Ceska zemé&délska univerzita v Praze
Fakulta agrobiologie, potravinovych a prirodnich zdroji

Katedra genetiky a Slechténi

Fakulta agrobiologie,
potravinovych a pfirodnich zdrojti

Vztahy mezi konduktivitou mléka a po¢tem somatickych
bunék v prubéhu laktace a dalSimi funkénimi znaky
u dojeného skotu

Diplomova prace

Be. Katerina Krejcéikova

Biotechnologie a Slechténi zvirat

prof. Ing. Lubos Vostry, Ph.D.

© 2024 CZU v Praze



Cestné prohlaseni

Prohlasuji, ze svou diplomovou praci "Vztahy mezi konduktivitou mléka a poctem
somatickych bunék v pribéhu laktace a dalsimi funkénimi znaky u dojeného skotu" jsem
vypracovala samostatné pod vedenim vedouciho diplomové prace a s pouzitim odborné
literatury a dalSich informacnich zdroji, které jsou citovany v praci a uvedeny v seznamu
literatury na konci prace. Jako autorka uvedené diplomové prace dale prohlasuji, ze jsem v

souvislosti s jejim vytvorenim neporusil autorska prava tfetich osob.

V Praze dne 19.04.2024




Podékovani

Rada bych touto cestou podeékovala své rodiné, pratelim a Aranovi, ktefi mé v prabéhu
studia podporovali. Pod¢kovat bych chtéla také pani Ing. Zavadilové za poskytnuta data. Dale
bych chtéla podekovat svému vedoucimu prace panu prof. Ing. Lubosi Vostrému, Ph.D.

predev§im za trpélivost, ochotu pomoci a cenné rady pii konzultacich.



Vztahy mezi konduktivitou mléka a po¢tem somatickych
bunék v prubéhu laktace a dalSimi funkénimi znaky
u dojeného skotu

Souhrn

Mastitida je celosvétové nejbéznéjsi a ekonomicky nejvyznamnéjs§i onemocnéni
v chovu dojeného skotu. Vysoka frekvence tohoto onemocnéni zptuisobuje chovatelim znaéné
ekonomické ztraty a negativné ovliviiuje welfare dojnic.

V této diplomové praci byly hodnoceny fenotypové korelace mezi konduktivitou mléka
(EC), skorem somatickych bunek (SCS) a nadojem v prabehu laktace a za celou laktaci. Obdobi
laktace byla rozdélena vzdy po 30 dnech napfi¢ celou laktaci. Konduktivita mléka byla v ramci
jednotlivych obdobi a za celou laktaci zprimérovana z dennich hodnot. S nadoji bylo
pracovano stejnym zpusobem jako v predchozim piipadé. PocCet somatickych bunék v mléce
byl transformovan na skore somatickych bunék dle vzorce: SCS = loga(pocCet somatickych
bunék v tis./100) + 3. Pomoci logistické regrese byl dale vyhodnocen vztah mezi vysi
konduktivity a pravdépodobnosti piipadu klinické mastitidy. Pro konduktivitu mléka byly také
pomoci modelu GLM odhadnuty popula¢ni pruméry. V tomto piipadé byla konduktivita
rozdelena dle vyse hodnot do 6 tfid. Tyto analyzy byly provedeny za celou laktaci a pro prvni
dvé obdobi laktace. Veskeré statistické analyzy v této praci se vztahovaly k prvni laktaci
holstynského skotu. Data byla sbirana v letech 1998 — 2020, pochézela z 1 podniku a po upraveé
obsahovala udaje k celkem 530 dojnicim na prvni laktaci.

Fenotypové korelace pro znaky EC i nadoje byly pozitivni, stfedni az silné a pohybovaly
se v obou pfipadech v rozmezi hodnot 0,37 — 0,93. Hodnoty korelacnich koeficientl pro znaky
SCS byly také pozitivni a dosahovaly hodnot 0,13 — 0,78. Fenotypové korelace mezi EC a
nadojem se pohybovaly v pozitivnich i negativnich hodnotach a byly spise slabé (-0,34 —0,17).
Korelace mezi znaky EC a SCS byly nizké az stfedni (0,02 — 0,40). Vztah mezi konduktivitou
mléka a pravdépodobnosti vyskytu klinické mastitidy byl shledan jako statisticky signifikantni
ve vSech modelech. S rostouci vysi konduktivity byla pozorovana zvysujici se pravdépodobnost

pfipadu klinické mastitidy.

Klicova slova: konduktivita mléka, poCet somatickych buné¢k, holstynsky skot



Relationships between milk conductivity and somatic cell
count during lactation and other functional traits in dairy
cattle

Summary

Mastitis is the most common and economically significant disease in the dairy cattle
industry worldwide. The high frequency of this disease causes considerable economic losses to
farmers and negatively affects welfare of dairy cows.

This thesis evaluated the phenotypic correlations among milk conductivity (EC),
somatic cell score (SCS), and milk yield throughout lactation and for the entire lactation period.
The lactation period was divided into 30-day intervals across the entire lactation. Milk
conductivity was averaged from daily values within each period and for the entire lactation.
Milk yield was handled in the same manner as in the previous case. Somatic cell count in milk
was transformed into SCS using the formula: SCS = log2(somatic cell count in thousands / 100)
+ 3. Logistic regression was used to evaluate the relationship between milk conductivity level
and the probability of clinical mastitis occurrence. Population means for milk conductivity were
estimated using a GLM model. In this case, conductivity was divided into 6 classes. These
analyses were conducted for the entire lactation and for the first two lactation periods. All
statistical analyses in this thesis were focused on the first lactation of Holstein cattle. Data were
collected from 1998 to 2020, originating from one farm, and after adjustments, included
information on a total of 530 first-lactation cows.

Phenotypic correlations for both EC and milk yield were positive, ranging from
moderate to strong, with values between 0.37 and 0.93 in both cases. Correlation coefficient
values for SCS were also positive, ranging from 0.13 to 0.78. Phenotypic correlations between
EC and milk yield ranged from negative to positive and were rather weak (-0.34 to 0.17).
Correlations between EC and SCS were low to moderate (0.02 to 0.40). The relationship
between milk conductivity and the probability of clinical mastitis occurrence was found to be
statistically significant in all models. With increasing milk conductivity levels, an increasing

probability of clinical mastitis occurrence was observed.

Keywords: milk conductivity, somatic cell count, Holstein cows
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1 Uvod

Holstynsky skot je v soucasné dobé€ nejpocetnéjSim plemenem dojeného skotu na svéte a
zaroveti plemenem s nejvyssi mléénou uzitkovosti. V Ceské republice v roce 2023 dosahovala
prumérna produkce mléka dojnic Cernostrakatého holstynského skotu celkem 10 856 kg.
O piiblizné sto let diive, ve 20. letech 20. stoleti, produkovaly dojnice holstynského plemene
v Severni Americe pfiblizné 2 000 kg mléka za laktaci (Miglior et al. 2017). Tohoto vyrazného
narustu bylo docileno nejen pokrokem ve vyzive, technologiich chovu a zavedenim umélé
inseminace, ale také diky praci Slechtitelt, systematickému sbéru dat a vyvoji novych
statistickych metod, které umoznily presnéji vybirat geneticky nejlepsi jedince do chovu.

Se zvysujici se produkci mléka vsSak zacCalo dochéazet i k narGstu poCtu pfipadi
metabolickych poruch, nemoci paznehtt, reprodukcnich poruch nebo mastitid. Divodem jsou
pozitivni genetické korelace mezi vyskytem nemoci a mlé¢nou uzitkovosti (Pryce et al. 2018;
Zavadilova et al. 2021). Tato onemocnéni nejen snizuji profitabilitu mlééného primyslu, ale
také negativné ovliviiuji welfare dojnic. Z tohoto divodu se v poslednich desetiletich 20. stoleti
staly Slechtitelské cile vice komplexni a v selekCnich indexech se mimo mlécné produkce
postupné zacaly zohlediniovat 1 znaky tykajici se fitness dojnic (Miglior et al. 2017).

Mastitida je nejbéznéjsi a zaroven ekonomicky nejvyznamnéj§i onemocnéni v chovu
dojeného skotu po celém svéteé. Jedna se o zanétlivé onemocnéni mlééné zlazy, které je
nejCasteji vyvolano bakterialni infekci. Vyskyt mastitid 1ze snizit jednak managementem a
tpravou podminek prostiedi, ale také prostiednictvim selekce. Slechténi je mozné realizovat
bud’ pifimo pomoci dat tykajicich se vyskytu klinickych mastitid nebo nepfimo pomoci
geneticky korelovanych znaka. V soucasné dob€ neni systém sbéru dat o pripadech klinickych
mastitid ve svete stale Siroce implementovan, a proto se Slechténi provadi pfevazné pomoci
indikatorovych znakt. Soucasné zohlednéni pfimych dat o vyskytu onemocnéni a geneticky
korelovanych znaka zaroven umoziuje zvysit spolehlivost plemennych hodnot (Zavadilova et
al. 2020). Jako neptfimy znak se nejCastéji vyuziva pocet somatickych bunek v mléce nebo
morfologické znaky vemene. V posledni dobé se v literatufe objevuji prace, které naznacuji, ze
by bylo mozné vyuzit i konduktivitu mléka. Konduktivita mléka se v souCasnosti vyuziva jako
indikator pfitomnosti zanétu v mlécné zlaze. Vysledky praci stanovujici dédivost a genetické
korelace s mastitidami naznacuji, ze by bylo mozné konduktivitu mléka vyuzit i ve Slechténi na
resistenci proti vyskytu mastitid (Norberg et al. 2004a; Gaspardy et al. 2012).



2 Védecka hypotéza a cile prace

Cilem prace bude vyhodnotit fenotypovy vztah mezi konduktivitou mléka a poctem

somatickych bunék v mléce u holstynského skotu.

Védecka hypotéza: Mezi konduktivitou mléka a poctem somatickych bunék existuje pozitivni

vztah.



3 Literarni reSerse
3.1 Mlécna zlaza

MIlécna zlaza neboli vemeno u hospodarskych zvitat je parovy organ nachazejici se u vSech
savcu. Jedna se o modifikovanou kozni zlazu, ktera je charakteristicka svou schopnosti tvofit
mléko, pomoci kterého zajist'uje vyzivu potomka v prvnich obdobich zivota (Alhussien & Dang
2018). Jeji dalsi a neméné dualezitou funkci, zejména u skotu, je pfedani pasivni imunity
prostfednictvim imunoglobulinil pfitomnych v kolostru (Hassel et al. 2021).

Mlécna Zlaza se zaklada v ranném embryonalnim obdobi, u skotu jiz 34. den (Marvan
2017). Pti narozeni jedince vSak neni pfili§ vyvinuta. K jejimu dal§imu rozvoji dochéazi pouze
u samic, a to v obdobi pohlavniho dospivani jako sekundarni pohlavni znak. Plnou velikost a
funk¢nost (tj. schopnost produkovat mléko) ziskava beéhem biezosti (Alhussien & Dang 2018).
Na konci laktace podléha mlécna zlaza involuci (Hassel et al. 2021).

3.1.1 Stavba mlécné zlazy skotu

U skotu je mlécna zlaza (Obrazek 1) ulozena ve stydké krajiné. Podélnou mezivemennou
brazdou je rozde€lena na pravou a levou polovinu. Obé poloviny se dale déli na pfedni a zadni
ctvrté. Kazda polovina ma oddélené cévni zasobeni, lymfaticky systém, nervové zakonceni a
zaveésny aparat. VSechny Ctvrté pak maji vlastni sekre¢ni tkan, vyvodny systém a jsou ventralné
zakonCeny strukem (Reece 2011). Vemeno je upevnéno na bfisni st€nu a panev pomoci
zavésného Ustroji, které sestava z medialnich a lateralnich zavésnych vaza. Na povrchu je
pokryto tenkou ktizi obsahujici zna¢né mnozstvi potnich a mazovych zlaz (Marvan 2017).

Zevni stydka tepna Povrchova
Zevni stydka zila nadbfiSkova zila

Nitrolaltickovy
Nadvemenna mizni vyvod W
uzlina e L1 LLITTIVENYFII) [y e
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Obrazek 1. Stavba mlécné Zlazy skotu (Reece 2011).
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Soucasti mlécné zlazy je parenchym tvorici sekrecni tkan a vimezetrené vazivo, které je takeé
oznacovano jako stroma. Stroma obaluje lalicky zlazového parenchymu a probihaji v ném
vyvodné cesty vemene, krevni a mizni cévy a nervova zakonceni (Marvan 2017). Zakladni
stavebni a funkéni jednotkou mlécné zlazy jsou sekrecni alveoly (Obrazek 2). Jejich
seskupovanim vznikaji lalicky a nasledné vétsi laloky (Alhussien & Dang 2018).

Obrazek 2. Stavba sekrecnich alveolii mlécné Zlazy (Reece 2011).

Alveoly jsou z vnitini strany vystlany epitelem tvofenym zejména epitelialnimi burikami
(MEC, mammary epithelial cells), jejichz hlavni funkci je sekrece mléka (Herve et al. 2016;
Alhussien & Dang 2018). Tyto buiiky nasedaji na bazalni membranu, jsou polarizované a
v tésném kontaktu s krevnimi kapilarami, ze kterych Cerpaji prekurzory mléka. Z vné&jsi strany
jsou alveoly obklopeny butikami myoepitelialnimi, které maji schopnost kontrakce (Alhussien
& Dang 2018). Signal ke smrsténi je zprostfedkovan hormonem oxytocinem, ktery je
uvolfiovan z neurohypofyzy v reakci na stimulaci struku pfi sani potomka ¢i dojeni (Herve et
al. 2016). Pii kontrakci myoepitelialnich bun€k je mléko vytlacovano zlumen alveold do
odvodnych kanalka, které piivadi mléko dale do mlékojemu (Rainard et al. 2022b), nejdiive do
zlazové a poté strukové Casti. Ze struku je mléko odvadéno strukovym kanalkem. Strukovy
kanalek je na konci obklopen svéracem z hladké svaloviny, ktery zabrariuje uniku mléka mezi
jednotlivymi dojenimi (Reece 2011).

Béhem cCasné laktace se produkce mléka zvysuje v disledku proliferace a diferenciace
MEC a jejich zvySené sekrecni aktivité. Po vrcholu laktace vSak dochazi k postupnému
snizovani poctu epitelialnich bunék, a tedy k poklesu tvorby mléka s postupujici laktaci
(Capuco et al. 2001).

Kromé epitelidlnich a myoepitelidlnich bunék se v mlééné zlaze vyskytuji dal§i bunécné
populace, zejména fibroblasty, adipocyty a buiikky imunitniho systému, které zajist'uji imunitni
dohled (Herve et al. 2016).
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3.1.2 Bariéra mezi krvi a mlékem

Dulezitou soucasti mlécné zlazy je i tzv. bariéra mezi krvi a mlékem (BMB, blood-milk
barrier). Jeji funkci je zajistit, aby nedochazelo k nekontrolovatelné vyméné molekul (ionty,
laktoza, proteiny atd.) mezi mlékem a krvi nebo mlékem a intersticialni tekutinou. Timto je
docileno optimalniho slozeni mléka pro potomka (Wellnitz & Bruckmaier 2021).

Bariéra je tvorena zejména epitelialnimi burikami alveoll, které jsou vzajemné tésné
propojeny pomoci riznych mezibunécnych spojii (zejména zight junctions, dale desmozomii a
adherens junctions). Pokud je bariéra neporuSena, do mléka se dostavaji pouze slozky, které
jsou selektivné transportovany pres epitelialni buriky. Integrita této bariéry se ustanovuje béhem
peripartalniho obdobi kazdého teleni. V obdobi tvorby mleziva pied porodem je bariéra stale
propustné a plné funkéni zacina byt az béhem prvnich nékolika dni laktace. Béhem involuce
mlécné zlazy se integrita bariéry také snizuje (Stelwagen & Singh 2014; Wellnitz & Bruckmaier
2021). Propustnost bariéry v pocatcich laktace je dulezitd zejména pro transport nékterych
imunoglobulind, které zajist'uji pasivni imunitu potomka (Wall et al. 2015).

3.2 Imunologie mlécné zlazy

Jak jiz bylo zminéno vySe, mléCna zlaza je charakteristickd produkci mléka, jehoz
primarnim Ucelem je zajistit vyzivu potomka. Mléko vSak z hlediska své teploty, mnozstvi zivin
a dalSich vlastnosti poskytuje vhodné prostiedi i pro rist a mnozeni né€kterych patogennich
mikroorganismi (Sordillo & Streicher 2002). Tato skutecnost podminila mlécnou zlazu, aby si
vyvinula systém, pomoci kterého muze proti infekcim bojovat (Rainard et al. 2022b).
Porozumeéni imunitnimu systému mlé¢né zlazy a jakym zpusobem reaguje na rdzné druhy
patogennich bakterii ale i jinych mikroorganismd, je dilezité pro vyvoj efektivnich
terapeutickych postuptl (Ezzat Alnakip et al. 2014) nebo napftiklad pii tvorbé vakcin (Rainard
et al. 2022a). Poznatky tykajici se funkci jednotlivych gent a informace o jednotlivych
alelickych variantach pak mohou byt vyuzity ve Slechténi zvifat na resistenci proti mastitidam
(Zemanova et al. 2022).

Imunitni systém (IS) mlécné zlazy zahrnuje rozlicné fyzické, bunéné a molekularni
faktory, které jsou soucasti vrozené a adaptivni imunity (Aitken et al. 2011). Primarni role IS
je zabranit invazi mlécné zlazy patogennimi mikroorganismy, eliminace existujicich infekci,
navraceni tkan€ do ptivodniho stavu a obnoveni jeji funkce (Sordillo 2018).

Vrozena slozka IS zahrnuje nespecifické mechanismy, které jsou aktivovany v ramci
vtefin az minut po infekci (Sordillo 2018) a zaklada tak prvni linii obrany béhem inicialnich
fazi infekce. Jeji soucasti jsou nespecifické bariéry struku, fagocyty (neutrofily, makrofagy),
receptory rozeznavajici molekularni vzory (PRR, pattern recognition receptors) a rizné
solubilni faktory (napf. cytokiny, komplement, laktoferin). Tyto vrozené mechanismy jsou
predem piipraveny v mlécné Zlaze, ale jejich aktivace nastava az po expozici patogenum
(Aitken et al. 2011). Oproti tomu adaptivni imunita reaguje pomaleji. Vyhodou je vSak vyssi
specificita odpovédi a imunologicka pamét’ (Germon & Martins 2023).
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3.2.1 Vrozena imunita

3.2.1.1 Nespecifické bariéry strukového kanalku

Protoze je strukovy kanalek mistem vniku mikroorganismt do mlécné zlazy, zajistuje
také primarni linii obrany (Sordillo 2018), a to pomoci nekolika riznych mechanismu. Jednak
zprostredkovava fyzickou bariéru a dale je zdrojem antibakterialnich latek, ¢imz se podili 1 na
chemické obrané (Paulrud 2005).

Fyzicka bariéra je tvorena svéracem z hladké svaloviny, ktery obklopuje strukovy
kanalek. Pti své kontrakci mimo zabrariovani uniku mléka také znesnadiiuje pranik nezadoucim
patogenim (Paulrud 2005). Kanalek se vSak plné stahuje az priblizn€ hodinu po dojeni, proto
je dulezité struk po dojeni dezinfikovat (Sordillo 2018).

