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Prevence mastitid a faktory ovliviiujici po¢et somatickych
bunék v mléce krav

Souhrn

Mastitida je multifaktoridlni onemocnéni, zasahujici mlécnou zldzu predevSim u
vysokoproduktivnich dojnic. Jedna se o celosvétové rozsitenou nemoc, ktera zptisobuje zanét
a vyvoji mastitidy se podili tfi biosystémy. Staii dojnice, jeji zdravotni stav, stadium a poradi
laktace a geneticka predispozice V podobé utvafeni mlécné zlazy a strukdi. Druhym
biosystémem jsou mikroorganismy, pfedevsim bakterie, ale také viry, plisn¢, kvasinky a fasy.
Patogeny po proniknuti do mlé¢né Zlazy, mohou zptsobovat az destrukci mlécnych alveoll a
tim zna¢né snizit produkci mléka. Pokud dojde k proniknuti patogenti a jejich toxind do krve,
ovlivnit vznik a vyvoj zanétu je vngjsi prostredi.

Mastitida zhorSuje kvalitu a technologické vlastnosti mléka, ale také ma zna¢ny vliv na
zménu koncentrace jednotlivych mléénych slozek. Kvili tomu dochazi ke znacnym ztratdm
vyprodukovaného mléka a zaroven k vytazeni dojnic. Mléko, které je produktem nemocnych a
lécenych dojnic musi byt zklikvidovano a nesmi byt dale zuzitkovano, coz mulze zpisobit
znaéné ekonomické ztraty. Kravy s mastitidou maji téZz zhorSené reprodukéni ukazatele.
Piedevsim Casto u téchto zvifat dochdzi k tichym fijim a zhorSenému zabtezavani. V pribchu
biezosti muze byt mastitida jednou z pfi¢in umrti embrya. Protoze 1é¢ba mastitid je nakladna a
ne vzdy ucinna, je prevence stale nejefektivnéjSim zptisobem pro eliminaci mastitid.

Jednim z hlavnich indikatori mastitid jsou somatické bunky. V malém mnozZstvi jsou
pfirozenou soucasti mléka. Mezi somatické bunky patii predevS§im leukocyty a odloucené
epitelialni buniky sekre¢ni tkané mlécéné Zlazy. Z diivoda zvySeni koncentrace leukocytt, jako
reakce na infek¢ni patogeny, dochazi béhem mastitidy k navySeni somatickych bunék. I kdyz
se pocet somatickych bun¢k pouziva jako jeden z ukazateldi mastitid, na jejich koncentraci ma
vliv vice faktori. Mezi néz lze tadit faze laktace, vek, rocni obdobi a predevsim stres.

I kdyz se v Ceské republice zatim neprovadi celoplo$na evidence nemocnych zvifat. Lze
uzitkovost, a predevsim obsah somatickych bunék, zhodnotit dle pravidelnych kontrol
provadénych Ceskomoravskou spole¢nosti chovateli (CMSCH, a. s.). Za rok 2019 byl
namétfeny celkovy pocet somatickych bunék v hodnotach 221 000 na ml mléka. V porovnani
s predchozimi roky, se pocet somatickych bun€k postupné snizuje, coz je dobrym ukazatelem
kvality a hygieny mléka.

Kli¢ova slova: mlécny skot, mastitida, zanét, mlécéna zlaza, somatické bunky, prevence



Prevention of mastitis and factors affecting somatic cell
counts in milk of cow

Summary

Mastitis is a multifactorial disease affecting mammary gland especially in highly
productive dairy cows. It is a worldwide spread disease that causes an inflammation of a
mammary gland and may cause significant loss of production of milk or even a death of the
animal. The onset and progression of the mastitis is influenced by three biosystems. The first
biosystem is the cow itself — its age, health condition, lactation stage and genetic predispositions
influencing the development of mammary glands and teats. The second biosystem are
microorganisms, especially bacteria, but also viruses, molds, yeasts and algae. When the
pathoges penetrate into the mammary gland, they may cause a destruction of the mammary
gland alveoli, which leads to a significant loss of milk production. If the pathogens and their
toxins enter the bloodstream, they may cause a worsening of the animal’s health condition. The
third biosystem that may influence the onset and progression of the inflammation is the
environment.

Mastitis worsens the quality and technological properties of milk, but also greatly
influences its composition. That causes a significant loss of production of milk and also a
decommition of diary cows. Milk produced by ill and treated diary cows must be discarded and
cannot be further utilized, which may cause significant economical loss. The mastitis also
negatively affects fertility. In dairy cows with mastitis occurs silent oestrus and low fertility
rates. During pregnancy, mastitis may cause an abortion. While the treatment of mastitis is
expensive and not effective in all cases, the prevention is still the most effective tool for
elimination of mastitis.

One of the main indicators of mastitis are somatic cells, such as leukocytes and epithelial
cells of mammary glands. They are naturally present in milk in small amounts. In cows with
leukocytosis caused by an infection, the amount of somatic cells in milk is increased. Even
though the somatic cell count is used as an indicator of mastitis, it is influenced by many factors,
such as lactation stage, age, seasons, and most importantly the stress.

Even thought there is no comprehensive register of ill animals in Czechia, the somatic
cell count may be evaluated with results of periodical controls done by Ceskomoravska
spole¢nost chovateltt (CMSCH a.s.). In year 2019, the total somatic cell count was 221 000 per
ml of milk. Compared with the previous years, the somatis cell count gradually decreases,
which is a good sign of quality and hygiene of milk.

Keywords: dairy cows, mastitis, inflammation, mammary gland, somatic cells, prevention
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1 Uvod

Mastitida je multifaktoridlni onemocnéni zasahujici mlécnou zldzu. Jedna se o nejcastéjsi
a nejrozsifenéjsi chorobu vyskytujici se na celém svété. PiedevSim se vyskytuje u
vysokoproduktivnich zvifat a ma velky vliv nejen na jejich uzitkovost, ale také reprodukci a
celkovy zdravotni stav. Mastitida zptisobuje zna¢né financ¢ni ztraty (Kvapilik 2017), v podobé
veterinarni péce, ale také snizenim plodnosti a snizenou produkci mléka. Na jejim vzniku se
podili vice faktort a diky tomu je obtizné odstranitelnd z chovu. Dle pfiznakii 1ze mastitidu
rozd¢lit na klinickou a subklinickou. Klinickd mastitida se projevuje nejen rychlym néstupem,
ale také viditelnymi zménami na mlécné Zlaze a mléku. Naopak subklinickd mastitida nema
zadné viditelné priznaky, avSak dochazi ke zméné mléka a zhorseni jeho kvality. Diky tomu je
zahajena pozdé (Reshi et al. 2015; Kibebew 2017). Subklinickou mastitidu lze zjistit podle
poctu somatickych bun¢k v mléce. Somatické buniky se skladaji z leukocytl a epitelidlnich
bungk. | kdyz se somatické bunky fyziologicky vyskytuji v mléce, jejich zvySeny pocet je
povazovan za jeden z hlavnich indikatort kvality mléka, ale také mastitidy (Alhussien & Dang
2018).

Z divodu puasobeni vice faktorl, nelze mastitidu zcela odstranit z chovu. Proto je
preventivni postupy lze tadit spravnou technologii ziskdvani mléka, adekvatni terapii krav
Vv obdobi stani na sucho, ale také zajisténi vhodnych podminek chovu (Dego 2020b).



2 Cil prace

Cilem bakalafské prace bylo zpracovani aktudlnich poznatkli o vyskytu mastitid
v chovech dojnic, jejich pticinach a prevenci.



3 Literarni reSerse

3.1 Mléko

Mléko je polydisperzni velmi slozity systém tvoieny vodou a pevnymi slozkami.
Obsahuje ziviny, které jsou dulezité pro rust a vyvoj mladéte a je zdrojem lipida, bilkovin,
aminokyselin, vitaminid a mineralnich latek. Dale obsahuje imunoglobuliny, hormony, ristové
faktory, cytokiny, nukleotidy, peptidy, polyaminy, enzymy a dalsi bioaktivni peptidy (Haug et
al. 2007).

3.2 Slozeni mléka

Slozeni mléka se 1i8i podle stadia laktace, v€ku dojnice, plemene, vyZzZivy, energetické
rovnovahy a zdravotniho stavu mlé¢né zlazy. Kravské mléko se sklada v praméru z 87 % vody,
4 -5 % laktozy, 3 — 4 % tuku, 3 % bilkovin, 0,8 % mineralnich latek a 0,1 % vitamint (Vaskova
& Buckova 2016).

Mlezivo, neboli kolostrum, je prvnim produktem mlééné zlazy na zacatku laktace.
Mlezivo se od mléka znaéné 1181 pfedevsim v koncentraci mléénych bilkovin, kterych mtize byt
az dvojnasobné mnozstvi, ve srovnani s mlékem v pozd¢jsi fazi laktace. Zmény ve slozeni
mléka béhem celého obdobi laktace odpovidd ménici se potiebe rostouciho mladéte a poskytuje
rizné mnozstvi slozek, dilezitych pro piisun Zivin. Mléko obsahuje mnoho riiznych typi
mastnych kyselin a diky témto slozkam je povazovano za potravinu bohatou na ziviny
(Ontsouka et al. 2003; Haug et al. 2007).

3.2.1 Miéény tuk

Lipidy jsou pfitomny v mléce v podobé mikroskopickych globuli ve formé emulze (olej-
voda). Pramér globuli se pohybuje od < 1 do asi 10 pm, pficemz vétsina ma okolo 1 pm (Jensen
2002). Hlavnim t¢elem mlé¢ného tuku je poskytnout zdroj energie mladéti. Obsah tuku v mléce
i slozeni mastnych kyselin v lipidech se mohou lisit v disledku riznych faktord, jako je
napiiklad plemeno dojnice, vyZziva a faze laktace. Obsah tuku se pohybuje od 3,0 do 6,0 %, ale
obvykle se vyskytuje v rozmezi 3,5 az 4,7 %. V mlécném prumyslu jsou lipidy velmi dilezité,
nebot’ dodavaji mlécnym vyrobkiim (jako je naptiklad smetana, maslo, susené plnotucné mlé¢ko
a syr) vyrazné nutricni, texturni a organoleptické vlastnosti (MacGibbon & Taylor 2006).

Mlécné lipidy jsou pievazné slozeny z triacylglycerolii, dale se zde v malém mnozstvi
vyskytuji diacylglyceroly, monoacylglyceroly, volné mastné kyseliny, fosfolipidy a steroly (viz
Tabulka 1). Triacylglyceroly tvofi ptiblizné¢ 98 % celkového tuku a proto maji hlavni a ptimy
vliv na vlastnosti mlé¢ného tuku (naptiklad hustotu a vlastnosti tani). Fosfolipidy tvoti okolo
0,8 % mlécnych lipid. V mléce jsou ale velmi dulezité, nebot’ ptiblizné 65 % z nich se nachazi
v membran¢ tukovych kapének (MacGibbon & Taylor 2006). Tukové kapénky jsou pokryty
membranou slouzenou pievazné z fosfolipidi, triacylglycerolii, lipoproteinti, glykolipida,
cholesterolu a enzymi. Membrana ma ochrannou funkci, a chrani jadro pted lipolyzou a
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oxidaci. Polarni lipidy tvoii tfivrstvou membranu, kterd obklopuje jadro tukové kapénky.
Kromé lipidii se v polarni vrstvé nachazi i bilkovinna slozka (Lee & Sherbon 2002; Wiking et
al. 2003; Hansen et al. 2019). Jak jiz bylo zminéno, lipidy v membrané tukovych kapének jsou
tvofeny pievazné z fosfolipidu a triacylglyceroli, na rozdil od tekutého jadra tukové kapénky,
které je témét vyhradné tvofeno triacylglyceroly (MacGibbon & Taylor 2006).

V mléném tuku se nachazi velké mnozstvi mastnych kyselin s riznymi strukturami.
Pomoci kombinace chromatografickych a spektroskopickych technik védci identifikovali okolo
400 mastnych kyselin v mlééném tuku. Vétsina téchto mastnych kyselin se nachazi v malém
mnozstvi (< 0,01 %). A pfiblizné 15 mastnych kyselin je pak pfitomno v koncentraci 1,0 % a
vy$$i (Jensen 2002; MacGibbon & Taylor 2006). Mastné kyseliny jsou velmi dulezité, nebot’
jejich  kombinace tvofi molekuly triacylglycerolu. Dalsimi mléénymi lipidy jsou pak
diacylglycerol (pfiblizné 2 % lipidové frakce), cholesterol (méné nez 0,5 %), fosfolipidy
(pfiblizné 1 %) a volné mastné kyseliny, které tvoii méné nez 0,5 % celkovych mlé¢nych lipida.
Mastné kyseliny se nachazeji v mlééném tuku z velké ¢asti vazané. Stopové mnozstvi volnych
mastnych kyselin piispiva k typické chuti mlééného tuku a samotného mléka. AvSak zvysSené

wrwe

2007).

