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Faktory ovliviiujici vyskyt mastitidy u dojeného skotu

Souhrn

Cilem prace bylo vyhodnotit vliv vybranych faktorti (plemeno, stado, rok oteleni,
obdobi oteleni, vyse uzitkovosti, stadium laktace, servis perioda (SP), pocet somatickych bunék
(PSB), skore somatickych bunék, obsahu tuku a obsah bilkovin) na vyskyt klinické mastitidy
(CM) ve stadech dojeného skotu. Byla testovana hypotéza, Zze pomoci statistického
vyhodnoceni je mozné detekovat vyznamnost vlivu vybranych faktord na vyskyt CM ve
stadech holstynského (H) a ¢eského strakatého skotu (C).

Analyzovany soubor dat byl ziskan z databaze dlouhodobého sledovéani vyskytu nemoci
dojeného skotu na spolupracujicich farmach, jez provadi pracovnici oddéleni chovu skotu
Vyzkumného tstavu zivoCisné vyroby, v.v.i. v Praze-Uhiinévsi. Soubor obsahoval udaje
o plemenech H a C v rozmezi let 1999 az 2019. Data byla zpracovéana a nasledn¢ statisticky
vyhodnocena, prostfednictvim statistického programu SAS.

Nejprve byl vyhodnocen fenotypovy vztah mezi znaky CM, mezi znaky CM v 30 dnech
v laktaci (DIM) a dalsimi znaky a mezi znaky CM za celou laktaci a dalSimi znaky. Kdy jako
nejzasadnéjsi byl shledan vyskyt CM v pribehu celé laktace, u né€jz byla u obou plemen zjisténa
stitedné silna zavislost na predchazejicim vyskytu CM, zvysujici se u H do 150 DIM a u C do
90 DIM. U vztahu mezi znaky CM v 30 DIM, ale i za celou laktaci, a dalSimi znaky byl jako
nejzasadnéjsi zjistén vztah se skore somatickych bunék, ktery sice v 30 DIM dosahuje
u H pouze 0,23 a u C 0,27, tedy slabé zavislosti. Ale v celé laktaci jiz dosahuje
uHO0,41auCO0,43.

Jednotlivé faktory se pohybovaly v riizném rozpéti a byl u nich zjistén rizny vliv na
vyskyt CM. Vliv stada byl sice prokazatelnéjsi u H, ale z $ir§iho pohledu byl jeho vliv spise
diskutabilngjsi. I vliv potadi laktace v kombinaci s vékem pfii oteleni byl patrnéj$i u H nezli
u C. U roku a obdobi oteleni byly rozdily mezi plemeny patrné pii analyze celé laktace, zatimco
v 30 DIM byly vysledky u H i C obdobné. Nejvétsi vliv z analyzovanych faktorh byl zjiStén
u PSB a jeho pfepoctu na skore somatickych bunék. Zde bylo jasné patrné, Ze pokud se zvysi
PSB, zvysi se 1 vyskyt CM. Vliv obsahu tuku byl mirn€ odlisny v 30 DIM a v celé laktaci, kdy
pfi analyze celé laktace byly patrné rozdily mezi jednotlivymi kategoriemi, zatimco pii analyze
v 30 DIM nikoliv. PficemZ u analyzy obsahu bilkovin tomu bylo pfesné¢ naopak. Velmi

zasadnim vysledkem této préce je vztah mezi produkci a CM, kde bylo potvrzeno, Ze zvySujici



se vyskyt CM snizuje produkci. Coz je patrné nejen pii analyze 30 DIM, ale i pii analyze celé
laktace. Pfi¢emz markantnéjsi vliv je u H. V ramci celé laktace byl vyhodnocovan také vztah
SP a CM abylo zjisténo, Ze vyse vyskytu CM ovliviiuje SP, tedy dochazi k jejimu prodluzovani.

Testovana hypotéza byla potvrzena, avSak néckteré zjisténé vysledky nejsou zcela
v souladu s jinymi studiemi, zabyvajicimi se stejnou problematikou. Tato skute¢nost se tyka
vztahu produkce a vyskytu CM. Coz miize byt do jisté miry také ovlivnéno mikroklimatickymi
podminkami, praktikovanymi lécebnymi postupy, ale i managementem stada na farmach, jez
byly pfedmétem ostatnich studii. V této diplomové praci byla sledovana stada plemene Ha C,
nachézejici se na uzemi Ceské republiky, ktera leZi v mirném podnebném pasmu, pro n&jz je
typické stiidani ctyt ro€nich obdobi.

Kli¢ova slova: klinicka mastitida, faktory, dojeny skot, vztah, zavislost



Factors influencing the incidence of clinical mastitis in
dairy cattle

Summary

The goal of the thesis was to evaluate the influence of selected factors (breed, herd, year
of calving, calving season, milk yield, lactation stage, service period (SP), somatic cell count
(SCC), somatic cell score, fat content and protein content) on the occurrence of clinical mastitis
(CM) in dairy cattle herds. The tested hypothesis was that i tis possible to detect the signifikance
of the influence of selected factors on the occurrence of CM in herds of Holstein (H) and Czech
spotted cattle (C) by means of statistical evaluation.

The analyzed data set was obtained from the database of long-term monitoring of the
incidence of dairy cattle’s diseases on cooperating farms, which is cariide out by the staff of the
cattle breeding department of Institute of Animal Science in Prague-Uhiinéves. The data set
contained informations on breeds H and C in the period from 1999 to 2019. The data were
processed and subsequently statistically evaluated by the statistical program SAS.

Firstly was evaluated, the phenotypic relationship between CM sings then between CM
sings at 30 days in lactation (DIM) and other sings, and lastly was evaluated the relationship
between CM sings for whole lactation and other sings. The occurrence of CM during the entire
lactation was found to be the most significant, in which both breeds were found to have
a moderate dependence on the previous occurrence of CM, increasing in H to 150 DIM and in
C to 90 DIM. For the relationship between CM signs in 30 DIM, but also for the whole lactation,
and other signs, the relationship with somatic cell scores was found to be the most significant,
which in 30 DIM reaches only 0,23 in H and 0,27 in C, therefore weak dependence. But in the
whole lactation it reaches 0,41 in H and 0,43 in C.

The individual factors moved in different ranges and were found to have different effects
on the incidence of CM. The influence of the herd was more demonstrable for H, but from
a broader point of view, it’s influence was rather debatable. Also the effect of lactation order in
combination with age at calving was more pronounced in H than in C. In the year and period
of calving, the differences between breeds were evident in the analysis of the whole lactation,
while in 30 DIM the results were similar for H and C. The greatest influence of the analyzed
factors was found in PSB and it’s conversion on the somatic cell score. It was evident that if
the PSB increases, the incidence of CM will also increase. The effect of fat content was slightly

different in 30 DIM and in the whole lactation, when in the analysis of the whole lactation were



obvious differences between individual categories, while in the analysis in 30 DIM not.
Whereas opposite was true in analysis of protein content. A very fundamental result of this
thesis is the relationship between production and CM, where it was confirmed that the
increasing incidence of CM reduces production. This is obvious not only in the analysis of
30 DIM, but also in the analysis of the entire lactation. While more pronounced influence is in
H. Within the whole lactation, the relationship between SP and CM was also evaluated and it
was found that the incidence of CM affects SP, it is prolonged.

The tested hypothesis was confirmed, but some of the obtained results are not entirely
consistent with other studies, which are dealing with the same issue. This fact concerns the
relationship between production and the occurrence of CM. This may to some extent also be
influenced by microclimatic conditions, practiced medical treatments, but also by herd
management on farms that have been the subject of other studies. In this Master’s thesis, the
were observed, the herds of the H and C breed, located in the Czech Republic, which lies in
a temperate climate zone and is characterized by the changing of four seasons.

Keywords: clinical mastitis, factors, dairy cattle, relationship, dependency
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1 Uvod

N 24

onemocnéni ve stadech dojeného skotu. Mira vyskytu klinické mastitidy (CM) je ovlinéna
mnoha faktory, mezi néz patii napiiklad staddo, potadi laktace, faze laktace, pocet somatickych
bunék, ustajeni, genetické zalozeni jedince a dalsi. Témito faktory se zabyvaji mnohé studie,
které analyzuji jejich vztah k vzniku zanétu (Breen et al. 2009; Steeneveld et al. 2008).

Kvapilik (2014) uvadi, ze ,, Ekonomické ztraty vyvolané mastitidami predstavuji ve
srovndni se zdravymu dojnicemi nizsi vynosy (trzby) a vyssi ndklady na vyrobu mléka. Na
zaklade literarnich udajii a viastnich kalkulaci je ekonomicka ztrata na jeden vysjyt mastitidy
odhadnuta pro podminky CR na 9000 K¢. Podileji se na ni priblizné z 53 % nizsi trzby za
prodané mléko, 20 % vyssi vyrazovani (obména szada) krav, 14 % naklady na léky a léceni
krav, 7 % prace na osetrovani nemocnych krav a 6 % srazky z nakupni ceny mléka “.

Za nejzasadnéjsi 1ze povazovat pocet somatickych bun¢k (SCC), pficemz hodnota SCC
nad urcitou hranici (199 000 buné&k / ml) vykazuje vysokou asociaci s mirou vyskytu klinické
mastitidy (Breen et al. 2009; Pantoja et al. 2009; Whist et Osteras 2007). Dale také fazi laktace,
kdy nejrizikovéjSim obdobim je prvni mésic po oteleni, v némz byla zaznamenana vys$i mira
vyskytu klinické mastitidy (IRCM) nez v pozdéjsich fazich laktace (Breen et al. 2009; Pantoja
et al. 2009; Santos et al. 2004). Ale také potadi laktace, u niz je relativné prokézéano, ze se
zvySujicim se potfadim laktace roste i pravdépodobnost vyskytu klinického zanétu mlécné zlazy
(Breen et al. 2009; Gasqui et al. 2003; Pantoja et al. 2009). Nelze ani opomenout faktory jako
jsou ustajeni, souvisejici s Cistotou vemene, technologii a hygiena dojeni, dieta a systém
zakladani krmiva a mnoho dalSich faktort, které vice ¢i méné souviseji s rozvojem klinické
mastitidy (Breen et al. 2009; Hofirek et al. 2009; Smith 2002).

Faktory ovlivityjici vyskyt klinického zanétu mlécné zlazy Ize hodnotit z pohledu celého
vemene Ci jednotlivych ¢tvrti, pfi¢emz pravé studie zaméiené na jednotlivé Ctvrté vykazuji
piesnéjsi a spolehlivéjsi vysledky (Whist et Osteras 2007; Pantoja et al. 2009).

Jednotlivé rizikové faktory a jejich rozdilna asociace k mife vyskytu klinické mastitidy
udavaji odliSnou vnimavost jednotlivych zvifat ke vzniku zanétu. Informace o nich jsou
uzite¢né pro navrhovani a provadéni programt kontroly klinické mastitidy. Protoze praveé
identifikace a prace s informacemi, tykajicich se rizikovych faktord, umoziuje detekci krav, jez
maji vyssi riziko vzniku klinického zanétu mlécné zlazy, a nasledné i1 poskytnuti potiebné péce
témto jedinctim, aby k rozvoji zanétu nedoslo (Breen et al. 2009; Oliveira et al. 2015).

Ptipady klinické mastitidy, které nejsou adekvatné vylé€eny, mohou vést az k prechodu
do chronickych intramamarnich infekei, které jsou sice klinicky vyléCené, ale ziistdvaji
bakteriologicky infekéni, coz vede k vyS$imu riziku opakovani zdnétu (van den Borne et al.
2010; Swinkels et al. 2014). V ramci lé¢by zanéti mlécné Zlazy je sice potieba snizovat vyuziti
antibiotik, nicméné pokud se vyskytnou ptipady klinické mastitidy, je 1écba antimikrobidlnimi
latkami nezbytna k jejich vyléCeni a zd4 se byt prospésna pro celkové zdravi vemene ve stadé
(Santman-Berends et al. 2016).

Vyskyt a zdvaznost mastitidy jsou siln€¢ ovlivnény podminkami prostiedi a postupy fizeni
stada. Bez ohledu na to existuje mezi rodinami vyznamna geneticka variabilita, kterd miize byt
pouzita pro trvalé zlepSeni odolnosti vii¢i mastitidé. Pokud jsou genetické odhady pro SCC
a CM zaclenény do selekcnich indexli, mohou chovatelé zlepsit produkéni potencidl svého
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skotu z hlediska pevnych latek mléka, a také zlepsit genetickou odolnost vic¢i CM a dalsim
béznym zdravotnim porucham nebo alespoin minimalizovat dopad antagonistickych
genetickych vztahli mezi zdravim a vynosy. (Ruegg et al. 2018).
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2 Védecka hypotéza a cile prace

Cilem prace bude vyhodnotit vliv vybranych faktorti (plemene, stdda, obdobi oteleni,
vyse uzitkovosti, stadia laktace aj.) na vyskyt klinické¢ mastitidy ve stddech dojeného skotu.
Hypotézou prace je predpoklad, Ze pomoci sofistikovaného statistického vyhodnoceni je mozné
detekovat vyznamnost vlivu vybranych zootechnickych faktorti na vyskyt mastitidy ve stddech
holstynského a ceského strakatého skotu.
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3 Literarni reSerse
3.1 Dojeny skot

U skotu se rozli$uji tfi hlavni uzitkové vlastnosti, jimiz jsou mlécna uzitkovost, masna
uzitkovost a vyuziti skotu na praci. Pokud u skotu pievlada jedna vlastnost nad ostatnimi,
napiiklad mlécnd uzitkovost, hovofime o jednostranné uzitkovosti, v tomto piipadé¢ tedy
o mlééném skotu (Sambraus 2006).

3.1.1 Holstynsky skot

Holstynsky skot je plemeno skotu, nalezici do skupiny plemen s jednostrannou
uzitkovosti, pivodem z nizinnych oblasti Holandska a Danska, odkud doslo k jeho expanzi do
celého svéta. Charakteristické je pro né&j Cernobilé zbarveni, stfedni télesny ramec, vysoké
koncetiny a zna¢nd mlécna uzZitkovost, pro niz je typicky primérny obsah bilkovin kolem
3 % a tuku kolem 4 % (Sambraus 2006).

Jedna se o kulturni plemeno s nejpocetnéjsSi populaci ve svéte, jehoz Slechténi bylo
Vv Evropé zaméteno predev§im na stiedni télesny ramec, vynikajici mléénou produkci a vyssi
obsah mlécnych slozek, zatimco v Americe bylo Slechténi zaméfeno na vétsi télesny ramec
a siln€ jednostrannou mlécnou uZitkovost. Pivodnim chovnym cilem byla pouze vysoka
mlécna uzitkovost, nebylo zde zohlednéno zdravi, plodnost ani dlouhovékost, coz vedlo sice
k vynikajici dojnosti, ale nikoli k uspokojivému ekonomickému efektu. Tudiz doslo
k pteformulovani chovného cile, jez nyni poZaduje zdravé, plodné, dlouhoveéké, pevné
a harmonické zvife. Tento trend je prosazovan i v Ceské republice, kde je také cilem pramérmé
tf1 a pal ukonCenych laktaci, celozivotni uzitkovost 28 000 kg mléka, pravidelné zabtezavani,
délka mezidobi do 400 dni, produkce Zivotaschopného potomstva, odlonost nejen proti zanétiim
mlécné zlazy, ale 1 proti jinym onemocnénim, dale také vhodné utvareni télesnych partii
a oteleni ve 24 mésicich, kdy je cilem ziva hmotnost 570 kg (Hofirek 2009).

3.1.2 Cesky strakaty skot

Cesky strakaty skot patii do skupiny plemen s dvoustranou uZitkovosti, tedy diiraz je zde
kladen jak na masnou, tak na mléénou uzitkovost, pficemz mlécna uzitkovost pievazuje
v poméru 60:40. Pivod tohoto plemene saha az ke skotu chovanému v bernské oblasti, odkud
se dale rozsifoval. V mnoha zemich dochazelo ke kiizeni s dalsimi plemeny, ale v dnesni dob¢
se jiz dava ptrednost Cistokrevné plemenitbé. U tohoto plemene je charakteristické cervenobilé
zbarveni s pouze mensim mnoZstvim bilych odznak, pficemz barva nabyva odstint od svétle
zluté po tmavé Cervenou, stiedné velky télesny ramec, silné kosti, dobré osvaleni, vyborna
masna uzitkovost a primérnad mlécnd uzitkovost, pro niz je typicky primérny obsah bilkovin
kolem 3,5 % a tuku kolem 4,2 % (Sambraus 2006).

Vznik Ceského strakatého skotu se datuje do 30. let, kdy dochazi k unifikaci tohoto
plemene. Nasledné¢ dochdzi po 2. svétové valce ke zméné uzitkovosti trojstranné na
dvoustrannou. V padesatych letech je pfijat sjednoceny Slechtitelsky program a v Sedesatych
letech bylo cilem zlepsit mlé¢nou uzitkovost. Nyni je chovnym cilem vysoka, ale zaroven
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hospodarnd produkce mléka a masa, pravidelné zabtezavani, snadné teleni a dlouhovékost
(Hofirek 2009).

3.2 Morfologie a fyziologie mlécné zlazy

Mlécna zlaza je vyvinutou kozni zldzou, pfic¢emz u vysSich savced dochazi k vnitini
a vn&jsi diferenciaci zlazovych okrskti. Ty davaji vzniknout samostatnym organtim,
oznacujicich se u samic hospodarskych zvitat jako vemeno. K zaklddani mlécné zlazy dochazi
jiz v embryonalnim obdobi, pfi¢emz prvotnim zdkladem budouci mlécné zlazy jsou Cary,
nachazejici se na ventrolateralni stran€ hrudniku a bficha, konkrétné se rozkladaji od podpazni
jamky az po ttiselnou krajinu. Z mléénych €ar jsou nasledné diferenciovany mlééné listy, které
se na rozdil od Car vyviji pouze v oblasti, kde se bude nachazet budouci mlécné zlaza. Déle
dochéazi k rozdéleni mlécné liSty na Ctyfi mlécné hrboly, z nichz se vyviji jeden &1 vice
primarnich Cepti, které se d€li na sekundarni Cepy, z kterych se tésné pied nebo kratce po
narozeni oddé¢li tercidrni Cepy. Z primarniho Cepu se vyvine mlékojem a strukovy kanalek, ze
sekundarnich ¢ept hlavni mlékovody a z tercidrnich ¢epti ten¢i mlékovody. Soucasné dochézi
k rozristani podkozniho vaziva, z kterého vznika vazivove stroma (zlazy) (Slama et al. 2017).

3.2.1 Morfologie

MIécna Zlaza skotu zlstdva na nizké urovni vyvoje az do obdobi puberty, kdy dochézi
ristu a vétveni mlékovodid. OvSem pro konecny rozvoj alveoldi, vyvodnych kanalka
a vaskularizaci je nezbytnad biezost, v niz dochazi nejprve k pozvolnému rozvoji, od patého
mesice je tento rozvoj vyraznéjsi a v posledni tfetiné biezosti dochdzi k mohutné hypertrofii,
znacnému zvétSeni epitelidlnich buncék a alveolli a mize dochéazet k prvopocatkiim tvorby
sekretu. Vyvoj mlécné zlazy samice uzce souvisi S vyvojem celého jejiho organismu (Hofirek
2009), pii¢emz se nachazi ve stydké krajiné, kde je zavéSena pomoci medialnich a lateralnich
zaveésnych vazi, z nichz vstupuje do parenchymu (zlaznatého télesa) mnozstvi listii vazivové
tkang, které deli ¢tvrté do lalokd a lalickd a nasledné spole¢né vytvaieji stroma neboli
vazivovou kostru mlécné zlazy. Ta je rozdélena na dve poloviny, které jsou rozdéleny na zadni
a predni Gtvrté (Reece 2009). Ctvrt’ je tvofena parenchymem (Zlaznatym télesem), vyvodnym
systémem, vyustujicim do mlékojemu, rozdélené¢ho pfi¢nou fasou. Dale strukem, strukovou
casti mlékojemu a strukovym kanalkem, kde se v misté pfechodu mlékojemu do strukového
kanalku nachdzi Fiirstenbergova rozeta, tedy cirkularni ztlusténi sliznice, kterd ma vyznam pfti
odtoku mléka a ochran¢ mlécné zlazy pted infekci (Hofirek et al. 2009).

3.2.2 Fyaziologie

Primarni funkci mlécné Zlazy je sekrece a ejekce mléka. K tvorbé mléka by nemohlo
dochazet bez dokonalého zasobovani vemena krvi, ponévadz na 1 litr mléka je potieba, aby
mlécnou zlazou proteklo cca 500 litrd krve. Krev ptivadi organické latky, které jsou
pfeménovany na mlééné slozky v sekre¢nich butikach alveold a tubuld. Na tomto procesu ma
zasadni podil travici Ustroji, kde vznikaji n€které prekurzory mléka. OvSem vétsina se jich tvori
z vyzivnych latek, které postupuji z traviciho Ustroji do jater. Zahajeni tvorby mléka je mozné
diky plisobeni komplexu hormont, pfedev§im pak hormonu prolaktinu. Na udrZeni laktace se
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podili mnoho dal§ich hormonti jako jsou ACTH (adrenokortikotropni hormon), STH
(somatotropni hormon), hormony kiry nadledvin, $titné¢ z1azy, oxytocin a dalsi. K ejekci mléka
poté dochazi pomoci nepodminénych i podminénych reflext. Pfedevsim pak stimulaci vemene,
ktera spousti uvolnéni oxytocinu, ktery vyvolava kontrakci myoepitelovych bunck, ¢imz
dochazi k uvolnéni mléka. Oxytocin je do vemene pfivadén krvi, jeho uvolnéni trva do
60 sekund a ptisobi 5—7 minut. Mize byt ov§em inhibovan adrenalinem, coz vede k zastaveni
ejekce mléka a vysledkem je nasledné zvySené mnozstvi rezidudlniho mléka, coz mize vést az
ke zdravotnim problémiim jako jsou mastitidy. Dalsi neopomenutelnou funkci je obrana mlééné
zlazy, kterd je podstatnym faktorem pii pronikéni patogend (Hofirek et al. 2009). Prave
mechanismy imunitni obrany musi byt schopny reagovat na ménici se podminky mlécné zlazy
mezi dojenim a béhem laktacnich stadii. To je obtizny kol a musi byt splnény optimalni
podminky, aby dojnice mohla trvale dosahovat vysokych trovni produkce. Vyziva, hygiena,
genetika a environmentalni podminky ovliviiuji schopnost hostitele reagovat na problémy
s mastitidou (Smith 2002).