Dalsi prekazkou, na kterou mikroorganismy narazeji, je vrstva keratinu produkovana
epitelem kanalku. Keratin je schopen zachytit bakterie a zabranit tak jejich migraci do lumen
zlazy (Aitken et al. 2011). Po ukonceni laktace je vytvafena tzv. keratinova zatka, ktera
kompletné uzavira strukovy kanalek. Poskozeni keratinové vrstvy muze zvysit propustnost
kanalku, a tim zvySit riziko vzniku IMI (Alhussien & Dang 2018). Lipidové slozky keratinu
také obsahuji antibakterialni mastné kyseliny s bakteriostatickymi (tlumici rast bakterii) a
bakteriocidnimi ucCinky (zabijejici bakterie). Obecné jsou vuci antibakterialnim ucinktim
mastnych kyselin keratinu vice nachylné grampozitivni nez gramnegativni bakterie,
pravdépodobné dusledkem odlisného slozeni bakterialni stény (Sordillo 2018).

3.2.1.2 Solubilni faktory

Bakterie, které dokazaly zdolat bariéry strukového kanalku, se dostavaji do mlécné
cisterny, pfipadné az do sekreCnich alveolu. Zde jsou konfrontovany s dal§imi rozpustnymi
antibakterialnimi latkami (napf. peptidy, proteiny, enzymy). Dillezity je zejména komplement
(Rainard 2003), B-defenziny (Daneshi et al. 2023), laktoferin (Hyvonen et al. 2010), lysozym,
cytokiny, imunoglobuliny a dalsi faktory s antimikrobialnimi vlastnostmi. Mnozstvi a
ptitomnost téchto faktori se mulze ménit v zavislosti na fazi laktace (Zhang et al. 2015),
pfitomnosti infekce a zarovei mohou mit rizné UcCinky proti riznym mikrobialnim druhiim
(Chaneton et al. 2008; Griesbeck-Zilch et al. 2008; Hyvonen et al. 2010). Vzhledem k velké
produkci mléka vSak dochazi k rozfedéni téchto antibakterialnich latek a jejich koncentrace, a
tudiz 1 biologicka aktivita je niz§i nez napt. v krevnim séru (Rainard et al. 2022b).

Laktoferin je produkovan epitelidlnimi butikami mlécné zlazy a leukocyty. Je to protein,
ktery je schopny vyvazovat ionty Zeleza, a tim snizovat jeho dostupnost mikroorganismum,
které ho potiebuji pro svij rust (Griesbeck-Zilch et al. 2008). Dalsi soucasti vrozeného
imunitniho systému je komplement. Komplement je tvofen fadou solubilnich proteint, které
spolu interaguji a v kone¢ném dusledku vytvareji por v membrané. Vznikly por poté zptsobi
prasknuti bakterialni buriky (Aitken et al. 2011). Nékteré slozky komplementu vSak maji 1 dalsi
funkce, jako je napt. opsonizace bakterii (tj. oznaceni bakterii pro fagocyty, které rozeznavaji
fragmenty komplementu pomoci svych membranovych receptori) nebo chemotaktickou
aktivitu. Mnozstvi komplementu v mléce je u zdravych krav nizké a zvySuje se az pfi zanétlivé
reakci, kdy slozky komplementu pfechazeji pies krevni kapilary do mléka (Rainard 2003).
B-defenziny jsou kladné nabité peptidy konstitutivné exprimované buiikami mlécné zlazy.
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Jejich mechanismem ucinku je disrupce membrany (Daneshi et al. 2023). Cytokiny jsou
dilezité zejména pro regulaci riznych slozek imunitniho systému. Radi se mezi n& napf.
interleukiny, interferony, chemokiny a TNF. Jsou to glykoproteiny produkované imunitnimi i
neimunitnimi butikami a podileji se na aktivaci zanétlivé odpovédi, proliferaci a diferenciaci
bunék IS nebo migraci leukocytt z krevniho fecisté do postizenych tkani (Sordillo 2018).

3.2.1.3 Aktivace zanétlivé odpovedi

Predpokladem pro zahajeni imunitni odpovédi a mobilizaci obrannych mechanismu
(Obrazek 3) je rozeznani piitomnosti patogenti. Schopnost detekovat mikroorganismy v mlécné
zlaze maji zejména rezidentni makrofagy a epitelialni buriky (Alhussien & Dang 2018; Rainard
et al. 2022b). Patogenni mikroorganismy detekuji prostfednictvim tzv. receptort
rozeznavajicich molekularni vzory. Tyto receptory mohou byt exprimované na povrchu buriky,
v cytoplazmé nebo uvnitf endozomli a rozpoznavaji tzv. molekularni vzory asociované
s patogeny (PAMP, pathogen associated molecular patterns) (Aitken et al. 2011; Porcherie et
al. 2012). Jsou to typicky konzervované motivy specifické pro patogeny. Typickymi piiklady
jsou slozky bunécného obalu a bunécné stény bakterii. Napiiklad lipopolysacharid (LPS)
gramnegativnich bakterii, lipoteichoova kyselina (LTA) grampozitivnich bakterii nebo
fragmenty peptidoglykanu (Rainard et al. 2022b).

Zdrava mlécna Zlaza Infikovana mlécna Zlaza

[ 4 w Q Q

Makrofagy Neutrofily Fibroblasty Zirné buiiky Lymfocyty

Obrazek 3. Schéma zdravé zldzy a Zldzy s pritomnosti zanétu (Rainard et al. 2022a).
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Po vazbé na receptor se aktivuji intracelularni signalni kaskady, které spousti
v zavislosti na kombinaci signalu od riznych PRR specifickou odpovéd bunky (Gilbert et al.
2013). Typickou odpovédi je produkce prozanétlivych cytokint (hlavné IL-1, IL-8, TNFa)
(Alhussien & Dang 2018). Odpoveéd se vSak muze lisit v zavislosti na bakterialnim druhu a
formé onemocnéni (Gilbert et al. 2013). Dle Vitenberga-Verza et al. (2022) se u skotu jedna
prevazné o cytokiny IL-10, IL-4, IL-12, IL-17A a IFN-y u subklinické mastitidy a IL-1a, IL-4,
IL-6 a IL-17A u klinické mastitidy. Nékteré tyto cytokiny, ale 1 fragmenty komplementu a
bakterialni produkty mohou slouzit jako chemoatraktanty pro neutrofily, které se tak na zaklade
koncentracniho gradientu dostavaji pres krevni fecisté do mista zanétu (Alhussien & Dang
2017). Soucasné s tim cytokiny aktivuji vazodilataci cév, zvysSuji jejich permeabilitu a expresi
adhezivnich molekul, a tim umoziuji prostup neutrofilti a dalSich bunék IS z krve do infikované
tkaneé. Zvysena permeabilita cév také umoznuje pranik nekterych sérovych slozek plazmy
(albumin, komplement, proteiny akutni faze) do mista zan€tu, coz ma za nasledek otok tkané
(Aitken et al. 2011).

3.2.1.4 Efektorové buiiky vrozené imunity

Hlavnimi efektorovymi burikami vrozené ¢asti IS jsou fagocyty, zastoupené neutrofily a
makrofagy. Z hlediska svého poctu hraji pfi fagocytoze stézejni roli neutrofily. Jak jiz bylo
zminéno, makrofagy se mimo fagocytdzy také ucastni iniciace zanétlivé odpoveédi. Zaroven na
svém povrchu exprimuji MHC II glykoproteiny, a tedy slouzi 1 jako antigen prezentujici buriky
(APC), c¢imz zprosttedkovavaji komunikaci mezi vrozenou a adaptivni imunitou. Jsou
lokalizované ve stroma 1 mezi epitelidlnimi buiikami, a mohou tak svymi vybézky skenovat
lumen alveolt a zpracovavat antigeny pro lymfocyty (Hassel et al. 2021; Rainard et al. 2022b).
V pomérne nedavné dobé byly v mlé¢né zlaze objeveny 1 dendritické buiky, které jsou stejné
jako makrofagy profesionalnimi APC (Maxymiv et al. 2012).

Za béznych okolnosti jsou ve zdravé zlaze skotu prevazujicimi buitkami IS makrofagy
(Paape et al. 2002; Hassel et al. 2021). Béhem zanétu se vSak vlivem migrace z krevniho fecisté
stavaji predominantni bunécnou populaci neutrofily, které mohou tvorit az 70 % vSech
leukocytd v mlécné zlaze (Alhussien et al. 2016). Hlavni funkci neutrofilti je fagocytoza (tj.
pohlceni) mikroorganismii a jejich nasledné zneskodnéni pomoci riznych bunécnych
mechanismi. Jedna se zejména o degranulaci, lysozomalni enzymy, formovani extracelularnich
pasti (NETs, neutrophil extracellular traps) a tzv. respiracni vzplanuti, pfi kterém jsou tvoreny
reaktivni formy kysliku (ROS, reactive oxygen species). Soucasti ROS je napt. peroxid vodiku,
superoxid nebo hydroxylové radikaly, které jsou vysoce toxické a zptisobuji posSkozeni riznych
bunécnych struktur (DNA, proteiny, lipidy) (Zhao & Lacasse 2008; Alhussien et al. 2016).

Aby mohly neutrofily spustit své efektorové funkce, musi byt nejdiive aktivovany, a to
napf. prostfednictvim vazby slozek komplementu ¢i protilatek, které jsou navazané na
bakterialnich membranach (Aitken et al. 2011; Swain et al. 2014, 2015). Napft. vySssi aktivita
neutrofil byla pozorovana u krav s klinickou a subklinickou mastitidou oproti zvifatim, ktera
nevykazuji zadné znamky onemocnéni (Swain et al. 2015). U krav s klinickou mastitidou byla
také zjisténa zvysSena exprese TLR receptort (TLR2, TLR4) neutrofily, a to v mléce i krvi,
indukujici zvySenou schopnost rozpoznat PAMP a pravdépodobné tedy i reagovat na
pfitomnost patogent (Swain et al. 2014).
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3.2.2 Adaptivni imunita

Adaptivni imunitni systém zahrnuje obrovské mnozstvi antigenné specifickych
lymfocytd a pamétovych bunék, které umoznuji rozeznat Sirokou §kalu specifickych antigenti
(Aitken et al. 2011). Jakmile se naivni lymfocyty poprvé setkaji s antigenem, ktery rozeznavaji
a zaroven dostanou dalsi tzv. kostimulacni signaly, diferencuji se na efektorové buriky,
proliferuji a migruji na misto zanétu. V zavislosti na typu pak plni své efektorové funkce. Poté,
co je bakterialni hrozba zazehnana, vétSina spousti apoptoézu a umira. Nekteré bunky se vSak
mohou diferencovat v tzv. pamétové burky, které jsou zodpovédné za imunologickou pamét
(Rainard et al. 2022a). Soucasti adaptivni imunity jsou antigenné specifické B-lymfocyty, které
po diferenciaci v plazmatické builky syntetizuji a nasledné¢ sekretuji protilatky
(imunoglobuliny). T-lymfocyty se rozd€luji do dvou zakladnich kategorii. Prvni jsou
cytotoxické Tc (CD8") a druhé pomocné Ty (CD4Y), které reguluji dal$i slozky imunitni
odpovedi a aktivuji B-lymfocyty k produkci protilatek (Aitken et al. 2011).

Na rozdil od vrozené imunity muze trvat nékolik dni, nez se adaptivni imunita plné
vyvine, tj. nez se aktivuji efektorové lymfocyty. Pokud je mlécna zlaza vystavena podruhé
stejnému antigenu, imunitni reakce je mnohem rychlejsi, siln€jsi a efektivnéjsi nez primarni
imunitni odpoveéd’. A to diky pamétovym buinkam, které jiz nemusi prochazet zdlouhavym
procesem aktivace, ale mohou jiz rychle premeénit v efektorové buiky, zacit proliferovat a plnit
své funkce (Aitken et al. 2011). Znalost té€chto procesu je dilezita pii tvorbé efektivnich vakcin
a vakcinacnich schémat, které mohou snizit vyskyt mastitid v chovu dojeného skotu (Rainard
et al. 2022a).

3.2.3 Poskozeni mlé¢né zlazy vlivem zanétu

Imunitni systém mlécné zlazy skotu neustale celi environmentalni expozici patogennim
mikroorganismim. Pokud se buiitkam imunitniho systému podafi hrozbu rychle zneskodnit,
dojde pouze k mirné zanétlivé reakci a mlécna zlaza se rychle navrati do své puvodni funkce.
Obvykle bez povsimnutelnych klinickych pfiznaka. K takovymto infekcim mutze dochazet
mnohokrat tydné, kdy malé mnozstvi mikroorganismu pronikne do mlééné zlazy dfive, nez se
uzavie strukovy kanalek (Kehrli & Shuster 1994). Pokud neni imunitni reakce optimalni,
bakterie se zacnou mnozit a jejich pocty se rychle zvySuji. Také pfehnané imunitni reakce
mohou mit nepfiznivy vliv na funkci zlazy. Infekce se tak muiZze rozvinout v akutni nebo
chronickou formu zanétu, pfi kterych dochazi k poSkozeni tkani mlécné zlazy a snizeni
produkce mléka (Aitken et al. 2011). Ztraty mléka pifimo souvisi s naruSenim integrity a poctu
alveoll, snizenym poctem epitelialnich bunék a nartistem oblasti obsahujici stroma, tj.
nesekreCni tkané. Poskozeni mlécné zlazy muze byt trvalé a nepfiznivé ovlivnit budouci
produkci (Akers & Nickerson 2011).

Poskozeni mlééné zlazy mohou zpusobit nejen bakterie a jejich produkty, ale také
vlastni imunitni reakce hostitele. Bakterie mohou na tkan zaprvé pusobit pfimo prostrednictvim
svych toxint. Napiiklad Staphylococcus aureus produkuje endotoxin H, u kterého byla
prokazana schopnost vyvolat apoptéozu (forma programované bunécné smrti) epitelialnich
bunék mlécné zlazy (Liu et al. 2014). Nebo mohou jako napt. Mycoplasma bovis ptimo napadat
epitelialni buiiky a mnozit se v nich (Bianchi et al. 2019). Nekteré bakterie jsou schopné
oklamat IS a vyhnout se imunitni odpovédi, a tak pretrvavat ve tkani a zptisobovat chronické
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infekce. Jako napf. S. aureus prostiednictvim tvorby biofilmt, ale i dalSich mechanisma
(Zaatout et al. 2020).

Z faktort hostitele se jedna zejména o proteazy (enzymy schopné §tépit bilkoviny), které
prostupuji zkrve v reakci na vys$si propustnost cév pii zanétu, nadprodukci zanétlivych
mediatord, fagocytarni buiiky produkujici lysozym, ROS a rtizné proteazy nebo neschopnost
ukoncit zanétlivou reakci (Zhao & Lacasse 2008; Aitken et al. 2011). Mehrzad et al. (2005) ve
své studii ukazali, ze proteazy, které jsou uvoltiované neutrofily, se aktivné ucastni poskozeni
tkani béhem mastitidy, zejména prostrednictvim degradace extracelularni matrix a exfoliace
epitelialnich bunek. Tyto proteazy jsou béhem zanétu uvolilované i do mléka, kde §tépi rizné
substraty (Mehrzad et al. 2005).

Pii zanétu také dochazi k otevirani bariéry mezi krvi a mlékem, coz ma za nasledek
zmeény ve slozeni mléka. Bariéra vSak nemusi byt naruSena pouze pii poskozeni bunék
patogeny, ale otevira se i v reakci na rizné cytokiny (Xu et al. 2018; Kobayashi et al. 2021).
Otevirani bariéry tak umoziuje transport bunék imunitniho systému a dalSich imunitnich
faktort (napf. imunoglobulint) z krve do mista zanétu, kde napomahaji boji proti infekci
(Nguyen & Neville 1998; Wellnitz & Bruckmaier 2021). V praci Kobayashi et al. (2013) bylo
ukazano, ze epitelialni burnky jsou schopny pfimo reagovat na LPS regulaci proteinu tvoricich
tight junctions a tim zpusobit vetsi propustnost bariéry, aniz by byly poskozeny bunky alveolt.
Wall et al. (2016) ve své praci experimentaln€ prokazali, ze mira permeability bariéry se muze
meénit v zavislosti na invadujicim bakterialnim druhu, a tedy 1 vyvolané zmeény ve slozeni mléka
mohou byt odlisné.

Bianchi et al. (2019) ve své studii ukazali, ze rizné druhy mikroorganismi mohou
vyvoléavat odlisné imunologické reakce a morfologické 1éze (Obrazek 4), na zéklade kterych,
je mozné roziadit mastitidy do nekolika kategorii (napf. smiSend, hnisava, lymfoplazmocytarni
a granulomatézni mastitida). V ramci jednotlivych kategorii bylo mozné pozorovat odli§nosti
ve slozeni populaci imunitnich bunék v misté zanétu a intenzité fibrotizace tkané. Také byla
pozorovana hyperplazie (zvySeni poctu bunék) a degenerace epitelialnich bunék, metaplazie
(nahrazeni jinou diferenciovanou tkani) zlaznatého epitelu, abscesy uvnitf tkané a fibrotizace
v okoli vyvodnych kanalku, které zptsobuji obstrukce pii vytékani mléka (Bianchi et al. 2019).
Tato rizna poskozeni sekrecni tkané, ktera jsou specificka pro rizné bakterialni druhy,
pravdépodobné souvisi s odlisnou velikosti ztrat mléka zptsobenou v zavislosti na patogennim
druhu, kterou popsali ve svych pracich napt. Heikkila et al. (2018) nebo Grohn et al. (2004).
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Obrazek 4. Poskozeni mlécné zZlazy asociované s a.) S. aureus nebo Pseudomonas aeruginosa, b.) Streptococcus agalactiae,
Streptococcus uberis, Streptococcus dysgalactiae (Bianchi et al. 2019).

3.3 Mastitida

Mastitida je zanét mlécné zlazy, ktery je pfevazné vyvolan bakteridlni infekci (Aitken
etal. 2011). Jedna se o nejb&€znéjsi a zaroven ekonomicky nejvyznamnéjsi onemocnéni v chovu
dojeného skotu po celém svété (Kehrli & Shuster 1994; Miglior et al. 2017). Finan¢ni ztraty
chovatelt vznikaji z mnoha divodi. Jedna se napiiklad o pokles dojivosti, ktery je dusledkem
poskozeni parenchymu mlécné zlazy. Dale jsou to naklady potiebné na veterinarni oSetteni
nebo ztraty vzniklé pfedCasnym vytrazovanim krav (Weigel & Shook 2018; Martin et al. 2018).
Mastitida muze také nepfiznive ovlivnit reprodukci dojnic (Zavadilova et al. 2017, Siatka et al.
2019). Dle Petrovski et al. (2006) ma vyskyt mikroorganismi v mléce negativni vliv na
trvanlivost mlécnych vyrobkd a predstavuje potencialni riziko pfenosu zoondz. Kontrola
mastitid ma tedy zasadni vyznam a je dulezita pro efektivni a udrzitelnou produkci mléka
(Norstebo et al. 2019). Nizsiho vyskytu mastitid lze docilit naptiklad upravou podminek
prostfedi (Miglior et al. 2017; Zavadilova et al. 2020a). Nicmén€ navzdory managementu,
nejlepsim technologiim, kvalitni vyzivé a oSetfovani, se klinickd mastitida stale vyskytuje ve
vétsing stad dojnic (Kasna et al. 2018).