Tabulka 1. Hlavni tfidy lipidii v mléce

Trida lipida Mnozstvi (%, w/w)
Tryacylglyceroly 98,3
Diacylglycetoly 0,3
Monoacylglyceroly 0,03

Volné mastné kyseliny 0,1
Fosfolipidy 0,8

Steroly 0,3
Karotenoidy stopové
Vitaminy rozpustné v tucich stopové
Aromatické slou€eniny stopove

(Walstra & Jenness 1984)

3.2.2 Mlé¢né bilkoviny

Mlécna bilkovina ma vysokou biologickou hodnotu, proto je mléko dobrym zdrojem
esencidlnich aminokyselin. Mléko obsahuje bilkoviny, které pfispivaji k snadnéj$Simu
hormony, enzymy, protilatky, nebo jako imunitni stimulanty (Haug et al. 2007). Celkové
mnozstvi bilkovin v mléce je v rozmezi 3,2 — 4,0 %. Mlécné bilkoviny se rozd€luji do dvou
zakladnich skupin, na kaseiny a syrovatkové bilkoviny (Hofirek et al. 2009; Micinski et al.
2013).
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Obsah kaseinu v mléce se pohybuje okolo 80 % mléénych bilkovin. Kaseiny jsou
charakterizovany také jako fosfoproteiny, které se pii pH 4,6 srdzeji, naopak syrovatkové
bilkoviny zistavaji nezménéné. Kaseiny vytvaieji struktury v mléce, nazyvané také jako
kaseinové micely (viz Obréazek 1). Jedna se o Castice, které obsahuji kaseiny s vapnikem,
fosfatem a malym mnozstvim citratu. Kaseinové frakce se 1isi koncentraci obsahu fosforu,
slozenim aminokyselin, molekulovou hmotnosti a izoelektrickym bodem. Jednou
Z biologickych funkci kaseint je pfenos vapniku a fosfatu a tvorba srazeniny v zaludku pro
ucinnéjsi traveni. V kravském mléce se nachazi pét frakci, jedna se o asi-kasein, ktery tvoti 30
% z celkového mnozstvi kaseinu, dale se zde nachazi as»-kasein (9 %), B-kasein (28 %), k-
kasein (10 %) a y-kasein (2 %) (Dalgleish 1993; Haug et al. 2007; Micinski et al. 2013).

5-10 nm silna

/ hydratovana vrstva
makropeptidu k-kasein

Povrchova vrstva
bohata na k-kasein

"Jadro" o- a f-kasein, a

fosforefnan vipenaty

—— 50-300 pm ———»=

Obrazek 1. Schématické zndzornéni kaseinové micely, ukazujici dileZité rysy struktury. Vnitini
struktura neni znama podrobné a je pouze schematicka. Diky velikosti mohou micely obsahovat
mezi 1 000 az 100 000 samostatnych molekul kaseinu. Upraveno a pievzato z Dalgleish (1993).

Syrovatkoveé bilkoviny tvoii v priméru okolo 0,6 % sloZeni mléka a pfedstavuji dilezitou
skupinu s vysokymi nutri¢énimi a funkénimi vlastnostmi. Syrovatkové bilkoviny jsou vice
rozpustné ve vodé oproti kaseinim, mezi hlavni frakce patii B-laktoglobulin, a-laktalbumin,
sérovy albumin, imunoglobuliny a proteoso-peptony (Haug et al. 2007; Micinski et al. 2013).

3.2.3 Laktoza

Lakt6za je hlavnim sacharidem vyskytujici se v mléce a pfedstavuje pfiblizné 40 %
celkové suSiny a 50 % odtu¢néné suSiny. Jako disacharid, je laktéza tvofena ze dvou
monosacharida (hexo6z) a to z glukdzy a galaktozy. Galaktoza je sacharid, vyskytujici se pouze
v mlécné zlaze. Biosyntéza galaktézy probihd v alveolach mlécné Zlazy za tcasti krevni
glukozy a pravdépodobné kyseliny citronové. Kondenzaci dvou hex6z poté vznika disacharid
laktoza (Alessio et al. 2016).
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Obsah laktozy v mléce se pohybuje okolo 4 — 5 %. Na syntézu laktozy a jeji koncentraci
v mléce mé vliv pfedevs§im zdravotni stav mlé¢né zlazy, energetickd bilance a metabolismus
dojnice. Laktoza ptispiva k energetické hodnoté mléka (Hofirek et al. 2009; Costa et al. 2019).

3.3 Kvalita mléka

Mléko v mlééné zlaze, pochazejici od zdravych jedinct, je obvykle sterilni. Proto je pocet
a typ mikroorganismd, ktery se v mléce po nadojeni vyskytuji, spojen s piimym kontaktem
s kontaminovanymi zdroji v prostfedi farmy, jako je naptiklad vzduch, ptida, Spatna hygiena
zaméstnancl, sekrety z mlécnych zlaz a vykaly vyluCované z infikovanych zvitfat. Kvalitni
mléko by mélo obsahovat nizky pocet somatickych bunck a nizky pocet mikroorganismd.
MIléko by mélo byt bez ptitomnosti lidskych patogent a rezidui antibiotik. Po¢et somatickych
bunck v mléce, se pouzivé jako indikator kvality mléka. ZvySeny obsah somatickych bunék
v mléce je Casto spojovan s vysSim vyskytem rezidui antibiotik v mléce (Ruegg & Tabone
2000; Angulo et al. 2009; Oliver et al. 2009).

Dle natizeni Evropského parlamentu a Rady (ES) ¢. 853/2004, kterym se stanovi zvlastni
hygienicka pravidla pro potraviny zivocisného ptivodu, je syrové mléko definovano jako mléko
produkované sekreci mlécné zlazy hospodaiskych zvirat, které nebylo podrobeno ohievu nad
40 °C a nebylo ani oSetfeno Zadnym zplsobem s rovnocennym Uc¢inkem. Dle tohoto nafizeni,
musi syrové mléko spliovat stanovena kritéria (viz Tabulka 2). Syrové mléko musi byt
ziskavano od zvitat, kterd nevykazuji Zadny piiznak nakazlivé choroby pienosné na ¢lovéka.
Zvitata musi byt v dobrém zdravotnim stavu a nevykazovat znamky choroby. Zejména nesmi
trpét Zadnou infekci pohlavniho Gstroji doprovazenou vytokem, enteritidou s priijmem, nebo
viditelnym zanétem mlécné Zl1azy. Mlécna zlaza nesmi vykazovat zranéni, které by mohlo mit
vliv na kvalitu mléka. Mléko nesmi byt ziskavano od zvitat, kterym byly podany nepovolené
latky ¢i ptipravky. V piipadé€ podani povolenych ptipravki a 1€kt musi byt dodrzena ochranna
lhata, ktera je pro tyto ptipravky stanovena. Dle vyhlasky ¢. 289/2007 Sb., o veterinarnich a
hygienickych pozadavcich na Zivo€isné produkty, je stanoven limit pro pfitomnost patogennich
mikroorganisma ohrozujici zdravi lidi. Pfitomnost Staphylococcus aureus v syrovém mléce
musi byt do 500 KTJ (kolonie tvofici jednotky) na 1 ml mléka.

Tabulka 2. Syrové kravské mléko
Obsah mikroorganismu pii 30°C (na ml) <100 000 (%)
Obsah somatickych buné€k (na ml) <400 000 (3

(%) Klouzavy geometricky primér za dobu dvou mésicti pfi alespoii dvou vzorcich za mésic

(%) Klouzavy geometricky primér za dobu tif mésict pii alespont jednom vzorku za mésic, pokud
ptislusny organ neurci jinou metodiku s cilem zohlednit sezénni variace v Grovni vyroby

(Evropsky parlament a Rada (ES) 2004)
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3.3.1 Celkovy pocet mikroorganismii

Celkovy pocet mikroorganismii v mléce mize slouzit jako ukazatel zdravotniho stavu
stada, u¢innosti sanitace farmy a pouziti spravné teploty béhem manipulace a skladovani mléka.
Mikrobiologickd kontaminace syrového mléka mize byt zdrojem patogennich
mikroorganismil, zpusobujici riizné choroby nebezpecné pro clovéka. Vyskyt chorob
zpusobenych konzumaci mléka jsou Castéjsi u lidi, ktefi konzumuji syrové mléko nez u lidi,
konzumujici pasterizované mléko (Hayes et al. 2001; Pyz-Lukasik et al. 2015). Ve vétSing
ptipadech je vysoké mnozstvi mikroorganismti v mléce spojovano se Spatnymi hygienickymi
podminkami, pfedevSim nedostatecnou hygienou mlécéné zlazy pied dojenim, Spatnou sanitaci
strukd, neadekvatni hygienou a sanitaci dojiciho zafizeni a nedostate¢nym chlazenim mléka.
Naptiklad pti Spatné hygien¢ dojiciho zafizeni zlstdvaji zbytky mléka na povrchu, kde
poskytuji ziviny pro néasledny rtist a mnozeni bakterii, ty nasledovné pak kontaminuji mléko pfti
dalsim dojeni (Hayes et al. 2001; Jayarao et al. 2004).

Mléko je svymi vlastnostmi idedlni Zivnou pludou pro mikroorganismy. Rust
mikroorganismu je ovlivnén riznymi podminkami, ve kterych je syrové mléko ziskdvano a
skladovéno, jak jiz bylo vySe zminéno. Z vnéjSich faktord, které maji velky vliv na rist a
rozmnozovani mikroorganismt, je piedevsim teplota a cas. Genera¢ni doba mikroorganismi a
teplota prostiedi spolu velmi tizce souvisi, proto se doporucuje syrové mléko uchovavat tak,
aby se generacni doba co nejvice prodlouzila. Nebot pii kratké generacni dobé dochazi rychleji
ke kazeni mléka a v disledku toho i k vyraznym zménam v chemickych, senzorickych a
technologickych vlastnostech mléka (Samarzija et al. 2012).

3.3.2 Somatické buriky

Somatické bunky se skladaji z nékolika typii bunék. Zejména neutrofili, makrofagu,
lymfocytli, eozinofilii a riznych typt epitelidlnich bun¢k samotné mlécné zlazy, jako jsou
napiiklad buiky sekrecniho a dlazdicového epitelu (Wever & Emanuelson 1989; Kehrli et al.
1994). Dle Wever & Emanuelson (1989) somatické bunky jsou ve zdravé mlécné Zlaze
zastoupeny z 15 + 10 % lymfocyty, 37 + 17 % granulocyty a 48 + 15 % monocyty. Naopak
Vv infek¢éni (mastitidni) mlécné Zlaze, jsou somatické bunky tvoreny 18 £ 11 % lymfocyty, 47 +
16 % granulocyty a 35 = 17 % monocyty.

Somatické bunky se v mléce vyskytuji neustale, avSak v rozdilném mnozstvi. Ve zdravé
mlécné zlaze jsou pfitomny v nizkych hladinach. Kromé bilych krvinek jsou zde zastoupeny
také epitelialni bunky, které pochazeji ze sekre¢ni tkdné mlécné Zl1azy. Epitelialni bunky se do
mléka dostavaji prostfednictvim deskvamace neboli odlupovani epitelu alveol a mlénych
kanalkii. Pfitomnost téchto bun€k je proto zcela normalni a nezbytnd pro regeneraci tkané.
Veskeré¢ bilé krvinky se do mléka dostavaji prostiednictvim krve a v mlé¢né Zlaze jsou soucasti
obranného systému. Proto jakykoliv vyskyt zanétu vede k navyseni jejich poctu. Zvyseny pocet
somatickych bun€k udava Spatnou hygienu mléka. Vyskyt vice nez 200 000 somatickych bun¢k
na 1 ml mléka u kravy, poukazuje na pravdépodobny vyskyt zanétu minimaln¢ jedné ctvrte
mlécné zlazy (Alhussien & Dang 2018).
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Neutrofilni polymorfonuklearni leukocyty jsou zakladem obranné funkce téla proti
riznym chorobam. U dojnice se bé¢hem infekce mobilizuje az n¢kolik miliard neutrofild.
Neutrofilni polymorfonukledrni leukocyty a makrofagy maji schopnost fagocytdzy. Fagocytéza
je schopnost rozpoznani, pohlceni a traveni cizich ¢astic, jako jsou napiiklad bakterie ¢i
nekrotické tkané. V mlécné zlaze béhem laktace jsou nejpocetnéji zastoupeni prave neutrofilni
leukocyty. Naopak v mlééné zlaze béhem obdobi stani na sucho, jsou zde vice zastoupeni
makrofagy (Jain et al. 1971; Paape et al. 1979). Ve zdravé mlé¢né Zlaze jsou makrofagy
ptrevladajicim typem bilych krvinek. Slouzi pro detekci ptipadnych infekénich patogenti. Pokud
dojde Kk jejich interakci s napadajicimi patogeny, zaCnou makrofagové uvolfovat
chemoatraktanty, které pfijimaji polymorfonuklearni neutrofilni leukocyty. Neutrofily poté
pronikaji ve velkém poctu do mlééné zlazy a nejdiive se zacinaji hromadit v oblasti alveol. Ptes
alveoly, mlékovody a mlékojem prostupuji, za cilem pohlceni a zabiti infek¢nich patogent
(Akers & Nickerson 2011). Dle Paape et al. (1979) béhem klinické mastitidy se v postizené
¢tvrti mlééné Zlazy muze vyskytnout vice nez 50 miliont neutrofild na 1 ml mléka. Jejich
hlavnim ukolem je obrana proti invazivnim patogeniim, piedev§im na zacatku akutniho
zanétlivého procesu.

