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ABSTRAKT

MIléko se jevi jako vhodné testatni médium metabolické trovné dojnic.
Odbér mléka navic na dojnice nepisobi stresoveé. Kazdy mésic ma chovatel v ramci
kontroly uzitkovosti k dispozici zdkladni udaje o slozeni mléka (tuk, bilkoviny,
laktoza). Tyto zakladni udaje je mozné rozsifit o dal$i parametry (mocovina,
ketolatky a kyselina citronova). Na zaklad¢ téchto mléénych parametri pak lze
Spravnou interpretaci preventivn¢ diagnostikovat metabolické poruchy ve stade¢.
V této praci byla na zakladé kontroly wuzitkovosti diagnostikovana vysoka
metabolickd zatéz stada v Haklovych Dvorech. V bieznu roku 2014 bylo podle
vysledkt slozeni mléka pravdépodobné 33,3 % dojnic vystaveno acidogenni zatéZzi
a 15,2 % negativni energetické bilanci. V dubnu pak bylo vystaveno acidogenni
zatézi 37,8 % stada a negativni energetické bilanci 26,7 % stada. U vybranych dojnic
se pak provadéla analyza metabolického stavu na zdkladé¢ slozeni mléka
a biochemického vysSetfeni krve. Mléko vzdy signalizovalo vy$§i metabolické
zatizeni dojnic spojené s vyskytem zavazn¢jSich metabolickych poruch (acidogenni
zatéz) nez krev. Diagnostika bachorovych acidéz z krve totiz neni jednoducha
a mléko by tak mohlo slouzit jako vhodny ukazatel aktudlniho stavu acidobazické

rovnovahy v bachoru.

Kli¢ova slova: mléko, dojnice, metabolismus, pomér T/B v mléce



ABSTRACT

Milk presents good marker metabolic levels in dairy cows. Subscribe milk in
moreover to cow does not stressful. Each month has a breeder in the yield control
available basic data on milk composition (fat, protein, lactose). This basic data can
be expanded to include other parameters (milk urea, ketones and citric acid). Based
on these milk parameters can then correct interpretation preventively diagnose
metabolic diseases in the herd. In this work, based on yield controlling diagnosed
with high metabolic burden herd Haklovy Dvory. In March 2014, according to the
results of the composition of milk probably 33,3% of dairy cows exposed to
challenges from acidogenic burdens and 15,2% negative energy balance. In April,
was then exposed to challenges from acidogenic burdens 37,8% of herds and
negative energy balance 26,7% of the herd. For selected cows are then carried out an
analysis of the metabolic state based on milk composition and biochemical blood
tests. Milk always signaled higher metabolic burden cows associated with the
appearance of serious metabolic diseases (acidogenic burdens) than blood. Diagnosis
of rumen acidosis of the blood is not simple and milk, this could serve as a useful

indicator of the current state of the acid-base balance in the rumen.

Key words: milk, dairy cow, metabolism, ratio of fat/protein in milk
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1 UvoD

Vysokéd uzitkovost dojnic je spojena se zna¢nou metabolickou zatézi.
Z tohoto divodu je tedy velmi dilezité priibézné kontrolovat zdravotni stav
jednotlivych dojnic. Vcasnou diagnostikou metabolickych poruch lze predchazet
znaénym ekonomickym ztrdtdm spojenym s poklesem mlééné uzitkovosti
a nezddoucimi zménami ve slozeni mléka. K preventivni diagnostice lze vyuzit
mléko, nebot’ kazdé vyznamnéj$i naruseni metabolického stavu ma neptiznivy dopad
na dojivost a na kvalitativni i kvantitativni skladbu mléka. Nasledné lze spravnou
interpretaci téchto zmén ve sloZzeni mléka zjistit uroven vyzivy, bachorové
fermentace a konverze zivin. V diagnostice je mozno vyuzivat jak bazénovych
vzorkl, tak i vzorki mléka od jednotlivych krav pii pravideln¢ provadénych
kontrolach uzitkovosti. Pravidelné hodnoceni bazénovych vzorkti mléka je vSak
pouze ur¢itym monitoringem problémi typu metabolickych dysbalanci a poruch
sekrece mléka krav. VysSsi vypovidaci schopnost maji individualni vzorky mléka
diky vazbé na konkrétni organismus, jeho klinické projevy, metabolismus
a uzitkovost. Odbér vzorka mléka navic neplisobi stresové na stddo ve srovnani
s odbéry jinych biologickych tekutin. Pfi zjisténi vyraznéjSich zmén ve slozeni mléka
je vSak nutno rozsifit kontrolu zdravotniho stavu a provést cilené vysetfeni
metabolismu (krev, mo¢, bachorova tekutina), aby bylo mozno piesné urcit pficinu

a nasledn¢ doporucit t¢inna opatfeni v chovu.
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2 LITERARNi PREHLED

2.1 Metabolismus

Z biologického hlediska je metabolismus (latkova preména) zékladni
vlastnosti zivé hmoty a projevem zivota. Podstatou latkové premény jsou dva
protichidné pochody, které jsou vzajemné podminéné a probihaji nepietrzité
(anabolismus a katabolismus). Anabolismus je tvorba slozitych latek, které jsou
aktivnimi slozkami bunék, nebo se ukladaji do zasoby. Tyto Syntetické procesy
vyZzaduji pfisun energie. Naopak katabolismus je proces rozpadu slozitych latek
na jednodussi, pfiCemz vznikaji rizné metabolity a uvoliuje se energie. Latkovy
metabolismus délime na metabolismus bilkovin, sacharidd, lipida, mineralnich latek

a vody (VALENT, 2003).