Dle etiologie lze rozlisit dva typy mastitid. Prvnim je intramamarni infekce, ktera je
zpusobena nejCastéji bakteriemi. Mize byt vSak také vysledkem odpovédi na virové ¢i plisfiové
infekce (Wellenberg et al. 2002; Zhao & Lacasse 2008). Zda dojde k rozvinuti onemocnéni pak
zalezi na interakci mezi hostitelem, infekénim agens a faktory prostiedi (Zhao & Lacasse 2008).
Druhym typem jsou mastitidy neinfekéni povahy, které jsou spojované predev§im se
zaprahovanim, fiji, vakcinaci ¢i mohou byt vyvolany jinymi enviromentalnimi nebo
patofyziologickymi procesy. Napfiklad mechanickym, tepelnym nebo chemickym stresem
(Zhao & Lacasse 2008; Leitner et al. 2020). Na zakladé zavaznosti zanétu je mozné mastitidy
dale délit na klinickou (KM), subklinickou (SCM) a chronickou formu. Stupei pak zavisi na
povaze patogenu, véku zvirete, imunologickém zdravi nebo zda je zvife v laktaci (Viguier et
al. 2009). Mastitida se muze byt pfitomna v jedné nebo vice ¢tvrtich vemene (Miglior et al.
2017). Etiologicka agens zahrnuji rizné grampozitivni a gramnegativni bakterie, které mohou
zpusobovat bud’ infekéni (napt. S. aureus, Streptococcus agalactiae, Mycoplasma spp.) nebo
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environmentalni mastitidy (napt. FEscherichia coli, koagulaza-negativni stafylokoky,
Streptococcus uberis) (Cheng & Han 2020).

snizeni zanétu, bolesti a horeCky, oxytocinovou terapii a CastéSi odstraiovani mléka z
infikovanych zlaz. Antibiotika by méla byt povazovana za druhou linii 1écby, opodstatnénou
pouze tehdy, kdyz jsou bakterie izolovany a identifikovany v postizenych zlazach (Leitner et
al. 2020).

Pravdépodobnost vzniku mastitid je ovlivnéna plemennou pfislusnosti, paritou a fazi
laktace. VySsi riziko maji dojnice na zaCatku laktace (Hagnestam-Nielsen et al. 2009; Heikkila
et al. 2012). Dle Mrode et al. (2012) lze snizenou imunitni odpoveéd’ v obdobi teleni castecné
vysvétlit negativni energetickou bilanci. Jeji pri¢inou je snizena schopnost krav v ¢asné laktaci
zkonzumovat dostatecné mnozstvi krmiva. Dusledkem pak neuspokojeni metabolickych
pozadavkul dojnic, coz ma negativni vliv na imunitni systém (Mrode et al. 2012). Nachylng;jsi
jsou také dojnice s vyssi uzitkovosti (Green et al. 2006; Alhussien & Dang 2018). ZvySujici se
incidence s poctem laktaci by mohla byt vysvétlena vyssi produkci mléka u starSich krav, které
maji rovnéz zvysené riziko negativni energetické balance (Mrode et al. 2012). Dle Zink et al.
(2014) je pravdépodobnost onemocnéni také ovlivnéna morfologickou stavbou vemene.

3.3.1 Klinicka mastitida

Pro klinickou mastitidu jsou charakteristické zjevné priznaky zanétu vemene, jako je
bolest, zarudnuti ¢i otok. Dale je mozné pozorovat vizualni zmény mléka. Naptiklad pfitomnost
vlocek nebo srazenin (Brandt et al. 2010). V praxi tyto pifipady diagnostikuje veterinaf nebo
chovatel (Windig et al. 2010).

3.3.2 Subklinicka mastitida

Na rozdil od klinické mastitidy, subklinicka mastitida nezptsobuje vizualni zmény
mléka ani vemene (Norberg 2005; Windig et al. 2010). Z tohoto divodu je SCM casto
nepovs§imnutd a je obtiznéjsi ji diagnostikovat (Viguier et al. 2009; Leitner et al. 2020). ZvySeny
pocet somatickych bunek v mléce a bakteriologické kultivace vSak naznacuji pfitomnost
infekce (Norberg 2005). U subklinické mastitidy je mozné pozorovat zmény ve slozkach mléka,
zvySeny SCC a nizsi dojivost (Brandt et al. 2010; Forsbéck et al. 2010). Ve vétsin€ pripadu je
zpusobena intramamarni infekci, ale nemusi tomu tak byt vzdy (Leitner et al. 2020).

Vcasna detekce a 1é¢ba subklinické mastitidy je dalezita pro kvalitu mléka, ekonomiku
chovu, welfare zvifat a pomaha pfedchéazet preméné infekce na klinickou nebo chronickou
formu (Brandt et al. 2010; Dalen et al. 2019).

3.3.3 Chronicka mastitida

Chronicka mastitida je vzacnéjsi formou onemocnéni (Viguier et al. 2009). Chronicitu
1ze definovat jako nedostatek navratu do zdravého stavu v obdobi, ve kterém se zotavené kravy
obvykle zotavi (Bonestroo et al. 2021). Je charakterizovand zménami ve slozeni mléka a vys§im
poétem SCC po delsi dobu. Casto je zpiisobena bakterialni infekci (Kirsanova et al. 2019).
Muze byt doprovazena periodickymi klinickymi pfiznaky (Brandt et al. 2010). Bonestroo et al.
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(2021) stanovili hrani¢ni bod mezi nechronickou a chronickou mastitidou na 3-4 tydny po
pocateCnim zanétu.

3.4 Somatické bunky

Termin somatické buniky (SCC) je celosvétoveé prijimana terminologie odkazujici na
somatické buriky v mléce (tj. pivodem z vlastniho téla) (Paape et al. 2002). SCC se stanovuje
pomoci mikroskopickych technik nebo elektronickych pfistroji a udava se jako pocet bunék/ml
(Alhussien & Dang 2018). SCC je historicky nejcastéji pouzivanym indikatorem mastitid spolu
s metodami zalozenymi na kultivaci patogent (Viguier et al. 2009). Mastitida je hlavnim
faktorem, ktery zvysuje SCC. Z tohoto divodu se SCC pouziva v mlékarenském pramyslu jako
indikator kvality mléka a zdravi vemene (Sharma et al. 2011; Herve et al. 2016). Soucasti SCC
je n€kolik typt bunécnych populaci, které zahrnuji bunky imunitniho systému (tj. neutrofily,
makrofagy, lymfocyty, eozinofily) a epitelialni buiiky mlécné zlazy (Kehrli & Shuster 1994;
Herve et al. 2016). Tyto buiky jsou pfirozenou soucasti mléka (Herve et al. 2016). Funkci
leukocytd v mléce je zprostiredkovani imunitni reakce, epitelialni buriky se do mléka dostavaji
behem obmény sekrecniho epitelu (Alhussien & Dang 2018).

Vlivem klinickych i subklinickych mastitid dochazi ke zvysSeni SCC (Obrazek 5)
(Berglund et al. 2007; Koeck et al. 2012). Ackoli somatické buriky zahruji jak epitelialni
bunky, tak buriky IS, za vétSinu variability jsou zodpovédné pievazné leukocyty (Kehrli &
Shuster 1994; Weigel & Shook 2018), které migruji do mléka v reakci na zanét mlécné zlazy
(Herve et al. 2016; Georges et al. 2019). ZvySené mnozstvi SCC v mléce ovSem nemusi nutné
znamenat pfitomnost infekce, ale miize znacit pouze vyskyt zanétu. A naopak i dojnice s velmi
nizkymi hodnotami SCC (<50 tis. bunék/ml) mohou trpét mastitidou (Zecconi et al. 2020). Dle
Shook & Schutz (1994) vsak SCC zhruba charakterizuje zdravotni stav vemene kravy
v prubéhu celé laktace a indikuje pfitomnost ¢i nepfitomnost infekce, pocet a trvani infekci,
zavaznost infekce a pocet infikovanych ctvrti. Nizky SCC obvykle indikuje absenci nebo
mirnou piitomnost infekce béhem laktace.
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Obrdzek 5. Zmeéna SCC pri pripadu klinické mastitidy (Koeck et al. 2012).

V mléce zdravych krav prevazuji epitelialni buiky, nasleduji neutrofily a za nimi
v nizsich koncentracich makrofagy a lymfocyty (Leitner et al. 2000). V infikovanych Ctvrtich
se dominantnim bunéénym typem stavaji neutrofily, které mohou dosahovat v praméru 70 %
az 90 % vSech bun€k v mléce (Alhussien et al. 2016; Latorre et al. 2021). Distribuce
jednotlivych bunécnych populaci se mohou lisit v zavislosti na druhu patogenu. Obecné vSak
plati, ze se zvySujicim se SCC vzrusta procento neutrofilti, zatimco relativni podil makrofagt a
lymfocytd s progresi infekce klesa (Damm et al. 2017; Latorre et al. 2021).

Ve Ctvrtich bez intramamarni infekce je obvykle méné nez 100 tis. bunek/ml (Leitner et
al. 2000; Georges et al. 2019), ale miize dosahovat miliont u krav trpicich klinickou mastitidou,
dokonce pied tim, nez se objevi zjevné piiznaky. Za subklinickou mastitidu jsou vétSinou
povazovany pocty nad hranici 200 tis. bunék/ml. V této fazi se také obvykle snizuje dojivost
(Georges et al. 2019). Obrazek 6 zobrazuje rozdily v prumérném SCC v prubéhu laktace u
dojnic bez a s alespoi jednim piipadem KM za laktaci. Patrné jsou vyssi hodnoty a vyraznéjsi
variabilita v po¢tu somatickych bunek u dojnic s vyskytem klinické mastitidy oproti zdravym
dojnicim (Koeck et al. 2012).
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Obrazek 6. Priimérné hodnoty poctu somatickych bunék v mléce u dojnic bez a s alespori jednim pripadem klinické mastitidy
v priibéhu laktace (Koeck et al. 2012).

3.4.1 Dalsi faktory ovliviiujici pocet somatickych bunék v mléce

Pocet somatickych bunék v mléce je ovlivnén nejen piitomnosti zanétu, ale i dalSimi
faktory. Jednim z téchto faktort je faze laktace. SCC zdravych krav je na pocatku laktace
nejvyssi a poté rychle klesa. S postupujici laktaci se SCC zacina opét pomalu zvysovat (Koeck
et al. 2012; Norstebo et al. 2019). V zavislosti na fazi laktace se také méni distribuce
jednotlivych bunécnych populaci (Farschtschi et al. 2022).

Dojnice, které maji krat$i intervaly mezi jednotlivymi dojenimi vykazuji nizsi hodnoty
somatickych bun€k (Kelly et al. 1998; Berglund & Pettersson 2002). Dle Kelly et al. (1998)
vede snizena frekvence dojeni v pozdni fazi laktace ke zvySeni SCC, a to prevazné
prostiednictvim masivniho ptisunu PMN. Je pravdépodobné, ze diisledkem snizené frekvence
dojeni mlécna zlaza zapoCne proces involuce. PMN jsou primarni fagocytarni buiky
zodpovédné za degradaci tkané béhem involuce, a to mize byt divodem, pro¢ se pocty SCC
v pozdni fazi laktace zvySuji (Kelly et al. 1998).

Studie zabyvajici se vlivem parity na hladiny SCC vykazuji rizné vysledky. Naptiklad
v praci Citek et al. (2021) nebyla parita shledana jako statisticky vyznamny faktor. Alhussien
& Dang (2017) nenasli zadny rozdil v SCC u krav na prvni az ¢tvrté laktaci, avSak kravy s patou
a vys$i paritou mély statisticky vyznamné niz8i hodnoty. V rozporu s predchozimi vysledky je
studie Zecconi et al. (2020), ve které dojnice na prvni laktaci mely vyznamné niz§i SCC.

Pocet somatickych bunék v mléce vykazuje vyznamnou souvislost s roénim obdobim.
Citek et al. (2021) zistili, ze v Ceské republice ma hol3tynsky skot tendenci k vy$§im hodnotam
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SCC v dubnu a nejniz§im SCC v €ervnu az srpnu. Dle Alhussien & Dang (2017) jsou hodnoty
somatickych bunek nejniz§i béhem termoneutralni zony, stfedni v zimé a nejvyssi béhem letni
sezony. Dle Bobbo et al. (2018) je SCC nejvyssi v kvétnu a Cervnu, zatimco nejnizsich hodnot
dosahuje v fijnu. Vlhkost a vysoka teplota mohou zvyS$it nachylnost krav k infekci a také zvysit
pocet bakterii v podestylce (Bobbo et al. 2018).

Dalsim faktorem, ktery ovliviiuje pocet somatickych bunék v mléce je skore télesné
kondice (BCS). U dojnic na prvni a druhé laktaci je zvySené BCS spojeno s nizs§im rizikem
odhaleni vysokych hodnot SCC. Zatimco u krav tfeti nebo ¢tvrté parity je tomu presné naopak.
(Berry et al. 2007). Dle Berry et al. (2007) je zvySena ztrata hmotnosti na zacatku laktace
asociovana s niz§imi primérnymi hodnotami SCC. Dle Latorre et al. (2021) a Alhussien et al.
(2016) je SCC pozitivné korelovan 1 s hladinami kortisolu. To je pravdépodobné zapficinéno
tim, ze kortizol je zodpovédny za potlaceni imunity (Alhussien et al. 2016). Z vysledkt
Televicius et al. (2021) je patrné, Ze i dystokie pfi oteleni spojena s vy$sim SCC a muze zvysSit
riziko mastitidy. V literatufe se rovnéz objevuji dikazy o vlivu temperamentu zvifete.
Z vysledka vyplyva, ze kravy s klidn€j§im temperamentem maji nizsi predispozice k vysokym
hodnotam SCC (Orban et al. 2011; Antanaitis et al. 2021). Také plemeno mize ovlivnit hodnoty
somatickych bunék (Krol et al. 2013; Franzoi et al. 2020).

3.5 Konduktivita mléka

Konduktivita (téz mérma elektricka vodivost) je fyzikalni velicina, ktera popisuje, jak
dobre je dana latka schopna vést elektricky proud. Jednotkou konduktivity je Siemens/metr
(S'‘m™). V mlékarenském pramyslu se vétsinou pouzivaji jednotky mS-cm™ (Nielen et al. 1992;
Norberg 2005).

3.5.1 Slozky mléka ovliviiujici vodivost

Konduktivita mléka (EC) je determinovana prevazné rozpusténymi solemi. Vzhledem ke
svému mnozstvi jsou nejvyznamnéjsi ionty Na*, Cl~a K*, ale vliv na konduktivitu mléka maji
1 dalsi faktory, jako je napftiklad teplota, obsah tuku v mléce, pH a jiné (Mucchetti et al. 1994;
Mabrook & Petty 2003). Dle Mabrook & Petty (2003) se s kazdym 1 °C linearné zvysSuje
konduktivita mléka pfiblizn€ o 5 %. Pii porovnavani vysledki je tedy nutné zohlednit, za jakych
podminek méfeni probihalo. Zda napt. pfi dojeni, kdy se teplota mléka pohybuje okolo 38 °C,
nebo v laboratofi za béznych laboratornich podminek (25 °C). V prvnim ptipadé bude vodivost
dosahovat vyssich hodnot pii stejném slozeni mléka. Ackoli lipidy nejsou schopné vést proud,
EC mohou stale ovlivnit (Fernando et al. 1981; Mabrook & Petty 2003). Divodem je, Ze vétSina
molekul lipida se v mléce nachazi ve formé velkych tukovych kapének (2 — 10 wum), které
znesnadnuji pohyb vodivych iontl. Pfi zvySeni procenta tuku se velikosti tukovych kapének
obecné zvétsuji, zabiraji vice mista v roztoku, a tim zptusobuji, ze se konduktivita mléka snizuje
(Mucchetti et al. 1994; Mabrook & Petty 2003).

Vliv peptidu, proteind a laktozy je za normalnich okolnosti nizky (Mucchetti et al. 1994).
V kombinaci s dal$imi faktory vSak nékteré tyto slozky také mohou zptisobit zménu hodnot EC.
Naptiklad kasein oproti solim vykazuje nizkou vodivost, ale pfi zméné pH muze ovlivnit
pomeéry iontd, které jsou v roztoku volné rozpustény (tj. které mohou vést proud). Vétsina
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molekul kaseinu je v mléce ve formé micel, na které se vazi nékteré nerozpustné soli, zeyména
kalcium fosfat. V mensi mife tojsou i kladné nabité ioty Na™a K", které interaguji s negativnimi
fosfatovymi skupinami kaseinu, a udrzuji tak micely ve stabilni formé. Pti snizeni pH dojde
k protonaci funkénich skupin aminokyselin kaseinu, coz zpusobi, Ze se soli (pfevazné Ca’* a
fosfatové ionty) uvolni a zvysi konduktivitu mléka (Mucchetti et al. 1994, Mabrook & Petty
2003). pH mléka se miize menit napf. pti klinické mastitidé. Nekteré druhy bakterii vyvolavajici
zanét mlécné Zlazy vyuzivaji jako zdroj energie laktozu a fermentuji ji na rizné organické
kyseliny (napf. kys. mlécnou), které snizuji pH. Zaroven jsou nabité, a tedy i1 schopny vést
proud (Blum et al. 2008). Snizeni pH také zptuisobuje protonaci iontu HPO? na ionty H,POy,
které nevedou proud tak dobfe, a efekt je tedy opacny (Mucchetti et al. 1994). Naopak ke
zvySeni pH muze dojit v pfipadé naruseni bariéry mezi krvi a mlékem. Krev je oproti mléku
vice alkalicka, a pokud je dovolen prostup jejich slozek do mléka, pH se zvySuje (Marschke &
Kitchen 1985).

Z uvedeného textu vyplyva, ze vodivost mléka je ovlivnéna mnoha faktory, jejichz vliv
je komplexni, a které mohou konduktivitu mléka prostfednictvim riznych mechanismi
zvySovat 1 snizovat.

3.5.2 Vliv zanétu na iontové slozeni mléka

Jak jiz bylo zminéno vySe, epitelialni buiiky mlécné zlazy jsou mezi sebou vzajemné
tésn€ propojeny raznymi mezibunécnymi spoji, které tvori tzv. bariéru mezi krvi a mlékem, a
tim zabraruji paracelularnimu transportu molekul (transport ,,okolo” bunck) (Wellnitz &
Bruckmaier 2021). Za fyziologickych okolnosti se tedy ionty Na*, K" a Cl~ dostavaji do mléka
prevazné pres epitelialni bunky, které pomoci ruznych bunéfnych mechanismt udrzuji
relativné nizké koncentrace Na" a Cl~ a naopak vysoké koncentrace K* v mléce oproti
extracelularni tekutin€ (Linzell & Peaker 1971).

Pfi zanétu se bariéra otevira jednak z divodu, aby byl mozny prostup imunitnich faktora
na misto zanétu (Xu et al. 2018; Kobayashi et al. 2021), a dale kvuli naruSeni integrity epitelu.
VEétsi poskozeni epitelu alveold nebo epitelu odvodnych kanalkl zptisobi ¢asteCné vyrovnani
koncentraci iontli mezi extracelularni tekutinou a mlékem, a dojde tedy ke zméné EC (Linzell
& Peaker 1975).