3.3.3 Rezidualni inhibi¢ni latky

Kontrola pfitomnosti rezidui inhibi¢nich latek v syrovém mléce, je jeden z dilezitych
znaki jakosti. Pfitomnost inhibi¢nich latek v syrovém mléce je kontrolovano z diivodu zajisténi
bezpecnosti mléka a mlécnych vyrobkl pro spotiebitele. Do skupiny inhibi¢nich latek se fadi
predevsim veterinarni 1é¢ivé piipravky, jako jsou naptiklad latky s antimikrobidlnim t¢inkem
(neboli antibiotika) a chemoterapeutika. Detekce inhibi¢nich latek v mléce ma nejen velky
vyznam pro ochranu zdravi spotiebitele, ale také pro zpracovatele mléka. Predev§im
antimikrobidlni latky ptisobi negativné pti vyrobé mlécnych vyrobki, kde se vyuzivaji Cisté
mlékatské kultury (Navratilova et al. 2016).

Ptitomnost rezidudlnich antimikrobidlnich 1é¢iv mohou pifedevSim u citlivych
spotiebiteld vyvolat alergické reakce a mohou mit negativni u¢inky na slozeni stfevni
mikroflory. Vétsi uzivani antimikrobidlnich latek miZe vést k rozvoji rezistentnich patogenti
na konkrétni 1éc¢iva (Alanis 2005). Antibiotika nebo jejich rezidua jsou nejcastéjSimi
inhibiénimi latkami vyskytujici se v mléce. Casto se antibiotika pouZivaji pti prevenci nebo
1é¢bé raznych onemocnéni zplisobené bakteridlnimi patogeny a hlavng pii [é€be zanétd mlécné
zlazy. Mastitidy se nejvice vyskytuji u vysokoprodukcnich zvitat (Petrovic€ et al. 2008; Nikoli¢
et al. 2011).

Antibiotika se do mléka dostévaji predevSim pii intramamarni aplikaci (béhem 1€cby
mastitidy), ale také po parenterdlni, oralni, intrauterinni, intramuskuldrni a intravendzni
aplikaci. Tkan mlécné Zlazy dokaze z ¢asti resorbovat aplikované davky antibiotik a v urcitém
mnozstvi je poté vylucovat do mléka. Doba vylu€ovani antibiotik se mize lisit od jednotlivych
zvitat. Zavisi predev§im na typu pouzitého lé€iva, aplikovaném mnoZstvi a zptsobu aplikace.
Dale zalezi na véku, zdravotnim stavu, fazi laktace a dalSich vlastnostech zvifete (Samarzija et
al. 2002; Nikoli¢ et al. 2011). Strategie pro snizeni antibiotickych ptipravkti v mléce a mléEnych
vyrobcich se musi zaméfit na snizeni vyskytu onemocnéni u zvifat, nebo omezit pouzivani
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antibiotickych 1é¢iv u nemocnych zvirat. Ke snizeni antibiotik u dojnic je nezbytné prevence
nemoci predev§im mlééné zlazy (Kromker & Leimbach 2017).

3.4 Mastitida

Zanét mlécné zlazy vznikd proniknutim infekéniho patogenu do strukového kanalku.
Patogen se mnozi v cévach a mlékojemu zlazy a postupné vstupuje do tkani (alveol), kde
probiha sekrece mléka. Patogeny se vétSinou do strukového kanalku dostavaji napiiklad béhem
strojniho dojeni. Mohou byt hnany do strukového kanalku a dal do mlékojemu, v podobé
kapicek, zptisobené dojicim strojem na konci dojeni, kdy objem mléka v mlécné zlaze znacné
klesd. Béhem procesu dojeni, je povrch struku (zejména spodni ¢ast) vystavena infek¢nim
patogeniim, které mohly naptiklad zlstat na strukovych ndsadcich dojiciho stroje po predeslém
dojeni. Po vyjmuti strukovych ndsadct z mlécné Zlazy ztstavaji infekéni patogeny na povrchu
struku. Zde se hromadi a diky pfitomnosti zbytku mléka a gravitaci se shromazd’uji u otvoru
struku. Dal$im zpiisobem proniknuti patogenti do mlécné zlazy mize byt béhem intramamarni
aplikace ptipravku pii 1é¢bé zvitete (Akers & Nickerson 2011).

Mastitida je zanét tkané¢ mlécné Zlazy. Jedna se o multifaktorialni onemocnéni
S kombinaci environmentalnich a patogennich faktori a patii k vyznamnym a ekonomicky
velice zavaznym produkénim onemocnénim. Celkové se milZze zanét mlécné Zlazy
charakterizovat jako fyzikalni, chemické a bakteriologické zmény v mléce a téz i patologické
zmény v tkani mlécné Zlazy. A to v disledku eliminace infek¢nich patogent, s cilem uzdravit
Zlazu a umoznit ndvrat k normalni fyziologické funkci. Samotny zanét miiZze vzniknout mnoha
zpisoby. Muze jej zpusobit naptiklad néjaky typ poranéni, infekéni patogeny a jejich toxiny,
trauma mlécné Zlazy, ¢i pisobenim drazdivych latek. Obvykle je ale spojend s intramamarni
bakterialni infekci. Pokud vniknou do mlécné Zlazy patogeny, postizena tkan zacne reagovat
obranou reakci ve formé zanétu. Leukocyty se za¢nou ve velkém mnozZstvi pfesouvat z krve do
alveol mlécné zlazy, aby fagocytovaly a zni€ily proniklé patogeny. Pisobenim plvodci
mastitid dochazi k odumirani mlékotvornych bunék, které jsou spolecné s leukocyty, mlékem
vylucovany z mlééné zlazy ven a jsou pticinou poklesu dojivosti. (Mcdougall et al. 2009;
Sudhan & Sharma 2010; Sustova et al. 2016; Kibebew 2017). Zan&ty mlé¢né zlazy snizuji
produkci mléka a jeho kvalitu, dale zpiisobuji prfedCasné vytazovani dojnic z chovu. Jiz zanét
jedné ¢tvrti mlééné zlazy zpisobi béhem laktace snizeni produkce mléka piiblizn€ o 10 — 12
%. Jak jiz bylo zminéno vySe, mastitida je multifaktorové onemocnéni, na jehoz vzniku a
rozvoji se podileji tfi biosystémy. Makroorganismus, neboli samotnd dojnice, kam muzeme
zatadit fazi laktace, pofadi laktace, trauma mlécéné Zlazy, struku ¢i strukového kanalku. Velky
vliv ma 1 kvalita strukového svérace (kdy zanét mize zapfticinit pfili§ uvolnény svérac), dale
léze na kOzi struku, nebo imunologicky stav mlééné zlazy. DalSim biosystémem jsou
mikrobialni plvodci, infekéniho nebo environmentilniho charakteru. A poslednim
biosystémem je vnéjsi prostiedi, kam lze zatadit technologii a hygienu ziskavani mléka a to
nejen samotnou hygienu dojiciho zafizeni (pfedevsim strukovych nasadcti), ale také hygienu
zaméstnanct. DalSim vnéjSim vlivem je ro¢ni obdobi, ustajeni dojnic, vyziva a technologie
krmeni, faze zaprahovani, zatéz pti porodu a péce o paznehty (Hofirek et al. 2009; Kibebew
2017).
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Mastitidu 1ze rozd¢lit dle zavaznosti na klinickou a subklinickou. Klinicka mastitida se
projevuje patrnymi zménami mléka (vlo¢ky nebo srazeniny v mléce), viditelnymi zménami
samotné zlazy (zarudnuti, otok, tvrdost) nebo celkovym zhorSenim stavu zvirete. Subklinicka
mastitida se neprojevuje klinickymi pfiznaky, ale jsou pro ni charakteristické zmény nékterych
parametrit mléka a Ize ji diagnostikovat pouze za pomoci testil, napt. podle po¢tu somatickych
bunék v mléce. Stupen zavaznosti zavisi predevSim na pfitomnosti patogenu, na zdravi
organismu a fazi laktace hostitele. Diky nepfitomnosti klinickych piiznaki se stava subklinicka
mastitida nejrizikovéjsi, protoze vede k drastickému snizeni kvality a vytéznosti mléka
(McDougall et al. 2009; Modak et al. 2012; Sustova et al. 2016; Keane 2019). Klinicka
mastitida je vétSinou 1é¢ena pouzitim antimikrobidlnich latek. Kvili absenci klinickych projevi
u subklinické mastitidy, dochdzi k pozdni diagnostice a tudiz i 1é¢be. Proto zviie se
subklinickou mastitidou ztistava, do doby zjisténi, infikovano a po celou dobu vylucuje bakterie
mlékem (Dego 2020Db).

3.4.1 Patogeneze

Primarni pfi¢inou mastitidy, jak jiz bylo zminéno, jsou rtizni bakterialni ptivodci. Kromé
bakterii, mohou mastitidu zptsobit nékteré viry, plisné, fasy ¢i kvasinky. Zdravy, neporuseny
strukovy kanalek je pevné uzavien pomoci svalll, vytvafejici svérac, ktery udrzuje strukovy
kandlek uzavieny. Anatomické usporadani tedy zabraiiuje vstupu patogenim do mlécné Zlazy.
Strukovy kanalek je obloZzen keratinem, ktery je odvozeny z vrstevnatého epitelu. Keratin je
voskovity material, ktery je sloZzen z mastnych kyselin (s bakteriostatickym uc€inkem) a
vlaknitych bilkovin. Diky jeho sloZeni, zabranuje pfipadné migraci bakterii. PoSkozeni keratinu
zapticinuje zvySenou nachylnost strukového kanalku na infek¢ni patogeny. VI1aknité bilkoviny
keratinu se vazou na infekéni patogeny a zvySuji jejich nachylnost k osmotickému tlaku, diky
tomu dochazi k jejich lyze a smrti. Béhem dojeni dochazi k vyplavovani keratinu a jesté
znaénému rozsifeni strukového kanalku. To umoziuje bakteriim vniknout do strukového
kanalku, ¢imZ dojde k poskozeni keratinu nebo sliznic struku. Strukovy kanalek miiZze po
nadojeni zUstat (¢aste¢n¢) otevieny po dobu dvou hodin a béhem této doby je nachylné;si na
prinik patogentl. V obdobi bliZiciho se porodu, dochazi ke zméndm v mlécné Zlaze. Zacina se
tvofit a hromadit sekret, coz ptispivd ke zvySeni tlaku v mlécné Zlaze. Dilataci strukového
kanalku a tudiz 1 inikem mlé¢ného sekretu, se stiva mlécna zlaza zranitelnéjsi. (Capuco et al.
1992; Khan & Khan 2006; Viguier et al. 2009).

Ve chvili, kdy bakterie proniknou ptes strukovy kanalek (viz Obrazek 2), ¢eli humoralnim
obrannym mechanismim mlécné Zlazy. Pokud se podaii bakteriim proniknout i pfes obranné
mechanismy, zanou se v mléné Zlaze mnozit a uvoliiovat své toxiny. Toxiny indukuji
leukocyty a epitelidlni buiiky zlazy k uvoliiovani riznych chemoatraktantt (jako jsou napiiklad
cytokiny, interleukiny, eikosanoidy, kyslikové radikdly a proteiny akutni faze). Na tyto
chemoatraktanty reaguji polymorfonuklearni neutrofily, které za¢nou migrovat z kostni dfen¢
smérem k mistu infekce. Neutrofily pohlcuji a ni¢i bakteridlni patogeny (viz Obrazek 2).
K zéaniku vétSiny neutrofilti poté dochéazi apoptézou a zbytek pohlti makrofagové. Do mléka
se krom¢ odloucenych epitelidlnich bunék tkan¢ mlécné zldzy vyluCuji téz leukocyty a tim
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dochazi ke znaénému zvyseni somatickych bun¢k v mléce (Khan & Khan 2006; Viguier et al.
2009).

Pfi déletrvajici infekci dochazi k otoku epitelu v mlécné Zlaze. Napadené alveoly jsou
zna¢né poskozeny. Pokud dojde k poSkozeni bariéry krev-mléko, ktera brani pronikani
patogenti a jejich toxinti do krve, muze se v mléce vyskytnout krev. Dochazi k viditelnym
zménam na mlécné Zlaze, napiiklad otok a zarudnuti. Zanét se projevi i na mléce, zvySenim
pH, vodivosti, obsahu vody a pfitomnosti viditelnych srazenin, popiipadé vlocek (Hofirek et al
2009; Viguier et al. 2009).
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\
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TRENDS in Biotechnology
Obrazek 2. Schématické znazornéni vyvoje mastitidy v infikované mlécné zlaze.