3.3 Mastitidy

Mastitida neboli zanét mlécné zlazy je zdvazné onemocnéni, pii kterém dochazi
K naruseni zdravi a funkce mlécné Zlazy postizeného jedince. Toto onemocnéni mize mit
infek¢ni nebo neinfekeni etiologii, coz zavisi na patogenu, ktery dany zanét vyvolal. Stale se
toto onemocnéni je velmi tézké vycislit, protoze se na vysledné Castce podili vice faktoru,
kterymi jsou naklady na lé¢bu, porazku, snizend produkce mléka a podobné (Balabanova et al.
2014; Bradley 2002).

3.3.1 Vznik

Zanéty mlécné zlazy jsou polyfaktorovd onemocnéni, tudiz se na jejich vzniku podili vice
Cinitelt soucasné. Témito Ciniteli jsou makroorganismus, tedy genetické predispozice dojnice
a jeji vnimavost vi¢i onemocnéni, dale mikroorganismus, tedy mikrobialni piivodci zénétu,
a vnéjsi prostiedi, které samo o sobé zahrnuje mnoho dalsich faktort (Hofirek 2009).

V piipadé¢ vzniku nové infekce dochazi k uvolnéni patogenu z rezervoaru, jeho transportu
ke struku, penetraci do strukového kanalku a odpovédi hostitele. Rezervoar patogenu je odlisny
vV zavislosti na tom, zda se jednd o environmentilni nebo kontagiézni plvodce.
Environmentélni pivodci maji rezervoar ve vnéj$im prostfedi dojnice, zatimco rezervoarem
kontagidznich ptivodcill jsou vymésky mlécné zlazy jiz nakazenych dojnic. Na plvodci zavisi
i transport mikroorganismu ke konci struku, kdy u kontagiéznich mastitid dochézi k pfenosu
Z dojnice na dojnici ptimym kontaktem nejcastéji béhem dojeni, zatimco u environmentalnich
mastitid dochazi k pfenosu z prostiedi naptiklad z podestylky. Posléze dochazijiz ke
zminénému priniku do strukového kanalku, pficemz miize dojit bud'to k adhezy na sténu
strukového kandlku a kolonizaci jiz zde nebo muze mikroorganismus projit strukovym
kanalkem bez toho, aniz by doslo k adhezi na jeho sténu. Po priniku mikroorganismu a jeho
pomnozeni nastava odpoveéd’ organismu dojnice, zavisejici na jeji individualité (Blowey et
Edmondson 2010).
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3.3.2 Klasifikace

Nejcastéji jsou mastitidy klasifikovany podle zplsobu pfenosu patogend, a to na
kontagidzni a environmentalni. Kdy kontagiozni mastitidy jsou zplsobené organismy, které
jsou adaptovany na preziti v téle hostitele, tedy mlécné zlaze. Zatimco organismy zpusobujici
environmentalni mastitidy nejsou adaptovany k pteziti v mlécné zlaze, ale k pieziti v prostiedi
jedince. Mastitidy lze také rozdé€lit podle mikroorganismu, jez zanét zpusobil, pfiCemz
nejcastéjSimi organismy zpuasobujici zanét jsou bakterie, mykoplazma, kvasinky a fasy
(Bradley 2002). Nejbéznéjsi rozdéleni je podle projevu, tedy na mastitidu klinickou
a subklinickou. Subklinicka mastitida je bez vnéjSich symptomu a lze ji detekovat podle
zvySeného poctu somatickych bun¢k ¢i zvysené vodivosti a podobné. Klinicka mastitida (CM)
je infekce, u niz lze pozorovat vnéjsi projevy, jako jsou zmény konzistence mléka, bolestivost
vemene, zarudnuti, zvySena teplota a mnoho dalSich (Blowey et Edmondson 2010). VSeobecné
lze ftici, Ze je klinickd mastitida provazena fyzikalnimi, chemickymi, mikrobialnimi
a senzorickymi zménami mléka, jeZ jej délaji nevhodnym pro lidskou spotiebu (Barbano et al.
2006). Jeji vyskyt je spojeny s naklady na 1écbu, vyloucenim mléka z dodavky do mlékarny,
snizeni produkce mléka, zvySenou mortalitou, vyfazenim krav a zvySenou praci (Halasa et al.
2007).

Bradley (2002) ovSem také uvadi, ze se stale hromadi divody, které naznacuji, ze nyn¢;jsi
klasifikace neni zcela jednoznacéna jako dfive.

3.3.3 Diagnostika

Diagnostiku mastitid 1ze rozdélit na klinickou a laboratorni. Klinickd diagnostika
zahrnuje anamnézu konkrétniho zvitete, anamnézu stada, analyzu celkového zdravotniho stavu
jedince, vySetfeni mlécné Zlazy a jejiho sekretu adspekci, palpaci a senzoricky, dale vySetfeni
sekretu mlécné zlazy rychlymi stajovymi testy a méteni elektrické vodivosti. Laboratorni
diagnostika zahrnuje odbér individualnich, bazénovych ¢i cisternovych vzork,
mikrobiologické vySetieni, jehoz cilem je identifikace puvodce zanétu, stanovuje se citlivost
mikroorganismil, dale se provadi cytologické vySetfeni, vedouci ke zjisténi poctu somatickych
bunék, biochemické vySetfeni, které zahrnuje stanoveni pH, zjisténi kyselosti, urceni hladiny
chloridi, stanoveni obsahu sodiku, laktozy a kyseliny citronové (Hofirek 2009).

3.3.4 Lécba

Terapie mastitid miize byt rozd€lena na dvé odlisné faze v rdmci laktace, a to na 1écbu
Vv laktaci a 1écbu v obdobi zasuSeni. Dale mlize byt také rozdélena podle zptisobu aplikace 1é¢ivé
latky na intramamarni 1é¢bu a parenteralni 1é¢bu (Blowey et Edmondson 2010).
rutiny v ramci antibiotické 1é¢by, dezinfekce po dojeni, vyfazeni jedinct, ktefi jsou postizeni
chronickou mastitidou a bézna udrzba dojiciho zafizeni (Bradley 2002).

V idedlnich piipadech by ihned po zjisténi klinickych pfiznakd mastitidy méla byt
postizend dojnice izolovéana, aby nedosSlo k roznosu onemocnéni, pfi¢emz takto oddélené
plemenice jsou dojeny jako posledni. Dale dochazi k podani antibiotickych latek, kdy ovsem
také zavisi na patogenu, ktery dany zanét zplsobil, protoze napiiklad u kvasinkovych infekci
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se antibiotické 1écba nevyuziva. Dilezité je také zvoleni patfi¢né 1é¢ivé latky, ponévadz rizné
latky jsou vice ¢i méné ucinné na rizné mikroorganismy. V pifipadé¢ vhodného zvoleni
antibiotické 1écby je dulezita technika podavani, a to zejména u intramamarni 1écby. Kde je
velmi diilezité, aby aplikace probéhla co nejbezpecnéji a nejCistéji, protoze se hrot aplikatoru
zavadi ptimo do strukového kanalku. Zatimco u parenteralni 1é¢by je 1éciva latka aplikovana
nejcastéji intramuskuldrné. Vyuziva se i kombinace téchto dvou zptisobt 1é¢by, a to ve velmi
vaznych ptipadech mastitid (Blowey et Edmondson 2010).

3.3.5 Prevence

V ramci prevence byly zavedeny antimastitidni programy, které vedly ke sniZeni
incidence a prevalence kontagiéznich mastitid, ale zaroven dosSlo k relativnimu zvyseni
incidence environmentalnich mastitid (Bradley 2002).

Blowey et Edmondson (2010) sice neuvadi, ze by doSlo ke zvySeni vyskytu
environmentalnich mastitid, ale prohlasuji, Ze jejich incidence se od roku 1960 nezménila a je
nutné v budoucnosti pracovat na redukci jejich vyskytu.

Bradley (2002) vidi jako budoucnost v boji proti mastitidam vakcinaci, i prestoze sam
uvadi ze 1 pres desetileti vyzkumt prozatim neni G¢inna vakcina proti zanétim mlécné zlazy
komer¢né dostupna.

Vseobecné lze fici, ze prevence mastitid je zdkladnim pfedpokladem k snizeni jejich
incidence a ke zvySeni trovné zdravi ve stadé. Preventivni opatieni by méla byt zaloZzena na
dokonalém piehledu o aktudlnim zdravotnim stavu mlécné zlazy plemenic, ptfi¢inach vzniku
zanéth mlécné Zlazy v konkrétnim chovu, ale 1 na irovni managementu chovu. Pti volbé téchto
opatfeni se klade daraz na efektivnost, jednoduchost, proveditelnost a kontrolovatelnost.
Eliminace jiz vzniklych zanéti a prevence novych vznikl predpoklada, ze ve stddé budou
vSechny dojnice vySetfovany za ucelem zjiSténi zdravotniho stavu mlécné zlazy, dale
piedpokladéa posouzeni vysledkii téchto vysetfeni, mél by byt definovan zdravotni stav stada,
na jehoz zéklad¢ se voli dalsi opatieni jako jsou predipping, postdipping, mezidezinfekce, 1écba
vSech klinickych pfipadi zanéti mlécné zldzy, brakovani plemenic s chronickou ¢i jinou
formou mastitidy, ktera je nevhodna k 1é¢be, vhodny a spravné provedeny zpiisob zaprahovani,
vhodné vyuzivani intramamarni 1écby v riznych situacich, spravné sefizené dojici zafizeni,
dokonala sanitace a pravidelna kontrola strukovych néasadct a celého dojiciho zatizeni véetné
potrubi, spravny zplsob dojeni, proskoleny personal dojirny, plnohodnotna vyziva a mnoho
dalsich opatteni, vedoucich k sniZeni vyskytu zanéti mlé¢né Zlazy na minimum (Hofirek 2009).

Pravé sprdvny management zasusovani, odpovidajici vyziva, pohodli v rdmci ustajent,
Cistota a vhodné vedeni postpartalniho obdobi by méli snizit vyskyt ¢asné klinické mastitidy po
oteleni, coZ by mé&lo vést ke zlepSeni zabfezavani a sniZeni abortl (Santos et al. 2004).

3.3.6 Nasledky

Mastitidy maji negativni dopad na reprodukci, bez ohledu na to, zda je klinicky ptipad
zpiisoben gram pozitivnimi nebo gram negativnimi patogeny. Zanéty mlé¢né zlazy vyvolané
pfed nebo po prvni inseminaci po porodu zhorsuji laktacni vykon, zvySuji miru brakovani
a snizuji reprodukéni vykonnost u vysokoproduk¢nich holStynskych dojnic. Efektivni
reprodukéni vykon je nezbytny pro udrzeni vysoké Girovné mlééné produkce. Stada s vysokou

17



prevalenci mastitid mohou mit niz$i reprodukéni vykon, pfi¢emz sniZzena reprodukéni
vykonnost miize souviset S prodlouzenim intervalu od oteleni do prvni inseminace, snizenim
zabfezavani a zvySenou pozdni embryonalni mortalitou (Santos et al. 2004).

Ackoliv pii tomto onemocnéni dochdzi ke snizeni vytéznosti mléénych slozek, neni to
zpuisobeno zménou koncentrace slozek, ale snizenou produkei mléka. Klinicka mastitida nema
zadny vliv na slozeni mléka, tedy koncentraci mlééného tuku a bilkovin. V nékterych piipadech
bylo pozorovano rapidni snizeni télesné hmotnosti, které predchazelo poklesu produkce mléka,
pficemz pravé klinicka mastitida na pocatku laktace mohla ovlivnit energetickou rovnovahu
snizenim ubytku télesné hmotnosti a prodlouzenim energetického deficitu, ¢imz se oddalilo

zrani folikull a obnoveni ovarialnich cykla (Santos et al. 2004).
3.4 Klinicka mastitida

Klinickd mastitida je charakteristickd zjevnymi klinickymi ptiznaky, pficemz infekce je
Casto lokalizovana pouze v jedné Ctvrti, kterd posléze produkuje pozménény sekret obsahujici
srazeniny nebo jiné abnormality. VSeobecné lze fici, ze u postizené ¢tvrté dochazi k otoku
a snizeni produkce v dusledku zanétu (Sanders 1990).

Hofirek et al. (2009) charakterizuje klinické mastitidy jako chorobny stav, specificky
zvySenym poctem SB, doprovazeny biochemickymi zménami, nalezem piivodcti mastitid
v mlééném sekretu, nalezitymi smyslovymi zménami a riiznou intenzitou ptiznakl zanétu. Ve
vztahu k intenzité klinické mastitidy rozliSuje tfi stupné onemocnéni, tedy klinickou mastitidu
mirného stupné, stfedniho stupné a vysokého stupné.

Detekce prvniho stupné, tedy mirné klinické mastitidy, muaze byt prostiednictvim
odstriki, jez pfedchazeji samotnému dojeni a v nichz je mozné nalézt srazeniny (Scott et al.
2011). Tento stupett neni charakteristicky narusenim celkového zdravotniho stavu dojnice, ale
pouze k vySe zminénym zménam v mléce, pficemz muze dochazet k vyskytu vodnatého
sekretu, ktery je ale stale mléku podobny (Hofirek et al. 2009).

Detekce druhého stupné, tedy stfedné zavazné klinické mastitidy, je moznd pomoci
palpace vemene, pficemz pravé vnéjsi ¢ast mlécné zlazy vykazuje horkost, doprovazenou
otokem a bolestivosti. V disledku téchto lokalnich postizeni dochazi také ke zménam v chovani
plemenice. Tyto zmény mohou byt naptiklad oddalovani vstupu na dojirnu, ale také kopani pti
dojeni ¢i zkopavani dojiciho zatizeni (Scott et al. 2011). U tohoto stupné se velmi Casto jedna
o akutni zanét mlékovodi nebo o zanét Zlaznatého parenchymu. V téchto ptipadech pozorujeme
sekret mléku podobny nebo vodnaty sekret s vlockami az sekret hnisavy (Hofirek et al. 2009).

U tfetiho stupné neboli zavazné klinické mastitidy nastava u dojnice naruseni celkového
zdravotniho stavu (Scott et al. 2011). Dochazi také k velmi vyraznym klinickym ptiznakim,
silnym bolestem, otoku, vysoké horecce, zvySené srdecni a respiracni frekvenci a dalSim.
Z mlécné zlazy lze ziskat sekret, ktery jiz neni mléku podobny, miZe byt hnisavy, sérovity az
gangren6zni (Hofirek et al. 2009).

Mimo vySe zminéného rozdéleni podle zdvaZnosti onemocnéni se soub&zné vyuziva
klasifikace zanétu na perakutni, akutni, subakutni a chronicky proces (Constable et al. 2017;
Hofirek et al. 2009).

Perakutni mastitida je popisovana jako zavazny intramamarni zanét, doprovéazeny
horkosti, bolestivosti a otoky zasazené ctvrti, pti¢emz sekret mlééné Zlazy je abnormalni mléko,
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Vv némz se nachazi srazeniny a hnis. Pfi tomto procesu nastavaji znacné systematické reakce,
které mohou vést az k smrti postizeného jedince. Mlze také dojit ke gangréné mlécné zlazy
a strukt, pokud se v organismu vyskytuji patogeny, jez tento stav mohou zpusobit. Nelze
vyloucit, Ze tato zavazna infekce mize byt i disledkem abortil. I piestoze zjisténi ptivodce, tedy
ptic¢iny zanétu pouze na zéklad¢ klinickych symptomu je velmi obtizné, je velmi dalezité co
nejdiive zahdjit specifickou 1éCbu, jesté pred tim, nez jsou k dispozici vysledky laboratornich
testi. VySe zminéna léCba nezahrnuje pouze podani antimikrobialnich latek, ale také
vydojovani postizené¢ Ctvrté a Castou masaz vemene pomoci teplého mokrého rucniku
(Constable et al. 2017; Sanders 1990).

Akutni mastitida je sice popisovana jako zdvazny zanét, ovSem neni doprovazena
systémovou reakci. Jiz pii makroskopickém posouzeni lze rozpoznat zmény v mléku. Dochézi
k zarudnuti postizené Ctvrti, bolestivosti, ztraté¢ chuti a zvySené teploté dojnice. Dale takeé
nastava rychld blokace prostfednictvim fibrinovych sraZenin, coZz ma za nasledek ztratu
sekre¢ni funkce mlécné zlazy (Constable et al. 2017; Kovac et al. 2001; Sanders 1990).

V ramci subakutni mastitidy se hovofi o mirném zanétu, u néhoz jsou pretrvavajici
abnormality v mlé¢ném sekretu (Constable et al. 2017). Kovac et al. (2001) dale uvadi, ze se
v mléku nachazi vlocky, predev§Sim potom v prvnich odstficich, ale pfiznaky zanétu
nepozorujeme.

Chronicka mastitida je popsana jako né€kolikrat po sob& se opakujici zanét, ktery byl po
dlouhou dobu neuspésné 1éCen a ktery velmi Casto konci atrofii postizené Ctvrti (Kovac et al.
2001). Constable et al. (2017) se s nim shoduje, Ze finalni fazi chronicko intramamarniho zanétu
je atrofie postizené ¢tvrti, pficemz uvadi mozné tskali palpace vemene, kdy pii piilezitostném
vySetfeni mtize byt atrofovana ¢tvrt povazovana za normalni, zatimco normalni ctvrt’ mize byt
povazovana za hypertrofickou. OvSem pii dikladné palpaci atrofované ctvrti muze dojit
k odhlani nizké funkce tkané.

3.5 Faktory ovliviiujici vyskyt klinické mastitidy

Klinickd mastitida dojnic byla po nékolik let pfedmétem mnoha epidemiologickych
vyzkumu zamétenych na stanoveni hlavnich rizikovych faktort, vedoucich k jejimu vzniku. Ve
vétSiné piipadd byly tyto data analyzovany pomoci Poissonova modelu, ktery ovSem
nezohlediluje mozné zavislosti mezi po sob€ jdoucimi udalostmi. Coz vedlo ke vzniku velkého
mnoZstvi potencionalné rizikovych faktor bez moznosti objasnéni jejich ti€inku. Je zfejmé, zZe
pokud vyuzivany model neni statisticky spravnég, tak testy vyznamnosti riiznych studovanych
faktord jiz nejsou spravné (Gasqui et al. 2003).

Verbeke et al. (2014) naopak tvrdi, Ze studii hodnoticich souvislost rizikovych faktori na
urovni stdda a miry vyskytu klinickych mastitidy zplsobenych specifickymi skupinami
patogent je malo. Déle uvadi, Ze faktory jako jsou ro¢ni obdobi, velikost stada, systém ustdjeni,
primérny nadoj na kravu a den, celkovy pocet somatickych bunék mléka a celkovy objem
bakterii v mléce mizou mit souvislost jak s patogeny zplsobujicimi klinickou mastitidu, tak
S mirou vyskytu klinické mastitidy ve stadé mlééného skotu.

Whist et Osteras (2007) hodnotili asociaci mezi poc¢tem somatickych bun€k pfi oteleni
nebo pred zasusenim a klinickou mastitidou ve stavajici nebo nasledujici laktaci pomoci Coxovi
regresni analyzy upravené pro efekt stadda. Pficemz vyuZzitim pravé Coxovi regresni analyzy se
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chtéli vyhnout zkresleni vybéru, které muze nastat pii vyfazovani prvotelek v rané fazi jejich
prvni laktace, kvili zdravotnim problémim s mlé¢nou zlazou.

Tomazi et al. (2018) ve své studii hodnotil miru vyskytu klinické mastitidy na urovni
¢tvrti nikoliv na urovni kravy. Coz dle této studie mize byt pfesnéjsi. Navic vyhodnocovani za
sledované obdobi na jedincich muze vysledky zkreslit, protoze kdyz se u dojnice rozvine
klinicka mastitida ve vice ¢tvrtich soucasné, nebude jiz tato dojnice piispivat k celkovému
hodnoceni. Tudiz hodnoceni za sledované obdobi na tirovni ¢tvrti nikoli jedince umoziuje
presné sledovani, protoze nezasazené Ctvrté dale prispivaji do celkového méfeni.

Vseobecné lIze fici, ze jednotlivé faktory u krav jsou dulezité z hlediska ovlivnéni
mozného vyskytu klinické mastitidy béhem laktace, a pravé tyto faktory naznacuji rozdilnou
nachylnost zvitat ke klinické mastitid¢ (Breen et al. 2009).

3.5.1 Plemeno

Oliveira et al. (2015) ve své studii analyzoval rizikové faktory, majici vliv na miru
vyskytu klinické mastitidy u skotu, kam jako jeden z faktort zahrnul i plemeno. Pfi¢emz zjistil,
7e méné€ uslechtild plemena, maji nizsi predispozice pro vznik CM, nez plemena proslechténa
s jednostrannou uzitkovosti jako je naptiklad hol$tynské plemeno. U této predispozice mohou
hrat roli 1 konkrétni patogeny, zpisobujici CM, kdy napiiklad u koaguldza negativnich
stafylokokii (CNS) je pravdépodobnost rozvoje CM Skrat vyssi u zuslechténych plemen typu
holstynsky skot. Tato vyssi pravdépodobnost vyskytu CM u nékterych plemen je nejspisSe dana
vysokym genetickym potencidlem pro vynos mléka.

Vyssi vnimavost krav holStynského plemene vici mastitidam uvadi 1 dalsi zdroje, které
ji také ptipisuji obecné vyssi uzitkovosti ve srovnani s jinymi plemeny. Dojnice s vyssi
uzitkovosti mohou byt méné odolné, a proto nachylné;jsi k CM (Santman-Berends et al. 2016).