3.5.3 Konduktivita mléka jako indikator mastitid

Stejné jako pocet somatickych bunék v mléce, je 1 konduktivita mléka vyuzivana jako
indikator zdravi mlééné zlazy. EC je vhodnou vlastnosti predev§im z divodu, ze vétSina
dnesnich automatickych dojicich systémi ma v sobé zabudované senzory pro méfeni EC.
Konduktivita tak mize byt monitorovana a zaznamenavana v ramci kazdého dojeni, Casto i
pro kazdou ¢tvrt’ zvlast. Ménici se hodnoty EC pak mohou indikovat, zda je v mlécné zlaze
pfitomen zanét (Norberg et al. 2004a; Norstebo et al. 2019). Vzhledem k tomu, ze zmény v EC
mohou byt pozorovatelné jiz pfed nastupem klinickych pfiznakd, je mozné klinické i
subklinické mastitidy diagnostikovat v Casnych fazich infekce (Milner et al. 1996; Gaspardy et
al. 2012). Vcasné rozpoznani nastupujiciho onemocnéni umoziuje diivejsi zahajeni 1éby a
predchazi tomu, aby se zanét rozvinul do vaznéjsi formy a zpuasobil vétsi ztraty mléka (Milner
et al. 1997).
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Autofi ve svych studiich obvykle pracuji s vlastnostmi, které vychazeji bud’ z praimérnych
hodnot EC, maximalnich hodnot EC a variability hodnot v ramci EC, nebo s poméry téchto
proménnych mezi Ctvrtémi s nejvyssi a nejniz§i hodnotou. Z vyse uvedenych znak( jsou
obvykle s klinickou a subklinickou mastitidou nejvice asociovany ty, které zohledruji rozdily
mezi ¢tvrtémi (Norberg et al. 2004a; Kuropatwinska et al. 2020; Inzaghi et al. 2021). Dtvod je
pravdépodobné takovy, ze konduktivita mléka mize byt ovlivnéna i dalsimi faktory jako je faze
laktace, parita, interval mezi dojenimi, pocasi nebo obtiznost teleni, ale i jiné, které ptisobi na
vSechny Ctvrté priblizné stejnym zpusobem. Tyto faktory mohou zpusobit, ze hodnoty
konduktivity jsou vyssi, 1 kdyz ve zlaze neni pfitomen zanét (Fernando et al. 1981; Woolford
etal. 1998; Lukas et al. 2009). Pti mastitidé obvykle dochazi k vyraznému zvySeni konduktivity
pouze v ramci postizené Ctvrti, pokud se tedy porovnaji hodnoty mezi jednotlivymi ¢tvrtémi, je
mozné ocistit EC o tyto faktory, a zvyraznit tak rozdil v EC zptsobeny zanétem v postizené
ctvrti (Norberg et al. 2004a).

Obrazek 7 zobrazuje hodnoty konduktivity mléka méfené v prubéhu dojeni u dojnic bez
a s vyskytem klinické mastitidy. Infikovana ¢tvrt vykazuje zvySené hodnoty konduktivity
v prubéhu skoro celého dojeni, zejména na pocatku a konci. U dojnic s pfipadem klinické
mastitidy 1ze pozorovat i zvySenou variabilitu hodnot, a to v rdmci vSech ¢tvrti (Norberg et al.
2004a). Dle Norberg et al. (2004) mohou byt tyto rozdily alespon Castecné pripsany vizualnim
zménam mléka, které jsou typickym pfiznakem klinické mastitidy. Pfi KM se v mléce Casto
objevuji srazeniny, které mohou zpomalovat tok mléka, lepit se na senzory EC, a tim ovliviiovat
meéfeni.
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Obrazek 7. Graf nahore zobrazuje hodnoty konduktivity mléka v pritbéhu dojeni u dojnice bez vyskytu klinické mastitidy. Graf
dole zobrazuje hodnoty konduktivity mléka v pritbéhu dojeni u dojnice pripadem klinické mastitidy. Hodnoty konduktivity jsou
zobrazeny pro viechny Ctvrté zvlast. Zvyraznény jsou hodnoty konduktivity z infikované ctvrti (Norberg et al. 2004a).

V nékterych piipadech klinické mastitidy muze byt hodnota konduktivity v infikované
Ctvrti naopak snizena (Obrazek 8), ale muze stale vykazovat vyssi variabilitu béhem dojeni
v porovnani se zdravymi ¢tvrtémi (Norberg et al. 2004a). Dle Milner et al. (1996) muize byt vliv
riznych bakterialnich druhti na EC odlisny. Napfiklad ve své praci byly schopni detekovat
vSechny piipady subklinické mastitidy zpusobené S. aureus, avSak zadny piipad SCM
zpusobeny S. uberis.
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Obrazek 8. Zmény konduktivity mléka ve vSech ctvrtich v priibéhu dojeni u dojnice pripadem KM (zvyraznény jsou hodnoty
konduktivity mléka z infikované ctvrti) (Norberg et al. 2004a).

3.6 Vliv mastitid na kvalitu a mnozstvi mléka

V soucasné dobé je pocet somatickych bunék v mléce jednim z hlavnich ukazatelt
kvality mléka akceptovanych zemémi po celém svéte (Chengolova et al. 2021). Vyssi hodnoty
SCC, indikujici zanét a zhorSenou kvalitu mléka, vedou obvykle ke snizeni trznich cen (Viguier
et al. 2009). V Ceské republice je (dle vyhlasky & 203/2003 sb.) pro syrové kravské mléko
urCené k vyrobé konzumniho tepelné oSetfeného mléka nebo mlécnych vyrobkd povolen
maximalni limit SCC <400 000 bunék/ml.

Produkce a kvalita mléka je ovlivnéna pfitomnosti zanétu v mlécné zlaze. Vysoky SCC
je spojen s nizsi dojivosti a se zmeénami ve slozeni a technologickych vlastnostech mléka, jako
je napt. srazeni (Bobbo et al. 2016; Zambelis et al. 2019; Norstebe et al. 2019). Dle Forsbéack
et al. (2010) lze pozorovat zmény ve slozeni mléka i pfi nizSich hladinach SCC (100 tis. az
214 tis. bunék/ml). Je pravdépodobné, ze pokles produkce je zptusoben zvySenou potiebou
energie imunitnim systémem a snizenim piijmu krmiva souvisejicim se zanétlivym procesem,
bolesti a snizenou pohyblivosti (Petrovski et al. 2006), spolecné s poskozenim epitelu mlééné
zlazy nasledkem zanétu (Zhao & Lacasse 2008).

Co se tyCe konkrétnich zmén ve slozeni mléka, SCC vykazuje statisticky vyznamnou
negativni korelaci s obsahem laktozy, zatimco korelace mezi SCC a obsahem bilkovin a tuku
jsou naopak pozitivni (Berglund et al. 2007; Citek et al. 2021). Ke zm&nam ve slozeni mléka
vsak muize dochazet i pii mirném zvyseni SCC. Dle Berglund et al. (2007) 1ze pozorovat zmény
1 v napohled zdravych ctvrtich pfi hodnotach SCC <100 tis./ml, za ptedpokladu, ze SCC
vykazuje vyssi variabilitu béhem jednotlivych métfeni. Vlivem mastitidy se také snizuje hladina
imunoglobulint a kvalita produkovaného kolostra (Puppel et al. 2020).

Vyse dennich ztrat mléka spojena se zvySenym SCC zavisi na fazi laktace a parité. Vyssi
ztraty mléka lze pozorovat u multiparnich krav (Hagnestam-Nielsen et al. 2009; Boland et al.
2013). Hagnestam-Nielsen et al. (2009) stanovili denni ztratu mléka pfi hodnotach 500 tis.
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bunék/ml u primiparnich krav na 0,7 az 2,0 kg na v zavislosti na fazi laktace. U multipar byla
odpovidajici ztrata 1,1 az 3,7 kg. Boland et al. (2013) odhadli primérnou ztratu v irskych
dojenych stadech pii hodnotach SCC 150 tis. az 200 tis. bunék/ml na 0,33 kg pro prvni paritu
a 2,76 kg pro patou paritu. Dle Bobbo et al. (2016) se s kazdou zvySujici se jednotkou
log10(SCC) snizuje denni produkce mléka o 2,04 kg. Hagnestam-Nielsen et al. (2009) stanovili
celkovou ztratu mléka vlivem SCM ve svédskych stadech holstynskych krav na 155 kg u krav
na prvni laktaci a 455 kg u multipar.

Dle Archer et al. (2013) vyskyt klinické mastitidy na zacatku prvni laktace ma negativni
vliv na celozivotni produkci krav. Konkrétni vysi ztrat zjistovali v irskych dojenych stadech.
U dojnic, které si prosly pripadem klinické mastitidy na zacatku prvni laktace, se s kazdou
zvySujici se jednotkou logio(SCS) v praméru snizila celoZivotni dojivost o 864 kg. Oproti tomu
ztraty mléka za prvni laktaci byly vycisleny na 105 kg (Archer et al. 2013). K podobnym
vysledkiim, avSak tykajicich se subklinické mastitidy, dospéli i Fernandes et al. (2021). V této
studii dojnice s diagn6zou SCM na pocatku laktace vykazovaly zvySeny SCC i v nasledujici
laktaci a s tim se pojici nizsi dojivost.

3.7 Slechténi na resistenci proti mastitidam

ZvySena geneticka nachylnost k mastitidam doprovazela rychly geneticky narast mlééné
uzitkovosti. Divodem je pozitivni geneticka korelace mezi dojivosti a vyskytem mastitid. Tedy
dojnice s vy§§imi genetickymi hodnotami mlécné uzitkovosti maji tendenci mit vyssi genetické
hodnoty pro vyskyt KM. Proto se se zvySujici se mirou uzitkovosti zvySuje také incidence
mastitid (Martin et al. 2018). Dle Shook & Schutz (1994) bude pii §lechténi na rezistenci viici
mastitidam pravdépodobné snizen geneticky zisk pro dojivost, ale zato se zvysi celkova
ekonomicka hodnota zvirat. Optimalni selek¢ni indexy pravdépodobné pouze zpomali nartst
poctu pripadu klinické mastitidy, spiSe, nez snizi jeji vyskyt (Shook & Schutz 1994).

Nizsi incidence mastitid snizuje naklady na produkci mléka, predCasné utraceni dojnic,
pouzivani antibiotik, zlepSuje kvalitu mléka a mléénych vyrobku, zvySuje kvalitu zdravi a
welfare zvirat (Shook & Schutz 1994; Norberg et al. 2004a). Genetické korelace mezi KM a
jinymi ekonomicky dulezitymi znaky zaroven naznacuji, ze selekce na rezistenci proti
mastitiddm by také mohla zlepS$it odolnost 1 proti jinym onemocnénim a zvySila by se jak
plodnost, tak dlouhovékost (Miglior et al. 2017; Martin et al. 2018).

Genetického zisku lze dosahnout bud’ pfimou selekci na zakladé zaznamia KM, nebo
nepiimo pomoci geneticky korelovanych znakt (Leitner et al. 2000; Mrode et al. 2012).
Pfipadné na zakladé kombinace obou postupt (Mrode et al. 2012). Aby byla nepiima selekce
ucinnd, indikatorovy znak musi byt vysoce geneticky korelovany s KM nebo mit jednu z téchto
vyhod: vys§i heritabilita, niz§i ndklady na zaznam, méfitelné diive v zivoté a idealné€ i u obou
pohlavi (Shook & Schutz 1994).

Systémy zaznamenavani nemoci nejsou ve svéteé stale Siroce implementovany. Selekce na
odolnost vi¢i mastitidam je tedy Casto zaloZena na geneticky korelovanych indikatorovych
vlastnostech, jako je pocet somatickych bunék v mléce, hloubka vemene nebo pfedni upnuti
vemene. V poslednich letech vSak nékolik zemi zavedlo systémy sbéru dat KM (Martin et al.
2018). Dle Weigel & Shook (2018) by pfima selekce mohla poskytnout narist genetického

28



zlepSeni. Dalsi moznosti je vyuziti indikatorovych vlastnosti spolu sudaji o KM. Dle
Zavadilova et al. (2020) lze timto postupem docilit zvySeni spolehlivosti plemennych hodnot.

Ackoli genetické zlepSeni dojeného skotu, ktery je odolnéjsi vaci mastitidam, je
dulezité, rychlejSich ziski lze dosahnout piijetim spravnych postupi managementu. Jako
primarni pfistup k prevenci mastitid bude 1 nadale tfeba vénovat pozornost zoohygiené a
spravnym postuptim dojeni (Shook & Schutz 1994).

Selekce proti vyskytu mastitid muze ovlivnit dva faktory resistence. Zaprvé s ohledem
na morfologii mlééné Zlazy a schopnost strukového kanalku nedovolit vstup patogenim do
mlécné zlazy. Zadruhé s ohledem na imunitni systém. Efektem by mohla byt zvySena ti¢innost
imunitni odpovédi a redukce vaznosti infekce. Oba faktory by snizily vyskyt mastitid (Rainard
et al. 2018).

3.7.1 Vyuziti somatickych bunék ve Slechténi

Od konce 70. let je SCC Siroce pouzivan jako indikator mastitid ve Slechtitelskych
programech po celém svéteé (Miglior et al. 2017; Martin et al. 2018). SCC byl pivodné
zamysSleny jako nastroj managementu a kritérium kvality mléka. Pozdéji si vSak nasel své misto
v selekci diky snadnému méfeni a spojeni jak s klinickymi, tak subklinickymi formami mastitid
(Miglior et al. 2017). Zakladnim ptedpokladem pro selekci pomoci SCC je, ze kravy s nizs§im
SCC maji mensi pravdépodobnost, Ze budou mit ve zlaze pfitomen zanét, a proto jsou vice
rezistentni vici klinické mastitidé (Shook & Schutz 1994). Dle Rainard et al. (2018) jedinci
s niz§im SCC zvladaji 1épe mastitidy tim, ze vhodnéji mobilizuji svlj imunitni systém. Aby
bylo mozné pouzit SCC jako indikatorovy znak, bylo nutné nejdiive prokazat, ze SCC je dédivy
a siln€ geneticky korelovany s KM. Odhady heritability jsou pro SCC (0,08 — 0,27) vyssi nez
pro KM (0,01 — 0,09). Vysoké hodnoty genetickych korelaci (0,57 — 0,85) naznacuji, ze SCC
1ze Gspé€sné pouzit k dosaZeni genetického zisku na rezistenci viici mastitidam (Weigel & Shook
2018; Martin et al. 2018; Koeck et al. 2014; Zavadilova et al. 2017b).

SCC se zafal v mnoha zemich pouzivat jako indikatorovy znak pro klinické i
subklinické mastitidy kvuli nedostatku dostupnych zaznami o KM (Mrode et al. 2012).
Vyuzivani SCC v selekci se zaroven poji s nékolika vyhodami. Zaprvé nevyzaduje
implementaci nového systému zaznamu dat, jelikoz jsou vzorky mléka rutiné shromazd’ ovany
a analyzovany (Martin et al. 2018). Zaroven je méfeni SCC objektivnim hodnocenim, oproti
diagnostice KM, ktera je subjektivni (Weigel & Shook 2018). V neposledni rfadé predstavuje
ekonomickou vyhodu ve srovnani s napt. bakteriologickym hodnocenim (Martin et al. 2018;
Weigel & Shook 2018).

Jednim z potencialnich nedostatkti pouziti SCC jako indikatoru je, Ze detekce pripada
KM, u kterych doslo k rychlému zotaveni miize byt obtizna, protoze se SCC zaznamenava ¢asto
v mésicnich intervalech. U znac¢ného podilu krav tak KM nemusi byt detekovana (Urioste et al.
2010; Koeck et al. 2012). Napriklad environmentalni patogeny mohou zptisobovat mimoradné
vysoké hodnoty SCC po relativné kratkou dobu. Mésicni analyzy vzorkd mléka tak mohou
odhalit jen malou ¢ast téchto pfipadu (Shook & Schutz 1994). Dle Shook & Schutz (1994)
mesicni méfeni odrazi spiSe ucinky chronickych patogend, které zpusobuji déletrvajici
odpovédi SCC. Dalsim rizikem je, ze selekce na SCC uptednostiiuje jak zvifata bez mastitid,
tak zvifata s nizkou odpoveédi SCC na ptitomnost infekce. Selekce na nizké SCC by tak mohla
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vést ke zvySujici se frekvenci zvitat, kterd maji nizkou odpoveéd’ na infekci, stejné jako k nizké
mife KM (Shook & Schutz 1994). Dle Rainard et al. (2018) je asociace velmi nizkého SCC se
zvySenou nachylnosti k KM mozna. Argumentujici myslenkou je, ze urcity pocet leukocyta
v mléce je nutny pro zvladnuti infekce. Dalsi nevyhodou jsou finan¢ni naklady a prace spojena
s odbérem vzork mléka (Norberg et al. 2006).

3.7.2 Vyuziti konduktivity mléka ve Slechténi

V poslednich n€kolika letech se objevuji prace, které se zabyvaji moznosti vyuzit
konduktivitu mléka jako dals$i pomocny znak pii Slechténi proti mastitidam (Norberg et al.
2004a; Gaspardy et al. 2012; Pedrosa et al. 2023). Jak jiz bylo zminéno, vyhodou konduktivity
na rozdil napf. od SCC je moznost automatického méfeni v prubéhu kazdého dojeni, a tedy
vys$si pravdépodobnost, ze budou zaznamenany informace o zdravotnim stavu vemene.
Heritabilita konduktivity se pohybuje v rozmezi hodnot 0,10 — 0,5. Genetické korelace
s klinickou mastitidou jsou stfedni az vysoké (0,65 — 0,8). Odhadnuté parametry se liSily
v zé&vislosti na populaci, pouzitém modelu a definici znaku (Norberg 2005; Norberg et al. 2006;
Gaspardy et al. 2012; Samaraweera et al. 2022; Pedrosa et al. 2023). Zahrnuti informaci o
konduktivité mléka do selek¢nich indexti by tedy mohlo zpiesnit selekci vice rezistentnich
jedinca.
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4 Metodika

V této diplomové praci byla analyzovana data pochazejici z celkem Sesti datovych
souborti poskytnutych Vyzkumnym ustavem zivoCisné vyroby v.v.i. v Praze-Uhfinévsi.
V téchto datasetech byly obsazeny informace tykajici se mlécné uzitkovosti a vyskytu
klinickych mastitid u tfech plemen dojeného skotu a jejich kiizenci. Data byla sbirana v letech
1998 az 2020 a pochézela z 1 podniku.

4.1 Vstupni data a jejich uprava

Data byla zpracovana pomoci programti SAS 9.4. U&elem upravy bylo ogistit data, slougit
soubory, ponechat udaje pouze k holStynskému plemeni a prevést data do formatu, ktery je
vhodny pro statistické analyzy. Upravena data byla exportovana do vyvojového prostiedi
RStudio, kde byly vytvoreny grafy.

4.1.1 Denni konduktivita a nadoj

Prvni soubor dat dojeni_celkem obsahoval udaje o 767 577 méfenich denniho nadoje a
konduktivity mléka, které se vztahovaly k celkem 2795 laktacim. Data byla sbirana na prvni az
osmé laktaci. Pocet krav byl 946 a jejich plemenna pfislusnost nalezela holstynskému skotu,
Ceskému strakatému skotu a Ceské Cervince. V souboru byly zahrnuti i jejich kiizenci
s podilem cisté krve nad 72 %. Dataset obsahoval mimo hodnot denniho nadoje a konduktivity
mléka 1 informace o datu méfeni, identifikacni Cislo a kod plemene jedince, identifikacni ¢islo
otce a matky, datum narozeni, datum oteleni a poradi laktace, na kterém bylo dané méfeni
zaznamenano. Soubor obsahoval celkem 80 758 a 82 746 chybéjicich udaju tykajicich se nadoje
a konduktivity, respektive.

Data byla upravena nasledujicim zpusobem. V prvnim kroku byly odstranény vSechny
nepotiebné proménné. Dale byla odstranéna data oteleni, ktera se netykala dané laktace. Data
narozeni a méteni byla preformatovana na SAS date, aby s nimi bylo mozné v dalSich krocich
pracovat. Pro popisné statistiky byla vytvofena proménna, ktera slucuje vSechny ctvrté a vyssi
laktace dohromady. Odectenim data oteleni od data méfeni byla vytvorena proménna DIM,
ktera udava den laktace, ve kterém bylo dané méfeni zaznamenano. Nasledné byly odstranény
vSechny zaznamy, které nenalezely holstynskému skotu a jeho kfizencim. Po tomto kroku
soubor obsahoval celkem 511 251 zaznami. Dale byly odstranény hodnoty nadoje nizsi nez 3
kg a vyssi nez primér (x = 30,02 kg) + 3 smeérodatné odchylky (sd = 10,17 kg). Pro analyzy
byla ponechana méfeni pouze za prvnich 305 dni laktace. Minimalni pocCet nechybé&jicich
zaznamu na laktaci byl stanoven na 30. Po téchto upravach byl snizen pocet zaznami na
425 027, které se vztahovaly k celkem 1548 laktacim. Nasledné byl z dennich hodnot nadoje
pro kazdou dojnici vypocitan celkovy nadoj za laktaci.