Environmentalni a nakaZlivé mikroorganismy napadaji mlé¢nou Zlazu ptes strukovou Cast
mlékojemu. Poté se mnozi v mlécné Zlaze, kde jsou napadeni neutrofily, zatimco poSkozuji
epitelialni bunky lemujici alveoly, s naslednym uvoliiovanim enzymd, jako je NAGaza a LDH.
Epitelialni bunky také vylu€uji antimikrobidlni slou€eniny. Jakmile imunitni efektorové bunky
zaCnou bojovat proti napadajicim patogeniim, je pozorovano znatné posSkozeni tkané.
Upraveno a pievzato z Viguier et al. (2009).

3.4.2 Mastitida klinicka

Klinickd mastitida je oznaCeni pro jeden z moZnych projevii mastitid. U zvifat se
projevuje viditelnou zménou zdravotniho stavu zvifete a predev§im zanétlivymi zménami
Vv tkani mlécné zlazy, které se projevuji naptiklad zarudnutim, otokem nebo tvrdosti zlazy. Jako
z dalsich ptiznaki 1ze zminit bolestivost a zvySenou teplotu postizené Ctvrti mlécné zlazy.
Zmeny jsou patrné i piimo, na kvalité a vzhledu mléka. U mirnych zanéth se vyskytuji vlocky
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v mléce, naopak u tézkych zanétl se z poskozenych ctvrti ziskava sekret krvavy, hnisavy,
vodnaty a se zménénou barvou. Zdravotni stav zvifete je celkoveé narusen. Dojnice mé vysokou
horecku, nezere, nepfezvykuje, je zde snizend motilita bachoru a snizend produkce. Bez
adekvatni pé¢e muze dojit az k ulehnuti a thynu zvifete (Sustova et al. 2016; Dego 2020a).
Klinickou mastitidu miizeme rozd¢lit na perakutni, akutni, subakutni a chronickou mastitidu.
Perakutni mastitida se projevuje rychlym nastupem silného zdnétu béhem kratké doby. Dochazi
ke snizeni obsahu mléka a celkové zmén¢ jeho slozeni. Objevuji se systémové ptiznaky, jako
je horecka, deprese, tfes, nechutenstvi, bolest a nasledné hubnuti. Akutni mastitida méa rychly
nastup zanétlivé reakce. Vznikaji systémové klinické piiznaky, jako je naptiklad horecka,
nechutenstvi, zanétlivé zmény na mlécné zlaze a zmény na kvalité¢ i konzistenci mléka.
Subakutni mastitida se projevuje s mirnymi piiznaky zdnétu mlécné Zlazy s viditelnymi
zménami v mléce (malé srazeniny). Chronickad mastitida je forma zanétu, ktera se dlouhodobé
opakuje a muze pretrvavat i nékolik mésicii. Tato forma Casto vede k nevratnému poskozeni
mlécné Zlazy a proto jsou kravy ¢asto utraceny (Kibebew 2017; Dego 2020a).

Klinické mastitidy maji tendenci se vracet. Dojnice, u nichz doslo k rozvoji klinické
mastitidy, bez ohledu, jaky patogen zanét zpusobil, jsou nachylngjsi k rozvoji nového zanétu
mlécné zlazy. Opakovani klinické mastitidy mize byt zplsobeno i pietrvavajicim (zcela
nevyléenym) zanétem, protoze zanét mlécéné zlazy se muze vyskytovat i po zaniku klinickych
ptiznakt (Jamali et al. 2018).

3.4.3 Mastitida subklinicka

Subklinicka mastitida je hlavni formou mastitidy v chovech zaméfenych na mlécnou
produkci. V téchto chovech piekracuje okolo 20 — 50 % nakazenych dojnic. I kdyz nejdou zcela
vy¢islit naklady na subklinickou mastitidu, vétSina odborniku se domniva, Ze stoji primérného
chovatele mnohem vice nez klinickd mastitida. Z toho ptiblizn¢ 70 % nakladu, jsou spojeny se
sniZzenou produkci mléka. Kromé toho, zde dochazi k trvalému poSkozeni tkdn€ mlécné Z14zy.
Nebot’ antibiotika, ktera jsou vyuzivana pii 1écb€ infekce, nechrani zlazu pifimo pied
poskozenim (Zhao & Lacasse 2008). Subklinickou mastitidu u stada dojnic, 1ze hodnotit
predevsim sledovanim poctu somatickych bunék v mléce od jednotlivych dojnic v mési¢nich
intervalech, nebo objemového mléka v naddrzi (Smith et al. 1985). Subklinickd mastitida je
spojena s vylucovanim zvyseného poctu somatickych bun¢k v mléce a zaroven i s vylu¢ovanim
samotnych ptivodct bakterii. Jiz pfi poctu nad 200 tisic somatickych bun¢k v 1 ml mléka miize
probihat zanét. U zdravé mlécné Zlazy je pocet somatickych bun€k nizsi nez 100 tisic na 1 ml
mléka. Béhem subklinické mastitidy se mtize pocet zvysit i na 1 milion somatickych bunék na
I ml mléka. Dale dochazi k poklesu nédoje, v mléce mize byt zaznamenan pokles obsahu
laktozy pod 4,5 % a téz 1 pokles obsahu kaseinu, coz ma vliv predevs§im na kvalitu mléka. Mléko
je celkové mirné pozménéné a nékdy se miize objevit otok mlééné zlazy (Sustova et al. 2016;
Dego 2020a). Subklinicka mastitida je jednim z hlavnich problémi Sifeni a perzistence mastitid
ve stadech dojnic. M1é¢na Zlaza a samotny sekret se jevi na pohled jako normalni, av§ak mlé¢na
zlaza je infikovana. Kravy se subklinickou mastitidou funguji jako rezervoar bakterii a diky
tomu dochazi k nepozorovatelnému Sifeni mastitidy ve stadé¢ (Halasa et al. 2007; Kibebew
2017).
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3.5 Patogeny mastitidy

Intramamarni infekce neboli zanét mlécné zlazy, je jednou z nejnakladnéjSich nemoci
Vv mlééném primyslu. Jedna se pfevazné o bakterialni infekci, kterou zptisobuje fada patogend.
Pokud dojde k zanétu mlééné zlazy u dojnice ve fazi laktace, je cilem zajistit vhodny zptsob
1éCby. Protoze se mléko od 1écenych dojnic musi vytazovat, nelze pouzit pro 1€cbu antibiotika
s dlouhodobym ucinkem (zbyte¢né ekonomické ztraty). Proto je dilezité ziskat informace 0
patogenu zpusobujici mastitidu a zvolit vhodny zptsob 1é¢by. Mezi hlavni patogeny mastitidy
se fadi Escherichia coli, Streptococcus uberis a Staphylococcus aureus. Zavaznost
intramamarni infekce zavisi na hostiteli a vrozené rezistenci hostitele, energetické rovnovaze,
imunitnim stavu a faze laktace. Patogeny mohou ovlivnit imunitni odpovéd’ hostitele a progresi
onemocnéni (Keane 2019; Cheng & Han 2020).

Patogenni bakterie, které zpiisobuji klinickou mastitidu u dojnic, jsou klasifikovany podle
primdrniho rezervoaru. Klasifikuji se na infekéni, jinak nazyvané kontagiozni, kde je
rezervoarem mlécné zladza, nebo environmentalni, kde je jejich rezervoarem naopak Zzivotni
prostiedi. Kontagidzni bakterie se piendsi z infikovanych ¢tvrti do ptivodné zdravych ¢tvrti,
napiiklad béhem procesu dojeni. Mezi n¢ patii grampozitivni bakterie, jako je Staphylococcus
aureus a Streptococcus agalactiae. Environmentalni bakterie, nebo-li bakterie, jejichz
primdrnim rezervoarem je prostiedi, se nachazeji v pude, vykalech a podestylce. Z téchto
zdrojl se dostavaji do strukového kanalku a dal do mlécné zlazy. Zatazujeme sem pievazné
gramnegativni bakterie, kam fadime Escherichia coli, Klebsiella sp., Aerobacter aerogenes a
Enterobacter sp. (Risco et al. 1999). Bylo také zjisténo, ze nékteré patogeny, vyvolavajici
intramamarni infekci, mohou byt schopné kontagiézniho 1 environmentalniho pfenosu. Z ¢ehoz
vyplyva, ze zpiisob pfenosu mize byt spojen s kmenem nez s druhy patogenti (Zadoks et al.
2000; Budd et al. 2015; Davies et al. 2016).

Ve chvili, kdy patogeny porusi strukovy kandlek a mlékojem mlécné Zlazy, dojde
K ptilnuti patogenti k tkanim ohranicujici vnitiek mlééné zlazy. To umoziiuje patogeniim ziistat
uvnitt Z1azy, 1 béhem laktace, kdy dochézi k pravidelnému vyprazdiovani mlé¢né zlazy béhem
dojeni. Streptococcus agalactiae a Staphylococcus aureus maji dobrou schopnost pfilnout
K tkanim ohraniCujici prostory pro shromazd’ovani mléka (neboli mlékojemy). Naopak
Escherichia coli tuhle schopnost (pfilnout ke tkanim) nema, a proto se za¢ne ve velkém
rozmnozovat. Bakterie nejdiive narusuji tkdn¢ mlékojemu a mlékovodi. Poté postupuji dal, az
do alveolarni oblasti ventralni ¢asti zlazy (Akers & Nickerson 2011).

3.5.1 Staphylococcus aureus

Staphylococcus aureus patii do skupiny grampozitivnich bakterii (Lower et al. 2010). Je
soucasti normalni mikroflory, kterd Zije na lidském téle a v ném. Tyto bakterie bézné rostou
jako biofilm na povrchu, jako je kize nebo sliznice. Je ale i jednou z nejcastéjSich pficin
endemickych i epidemickych infekei, které mohou vést k morbidité a mortalité (Von Eiff et al.
2001; Lower et al. 2010).

Staphylococcus aureus je ¢astym patogenem u ¢lovéka, ale zaroven je nebezpeény pro
ostatni zivoCichy. Je schopen napadat, kolonizovat a zplisobovat onemocnéni u vétSiny savcil a
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ptakd (Smyth et al. 2009). Staphylococcus aureus mize kolonizovat a infikovat Sirokou skalu
domestikovanych a divokych zvifat, véetné ovei (Vimercati et al. 2006), kraliki (Hermans et
al. 2003), kurat (Rodgers et al. 1999) a krit (Linares & Wigle 2001). Jedna se o jeden z hlavnich
patogent, zptusobujici klinické nebo subklinické intramamarni infekce, predevsim u skotu, ovci
a koz (Barkema et al. 2006; Kapur et al. 1995; Vautor et al. 2009). Pii epidemiologickych
zkouskach u lidskych a bovinnich stafylokokovych infekci byla pouzita celd ftada
biochemickych a molekularnich metod. Tyto metody jsou uzitecné pro klasifikaci bakterialnich
izolatl, ale vétSina z nich neposkytuje dostate¢né mnozstvi informaci (Kapur et al. 1995).
Identifikace je zalozena na morfologii kolonii, produkci pigmentu, anaerobnim rtstu, produkci
kyselin z riznych sacharidd a produkci koagulazy, hemolysini a termonukleazy. Pro
identifikaci jsou pouzivany dalSich fyziologické a biochemické vlastnosti (Niskanen et al.
1991). Staphylococcus aureus je nebezpeCny patogen, zpusobujici zavazna onemocnéni.
smrt samotné buniky. Hlavnim cilem toxint, je pfedev$im uniknuti imunitni obrané hostitele
(Otto 2014). Dale produkuje enterotoxiny, které jsou jednou z nejéastéjSich piic¢in
znehodnoceni potravin a miizou zpusobit otravu jidlem (Niskanen et al. 1991). Infekce, které
Staphylococcus aureus vyvolava, mohou byt i méné zavazné, avSak Casto vedou k chronické
infekci, jejiz 1é¢ba je obtizna (Wellnitz & Bruckmaier 2012). Mize byt nepravidelné vylu¢ovan
do mléka a vytvaret uzaviené infekce, jinak nazyvané abscesy (Sears et al. 1990; Sol et al.
1997).

3.5.2 Streptococcus agalactiae

Streptococcus agalactiae patii do skupiny grampozitivnich bakterii, zptsobujici
nakazlivou mastitidu. Vyskytuje se v zazivacim traktu i v prostfedi dojnic. K pienosu ¢asto
dochézi prostfednictvim dojiciho zatfizeni, kdy se patogen miZe pfenaSet mezi dojnicemi. TéZ
k pfenosu muze dojit napiiklad pfes pitnou vodu kontaminovanou vykaly. Streptococcus
agalactiae zpisobuje zejména subklinickou mastitidu s vysokym poétem somatickych bunék.
To ma vliv pfedevsim na sniZenou produkci a kvalitu mléka. Diky schopnosti vytvaret biofilm,
muze v mlé¢né zlaze pretrvavat zna¢né dlouhou dobu a bez adekvatni 1é€by je jeho odstranéni
obtizné. 1 kdyZ je vysoce nakazlivy, je téZ citlivy na antibiotika, coZ umoziuje patogeny
eliminovat ze stad. Od zavedeni ptisnéjSich hygienickych opatfeni béhem dojeni, se vyskyt
mastitid zpiisobenych timto patogenem velmi snizil (Kibebew et al. 2017; Dego 2020a; Cheng
& Han 2020).