Naproti tomu jiné studie zjistily, Zze prvotelky plemene Cesky strakaty skot vykazovaly
vice pripada klinického zdnétu mlécné Zlazy, a to predevSim prvni a druhy mésic laktace, na
rozdil od prvotelek holStynského skotu. OvSem vSeobecné studie zjistila vyssi vyskyt klinické
mastitidy u plemene holstynsky skot, kde hodnota dosahovala 22,2 %, nez u plemene ¢esky
strakaty skot, kde hodnota dosahovala 19,1 %. Piekvapivé informace, tykajici se prvotelek,
mohou pramenit z n€kolika skute¢nosti. Jednou z nich miaze byt hor$i hygiena vemene
tedy konkrétné skuteCnost, ze se mladé plemenice nejspiSe nechovaji odd€lené od starSich
plemenic, jako je tomu v chovech holstynského skotu. U plemene ¢esky strakaty skot byl také
niz$i pocet dni v laktaci (DIM) do dne, kdy vznikla CM neZ u plemene holstynsky skot. Kdy
Vv piipad¢ prvniho jmenovaného plemene byl DIM 47 a u druhého DIM 63. VSeobecné pfti
hodnoceni prvnich 30 DIM na prvni laktaci byl u plemenic ceského strakatého skotu vyssi
vyskyt CM nez u plemenic holStynského skotu. Tato skutecnost se ovSem Vrozmezi
60 a 150 DIM vyrovnala a v druhé poloving prvni lakatce obratila v neprospéch holstynskych
prvotelek. Coz pokracovalo i na nasledujicich laktacich, kde holstynské plemenice vykazovaly
vyssi vyskyt klinické mastitidy (Fleischer et al. 2019).
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3.5.2 Poradi laktace

Gasqui et al. (2003) ve sv¢ studii predpoklada, ze potadi laktace ma vliv na zvySeni poctu
ptipadu klinické mastitidy, tedy Ze se zvySujicim se poradim laktace roste i pocet pripadi. VIiv
tohoto faktoru mé podle této studie zna¢ny vyznam na miru vyskytu klinické mastitidy pfi
oteleni. Coz castecné potvrzuji i vysledky vyse zminéné studie, kdy se zvySujicim se poctem
oteleni se snizuje pocet dojnic, u nichz se klinicka mastititida nevyskytla. Nejvétsi vyskyt
zanétl byl zaznamenan po druhém oteleni, ovSem pfii dalSich oteleni nebylo zaznamenano
zvySeni, ale stagnace ¢i mirné snizeni vyskytu mastitid (Tabulka 1.).

Tabulka 1. Rozdéleni po¢tu pripadi mastitidy odhadovanych pomoci kone¢ného
modelu pro 639 laktaci v Orcivalu podle poiadi laktace (pocet pozorovanych laktaci)

Pocet odhadovanych
(pozorovanych) , o T
piipadii mastitidy na Bez vyskytu CM Jeden ptipad CM 2 a vice ptipadi CM
laktaci
Poradi laktace 1 201 (202) 27 (30) 18 (15)
Poradi laktace 2 116 (115) 37 (38) 27 (27)
Potadi laktace 3 73 (81) 27 (26) 20 (13)
Potadi laktace 4 44 (41) 16 (19) 11 (11)
Potadi laktace 5
N 45 (42) 18 (17) 13 (16)

Gasqui et al. (2003)

Pantoja et al. (2009) se s nim ¢aste¢né shoduje a uvadi, ze ¢tvrté krav, s pofadim laktace
vysSi nez Ctyfi, maji 4,2krat Castéjsi vyskyt prvniho ptipadu klinické mastitidy, nez je tomu
u Ctvrti krav s poradim laktace dve¢.

Coz potvrzuje 1 dalsi studie, uvadéjici pro potadi laktace 1 a 2 nizsi pravdépodobnost
vyskytu klinické mastitidy, v ramci jednotlivych ¢vtrti i v rdmci celého vemene, nez pro poradi
laktace 3 a vyssi. Kromé toho zaznamenava i nizsi riziko vyvoje pro potadi laktace 1 nez pro
poradi laktace 2 (Breen et al. 2009).

Potadi laktace jako vyznamny faktor pii vyskytu klinické mastitidy uvadi i dalsi studie,
kde riziko CM pro poradi laktace 2 bylo 65 %, pro potadi laktace 3 88 % a pro poradi laktace
4 115 % (Boujenane et al. 2015).

| Fleischer et. al. (2019) zaznamenal narist CM mezi jednotlivymi laktacemi. Pficemz
nejvyssi narast byl zjistén u holstynského plemene, a to mezi prvni a nasledujici, tedy druhou,
laktaci a Cinil 6,7 %.

Z hlediska zastoupeni patogentl, zpiisobujicich CM, hraje pofadi laktace také jisty
vyznam. Pofadi laktace 2 a vyS8i vykazuje snizenou pravdépodobnost vyskytu CM zplsobené
koagulaza negativnimi stafylokoky (CNS), nez je tomu pro potadi laktace 1, ale vy$8i moZnost
vzniku CM zpuisobené Strep. agalactiae (Oliveira et al. 2015).

3.5.3 Faze laktace

Dojeny skot je velmi nachylny k mastitiddm ptedev§im b&hem urcitych fazi laktace.
Frekvence novych intramamarnich infekei je nejvyssi v ¢asné fazi obdobi stani na sucho, nizsi
V obdobi plného zapojené mlécné zlazy a k dramatickému zvySeni dochézi v peripartalnim
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obdobi. Zmény ve vyskytu mastitid s ohledem na stddium laktace pfimo souviseji se zménami
slozeni, velikosti a ucinnosti obranného systému mlécné zladzy. Pravé vyvoj inovativnich
strategii, které by mohly posilit jinak narusenou imunitni odpovéd’ béhem obdobi zvysené
nachylnosti k onemocnéni, by mohl mit velky dopad na vyskyt mastitid (Sordillo 2018).

Klinickd mastitida prodéland na pocatku laktace zhorsila lakta¢ni vykon, zvysila miru
brakovani a mé¢la negativni dopad na zabtezavani. Efekt na¢asovani prvniho vyskytu mastitidy
na laktacni vykon je vice negativni, pokud dojnice prodéla prvni ptipad klinického zanétu
mlééné Zlazy pted prvni inseminaci po oteleni (Santos et al. 2004). I dalsi studie potvrzuji
zvysené riziko vzniku klinické mastitidy u krav béhem prvniho mésice laktace, nez je tomu po
Sestém a nasledujicim mésici (Breen et al. 2009).

Klinické intramamarni infekci v ¢asnych fazich laktace Casto predchdzi subklinicka
infekce v obdobi stani na sucho (Santos et al. 2004). OvSem délka stani na sucho ani obdobi
oteleni nebyly spojeny s rizikem vyskytu klinické mastitidy, pfesto je dilezity vyznam poctu
somatickych bun¢k (PSB) pro monitorovani zdravi vemene v obdobi stani na sucho, pfi¢emz
vyuzivani PSB z jednotlivych ctvrti pted a po tomto obdobi je stale vice dostupné a pouzivané
s cilem délat individualni rozhodnuti ohledné postiZzenych krav (Pantoja et al. 2009).

Kromé toho, kravy trpici mastitidou béhem laktace maji vyssi vyskyt abortii (Santos et
al. 2004).

Jingar et al. (2014) na zéklad€ vysledkil své studie souhlasi s tvrzenim, ze faze laktace
vyznamné ovlivituje vyskyt klinické mastitidy. Ve své praci posuzoval incidenci klinické
mastitidy u riznych plemen skotu a u buvolt a zjistili, Ze incidence byla nejvyssi v Casné fazi
laktace (Tabulka 2.).

Tabulka 2. Incidence klinické mastitidy (%) u riznych plemen skotu a u bivoli
v riiznych fazich laktace (C.- po&et pozorovani, M.- pocet mastitid)

Plemeno
Faze Kafa“ Karan Swiss Sahiwal Tharparkar Murrah
Fries Buffaloes
laktace v
C. (0/') C.'M©@®)| C. |[M(%)| C. | M%) | C. | M. (%)
0
Casna
21,47 26,57 28,48 26,01 15,71
_ H b ) ) 1470 )

(1-90 | 2734 (590) 365 (97) 1552 (442) 323 (84) (231)
DIM)
Stredni

6,97 4,76 4,97 47,21 6,34
_ H b ) ) 1285 )

(91-180 | 2366 (164) 315 (15) 1248 (62) 222 (16) (79)
DIM)
Pozdni

(181 a 9,34 7,80 2,61 6,31

2001 295 920 162 | 4,94 (8) | 1167

vice (188) (23) (24) () (76)

DIM)

Jingar et al. (2014)
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3.5.4 Vyse uzitkovosti

Tomazi et al. (2018) ve své studii zjistil vyssi miru vyskytu klinické mastitidy u stad
s dennim nadojem 21-25 kg mléka na kravu nez u stad, které méli denni nadoj na kravu pod
20 kg mléka, ale i u stad, které méli denni nadoj na kravu vyssi nez 26 kg mléka. Pricemz
zaroven nezjistil zadny statisticky rozdil v mife vyskytu klinické mastitidy mezi stady s dennim
nadojem na kravu nizsi nez 20 kg mléka a vyssi nez 26 kg mléka.

S tim nesouhlasi Jingar et al. (2014), ktery sice uvadi, Ze troven produkce mléka
vyznamné ovliviiuje vyskyt klinické mastitidy, ale zaroven dodava, ze vyskyt zanéti byl
Cast€j$i u zvitat s niz§Sim nebo vyS$im vynosem mléka ve srovnani se zviraty, jezZ dosahovali
stfedniho vynosu (Tabulka 3.).

Tabulka 3. Incidence klinické mastitidy u plemen Karan Fries a Karan Swiss ve
vztahu K tirovni mlééné produkce (C.- polet pozorovani, C.M.- pocet mastitid, Incidence
— mira vyskytu klinické mastitidy)

Plemeno
Produkce Karan Fries Karan Swis
mléka
v Y Incidence v - Incidence
) M. . M.
¢ ¢ %) ¢ ¢ %)
Vysoka 509 270 53,04 71 1 57.75
produkce
Stredni 1343 410 30,53 192 51 26.56
produkce
Nizka 701 262 37,38 88 43 48,86
produkce

Jingar et al. (2014)

3.5.5 Klimatické podminky

Hofirek et al. (2009) uvadi, ze nepiiznivé plisobi na organismus dojnice vlivy jako je
chlad, vlhko, teplo, ale i nadmérné proudéni vzduchu. V ramci stajového zpusobu chovu je
zvySena frekvence vyskytu mastitid zejména v letnim obdobi, tedy od kvétna do Cervence.

Gao et al. (2017) jeho tvrzeni podporuje, pon€vadzZ ve své studii zjistil zvySeny vyskyt
klinické mastitidy v letnim obdobi, které urcil jako dobu od dubna do zafi. Pficemz v tomto
obdobi zjistil témét dvojnasobny pocet ptipadl mastitid nez v zimnim obdobi, jeZ stanovil jako
dobu od tijna do btezna (Graf 1.).
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Graf 1. Rozdéleni kumulativniho vyskytu klinické mastitidy (CICM) ve 115 velkych
¢inskych stadech v pribéhu roku.
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Gao et al. (2017)

Tomazi et al. (2018) naproti tomu ve své studii nezjistil zddnou spojitost mezi mirou
vyskytu klinické mastitidy a rocnim obdobim. OvSem také dodava, ze z tohohle zjisténi necini
zadné zavéry o celkovém vlivu ro¢niho obdobi na miru incidence klinické mastitidy (IRCM).
A uvadi, Ze k pfesnéjsimu zavéru o celkové asociaci by bylo nutné delsi trvani studie.

Pantoja et al. (2009) zminuje, Ze mezi podilem klinickych ptipad v 1ét€ na podzim
V zim¢ a na jafe nebyl vyznamny rozdil.

Steeneveld et al. (2008) ovSem uvadi vyznamnou asociaci mezi rocnim obdobim a mirou
vyskytu klinické mastitidy u jalovic a krav.

Pfestoze existuje pouze omezeny pocet studii, které zkoumaly vliv tepelného stresu na
mastitidu, dostupné diikazy naznacuji, Zze vyssi vyskyt mastitidy v 1ét€, neni pouhym vysledkem
vétSiho patogenniho zatiZeni. Fyziologické u€inky tepelného stresu jak na laktujici, tak na suché
kravy skute¢né vedou ke sniZeni rozsahu plisobeni imunity, které miize pretrvavat po delsi dobu
a potlacovat reakci na pfitomny patogen, coz pak zvySuje pusobeni patogenu, coz vede
k zavaznéjsi mastitidé (Dahl 2018).

3.5.6 Ustajeni

Hofirek ez al. (2009) zmituje vliv zptisobu ustdjeni a zplisobu podestylani na frekvenci
vyskytu mastitid ve stadé, kdy uvadi pouze zanedbalé volné ustdjeni, jeZ za téchto podminek
zvySuje vyskyt zanétd mlécné Zlazy zplsobenych environmentilnimi patogeny, a vazné
ustajeni, kde je vyuZita Cista slama a dochazi k pravidelnému odstraiiovani vykald, pfi¢emz za
téchto podminek tenty typ ustajeni plisobi preventivné vii¢i vyskytu mastitid.
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Gasqui et al. (2003) pozoruje semdkrat vyssi exogenni riziko infekce (REX) pii ustajeni
uvniti objektu nez pii chovu na pastving. Dale dodava, Ze toto exogenni riziko infekce nezavisi
na fazi laktace, paritnim ¢isle ani na mésici oteleni.

Tomazi et el. (2018) uvadi nizsi miru vyskytu klinické mastitidy v rdmci ustajeni dojnic
na pastviné nez u dojnic ustijenych ve volném boxovém systému ustajeni nebo ve
volném systému ustdjeni na slamé. Nicmén¢ také dodava, Ze nebyl zjistén zadny statisticky
rozdil v mife incidence klinické mastitidy mezi volnym boxovym ustdjenim na podestylce a ve
volném systému ustdjeni na slamé.

Cistota vemene, ktera je mimo jiné spjata i s managementem ustajeni, je jasné spojena se
zvySenym rizikem vzniku klinické mastitidy v laktaci, predev§im pak se zanéty zpiisobenymi
Escherichiou coli (Breen et al. 2009).

Frekvence cisténi rostovych podlah mé také nezanedbatelny vyznam. Pokud dochazi
k ¢isténi podlah vice nez 4krat denng, je nizs$i mira vyskytu CM nez ve srovnani s Cisténim
pouze 1krat denné. Pfedpokladem pro toto tvrzeni je vyuzivani automatickych lopat, které maji
za nasledek Cistsi podlahy, €istsi koncetiny dojnic a tim nizsi fekalni kontaminaci podestylky
(Santman-Berends et al. 2016).

Rozdil mize byt i v ustajeni jalovic pfipadn€ mladSich krav a starSich krav, kdy mladsi
kravy mohou byt ustijeny, krmeny v oddélené skupiné¢ od hlavniho stada, aby doslo
k jejich aklimatizaci, pficemz v disledku toho mize mit management jejich chovu vyssi
standardy (Breen et al. 2009).

3.5.7 Dojeni

Technologii a hygienu ziskdvani mléka lze povazovat za traumatizujici faktor, ktery se
uplatiiuje uz od doby odchodu dojnice ze stani na dojirnu. Tento faktor dale ptisobi v ¢ekarné
a muze pusobit i béhem samotného aktu dojeni. Pfi nespravném sefizeni dojiciho stroje,
vyuzivani nevhodnych strukovych navlecek, ale i tihy dojiciho zafizeni, pfedojovani a mnoha
dalsich ptidruzenych faktorti mize dochazet k riznému poskozeni struku a strukového kanalku.
Prave vyse zminéné piedojovani je jednim z nejsilnéjSich traumatizacnich Ciniteld, ktery vede
k vyhiezu usti strukového kanalku, coz usnadiiuje kolonizaci environmentalnich patogent.
Samotné dojici zatizeni pak miize piisobit jako vektor pienosu patogent. Nejenom dojeni na
sucho, ale 1 bolest, strach a nésili ma vliv na miru incidence klinické mastitidy, protoze dochazi
ke snizeni ejekce mléka a v tomto disledku jiz zminéné vyssi IRCM. DalSim faktorem, ktery
muze zvySovat incidenci klinickych zanéti mlééné Zlazy, mize byt rychlé zaprahovani, a to
zejména u vysokouzitkovych dojnic, ponévadz nemusi dojit ke snizeni denniho nadoje pod
3 litry (Hofirek et al. 2009).

V ramci techniky dojeni se jevi jako diskutabilni dezinfekce strukid po dojeni. Nekteré
studie uvadi vyss$i miru CM pii pouZivani dezinfekce po dojeni, ve srovnani s nevyuZzivanim
tohoto ukonu (Santman-Berends et al. 2016).

35.8 Vyriva

Vseobecné lze fici, ze se vyziva spolecné s technologii krmeni a fazi zaprahnuti uplatiiuje
jako spole¢ny faktor ovlivilujici nejen zdravi plemenice, ale také pfimo i nepiimo zasadné
ovlivituje schopnost dojnic dosdhnout a udrZet vysokou produkci. Méla by byt zajisténa kvalitni
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vyvazena dieta, kterd odpovida fazi reprodukéniho cyklu. Némelo by dochazet k prekrmovani
ani nedokrmovani, protoze i neadekvatni télesnd kondice, at’ uz snizend ¢i zvysend, muize
negativné pusobit na organismus dojnice. Tyto negativni vlivy ndsledné ohrozuji obranné
schopnosti dojnice, coz mize mit za nasledek vyskyt pfidruzenych onemocnéni, jako je
I mastitida (Obrazek 1.). Pravé v ramci studia vztahu mezi vyskytem zanéti mlécné zlazy a
télesnou kondici bylo zjisténo, ze dojnice, které méli nejvyssi silu hibetniho tuku a intenzivni
lipolyzu onemocnély nejprve dislokaci slezu, ale ihned po nich nasledovali dojnice, které
onemocnéli kataralni mastitidou a kolimastitidou. Coz vyzdvihuje vyznam nadmérné kondice,
tedy body kondice 4 a vyssi (Hofirek et al. 2009). OvSem jiné studie uvadi, ze neexistuje
asociace mezi té€lesnou kondici a mirou vyskytu klinické mastitidy (Breen et al. 2009).

Vysoké teploty v letnim obdobi maji za nasledek sniZzeny pifijem krmiva, pfedevSim
objemného, cozZ vede ke zvySenému piijmu jadrného krmiva a tato skutecnost miize vést az ke
vzniku subklinické acidézy a s tim spojeného prudkého narustu incidence zanétd mlécné zlazy
(Hofirek et al. 2009).

Obrazek 1. Souvislost vzniku mastitidy s vyZivou
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Nejenom skladba diety, ale i samotny systém krmeni je velmi dilezity, protoze k uzavieni
strukového kanélku nedochazi ihned po dojeni, ale az za urcitou dobu. Proto je dilezité
poskytovani Eerstvych, chutnych krmiv po kazdém dojeni, protoze se prodluzuje interval, kdy
kréva stoji, ¢imZ se sniZuje riziko ndkazy environmentalnimi patogeny a s tim spojend sniZena
incidence environmentalnich mastitid (Smith 2002).

3.5.9 Genetické zaloZeni jedince

Genetickd korelace mezi znakem klinické mastitidy a dal§imi znaky muze byt rGzna
zalezi na skutecnosti, o jakém znaku se hovoii. Naptiklad genetické predispozice pro vyssi

v

pocet somatickych buné¢k jsou spojeny s geneticky danou ¢astéjsi incidenci klinické mastitidy
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u dojnic. Dale také kladna, ale ne ptili§ vysoka geneticka korelace klinické mastitidy k mlécné
uzitkovosti. Pfi¢emz dojnice, jez maji genetické zalozeni pro vyssi produkci mléka sice budou
nést i geny pro vyssi ndklonnost k zanétu mlécné zlazy, ale pouze v omezené mife. Zatimco
u délky servis periody (SP), intervalu a mezibfezosti byla zjisténa pouze slabsi geneticka
korelace. Stiedné silnd, ale zaporna geneticka korelace byla nalezena mezi incidenci klinické
mastitidy a dlouhovékosti. Jako zasadni se jevi v této problematice genetickd korelace mezi
znakem CM a znaky exteriéru. Ty jsou vyrazné spjaty pravé s IRCM a patii sem naptiklad
znaky utvafeni vemene, ramec, kondice, kvalita kosti ¢i hranatost. Pficemz jako jeden
mastitidy je spojeno hluboké vemeno (Zavadilova et al. 2018).

Genetické predispozice lze vyuzit pii zlepSeni odolnosti vi¢i mastitidé, a to prave
prostiednictvim genetické selekce, ktera muze piinést trvalé Gcinky, jezZ mohou snizit riziko
rezistence bakteridlnich kment na antibiotika (Frey et al. 2013; Moon et al. 2007). Byla takeé
prokazana vétsi heritabilita pro pocet somatickych bunék, néZ pro klinickou mastitidu, coz
znamena, ze k presnéjSimu stanoveni genetické hodnoty jedince dochazi, pii vyuziti PSB.
I vysoké odhady regrese mezi PSB a CM naznacuji, Ze PSB mize byt Gspé$né pouzit pro
dosazeni genetického zlepSeni odolnosti vii¢i mastitidé. Prestoze ke snizeni PSB dochazi
predev§im leps$i spravou stada, vybér pro niz§i PSB se jevi uCinnym pii zlepSovani zdravi
vemene a tento geneticky zisk je trvaly a kumulativni z jedné generace na druhou (Ruegg et al.
2018).

3.5.10 Pocet somatickych bunék

Tomazi et al. (2018) ve své studii zjistil asociaci mezi BMSCC (hromadny pocet
somatickych bun¢k) a celkovym IRCM. Pficemz stdda s primérem BMSCC
> 601 x 10° cell/mL méli vyssi miru vyskytu klinické mastitidy neZ stada pod touto hranici,
tedy stdda s BMSCC <300 x 103 cell/mL a BMSCC 301-600 x 103 cell/mL. Navic mezi stady
s BMSCC <300 x 103 cell/mL a BMSCC 301-600 x 103 cell/mL a mirou vyskytu klinické
mastitidy nebyl zjiStén statisticky rozdil.

Whist et Osteras (2007) na zakladé své studie také zjistuji vztah mezi pocétem
somatickych bun¢k a pozdéji klinickou mastitidou, pficemz tato asociace zacina jiz kolem
40 000-50 000 bunck/ml. Tento vztah se vyznamné zvysuje az do 800 000 bunék/ml. Zaroven
dodavaji, Ze pokud je studie provadéna na Grovni stdda, neni mozné konstatovat, ze kravy
S nizkym poctem somatickych bun¢k jsou ty, které trpi klinickou mastitidou. To by mohlo byt
také fizenim krav s vysokym pocétem somatickych bunék ve stadé s nizkym BMSCC, jak
napovidaji jejich vysledky, které prokazuji souvislost mezi zvySenym rizikem klinické
mastitidy a zvySenym poctem somatickych bunék na Urovni stdda, soucasné s opacnym
trendem, tedy sniZzenym rizikem klinické mastitidy a snizenym poctem somatickych bunék,
pokud byl do modelu zahrnut BMSCC na trovni stdda. OvSem také dodavaji, Ze analyzy na
urovni stadda budou vzdy zatiZeny mozZnosti ekologického klamu, tudiZz by bylo vyhodnéjsi
provadeét tyto analyzy na Grovni Ctvrti.

