with future prospects of epidemic disease in animal or human populations*
(BROWN, 2001).
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