Na zaklade¢ takto upravenych dat byla vytvorena Tabulka 1, ktera obsahuje poCet zaznama
a nekteré popisné statistiky denniho nadoje, konduktivity mléka a celkového nadoje pro laktace
1 — 4 a dalsi. Celkové produkce mléka za laktaci pro 1 — 4 a dalsi byly vyneseny do Graf 1.
Z pramérnych dennich hodnot nadoje byly vytvoreny lakta¢ni kiivky, vzdy pro kazdou paritu
zvlast (Graf 2). Pro statistické analyzy byly dale pro kazdou dojnici vytvofeny promeénné
obsahujici priméry nadoje a EC po tficeti dnech napii¢ celou laktaci (tj. dny 1. —30., 31. — 60.
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atd.). Priméry byly vytvoreny také pro celou laktaci. Po transpozici dat byl vytvoren finalni
soubor obsahujici zaznamy o celkem 1548 laktacich hol§tynského skotu.

4.1.2 Klinicka mastitida

V souborech ma_data 1 ama data 2 byly obsazeny udaje tykajici se vyskytu klinickych
mastitid. Prvni soubor zahrnoval celkem 3456 zaznamu a 20 proménnych, druhy 2048 zaznamu
a 21 proménnych. Data pochéazela z obdobi let 1998 az 2019. Kazdy zaznam zde podaval
informaci o konkrétnim pfipadu KM. Kromé¢ tdaja o jedinci a laktaci zde byly i informace o
pocatku a konci KM, dobé trvani KM a dni laktace, ve kterém onemocnéni zapocalo.

Prvnim krokem upravy bylo sjednoceni jmen proménnych v obou souborech.
V piipadech, kdy onemocnéni byla u danych dojnic v datasetu zaznamenana vicekrat se
stejnym datem pocCatku nebo konce, ale napiiklad jinou dobou trvani, bylo v takovychto
situacich rozhodnuto, ze bude ponechano pouze jedno pozorovani. Poté byly soubory spojeny
do jednoho, odstranény nepotfebné proménné a data naformatovana na SAS date. Chybéjici
zaznamy a piipady, které se vyskytly po 305. dni laktace byly vymazany. Ponechany byly pouze
zaznamy vztahujici se k laktacim holS§tynského skotu, ke kterym byly zaroven i udaje o
konduktivité mléka a nadoji.

Na zaklad¢ téchto udaju byla ve finalnim datasetu (obsahujicim upravena data s adaji o
nadoji a konduktivité) pro statistické analyzy vytvorena proménna, ktera indikovala, zda byl
v dané laktaci zaznamenan alespon jeden ptipad KM (0 —laktace bez zdznamu KM, 1 — alespon
jeden zaznam KM). Vysledky byly vyneseny do Graf 3, ktery zachycuje absolutni a relativni
cetnosti vyskytu KM pro laktace 1 — 4 a vyssi. Relativni Cetnosti byly pocitany vzdy zvlast pro
kazdou paritu. Dale byla vytvofena proménna obsahujici pocet pfipadi KM za laktaci a
promeénné rozdélujici vyskyt KM do deseti tiseki laktace po tficeti dnech. Zde byl zohlednén
pouze vyskyt onemocnéni, ne pocet piipadi KM. Na zakladé téchto dat byl vytvoren Graf 4
zobrazujici relativni vyskyt KM v prabéhu laktace.

V dalsi fazi byly slouceny ocisténé soubory s udaji o jednotlivych pfipadech klinickych
mastitid s Gidaji o dennich nadojich a konduktivité. Ugelem tohoto kroku bylo graficky vyjadfit
prumérné zmeény nadoje a konduktivity 30 dni pfed a 30 dni poté, co byl zaznamenan piipad
KM. Postup byl nasledujici. Soubory byly slouceny takovym zptsobem, aby byl vzdy
jednotlivy ptipad onemocnéni piifazen k odpovidajicimu dni laktace jedince. Nasledné byly
tyto dny standardizovany na hodnotu 0. Dny, které predchazely onemocnéni byly
v odpovidajicim poradi oznaCeny zdpornymi hodnotami (tj. den pied zaznamem KM = -1, dva
dny pfed zdznamem KM = -2 atd.). A naopak, dny, které nasledovaly hodnotami kladnymi (t;.
den po zaznamu KM = 1, dva dny po zdznamu KM = 2 atd.). Hodnoty konduktivity a nadoje
v téchto dnech byly pro kazdé potadi laktace zvlast zprimérovany a vyneseny do Graf 6. V této
casti bylo pracovano pouze s dojnicemi, u kterych byl v dané laktaci zaznamenan pouze jeden
ptipad KM. Dale byly vypocitany pramérné denni hodnoty konduktivity mléka pro skupiny
dojnic bez a s vyskytem klinické mastitidy za laktaci. Opét v zavislosti na parité. Na zakladé
téchto hodnot byl vytvofen Graf 5 zobrazujici primérné zmény konduktivity mléka v zavislosti
na fazi laktace se zohlednénim, zda se v dané laktaci vyskytl ptipad klinické mastitidy.
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4.1.3 Somatické buiky

Posledni tfi soubory s nazvy som datal, som data2 a vyber sb _ku obsahovaly data
z kontroly uzitkovosti. Soubor som_datal obsahoval celkem 2795 zaznami a 127 proménnych,
soubor som_data2 2795 zaznamu a 116 proménnych a soubor vyber sb_ku 533 zaznamti a 157
proménnych. Data pochéazela z obdobi let 1996 az 2020 a tykala se holStynského plemene a
Ceského strakatého skotu. V souborech se nachazely udaje z kontroly uzitkovosti zahmujici
mnozstvi nadojeného mléka, obsah tuku, bilkovin a pocet somatickych bunék v mléce (v
tis./ml), které byly ziskany v jednotlivych kontrolnich dnech. Ke kazdé laktaci bylo k dispozici
az 11 kontrolnich dnti rozmisténych v pfiblizné tficetidennich intervalech napfi¢ celou laktaci.
Ke kazdému méteni byly dostupné i udaje o dojnici a dané laktaci. Neékteré soubory zahrnovaly
1 dalsi informace jako napf. nékteré reprodukcni ukazatele, celkovy nadoj za laktaci, datum
vyfazeni jedince a dalsi.

Z téchto dataseti byly vytaZzeny udaje o poctu somatickych bunék v mléce. Postup byl
nasledujici. Aby bylo mozno soubory sloucit a nésledné snimi pracovat, byla nejdiive
sjednocena jména proménnych a potifebné ¢asové udaje byly preformatovany na SAS date.
Pokud v souboru chybél den laktace prislusného kontrolniho dne, byla tato informace
dopocitana pomoci data oteleni a data méfeni. Nasledné bylo zji§téno, ze posledni dva soubory
obsahuji néktera méfeni, ktera nejsou spravné prifazena k odpovidajicim kontrolnim dntim.
Napriklad méfeni, které prob&hlo 60. den laktace bylo pfifazeno ke kontrolnimu dni 1, ktery
ale odpovida 1.-30. dni laktace. Protoze by tato skutecnost mohla neptiznive ovlivnit statistické
analyzy, byla vSechna tato méfeni prefazena k odpovidajicim usekiim laktace. Po téchto
upravach byly soubory slouceny do jednoho a nepotfebné proménné odstranény. Zaznamy
obsahujici hodnotu 0 byly pfepsany na chybé¢jici udaje. V této fazi obsahoval dokument udaje
o somatickych burikach k celkem 2 386 laktacim.

Nasledné byla tato data sloucena s finalnim souborem obsahujicim udaje o konduktivite,
nadoji a vyskytu KM. Vsechny laktace, ke kterym byly pouze informace o somatickych
bunkach, byly odstranény. Protoze pocet somatickych bun¢k v mléce neodpovida normalnimu
rozdéleni, ale vykazuje pozitivni seSikmeni (nevhodné pro parametrické statistické analyzy),
byla tato data transformovéana na skore somatickych bun€k. Vzorec pro transformaci byl
nasledujici: SCS = loga(pocet somatickych bunek v tis./100) + 3. Transformace byla provedena
pro vSechny kontrolni dny. Jejich zprimérovanim byl nasledné vytvofen primér za celou
laktaci. Popisné statistiky skore somatickych bunék pro laktace 1 — 4 a dalsi jsou uvedeny
v Tabulka 1. Na zakladé¢ SCS nameétenych v jednotlivych kontrolnich dnech byl vytvoren
Graf 7 zobrazujici primérné zmény SCS v zavislosti na fazi laktace.

4.1.4 Finalni dataset

Finalni soubor dat obsahoval udaje k celkem 1548 laktacim holStynského skotu, z toho
530 zaznamu nalezelo dojnicim na prvni laktaci. Tento soubor byl vytvofen za ucelem
provedeni korela¢nich analyz, logistické regrese a analyzy sumy nejmensich Ctvercd. Pro
shrnuti byly ke kazdé laktaci k dispozici tyto udaje (uvedeny jsou pouze promeénné dilezité pro
statistické analyzy):
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* mean_kondu: priméma hodnota EC za celou laktaci

* mean_kondul-mean_kondulO: primémé hodnoty EC rozdélené do jednotlivych
obdobi laktace po 30 dnech

* mean_nadoj: pruméma hodnota denniho nadoje za celou laktaci

* mean_nadojl-mean_nadojl10: primérné hodnoty denniho nadoje rozdélené do
jednotlivych obdobi laktace po 30 dnech

* CM_all: vyskyt KM za celou laktaci (binarni proménna, 0/1)

= CM 01-CM_10: vyskyt KM v jednotlivych obdobich laktace rozdélenych po 30
dnech (binarni proménna, 0/1)

* mean_scs: prumérna hodnota skore somatickych bunék za celou laktaci
* scsl-scs10: skore somatickych bunék v jednotlivych kontrolnich dnech
» dale identifikacni Cislo dojnice, poradi laktace, datum oteleni a datum narozeni

Pro acely logistické regrese a analyzy sumy nejmensich Ctverct byly dale vytvoreny
nasledujici proménné, které byly v modelech zahrnuty jako systematické efekty. Vék prvniho
oteleni ve dnech (TRIDAVEK) byl ziskan ode¢tenim data narozeni od data prvniho oteleni. Dle
rozlozeni hodnot a poctu jedinct byly stanoveny nasledujici 4 tfidy: < 700 dnt, 701 — 750 dng,
751 — 800 dnd, > 800 dnd. Dale byl vytvoren efekt obdobi oteleni (OBDOBI), ktery byl
rozdelen také do 4 tiid: leden — bfezen, duben — Cerven, Cervenec — zafi, fijen — prosinec.
Posledni vytvoreny fixni efekt byl rok oteleni (ROK), ktery zahrnoval celkem 12 trovni. Roky
oteleni byly v rozmezi let 2003 — 2018. Z diivodu nizkého poctu jedinct v letech 2003, 2017 -
2018 byly tyto kategorie slouCeny s roky 2004 a 2016, respektive.

Pivodné bylo zamysleno vytvofit slouCenim roku a obdobi oteleni fixni efekt
ROK_OBDOBI, ale protoze v jednotlivych kategoriich byly nizké poéty pozorovani, bylo
rozhodnuto, ze tyto efekty budou ponechany samostatné.

Poslednim krokem upravy dat bylo vytvofeni proménnych, které v sob& obsahuji
konduktivitu mléka jako kategorialni proménnou. Duvodem bylo zjednoduseni analyz,
interpretace vysledkt a grafické zpracovani vlivu konduktivity na vyskyt KM (tj. logisticka
regrese a analyza sumy nejmenSich Ctverct). Hodnoty konduktivity byly rozdéleny do
nasledujicich 6 urovni:

<9mS

9-95mS

95—10 mS

10-10,5 mS

10,511 mS

>11 mS,

a to takovym zpasobem, aby se v jednotlivych kategoriich hodnoty nepiekryvaly.

4.2 Statistické analyzy

Data byla statisticky analyzovana v programu SAS 9.4. Korelace naméfenych hodnot
mezi nadojem, konduktivitou mléka a SCS byly vyhodnoceny pomoci funkce PROC CORR.
Souvislost konduktivity mléka s pravdépodobnosti vyskytu klinické mastitidy byl urCen pomoci
logistické regrese. V tomto ptipadé byla vyuzita funkce PROC LOGISTIC. Procedura GLM
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byla pouzita pfi stanoveni sumy nejmenSich Ctvercu. Vysledna data byla zaznamenana do
tabulek nebo byla exportovana do vyvojového prostiedi RStudio, pomoci kterého byly
vysledky statistickych analyz graficky zpracovany.

4.2.1

Fenotypové korelace

Ackoli jsou provedené analyzy korelacemi naméfenych hodnot, pro zjednoduseni byly tyto
korelace nazyvany fenotypové. V této praci byly provedeny nasledujici korelacni analyzy:

4.2.2

Mezi prumérnymi hodnotami EC v jednotlivych fazich laktace a primérem za celou
laktaci (Tabulka 3).

Mezi primérnymi hodnotami denniho nadoje v jednotlivych fazich laktace a primérem
za celou laktaci (Tabulka 4).

Mezi hodnotami SCS v jednotlivych kontrolnich dnech a jejich primérem za celou
laktaci (Tabulka 5).

Mezi primérnymi hodnotami EC v jednotlivych fazich laktace a primérnymi
hodnotami denniho nadoje v jednotlivych fazich laktace a za celou laktaci (Tabulka 6).
Mezi pramérnymi hodnotami EC v jednotlivych fazich laktace a hodnotami SCS
v jednotlivych kontrolnich dnech a jejich priméry za celou laktaci (Tabulka 7).

Metoda nejmensich ctvercu

Modelova rovnice byla nasledujici:

Yiju =

kde:

OBDOBI; + TRIDAVEK, + ROK; + KONDUKTIVITA; + e,
Y = vyskyt KM (binarni proménna 0/1, vyskyt za celou laktaci nebo v jednotlivych
fazich laktace rozdelenych po 30 dnech)

OBDOBYI, = fixni efekt obdobi oteleni (kategorialni promé&nna, rozdélena do 4 tiid: leden
— brezen, duben — Cerven, Cervenec — zafi, fijen — prosinec)

TRIDAVEK; = fixni efekt véku prvniho oteleni (kategorialni proménna, rozdélena do 4
tfid: niz§i nez 700 dni, 701 — 750 dni, 751 — 800 dni a vyssi nez 800 dni)

ROK = fixni efekt roku oteleni (kategoridlni proménna, rozdélena do 12 tfid:
2004 —2016)

KONDUKTIVITA, = fixni efekt vlivu konduktivity (kategorialni proménnd, rozdélena
do6tfid: <9,9-9.5, 9,5-10,10-10,5, 10,5—11,> 11, pramér za celou laktaci nebo
pruméry v jednotlivych obdobich laktace rozdélenych po 30 dnech)

ejjki— nahodna rezidualni chyba
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4.2.3 Logisticka regrese

Modelova rovnice byla nasledujici:

LOG 2L = OBDOBI, + TRIDAVEK, + ROK; + KONDUKTIVITA,,

l'ﬂijkl

kde:
T = pravdépodobnost vyskytu KM (binarni proménna 0/1, vyskyt za celou laktaci
nebo v jednotlivych fazich laktace rozdélenych po 30 dnech)

OBDOBYI, = fixni efekt obdobi oteleni (kategorialni promé&nna, rozdélena do 4 tiid: leden
— brezen, duben — Cerven, Cervenec — zafi, fijen — prosinec)

TRIDAVEK; = fixni efekt véku prvniho oteleni (kategorialni proménna, rozdélena do 4
tfid: niz§i nez 700 dni, 701 — 750 dni, 751 — 800 dni a vyssi nez 800 dni)

ROKj = fixni efekt roku oteleni (kategorialni proménna, rozdelena do 12 tfid: 2004 —
2016)

KONDUKTIVITA, = fixni efekt vlivu konduktivity (kategorialni proménnd, rozdélena

do6tfid: <9,9-9.5, 9,5-10,10-10,5, 10,5—11,> 11, pramér za celou laktaci nebo
pruméry v jednotlivych obdobich laktace rozdélenych po 30 dnech)
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S Vysledky

5.1 Popis dat

V Tabulka 1 jsou uvedeny polty zaznamu a nékteré popisné statistiky tykajici se
konduktivity mléka, denniho nadoje, celkového nadoje a skore somatickych bunék. Tyto udaje
jsou rozdéleny zvlast’ pro kazdé poradi laktace. Laktace 4 a dalsi sluCuje vSechny 4. — 8. laktace.
Tabulka vznikla na zakladg, jiz upraveného souboru dat.

Tabulka 1. Popisné statistiky konduktivity mléka, denniho nadoje, celkového nadoje za laktaci a skére somatickych bunék pro
laktace 1 — 4 a dalsi.

Pocet Pocet Chybéjici

Proménna Laktace . o . Prumér SD Min Max Median
krav zaznamu zaznamy
DIM 1 530 146 222 3498 9,75 0,77 7,40 17,90 9,60
konduktivita 2 414 114 191 3958 10,33 1,14 7,80 17.50 10,20
(mS) 3 286 74 197 1256 10,46 1,18 7,40 18,50 10,20
4 a dalsi 318 80 326 1379 10,39 1,08 7.50 19,20 10,20
DIM 1 530 146 302 3418 28,08 6,95 3,00 60,20 28,20
nadoj (kg) 2 414 114 370 3779 33,37 9,80 3,00 60,50 33,60
3 286 74 510 943 33,84 10,24 3,00 60,50 34,00
4 a dalsi 318 80514 1191 34,46 10,31 3,00 60,50 33,70
Celkova 1 530 530 0 7751 2348 170 12 889 8191
produkce 2 414 414 0 9218 2670 525 14 182 9 808
mléka za 3 286 286 0 8816 3237 375 14 034 9778
laktaci (kg) 4 a dalsi 318 318 0 8472 3255 243 13 570 9399
SCS 1 530 530 158 2.85 1.10  -0.09 6.37 2.81
2 414 414 117 3.20 134 040 7.31 3.04
3 286 286 78 3.87 1.52 0.60 8.94 3.77
4 a dalsi 318 318 94 4.03 1.67 0.25 9.24 3.90

Z Tabulka 1 je patrné, ze nejvice dojnic bylo zaznamenéano na prvni laktaci a s druhou
a tfeti laktaci se poCty dojnic vyrazné snizovaly. Na ¢tvrté az osmé laktaci bylo celkem 318
dojnic.

Nejnizsi primérna konduktivita mléka s hodnotou 9,75 mS byla pozorovana ve skupiné
dojnic na prvni laktaci. Na druhé a tfeti laktaci se hodnoty postupné zvySovaly na 10,33 a 10,46
mS, respektive. Naopak v posledni skupiné se prumérna hodnota snizila na 10,39 mS.
Minimalni hodnoty byly ve vSech skupinach srovnatelné a pohybovaly se pfiblizné okolo
hodnoty 7,5 mS. Nejvys$si maximalni hodnota 19,20 mS byla pozorovana na ctvrté laktaci.
Hodnoty medianu se u vSech skupin pohybovaly lehce pod primérem, coz znaci, ze data byla
lehce pozitivné seSikmend. Nejnizsi variabilita byla pozorovana na prvni laktaci s hodnotou
smérodatné odchylky 0,77 mS, naopak nejvyssi byla rovna 1,18 mS na tfeti laktaci.