Z hlediska Grovné ¢tvrti maji ¢tvrté s PSB > 200 000 bunék/ml pfi zasuSeni a oteleni
2,7krat vyssi pravdépodobnost vyskytu mastitidy nez ¢trvté s PSB pod touto hranici v obou
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obdobich. Zaroven uroven poc¢tu SCC v obdobi stani na sucho ma silnou asociaci s vyskytem
mastitid na pfedchozi laktaci (Pantoja et al. 2009).

Vseobecné lze uvést, ze dojnice, které¢ zaznamenaly PSB >199 000 bunék/ml a soucasné
obsah mlécné bilkoviny <3,2 % do 30 DIM, maji vétsi riziko vyvinu klinické mastitidy
VvV prvnim mésici laktace (Breen et al. 2009).

Steenveld et al. (2008) studoval pocet somatickych bunék ze dvou hledisek, a to PSB
v pfedchozim mésici a PSB na ptfedchozi laktaci, pticemz zjistil, Zze se jednd o vyznamné
rizikové faktory dojnic z hlediska zvySeni miry vyskytu klinické mastitidy. Pfi¢emz hodnoceni
PSB v ptedchozim mésici 1ze pouzit ke zlepSeni detekce klinické mastitidy, a to pfedevsim pii
vyuzivani mlééného automatu v chovu.

Vzhledem ke skutecnosti, ze je mnoho prvotelek vyfazeno jiz na zacatku prvni laktace
kvili zdravotnim problémlim s mléénou Zzlazou, jako je vysoky pocet somatickych bunck
a/nebo vyskyt klinické mastitidy muaze dojit ve vybérovych souborech studii k jistému
zkresleni, protoze doba pozorovani u téchto jedinct je zna¢n¢ zkracena (Whist et Osteras 2007).

Vyuzivani predeslych informaci o PSB miize byt uzitecné pro identifikaci ¢tvrti, které
maji zvySené riziko vzniku mastitidy v ¢asné fazi laktace. OvSem ucinnost intervenci, s cilem
snizit vyskyt zanétl je pfedmétem budoucich studii (Pantoja et al. 2009). Velmi uc¢inou miize
byt naptiklad nepfimad selekce na rezistenci vii¢i mastitiddm praveé pomoci poc¢tu somatickych
bunék (Ruegg et al. 2018).

OvsSem z hlediska fenotypu zlstdva vztah mezi poctem somatickych bunék a klinickou
mastitidou podle rozchazejicich se nazori mnohych studii nejasny nebo rtuznorody (Whist et
Osteras 2007).

3.5.11 Dalsi faktory

Vyskyt mastitid mohou asociovat i jina onemocnéni. Za jedno z piidruzenych
onemocnéni, které ma vliv na vyskyt zanéti mlécné zlazy lze povazovat také onemocnéni
paznehtii. PonévadZz nedostatecna péce o paznehty dojnic a nasledny vyskyt onemocnéni
paznehtii zhorSuje zoohygienu a neptiznivé se projevuje na frekvenci vyskytu zanéti mlécné
zlazy (Hofirek et al. 2009).

Vyssi vyskyt zanétl je také zaznamenan pii prodélani tohoto onemocnéni v minulosti.
Pficemz Ctvrté, které byly zasazeny nejméné jednim ptipadem mastitidy v piedchazejici laktaci,
maji 4,2krat vyssi pravdépodobnost vyskytu klinické mastitidy na soucasné laktaci, nez je tomu
u ¢tvrti, které klinickou mastitidy v pfedchazejici lakataci neprodélaly (Pantoja et al. 2009).
Asociaci mezi predeSlym zanétem a zvySenou pravdépodobnosti vzniku dal§iho zanétu je
mozné charakterizovat nejen z vySe zminéného hlediska, ale 1 v rdmci ¢asu. Kdy jeden ptipad
CM v ptredchazejicim mésici zvysil pravdépodobnost vzniku dal§iho ptipadu CM u jalovic vice
nez 18krat a u krav vice nez 20krat. Praveé historie klinickych mastitid se jevi jako dulezity
rizikovy faktor z hlediska pravdépodobnosti vzniku zanétu v dalsi laktaci. Tedy adekvatni
zaznam klinické mastitidy a vyuZiti historickych informaci v systému detekce by mohlo byt
velmi uzite¢né, zejména pro program kontroly mastitidy (Oliveire et al. 2015; Steenveld et al.
2008).

Opakovani zanétil ve stejné Ctvrti, avSak zplsobené jinymi patogeny, miize byt znamkou
toho, Ze struktura struku je dileZitym rizikovym faktorem pro vznik mastitidy (Pantoja et al.
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2009). Cemuz napovidaji i dalsi studie, které uvadi, ze &tvrtd se stfedni a velmi zdvaznou
hyperkeratdzou struku zasadné zvysuji riziko vzniku klinické mastitidy zptisobené Escherichia
coli, pficemz pii velmi zavazné hyperkeratdoze je podstatné vyssi pravdépodobnost vyvoje
klinické mastitidy zptsobené Streptokokus uberis. Je naznacena i souvislot mezi velmi
Spinavymi vemeny, u nichZ je zvySené riziko klinické mastitidy E. coli, a strukovymi
zakonCenimi, u nichz je zvySené riziko klinické mastitidy Strep. uberis. Byla zaznamenana
zvysena pravdépodobnost vzniku klinické mastitidy u ctvrti, jejichz strukové konce jsou
extrémné hrubé. AvSak u tenké a stfedné hrubé svrchni vrstvy pokozky nebylo zjisténo zadné
riziko. Tyto tidaje naznacuji, ze pouze zavazné naruSeni normalni anatomie a fyziologie konce
strukii je jasn€ spojeno se zvySenym rizikem bakteridlni kolonizace strukového kanalku
a rozvojem klinické mastitidy (Breen et al. 2009).

Ptedpoklada se take, ze krdvy maji vyssi riziko CM, pokud jiz trpi CM v nékteré ze svych
Ctvrti, protoze zdravé Ctvrté jsou neustale v ohrozeni, mozného rozvoje zanétu i do nich
(Santman-Berends et al. 2016).

Dal$im rizikovym faktorem se mohou zdat prodé€lané aborty. U nich sice Ize obecné fici,
ze kravy, které potratily, mely Castéjsi vyskyt mastitid nez kravy, které abort neprodélaly, ale
tento zjistény rozdil nebyl statisticky vyznamny (Keshavarzi et al. 2019).

I obdobi oteleni miZe mit jisty vliv na incidenci klinické mastitidy. Pficemz nejvyssi
vyskyt CM byl zaznamenan pfii oteleni v obdobi fijna az ledna, zatimco u krav, telicich se
v obdobi od unora do ¢ervna a od ¢ervence do zaii byl vyskyt nizsi (Boujenane et al. 2015).

29



4 Metodika
4.1 Data

Pouzité udaje vychazeji z databaze vzniklé na zéklad¢ dlouhodobého sledovani vyskytu
nemoci dojeného skotu na spolupracujicich farmach, které provadi pracovnici oddéleni chovu
skotu Vyzkumného ustavu zivoc¢isné vyroby, v.v.i. v Praze-Uhtinévsi. Pivodni analyzovany
soubor obsahoval celkem 78 832 zaznamii o jednotlivych laktacich, tykajicich se 32 733 krav,
Z 12 podnikd, jez byly oteleny v letech 1998 az 2019, tedy v pribéhu poslednich dvou desetileti.
Poradi laktace bylo od 1 do 6. Kravy byly soucasné dcery 3 130 bykt. Pficemz mezi kravami
bylo 6 191 distokrevnych jedinct plemene Cesky strakaty skot a 17 585 jedinci plemene
holstynsky skot. V souboru byly tidaje o laktacich krav, které zahrnovaly udaje o kontrolnich
dnech a tdaje o cel¢ laktaci. Konkrétné se jednalo o produkci, reprodukci a pocet vyskytu
klinickych mastitidy nejen za laktaci, ale 1 béhem laktace.

Vzhledem k nevérohodnosti nékterych zaznamu byla nutna Gprava zpracovavanych dat,
pficemz prvni byla provedena korekce plemen, kdy dosSlo k vyfazeni vSech plemen, kromé
plemene holsStynsky skot a Cesky strakaty skot, a soucasné byly pro vlastni vyhodnoceni
vytvoreny 2 soubory, jeden pravé pro zminény holstynsky skot, druhy pro Cesky strakaty skot

(Tabulka 4.).
Tabulka 4. Soubory pro vlastni vyhodnoceni
Plemeno Holstynsky skot Cesky strakaty skot
Pocet krav 18330 10084
Pocet otcii 2094 1040

Priumérny pocet dcer na

otce (min-max) 8,71 (1-143) 9,68 (1-341)
Pocet prvnich laktaci 16960 8904
Pocet druhych laktaci 12645 6826

Pocet tretich lataci 8132 4886
Pocet stad 8 8

Nasledné se soubory tykajici se jednotlivych plemen upravovaly nejen za pomoci
literarnich zdrojh, ale také na zdklad€ variability daného znaku. V rdmci soubori byla
provedena korekce tykajici se podilu krve, pficemz byla ponechdna pouze zvifata s podilem
plemene 75 % a vysSi. Musela byt provedena také Uprava podniki, pficemz u plemene
holstynského skotu byly vylouceny ¢tyfi podniky. Jeden z diivodu, zamétfeni pouze na chov
ceského strakatého skotu, a zbylé tfi podniky byly vylouc¢eny kvili malému poctu plemenic,
jez byl v fadu jednotek az desitek, zatimco u zbyvajicich podnika byl v fadu stovek az tisicti.
U plemene cesky strakaty skot byly také odstranény ctyfi podniky. OvSem zde doslo
k vylouceni na zakladé plemene u tii podnikd, pfiCemz ty se zaméfuji pouze na chov
holstynského skotu, a jeden podnik byl vyloucen z hlediska nizkého poctu plemenic. Podniky
S pocty plemenic a pocty laktaci ukazuje tabulka 5.
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Tabulka 5. Podniky

Plemeno Holstynsky skot Cesky strakaty skot
Podnik/stado

(anonymni Pocet krav Pocet laktaci Pocet krav Pocet laktaci

oznaceni)
1 963 1950 373 760
2 1227 2466 471 965
3 3845 7928 152 310
4 6822 14489 635 1082
5 3548 7292 3588 7992
6 851 1662 571 858
7 835 1499 1564 3077
8 239 451 2730 5572

4.1.1 Data pro holstynsky skot

U holstynského plemene nasledovala uprava poctu laktaci na prvni tii laktace, které byly
V ramci souboru analyzovany. Z téchto tii laktaci bylo ziskano celkem 37 737 zaznamd, které
obsahuji jak zdznamy, u nichz se CM vyskytla, tak zaznamy, u nichz se CM nevyskytla.
Frekvence vyskytu zanétu v 30 DIM se pohyboval od nuly do maximaln¢ tii vyskytd u jedné
plemenice. Pfi¢emz jako novy piipad CM byl charakterizovan takovy zanét, jez se vyskytl
nejdiive 8 dni po vyléceni predchazejiciho zanétu. Horni hranice vyskytu CM za celou laktaci
piedstavovala devét pripadd.

Déle se upravil vék pii prvnim oteleni, kdy doslo k odstranéni zaznamt, které¢ mély
hodnotu nizsi nez 550 dni. Servis perioda byla upravena tak, aby odpovidala rozmezi od 19 do
600 dni. Nasledovala korekce z hlediska dojivosti za celou laktaci, jejiz rozd€leni v ptivodnim
souboru bylo zna¢né variabilni. Bylo tedy nutné tuto veli¢inu upravit, aby se piedeslo zkresleni
vysledki. Uprava byla proveden tak, Ze ze souboru byly vylou¢eny zaznamy, které nespadaly
do rozmezi dojivosti za celou laktaci odpovidajicimu 3 000-14 000 kg mléka. Upraveny byly
také jednotlivé slozky mléka, a to jak hodnoty v procentech, tak hodnoty v kilogramech.
Procentické vyjadieni obsahu tuku bylo podminéno rozmezim 2-7 %. Zatimco procentické
vyjadieni obsahu bilkovin bylo podminéno rozmezim 2-5,5 %. Vyjadfeni tuku v kilogramech
bylo omezeno na interval 200-600 kg. Zatimco interval bilkovin v kilogramech ¢inil
175-550 kg. VSechny vyse zminéné znaky byly zarovein omezeny podminkou, tykajici se dnti
Vv laktaci, tedy Ze dny v laktaci nebyly nizs§i nez 240 dni. Doslo také k tipravé poctu somatickych
bunék, jejichZ rozmezi bylo stanoveno na 6 000-10 000 000 bunék v mililitru mléka. Nasledné
byla vytvofena proménna skore somatickych bunék, jez byla vytvofena zvlast pro obdobi
30 DIM a zvlast pro celou laktaci. Pro 30 DIM byla vytvofena za pomoci vzorce
,,5cs1=l0g10(sh1) + 3* a pro celou laktaci za pomoci vzorce ,,SCS_L=log10(SB_L) + 3.

Byla také provedena uprava pro jednotlivé tficetidenni intervaly. Tedy byla stanovena
minimalni hranice dnl laktace a pfitomnost v kontrole uzitkovosti, ¢imz doslo k vylouceni
nevérohodnych udajii. U 30 DIM byla minimalni hranice stanovena na 20 dnii, u 60 DIM na
50 dnti, u 90 DIM na 80 dnti, u 120 DIM na 110 dnti, u 150 DIM na 140 dnd, u 180 DIM na
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170 dnii, u 210 DIM na 200 dnd, u 240 DIM na 230 dndi, u 270 DIM na 260 dnt, u 300 DIM
na 290 dnti a u celé laktace na 240 dnt.

V dalsim kroku byly vytvareny tfidy pro nadoj, procento tuku, procento bilkovin, pocet
somatickych bunék a skore somatickych bunék béhem prvni kontroly uzitkovosti, tedy ve
30 DIM. Zaroven tfidy pro poc¢et somatickych bunek byly vytvaieny zvlast pro prvni a zv1ast
pro nasledujici laktace. Nejprve byla kazda veli¢ina vyhodnocena a poté na zakladé percentilu
rozdélena do jiz zminénych tiid.

Po tomto kroku nésledovalo rozfazeni dat do kategorii, které se jiz netykaly pouze
hodnoceni za prvnich 30 DIM, ale tykaly se hodnoceni za celou laktaci. Konkrétné¢ byly
vytvoreny kategorie pro dojivost, obsah tuku v procentech, obsah bilkovin v procentech, obsah
tuku v kilogramech, obsah bilkovin v kilogramech, pocet somatickych bunék, skore
somatickych bun€k, mezidobi a servis periodu. Pficemz znaky mlé¢né uzitkovosti byly v ramci
jednoho konkrétniho znaku rozdéleny pievazné do tii kategorii a znaky reprodukce do tii,
piipadn¢ Ctyt kategorii. Z hlediska Kkategorie po¢tu somatickych bunék byly vytvoieny
kategorie zvlast’ pro prvni a zvlast’ pro nasledujici laktace. Byly vytvoreny také ¢tyti kategorie
pro obdobi oteleni a devét kategorii pro kombinaci potadi laktace a vék pfi oteleni.

Graf 2. ukazuje pravé zminéné kategorie obdobi oteleni, které byly vytvoieny
v souvislosti s ro¢nim obdobim, kdy dana kategorie vzdy odpovida zimnim, jarnim, letnim
a podzimnim meésictim. Svisla osa pfedstavuje pocet laktaci a vodorovna osa piedstavuje
rozClenéni jednotlivych kategorii. Z grafu je patrné, Ze nejveétsi pocet laktaci spadd do prvni
a tfeti kategorie, coz tika, ze se v zimnich a letnich mésicich otelilo nejvice krav. Zatimco
nejnizsi pocet oteleni pripada na jarni mesice. Toto mtiZze byt zplisobeno nejen managementem
podniku, a tedy managementem reprodukce, ale také zhorSenym zabfezavanim béhem letnich
m¢ésict.

Graf 2. Cetnosti laktaci v jednotlivych obdobich H (hol§tynsky skot)
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Graf 3. zobrazuje Cetnosti kombinace poradi laktace a v€ku pii oteleni v jednotlivych
kategoriich. Na svislé ose se nachazi pocet laktaci a na vodorovné ose se nachazi kategorie. Pro
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prvni, druhou i tieti laktaci byly vytvoteny vzdy tfi kategorie, liSici se vékem oteleni. Pficemz
rozmezi véku prvni kategorie dané laktace predstavuje relativné idealni dobu oteleni, druhé
kategorie kazdé laktace zobrazuji rozmezi dnt oteleni, jez je stale vyhovujici a tieti kategorie
zminénych laktaci zahrnuje dobu oteleni, kterd je jiz méné vyhovujici a znaci problémy
s reprodukci. Z grafu je patrné nejvyssi zastoupeni oteleni na prvni laktaci v rozmezi véku od
723 do 831 dni. Druhé nejvyssi zastoupeni predstavuje oteleni v ramci druhé laktace v rozmezi
veku pii oteleni 1106 az 1256 dni.
Graf 3. Cetnosti kombinace poiadi laktace a véku p¥i oteleni H
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Jiz vySe byl zminén zplsob rozdéleni kazdého konkrétniho znaku podle percentilu.
Pri¢emz percentil udava hranici, pro hodnoceny znak, ktera rozd€luje soubor na ¢asti podle
zvolen¢ho percentilu. V pfipadé¢ ze byl dany znak rozdélen do tii tfid ¢i kategorii, prvni
tiida/kategorie odpovida zaznamim do 10 %, druha tfida/kategorie 10-90 % a tieti
tiida/kategorie nad 90 %. Pokud bylo rozdéleni provedeno do ¢&tyt tiid ¢i kategorii, jako
napiiklad u servis periody, tak prvni tfida/kategorie odpovida zdznamim do 10 %, druha
tiida/kategorie 10-50 %, tfeti tfida/kategorie 50-90 % a ctvrta trida/kategorie nad
90 %. Vyjimku tvoti kategorie obdobi oteleni, které byly rozdéleny podle mésicti a poradi
laktace v kombinaci s vékem oteleni, kde se zohlediiovala nejen aktualni laktace, ale také vék
pii oteleni, pficemz prvni kategorie odpovida relativné idealni dobé oteleni a druha a tieti
kategorie pracuje se skutecnosti, Ze plemenice nezabtezla napoprvé, a tudiz se doba oteleni
prodluzuje.

Tabulka 6 ukazuje shrnuti dat a jejich rozloZeni po zavedenych korekcich a vylouceni
nevérohodnych zaznamt. U kazdé proménné se uvadi pocet laktaci, primérna hodnota dané
proménné, smérodatna odchylka, jejiz hodnota ukazuje rozlozeni dat a minimalni a maximalni
hodnota daného znaku.
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Tabulka 6. Data pro holstynsky skot

Proménns Pocet Primérna | Smérodatna | Minimalni | Maximalni
laktaci hodnota odchylka hodnota hodnota
Vék oteleni 16926 784,011 84,6039 554 1194
mll 20505 34,87 90,8782 3 74,1
tpl 19996 4,159 0,8372 2,01 7,00
bpl 19994 3,171 0,3513 2,01 5,40
sbl 19147 294,678 726,1251 6 9999
scsl 19283 4,988 0,5831 3,0000 7,1975
cnem30 34695 0,126 0,3708 0 3
nem_c 31038 0,653 1,1513 0 9
dny | 34695 282,039 59,4273 20 305
ML L 30260 9604,210 1914,06 3008 14000
TP_L 31028 3,808 0,4747 2,08 6,20
BP_L 31024 3,294 0,2207 2,00 4,36
TK L 30641 367,587 71,2865 200 600
BK_L 30675 320,386 61,3687 175 547
SB L 25799 316,035 463,3988 6 8289
SCS L 25801 5,231 0,4662 3,4771 6,9185
SP 32022 144,384 86,1593 19 599
mll-nadoj v 30 DIM, tpl-obsah tuku v % v 30 DIM, bpl-obsah bilkovin v % v 30 DIM,
sb1-pocet somatickych bunék v 30 DIM, scsl-skore somatickych bun¢k v 30 DIM,
cnem30-vyskyt onemocnéni v 30 DIM, nem_c-vyskyt onemocnéni za celou laktaci, dny 1-
dny v laktaci, ML _L-dojivost za celou laktaci, TP_L-obsah tuku v % za celou laktaci,
BP_L-obsah bilkovin v % za celou laktaci, TK L-obsah tuku v kg za celou laktaci, BK_L-
obsah bilkovin v kg za celou laktaci, SB_L-pocet somatickych bunék za celou laktaci,
SCS_L-skoére somatickych bunék za celou laktaci, SP-servis perioda

4.1.2 Data pro plemeno ¢esky strakaty skot

U plemene cesky strakaty skot stejné jako u piedchazejiciho plemene nasledovala po
korekci veli¢iny potadi laktace, protoze se v ramci souboru hodnotily pouze prvni tii laktace,
musely byt vSechny nésledujici ¢i chybéjici odstranény. Ze zminénych tii laktaci bylo ziskano
celkem 20 616 zaznamii, bez ohledu na vyskyt CM. Cetnost vyskytu klinického zin&tu
v 30 DIM se pohybovala od nuly, tedy zadného vyskytu, az po ti vyskyty u jedné plemenice.
I zde je jako novy piipad CM charakterizovan takovy zanét, ktery se vyskytl nejdiive 8 dni po
vyléceni predchazejiciho zanétu. Z hlediska ptfipadi za celou laktaci dolni hranice odpovidala
nule a horni hranice odpovidala deviti pfipadim.