3.5.3 Escherichia coli

Escherichia coli je Casto spojovana s rychlym nastupem akutni mastitidy s vaznymi
ptiznaky. V nekterych ptipadech dojde k vyléceni infekce bez nutnosti veterinarni péce, avSak
muze téz dojit k systémové infekci a nasledné smrti (Zadoks & Fitzpatrick 2009). Je nezbytné
podotknout, ze Escherichia coli, je celosvétové jednim z hlavnich etiologickych Cinitel,
zpusobujici mastitidu u skotu. Pfestoze se mastitida, zptisobena Escherichia coli, projevuje
Casto v akutni formé, zdravotni stav mlécné zlazy a kvalita mléka, mohou byt po dlouhou dobu
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zhorSeny, 1 po klinickém uzdraveni organismu. Miizeme pozorovat zvyseny pocet somatickych
bunék, snizenou hladinu tukll a laktézy a zménéné koagulacni vlastnosti mléka. To lze
pozorovat i za dva mésice po vyléceni mastitid, zptisobené timto patogenem, a to i bez zjisténi
ptitomné infekce (Blum et al. 2014). Jak jiz bylo zminéno, Escherichia coli zpusobuje klinickou
mastitidu s jasnymi znamky zanétu v postizené mlécné zlaze od mirné az po téZkou formu
(Burvenich et al. 2003). Byl proveden experiment na rychlost projeveni zanétu, po
intramuskularni injekéni aplikaci Escherichia coli. Zanét se projevil a byl evidentni jiz po
nékolika hodinach po injekéni aplikaci. Pro vypuknuti zanétu postacilo pfiblizné 50 jednotek
tvoricich kolonie (KTJ). Za pouhych devét hodin, doslo ke zvySeni poctu somatickych bun¢k
v mlécné zlaze. Klinické pfiznaky samotného zanétu, se projevily za necelych osmnéct hodin
(Oliver et al. 2012). V nékterych ptipadech zptsobuje Escherichia coli perzistujici neboli
pretrvavajici infekci mlécné zlazy, coz mtize vést k rekurentni (navracejici se) nebo chronické
mastitidé (Dopfer et al. 1999; Bradley & Green 2001; Blum et al. 2014). Perzistujici infekce
jsou spojeny s kmeny Escherichia coli, které jsou piizpisobeny k napadeni a pteziti v bufikach
epitelu mlécné Zlazy (Dogan et al. 2006; Almeida et al. 2011).

3.6 Diagnostika mastitid

U klinického projevu onemocnéni je diagnostika pomémé snadnid. Onemocnéni se
odrazi viditelné jak na stavu zvifete, tak na kvalité¢ mléka. U klinické mastitidy se vyskytuje
otok mlécné Zlazy a jeji zvySena citlivost na dotek. Z pohledu na cely organismus, se u zvifete
mohou objevit deprese, nechutenstvi, dale zvySena teplota, popiipadé horecka (viz kapitola
vyse). Problém v odhaleni nemoci spiSe nastava u druhého typu mastitidy, subklinického. Zvite
je na prvni pohled v poradku, zmény vSak probihaji v po¢tu somatickych bunck, které se
zvysuji. Vzhledem k vétsSimu vyskytu predevs§im subklinické mastitidy je diagndza zavisla na
nepiimych testech, které zavisi napiiklad na poctu leukocytd v mléce, ¢i samotny pocet
somatickych bunék. Nejcastéji se provadi screeningové metody, které poskytuji informace o
zdravotnim stavu a usnadiiuji diagnostiku subklinické mastitidy. Nejvice pouZivany je NK-
mastitis test, ktery za pouziti indikatoru (fenolova Cerven) reaguje na zménu pH mléka, ztratu
pufrovacich schopnosti a vyssi koncentraci somatickych bunék. ZvySeny pocet somatickych
bunék se poté projevi v podobé zmény konzistence mléka. Dle zavaznosti se tvori vlocky, gel
az hlenovita hmota. Dalsi zpusob diagnostiky je mikrobiologické vySetfeni mléka. S cilem
zachytit a urcit pivodce infekce. Pro mikrobiologické vySetieni je velmi dulezity asepticky
odbér vzorku. Kromé zjisténi ptivodct, lze stanovit biochemické zmény VvV mléce vzniklé
Vv pribéhu zanétu (Wellenberg et al. 2002; Hofirek et al. 2009; Sepulveda-Varas et al. 2016).

Mastitida ma infekéni povahu, kterd vede nejen k zanétu jedné ¢i vice ¢tvrti mlécné
zlazy, ale miiZze zasahnout ostatni zvifata ve stadé. Pokud nedojde k v¢asné 1é€b¢, mlze dojit
az k zhorSeni zivotnich podminek zvifat a skonc¢it utracenim postizenych dojnic nebo jejich
uhynem. Vc¢asnd diagnostika mize nejen zlepsit pohodu zvitat, ale diky vcasné 1écb¢ snizit
naklady spojené se samotnym onemocnéni. Jak jiz bylo vySe zminéno, patogeny zpisobujici
vznik mastitidy jsou pfevazn¢ bakterialniho ptivodu, ale dale zde mohou ptisobit i nebakterialni
patogeny, jako jsou ptfedevSim plisn¢, kvasinky, fasy ale i viry (Wellenberg et al. 2002;
Sepulveda-Varas et al. 2016).
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Pro diagnostiku je vhodné pozorovat i samotné chovani zvifete. Nemocné zvife se
projevuje zménou chovani, které miize chovatele upozornit na problém. U nemocného zvitete
Ize sledovat snizeni aktivity a piijmu krmiva a zmény socialniho chovani. Zména chovani
behem vyvoje mastitidy, miize napomoci v€asné diagnostice, a tudiz i podpofit v€asné zahajeni
1é¢by samotné nemoci. Mastitida mtze vést ke snizeni piezvykovani a zkraceni doby krmeni.
Zmény v ptirozeném chovani mohou poukazovat na bolest. U nemocnych zvitat dochéazi ke
zméné aktivity. Kravy s mastitidou stravi vice ¢asu stanim, nebot’ leZeni zpisobuje vétsi tlak
na bolestivou mléénou zlazu. Zmeény se dale projevuji na chlizi, vokalizaci a samotném drZeni
téla, které téZ mohou poukazovat na bolest (Fogsgaard et al. 2012; Sepulveda-Varas et al. 2016).

3.7 Prevence mastitid

Mastitida je jednou z hlavnich pii¢in ekonomickych ztrat, s negativnimi G¢inky na kvalitu
mléka a sniZzené hygieny produkti. UdrZitelna produkce mléka by neméla byt zaméfena pouze
na ¢innou 16¢bu, ale také na provadéni efektivnich preventivnich opatieni. Uginné strategie
kontroly mastitidy, musi byt zalozeny na v¢asné a presné detekci infekce. Nebot’ v€asna detekce
a diagnostika infekci jako preventivni opatfeni mohou nejen zlepsit zdravi zvitat, ale také
zlepsit zivotni podminky a uzitkovost zvirat (Chagunda et al. 2006; Friedman & Honig 2020).
Za tUcelem kontroly vyskytu mastitid byl vypracovan kontrolni program proti mastitide.
V programu je obsazeno né€kolik bodli pro prevenci Sifeni, pfenosu a infekce patogent
zpusobujici mastitidu. Zahrnuje naméceni strukd v antiseptickém roztoku ptfed a po dojeni,
spravnou hygienu a udrzbu dojiciho zafizeni, v€asné odhaleni a 1écba infikovanych zvifat.
Velmi dilezita je 1 spravnd technika zaprahovani a terapie zvifat v obdobi stani na sucho.
S aplikaci dlouhodobé putisobicich antibiotickych latek dochdzi k 1é€b¢é mastitid, ale téz i
Kk prevenci proti vzniknuti nového onemocnéni. Soucasti programu je i vyfazeni chronicky
nemocnych zvifat. Déale se zde zahrnuje spravnd zoohygiena prostiedi (s cilem udrzovat
prostiedi zvifat v Cistot¢ a suchu), v€asna diagnostika mastitidy béhem laktace a pravidelné
sledovani zdravotniho stavu mlécéné zlazy. Tato opatieni vedou pouze ke sniZeni Sifeni, pfenosu
a vzniku infekce (Dego 2020b).

3.7.1 Faktory ovliviiujici vznik mastitid

Pro prevenci je dileZzitd znalost faktorti zplsobujicich vznik mastitid. Poté Ize urcit
konkrétni kroky pro kontrolu a prevenci mastitid v chovu. Kontrolni nebo preventivni opatieni
by méla byt zamétena bud’to na sniZeni rizika vzniku infekce, nebo vyléceni probihajici infekce,
¢i oboji (McDougall et al. 2009). Mastitida je multifaktorové onemocnéni a na jejim vzniku se
podili tfi biosystémy. Makroorganismus (dojnice neboli hostitel), patogeny mlécné zlazy
(bakterie, viry, plisné, kvasinky) a prostiedi (viz vyse).

Predispozi¢nim faktorem dojnice je vék, stddium laktace, pocet somatickych bunék
v pfedchozi laktaci, dale plemeno, anatomie mlécné Zlazy, imunita jedince a jeho uzitkovost
(vyssi predispozici budou mit dojnice s vyS§imi hodnotami dojitelnosti). Morfologickymi
faktory mlécné zlazy, jsou predevsim tvarové vlastnosti struki (pfedevsim strukového kanalku)
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a celkova stavba mlécné zlazy, véetné vyskytu pastrukli. Déle se zde zahrnuje poloha struku a
jeho vzdalenost od zemé& (Hofirek et al. 2009; Oliveira et al. 2015; Dego 2020a). Roli zde hraje
1 odli$na néachylnost jednotlivych ¢tvrti mlécné zlazy vici patogeniim zptsobujici mastitidu.
Vyskytuje se vice piipadi, kdy mastitidou byly postiZzeny jednotlivé ¢tvrti mlééné zlazy, ziidka
se mastitida projevila u vSech Ctyfech ¢tvrti. StarSi dojnice spadaji do rizikové skupiny oproti
mladS$im. U starSich zvifat je pravdépodobnéjsi vyskyt vice problému (napiiklad kulhavost).
Také se u nich mohou vyskytnout anatomické zmeény struku, které vedou k naruSeni
ptirozenych obrannych mechanismii (De Vliegher et al. 2018). Vnimavost mlécéné Zlazy je do
urc¢ité miry ovlivnéna také dédi¢nosti. Mezi fenotypové znaky, které mohou ovlivnit vhimavost
dojnice patii naptiklad hloubka mlécné zlazy, délka strukl a strukového kanalku, morfologie
usti strukového kanalku, dojitelnost, tvorba keratinové zatky ve strukovém kanalku a kvalita
strukového svérace (Hofirek et al. 2009). U kiizencti Holstynského skotu se vyskyt klinické
mastitidy snizil, oproti plemennym jedincim. Tato zvitata nejsou tolik nachylna k riznym
chorobam (pfedevsim mastitid¢) a také se u nich zvysila dlouhovékost (Dezetter et al. 2017).

Patogeny mastitidy lze rozdélit podle primarniho rezervodru na infekéni a
environmentalni (viz vyse). Mezi infek¢ni 1ze zatadit Streptococcus agalactiae, Staphylococcus
aureus a Mycoplasma sp., tyto patogeny se Sifi predevsim béhem procesu dojeni.
K environmentalnim se fadi napiiklad Escherichia coli, Klebsiella sp., a vyskytuji se v celém
prostiedi dojnic (Oliver & Murinda 2012). Mezi faktory ovlivitujici vznik mastitid patii typ
patogent, naptiklad bakterie, viry, plisné, kvasinky a fasy. Podle zji§téni konkrétniho typu lze
poté stanovit specifickou 1é¢bu, ale i prevenci pro zamezeni vyskytu patogenu v chovu.
Dulezity je 1 pocet patogent pfitomnych v mlécné Zlaze a jejich virulence. Pro patogeny je
dulezity i typ prostiedi ve kterém se vyskytuji. Dojnice chované ve $patnych zoohygienickych
podminkach, naptiklad Spatnd zoohygiena ustajeni, Spatna hygiena dojeni (Spinavy dojici stroj,
Spatny postup dojeni), jsou vice vystaveny patogenlim, neZ dojnice chovany v Cistych
zoohygienickych podminkach. Také zalezi na schopnosti patogenu prezit v mlécné zlaze a jeho
rezistenci vii¢i antimikrobidlnim latkdm. V1iv ma i zoondza patogenu, kdy mize dojit k pfenosu
infekce z dojnice na ¢lovéka, ale i naopak (Dego 2020a).