37



Nejnizsi pozorovany prumeérny denni nadoj priblizné 28 kg byl u dojnic na prvni laktaci.
Na druhé laktaci se zvysil o cca 5 kg. S kazdou dalsi nasleduyjici laktaci se nadoj dale zvySoval,
ale rozdily jiz nebyly tak drastické. U posledni skupiny dosahl primémy denni nadoj ptiblizné
34,5 kg. Minimalni hodnota byla u vSech skupin rovna 3,00 kg. Tato hranice byla nastavena pfi
uprave dat. Maximalni zaznamenany nadoj byl pro v§echny podobny s hodnotami pohybujicimi
se okolo 60 kg. Vyssi hodnoty byly odstranény v ramci upravy dat jako odlehla pozorovani.
Hodnoty medianu se na rozdil od konduktivity pohybovaly u prvnich tfech laktaci lehce nad
prumérem. Naopak u vyssich laktaci byl median lehce pod primérem.

Nejnizsi prumeérny nadoj za celou laktaci 7 751 kg mély dojnice na prvni laktaci.
Naopak nejvyssi byl zaznamenan na druhé laktaci s hodnotou 9 218 kg. U druhych a tfetich
laktaci dosahovaly primérné nadoje 8 816 a 8 472 kg, respektive. Tyto pramery vSak zahrnuji
1 dojnice, které byly predCasné vyrazeny, jak zna¢i minimalni hodnoty, které se pohybuyji
v rozmezi 170 — 525 kg. Nejvyssi uvedeny nadoj 14 182 kg byl pozorovan na druhé laktaci.
Nejvyssi nadoj na prvni laktaci dosahoval 12 889 kg. Hodnoty medianu, které jsou méné
ovlivnény extrémnimi pozorovanimi, dosahovaly nejvyssich hodnot okolo 9 800 kg u druhé a
treti laktace. Nejniz§i hodnota medianu 8 191 kg byla zaznamenana na prvni laktaci.

Primémé skore somatickych bunék vykazovalo podobné chovani jako hodnoty
konduktivity a skazdou nasledujici laktaci se hodnoty zvySovaly. U prvni laktace bylo
prumérné SCS rovno 2,85, u druhé 3,20, u tieti 3,87 a u ¢tvrtych a vyssich 4,03. Minimalni
hodnoty byly v rozmezi —0,09 — 0,60. Maximalni hodnoty 6,37 na prvni laktaci az 9,24 na
ctvrtych a vyssich laktacich. Variabilita se také s poradim laktace zvySovala.

5.1.1 Celkova produkce mléka za 305 dni laktace

Graf 1 zobrazuje celkovou produkci mléka za prvnich 305 dni laktace. Do vypoctl byly
zahrnuty pouze dojnice, ke kterym bylo k dispozici alespori 30 zaznamu. Jednotliva okna grafu
jsou rozdélena podle poradi laktace. Svislé ¢ary ukazuji hodnoty priméru a medianu.
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Graf 1. Celkova produkce mléka za prvnich 305 dni laktace v zavislosti na parité.
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Z Graf 1 je na prvni pohled zfejmé, ze data vykazuji negativni seSikmeni (tj. vlevo od
pruméru se nachazi vice odlehlych hodnot nez vpravo). Tato skuteCnost je vidét i na hodnotach
pramery, které jsou u vSech laktaci niz$i nez hodnoty medianu. Pfesné udaje jsou uvedeny v
Tabulka 1. Déle je patné, ze s kazdou nasledujici laktaci se zvySuji pocty dojnic s nizkymi
hodnotami produkce, coz mize souviset s predCasnym vyfazovanim dojnic z divodu vyssiho
vyskytu klinické mastitidy. Jak jiz bylo zminéno vyse, nejniz§i primeérna produkce je

pozorovana u prvni laktace.

5.1.2 Laktaéni krivky

Graf 2 zobrazuje laktacni kiivky, které byly vytvofeny zprimérovanim hodnot denniho
nadoje. Laktacni kiivky byly vytvofeny pouze pro prvnich 305 dni laktace. V grafu jsou

v T T T T
5000 7500 10000 12500 15000

zobrazeny 1 smérodatné odchylky. Kfivky jsou rozd€leny do jednotlivych oken grafu dle poradi

laktace.
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Graf 2. Laktacni kFivky v zavislosti na parité.
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U vsech parit je pozorovatelny nartust denniho nadoje do pftiblizné€ 50. dne, kdy laktacni
kiivka dosahuje svého vrcholu. Poté nadoj zacina postupné klesat az do konce laktace. Nejvétsi
rozdil ve tvaru kiivky nastava mezi prvni a druhou laktaci. Pro nasledujici laktace jsou kiivky
velice podobné.

U prvni laktace dosahuje vrchol laktaéni kfivky hodnot cca 32 kg, v dalSich fazich
laktace nadoj postupné klesd az na cca 25 kg ke konci laktace. Smérodatnd odchylka je
v prubéehu laktace konstantni a pohybuje se okolo 5 kg. Oproti tomu u druhych a dalsich laktaci
je patrny strméjS§i narast a nasledné pokles. Vrchol maxima zde dosahuje pfiblizné 42 kg, tedy
asi 0 10 kg vice nez u prvni laktace. Nasledny pokles denniho nadoje je na rozdil od prvni
laktace také vyraznéjsi a 305. den se snizuje na cca 20 kg, coz je o cca 5 kg nizsi nez v pripade
prvni laktace. Rozdily jsou zfeymé i ve variabilité. Smérodatna odchylka dosahuje lehce vy§sich
hodnot, a to zeyména v oblastech okolo vrcholu laktace. U tretich a dalSich laktaci je tento rozdil
vyraznéj$i. Nadoje v prvnich dnech laktace dosahuji v prameéru cca 6 kg u prvni laktace a cca
8 kg u laktaci nasleduyjicich.

5.1.3 Vyskyt klinické mastitidy

V nasledujicim Graf 3 jsou porovnany laktace, u kterych se vyskytl alespoii jeden pripad
KM s laktacemi bez detekovaného onemocnéni. Hodnoty nad jednotlivymi sloupci udavaji
pocet laktaci. Vyskyt KM byl vytvoren zvlast pro laktace 1 —4 a dalsi.
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Graf 3. Vyskyt klinické mastitidy v zavislosti na parité.
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Nejnizsi vyskyt KM, piiblizné 35 %, byl pozorovan u dojnic na prvni laktaci. S kazdou
nasledujici paritou se toto procento postupné zvysovalo. Na druhé laktaci byl jiz u 50 % vSech
dojnic zaznamenan alespori jeden piipad onemocnéni. U poslednich dvou skupin dosahovaly
hodnoty 56 % a 60 %, respektive.
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Laktace

5.1.4 Vyskyt klinické mastitidy v prabéhu laktace

Nasledujici Graf 4 zobrazuje vyskyt onemocnéni v prub&hu prvnich 305 dni laktace.
Jednotliva obdobi byla rozdélena po 30 dnech. V grafu byl zohlednén pouze vyskyt KM
v téchto obdobich, ne pocet piipadi. Pokud dojnice onemocnély vicekrat, ale v jinych
obdobich, byly tyto tidaje do grafu zaznamenany. Relativni Cetnosti zde udavaji pocet laktaci
s incidenci KM z celkového poctu laktaci v daném obdobi, napt. na prvni laktaci byl béhem
prvnich tficeti dni u celkem cca 15 % dojnic zaznamenan alespon jeden pfipad KM. Vstupni
data zahrnovala pouze dojnice, u kterych byla laktace delsi nez 270 dnu.
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Graf 4. Vyskyt pripadii klinické mastitidy v priibéhu laktace.
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Nejvyssi incidence mastitid pro prvni laktaci byla zaznamenana v pribéhu prvnich
tficeti dni po oteleni. V tomto obdobi onemocnélo celkem 15 % vSech dojnic. V dalSich fazich
laktace byl vyskyt KM jiz niz§i a pohyboval se pfiblizné mezi 2 — 6 %. Nejmensi Cetnost
vyskytu byla zaznamenana mezi 241. — 270. dnem.

Z grafu je patrné, ze u dalSich parit poCty ptipadu po prvnich 30 dnech zna¢né stoupaji.
U druhé laktace se incidence pohybuje u vSech obdobi v rozmezi 8 — 15 %. Nejvice laktaci
s vyskytem KM bylo detekovano mezi 61. — 90. dnem. U tfeti laktace se incidence nadale
zvySovala a ve vét§iné obdobi se pohybuje mezi 10 — 15 %. Nejvyssi vyskyt KM u dojnic
v posledni skupiné byl, stejné jako u laktaci prvnich, vyrazné vyssi v prvnich 30 dnech po
oteleni. V tomto piipadé onemocnélo témér 25 % vsech dojnic. Po zbytek laktace se incidence
pohybovala pfiblizné mezi 12 — 20 %.

5.1.5 Pocet pripadu klinické mastitidy za laktaci

Tabulka 2 obsahuje udaje o poctech pripada klinické mastitidy za laktaci a jejich
Cetnostech pro laktace 1 az 4 a vyssi. V tomto piipadé nebyly zohlednény predCasné vytrazené
dojnice.
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Tabulka 2. Pocet pripadit KM za laktaci.

Pocet pripadi KM 1. laktace 2. laktace 3. laktace 4. a vySSi
za laktaci (%) (%) (%) laktace (%)

0 64,7 50,2 44 4 40,3
1 21,9 242 20,3 19.2
2 7.2 8,9 12,2 13,5
3 34 6,5 8.4 9,8
4 2,1 34 3.2 5,0

5 avice 0,7 6.8 11,5 12,2

Jak jiz bylo probrano vyse (viz Graf 3), Cetnost laktaci s vyskytem klinické mastitidy
s kazdou nasledujici paritou vzrasta. Z této tabulky je patrné, Ze se zaroven postupné zvysuji i
pocty zaznamenanych ptipadd KM béhem laktace. Zatimco na prvni laktaci byly u 7,2 % dojnic
zaznamenany 2 piipady KM, u ¢tvrtych a vysSich laktaci to bylo jiz 13,5 %. Stejny narust je
pozorovatelny i pro 3 a vice pfipadii onemocnéni. Nejvyssi rozdil je patrny u posledni kategorie
5 a vice, kdy Cetnost vzrista z 0,7 % na prvni laktaci na celkem 12,2 %.

5.1.6 Konduktivita mléka v priubéhu laktace

Graf 5 zobrazuje primérné hodnoty denni konduktivity mléka pro laktace bez a s alespon
jednim pfipadem KM za laktaci. Kfivky byly vytvoreny zvlast pro kazdé poradi laktace.

Graf 5. Priimérnd denni konduktivita za prvnich 305 dni laktace u dojnic bez a s alespon jednim pripadem KM za laktaci.

Prvni laktace

Druha laktace

151 | vyskyt KM
ANO
11.04 NE

Konduktivita (ms)

100

100

200

Treti laktace

200

250 300 0 50

Dny laktace

100 150

v T v
200 250 300

Ctvrta a vyssi laktace

100 150

200 250 300

Z grafu je na prvni pohled patrné, ze hodnoty konduktivity nejsou v prubéhu laktace
konstantni, ale naopak vykazuji specifické chovani v riznych fazich laktace. Dale lze v grafu
pozorovat zietelny rozdil mezi prvni a dalSimi laktacemi. U vSech laktaci je patrny rychly nartst
a nasledné pokles konduktivity v prvnich dnech laktace.
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U prvni laktace zacind konduktivita na hodnoté blizké 10 mS. Poté vykazuje rychly
narast o cca 0,3 mS. Po dosazeni této hodnoty zacne nejdiive rychle a poté postupné pomaleji
klesat do pfiblizné 30. — 40. dne laktace pod pocateCni hodnotu, na cca 9,5 mS. Poté se
konduktivita opet postupné zvysuje do pfiblizné 150. dne lehce pod hodnotu 10 mS. Po zbytek
laktace pak zastava piiblizné stabilni.

Oproti tomu chovani konduktivity na druhé a dalSich laktacich vykazuje odliS§ny vzor.
Zpocatku hodnoty také rychle vzristaji a nasledné klesaji, ale poté pfiblizn€ 10. — 20. den
laktace zacCinaji op€t vzrustat a s pokracujici laktaci se nadale pomérné stabiln€ zvysuji. U druhé
laktace zaCina narast cca na 9,5 mS a ke konci laktace dosahuje pfiblizné€ hodnoty 11 mS. Na
tietich a dalSich laktacich je nartst podobny s po¢atecni hodnotou cca 9,6 — 9,8 mS a ke konci
laktace se zvySuje na hodnotu cca 11,5 mS.

U laktaci s ptipady KM lze pozorovat kiivky, které jsou svym tvarem podobné kiivkam
krav bez KM. Hodnoty EC jsou u nemocnych krav v pruméru vyssi, patrné jsou rozdily zejména
u druhych a vyssich laktaci.

5.1.7 Vliv klinické mastitidy na nadoj a konduktivitu mléka

Nasledujici Graf 6 zobrazuje zmény konduktivity a nadoje vzdy 30 dni pfed a poté, co
byla u dojnic detekovana klinicka mastitida. Hodnoty jednotlivych dni byly zprimérovany. Do
vypoéti byly zahmuty pouze dojnice sjednim pifipadem KM za laktaci, nebylo vSak
zohlednéno, v jaké fazi laktace onemocnéni probéhlo. Jednotliva okna grafu jsou opét
rozdélena pro laktace 1 az 4 a vySsi.

Graf 6. Priimérné zmény konduktivity a nadoje 30 dni pred a po zaznamendni pripadu klinické mastitidy v zavislosti na parité.
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Ve vsech grafech lze jednoznacné pozorovat, ze klinicka mastitida ovliviiuje hodnoty
konduktivity 1 nadoje. Mnozstvi produkovaného mléka se u vSech laktaci vyrazné snizuje a
konduktivita naopak vzrasta. Mezi jednotlivymi laktacemi jsou vSak patrné nekteré rozdily.

Jak jiz bylo zminéno dtive (Tabulka 1), primérné hodnoty konduktivity jsou u prvni
laktace niz§i. V tomto grafu lze pozorovat, ze u prvni laktace se konduktivita, mimo nejblizsich
dni okolo vyskytu KM, pohybuje lehce pod hodnotou 10. U vysSich laktaci nad touto hodnotou.
Hodnoty nadoje jsou také v primeéru nizsi u prvni laktace.

U vsech parit 1ze pozorovat vyrazné zvySovani konduktivity o pfiblizné€ 0,7 — 1 mS dva
az Ctyfi dny pfed zaznamenanim onemocnéni. U Ctvrtych a dalSich laktaci se konduktivita
zvySuje o trochu vice. Lehky narust je vSak viditelny uz o n€kolik dni diive. Pravdépodobné
vlivem lécby dochézi v den zdznamu nejdiive k poméme rychlému a nasledné pomalejSimu
poklesu. Na ptvodni hodnotu se dostava po priblizn€ 5 — 15 dnech. K pozvolnému snizovani
nadoje zac¢ina dochazet jiz 25. — 15. den. U prvni laktace je pokles mirné€ nizsi. Pfiblizné 5 dni
pred detekci KM se nadoj snizuje jiz vyrazné, piiblizn€ o 8 — 9 kg. Den po zaznamu onemocnéni
se nadoj zacina opét nejdiive rychle a poté pomaleji navySovat. U prvnich a tfetich laktaci se
v pribéhu nasledujicich 30 dni dostava na ptvodni hodnotu. U druhych, ¢tvrtych a vyssich
laktaci je poté nadoj nizsi nez pied nastupem onemocnéni.

5.1.8 Pocet somatickych bunék v mléce v priabéhu laktace

V Graf 7 jsou zobrazeny zmény v prumérném skore somatickych bunék béhem laktace pro
laktace 1 — 4 a dalsi. Jednotliva obdobi jsou rozdélena po 30 dnech.

Graf'7. Pritmérné hodnoty skore somatickych bunék v jednotlivych kontrolnich dnech.
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V Graf 7 1ze pozorovat, Ze se s postupujici laktaci u vSech skupin zvySuje prumérné
SCS. Vyjimkou je prvni laktace, kdy dochazi k postupnému snizovani SCS ve druhém a tietim
obdobi oproti poc¢ate¢ni hodnoté, nasledné vSak SCS jiz stoupa. U druhé laktace a ¢tvrté a dalsi
dochazi v nékterych obdobich také mirnému poklesu, ale ne jiz tak vyznamnému. Déle si lze
povsimnout, ze s kazdou nasledujici laktaci se SCS v jednotlivych obdobich zvySuje.
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5.2 Fenotypové korelace

Nasledny tusek prace obsahuje tabulky s fenotypovymi korelacemi mezi nadojem,
konduktivitou mléka a skorem somatickych bunék. Korelace byly analyzovany vzdy
v jednotlivych fazich laktace rozdélenych po 30 dnech a za celou laktaci. Fenotypové korelace
byly analyzovany pouze pro prvni laktaci hol§tynského skotu.

5.2.1 Konduktivita mléka

Nasledujici Tabulka 3 obsahuje hodnoty korela¢nich koeficientl pro primeéry
konduktivity v jednotlivych fazich laktace rozdélenych po 30 dnech a za celou laktaci.

Tabulka 3. Fenotypové korelace mezi priimérnymi hodnotami konduktivity mléka v jednotlivych fazich laktace a za celou
laktaci.

K2 K3 K4 KS Ko K7 K8 K9 K10 Kiaktace

K1 084 069 059 057 054 048 044 040 037 0,74
K2 - 088 078 075 070 066 059 053 049 0,86
K3 - 091 084 0,78 073 065 058 0,54 0,89
K4 - 091 084 079 071 064 0,57 0,90
K5 - 092 08 076 070 0,3 0,92

K6 - 092 084 075 067 0,93
K7 - 091 082 0,74 0,92
K8 - 090 0,83 0,89
K9 - 0,90 0,84
K10 - 0,79

Pozn. VSechny hodnoty jsou statisticky signifikantni na hladiné p < 0,001. Zvyraznény jsou vSechny hodnoty vyssi nez 0,7.
K1 = priimérna konduktivita 1.-30. den laktace, K2 priimérna konduktivita 31.-60. den laktace, K3 = priimérnd konduktivita
61.-90. den laktace, K4 priimérnd konduktivita 91.-120. den laktace, K5 = priimérna konduktivita 121.-150. den laktace, K6 =
priimérna konduktivita 151.-180. den laktace, K7 = priimérna konduktivita 181.-210. den laktace, K8 = priimérnda konduktivita
211.-240. den laktace, K9 = priimérnd konduktivita 241.-270. den laktace, K10 = priimérnd konduktivita 271.-305. den laktace,
Kiaktace = priimérnd konduktivita za celou laktaci.

Vsechny korela¢ni koeficienty uvedené v Tabulka 3 byly statisticky signifikantni na
hladin€ vyznamnosti p < 0,001 a pohybovaly se v rozmezi 0,37 — 0,93. Nevy$si korelace byly
zaznamenany v obdobich, které na sebe bezprostredné navazuji (0,84 — 0,92). Tedy napt. pokud
mély dojnice vysoké hodnoty konduktivity v nékterém obdobi, byla pomérné vysoka
pravdépodobnost, ze v pfedchozim a nasledujicim obdobi byla konduktivita také vySsi.
S nardstajici Casovou vzdalenosti jednotlivych obdobi se koeficienty postupné snizovaly, ale
stale vykazovaly pomérné€ vysoké az stfedni hodnoty. Nejnizsi korelace 0,35 byla mezi prvnimi
a poslednimi 30 dny laktace. Stale byl vSak tento vztah pozitivni a stfedné silny, coz naznacuje,
ze pokud na zacCatku laktace byla naméfena vysoka hodnota konduktivity, je vysoka
pravdépodobnost, ze 1 na konci laktace bude tato hodnota vyssi (a samoziejmée i naopak).
Priméry za jednotliva obdobi vysoce korelovaly s primérem za celou laktaci. Tyto hodnoty
byly v rozmezi 0,74 — 0,93.
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5.2.2 Denni nadoj

Nasleduyjici Tabulka 4 obsahuje hodnoty korelacnich koeficienti pro priméry denniho
nadoje v jednotlivych fazich laktace rozdélenych po 30 dnech a za celou laktaci.