Dale byl omezen vek pfi prvnim oteleni, tedy odstranili se zdznamy, které mély tuto
hodnotu nizs$i nez 650 dni. U produkénich ukazatelti bylo provedeno vylouceni chybnych
a odlehlych udaji, aby se predeslo zahrnuti téchto zaznami do analyzy, a tim 1 zkresleni
vysledkt. Nejprve byla tedy upravena dojivost za celou laktaci, ¢imz byly ze souboru
vylouceny ty zdznamy, které nespadaly do rozmezi dojivosti za celou laktaci odpovidajicimu
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3 000-12 000 kg ml¢ka. Po tomto kroku nésledovala tiprava jednotlivych slozek mléka, pficemz
tato Uprava se netykala pouze hodnot v procentech, ale také hodnot v kilogramech. Procentické
vyjadfeni obsahu tuku bylo podminéno rozmezim 2-6 %. Naproti tomu procentické vyjadieni
bilkovin bylo podminéno uz$im rozmezim, konkrétné 2,5-4,5 %. Vyjadfeni obsahu tuku
Vv kilogramech bylo omezeno rozmezim 160-600 kg. Zatimco interval obsahu bilkovin
v kilogramech byl stanoven na 140-500 kg. Vsechny tyto zminéné znaky byly také omezeny
podminkou, jez se tykala dnii v laktaci, tedy Ze dny v laktaci nebyly niz§i nez 240 dni. Doslo
také k tipraveé poctu somatickych bunek, vcetné jejich prevodu na skore somatickych bunék.

| zde byla provedena uprava pro jednotlivé tficetidenni intervaly. Byla opét stanovena
minimalni hranice dnl laktace a pfitomnost v kontrole uzitkovosti, ¢imz doSlo k vylouceni
nevérohodnych tdajt. Totozné jako u holstynského plemene u 30 DIM byla minimalni hranice
stanovena na 20 dnu, u 60 DIM na 50 dnu, u 90 DIM na 80 dnd, u 120 DIM na 110 dnu,
u 150 DIM na 140 dnt, u 180 DIM na 170 dnti, u 210 DIM na 200 dnd, u 240 DIM na 230 dni,
u 270 DIM na 260 dni, u 300 DIM na 290 dnd a u celé laktace na 240 dnu.

Nasledoval krok, kdy byly vytvateny tfidy pro nadoj, procento tuku, procento bilkovin,
pocet somatickych bunék a skére somatickych bun€k v ramci prvni kontroly uZitkovosti,
uskuteciujici se ve 30 DIM. Pti¢emz i zde byly tiidy pro pocet somatickych bunék vytvafeny
zvlast pro prvni a zvIast’ pro nésledujici laktace. Vytvoreni tfid pfedchazelo vyhodnoceni kazdé
veliCiny, jehoz soucasti bylo 1 rozdéleni podle percentilu, na jehoz zakladé bylo realizovano
nasledné rozdéleni jednotlivych veli¢in do zminénych tiid.

Po tomto kroku nasledovalo rozdé€leni veli¢in do kategorii, které se jiz ovSem netykaly
pouze hodnoceni za prvnich 30 DIM, ale tykaly se hodnoceni za celou laktaci. Kategorie byly
vytvoieny pro dojivost, obsah tuku v procentech, obsah bilkovin v procentech, obsah tuku
v kilogramech, obsah bilkovin v kilogramech, pocet somatickych bun¢k, skore somatickych
bun¢k, mezidobi a servis periodu. Pfi¢emz kategorie znakli mlécné uzitkovosti jsou
charakteristické rozd€lenim ptfevazné do tfi kategorii v ramci konkrétniho znaku. Zatimco
znaky reprodukce byly rozélenény nejen do tii, ale v nékterych piipadech i do étyt kategorii.
I zde byl pocet somatickych bun¢€k roz¢lenén do kategorii zvlast pro prvni a zvlast' pro
nasledujici laktace. Ctyfi kategorie byly vytvofeny také pro obdobi oteleni a devét kategorii
bylo vytvoreno pro kombinaci poradi laktace a vék pii oteleni.

Graf 4. zobrazuje vyse zminéné Cetnosti laktaci v jednotlivych obdobich. I zde odpovidaji
kategorie mésiciim, naleZicich do ro¢nich obdobi. Tedy jedna se o zimni, jarni, letni a podzimni
mésice. Svisla osa popisuje pocet laktaci a vodorovna osa popisuje jednotlivé kategorie. Z grafu
je ziejmé, ze nejvetsi pocet laktaci se nachdzi v zimnim a jarnim obdobi. Lze tedy usuzovat na
vyss§i zabfezavani v letnich a podzimnich mésicich. Na coz ma vliv nejen management
reprodukce, ale i mnoho dalSich faktorli, mezi nimizZ mtze byt i niZ8i produkéni zatiZeni, nez je
tomu u holStynského skotu nebo vyssi odolnost a s tim spojené lepsi zdravi.
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Graf 4. Cetnosti laktaci v jednotlivych obdobich C (&esky strakaty skot)
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Graf 5. ptedstavuje Cetnosti kombinace potadi laktace a v€ku pii oteleni v jednotlivych
kategoriich. Svisld osa zobrazuje pocet laktaci a vodorovna osa ukazuje kategorie, jez byly
vytvoreny stejné jako u holStynského plemene. Pro prvni, druhou a tfeti laktaci byly vytvoreny
vzdy tti kategorie, které se od sebe liSi rozmezim oteleni ve dnech. Prvni kategorie kazdé ze tii
laktaci predstavuje relativné nejidealnéjsi vék pii oteleni. Druhé kategorie zobrazuji stale
vyhovujici rozmezi véku ve dnech pfti oteleni. Tteti kategorie predstavuji jiz méné vyhovujici
vék pfi oteleni vramci patficné laktace, piicemz tento vék znaci zhorSené zabiezavani
a problémy s reprodukci. Z grafu je patrné nejvyssi zastoupeni vzdy v druhych kategorii
jednotlivych laktaci, tedy nejvyssi pocet samic se oteli do veku, ktery je povazovan za
vyhovujici. Sou€asné nejnizsi pocet otelenych samic se nachazi v tretich kategoriich vSech
laktaci. Z ¢ehoZ lze usuzovat, Ze samice Ceského strakatého skotu nejspiSe 1épe zabtezdvaji,
a tudiz se minimalni pocet samic oteli v pozdéjsim veéku, nez je vyhovujici.
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Graf 5. Cetnosti kombinace poradi laktace a véku p¥i oteleni C
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Rozd€leni vySe zminénych proménnych do tfid a kategorii podle percentilli odpovida
zpusobu rozdé€leni u holstynského skotu.

V tabulce 7 se nachazi shrnuti dat a jejich rozdé€leni po zavedeni vySe zminénych opatient,
jez vedly k vylouceni nevérohodnych zdznama. U kazdé proménné je uveden pocet laktaci,
prumérna hodnota dané proménné, smérodatnd odchylka a minimalni a maximalni hodnota
dané proménné. Z dat je patrné, Ze mezi nejvariabilnéjsi veliiny spada nadoj za celou laktaci,
pocet somatickych bun¢k na prvni laktaci a pocet somatickych bun€k na celé laktaci. Naopak
nejnizsi variabilitu vykazuji obsah bilkovin v % za celou laktaci, obsah bilkovin v % na prvni
laktaci a vyskyt CM v 30 DIM.
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Tabulka 7. Data pro plemeno ¢esky strakaty skot

Proménns Pocet Primérna | Smérodatna | Minimalni | Maximalni
laktaci hodnota odchylka hodnota hodnota
Vék oteleni 8882 824,801 77,1624 650 1192
mll 12555 28,95 8,3533 3 73,7
tpl 12370 4,215 0,7496 2,00 7,00
bpl 12370 3,393 0,3194 2,12 5,54
sbl 9278 277,946 759,3838 6 9999
scsl 9278 4,937 0,5828 3,7782 7,0000
cnem30 19393 0,095 0,3252 0 3
nem_c 16646 0,442 0,9170 0 9
dny | 19393 275,552 64,5374 20 305
ML L 16418 7820,920 1574,26 3002 11991
TP_L 16641 4,036 0,3891 2,41 5,95
BP_L 16628 3,535 0,2063 2,54 4,49
TK L 16515 316,873 62,9250 160 600
BK_L 16514 278,027 55,3511 140 500
SB L 11151 282,272 543,3767 6 9693
SCS L 11151 5,131 0,4847 3,7782 6,9865
SP 17332 110,769 64,5029 0 886
mll-nadoj v 30 DIM, tp1-obsah tuku v % v 30 DIM, bpl-obsah bilkovin v % v 30 DIM,
sb1-pocet somatickych bunék v 30 DIM, scs1-skore somatickych bunék v 30 DIM,
cnem30-vyskyt onemocnéni v 30 DIM, nem_c-vyskyt onemocnéni za celou laktaci, dny 1-
dny v laktaci, ML _L-dojivost za celou laktaci, TP_L-obsah tuku v % za celou laktaci,
BP_L-obsah bilkovin v % za celou laktaci, TK L-obsah tuku v kg za celou laktaci, BK_L-
obsah bilkovin v kg za celou laktaci, SB_L-pocet somatickych bunék za celou laktaci,
SCS_L-skore somatickych bunék za celou laktaci, SP-servis perioda

4.2 Statisticka analyza

Ke statistickému vyhodnoceni analyzovaného datového souboru byl vyuzit statisticky
programovy balik SAS 9.4. Zjistovani pozadovanych cetnosti konkrétnich veli¢in bylo
provedeno prostfednictvim procedury FREQ. Vypocet zakladni popisné statistiky byl
realizovan pomoci procedur MEANS a UNIVARIATE. Ke stanoveni miry zavislosti mezi
zkoumanymi veli¢inami byla vyuzita procedura CORR. Vliv konkrétnich faktorti na vznik
klinické mastitidy a skutenost, zda jsou statisticky prokazatelné byli zjiStovany
prostiednictvim procedury GLM. Rozdily mezi LSM (priméry nejmensich ctverct) byly
hodnoceny na hladin€ vyznamnosti P < 0,01 a P < 0,05. Tedy spravnost tvrzeni o statisticky
vyznamném rozdilu mezi priméry nejmensich ¢tvercii (LSM) je z 95-99 % spravné, tudiz
chybovost odhadu ¢ini pouze 1-5 %.

K detailnimu vyhodnoceni byly pouzity nasledujici modelové rovnice, jez byly
aplikovany zvlast pro plemeno holStynsky skot a zvlast pro plemeno cesky strakaty skot.
Ziskané vysledky byly nasledné porovnany i mezi plemeny, kvtili moznému vlivu plemene na
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vyskyt CM. Vyskyt CM byl hodnocen jako pocet piipadi za prvnich 30 dni laktace pripadné
za celou laktaci, pricemz za novy vyskyt byl povazovan takovy zanét, ktery vznikl nejdiive
8 dni po vyléceni predchazejiciho zanétu.

4.2.1 Prvni modelova rovnice

Nejdrive byl vyhodnocen vliv faktori: kombinovany faktor véku a potadi laktace, faktor
stado, kombinovany faktor rok oteleni a obdobi oteleni.
Modelova rovnice:

viik =+ PLi + STj + ROK OBDk + €ijjk

viiki — hodnota zavislé proménné (vybrany znak CM byl pocet vyskyti onemocnéni CM za
laktaci (PCML) a pocet vyskytii onemocnéni CM od oteleni do 30 dne laktace (PCM30).
Laktace je definovana jako normovana laktace v délce 240-305 dnd. Pfi stanoveni poctu
vyskytl za laktaci byla minimalni doba mezi opakovanymi onemocnénimi u téhoZ jedince
8 dni.

p — primeér

PLi — kombinovany faktor véku a pofadi laktace (9 hladin)

ST; — pevny efekt stada (8 hladin pro H, 8 hladin pro C)

ROK OBDx — pevny efekt roku oteleni (82 hladin pro H, 78 hladin pro C)

eijki — residuum

4.2.2 Druha modelova rovnice

Celkovée bylo hodnoceno 7 rizikovych faktort, s ohledem na moznou spojitost se vznikem
CM. Pozornost se konkrétné vénovala délce servis periody a dale také kvalité a sloZzeni mléka,
tedy pocCtu somatickych bunék na prvni a dalSich laktacich, z toho pfepoctenému skore
somatickych bun¢k, vysi nadoje a obsahu tuku a bilkovin.
Modelova rovnice:

viik = p + PLi + SROj + RFk + €ijk

vijki — hodnota zavislé proménné (vybrany znak CM byl pocet vyskyti onemocnéni CM za
laktaci (PCML) a pocet vyskytli onemocnéni CM od oteleni do 30 dne laktace (PCM30).
Laktace je definovana jako normovana laktace v délce 240-305 dnd. Pfi stanoveni poctu
vyskytl za laktaci byla minimalni doba mezi opakovanymi onemocnénimi u téhoz jedince
8 dni.

R — pramér

PLi — kombinovany faktor véku a potadi laktace (9 hladin)

SRO;j — pevny efekt stada, roku a obdobi oteleni (571 hladin pro H, 359 hladin pro C)

RFk — pocet somatickych bun¢k, skore somatickych bunék, vyse nadoje, obsah tuku, obsah
bilkovin, servis perioda

eijk — residuum
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5 Vysledky

5.1 Vyhodnoceni analyzovanych vztahu

5.1.1 Vyhodnoceni fenotypového vztahu mezi znaky CM

Vztah mezi pfipadem klinické mastitidy v pfedchazejicim obdobi a novym ptipadem
klinické mastitidy v nasledujicim obdobi byl vyhodnocen pomoci procedury CORR.
Porovnavaly se ptipady klinické mastitidy po tficeti dnech, tedy v 30, 60, 90, 120, 150, 180,
210, 240, 270 a 300 DIM, a v ramci celé laktace.

Pticemz u holstynského skotu je v ramci jednotlivych tficeti dni vyskyt klinické mastitidy
nulovy nebo byly zaznameniany maximalné tfi vyskyty. V pfipad¢ celé laktace je vyskyt
onemocnéni v rozmezi 0 az 9 ptipadl. Zavislost mezi jednotlivymi tficeti dny je kladna a slaba.
Pfesto se vSak nejvysSi zavislost pohybuje mezi pifedchazejicimi tficeti dny a ihned
nasledujicimi tficeti dny. Tedy mezi 30 DIM a 60 DIM, kdy je korela¢ni koeficient 0,16. Dale
mezi 60 DIM a 90 DIM, kdy korela¢ni koeficient ¢ini 0,20. Mezi 90 DIM a 120 DIM ¢ini
korelacni koeficient 0,22. Mezi 120 DIM a 150 DIM je vyse korela¢niho koeficientu 0,23. Mezi
150 DIM a 180 DIM je korelacni koeficient 0,22. Mezi 180 DIM a 210 DIM je hodnota
korela¢niho koeficientu 0,22. Mezi 210 DIM a 240 DIM ¢ini hodnota korela¢niho koeficientu
0,17. Mezi 240 DIM a 270 DIM je vySe korela¢niho koeficientu 0,18. Mezi 270 DIM
a 300 DIM je korelacni koeficient 0,18. Z ¢ehoz jasn¢€ vyplyva vySe zminéna slabéa kladna
zéavislost. Takeé je patrné, Ze se zavislost zvySuje do 150 DIM, a poté ma klesajici tendenci, tudiz
lze usuzovat, ze je vysSi zavislost mezi jednotlivymi piipady klinické mastitidy v prvni
poloving laktace. Z pohledu vyskytu onemocnéni za celou laktaci je zavislost také kladna,
ovSem jiz se jedna o zavislost stiedni, pficemz nejvyssi zavislost je 1 zde v prvni Casti laktace,
Vv tomto ptipad¢ do 180 DIM. Tedy vyskyt klinické mastitidy v pritbéhu celé laktace ma sttedné
silnou zévislost, konkrétné 0,40, s vyskytem klinické mastitidy v 30 DIM. VysSe zavislosti
s vyskytem onemocnéni v 60 DIM ¢ini 0,40, v 90 DIM 0,42, v 120 DIM 0,45, v 150 DIM
0,46, v 180 DIM 0,43, v 210 DIM 0,40, v 240 DIM 0,37, v 270 DIM 0,35 a v 300 DIM 0,32.

U ceského strakatého skotu je v ramci jednotlivych tficeti dni vyskyt klinické mastitidy
také v rozmezi 0 az 3 vyskytli. OvSem to se netykd obdobi 300 DIM, kdy je maximalni vyskyt
onemocnéni dvé. V piipadé celé laktace je vyskyt onemocnéni stejny jako u holStynského
skotu, tedy od nulového vyskytu po maximaln¢ devét piipadii za celou laktaci. Zavislost mezi
jednotlivymi tficeti dny je zde také slaba a kladna. U tohoto plemene vSak nelze tak jednoznaéné
fict, Ze by se nejvyssi zavislost pohybovala mezi pfedchazejicimi a ihned néasledujicimi tficeti
zavislosti mezi jednotlivymi tficeti dny, a to 0,14. OvSem sila zavislosti vyskytu klinické
mastitidy v 90 DIM na vyskytu v 60 DIM ¢ini 0,23, coz je naopak nejvyssi korela¢ni koeficient,
tykajici se zavislosti mezi jednotlivymi tficeti dny. Dale vyse korela¢niho koeficientu mezi
90 DIM a 120 DIM ¢ini 0,20. Mezi 120 DIM a 150 DIM je hodnota korela¢niho koeficientu
0,17. Mezi 150 DIM a 180 DIM je koeficient 0,16. Mezi 180 DIM a 210 DIM ¢ini koeficient
0,14. Mezi 210 DIM a 240 DIM ¢ini hodnota koeficientu 0,20. Mezi 240 DIM a 270 DIM je
hodnota koeficientu 0,14. A mezi 270 DIM a 300 DIM ¢ini koeficient 0,14. Z hlediska vyskytu
onemocnéni za celou laktaci je zavislost opét kladna, ale nyni jiz sttedné vysoka. U ceského

40



strakatého skotu se zavislost zvysSuje do 90 DIM, nasledné¢ mirn¢ klesa, v rozmezi 180 DIM
a 240 DIM lehce kolisa okolo 0,39 a poté dochazi opét ke klesani. Konkrétné ¢ini zavislost
vyskytu klinické mastitidy za celou laktaci na vyskytu onemocnéni ve 30 DIM 0,41, v 60 DIM
0,42, v90 DIM 0,45, ve 120 DIM 0,43, ve 150 DIM 0,42, ve 180 DIM 0,39, v 210 DIM
0,40, v 240 DIM 0,40, v 270 DIM 0,33, v 300 DIM 0,30.

5.1.2 Vyhodnoceni fenotypového vztahu mezi znaky CM v 30 DIM a dalSimi znaky

Vztah mezi ptipadem klinické mastitidy v 30 DIM a dal§imi znaky, konkrétn¢ nadojem,
procentem tuku, procentem bilkovin a skérem somatickych bunck v prvni kontrole uzitkovosti
v 30 DIM, byl vyhodnocen pomoci procedury CORR.

U holstynského skotu byl vyskyt klinické mastitidy v 30 DIM vV rozmezi
0-3. Zaznamenana vySe nadoje v ramci kontroly uzitkovosti byla vrozmezi od 3 1 do
74,1 1, ptiCemz pramérny nadoj ¢inil 34,86 1. Tucnost v procentech se pohybovala od
2,01 % do 7,00 % a primérna hodnota ¢inila 4,16 %. Obsah bilkovin v procentech se pohyboval
od 2,01 % do 5,40 % a jeho pramérna hodnota byla 3,17 %. Rozmezi skore somatickych bunék
bylo 3-7,20, s primérem 4,99. VSechny analyzované vztahy, krom¢ vztahu mezi piipady
klinické mastitidy v 30 DIM a tu¢nosti v procentech v 30 DIM jsou prikazné. U vztahu mezi
ptipady CM a nadojem je slaba negativni zavislost -0,09, coz znamen4, ze ¢im vyssi je vyskyt
klinické mastitidy, tim nizsi je naddoj. Zatimco u obsahu bilkovin a skore somatickych bunék
byla prokazana slaba pozitivni zavislost. Tedy korelacni koeficient mezi piipady CM a obsahem
bilkovin v procentech ¢ini 0,06, coz poukazuje na skutecnost, Ze s rostoucim obsahem bilkovin
roste 1 vyskyt CM. Tésnost vztahu skére somatickych bunék a piipady CM je 0,23 a tika, ze
¢im vyssi je vyskyt onemocnéni, tim vyssi je skore somatickych bunék.

U ceského strakatého skotu Cinil vyskyt CM v 30 DIM 0-3 piipady. Zjistény nadoj, jez
byl méfen pii prvni kontrole uzitkovosti, byl v rozmezi od 3 1 do 73,7 | s primérnym nadojem
28,95 1 na kravu. Obsah tuku Vv procentech se pohyboval od 2,00 % do 7,00 %, pficemz
prumérna hodnota tohoto znaku ¢inila 4,15 %. Zatimco rozmezi obsahu bilkovin v procentech
¢inilo 2,00-5,54 % s primérnou hodnotou 3,34 %. Skore somatickych bun€k se pohybovalo od
3,00 do 7,25 a jeho primérna hodnota inila 4,92. VSechny analyzované vztahy jsou prukazné,
pii¢emz dva vykazuji negativni a dva pozitivni zavislost. Vztah mezi CM v 30 DIM a nadojem
pfedstavuje slabou negativni zavislost, jejiz korelacni koeficient je -0,09. Slaba negativni
zavislost byla shleddna také mezi CM v 30 DIM a obsahem tuku v procentech a korela¢ni
koeficient ¢ini -0,04. Vyse korela¢niho koeficientu mezi CM v 30 DIM a obsahem bilkovin
Vv procentech je 0,04, coz predstavuje slabou pozitivni zavislost. Kterd byla shleddna také
u analyzovaného vztahu vzniku CM v 30 DIM a skére somatickych bunék, kde byl pozorovan
nejvyssi korelaéni koeficient, a to 0,27.

5.1.3 Vyhodnoceni fenotypového vztahu mezi znaky CM za celou laktaci a dal$imi
znaky

Vztah mezi vyskytem klinické mastitidy béhem celé laktace a dalSimi znaky, tedy
dojivosti, obsahem tuku v procentech, obsahem bilkovin v procentech, obsahem tuku
Vv kilogramech, obsahem bilkovin v kilogramech a skoére somatickych bun¢k za celou laktaci
byl vyhodnocen pomoci procedury CORR.
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Vyskyt ptipadii klinické mastitidy u holstynského skotu za celou laktaci byl v rozmezi
0-9. Minimalni nadoj, jez byl zaznamenan byl 3 008 kg a maximalni nadoj byl 14 000 kg.
Pficemz primérny nddoj z laktaci Cinil 9 605 kg. Rozmezi obsahu tuku v procentech ¢inilo
2,08-6,2 % sprumérem 3,81 %. Zjistény obsah bilkovin byl v rozmezi od 2,00 % do
4,36 % a pramérnd hodnota ¢inila 3,29 %. Minimalni a maximalni zjisténa hodnota tuku
v kilogramech byla piesné v rozmezi stanoveném na poc¢atku tedy 200-600 kg. Pfi¢emz pramér
tohoto znaku ¢inil 367,60 kg. U bilkovin v kilogramech byla minimalni hodnota 175 kg,
maximalni naméfend hodnota 547 kg a pramér 320,39 kg. Skoére somatickych bunék cinilo
minimaln¢ 3,48 a maximaln¢ 6,92 s primérem 5,23. Z hlediska vzajemnych vztaht je prikazna
zavislost mezi onemocnénim b&hem celé laktace a dojivosti, obsahem tuku v kilogramech
a skorem somatickych bunék, pticemz u dojivosti a tuku se jedna o negativni zavislost, zatimco
u skore somatickych bunék se jednd o pozitivni zavislost. Vztah mezi vyskytem klinické
mastitidy v prabéhu celé laktace a dojivosti za celou laktaci vykazuje slabou negativni zavislost.
Korelaéni koeficient ¢ini konkrétné -0,03. Se zvysujicim se vyskytem onemocnéni tedy klesa
dojivost. U vztahu mezi vyskytem onemocnéni a tuénosti mléka v kilogramech byla prokazana
také slaba negativni zavislost, jejiz velikost je -0,02. Tudiz pokud se bude zvySovat vyskyt
onemocnéni, zaroven se bude sniZzovat tu¢nost mléka vyjadiena v kilogramech. Naproti tomu
vztah mezi vyskytem onemocnéni v pribéhu celé laktace a skérem somatickych bunck
vykazuje stiedn€ velkou pozitivni zavislost, konkrétné 0,41. Coz znali, Ze s rostoucim
vyskytem klinickym mastitid roste i skore somatickych bunék. U zbylych veli¢in, tedy u obsahu
tuku v procentech, obsahu bilkovin v procentech a kilogramech, nebyla zjiSténa statisticka
prukaznost.