Vnéjii prostiedi plisobi na vznik mastitidy riiznymi ¢initeli. Radi se sem technika dojent,
traumatizace mlécné zlazy (naptiklad béhem ziskavani mléka), zoohygiena a hygiena ziskavani
mléka, mikroklimatické podminky i ro¢ni obdobi, vyZiva a zptsob krmeni, technika chovu a
ustajeni. Naptiklad pfili§ nizké teploty mohou pfispét ke vzniku mastitid. U dojnic béhem
téchto podminek dochazi k vyssi kolonizaci kize strukll patogeny Staphylococcus sp. Dale
disledkem velmi nizkych teplot miize dochédzet k poskozeni strukii (popraskani kiize) a
umoznéni proniknuti infek¢nich patogent do mlécné zlazy (Vasileiou et al. 2019; Dego 2020a).
Spravna vyziva a technologie krmeni jsou dulezité aspekty pro zajisténi adekvatniho
metabolismu a dosahnuti vysoké uZzitkovosti. Obranyschopnost organismu muze byt narusena
napiiklad béhem metabolickych poruch, které Casto vznikaji z nevyvazené vyzivy (Hofirek et
al. 2009). Stresové faktory téz hraji dulezitou roli. Pokud tyto faktory pisobi po delsi dobu,
mohou ovlivnit samotné zvife. Organismus ma snizenou obranyschopnost vii¢i infekénimu
prostfedi a proto mize dojit k snadné&j$imu priniku patogenti a vzniku mastitidy (Seydlova
2013).

Mastitida se mize projevit 1 u jalovic. Mezi rizikové faktory, pfispivajici ke vzniku
infekce, patii naptiklad hygiena mlé¢né zlazy, ustajeni jalovic spolu s dospélymi dojnicemi.
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K predispozi¢nim faktorm jalovic pak patii staii v dob¢ oteleni a geneticky potencial pro
vysokou uzitkovost. A z vnéjSiho prostiedi se sem fadi predevsim vyziva a technologie ustajeni
(Mcdougall et al. 2009).

3.7.2 Technologie ziskavani mléka

Pro ziskédvani mléka je kladen duraz predevSim na hygienické podminky, které jsou
nezbytné pro ziskani kvalitniho mléka, ale také pro zamezeni pfenosu patogenti a vzniku zanétu
mlécné zlazy. Pii kazdém dojeni se posuzuje Cistota dojnic, predevsim mlécné zlazy. Nebot je
zde pozitivni korelace mezi Spinavou mlécnou zlazou a infekei (Schreiner & Ruegg 2003;
Zucali et al. 2011). K piipravé mlécné zlazy ptfed samotnym dojenim se fadi sanitace a
stimulace strukl. Pro sanitaci strukd se mohou pouzit rizné pénivé roztoky, kterymi se snizi
pocet bakterii na mléc¢né zlaze. Dezinfekce strukii pred vlastnim dojenim je predev$im ucinna
proti environmentalnim bakteriim (jako je naptiklad Escherichia coli). Avsak u¢innost
dezinfekce je zavisla na hygiené mlécné zlazy. Proto spravny postup pied dojenim zahrnuje
Cisténi strukd, odstiik z kazdého struku, aplikace dezinfekéniho ptipravku a poté vysuSeni
struka (Zucali et al. 2011; Gleeson et al. 2018). Odstiiky ze vSech struki se provadi nejen ke
stimulaci, ale také pro kontrolu zdravotniho stavu mlécné zlazy, ptesnéji pro identifikaci
ptipadného vyskytu klinické mastitidy (Wagner & Ruegg 2002). Po hygiené a kontrole mlécné
zlazy se nasadi strukové nasadce dojiciho zafizeni. Aplikace by méla byt rychld, aby se
zamezilo zbyte¢nému proniknuti vzduchu do zatizeni, nebot’ nadmérné vniknuti vzduchu mtize
v Cistoté. Thned po sejmuti dojiciho zafizeni se na struky aplikuje dezinfek¢ni prostfedek, aby
se zajistilo usmrceni veskerych mikroorganismii (Jones & Ohnstad 2002; Hofirek et al. 2009).
Zvirata, u kterych probiha antibioticka terapie, nebo zvifata s klinickou mastitidou, by méla byt
dojena jako posledni. Tato zvifata musi byt adekvatné oznacCena (barvou, paskou), aby se
zamezilo kontaminaci mléka. Sekret téchto zvifat je nebezpe¢ny i pro ostatni dojnice, nebot’
obsahuje infekcni patogeny. K pfenosu mtize dojit pies kontaminované mléko, které ziistalo na
strukovém nasadci béhem dojeni. Napiiklad Staphylococcus aureus je schopen infikovat
dal§ich 6 — 8 dojnic dojenych kontaminovanym dojicim zafizenim. Proto je nutné, u téchto
zvitat po podojeni, dojici zatizeni dikladné vy¢istit a vydezinfikovat (Edmondson 2001; Jones
& Ohnstad 2002). Hygiena dojiciho zafizeni by méla byt pravidelna. Cisténi odpovida frekvenci
dojeni stada (nejméné dvakrat, n€kdy tiikrat denné). Diraz na Cistotu je piedevsim z divodu
vétSiho bakteridlniho zatiZzeni. Pfi Spatné hygiené dojiciho zafizeni dochazi ke zvySeni
pravdépodobnosti pienosu infekénich patogenti a kontaminaci syrového mléka (Reinemann et
al. 2003; Hofirek et al. 2009).

Béhem nespravného dojeni miiZze dojit k rliznym traumatizujicim faktoriim, které ptisobi
Napftiklad béhem zavady dojiciho zatizeni miize dojit k cirkulacnim porucham, cyandze struku
nebo k deformaci struku. Strukovy kanalek patii mezi primarni obranné mechanismy proti
vzniku mastitid. Pokud dojde k jeho poskozeni, zvySuje se tim riziko vzniku zanétu mlécné
zlazy a to v dusledku snizené obranyschopnosti struku. Poranénim struku dochézi ke snizeni
ucinnosti dezinfekce po dojeni. Poskozeni ¢i rizné trhliny vzniklé na struku, jsou idealnim
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rezervoarem pro rast patogentt zpusobujici mastitidu (napiiklad Staphylococcus aureus a
Streptococcus dysgalactiae). Dlouhodobé puisobici traumatizujici faktory mohou vést ke vzniku
hyperkeratozy usti strukového kanalku (viz Obrazek 3), nebo poskozeni struku (Edmondson
2001; Hofirek et al. 2009). Hyperkeratdza je nadmérny rist keratinu. Jedna se o reakci na silu,
ktera plisobi na struk béhem dojeni. Na vyvoj hyperkeratézy ma vliv vice faktorti, naptiklad
pocasi, podminky prostiedi, technologie ziskavani mléka (opotiebované vlozky strukového
nasadce a pfili§ nizka nebo vysoka rychlost pulzace), dale tvar strukli a genetické zalozeni
dojnice (Hofirek et al. 2009; Ohnstad 2012). Hyperkeratozu 1ze hodnotit pomoci stupnice od 0
do 5 (viz Obrazek 3), kdy 0 pfedstavuje normalni struk a 5 struk s tézkou hyperkeratozou.
Vyskyt vétstho mnozstvi zvitat, trpici hyperkeratézou, poukazuje na problém s dojicim
zatizenim. Hyperkeratéza je jednim z faktorti zvysSujici riziko rozvoje infekce (Edmondson
2001).

Obrézek 3. Bodovaci stupeini pro hyperkeratozu struku skotu: (a) perfektni strukové usti (skore
0), (b) perfektni strukové usti (skore 0) ukazujici typicky bily prstenec, (c) strukové usti
s mirnou hyperkeratozou (skore 1); pres strukové usti lezi trochu volného keratinu, (d) strukové
usti se stfedni hyperkeratézou (skore 2), t€z s trochou volného keratinu, (e) strukové Usti se
sttedné té€zkou az tézkou hyperkeratézou (skore 3) zachycujici mléka, typické brzy po dojeni,
(f) pohled z profilu na strukové usti se stfedné tézkou az téZkou hyperkeratézou (skore 3),
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ukazujici vytlacovani keratinu pfiblizné 3 mm, (g) strukové usti s tézkou hyperkeratdzou (skore
4); obrys otvoru lze stale rozeznat, (h) strukové Usti s velmi tézkou hyperkeratézou (skore 5),
(1) strukové usti s typickymi papilomy na obvodu (skore 3), (j) strukové Gsti ovlivnéné ¢ernou
skvrnou (skore nelze uréit). Upraveno a pievzato z Shearn & Hillerton (1996).

3.7.3 Zaprahovani a terapie krav v obdobi stani na sucho

Obdobi stani na sucho je diilezitou a nepostradatelnou fazi laktacniho cyklu vSech dojnic.
Jakakoliv infekce v obdobi stani na sucho ovlivni dalsi laktaci, proto je velmi dilezité vénovat
témto zvifatim dostatenou pozornost a zajistit kvalitni péci. Mlécné zlaza, béhem rané¢ho
obdobi stani na sucho a pted otelenim, je velmi nachylna ke vzniku nové intramamarni infekce.
Zvysena nachylnost ke vzniku nové infekce je spojena s fyziologickou zménou mlécné zlazy,
a to jak po skonceni laktace tak i pfed zahajenim nové (Oliver & Murinda 2012; Cheng & Han
2020). Stani na sucho je obdobi mezi dvéma laktacemi a je zasadni pro zdravotni stav mlééné
zlazy. Umoziuje vyléceni probihajici infekce a béhem tohoto obdobi dochazi k obnoveni
starych a poskozenych epitelialnich bunék v mlécné zlaze (Kromker & Leimbach 2017).
Strukovy kanalek je v tomto obdobi uzavien keratinovou zatkou. Mlé¢na zldza poskytuje
vhodnéjsi prostedi pro leukocyty, jejich koncentrace je zde vysoka, oproti obdobi laktace
(Pyoréld 2008).

Na zacatku obdobi stani na sucho (v pribéhu involuce mlééné zlazy) a na zacatku laktace
(pfed otelenim) je nejvyssi riziko vzniku mastitidy. Po zaprahnuti se z mlééné Zlazy jiz mléko
neziskava a pii preplnéni mlécné zlazy sekretem muize dojit k iniku mléka ze strukli ptisobenim
intramamarniho tlaku. Leukocyty do mlé¢né Zlazy vstupuji az od prvniho tydne a ochranu zlazy
nezajistuji hned. Také keratinova zatka (obsahujici inhibi¢ni latky proti patogeniim) se za¢ina
tvofit béhem prvnich dvou tydnii po zaprahnuti. Po jejim vytvoteni dojde K utésnéni strukového
kanalku. Mlécna Zlaza se stava odolngjsi, vii¢i infekcim, praveé ve chvili vytvoreni keratinové
zatky (ve strukovém kandlku), kterd plni predevS§im funkci ochranné bariéry (Dingwell et al.
2004; Pyorala 2008).

Bé&hem zaprahovani dojnic se aplikuji intramamarn€ antibiotika (s dlouhotrvajicim
uc¢inkem a pfimo urfend pro zaprahovani). Tato antibiotika eliminuji pfitomnou infekci
Vv mlécné zlaze a souCasné zabranuji vzplanuti infekce po oteleni. Zaroven slouzi jako prevence,
proti vzniku nové infekce, béhem obdobi stani na sucho. Z divodu rozvoje antimikrobidlni
rezistence u patogentt doSlo k zavedeni selektivni strategie pouZzivani antibiotik. Pfi
zaprahovani se mohou pouzit pouze k 1écb¢ infikovanych dojnic. S antibiotiky (poptipade
misto nich) se pouzivaji latky s tésnici funkci (takzvané tmely, stimulujici keratinovou zatku),
poskytujici podporu pro fyzickou bariéru strukového kanalku a zabranuji ptipadnému tniku
mléka (Pyoralda 2008; Oliver & Murinda 2012; Kromker & Leimbach 2017; Derakhshani et al.
2018; Cheng & Han 2020). Beéhem zaprahovani a pedevsim pfi aplikaci latek do mlécné zlazy
(antibiotika 1 tmely) je velmi dulezitd hygiena, aby se minimalizovalo pifipadné zavleceni
patogenti (McDougall et al. 2009). Pfed zaprahovanim dojnice, piiblizné¢ dva tydny pied
poslednim dojenim, se provadi vySetfeni (klinické, cytologické a mikrobiologické) a analyza
prabéhu laktace a uzitkovosti. Pokud se zjisti pfed poslednim dojenim piitomnost klinické
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mastitidy, musi se provést 1éba (za pouziti antibiotik), aby pfi zaprahnuti byla lécba ukoncena
(Hofirek et al. 2009).