Tabulka 4. Fenotypové korelace mezi priimérnymi hodnotami nadoje v jednotlivych fazich laktace a za celou laktaci.

N2 N3 N4 N5 N6 N7 N8 N9 N10  Niaktace
N1 08 073 064 061 052 047 044 042 037 0,78
N2 - 09 079 074 065 058 055 051 045 0,88
N3 - 092 084 075 068 063 057 052 0,88
N4 - 092 082 075 070 066 0,59 0,90
N5 - 092 084 079 074 066 0,93
N6 - 092 08 079 0,72 0,92
N7 - 093 086 0,79 0,90
N8 - 093 0,85 0,89
N9 - 0,93 0,86
N10 - 0,80

Pozn. VSechny hodnoty jsou statisticky signifikantni na hladiné p < 0,001. Zvyraznény jsou vSechny hodnoty vyssi nez 0,7.
N1 = primérny ndadoj 1.-30. den laktace, N2 = priimérny nddoj 31.-60. den laktace, N3 = priimérny nadoj 61.-90. den laktace,
N4 = priimérny nadoj 91.-120. den laktace, N5 = priimérny nadoj 121.-150. den laktace, N6 = priimérny ndadoj 151.-180. den
laktace, N7 = priimérny nadoj 181.-210. den laktace, N8 = priimérny nddoj 211.-240. den laktace, N9 = priimérny ndadoj 241.-
270. den laktace, N10 = priimérny nddoj 271.-305. den laktace, Niakace = priimérny ndadoj za celou laktaci.

Vsechny korelacni koeficienty uvedené v Tabulka 4 byly statisticky signifikantni na
hladin€ vyznamnosti p < 0,001. Korelace dosahovaly stfednich az vysokych hodnot. Nejslabsi
vztahy mezi nadoji byly zjistény mezi prvnimi a poslednimi 30 dny laktace. Naopak nejsilngjsi
mezi Useky laktace, které na sebe bezprostiedné navazuji. S rostouci vzdalenosti obdobi se
korelace postupné snizovaly. Vysoké korelacni koeficienty (0,78 — 0,93) byly vypocitany i pro
pruméry za jednotliva obdobi s primérem za celou laktaci.
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5.2.3 Skore somatickych bunék

V Tabulka 5 jsou zaznamenany hodnoty korelacnich koeficienta pro skore somatickych
bunék, které byly naméfené v jednotlivych kontrolnich dnech a jejich primérem za celou
laktaci.

Tabulka 5. Fenotypové korelace mezi hodnotami skore somatickych bunék v jednotlivych kontrolnich dnech a jejich priimérem
za celou laktaci.

SCS2  SCS3 SCS4 SCS5  SCS6  SCS7  SCS8  SCS9  SCS10  SCSpaktace

SCS1 046 032 031 026 022 016** 022 0.15%% 0,13* 0,58

SCS2 - 044 044 045 032 022 030 030 025 0,67
SCS3 - 051 049 040 040 035 036 033 0,69
SCS4 - 060 052 040 047 042 037 0,75
SCSs - 059 047 052 048 044 0,78
SCS6 - 053 049 057 043 0,74
SCS7 - 051 060 0,44 0,68
SCS8 - 064 047 0,74
SCS9 - 0,55 0,75
SCS10 - 0,65

Pozn. Viechny neoznacené hodnoty jsou statisticky signifikantni na hladiné p < 0,001. Hodnoty oznacené ** jsou statisticky
signifikantni na hladiné vyznamnosti p < 0,05. Hodnoty oznacené * nejsou statisticky signifikantni na hladiné vyznamnosti
P <0,05. Zvyraznény jsou vsechny korelace vyssi nez 0,4. SCS1-SCS10 = namérené skore somatickych bunék v odpovidajicim
kontrolnim dni. SCSakiace = primérné skore somatickych bunék za celou laktaci.

Vétsina korelaci byla statisticky signifikantni na hladin€ p < 0,001. Dvé€ hodnoty byly
signifikantni na hladiné vyznamnosti p < 0,05 (SCS1 — SCS7, SCS1 — SCS9). Vztah mezi
skorem somatickych bunék v prvnich a poslednich 30 dnech statisticky signifikantni nebyl (p
> 0,05). Korelace mezi jednotlivymi kontrolnimi dny byly stfedni az nizké a pohybovaly se
v rozmezi 0,13 — 0,64. Nejsilngjsi vztahy byly zjistény mezi praimérnym SCS za celou laktaci
a SCS nameéfenymi v jednotlivych kontrolnich dnech. Sila korelaci klesala s rostouct
vzdalenosti kontrolnich dnd.
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5.2.4 Konduktivita mléka a denni nadoj

Nasledujici Tabulka 6 obsahuje korelacni koeficienty udéavajici vztahy mezi
konduktivitou mléka a dennim nadojem v prabéhu laktace a za celou laktaci.

Tabulka 6. Fenotypové korelace mezi dennim ndadojem a konduktivitou mléka v priibéhu laktace a za celou laktaci.

K1 K2 K3 K4 K5 K6 K7 K$8 K9 K10  Kikace
N1 0,34 —020 006* 012 009 013 011 014 017 017 -0,10
N2 0,28 022 002* 010 0,08 012 008 0,10 014 015 —0,12
N3 0,15 -0,10 -003* 002* 0,03* 0,08% 0,03* 0,06* 010 012  0,00*
N4 —0,14 -0,11 -004* -0,03* -003* 003* -0,01* 002% 008* 0,10 —0,02*
N5 —0,12  -0,00 -005* -0,05%* -002% 002*% 001* 004* 010 0,11 -0,01*
N6 ~0,08% -0,07* -0,04* -005* -003* -001* —-0,04* —-0,00%+ 006* 008* —0,01*
N7 ~0,08% —0,07* -0,04* -006* -004* -003* —-0,08% —-0,05% -0,03* 004* —0,04*
N8 ~0,03* —0,04* -0,04* -005* -004* -003* -0,08% —-0,07% 001* 003* —0,04*
N9 ~0,02% -0,03* -0,02% -0,04* -002*% -001* —-0,05% —-0,03* 001* -0,00% -0,02*
N10 ~0,00* -0,01* -0,02*% -005* -003* -002*% -0,05% -0,02% -0,00*+ -0,01* -0,03*
Niaktace  —0,27  -023 -0,04* -0,01* -0,01* -0,03* -0,01* 0,02* 007* 009* 0,17

Pozn. Hodnoty oznacené * nejsou statisticky nesignifikantni na hladiné vyznamnosti p < 0,05. Ostatni hodnoty jsou
statisticky signifikantni na téze hladiné vyznamnosti. Tucné vyznacené jsou priameéry za celou laktaci a hodnoty rovny nebo
vy$$i nez 0,10. K1-K10 a Kiaace viz. Tabulka 3. N1-N10 a Nyaace viz Tabulka 4.

Z uvedenych korelacnich koeficientt 1ze usoudit, ze v ramci nékterych obdobi laktace
existuji statisticky signifikantni vztahy mezi pramérnou hodnotou konduktivity a nadoje. Dale
je patrné, ze prumérna konduktivita za jisté obdobi mize korelovat s produkci mléka za jiné
obdobi. Vétsina korelaci mezi jednotlivymi obdobimi se v§ak pohybovala v nizkych, pfevazné
negativnich hodnotach a byla shledana jako statisticky nesignifikantni.

Nejsilngjsi linearni zavislost byla zji§téna mezi konduktivitou a nadojem v prvnich 30
dnech laktace. Korelacni koeficient zde nabyval hodnoty —0,34. Tato hodnota znali stredni
negativni zavislost, tedy ¢im vysSich hodnot konduktivita nabyvala, tim niz§i mnozstvi mléka
dojnice produkovaly. Stale vyznamna, ackoli lehce niz§i zavislost byla shledana i pro 31. — 60.
den laktace. Zda se vSak, ze v nasledujicich fazich laktace vztah mezi konduktivitou a nadojem
v ramci jednotlivych obdobi vyrazné klesa na hodnoty blizké 0 a neni statisticky vyznamny.

Hodnoty v prvnich dvou sloupcich (K1 a K2) Tabulka 6 naznacuji, Ze existuje také
negativni vztah mezi pramémou konduktivitou prvnich dvou obdobich, nadojem v dalSich
fazich laktace a pramérnym nadojem za celou laktaci. Do 150. dne jsou tyto vztahy
signifikantni a postupné se snizuji. Ke konci laktace je tento vztah jiz zanedbatelny. Znamena
to tedy, ze pokud mély dojnice vys$si primérnou konduktivitu v prvnich dvou obdobich, jejich
produkce mléka byla, zeyména v prvnich 150. dnech, nizsi.

Za zminku stoji také zjisténé pozitivni korelace mezi konduktivitou v obdobich mezi
91. — 305. dnem a nadojem za prvni dve (az tfi) obdobi. Z uvedenych korelacnich koeficientt
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vyplyva, ze vys§i hodnoty konduktivity po vrcholu laktace byly pozorovany u dojnic, které
meély na pocatku laktace vyssi nadoj. Statisticky signifikantni pozitivni korelace byly zjistény 1
mezi primérnou konduktivitou v poslednich 60. dnech a produkci mléka do cca 180. dne
laktace. Obecné lze fici, ze ve vétSiné pripadu jsou korelace snadojem spise pozitivni
v obdobich, které predchazi danému obdobi, a naopak v nasledujicich fazich laktace jsou
korelace spiSe negativni.

Co se tyCe prumérné konduktivity za celou laktaci, nizké a negativni, ale signifikantni
korelace byly pozorovany pouze mezi nadojem za prvni a druhé obdobi. Primérny denni nadoj
za celou laktaci byl nejlépe vysvétlen hodnotou konduktivity v prvnim a druhém obdobi.
Korela¢ni koeficienty zde dosahovaly hodnot —0,27 a —0,23, respektive. Korelace mezi
pruméry nadoje a konduktivity za celou laktaci byla rovna 0,17.

5.2.5 Konduktivita mléka a skore somatickych bunék

Nasledujici Tabulka 7 udava vztahy mezi konduktivitou mléka a skorem somatickych
bunék v pribehu laktace a za celou laktaci.

Tabulka 7. Fenotypové korelace mezi konduktivitou mléka a skorem somatickych bunék v pribéhu laktace a za celou laktaci.

K1 K2 K3 K4 K5 K6 K7 K8 K9 K10 Kukeace

SCS1 039 031 023 018 016 013 013 012% 009 009 026
SCS2 038 038 028 024 023 019 017 018 015 016 030
SCS3 026 027 025 022 025 024 021 020 017 013 026
SCS4 006 022 026 027 028 029 027 025 019 019 028
SCS5 020 025 021 025 033 032 030 030 029 026 031
SCS6 04 018 024 027 031 032 029 026 024 016 028
SCS7 021 019 021 021 024 032 032 030 026 024 029
SCS8 0,08 0,13 015 016 019 024 024 025 020 017 022

SCS9 0,10 009* 013 015 019 023 023 025 025 021 021

SCS10  0,02*  0,05* 0,07* 0,09* 0,11* 013 0,18 0,16 021 018 0,14
SCSuutce 0,33 033 030 030 033 034 036 032 032 02 040

Pozn. Hodnoty oznacené * nejsou statisticky signifikantni na hladiné vyznamnosti p < 0.05. Ostatni hodnoty jsou statisticky
signifikantni na téZe hladiné vyznamnosti. Tucné vyznacené jsou pruméry za celou laktaci a hodnoty rovny nebo vyssi nez
0,25. K1-K10 a Kiakiace viz. Tabulka 3. SCS1-SCS10 = namérené skore somatickych bunék v odpovidajicim kontrolnim dni.
SCSlaktace = priimeérné skore somatickych bunék za celou laktaci.

Ve vétsing piipadi byly korelaéni koeficienty statisticky vyznamné na hladiné
vyznamnosti p < 0,05. VsSechny korelace byly pozitivni a nizké az stfedné silné.
Nejvyznamnéjsi vztahy mezi konduktivitou a SCS byly zaznamenany v ramci daného obdobi
a v obdobich, které na sebe bezprostfedné navazuji. S rostouci vzdalenosti se sila vztahu
snizovala. Nejvyssi hodnoty (0,38 —0,39) byly zaznamenany v ramci prvnich 60. dnech laktace.
Korelace mezi primérnou hodnotou konduktivity za celou laktaci a SCS1 — SCS10 se
pohybovaly vrozmezi 0,14 — 0,31. Korelace mezi prumé€mym SCS za celou laktaci a
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prumérnymi hodnotami konduktivity béhem laktace byly na rozmezi nizce az stiedné silné
(0,26 — 0,36). Pro pruméry SCS a konduktivity za celou laktaci byl vypocitan korelacni
koeficient s hodnotou 0,40.

5.3 Vztah mezi konduktivitou mléka a vyskytem klinickych mastitid

Pomoci logistické regrese byl hodnocen vztah mezi konduktivitou mléka a
pravdépodobnosti vyskytu klinické mastitidy. Pro zjednoduseni byly hodnoty konduktivity dle
své vySe rozdeleny do 6 trid. Vysledky byly graficky zaznamenany jako tzv. odds ratio (pomér
Sancti), které v tomto pripadé udava, kolikrat je pravdépodobnéjsi vyskyt KM v jednotlivych
urovnich oproti referencni hlading: konduktivita niz§i nez 9 mS. Pomoci metody nejmensich
Ctverct byly odhadnuty popula¢ni praméry pro jednotlivé urovné. Vztah mezi primérnou
hodnotou konduktivity za celou laktaci a pravdépodobnosti vyskytu KM béhem laktace je
zobrazen v Graf 8. Nasledujici Graf 9 zobrazuje pravdépodobnost KM v prvnich 30 dnech
laktace v zavislosti na primérné vysi konduktivity ve stejném obdobi, Graf 10 vysledky pro
31.- 60. den laktace. Z divodu nizsi incidence klinické mastitidy v nasledujicich obdobich
nebyla zbyvajici Cast laktace analyzovana. V grafech jsou zobrazeny hodnoty vcetné
konfidencnich intervall. Z fixnich efekti obdobi teleni ani vék prvniho oteleni nebyly shledany
jako statisticky signifikantni faktory. Rok oteleni byl statisticky signifikantnim efektem
v analyzach za celou laktaci a v prvnich 30 dnech laktace. Konduktivita mléka byla statisticky
vyznamna ve v§ech modelech. Statisticka vyznamnost byla v téchto pfipadech posuzovana na
hladin€ vyznamnosti: p < 0,05.

Graf 8. Vztah mezi priimérnou hodnotou konduktivity mléka za celou laktaci a pravdépodobnosti vyskytu klinické mastitidy
béhem laktace. A — logisticka regrese, B — metoda nejmensich ctvercii.
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Z vysledka analyz je patrné, ze se zvySujici se hodnotou konduktivity pravdépodobnost
klinické mastitidy vzrasta. Napftiklad dojnice s primérnou hodnotou EC mezi 9 — 9,5 mS maji
cca trikrat vétsi pravdépodobnost KM nez dojnice s hodnotou nizsi nez 9 mS. U hodnot EC
vice nez 11 mS je pravdépodobnost vice nez Sestkrat vys$si. Populacni praméry jsou téz nejnizsi
v prvni skupiné a dosahuji hodnot cca 0,09, v posledni kategorii prevysuji hodnotu 0,5.

Graf 9. Vztah mezi priimérnou hodnotou konduktivity mléka v prvnich 30 dnech laktace a pravdépodobnosti vyskytu klinické
mastitidy ve stejném obdobi. A — logisticka regrese, B — metoda nejmensich ctvercii.
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Graf 10. Vztah mezi priimérnou hodnotou konduktivity mléka mezi 31. — 60. dnem laktace a pravdépodobnosti vyskytu klinické
mastitidy ve stejném obdobi. A — logisticka regrese, B — metoda nejmensich ctvercii.
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Vysledky analyz pro prvnich tficet dni 1 mezi dny 31. — 60. jsou podobné jako
v pfedchozim piipad€ za celou laktaci (Graf 8), s tim rozdilem, ze v druhé kategorii jsou oproti
analyze za celou laktaci pravdépodobnosti KM lehce nizsi nez u dojnic s EC nizsi nez 9 mS.
V prvnim obdobi laktace maji dojnice v posledni kategorii pravdépodobnost KM vice nez
jedenactkrat vyssi oproti referencni hladiné. Ve druhém obdobi vice nez tfiadvacetkrat vySsi.
V obou obdobich jsou populaéni priméry ve vSech piipadech nizsi v porovnani s vysledky za
celou laktaci.
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6 Diskuze
6.1 Vyskyt klinické mastitidy

V souladu s literaturou (Persson Waller et al. 2009; Hertl et al. 2018; Zavadilova et al.
2020b) byl 1 v této diplomové praci zaznamenan nejnizsi vyskyt klinické mastitidy u dojnic na
prvni laktaci, stejn€ jako postupny narast laktaci s pfipady KM s kazdou nasledujici paritou.
Cetnosti vyskytu se zde pohybovaly v rozmezi 35 % u primiparnich krav az 60 % u krav na
ctvrtych a dalSich laktacich. V porovnani sjinymi pracemi jsou vSak tato procenta vyssi.
Napriklad ve studiich Zavadilova et al. (2020b), Persson Waller et al. (2009) a Wolfet al. (2010)
byly zaznamenany incidence na prvni laktaci mezi 10 — 27 % a na Ctvrtych a dal§ich laktacich
mezi 25 — 34 %.

U primiparnich krav bylo nejvice pfipada klinické mastitidy pozorovano do 30. dne po
oteleni. V tomto obdobi dosahovala incidence 15 %, coz je pfiblizné tiikrat vice v porovnani se
zbylymi useky laktace. K podobnym vysledkiim dospéli i Persson Waller et al. (2009), ktefi ve
své studii zaznamenali 66 % vSech pfipadi v obdobich tésné pied a do prvniho mésice po
oteleni, s tim, Ze nejvice nachylné byly dojnice v prvnim tydnu laktace. Dle Aleri et al. (2016)
se v obdobi okolo porodu zvySuje riziko 1 pro dal§i onemocnéni jako jsou naptf. ketdzy Ci
metritida. Pravdépodobnym divodem je potlaceni funkci imunitniho systému napf. vlivem
negativni energetické balance nebo stresovymi hormony, které se uvoliuji v obdobi okolo
porodu (Aleri et al. 2016). Dle Hertl et al. (2018) je kontrola mastitid v tomto obdobi zvlasté
dulezita. Ve své studii dospéli k zavéru, ze dojnice, které onemocni klinickou mastitidou
v pocatcich prvni laktace (do 100 dnti), maji 1,5 — 1,7x vice piipadd KM béhem svého zivota.
Dle Archer et al. (2013) vyskyt klinické mastitidy na zacatku prvni laktace negativné ovliviiuje
produkci krav po cely zbytek produkéniho Zivota.