U ceského strakatého skotu byl vyskyt ptipada klinické mastitidy za celou laktaci také
vV rozmezi 0-9. Minimalni zjist€éna dojivost ¢inila 3 002 kg a maximalni 11 991 kg. Primérna
dojivost byla 7 821 kg mléka za laktaci. Obsah tuku v procentech byl v rozmezi od 2,41 % do
5,95 % s primérem 4,04 %. Minimalni zjistény obsah bilkovin v procentech ptedstavoval
2,54 % a maximalni 4,49 %. Primér u této veliciny byl 3,53 %. Minimalni a maximalni hodnota
u obsahu tuku v kilogramech a bilkovin v kilogramech odpovida rozmezi, jez bylo stanoveno
drive. Primér obsahu tuku pak ¢ini 316,87 kg a bilkovin 278,03 kg. Skore somatickych bun¢k
nabyva rozmezi 3,70-6,99 sprimérem 5,13. Z hlediska vzajemnych vztahti vykazuje
statistickou prikaznost pouze skore somatickych bunék, u n¢jz je prokézana pozitivni stiedné
silna zavislost, kterd ¢ini 0,43. TudiZ pokud budou piibyvat ptipady klinické mastitidy
Vv prub¢hu laktace, bude se zvySovat i skore somatickych bunck.

Vyskyt klinické mastitidy za prvnich tficet dni laktace i za celou laktaci u obou plemen
shrnuje Graf 6. ktery také zobrazuje podil poétu klinické mastitidy z celkového poctu laktaci.
Je patrné, Ze v prvnich tficeti dnech laktace je vyskyt u obou plemen téméf totozny. OvSem pfi
porovnani vyskytu onemocnéni za celou laktaci je patrny vyssi vyskyt u holstynského plemene.
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Graf 6. Porovnani vyskytu klinické mastitidy za 30 DIM a za celou laktaci u plemene
holStynsky skot a plemene ¢esky strakaty skot
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5.2 Vlivy vybranych faktoru pro prvni usek laktace holstynsky skot

Vlivy jednotlivych faktorti byly vyhodnoceny pomoci procedury GLM, tedy metodou
pruméru nejmensich ¢tverci. Kdy zavislou proménnou byl vyskyt CM v prvnim tseku laktace,
tedy ve 30 DIM.

5.2.1 VIiv podniku (stada)

Vliv efektu podniku neboli stdda na vznik CM v prvnich tficeti dnech laktace byl
hodnocen v ramci osmi stad. Pouze u tfetiho stada byl v porovnani s ostatnimi stady shledan
statisticky vyznamny rozdil ve vzniku CM v 30 DIM, a to na hladin€ vyznamnosti
P > 0,01. Statisticky vyznamny rozdil se stejnou hladinou vyznamnosti byl také zjistén mezi
vSemi zbyvajicimi stady kromé stad 1 a 2, kde byla hladina vyznamnosti P > 0,05 a stad
5a6,7ala2,8a4,5,6,kdenebyl nalezen Zadny statisticky vyznamny rozdil. Nejnizsi vyskyt
CM, a také nejmén¢ odchylek, vykazuje stddo 4, kde se zaroven nachéazi nejvyssi pocet dojnic.
Nejvyssi chybovost vykazuje stddo 8, to vSak mlze byt zpiisobeno relativné nizkym poctem
dojnic (Tabulka 8.). Ze zjisténych informaci lze usuzovat na skute¢nost, ze stado ma do urcité
miry vliv na vznik CM v prvnich tficeti dnech laktace. AvSak rozdil mezi jednotlivymi stady
uz nemusi byt tak patrny.



Tabulka 8. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dna laktace pro
efekt stado u H

Stado Pocet’ Pramér Stiredni chyba
laktaci
1 1950 0,18 A, a, ns2 0,009
2 2458 0,16 A, a, ns2 0,008
3 7925 0,23 A 0,005
4 14464 0,07 A, nsl 0,004
5 7284 0,12 A, ns2 0,006
6 1662 0,12 A, ns2 0,010
7 1498 0,16 A, ns2 0,010
8 451 0,10 A, nsl 0,018
CM30 — vyskyt ptipadl klinické mastitidy za 30 DIM
Priiméry, za nimiz nasleduji stejnd pismena, se statisticky vyznamné¢ 1isi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (mala pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns1, ns2%, se statisticky vyznamné nelisi.

5.2.2 Vliv tiidy poradi laktace v kombinaci s vékem p¥i oteleni

Vliv tiidy potadi laktace v kombinaci s v€kem pfi otelené vykazuje pozitivni vztah neboli
piimou uméru. Tedy v rdmci jednotlivych laktaci lze fici, ze ¢im vyssi veék oteleni, tim vyssi
vyskyt CM v 30 DIM. Statisticky vyznamny rozdil nebyl shleddan mezi praméry tiid
11a12,21,22,23,12a22,23,13a31,21a22,23,22a23,31a32,33, 32 a33. Mezi pruméry
ttid 12 a 21 a 13 a 33 byl zjistén statisticky vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti
P < 0,05. Porovnani ostatnich primért vykazuje statisticky vyznamny rozdil s hladinou
vyznamnosti P <0,01. VySe odchylek je naptic¢ vSemi tfidami relativné podobna. Vyse vyskytu
CM se v ramci jednotlivych laktaci mirn€ zvySuje s v€kem, pfi€emz nejvyssi vyskyt CM byl
zaznamenan na tfeti laktaci. AvSak pfi vySe zminéném porovndni tfid jiZ nejsou mezi
jednotlivymi tfidami az tak patrné statisticky vyznamné rozdily (Tabulka 9.).
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Tabuka 9. Prumérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dnii laktace pro efekt
oriadi laktace v kombinaci s vékem p¥i oteleni u H

Ttida Poradi laktace a vék pri oteleni Pocet Primer Stiredni
ve dnech laktaci chyba

11 1.laktace, 550-723 4305 0,12 A, ns 0,007
12 1.laktace, 724-830 8400 0,13 A, a,ns 0,006
13 1.laktace, 831-1200 4247 0,15A, ns 0,007
21 2.laktace, 900-1105 3151 0,12 A, a, ns 0,008
22 2.laktace, 1106-1255 6189 0,13 A, ns 0,006
23 2.laktace, 1256-1600 3273 0,13 A, ns 0,008
31 3.laktace, 1200-1499 2041 0,17 A, ns 0,009
32 3.laktace, 1500-1682 4030 0,17 A, ns 0,007
33 3.laktace, 1683-2200 2056 0,18 A, a, ns 0,009

CM30 — vyskyt ptipadi klinické mastitidy za 30 DIM
Priiméry, za nimiz nasleduji stejnd pismena, se statisticky vyznamné¢ 1isi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (mala pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns“, se statisticky vyznamn¢ nelisi.

5.2.3 Vliv tiidy rok oteleni v kombinaci s obdobim oteleni

Byl prokazan jisty vliv tfidy roku oteleni v kombinaci s obdobim oteleni jiz v prvnich
tficeti dnech laktace. Tento vliv byl statisticky vyznamny témét u vSech let mimo roku
1999 a obdobi 1, 2 a 4 a roku 2019 a obdobi 2. Statisticky vyznamny rozdil s hladinou
vyznamnosti P < 0,01 byl u vSech let a obdobi mimo roku 2018 a obdobi 4 a roku. Soucasné
byl nejvyssi vyskyt CM zjistén v roce 2019 v 1 obdobi a nejnizsi vyskyt v roce 2018 také
V 1 obdobi. Nebyl zjistén zadny trend zvySovani ¢i snizovani vyskyti CM V ramci jednotlivych
let a jejich obdobi. Do roku 2008 byl pomérné Casto zaznamendn mirny nartst vyskytl
v druhém obdobi na rozdil od prvniho obdobi. Tento Castéji se vyskytujici jev se v letech
2008 az 2010 zcela otocil. A od roku 2011 se opét vratil k castéjSimu vyskytu diive zminéného
projevu, avsak s vyjimkou v roce 2017. VSeobecné se praméry nejmensich ¢tverct vyskytu CM
v 30 DIM pohybovaly napfi¢ analyzovanymi léty a obdobimi v rozmezi 0,079-0,251.

Graf 7. shrnuje porovnani vyskytu klinické mastitidy za prvnich tficet dni laktace a za
celou laktaci v jednotlivych letech a jejich obdobi u obou plemen. Je zde patrné, ze v ramci
prvnich tficeti dni laktace je vySe vyskytu klinické mastitidy v jednotlivych letech u obou
plemen relativné podobnd. Zatimco pfi porovnani vyskytu onemocnéni v pribéhu celé laktace
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jsou patrné vétsi rozdily, které vypovidaji o vysSim vyskytu klinické mastitidy v priabéhu let
u holstynského skotu. Jedinou vyjimku tvoii ptelom roku 1999 a 2000.

Graf 7. Porovnani vyskytu klinické mastitidy za 30 DIM a za celou laktaci v ramci
roku a obdobi oteleni u plemene holstynsky skot a plemene ¢esky strakaty skot
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5.2.4 Vliv tridy poctu somatickych bunék a skore somatickych bunék

Pocet somatickych bunék na prvni laktaci byl rozdé€len do tfech tfid, u nichz byl zjistén
statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01). Pocet somatickych bunék na nasledujicich laktacich byl
sice rozdélen do Ctyfech tiid, ale i zde byl zjistén statisticky vyznamny rozdil (P <0,01). Stejnou
statisticky vyznamnou odli$nost vykazuje 1 efekt skore somatickych bunék, jez byl rozdélen do
tiech tiid (Tabulka 10.). Vsechny efekty vykazuji pozitivni vztah, tedy pokud dojde ke zvySeni
poctu somatickych bun¢k nebo ke zvyseni skore somatickych bunék piimo imérné se zvysi
vyskyt ptipadit CM v 30 DIM. Toto zvySeni vyskytu CM je patrné pifedevsim u tieti tfidy prvni
laktace, kdy v porovnani s prvni tfidou se vyskyt navysil vice jak dvojnasobné. Na druhé a dalsi
laktaci je patrné mnohonasobné zvySeni vyskytu u ¢tvrté tiidy, tedy u dojnic, které maji pocet
somatickych bunék vyssi nez 800 000 bunék/ml. Toto zvySeni naproti prvni tfide
(<200 000 bun¢k/ml) je témef 3x. U skore somatickych bunék jsou tyto rozdily jesté patrnéjsi,
kdy v porovnani s prvni tfidou se vyskyt CM v ramci druhé tfidy zvysil téméf 2x a v ramci treti
tiidy témeft 7x.
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Tabulka 10. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dnu laktace pro
efekt pocet somatickych bunék a skoére somatickych bunék u H

Ttida Pocet somatickych bunék v tis. na Pocet Priimér Sti‘edni
ml/skoére SB laktaci chyba
Pocet somatickych bunék v mléce v prvni laktaci
1 6-100 4861 0,09 A 0,007
2 101-399 2401 0,13A 0,009
3 400-9659 976 0,33 A 0,012
Pocet somatickych bunék v mléce v druhé a treti laktaci
1 6-200 7865 0,08 A 0,006
2 201-399 1189 0,16 A 0,011
3 400-799 781 0,20 A 0,013
4 800-9999 1035 0,31 A 0,012
Skore somatickych bunék
1 3,00-4,34 2226 0,04 A 0,008
2 4,35-5,68 14642 0,11 A 0,005
3 5,69-7,20 2378 0,31 A 0,008

CM30 — vyskyt ptipadi klinické mastitidy za 30 DIM
Priméry, za nimiz nésleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priméry, za nimiz nésleduje ,,ns®, se statisticky vyznamné nelisi.

5.2.5 Vliv tfidy nadoje, obsahu tuku a obsahu bilkovin v %

Mezi vSemi tfidami efektu nadoje byl nalezen statisticky vyznamny rozdil
(P <0,01), pficemz nejnizsi vyskyt CM vykazuje tieti téida, ktera zaroven piedstavuje nejvyssi
namétfeny nadoj. AvSak vysoka produkce mléka miZze mit negativni vliv na zdravi mlécné
zlazy, protoZe dochazi k vétSimu namdhani vemene, vys$§imu tlaku ve vemeni, pfipadné
i zhorSené tvorbé a slozeni keratinové zatky. Coz mize v kone¢ném disledku napomoci
vyskytu CM, ktery piisobi sniZeni produkce, v krajnich ptipadech az Gplnou zastavu produkce.
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Z vysledku je jasn¢ patrny vliv CM na produkci, protoze naptiklad v prvni tiidé je 3x vyssi
pramérny pocet CM nez ve tieti tfid€ a soucasné prvni tfida dosahuje nejnizsi produkce.

Pfi porovnani tfid efektu obsah tuku v % nebyla mezi tfidami zjiSténa statisticky
vyznamna zavislost. Tedy pfipadny vznik CM v druh¢ tfid¢€ neni zavisly na ptipadném vzniku
CM v prvni tfidé a podobné. Soucasné je vyskyt CM v jednotlivych tfidach téméf totozny.

Naopak efekt obsah bilkovin v % byl statisticky vyznamny pro vSechny sledované tiidy
(P <£0,01). Pficemz s rostoucim obsahem bilkovin, tedy i s rostoucim ¢islem tfidy, se ptimo
umérné zvysuje vyskyt CM. Ten s v druhé tfidé zvysil o 44,44 % a ve tieti tfid¢ je dokonce
dvojnasobny.

Tabulka 11. Priimérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dnii laktace pro
efekt nadoj, obsah tuku a bilkovin v procentech u H

Trida Nadoj v kg/obsah v % Pocet laktaci Primér Sti‘edni chyba
Nadoj
1 3-22,7 2059 0,21A 0,009
2 22,8-48,10 16379 0,13A 0,005
3 48,20-74,10 2030 0,07 A 0,009
Obsah tuku v %
1 2,01-3,21 2041 0,13 ns 0,009
2 3,22-5,29 15936 0,13 ns 0,005
3 5,30-7,00 1983 0,13 ns 0,009
Obsah bilkovin v %
1 2,01-2,76 2033 0,09 A 0,009
2 2,77-3,62 15991 0,13A 0,005
3 3,63-5,40 1934 0,18 A 0,009

CM30 — vyskyt ptipadii klinické mastitidy za 30 DIM

Priméry, za nimiZ nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné 1i8i, na hladiné
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).

Priméry, za nimiZ nasleduje ,,ns®, se statisticky vyznamné nelisi.
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5.3 Vlivy vybranych faktoru pro celou laktaci holstynsky skot

Vlivy vybranych faktorti byly vyhodnoceny procedurou GLM, byly tedy vyhodnoceny
za vyuziti metody praméri nejmensich ¢tvercd, pfiCemz zavisla proménna byl vyskyt CM za
celou dobu laktace.

5.3.1 VIliv podniku (stada)

Vliv podniku neboli stada byl také v ramci celé laktace hodnocen v osmi kategoriich.
Pticemz 1 z hlediska celé laktace je patrné, ze stddo miZze mit do ur€ité miry vliv na vyskyt CM
Vv pritbéhu laktace. Pii porovnani jednotlivych stad mezi sebou byl zjistén statisticky vyznamny
rozdil (P < 0,01) mezi vSemi stady mimo stdd 1 a 8, 2 a 3, 6 a 3 a 6, kde nebyl zjistén zadny
statisticky vyznamny rozdil. Zaroven je mezi stddy 3 a 8 a 6 a 8 statisticky vyznamny rozdil
s hladinou vyznamnosti P < 0,05 (Tabulka 12.). Z analyzy je také patrné, Ze nejvyssi vyskyt
CM vykazuji stada 1 a 8 a nejnizsi vyskyt stado 5. Chybovost zde relativné dost kolisa a nejvyssi
je u stada 8. Coz miize mit rizné divody a jednim z nich muze byt i nizky pocet plemenic.

Tabulka 12. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt stado

uH
Stado Pocet Primér Sti‘edni chyba
laktaci y
1 1950 1,11 A, ns2 0,036
2 2458 0,87 A, nsl 0,034
3 7925 0,90 A, a, nsl 0,028
4 14464 0,57 A 0,026
5 7284 0,43 A 0,028
6 1662 0,91 A, a, nsl 0,038
7 1498 0,74 A 0,040
8 451 1,04 A, a, ns2 0,066
CML — vyskyt ptipadl klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiZ nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné 1i8i, na hladiné
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priméry, za nimiZ néasleduje ,,ns1, ns2*, se statisticky vyznamné nelisi.

5.3.2 Vliv kategorie poradi laktace v kombinaci s vékem p¥i oteleni

Z vyhodnoceni této kategorie je patrny pozitivni vztah ke vzniku CM v priibéhu celé
laktace. Tedy lze vyvozovat, Ze se zvySujici se laktaci a rostoucim vékem pfi oteleni, roste
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I pocet CM. Je také patrné, Ze ne vSechny kategorie mezi sebou maji stejny vztah. Mezi praméry
kategorii 11 a 12, 12 a 13, 21 a 22, 31 a 32 a 32 a 33 nebyl pozorovan statisticky vyznamny
rozdil. Zatimco mezi ostatnimi pruméry byl statisticky vyznamny rozdil zji$tén, a to s hladinou
vyznamnosti P < 0,01, mimo pramért kategorii 22 a 23, 23 a 31 a 31 a 33, kde byla hladina
vyznamnosti P < 0,05 (Tabulka 13.). Pficemz nejvyssi vyskyt CM byl zaznamenan na tieti
laktaci, kde se v ramci laktace s v€kem stale zvySuje. Avsak pii porovnani véku u laktaci zvlast
byl nevyssi narist vyskytu na prvni laktaci mezi kategoriemi 11 a 13, a to 0 16,36 %.

Tabulka 13. Priumérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt poradi
laktace v kombinaci s vékem p¥i oteleni u H

Kategorie Poradi laktace a vék pri Pocet Priimér Stiedni
g oteleni ve dnech laktaci chyba
11 1.laktace, 550-723 1742 0,55 A, nsl 0,032
12 1.laktace, 724-830 13473 0,59 A, nsl 0,028
13 1.laktace, 831-1200 1711 0,64 A, nsl 0,032
21 2.laktace, 900-1106 1264 0,79 A, nsl 0,034
22 2.laktace, 1107-1255 10037 O'Bﬁs'i\' & 0,029
23 2.laktace, 1256-1600 1257 0,89 A a 0,034
31 3.laktace, 1200-1499 819 I8 e 0,040
32 3.laktace, 1500-1682 6482 1,03 A, ns2 0,032
33 3.laktace, 1683-2200 818 1'0§£' & 0,040
CML — vyskyt ptipada klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiz nésleduji stejnd pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velkéa pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns1, ns2%, se statisticky vyznamné nelisi.

5.3.3 Vliv kategorie rok oteleni v kombinaci s obdobim oteleni

Témet mezi vSemi jednotlivymi roky a obdobimi existuje statisticky vyznamna odliSnost
na hladin€ vyznamnosti P < 0,01. Vyjimku tvoii pouze rok 1999 a obdobi 3, jejichz hladina
vyznamnosti je P < 0,05 a rok 1999 a obdobi 2, kde nebyl zjistén zadny statisticky vyznamny
rozdil. Soucasné byla zjiSténa nejvyssi mira vyskytu CM v roce 2001 a v 3 obdobi a nejniZsi
mira vyskytu v roce 1999 ve 3 obdobi. Celkové rok 2001 vykazoval v prvnich tfech obdobich
nejvyssi miru vyskytu CM ze vSech sledovanych let. Hodnotam z roku 2001 se jesté ptiblizil
rok 2002 ve 2 obdobi, ale jinak byl vyskyt v ramci let velmi podobny a zarovein mnohonasobné
vy$8i nez v prvnich tficeti dnech laktace, jak ukazuje Graf 7. Vyssi naproti analyze zamétené
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na prvnich tficet dni laktace byla i chybovost. Z sir§iho pohledu se priméry nejmensich ¢tverct
vyskytu CM za celou laktaci napfi¢ roky a obdobimi pohybovaly v rozmezi 0,569-1,204.

5.3.4 Vliv kategorie pocet somatickych bunék a skore somatickych bunék

Kategorie poctu somatickych bun¢k na prvni laktaci, ale i kategorie poctu somatickych
bun¢k na druhé laktaci maji pozitivni vztah k vyskytu CM v pribéhu celé laktace. Tedy
s rustem poctu somatickych bun¢k pfimo imérné roste i vznik CM. V ramci obou kategorii
zv1ast’ byl zjistén statisticky vyznamny rozdil mezi vSemi praméry (P <0,01). Pficemz nejvyssi
vyskyt CM a zaroven nejvyssi chybovost vykazovaly vzdy kategorie s nejvys$Sim pocétem
somatickych bunck (Tabulka 14.). Zasadni je také navySeni vyskytu CM, kdy na prvni laktaci
je ukategorie stiedniho PSB navyseni 0 69,70 % a u kategorie vysokého PSB 0 266,70 % oproti
kategorii nizkého PSB. Obdobny trend je 1 na nasledujicich laktacich, kdy v porovnéni s nizkou
kategorii je u kategorie mirn¢ zvySené¢ho PSB zvySeni vyskytu CM o 71,70 %, u kategorie
zvySeného PSB je zvyseni jiz 1,5x a u kategorie vysokého PSB je navyseni témér 3x.