Vyznamnym rizikovym faktorem vzniku mastitidy je zvySend uzitkovost dojnic. Tato
zvitata jsou vice nachylna k rozvoji infekce, predevsim pokud v obdobi zaprahovani maji stale
vysokou produkci mléka. To souvisi s nedostateénym uzavienim strukového kanalku. Dale
nachylnost k rozvoji infekce ovliviiuje stav strukli. Rizné poskozené struky maji vyssi
pravdépodobnost pro vznik mastitidy v obdobi teleni (Pyordld 2008). Zanét mlécné zlazy
v obdobi stani je Casto zpiisoben patogeny z vné¢jSiho prostfedi. Pravdépodobnost vzniku
infekce zavisi na expozici patogend, u¢innosti obrannych mechanismi mlécéné zlazy a pouziti
antibiotik béhem zaprahovani (Leelahapongsathon et al. 2016).

3.7.4 Vakcinace

Imunoprofylaxe mastitidy se provadi pro zvySeni specifické imunity vici patogenim
zpisobujici mastitidu. Jedna se o novou metodu s cilem kontroly a prevence zdnétu mlécné
zlazy. Vakciny jsou zalozeny pro zvySeni hladiny specifickych protilatek v krvi dojnic.
Vakcinace vét§inou nesnizuje frekvenci mastitidy, ale mize zmirnit jeji projevy a zkratit dobu
infekce (Zigo et al. 2021). Casto antibioticka 1é¢ba nedokaze télo zvifete zcela zbavit patogent
a neucinnd lécba mize vést k zvyseni rezistence infekénich patogeni. Proto zavedeni vakciny
by mohlo byt G¢innou prevenci mastitid (Boerhout et al. 2015). Byly jiz vyvinuty vakciny proti
konkrétnim patogeniim zpusobujici mastitidu (napiiklad Staphylococcus aureus), avsak
vSechny méli omezenou G¢innost (napf. omezeny rozsah ochrany). Je dileZzité vyrobit vakcinu,
ktera by byla schopna chranit hostitele proti Sirokému spektru kmenti. Vzhledem k tomu, ze
mastitidu zpasobuje velka Skala patogend, neni mozné mastitidu zcela odstranit z chovu
(Gomes & Henriques 2015).

Piikladem jedné z vakcin je E.coli J5. Jedna se o vakcinu proti koliformni mastitidé a
obsahuje antigeny odvozené z mutantniho kmene Escherichia coli J5. Tato vakcina dokazala
sniZit pocet a zavaznost koliformni mastitidy az o 80 % (Wilson & Gonzalez 2003; Gomes &
Henriques 2015). Dalsi komeréné dostupnou vakcinou je Startvac obsahujici E.coli J5 a kmeny
Staphylococcus aureus (Ismail 2017). Stale je ale zapotiebi dalsiho vyzkumu a vyvoje, nez bude
mozno pouzivat vakcinaci jako prevenci proti mastitidé (McDougal et al. 2009).

3.7.5 Technologie ustajeni

V technologii ustajeni je velmi diilezitd hygiena prostiedi. Zvitata by méla byt ustijena
v Cistém prostiedi, nebot’ vyskyt mastitidy zplisobené environmentalnimi patogeny souvisi
praveé s hygienou ustdjeni. Proto je cilem zajistit minimalni znecisténi téla dojnice a predevsim
mlécné zlazy. Nutna je pravidelnd vymeéna podestylky a staly odkliz hnoje (Zigo et al. 2021).
Pokud by se tyto ukony neprovadély pravidelné, doslo by ke zvySeni tirovné infekce zplisobené
pravé environmentalnimi patogeny (Smith & Hogan 1999). V chovu by se mélo co nejvice
zamezovat stresu. Mezi stresové vlivy patii piekraCovani optimalni velikosti skupiny dojnic,
nedostatek krmnych mist, ¢astd manipulace se zvifaty, ale také rtizné mechanické prekazky,
které zvite jakkoliv omezuji (Hofirek et al. 2009). Ustajeni by mélo byt navrzeno tak, aby
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dojnice méla maximalni pohodli a aby se minimalizovaly stresové faktory a fyzick4 zranéni
(Smith & Hogan 1999).

3.8 VIliv mastitidy na mléénou produkci

Mastitida je jednou z nejnakladnéjSich nemoci v mlécném pramyslu. Celosvétové Siteni
této nemoci ohrozuje bezpecnost potravin a zptisobuje velké ekonomické ztraty. Intramamarni
aplikace antibiotik, je hlavnim zptsobem 1éby mastitidy. Nékteti chovatelé pouzivaji nadmiru
antibiotik, coz zpusobuje zvySenou rezistenci patogeni. Mnozstvi antibiotik, potfebnych
Kk eliminaci patogenti mastitidy, inhibuje také rust mlécnych bakterii, které jsou nezbytné
Vv technologii vyroby syri nebo jogurti. Rezidua v mléce piedstavuji potencialni hrozbu.
Z tohoto ditvodu roste potfeba alternativnich ptistupt k 1écbé mastitidy (Cao et al. 2007).
Mastitida ovliviiuje kvalitu mléka (celkovou kvalitu a technické vlastnosti mléka) a ma vliv i
na hygienu mléka. U klinické i subklinické mastitidy dochazi k podstatnému snizeni produkce
mléka a 1 po Gplném zotaveni se produkce mléka nezlepsi. Dojnice, které se uzdravi z klinické
formy mastitidy, budou po zbytek laktace produkovat méné mléka. Pokud vznikne mastitida na
Maréchal et al. 2011).

Ke sniZeni produkce mléka dochdzi predev§im plsobenim patogenli v mlécné zlaze.
Dochézi k poSkozeni epitelidlnich bun¢k a nasledné ke sniZeni syntetické a sekre¢ni kapacity
mlécné Zlazy. Odumfelé buiiky spolecné s leukocyty jsou poté vyluCovany z mlééné zlazy, to
se projevi ve zvySeném poctu somatickych bun¢k. Snizend produkce mléka je velmi znatelna
Vv zasazenych Ctvrti zanétem. Avsak systémovy ucinek mastitidy z postizenych ctvrti, pisobi i
na nedotéené ctvrté. To zplsobuji predevsim zanétlivé mediatory (naptiklad cytokiny,
metabolity kyseliny arachidonové, zmény v koncentracich hormond a snizena dostupnost
prekurzoru mléka). Béhem z&nétu dochazi k zvySeni propustnosti bariéry krev-mléko, coz
zpisobuje nejen snizeni objemu, ale také sniZzeni koncentraci mlécnych slozek (Petrovski
2006). Zmény, ke kterym v pritbéhu mastitidy dochazi, vedou nejen k zhorSeni kvality mléka,
ale téZ k nemoznosti mléko dale zpracovavat. Mléko vizualné vykazuje velké zmény. Dochézi
ke zmén¢ barvy (sekret miize mit Zlutou, cervenou, hnédou nebo az zelenou barvu), zméné chuti
(prazdna chut’), mléko vykazuje hnilobny zapach a tidSi az vodnatou konzistenci. V mléce se
mohou vyskytovat sraZeniny v podobé vlo¢ek (Sustova et al. 2016). Dale méa mastitida velky
vliv na zmény ve slozeni mléka (viz Tabulka 3; Tabulka 4). Dochazi ke snizeni aktivity syntézy
hlavnich slozek mléka (pfedev§im tuku, laktozy a kaseinu) a v mléce jsou ptfitomny krevni
elementy v disledku zanétlivé reakce mlééné zlazy (Hortet & Seegers 1998).
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Tabulka 3. Porovnani hodnot (%) normalniho mléka s hodnotami mléka ziskaného od
mastitidni dojnice s vysokym poctem somatickych bun¢k (PSB)

Slozka Normalni mléko Miéko s vysokym PSB
Tuk 3,5 3,2
Laktoza 49 4.4
Celkovy protein 3,61 3,56
Celkovy kasein 2,8 2,3
Syrovatkové bilkoviny 0,8 1,31
Sérovy albumin 0,02 0,07 1
Laktoferin 0,02 0,11
Imunoglobuliny 0,1 0,6 1
Sodik 0,057 0,105 1
Chlorid 0,091 0,147 1

(Jones 2006)

Kasein je hlavnim mléénym proteinem s vysokou nutri¢ni kvalitou. V disledku mastitidy
jeho obsah klesa (viz Tabulka 3) a zaroven se snizuje obsah vapniku v mléce. Naopak obsah
mén¢ kvalitnich syrovatkovych proteini se zvySuje (viz Tabulka 3). To ma vliv pfedev§im na
kvalitu mlécnych vyrobkl. K rozpadu mlécnych bilkovin dochéazi v disledku zvysSeného
obsahu proteolytickych latek v mlécné Zzlaze behem mastitidy. Mléko s vy$Sim poctem
somatickych bun€k ma zvySenou koncentraci sérového albuminu a imunoglobulinii. Tato
zména zpusobuje sniZeni tepelné stability mléka a pasterizace neni tolik G¢inna. Mastitida ma
vliv na vodivost mléka. ZvySenim vodivosti dochézi k vzestupu koncentrace sodiku a chloridi
(Khan & Khan 2006). V pribéhu mastitidy dochazi ke zmé€nam v koncentracich mineralnich
latek. Pti poSkozeni alveol patogeny, dochéazi k Uniku drasliku z mléka (jeho koncentrace
klesa), ale naopak se zvysuje koncentrace sodiku a chloridd (viz Tabulka 3; Tabulka 4). Sodik
se nachazi v krvi ve velkém mnozstvim a pfi naruseni bariéry krev-mléko dochazi ke zvyseni
jeho koncentrace v mléce. Stejné tak se zvySuje obsah chloridi v mléce, které se do mlécéné
zlazy dostavaji prilivem krevnich slozek béhem infekce (Petrovski 2006).

Obsah laktdzy je dobrym indikatorem poSkozené mlécné Zl1azy (predevsim u subklinické
formy mastitidy), nebot’ jeji syntéza probiha pouze v epitelidlnich bunkach alveol. Béhem
zanétu klesa obsah laktozy z divodu poSkozeni alveol. Dochazi k uniku laktézy do krevniho
ob¢hu a to se projevi predevsim ve zvySené koncentraci laktdzy v krvi a moci dojnic zasazenych
mastitidou. Obsah laktozy v mlécné Zlaze se muze snizit béhem naruSeni mechanismu
regulujici koncentraci iontd v mléce, nebo fermentaci patogeny zpisobujici mastitidu
(Petrovski 2006; Hofirek et al. 2009). Snizeny obsah laktéozy ma znacny vliv na vyrobu
mlécnych produkti (kysané mlécné vyrobky a syry). Pfi snizeném obsahu se zaroven sniZuje
zékladni substrat potiebny pro mlékarenské kultury (Sustova et al. 2016).
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3.9 Vliv somatickych bunék na kvalitu mléka

Somatické bunky se nachazeji v malych koncentracich ve zdravé mlécné zlaze. Jedna se
piredevsim o bunky ze sekrecniho epitelu mlécné zlazy a nékteré leukocyty. Somatické bunky
predstavuji v mlécné zlaze druhou obrannou linii vici infekcim (prvnimi jsou morfologické a
chemické bariéry strukového kanalku). Pfitomnost epitelidlnich bun¢k v mléce je fyziologicky
jev. Jsou nezbytné pro regeneraci sekrecnich epitelii alveol. Leukocyty se do mléka dostavaji
prosttednictvim krve. Jako soucast somatickych bunék slouzi v podob¢ obranného systému (boj
proti infekcim a soucasti opravy poskozené tkan¢). Infekce mlééné zlazy zpusobuje zvySeni
leukocytid v mléce (Alhussien & Dang 2018). Proto je zvySeny pocet somatickych bunék
Vv mléce jednim z hlavnich indikéatort pro diagnostiku zanétu mlécné zlazy. Jejich zvySeni
souvisi 1 s patogenem, ktery zanét zpusobuje a mohou dosahovat aZz milionovych hodnot.
Zvyseny pocet somatickych bunék je spojeny se snizenou vytéznosti mléka (Le Maréchal et al.
2011). To ma vliv také na jeho kvalitu a slozeni (viz Tabulka 4). Ovliviiuje bilkoviny, sloZeni
mastnych kyselin, koncentraci laktozy, ionty a mineralni latky, dale zvySuje enzymatickou
aktivitu a pH syrového mléka (Ogola et al. 2007).