U druhych a vyssich laktaci zastala incidence v prvnich 30 dnech stale vysoka, ale
v porovnani s primiparnimi kravami se vyrazné zvysila ¢etnost KM ve zbylych fazich laktace.
Podobna pozorovani byla zaznamenana i v praci Wolf et al. (2010). S kazdou nésleduyjici
paritou se relativni Cetnosti incidence KM v prubéhu laktace zvySovaly. U ¢tvrtych a dalSich
laktaci byl jiz u t€méf 25 % dojnic zaznamenan alespoii jeden ptipad KM v prvnich 30 dnech.
Zaroven se s kazdou dalsi paritou zvySoval pocCet piipadi onemocnéni za laktaci. Napiiklad u
ctvrtych a dalSich laktaci bylo u pfiblizn€é 12 % dojnic pozorovano 5 a vice pripadd. U
primiparnich krav to bylo pouze 0,7 %. Dle Jamali et al. (2018) je parita jednim

vvvvvv

produkci mléka nebo bakterialni druh zodpoveédny za piedchozi infekei (Jamali et al. 2018).
6.2 Konduktivita mléka

Pramérné hodnoty konduktivity mléka za celou laktaci se v této praci pohybovaly
v rozmezi hodnot 9,75 — 10,46 mS, v zavislosti na parit€. Nejnizsi hodnota nalezela dojnicim
na prvni laktaci. U druhych laktaci se primérna konduktivita zvysila o pfiblizné 0,5 mS.
Rozdily mezi nasledujicimi laktacemi jiz nebyly tak vyrazné. U Ctvrtych a nasledujicich parit
doslo k mirnému poklesu oproti predchozi skupiné. Se zvySujici se paritou byla zaznamenana
také vysSi variabilita v naméfenych hodnotach. Podobné vysledky byly zaznamenany i1 ve
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studiich Paudyal et al. (2020) a (Gaspardy et al. (2012). Je mozné, ze vyssi hodnoty EC mohou
byt zptisobené vyssi frekvenci onemocnéni u multiparnich krav.

Meénici se hodnoty konduktivity mléka v prubéhu laktace byly zaznamenany jiz diive
(Norberg et al. 2004a; Gaspardy et al. 2012). Tyto prace a vétSina dalSich zabyvajicich se
dojenym skotem se vSak vétSinou vénovaly rozdiliim v EC mezi laktacemi bez a s piipady KM,
ale nezohledniovaly vliv parity (minimalné jsem zadné nemohla najit). V této praci byly nejvétsi
rozdily ve tvaru kiivky pozorovany mezi prvni a druhou laktaci. Rozdily mezi druhou a
nasledujicimi laktacemi jiz nebyly tak vyrazné. Pro vSechny parity byl spolecny vyrazny pokles
konduktivity v prvnich dnech po oteleni, ktery odpovida pozorované zvysené koncentraci
elektrolytd Na*a Cl~ v kolostru (Linzell & Peaker 1974). Tuto skute¢nost je pravdépodobné
mozné vysvétlit postupnym uzaviranim bariéry mezi krvi a mlékem, kterd zacina byt plné
funkéni az nekolik dni po oteleni (Stelwagen & Singh 2014; Wellnitz & Bruckmaier 2021).
Osmoticky tlak krve a mléka je pfiblizné stejny a v mléce je udrzovan zejména prostrednictvim
laktozy (Costa et al. 2019). Pokud je vSak bariéra porusena, laktéza se po koncentraénim
gradientu dostava z mléka do krve (Linzell & Peaker 1974; Johnzon et al. 2018), a aby se
vyrovnal osmoticky tlak, Na* a Cl~ naopak po svém koncentraénim gradientu prostupuji do
mléka (Linzell & Peaker 1974, 1975). Vzhledem k tomu, ze lakt6za neni schopna vést proud
(Mucchetti et al. 1994), zvySeni koncentrace Na® a Cl- ma za nasledek také zvySeni
konduktivity. S postupnym uzaviranim bariéry je tedy mozné pozorovat pokles EC v prvnich
dnech laktace.

U primiparnich krav byl v§ak postupny pokles zietelny az do priblizné 40. dne laktace.
Od této chvile se do priblizné 150. dne konduktivita postupné zvySovala, po zbytek laktace v§ak
zustala ptiblizné konstantni (s minimalnim narastem) a pohybovala se lehce pod hodnotou 10
mS. Podobné vysledky byly zaznamenany 1 v praci Norberg et al. (2004b). Naopak u druhych
a dalSich parit byl pokles strméjsi a hodnoty EC se zacaly brzy zvySovat, u ¢tvrtych a dalSich
laktaci lehce pozdéji. Postupny narust byl pak patrny po cely zbytek laktace. Rozdily mezi prvni
a dalsimi laktacemi by 1 v tomto pfipadé mohly souviset s obsahem laktézy v mléce. Friggens
et al. (2007) ve své praci mimo jiné hodnotili denni zmény obsahu laktozy (%) v prub&hu
prvnich 300 dni laktace. Vysledné kfivky pro primiparni kravy a kravy na druhé laktaci se
vyrazné podobaly kiivkam pro konduktivitu pozorované v této praci, avsak byly k nim inverzni.
Tedy u primiparnich krav byl do cca 40. dne pozorovan nartst v procentualnim obsahu laktozy,
poté pokles do cca 100. — 150. dne, ale poté se obsah laktozy ptiblizn€ ustalil. Naopak u krav
na druhé laktaci po prvotnim nartstu se obsah laktézy az do konce laktace postupné snizoval
(Friggens et al. 2007). Jak jiz bylo zminéno, osmoticky tlak mléka je udrzovan zejména
prostfednictvim laktozy. Pokud se tedy syntéza laktozy s postupujici laktaci snizuje, je mozné,
ze osmoticky tlak je udrzovan vétsim prilivem ionti do mléka.

Pii porovnani prumérné denni konduktivity u dojnic bez a s alespon jednim pfipadem
KM za laktaci bylo zjisténo, ze v obou skupinach maji kiivky velice podobny tvar, a to u vSech
parit. U laktaci s pfipady KM vsak byla zaznamenana konduktivita v priméru vyssi. Vétsi
rozdily byly patrné u druhych a dalsich laktaci. Praméra vyssi konduktivita v prabéhu laktace
s ptipadem KM je v souladu s literaturou (Gaspardy et al. 2012).

Vyrazny narust konduktivity o 0,5 — 1 mS byl v priméru detekovan 2 — 4 dny pred
zaznamenanim pripadu KM. V tento ten zacalo pravdépodobné vlivem 1é¢by dochazet nejdiive
k rychlému poklesu, poté pozvolnésimu. Gaspardy et al. (2012) a Inzaghi et al. (2021)
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pozorovali vyrazngjsi zvySeni EC nez v této praci, o cca 1,5 mS. Na ptavodni hodnotu se
konduktivita dostala az po ptiblizn€ 10 — 15 dnech. Vyrazny pokles nadoje nastal pfiblizné ve
stejnou dobu, jako se zménila konduktivita. V prub€hu téchto dni klesla produkce o cca 6 — 8
kg. Postupné snizovani denniho nadoje vSak bylo mozné pozorovat i 15 a vice dni pred
zaznamem KM, zvlasté u druhych a vysSich parit. K opétnému zvySovani produkce zacalo
dochazet az 1 — 2 dny po detekci onemocnéni. V nékterych ptipadech bylo z grafii patrné, ze
produkce mléka byla po 30 dnech od onemocnéni nizsi nez pied vyskytem KM a konduktivita
vys$si, ale vzhledem k tomu, ze ve vypoctech nebyla zohlednéna faze laktace ani nebyly
provadény kontroly, je mozné, Ze zaznamenany snizujici se nadoj je pouze disledkem progrese
laktace. A to predev§im u druhych a vyssich laktaci, kdy byl vyskyt mastitid pomérné vysoky
v prabehu celé laktace. Gaspardy et al. (2012) hodnotili zménu EC (pramér ze vSech Ctvrti) a
nadoje 7 dni pred a po detekci KM a zaznamenali statisticky vyznamny pokles jiz 7 dni pred
detekci onemocnéni. Nasledujici 4 dny konduktivita byla stale zvysena, ale poté se navratila na
puvodni hodnotu. Naopak statisticky signifikantni pokles mléka pozorovali az v den KM,
postupné snizovani vSak bylo vizualné pozorovatelné jiz v tydnu pred. Inzaghi et al. (2021)
hodnotili zmény EC pro kazdou ¢tvrt zvlast meésic pred zaznamem KM. Z grafti byl pokles
povsimnutelny v poSkozené Ctvrti jiz cca 20 dni pred, ale statisticky signifikantni v poskozené
ctvrti oproti zdravym Ctvrtim az cca 12 — 5 dni pred, v zavislosti na potradi laktace. U tietich
laktaci stejné jako v této praci byly zmény pozorovatelné statisticky signifikantni diive nez u
prvni laktace.

6.3 Fenotypové korelace

Korelace mezi praméry konduktivity v jednotlivych obdobich laktace byly stiedni az
silné (0,37 — 0,93) a vzdy pozitivni. Nejsiln€jsi vztahy byly zaznamenany mezi obdobimi, které
na sebe bezprostiedné navazuji. Naopak nejslabsi korelace byly mezi prvnimi a poslednimi 30
dny laktace. Stale byl vSak tento vztah pozitivni a stfedné silny, coz naznacuje, ze pokud na
zacatku laktace byla naméfena vysokd hodnota konduktivity (napt. vlivem KM), je vysoka
pravdépodobnost, ze i na konci laktace budou hodnoty EC zvySené (a naopak). Jednotliva
obdobi vysoce korelovala i s primérem za celou laktaci (0,74 — 0,93). Fenotypové korelace
mezi pruméry denniho nadoje vykazovaly stejny vzor jako v predchozim piipadé. Korelacni
koeficienty se pohybovaly v rozmezi 0,37 — 0,93. Oproti tomu, pozorované korelace mezi SCS
v jednotlivych kontrolnich dnech byly nizsi (0,13 — 0,64) a v nékterych piipadech statisticky
nevyznamné. Nejsiln€jsi vztahy byly opét mezi nejblizsimi obdobimi. Korelace s priméry za
celou laktaci byly stfedni az silné (0,58 — 0,75). Dle Fernandes et al. (2021) maji dojnice
s vyskytem KM na poc¢atku laktace zvySené SCC i1 v nasledujicich meésicich, coz by odpovidalo
zjisténym pozitivnim korelacim.

Fenotypové korelace mezi primérnymi hodnotami nadoje a konduktivity mezi
jednotlivymi obdobimi laktace byly ve vétsiné piipadi statisticky nevyznamné a pohybovaly
se v kladnych 1 zapornych hodnotach (0,34 — 0,17). Nejsilngj§i vztahy byly zjistény mezi
konduktivitou na pocatku laktace a nadojem v prvni poloving laktace, a naopak mezi nadojem
na pocatku laktace a konduktivitou téméf po celou dobu laktace. Nejvyssi korelacni koeficient
byl zaznamenan mezi prvnimi tficeti dny laktace (—0,34). Tento vztah byl negativni a indikoval,
ze pokud mély dojnice vyssi konduktivitu, mély také pravdépodobné nizsi nadoj. Konduktivita
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za toho obdobi také signifikantné a negativné korelovala i s nadoji v dalSich obdobich, zejména
do 150. dne laktace a s primérnym dennim nadojem za celou laktaci. Podobné vztahy byly
zjistény i pro pramérnou konduktivitu za druhé obdobi. Tyto vysledky tedy naznacuji, ze
zvySena konduktivita na pocatku laktace je spojena s niz§im pramérnym dennim nadojem i
v dalSich fazich laktace. Moznym vysvétlenim je pomérn€é vysoka incidence klinickych
mastitid u primiparnich krav v pocatku laktace. Jak jiz bylo diskutovano drive, pii ptipadu KM
dochazi ke zvySeni konduktivity a ke snizeni nadoje. Z vysledki Hagnestam et al. (2007),
Santos et al. (2004) a Fernandes et al. (2021) je patrné, ze onemocnéni negativné ovliviiuje
produkci mléka i po zbytek laktace. Hagnestam et al. (2007) ve své praci zaznamenali nejveétsi
ztraty mléka, pokud byla KM diagnostikovana na pocatku pred vrcholem laktace. Tomu by tedy
mohly odpovidat zjisténé negativni korelace (-0,23 az —0,27) mezi vysi konduktivity na
pocatku laktace a nadojem za celou laktaci.

Dale vysledky indikovaly, ze dojnice, které mély vyssi nadoj na pocatku laktace, mély
také zvySenou pravdépodobnost, ze budou mit 1 vyssi hodnoty konduktivity ve stfedni a pozdni
fazi laktace. Hagnestam-Nielsen et al. (2009) ve své praci pozorovali, ze vyssi pravdépodobnost
KM maji dojnice s vyssi produkci mléka. Tyto korelace by tedy bylo mozné vysvétlit tim, ze
dojnice, které meély na pocatku laktace vyssi nadoj, jsou vice nachylné k onemocnéni v prubéhu
laktace a maji tedy zvySenou konduktivitu. Hodnota korela¢niho koeficientu mezi primérnym
dennim nadojem a konduktivitou za celou laktaci byla 0,17.

Pokud vsak byly tyto analyzy provedeny pouze pro dojnice, u kterych nebyl
zaznamenan piipad KM bé&hem laktace (data nejsou v praci uvedena), korelace zejména
v pocatcich laktace byly sice lehce slabsi, ale stale vykazovaly stejny vzor. Je mozné, ze by to
mohlo byt zpiisobeno piipady subklinické mastitidy, které nebyly detekovany, ale které také
vykazuji zvySenou hodnotu konduktivity a snizeni produkce (Nielen et al. 1993), nebo za tim
muze stat jiny biologicky davod.

Korelace mezi konduktivitou mléka a SCS byly az na né€kolik pfipadt statisticky
signifikantni a dosahovaly nizkych az stfednich hodnot (0,02 — 0,40). VSechny korelace byly
pozitivni. Nejvyznamnéj$i vztahy mezi konduktivitou a SCS byly zaznamenany v ramci daného
obdobi a v obdobich, které na sebe bezprostfedné navazuji. S rostouci vzdalenosti se sila vztahu
snizovala. Nejvyssi hodnoty (0,38 — 0,39) byly zaznamenany v prvnich 60. dnech laktace. To
by mohlo byt opét vysvétleno pomérné vysokou frekvenci mastitid na pocatku laktace, ktera by
zpusobila zvySeni SCS 1 EC, jak bylo ukazano napiiklad v praci Sheldrake et al. (1983).
V dalSich fazich laktace byl vyskyt nizs§i, a tak je mozné, Ze pokud neni ve zlaze ptitomen zanét,
tak jsou hodnoty vice nahodné. Pfipadné mohou byt tyto vlastnosti ovlivnény 1 jinymi faktory,
které potencialné mohou na SCS i EC pusobit odlisné. Napiiklad Nerstebg et al. (2019) ve své
studii dospéli k zavéru, ze vétsina variability v SCC je fyziologicka a neni zpisobena piipady
KM. Korelace mezi primérnou hodnotou konduktivity za celou laktaci a CSC1 — SCS10 se
pohybovaly vrozmezi 0,14 — 0,31. Korelace mezi prumé€mym SCS za celou laktaci a
prumérnymi hodnotami konduktivity béhem laktace byly na rozmezi nizce az stiedné silné
(0,26 — 0,36). Pro pruméry SCS a konduktivity za celou laktaci byl vypocitan korelacni
koeficient s hodnotou 0,40. Dojnice s vyssi prumérnou hodnotou konduktivity maji tedy i vyssi
hodnoty SCS. Je mozné, ze korelace dosahuji nizsich hodnot, protoze v piipadé konduktivity
bylo pracovano s primérnymi hodnotami, ale v pfipadé SCS s hodnotami z kontrolnich dnd.
Pokud by napft. ptipad KM zapocal az po kontrolnim dni, hodnoty SCS by nebyly ovlivnény,
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ale priméra hodnota konduktivity by byla zvysena. Nebo naopak, pokud byl kontrolni den
v obdobi KM, hodnoty SCS mohly byt vyrazné zvysené, ale EC vlivem zpramérovani by byly
v daném mésici oproti SCS ne tak vysoké. Kasikei et al. (2012) ve své praci stanovili vysi
korelace 0,4 mezi konduktivitou a SCC, které byly méfené v jednom dni. Nerstebg et al. (2019)
dospéli k podobnym zavéram, kdy hodnotili vztahy mezi pomérem EC ve ¢tvrtich a SCS a
ziskali korelacni koeficient s hodnotou 0,38.

6.4 Vztah mezi konduktivitou mléka a vyskytem klinickych mastitid

Na zakladé vysledki logistické regrese a analyzy sumy nejmenSich Ctvercu lze
konstatovat, ze se zvySujici se primérnou hodnotou konduktivity mléka roste pravdépodobnost
vyskytu klinické mastitidy. V analyze za celou laktaci byla pozorovana tiikrat vyssi
pravdépodobnost pfipadu klinické mastitidy u dojnic s konduktivitou mléka mezi 9 — 9,5 mS
oproti dojnicim s referencni hodnotou nizsi nez 9 mS. V ptipadé€ dojnic s konduktivitou mléka
vys$si nez 11 mS byla tato pravdépodobnost vice nez Sestkrat vyssi. Tyto vysledky jsou
v souladu s pozorovanou zvysujici se EC pii ptipadu klinické mastitidy, ktera byla pozorovana
v této praci i napiiklad ve studiich Gaspardy et al. (2012) nebo Inzaghi et al. (2021).

V ptipadé analyz za prvni dvé obdobi byl pozorovan mirny pokles pravdépodobnosti
KM u dojnic s EC mezi 9 — 9,5 mS oproti dojnicim s EC niz§i nez 9. V nasledujicich tfidach se
pravdépodobnost KM zase zvySovala. V prvnim obdobi laktace byla pozorovana
pravdépodobnost KM u dojnic v kategorii s nejvyssi prumémou hodnotou EC vice nez
jedenactkrat vyssi oproti referencni hladin€é. Ve druhém obdobi vice nez tfiadvacetkrat vyssi.
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7 Zavér

V této diplomové praci byla analyzovana data tykajici se vyskytu klinickych mastitid,
konduktivity mléka, poctu somatickych bunék a nadoje u prvnich laktaci holstynského
skotu. Mezi konduktivitou mléka, skorem somatickych bunék a nadojem byly
hodnoceny fenotypové korelace, a to v prubéhu laktace i za celou laktaci. Dale byl
analyzovan vztah mezi konduktivitou mléka a vyskytem klinickych mastitid.
Hodnoty korelacnich koeficientti pro znaky konduktivity mléka i nadoje byly stfedni
az silné a pohybovaly se v obou pfipadech v rozmezi hodnot 0,37 — 0,93. Fenotypové
korelace pro znaky SCS byly také pozitivni a dosahovaly hodnot 0,13 — 0,78.
Fenotypové korelace mezi EC a nadojem se pohybovaly v pozitivnich i1 negativnich
hodnotach a byly spise slabé (-0,34 —0,17). Korelace mezi znaky EC a SCS byly nizké
az stiedni (0,02 — 0,40).

Vztah mezi konduktivitou mléka a pravdépodobnosti vyskytu klinické mastitidy byl
shledan jako statisticky vyznamny a s rostouci hodnotou konduktivity mléka byla
pozorovana zvysujici se pravdépodobnost pfipadu klinické mastitidy.

Na zakladé vysledku této prace lze fici, ze u Ceské populace holstynského skotu
existuje pozitivni vztah mezi konduktivitou mléka a poctem somatickych bunék, a dale
mezi konduktivitou mléka a vyskytem klinickych mastitid. V dalSich pracich bych
doporucila analyzovat vyS$i heritability konduktivity mléka a genetické korelace
s mastitidami a SCS. Na zakladé téchto vysledkt by bylo mozné zvazit, zda je mozné
vyuzit informace o konduktivité mléka ve Slechténi proti vyskytu klinickych mastitid.
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9 Seznam pouzitych zkratek a symbolu

APC — antigen prezentujici bunky

BCS — skore télesné kondice

BMB - bariéra mezi krvi a mlékem

EC — konduktivita mléka

IS — imunitni systém

KM - klinicka mastitida

LPS — lipopolysacharid

LTA - lipoteichoova kyselina

MEC - epitelialni bunky mlécné zlazy

NEB — negativni energeticka balance

PAMP - molekularni vzory asociované s patogeny
PRR - receptory rozeznavajici molekularni vzory
ROS - reaktivni formy kysliku

SCC - pocet somatickych bunék v mléce

SCM - subklinicka mastitida

SCS - skore somatickych bunek
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