Skére somatickych bunék vykazuje stejné jako dvé predchozi kategorie pozitivni vztah
k vyskytu CM v prabéhu celé laktace. Tudiz i zde plati, Ze s ristem skore somatickych bunék
roste i pocet CM. Pii porovnani priméru byla zjisténa statisticky vyznamna odliSnost
(P <0,01), za sou¢asného nejvyssiho vyskytu CM u kategorie s nejvyssim skorem somatickych
bunék. Zvyseni této kategorie oproti nejnizsi kategorii bylo téméf 4x (Tabulka 14.).
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Tabulka 14. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt pocet
somatickych bunék a skoére somatickych bunék u H

Kategorie Pocet somatickyc’h bunék v tis. Poéet’ Priimér Stiedni
na ml/skére SB laktaci chyba
Pocet somatickych bunék v mléce v prvni laktaci
Nizka 6-100 4962 0,33 A 0,016
Stiedni 101-399 4808 0,56 A 0,016
Vysoka 400-6923 1775 1,22 A 0,023
Pocet somatickych bunék v mléce v druhé a treti laktaci
Nizka 6-200 7488 0,53 A 0,019
zt?sr:;a 201-399 2658 0,91 A 0,026
Zvysena 400-799 2242 1,33A 0,028
Vysoks 800-8289 1849 2,07 A 0,031
Skore somatickych bunék
Nizka 3,48-4,63 2063 0,35 A 0,026
Stiedni 4,64-5,74 19637 0,65 A 0,012
Vysoka 5,75-6,92 4089 1,67 A 0,19

CML — vyskyt ptipadt klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiz nésleduji stejnd pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velké4 pismena).
Priméry, za nimiz nésleduje ,,ns*, se statisticky vyznamné nelisi.

5.3.5 VIliv kategorie servis periody

Byl zjistén také vztah mezi servis periodou a vyskytem CM. Piedpokladame, Ze vyskyt
CM béhem laktace, zejména na po€atku, mé zaporny vliv na zabtezavani dojnic. Jak se ukazalo,
dojnice s dlouhou SP mély nejvyssi vyskyt CM. Pii porovnavani priméra tohoto efektu byl
u vSech zjistén statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01), mimo priimérii kategorie dobra a méné
vyhovujici. Tyto dvé posledni kategorie také vykazovaly nejvyssi vyskyt CM. Vliv vyse
vyskytu CM v pribéhu laktace na servis periodu je sice patrny a relativné znacny, ale pri
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porovnani jednotlivych kategorii je navySeni vyskytu CM v kategorii méné vyhovujici naproti
kategorii vyborna o 47,62 %. Coz vypovida o tom, ze mezi kategoriemi je sice statisticky
vyznamny rozdil ve vyskytu CM, ale neni az tak vysoky jako u jinych faktord (Tabulka 15.).

Tabulka 15. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt servis
periody u H

Servis perioda Délka ve dnech | Pocet laktaci Primér Sti‘edni chyba
Vyborna 19-60 3159 0,63A 0,026
Velmi dobra 61-119 12910 0,73A 0,016
Dobra 120-239 11692 0,88A, ns 0,016
Méné vyhovujici 240-600 4252 0,93A, ns 0,022

CML - vyskyt ptipadt klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiz nésleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (mala pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priméry, za nimiz nésleduje ,,ns*, se statisticky vyznamné nelisi.

5.3.6 VIliv kategorie dojivosti, obsahu tuku a obsahu bilkovin v %

U této kategorie byl zjistén negativni vztah vyskytu CM v prabéhu laktace na dojivost,
tedy dojnice s vysokym vyskytem CM maji nizkou dojivost. Coz byva spjato pravé s vyskytem
tohoto onemocnéni a miiZze nastat az uplné zastaveni produkce mléka. Diive zminéné zvySeni
vyskytu CM bylo u kategorie stfedni o 14,71 % a u kategorie nizké 0 41,79 % v porovnani
s kategorii vysokou. Zaroven byl také pii porovnani praméri této kategorie zjistén statisticky
vysokym nadojem (Tabulka 16.).

Statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01) byl shledan i u efektu obsahu tuku v procentech,
konkrétné mezi priméry nizké a stfedni tu¢nosti a sttedni a vysoké tu¢nosti. Vyse vyskytu CM
se se zvySujicim se obsahem tuku mirné snizuje (Tabulka 16.).

U kategorie obsahu bilkovin v % nebyl mezi Zddnymi priméry shledan statisticky
vyznamny rozdil. Tudiz 1ze usuzovat, ze jednotlivé kategorie mezi sebou nemaji statisticky
vyznamny rozdil ve vyskytu CM béhem laktace (Tabulka 16.).
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Tabulka 16. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt
dojivost, obsah tuku a obsah bilkovin v % u H

Kategorie Dojivost \g /I;g/Obsah V' | Potet laktaci Pramér Stiedni chyba
Dojivost

Nizka 3000-7100 2973 0,95 A 0,029
Stiredni 7101-12199 24399 0,78 A 0,013
Vysoka 12200-14000 2875 0,67 A 0,026

Obsah tuku v %

Nizka 2,08-3,24 3041 0,75 A, ns 0,026
Sti‘edni 3,25-4,41 24696 0,74 A, ns 0,013
Vysoka 4,42-6,20 3037 0,64 A 0,028

Obsah bilkovin v %

Nizka 2,00-2,75 280 0,57 ns 0,114
Stiedni 2,76-3,75 30038 0,73 ns 0,012
Vysoka 3,76-4,36 617 0,69 ns 0,053

CML — vyskyt ptipada klinické mastitidy za celou laktaci
Priiméry, za nimiz nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné¢ 1isi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velk4 pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns“, se statisticky vyznamné nelisi.

5.4 Vlivy vybranych faktori pro prvni usek laktace ¢esky strakaty skot

Vlivy vybranych faktorti byly vyhodnoceny pomoci procedury GLM. Byla tedy vyuZzita
metoda priméru nejmensich ctverci. Jako zavisla proménnd byl v tomto piipadé zvolen vyskyt
CM v prvnim useku laktace, tedy ve 30 DIM.

5.4.1 Vliv podniku (stada)

V ramci efektu podniku neboli stdda bylo analyzovano osm stdd s riznymi pocty dojnic,
avSak u vSech byl pocet dojnic nad 400. U plemene Cesky strakaty skot byly porovnani
jednotlivych primérG znacné variabilngjsi nez u plemene holstynsky skot. Statisticky
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vyznamny rozdil nebyl zjistén mezi praméry stdd 1 a 2,4,8,2a4,8,3a5,6,7,4a8ab6a’.
Mezi zbyvajicimi priméry stad byl zjistén statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01) ve vzniku
CM v 30 DIM (Tabulka 17.). Soucasné stada 1, 2, 4 a 8 vykazovaly vyssi vyskyt CM nez
zbyvajici stada. Lze tedy usuzovat, ze stdido ma do jisté miry vliv na vznik CM v prvnich tficeti
dnech laktace.

Tabulka 17. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dni laktace pro
efekt stado u C

P 4
Stado ocet’ Priamér Stiedni chyba
laktaci
1 906 0,15 A, ns2 0,013
2 7099 0,15 A, ns2 0,012
3 899 0,06 A, nsl 0,020
4 493 0,14 A, ns2 0,013
5 5728 0,05 A, nsl 0,008
6 605 0,09 A, nsl 0,013
7 499 0,08 A, nsl 0,010
8 3898 0,14 A, ns2 0,008
CM30 — vyskyt ptipadl klinické mastitidy za 30 DIM
Priiméry, za nimiz nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné¢ 1isi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (mala pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns1, ns2%, se statisticky vyznamné nelisi.

5.4.2 Vliv tiidy poradi laktace v kombinaci s vékem pii oteleni

U efektu poradi laktace v kombinaci s vékem bylo pii porovnani primérd jednotlivych
tfid u vétSiny zjiSténo, Ze mezi nimi neni zadny statisticky vyznamny rozdil. Ten byl pozorovan
pouze mezi praméry tiid 11 a 32, 12 a 32 a 22 a 32. Hladina vyznamnosti zde c¢inila
P < 0,01 (Tabulka 18.). Je zde tedy patrné, ze mezi jednotlivymi poradimi laktaci a vékem pti
oteleni je minimalni rozdil ve vlivu na vyskyt CM v 30 DIM na rozdil od holstynského plemene,
kde je tento vliv patrngjsi.
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Tabulka 18. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dnu laktace pro
efekt poradi laktace v kombinaci s vékem pii oteleni u C

Tiida Poradi laktace a vék pfti oteleni Pocet Primeér Stiedni
ve dnech laktaci ume chyba
11 1.laktace. 650-739 906 0,09 A, nsl 0,013
12 1.laktace, 740-925 7077 0,10 A, ns2 0,007
13 1.laktace, 926-1200 899 0,10 ns2 0,013
21 2.laktace, 1050-1100 493 0,11 ns2 0,014
22 2.laktace, 1101-1348 5639 0,09 A, nsl 0,008
23 2.laktace, 1349-1600 605 0,10 ns2 0,014
31 3.laktace, 1400-1484 499 0,14 ns2 0,026
32 3.laktace, 1485-1747 3858 0,12 A 0,008
33 3.laktace, 1748-2100 489 0,11 ns2 0,016
CM30 — vyskyt ptipadl klinické mastitidy za 30 DIM
Priiméry, za nimiz nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné¢ 1isi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (mala pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns1, ns2*, se statisticky vyznamné nelisi.

5.4.3 Vliv tiidy rok oteleni v kombinaci s obdobim oteleni

Vliv této tfidy je u plemene Cesky strakaty skot znac¢né rozdilny, nez tomu bylo
v ptedchazejicim ptipadé u plemene holStynsky skot. Jsou zde nejspiSe vice patrné
meziplemenné rozdily, protoZe u tohoto plemene je pomérné nizsi prikaznost jednotlivych let
a obdobi. Kdy u let 1999, 2000, 2001, 2002 (mimo 3 obdobi) a 2003 (mimo 2 obdobi) a vSech
jejich obdobi nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil ve vyskytu CM v prvnich tficeti dnech
laktace. Ten také nebyl zjistén u 4 obdobi roku 2004, 4 obdobi roku 2018 a 1 obdobi roku
2019. Ve vsech ostatnich pfipadech byl zjistén statisticky vyznamny rozdil s hladinou
vyznamnosti P < 0,01 nebo P < 0,05. Rozmezi priméri nejmensich ¢tverct vyskytu CM
Vv prvnich tficeti dnech laktace ¢inilo 0,065-0,755. Pfi¢emzZ nejnizsi vyskyt CM byl zaznamenan
Vv 1 obdobi roku 2016 a nejvyssi vyskyt v 2 obdobi roku 2019, coz je také patrné na Grafu 7.

5.4.4 Vliv tfidy poc¢tu somatickych bunék a skore somatickych bunék

U efektu poctu somatickych buné€k na prvni laktaci i na druhé laktaci byl zji$tén pozitivni
vztah ke vzniku CM v prvnich tficeti dnech laktace. Tedy se zvySujicim se poctem somatickych
bunék v mléce se pfimo umeérné zvysuje vznik CM. Soubézné pifi porovnani vSech primeért
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v ramci jednotlivych efektl byl zjiStén statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01). U obou efektt
nachdazeji plemenice s nejnizsim poctem somatickych bunék v mléce. Navyseni vyskytti CM je
u tohoto plemene rapidnéjsi nez u plemene H, a to predevsim u vysokych hodnot PSB. Pti
porovnani s prvni tfidou vramci prvni laktace je u druhé tfidy navysSeni vyskytu
0 66,67 % a u teti tiidy byl zjistén 5x vys$$i vyskyt naproti prvni tfidé. Na nasledujicich
laktacich je navySeni druhé tfidy vice jak 1x, tfeti tfidy 2,5X a ctvrté tiidy vice jak
3X V porovnani s prvni tfidou (Tabulka 19.).

Efekt skore somatickych bun¢k vykazuje stejné jako dvé predchazejici tfidy pozitivni
vztah ke vzniku CM, tedy se zvySujicim se skorem somatickych bunck se zvysSuje vyskyt CM
Vv prvnich tficeti dnech laktace. Mezi vSemi tfidami tohoto efektu byla zjiSténa statisticky
vyznamna odli$nost (P < 0,01). Soucasné nejvyssi vyskyt CM vykazovala tieti téida, tedy
nejvyssiho skore somatickych bunék. Tato tfida zaznamenala oproti prvni tfidé zvySeni vyskytu
0 1033,33 %, coz je opét mnohonasobné vyssi nez u plemene H (Tabulka 19.).
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Tabulka 19. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dnu laktace pro
efekt pocet somatickych bunék a skore somatickych bunék u C

Ttida Pocet somatickych bunék v tis. na Pocet Primér Stiredni
ml/skore SB laktaci ume chyba
Pocet somatickych bunék v mléce v prvni laktaci
1 6-100 2369 0,06 A 0,012
2 101-399 1165 0,10 A 0,014
3 400-9999 479 0,30 A 0,018
Pocet somatickych bunék v mléce v druhé a treti laktaci
1 6-200 4017 0,07 A 0,011
2 201-399 491 0,15 A 0,017
3 400-799 329 0,25 A 0,020
4 800-9999 425 0,36 A 0,018
Skore somatickych bunék
1 3,78-4,22 763 0,03 A 0,013
2 4,23-5,74 7582 0,09 A 0,008
3 5,75-7,00 933 0,34 A 0,013
CM30 — vyskyt ptipadi klinické mastitidy za 30 DIM
Priméry, za nimiz nésleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velké4 pismena).
Priméry, za nimiz nésleduje ,,ns®, se statisticky vyznamné nelisi.

5.4.5 Vliv tfidy nadoje, obsahu tuku a obsahu bilkovin v %

Vysledky jasn€é prokazaly vztah mezi produkci a vysi vyskytu CM stejné jako
u holstynského skotu. Vysoka produkce mléka mtize mit negativni vliv na zdravi mlécné zlazy
dojnice. PficemZ poskozené zdravi mlécné zlazy miize napomoci vyskytu CM, ktery ma za
nasledek nésledné snizeni pfipadné uplné zastaveni produkce. Na coZ poukazuji 1 rozdily mezi
tiidami, kdy vyskyt CM byl u druhé tfidy 2,5x vyssi nez u treti tfidy a u prvni tfidy dokonce
vice jak 4x vyssi. Zaroven byl pfi porovnani priméra vSech tfid tohoto efektu zjistén statisticky
vyznamny rozdil (P < 0,01), jehoZ nejnizsi chybovost byla u druhé tfidy (Tabulka 20.).
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Zatimco pfi porovnani pramérti efektu obsahu tuku v procentech nebyl zjistén zadny
statisticky vyznamny rozdil. Coz opét odpovida vysledkiim u holstynského plemene a lze z toho
usuzovat, ze obsah tuku v nadojeném mléce mezi jednotlivymi tfidami nema statisticky
vyznamny VIiv na vysi vyskytu CM v prvnich tficeti dnech laktace.

U efektu obsahu bilkovin v procentech byla zjisténa statisticky vyznamna odliSnost mezi
vSemi praméry mimo prumért tiidy 1 a 2. Pfi¢emz nejnizsi vyskyt CM je u prvni tiidy, tedy
u nejnizsiho obsahu bilkovin, avsak je zde i nejvyssi chybovost (Tabulka 20.). Prokazany vliv
tohoto efektu lze popsat nasledovné. Se zvySujicim se obsahem bilkovin v % v nadojeném
mléce roste i vyskyt CM v prvnich tficeti dnech laktace. Tento rast je v porovnani s prvni tfidou
vyssi u druhé tiidy o 42,14 % a u tieti tfidy o 100,00 %.

Tabulka 20. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy do 30 dni laktace pro

efekt nadoj, obsah tuku a obsah bilkovin v % u C
Trida Nadoj v kg/obsah v % Pocet laktaci Primér Sti‘edni chyba
Nadoj
1 3-18,6 1298 0,17 A 0,013
2 18,7-39,5 10018 0,10 A 0,009
3 39,6-73,7 1239 0,04 A 0,014
Obsah tuku v %
1 2,00-3,29 1080 0,11 ns 0,013
2 3,30-5,18 10051 0,10 ns 0,008
3 5,19-7,00 1239 0,08 ns 0,13
Obsah bilkovin v %
1 2,12-3,00 1120 0,07 A, ns 0,014
2 3,01-3,80 10030 0,10 A, ns 0,008
3 3,81-5,54 1220 0,14 A 0,012
CM30 — vyskyt ptipadii klinické mastitidy za 30 DIM
Priméry, za nimiZ nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné 1i8i, na hladiné
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priméry, za nimiZ nésleduje ,,ns", se statisticky vyznamné nelisi.
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5.5 Vlivy vybranych faktori pro celou laktaci ¢esky strakaty skot

Vlivy konkrétnich faktorti byly vyhodnoceny pomoci procedury GLM, byly tedy za
pouziti metody primérti nejmensich ¢tverct, pri¢emz jako zavisla proménnd byl zvolen vyskyt
CM za celou dobu laktace.

5.5.1 Vliv podniku (stada)

V ramci efektu podniku neboli stdda bylo hodnoceno 8 stad. A bylo zjisténo, ze stido ma
do jist¢ miry vliv na vznik CM v pribéhu laktace, ale nelze jednoznacné fici, Ze je mezi
proménnymi néjaky, at’ uz pozitivni €1 negativni, vztah. Pfi porovnavani praméri jednotlivych
stad mezi sebou nebyl u vétSiny z nich zjistén zadny statistictiky vyznamny rozdil. Vyjimku
tvotili pouze priméry stdd 1a5,6,2a7,8,3a7,4a7,5a7,8,6a7,8. Lze tedy fict, Ze mezi
témito zminénymi stady existuje statisticky vyznamny rozdil ve vzniku CM v pribéhu laktace.
OvSem mezi ostatnimi tomu tak neni (Tabulka 21.).

Tabulka 21. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt stado

ucC
Stado Pocet Primér Sti‘edni chyba
laktaci y
1 945 0,57 A, a,ns 0,045
2 1235 0,45 A, a, ns 0,047
3 391 0,46 a, ns 0,063
4 1650 0,48 A, a, ns 0,047
5 10320 0,41 A, ns 0,045
6 1114 0,35 A, a, ns 0,046
7 3947 0,58 A, a, ns 0,035
8 6780 0,54 A, a, ns 0,032
CML — vyskyt ptipadl klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiZ nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné 1i8i, na hladiné
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velk4 pismena).
Priméry, za nimiZ nésleduje ,,ns", se statisticky vyznamné nelisi.

5.5.2 Vliv kategorie poradi laktace v kombinaci s vékem p¥i oteleni

Vliv poradi laktace v kombinaci s vékem pii oteleni byl jiz vice patrnéjsi nez v predchozi
kategorii. Pfi porovnani priméri byl u vétsiny shledan statisticky vyznamny rozdil s hladinou
vyznamnosti P < 0,01, pouze mezi pruméry kategorii 22 a 31 a 32 a 33 cinila hladina
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vyznamnosti P < 0,05 a mezi praméry kategorii 11 a 12, 13,12 a 13, 21 a 22, 23,31, 32,22 a
23, 23 a 31, 32, 31 a 32, 33 nebyl zjistén zadny statisticky vyznamny rozdil (Tabulka 22.).
Vseobecné lze fici, ze se zvySujici se laktaci a vékem se zvySuje i vyskyt CM v prabéhu laktace,
ovSem tento vztah zde neni tak jednoznaény, jako je tomu u plemene H. Pfi posuzovani
vysledkd v ramci jednotlivych laktaci jsou patrné jisté rozdily. Kdy na prvni laktaci prvni dveé
kategorie (11, 12) vykazuji pozitivni vztah a druha a tfeti (13) kategorie spiSe vztah negativni.
Zatimco u druhé a tfeti laktace je situace upIn€ opacna. V $ir§im métitku, pii posuzovani vSech
ti'i laktaci soubézné 1ze uvést, ze se zvysujici se laktaci a rapidné se zvySujicim vékem pfi oteleni
se zvysuje 1 vyskyt CM v prubéhu laktace. OvSem zasadnéjsi nez vek, se zda byt u tohoto
plemene pofadi laktace.

Tabulka 22. Priumérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt poradi
laktace v kombinaci s vékem pfi oteleni u C

Kateqorie Poradi laktace a vék pri Pocet Priimér Stiedni
g oteleni ve dnech laktaci chyba
11 1.Iaktace, 650-739 906 0,23 A, nsl 0,048
12 1.laktace, 740-925 7077 0,31 A, nsl 0,028
13 1.laktace, 926-1200 899 0,30 A, nsl 0,052
21 2.laktace, 1050-1100 493 0,52 A, ns2 0,053
22 2.laktace, 1101-1348 5639 0’425?’ & 0,030
23 2.laktace, 1349-1600 605 0,52 A, ns2 0,057
31 3.laktace, 1400-1484 499 0,6§$, & 0,095
32 3.laktace, 1485-1747 3858 0’5313';\’ & 0,031
33 3.laktace, 1748-2100 489 nrzie 0,065
CML — vyskyt ptipadt klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiz nésleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velk4 pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns1,ns2%, se statisticky vyznamné nelisi.

5.5.3 Vliv kategorie rok oteleni v kombinaci s obdobim oteleni

Vliv roku a obdobi oteleni i pfi analyze v ramci celé laktace nevykazuje takovou
prikaznost jako u plemene H. Statisticky vyznamna odli$nost nebyla shledana u 4 obdobi roku
1999, u 2, 3 a 4 obdobi roku 2000, u 1, 2 a 4 obdobi roku 2001, u 1, 2 a 4 obdobi roku
2002 a u 1 a 4 obdobi roku 2003. U vSech ostatnich rokli a obdobi byl zjistén statisticky
vyznamny rozdil s hladinou vyznamnosti P < 0,01. Pouze 3 obdobi roku 2002 a 3 obdobi roku
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2004 vykazovali hladinu vyznamnosti P < 0,05. U tohoto plemene, na rozdil od holstynského
plemene, zadny z primért nejmensich ¢tvercii nepiesahl hodnotu 1. Tudiz Ize fici, Ze zde horni
hranice rozmezi priuméri nejmensich ¢tverct vyskytu CM nedosahuje takovych hodnot jako u
predchazejiho plemene a dolni hranice dosahuje zna¢né nizsich hodnot. Coz je jasné€ patrné také
z grafu 7. V celkovém meéfitku je rozmezi u ¢eského strakatého skotu uzsi nez u holstynského
skotu, a tudiz mohlo dojit k projevu meziplemennych rozdili. Vseobecné rozmezi praimért
nejmensich ¢tvercti ¢inilo 0,207-0,713. Pri¢emz nejvyssi vyskyt CM byl ve 2 obdobi roku
2003 a nejnizsi ve 3 obdobi roku 2004.