Tabulka 4. Rozdily v kvalité¢ mléka skotu ve vztahu k poctu somatickych bunék (PSB)

Slozky mléka Zdravé zvire | Subklinicka mastitida | Klinicka mastitida
PSB (10° bungk/ml) <2 3-5 >5
Tuk (%) 4,32 4,31 4,08
Protein (%) 3,30 3,34 3,70
Kasein 2,70 2,55 2,25
Syrovéatkova bilkovina 0,84 1,13 1,35
Sérovy albumin 0,17 0,24 0,37
Laktoza (%) 4,84 4,71 4,41
Tukuprosta susina (%) 9,73 9,61 9,35
pH 6,61 6,63 6,80
Chloridy 0,09 0,13 0,16
Sodik 0,05 0,09 0,11
Draslik 0,18 0,16 0,13

(Alhussien et al. 2016)

Dle Sustové et al. (2016) by mé&lo mléko od zdravych dojnic obsahovat somatickych
bun&k do 100 tisic v 1 ml. V Ceské republice se stanovuje pocet somatickych bun&k primérem
za tii mésice (v kazdém mésici by se méli provést minimalné dva odbéry), a jejich hodnota
nesmi presahnout 400 tisic somatickych bunék v 1 ml mléka.
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3.10 Faktory ovliviiujici pocet somatickych bunék v mléce

Pocet somatickych bunék se pouziva jako jeden z indikatorti zanétu mlécné zlazy a je
soucasti diagnostiky mastitidy. Poukazuji také na kvalitu syrového mléka a hygienické
podminky produkce mléka. I kdyz pfitomnost patogenti v mlé¢né zlaze jsou hlavnim faktorem,
zvysSeny pocet somatickych bunék muze byt zplisoben riznymi fyziologickymi procesy
V organismu. Radi se sem napiiklad ftije, faze laktace, v€k, ro¢ni obdobi a predevsim stres
(Souza et al. 2005; Sustova et al. 2016; Alhussien & Dang 2018). Také technika dojeni a
ziskavani mléka miize ovlivnit pocet somatickych bunék v mléce. Dostatecnd hygiena dojeni,
bez zbyte¢nych komplikaci (bezproblémové fungovani dojiciho stroje) a preventivni namaceni
struki antimikrobidlnimi roztoky po dojeni, snizuje mnozstvi somatickych bunék v mléce
v piiStim dojeni (Alhussien & Dang 2018). Na pocet somatickych bun¢k ma vliv i plemeno.
Plemena, kterd maji vysokou uZitkovost, maji téZ i vyssi pfitomnost somatickych bun¢k. Vliv
ma 1 tvar mlécné Zlazy a utvareni strukl. Vys$si pocet somatickych bunék bylo zjisténu u strukti
kratS$ich s vét§im primérem strukového kanalku (Ahlawat et al. 2008; Alhussien & Dang 2018).
Zvyseni po¢tu somatickych bunék v mléce dochazi pti metabolickych poruchach, jako je
napiiklad acidoza, ket6za a alkaldza (Hofirek et al. 2009).

Na obsah somatickych bunék v mléce ma vliv samotna produktivita. I kdyz dédicnost
mezi timto vztahem je nizka, mezi poctem somatickych bunck a vytézkem mléka ptesto existuje
vztah. Dojnice s vysokou produkci mléka jsou vystaveny nadmérnému stresu. Ten je zpisoben
zatizenim organismu pii nadmérné produkci. To ma vliv na sniZeni imunity dojnice, takze
dochazi k navySeni obsahu somatickych bunék v mléce (Mukherjee & Dang 2011).

Stadia laktace lze rozd€lit na Casnou, stfedni a pozdni laktaci. Béhem casné laktace je
vytézek mléka nejvyssi a poté postupné klesa. Somatickych bun€k v mléce je nejvice v obdobi
kratce po oteleni, poté dochazi k rychlému poklesu a zbytek lakta¢niho stddia pomalu pocet
somatickych bun¢k roste. Jak jiz bylo zminéno, somatické buiiky maji vliv na mnozstvi mléka.
Pfi zvySeném poctu se mnozstvi mléka snizuje (viz vyse). Proto vysoka ztrata mléka se nachazi
pravé v obdobi asné laktace a na jejim konci (Alhussien & Dang 2018).

Na pocet somatickych bun€k ma vliv téZ i parita. Primiparni kravy produkuji méné mléka
S niz§im poctem somatickych bun€k ve srovnani s krdvami po vice porodech. U kiiZench
Holstynského skotu byly naméfeny nejvyssi hodnoty somatickych bunék ve 4. laktaci
(Saravanan et al. 2015). Reakce mlécné zlazy na patogeny s vékem stoupé a zvysuje se jeji
nachylnost ke vzniku novych infekci. Proto u starSich dojnic je vys$i riziko vzniku infekce
(kterd mtize trvat déle) a i vétsi pravdépodobnost rozsahlejsiho poSkozeni tkané mlécné zlazy
(Alhussien & Dang 2018). Imunita u primiparnich krav je vyS$8i ve srovnani se starSimi
dojnicemi. Z diivodu odlisnych pozadavkid organismu na ziviny. Primiparni kravy potfebuji
vice zZivin pro svij rust, naopak u starSich jedinci je vétSina Zivin spotfebovana na vysokou
produkci mléka (Dang et al. 2014).

Faktory vné&jSiho prostiedi maji velky vliv na obsah somatickych bunék v mléce.
Extrémni teploty plsobi na zvitata stresové a tim ovliviwyji i pfijem krmiva. Dale v kombinaci
vysoké vlhkosti a Spatné kvality krmiva dochazi ke zvySenému riistu infekénich patogenii a u
zvitat se zaroven snizuje imunita (Alhussien & Dang 2018). V letnim obdobi muze dojit ke
zvysSeni somatickych bun€k v mléce, z divodu vysokych teplot, které plisobi na dojnici
stresove. Zaroven beéhem letniho obdobi je i vyssi narast patogeni (Erdem et al. 2007).
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3.11 Vliv mastitidy na reprodukci

Patogeny zpusobujici klinickou mastitidu maji negativni U¢inek i1 na reprodukéni
vykonost zvifat. Zvitata s klinickou mastitidou maji nizkou oplozenost a casto nedojde
k zabfeznuti po prvni inseminaci. Dale kravy s mastitidou maji delsi intervaly servis periody
(od oteleni po zabieznuti) a vyssi riziko ztrat béhem biezosti (Dalanezi et al. 2020). Zvirata
nachylna k rozvoji mastitidy jsou celkové oslabena a to mize mit vliv na jejich reprodukci.
Mastitida mtze zptisobovat tichou fiji, zhorSenou oplozenost a embryonalni umrti (Hansen et
al. 2004). Pric¢iny zptsobujici casnou embryondlni imrtnost, po oplodnéni ¢i pfed implantaci,
jsou multifaktorialni. Avsak infekéni onemocnéni (mimo reprodukéni trakt) miize mit velky
vliv na pfeziti raného embrya (Kumar et al. 2017). Také subklinicka forma mastitidy ma dopad
na kvalitu reprodukce. Dlouhodobé ucinky subklinické mastitidy snizuji plodnost. Hlavni
pti¢inou sniZeni plodnosti je zpozdénd ovulace, kterou zplisobuje nizké hladina folikularnich
steroidll. Zvifata se subklinickou mastitidou vykazuji opozdénou ovulaci. Ta je zplisobena
nizkou sekreci estradiolu a sniZzenou, poptipadé opozdénou, sekreci luteinizacniho hormonu.
Nizka hladina estradiolu v blizkosti obdobi estru vede k naruseni normaélni sekrece
preovula¢niho nartGstu luteinizacniho hormonu a zpisobuje tedy zpozdénou ovulaci
(Wolfenson et al. 2015). Zvyseni té€lesné teploty pii klinické mastitidé ma neptiznivé ucinky na
reprodukéni funkci. ZvySena teplota miize zménit vyvojovou kompetenci oocytll a embryi.
Také mlze nepiimo ovlivnit reprodukéni vykonnost sniZzenim piijmu krmiva (Kumar et al.
2017).

3.12 Soucasny vyskyt mastitid v Ceské republice

Mastitidy patii mezi nejcastéjSi a také nejnakladnéjS§i onemocnéni skotu s mlécnou
uzitkovosti. Maji vliv na produkci mléka a jeho kvalitu (sloZeni, jakost), dale zplisobuji ztraty
v podobé utracenych zvitat (naptiklad s chronickou mastitidou) a zhorsuji ukazatele reprodukce
(prodlouzeni servis periody, mezidobi a neplodnost). Zanéty mlécné zlazy zvySuji ndklady na
zvite. Primérné ztraty na klinickou mastitidu jsou odhadnuty na 9 090 K¢&. Na ztraté se podili
niz8i dojivost krav, ztrata spojena S vyloucenim mléka z dodavky, obmeéna stada, naklady na
1é¢eni a 1éCiva, zmeény ve sloZeni mléka a ostatni polozky (Kvapilik 2017). Vyskyt klinické
mastitidy zavisi na oblasti, plemeni, poradi a fazi laktace. Pohybuje se v rozpéti 1,7 — 54,6 %
postizenych laktaci. V ¢eské populaci dojnic je pravdépodobny vyskyt klinické mastitidy
VvV rozmezi 19 — 22 % postiZzenych laktaci (Zavadilova et al. 2019).

Evidence zdravotniho stavu zvifat je jednim z dileZitych faktord pro zlepSeni
managementu stdda. AvSak celosvétoveé je dosud malo zemi, které maji vypracované piimé
sledovani zdravi (pfesn&ji vyskyt onemocnéni). V Ceské republice neni ploiny sbér tdaji o
zdravotnim stavu dojnic doposud zaveden. Touto problematikou se zabyva Narodni agentura
pro zemédélsky vyzkum (NAZV), s cilem vytvoteni jednotného systému evidence zdravotnich
poruch a uzivani 1é¢ivych ptipravki ve stadech skotu v Ceské republice. Evidence se zde
provadi v riznych forméch, naptiklad poznamky v privodnich listech skotu, stdjova evidence
nebo elektronicka databaze v dojirenskych softwarovych systémech (Slosarkova et al. 2016).
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V Ceské republice se provadi kontrola kvality mléka pod zastitou Ceskomoravské
spole¢nosti chovatelti (CMSCH, a. s.). Systém kontroly zahrnuje hygienicky dozor nad chovem
dojnic a zpisobem ziskavani mléka. Dale se provadi odbér a analyzu vzorkd mléka se
zamétfenim na kontrolu hygieny a jakosti. Diky témto vysledkiim, Ize zhodnotit jakost syrového
mléka jako stabilni a odpovidajici stanovenym pozadavkiim. Celorepublikovy prumér poctu
somatickych bunék v syrovém mléce se v pribéhu péti let snizil na 221 tisic na ml (viz Tabulka
5), jedna se o dobry ukazatel kvality a hygieny mléka. V prabéhu roku 2019 (viz Tabulka 6) se
pocet somatickych bun¢k drasticky neménil, ale naopak se udrzoval v optimalnich hodnotach
a splnoval stanovené normy (Bucek et al. 2020).

Tabulka 5. Primérné ukazatele jakosti syrového kravského mléka
Ukazatel 2015 2016 2017 2018 2019
PSBWY (tis./ml) 240,0 223,0 230,9 226,0 221,0

@) Poget somatickych bungk

(Bucek et al. 2020)

Tabulka 6. Pocet somatickych bunék (PSB) v nakupovaném mléce 2019

2019 1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. | 10. | 11. | 12.
Mésice
PSB 270 | 201 | 197 | 208 | 212 | 232 | 246 | 251 | 248 | 225 | 209 | 209
(tis./ml)

(Bucek et al. 2020)
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4 Zavér

Mastitida je zanétlivé onemocnéni postihujici tkan mlééné zlazy. Muze vzniknout

pusobenim infek¢nich patogenti, traumatem mlécné zlazy nebo pusobenim riznych

chemickych latek (naptiklad toxinti). NejCastéji se na jejim vzniku podili mikroorganismy,

predevsim bakterie, ale také samotny hostitel a vnéjsi prostiedi.
Mastitida ma vliv na:

zdravotni stav dojnice
mlécnou produkcei (celkovy nadoj a kvalitu mléka)
reprodukci (zhorSeni plodnosti — reprodukénich ukazatelli, bfezost)

Diagnostika mastitidy je zaloZena na:

pravidelné kontrole mlécné Zlazy

kontrole po¢tu somatickych bunék v mléce

Vv piipad¢ nalezu kultivace mikroorganismu ptred 1écenim

u klinické (akutni) formy dochazi k vnéj$im zménam mlécné zldzy a k zhorSeni
zdravotniho stavu (horecka)

subklinickd forma je bez vnéjSich piiznakl, ale dochazi ke zvySeni obsahu
somatickych bunék v mléce

Prevence mastitidy:

pravidelna denni kontrola mlé¢né Zlazy

kontrola technologie dojeni

dodrzovani hygieny pfi dojeni

dodrzovani hygieny chovu a oSetfovatelského personalu
spravny postup techniky chovu jednotlivych kategorii krav
odpovidajici vyziva a krmeni jednotlivych kategorii krav
dodrZovani 1é¢ebného postupu mastitidniho onemocnéni
vytazeni chronicky nemocnych zvitat z chovu

pfipadné vyuziti vakcinace (napf. Startvac)

Mastitida bude i nadale nejvice feSenou problematikou v chovu skotu s mléénou
uzitkovosti. Spravna prevence mize pomoci ke sniZzeni nakladl (které vznikaji pii vyskytu
mastitid u dojnic), ale také minimalizovat ztraty plemennych zvitat.
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