5.5.4 Vliv kategorie poctu somatickych bunék a skére somatickych bunék

U obou kategorii poctu somatickych bunck, tedy kategorie poctu somatickych bunck
Vv mléce v prvni laktaci a kategorie poctu somatickych bunék v mléce v druh¢ a tieti laktaci, byl
zjistén vliv na vznik CM v pritb¢hu laktace. Pokud dojde ke zvySeni poctu somatickych bunék
V mléce bez ohledu na potadi laktace, dojde ke zvySeni vyskytu CM. Pfiemz pii porovnani
priamért byl u vSech kategorii zjistén statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01). Chybovost tohoto
odhadu roste se zvySujicim se poctem somatickych bun¢k, coz muze byt zptisobeno, snizujicim
se poc¢tem dojnic. Soub&zné roste 1 vyskyt CM, ktery na prvni laktaci, v porovnani s kategorii
nizkou (<100 000 bunék/ml), u sttedni kategorie vzrostl t¢émét 3x a u vysoké kategorie téméet
11x. Nasledujici laktace zaznamenaly v porovnani s nizkou kategorii (<200 000 bunék/ml)
narast u mirn€ zvysené kategorie vice jak 2x, u zvysené kategorie téméf 4x a u vysoké kategorie
6x (Tabulka 23.). Coz pfedstavuje nékolinasobné vyssi navySeni vyskyti CM nez
u holstynského skotu.

Statisticky vyznamny rozdil (P <0,01) byl shledan také mezi vSemi pruméry efektu skore
somatickych bun¢k (Tabulka 23.). Tento efekt ma vyznamny vztah vii¢i vzniku CM v pribéhu
laktace. Lze tedy tvrdit, Ze se zvySujicim se skore somatickych bun¢k se pfimo umérné zvysuje
vyskyt CM v prubéhu laktace. Toto zvySeni je i zde n€kolindsobné vys§i nez u plemen
H. Konkrétn¢ bylo zjisténo, v porovnani s kategorii nizké skore, navysSeni trojnasobné
u kategorie stfedni skore a navySeni téméf dvanactinasobné u Kkategorie vysoké skore
somatickych bun¢k.
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Tabulka 23. Priimérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt pocet
somatickych bunék a skore somatickych bunék u C

Kateqorie Pocet somatickych bunék v tis. Pocet Priimér Sti‘edni
g na ml/skore SB laktaci chyba
Pocet somatickych bunék v mléce v prvni laktaci

Nizka 7-100 2556 0,09 A 0,025
Stiredni 101-399 1701 0,35A 0,027
Vysoka 400-9000 605 0,98 A 0,040

Pocet somatickych bunék v mléce v druhé a treti laktaci

Nizka 6-200 3950 0,30 A 0,027

Mirné 201-399 1025 0,68 A 0,037
zvySena
ZvySena 400-799 701 1,18 A 0,042
Vysoka 800-10000 610 1,80 A 0,053

Skore somatickych bunék

Nizka 3,78-4,56 1105 0,13 A 0,034
Stiedni 4,57-5,81 8933 0,40 A 0,020
Vysoka 5,82-6,99 1113 155A 0,037

CML — vyskyt ptipadt klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiz nésleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priméry, za nimiz nésleduje ,,ns®, se statisticky vyznamné nelisi.

5.5.5 VIliv kategorie servis periody

Vliv kategorie servis periody neni tak jednoznacny jako je tomu u holstynského skotu.
Mezi priméry kategorie vyborna a velmi dobra a dobra a méné vyhovujici nebyl shledan Zadny
statisticky vyznamny rozdil. Zatimco mezi kategoriemi vyborna a dobré a velmi dobra a dobra
byl prokézan statisticky vyznamny rozdil (P < 0,01). Stejné¢ jako mezi priméry kategorii
vyborna a méné vyhovujici a velmi dobra a méné vyhovujici (P < 0,05). Pficemz nejvyssi
chybovost odhadu vykazuje kategorie s nazvem méné¢ vyhovujici (Tabulka 24.). Z téchto

63



vysledkl je mozné vyvozovat, ze pii vys$im vyskytu CM se rapidné zhorsuje servis perioda.
Pficemz zvyseny vyskyt CM mezi kategoriemi vyborna a dobré o 30,23 % znamenal nasledné
prodlouzeni servis periody z 19-60 dnti na 120 dnt a vice. Tuto skute¢nost vykazovalo
0 24,44 %. Soucasn¢ vyse vyskytii CM jiz nema vliv na prodlouzeni ze 120 do 600 dnd.

Tabulka 24. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt servis
eriodyu C

Servis perioda Délka ve dnech | Pocet laktaci Primér Sti‘edni chyba
Vyborna 19-60 2047 0,43 A, a,ns 0,034
Velmi dobra 61-119 9542 0,45 A, a,ns 0,025
Dobra 120-239 4678 0,56 A, ns 0,027
Méné vyhovujici 240-600 763 0,53 a, ns 0,045
CML - vyskyt ptipadt klinické mastitidy za celou laktaci
Priméry, za nimiz nésleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné lisi, na hlading
vyznamnosti P < 0,05 (mala pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priiméry, za nimiZ nasleduje ,,ns“, se statisticky vyznamn¢ nelisi.

5.5.6 VIliv kategorie dojivosti, obsahu tuku a obsahu bilkovin v %

Vliv kategorie dojivosti lze vyjadiit negativnim vztahem. Tedy se zvySujicim se
vyskytem CM v priubé¢hu laktace, klesa dojivost. VSechny primeéry vykazuji statisticky
vyznamny rozdil (P <0,01) az na priméry mezi kategoriemi stiedni a vysoka, kde nebyl nalezen
zéadny statisticky vyznamny rozdil (Tabulka 25.). Coz znamena, ze vySe vyskytu CM u dojnic
s dojivosti v rozmezi od 5818 do 12000 kg mléka nema za nasledek snizeni dojivosti.

| kategorie obsahu tuku v procentech je charakteristicka negativnim vztahem k vyskytu
CM v priibéhu laktace. Pfic¢emz pti porovnani pramérii byl u vSech zjistén statisticky vyznamny
rozdil (P < 0,05) mimo priméra kategorii nizka a stfedni tucnost, jeZ nevykazuji zaddnou
statisticky vyznamnou odliSnost. AvSak pfi porovnani kategorie vysokého obsahu tuku
a nizkého obsahu tuku, je u kategorie vysokého obsahu tuku sniZzeni vyskytu CM
0 23,91 % (Tabulka 25.).

Zatimco u kategorie obsahu bilkovin v procentech vykazuji statisticky vyznamnou
odlisnost (P < 0,05) pouze pruméry kategorii stfedni a vysoky obsah bilkovin (Tabulka 25.).
Pticemz i zde lze hovofit o negativnim vztahu, ovSem az od obsahu bilkovin 3,29 %. Do této
hodnoty neexistuje zadny statisticky vyznamna rozdil mezi kategoriemi ve vzniku CM
Vv pribéhu laktace. VySe zminény vztah je charakteristicky snizenim vyskytu CM v kategorii
vysoka naproti kategorii stfedni o 15,56 %.
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Tabulka 25. Primérné hodnoty vyskytu klinické mastitidy v laktaci pro efekt
dojivost, obsahu tuku a obsahu bilkovin v % u C

Kategorie Dojivost \g /I:g/Obsah V' | Potet laktaci Pramér Stiedni chyba
Dojivost

Nizka 3000-5817 1639 0,60 A 0,037
Stiredni 5818-9909 13134 0,48 A, ns 0,024
Vysoka 9910-12000 1641 0,43 A, ns 0,039

Obsah tuku v %

Nizka 2-3,58 1646 0,46 a, ns 0,035
Stiredni 3,59-4,52 13216 0,44 a, ns 0,021
Vysoka 4,53-6 1624 0,35a 0,36

Obsah bilkovin v %

Nizka 2,5-3,28 1590 0,40 ns 0,038
Stiedni 3,29-3,79 13201 0,45 a, ns 0,021
Vysoka 3,80-4,5 1559 0,38 a, ns 0,034

CML — vyskyt ptipada klinické mastitidy za celou laktaci
Priiméry, za nimiz nasleduji stejna pismena, se statisticky vyznamné¢ 1isi, na hladiné
vyznamnosti P < 0,05 (malé pismena) nebo P < 0,01 (velka pismena).
Priiméry, za nimiz nasleduje ,,ns“, se statisticky vyznamn¢ nelisi.
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6 Diskuze

Tato prace ukézala vliv jednotlivych rizikovych faktort na vznik klinické mastitidy
u dvou konkrétnich plemen, tedy u holstynského a ¢eského strakatého skotu, a mozné vyuziti
statistického vyhodnoceni v jejich detekci. Pricemz poukazuje na vice ¢i méné zasadni rozdily
vV citlivosti zvifat.

Zvysujici se poradi laktace je vyznamné spojovano se zvySenym vyskytem CM. Kdy
zvitata na prvni a druhé laktaci maji nizsi riziko vzniku CM nez zvifata na tieti a vyssi laktaci.
Pficemz i mezi zvitaty na prvni a druhé laktaci je rozdil, kdy praveé na prvni laktaci je jesté nizsi
riziko vzniku CM. Zaroven je také u krav v prvnim mésici laktace vyssi riziko rozvoje CM nez
V Sestém a vyS$$im mesici. Souc€asné vSak byla pravdépodobnost vzniku CM po 30 DIM, tedy
po prvnim meésici, vyznamné sniZena u prvni a druh¢ laktace ve srovnani s tieti a vyssi laktaci
(Breen et al. 2009). Dalsi studie sice hodnotila pouze riziko vyskytu CM, ale také uvadi, Ze se
riziko s vékem zvysuje, pficemz nejvyssi riziko pozoruji mezi 21. a 90. dnem po oteleni
véku a nejnizsi u krav mladsi nez 4 roky (Bates et Dohoo 2016). Toto potvrzuje 1 dalsi studie,
ktera pracuje nejen s rizikem vzniku CM, ale i s mirou vyskytu CM, pii¢emz uvadi zvysujici se
pocet ptripadit CM s rostoucim potadi laktace (Boujenane et al. 2015). I vysledky této prace
potvrzuji, zyvsujici se vyskyt CM se zvySujicim se poradim laktace, ktery je patrnéj$i pii
hodnoceni onemocnéni z hlediska celé laktace na rozdil od hodnoceni prvnich tficeti dni.
Pticemz jako zasadni se jevi také vék pfi oteleni, ktery v ramci laktace jesté zvySuje miru
vyskytu CM. Tento trend je jasn€ patrny u obou plemen, ovSem zvySujici se vek oteleni nema
u Ceského strakatého skotu az tak zasadni roli jako u holstynského skotu.

Obdobi oteleni bylo v nékterych studiich shledano jako vyznamny faktor pro vznik CM.
Nejvyssi pocet piipadi CM byl zaznamenan pti oteleni od ¢ervence do zafi. Soucasné byl
i1 rozdil v riziku vyskytu CM v jednotlivych letech, kdy studie probihala. Pfi¢emz nejvyssi riziko
vykazoval rok 2010. Ovsem je také dulezité zohlednit skute¢nost, Ze studie probihala na farmé
Vv severnim Maroku, kde je odlisné podnebi (Boujenane et al. 2015).

Pocet somatickych bun€k se jevi jako tzce spjaty s mirou vyskytu CM. Pii¢emz bylo
zjisténo, Ze pokud se zvysuji hodnoty poctu somatickych bunék v predchozim mésici laktace ¢i
pramérné hodnoty poctu somatickych bunék v celé predchézejici laktaci, zvySuje se i mira
vyskytu CM. Déle také u krav, u kterych byl zaznamenén pocet somatickych bunck vyssi nez
199 000 bunek/ml a procentualni obsah mléénych bilkovin niz§i nez 3,2 pii prvni kontrole
uzitkovosti, se vyznamné ¢astéji vyvinula CM v 30 DIM (Steenveld et al. 2008, Breen et al.
2009). Nekteré studie vSak uvadi vyrazné nizsi hladinu, konkrétné uvadi, ze pokud byl prvni
nebo druhy testovaci den po oteleni pocet somatickych bunék vyssi nez 40 000 bunék/ml, bylo
nasledné zvysené riziko vzniku CM po celou zbyvajici laktaci (Whist et Osteras 2007).
Vysledky této prace také naznacuji zdsadni vyznam poctu somatickych bunék na vzniku CM,
kdy s rostoucim poc¢tem somatickych bunék roste i vyskyt CM. Tento vliv je patrny predevsim
u Ceského strakatého skotu, ktery pfi analyze onemocnéni v priib&hu celé prvni laktace vykazuje
pii poctu somatickych bun¢k vyssich nez 400 000 bun¢k/ml zvyseni vyskytu CM téméf 11x na
rozdil od plemenic, jejichZ pocet somatickych buné€k je niz8i nez 100 000 bunék/ml.

Primérna denni produkce mléka na kravu €inici 21-25 kg mléka je spojena s vyss$i mirou
vzniku klinické mastitidy, neZli je tomu u krav, které jsou pod nebo nad timto rozmezim
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(Tomanzi et al. 2018). Zatimco studie, ktera hodnotila stada ve Francii, uvadi, ze stada, ktera
mély primérnou dojivost vyssi nez 7 435 kg mléka, mély vyssi miru vyskytu CM nez stada
S nizsi dojivosti (Barnouin et al. 2005). S tim se ovSem neslucuji vysledky dalsi studie, ktera
nizsi dojivosti trpéla ¢astéji CM nez dojnice se stiedni dojivosti (Jingar et al. 2014). S tim jsou
v relativné dost velkém rozporu vysledky této prace, které bez ohledu na plemeno vykazuji, ze
¢im byl vyssi vyskyt CM, tim nizs8i byl nadoj i dojivost. Pfi¢emz tato skute¢nost se zasadng&ji
projevovala u nadoje, kde byla zména vyse vyskytu CM patrnéjsi, a tudiz byl i znacny pokles
nadoje.

Breen et al. (2009) ve své studii také naznacuje, Ze obsah mlécné bilkoviny miize byt
naznacuji 1 vysledky této prace, ale pouze pifi hodnoceni vyskytu CM v prvnich tficeti dnech
laktace, kdy vSechny tfidy a kategorie obsahu tuku vykazuji stejny vliv na miru vyskytu CM na
rozdil od obsahu bilkovin, SjehoZ zvySenim roste 1 vyskyt CM. AvSak pii hodnoceni
onemocnéni v prubéhu celé laktace jiz i obsah tuku vykazuje jisty vliv. Ten ovSem vypada tak,
7e se zvySujicim se obsahem tuku v mléce, klesa vyskyt CM.

Tomanzi et al. (2018) neshledal zddnou souvislost mezi velikosti stdda a vznikem klinické
mastitidy. Coz potvrzuje i1 dalsi studie Bates et Dohoo (2016), ktefi souvislost mezi velikosti
stdda a zvySenym rizikem CM také vylucuji. OvSem také uvadi, ze mezi jednotlivymi farmami
byl vyznamny rozdil v riziku. Coz mtize do zna¢né miry potvrzovat i vysledky této prace, kdy
vliv stada byl spiSe nejednoznacny, piedevsim v prvnich tficeti dnech laktace u holstynského
skotu. Kde sice dv¢ stdda vykazovaly vétsi rozdily, ale ostatni mély obdobnou miru vyskytu
CM. Patrnéjsi rozdily jsou spiSe patrné pii hodnoceni onemocnéni v prabehu celé laktace.
Ovsem zde se jasné projevuji i meziplemenné rozdily, protoze Cesky strakaty skot vykazuje
vetsi rozdily v prvnich tficeti dnech laktace a vyskyt onemocnéni v priub¢hu celé laktace je
napfi¢ analyzovanymi stddy spiSe vyrovnanéjsi. Tato skuteCnost miize byt zpiisobena horSim
managementem postpartalniho obdobi u Ceského strakatého skotu, zatimco u holstynského
skotu je na toto obdobi kladen diraz.

Steenveld et al. (2008) také uvadi zvysujici se miru vyskytu CM, pokud se zvysuji piipady
CM v piedchazejicim mésici ¢i predchéazejicich dvou mésicich. Coz potvrzuji 1 vysledky této
prace ovSem pouze jako slabou zavislost u obou plemen. Jako lepsi parametr se ukazal vyskyt
CM za celou laktaci, ktery vykazuje stfedné silnou zavislost na vyskytu ptipadu CM kdykoliv
V prvni ¢asti laktace s tim, Ze se tato zavislost zvySuje do 150 DIM (holstynsky skot) ptipadné
do 90 DIM (Cesky strakaty skot).
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[ Zavér

Sofistikované statistické vyhodnoceni se ukazalo jako pouzitelné k detekci
vyznamnosti vlivu nékterych faktord na vyskyt CM. Je spise vhodné pro takové faktory,
které jsou jasné stanové a dobie méfitelné nez pro faktory, které tyto vlastnosti nemaji.

Z vysledku této prace vyplyva, ze analyza vlivu stada na vyskyt CM je spise
diskutabilni. Stado sice muze do jist¢ miry vliv mit, ale z vysledki je patrné, ze pfi
porovnani stdd mezi sebou nebyl ve vétSing piipadi shleddn zadny statisticky vyznamny
rozdil. Presto se tento vliv jevi jako vyznamnéjsi u H. Coz muze byt zplsobeno
plemennymi rozdily, protoze C je vice odolné, a tudiz u né&j faktor stida nemusi mit tak
zasadni vliv. Podobné tomu bylo i u poradi laktace v kombinaci s vékem pii oteleni, kde
se vliv spise ukazal na celé laktaci nez u 30 DIM a zaroven spise u H nez u C. U H bylo
jasné patrné, ze se zvySujici se laktaci a vékem pii oteleni se zvySuje 1 vyskyt CM. Tento
trend byl zaznamenan i u C, ovSem spiSe pro poradi laktace nez pro vek pti oteleni. | SP,
tedy jeji prodlouzeni v disledku vyskytu CM, méla vétsi vliv u plemene H nez u C. Avsak
soucasné u obou plemen nebyl zjistén zadny statisticky vyznamny rozdil mezi dvéma
poslednimi kategoriemi SP. Na druhé strané vliv PSB na prvni i na nasledujici laktaci stejné
tak jako vliv skore somatickych bun€k byl u obou plemen jasné prokazan. Pfi¢emz zasadné
vys$i vyskyt CM byl zaznamenan pii hodnoceni pro celou laktaci nez pii hodnoceni pro
30 DIM. Ovsem co se tyka vlivu produkce na vznik CM, jsou vysledky této prace v rozporu
s vysledky nékterych jinych studii, které uvadi, Ze stfedni ¢i vyssi produkce je spjata
s vys$im vyskytem CM. Zatimco vysledky této prace ukazuji, Ze zvysujici se vyskyt CM
zpusobuje snizeni az uplné zastaveni produkce. Naopak vliv obsahu tuku je prokazatelny
pouze na urovni celé laktace, a to u obou plemen. Piestoze byl vyskyt CM vyssi u H, tak
rozdily mezi jednotlivymi kategoriemi jsou srovnatelné. Na rozdil obsah bilkovin je
u H prokazatelny v 30 DIM, kdy je patrné, Ze se zvySujicim se obsahem tuku se zvySuje
1 vyskyt CM. Zatimco u C je patrny rozdil nejen v 30 DIM, ale také v pribéhu celé laktace.

V 30 DIM nejsou tak patrné plemenné rozdily a z vysledki vyplyva, Ze nejzasadnéjsi
vliv maji u obou plemen tfidy PSB Vv prvni, ale i nasledujicich laktacich a skore
somatickych bun¢k. Zatimco v ramci celé laktace uz rozdily mezi plemeny patrné jsou.
PfiCemz nejzasadn&jsi se jevi vramci prvnich kategorii faktort PSB v prvni, ale
1 nasledujicich laktacich a skére somatickych bunék.

Pti analyze v ramci celé laktace poukazuji vysledky této prace na stfedné vysokou
fenotypovou zavislost vzniku nového piipadu CM na ptedchazejicim ptipadu, ktera se
u H zvysuje do poloviny laktace, zatimco u C se zvysuje pouze do 90 DIM.

Jsou patrné vyhody vyuziti statistického vyhodnoceni pii detekci vlivu riznych
faktori na vznik CM. Pii vyuZiti téchto pfedpokladi, by mélo dojit ke snizeni IRCM.
Pricemz je dllezité se zaméfit nejen na jednotlivé dojnice, ale i na konkrétni rizikové
obdobi. Ptes prikaznost vysledkl této prace by bylo potiebné provedeni dalSich takto
kompaktnich studii a nasledné zavedeni do praxe. Kdy by dochazelo k zavedenim
potebnych opatfeni pravé na zéklad€ téchto vysledkl.. Bylo by také potiebné rozsitit
repertoar analyzovanych rizikovych faktorii a ptipadné analyzovat i jejich kombinovany
viiv.
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9 Seznam pouzitych zkratek a symbolu

ACTH — adrenokortikotropni hormon

BK_L — obsah bilkovin v kg za celou laktaci
BMSCC — hromadny/celkovy pocet somatickych bunék
bpl — obsah bilkovin v % v 30 DIM

BP_L — obsah bilkovin v % za celou laktaci

C — Cesky strakaty skot

CICM — kumulaticna vyskyt klinické mastitidy
CM — klinické mastitida

cnem30 — vyskyt onemocnéni v 30 DIM

CNS — koagulaza negativni stafylokoci

DIM — pocet dnti v laktaci

dny_I —dny v laktaci

H — holstynsky skot

IRCM — mira vyskytu klinické mastitidy

KG — kilogramy

LSM — priméry nejmensich ctverct

mll — nadoj v 30 DIM

ML_L — dojivost za celou laktaci

nem_c — vyskyt onemocnéni za celou laktaci
PCM30 — pocet vyskytl onemocnéni klinické mastitidy od oteleni do 30. dne laktace
PCML — pocet vyskyti onemocnéni klinické mastitidy za laktaci
PSB — pocet somatickych bunck

REX — exogenni riziko infekce

sbl — pocet somatickych bun¢k v 30 DIM

SB_L — pocet somatickych bunék za celou laktaci
scsl — skore somatickych bunék v 30 DIM

SCS_L — skore somatickych bun¢k za celou laktaci
SP — servis perioda

STH — somatotropni hormon

TK_L — obsah tuku v kg za celou laktaci

tpl — obsah tuku v % v 30 DIM

TP_L — obsah tuku v % za celou laktaci
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