2.1.1 Metabolismus sacharidt

Rostlinné sacharidy zaujimaji 70-80 % piijaté suSiny z krmné davky
(DVORAK, 2005; HOFIREK et al., 2009). Sacharidy jsou zdrojem energie jak pro
piezvykavce, tak i pro bachorové mikroorganismy (DOSKOCIL, 2003; DVORAK,
2005). V krmivech se vyskytuji dvé kategorie sacharidi. Nestrukturalni sacharidy
(cukry a Skroby) a strukturalni sacharidy (celuléza, hemicelulozy a pektiny)
(DoskocIL, 2003; DVORAK, 2005; HOFIREK et al., 2009). Piezvykavci fermentu;ji
sacharidy téméf vyhradné v bachoru, pouze 5-20 % ptijatych sacharidd je straveno
v tenkém stievé (NAFIKOV a BEITz, 2007). V bachoru jsou sacharidy stépeny
enzymy mikrobialniho pivodu a jejich kone¢nym produktem jsou tékavé mastné
kyseliny (TMK) (DoskocIL, 2003; DVORAK, 2005; FRANDSON et al., 2009; HOFIREK
et al., 2009).

Tékavé mastné kyseliny zabezpecuji 60-80 % potieby energie pro dojnici
(DoskocIL, 2003; DVORAK, 2005). Celkova koncentrace téchto mastnych kyselin se
pohybuje v hodnotach 80-120 mmol-lI™ bachorové tekutiny (HOFIREK et al., 2009).
Z celkového mnozstvi tékavych mastnych kyselin je nejvice zastoupena kyselina
octova (60-70 %), kyselina propionova (15-25 %) a kyselina maselna (10-20 %)
(DoskocIL, 2003; HOFIREK et al., 2009; REECE, 2011). V bachoru vznika i kyselina
mlécnd, kterd se za fyziologickych fermentacnich podminek vyskytuje v nizkych
koncentracich (0,5-3,3 mmol-1™"), ponévadz je preméiovana na propionat (KUDRNA

a HoMoLKA, 2007; HoriRek et al, 2009). Vzniklé TMK jsou poté¢ absorbovany
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zbachoru do krevniho ob&hu. Lipogenni kyselina octovd a maselnd vznika
pti fermentaci strukturdlnich sacharidi (celuldoza a hemiceluldza) a slouzi jako zdroj
energie V perifernich tkanich a pro syntézu mastnych kyselin mlééného tuku.
Kyselina maselnd je transformovdna jiz v bachorové sténé na kyselinu
B-hydroxymaselnou a je rovnéz vyuzivana jako zdroj energie v perifernich tkanich.
Naopak glukogenni kyselina propionova vznika pii fermentaci nestrukturalnich
sacharidi (Skrob a cukry) a je vyuzivdna zejména pro syntézu glukozy v jatrech
(KUDRNA a HOMOLKA, 2007; HOFIREK et al., 2009). REeCE (2011) uvadi, ze kyselina
propionova tvoti az 70 % zdroje pro glukoneogenezi v jatrech. Glukoza miize
Vv jatrech vznikat i z aminokyselin. Za béznych podminek piedstavuji aminokyseliny
asi 20 % zdroje pro glukoneogenezi, ale béhem hladoveéni, kdy muize nastat
nedostatek kyseliny propionové, tvofi aminokyseliny az 50 % zdroje glukédzy
(REECE, 2011). Syntéza glukdzy z aminokyselin je ale metabolicky draha. Dostatek

kyseliny propionové proto Setii aminokyseliny (DVORAK, 2005).

2.1.2 Metabolismus dusikatych latek

Piezvykavci maji mezi savci vyjimecné postaveni z hlediska metabolismu
dusikatych latek, nebot diky c¢innosti bachorové mikroflory nejsou odkazani
na ptisun esencidlnich aminokyselin. Mikroorganismy Zijici v bachoru maji
schopnost syntetizovat z jednoduchych dusikatych latek vSechny nepostradatelné
aminokyseliny (HOFIREK et al., 2009).

Hlavnim zdrojem dusikatych latek v bachoru je krmivo obsahujici bilkoviny,
aminokyseliny, nukleové kyseliny, mocovinu, dusi¢nany aj. Dal$im zdrojem je
endogenni mocovina, kterd vznikd v jatrech pii detoxikaci amoniaku. Do
pfedzaludku se dostdva ptfedev§im difundaci ptes jeho sténu a caste¢né slinami.
Jedna se o tzv. hepatoruminalni kolobéh mocoviny (DoskocCIL, 2003). V zavislosti
na obsahu bilkovin v krmné ddvce ptrechazi do predzaludku 25-90 % plazmatické
mocoviny. VyS$§i hodnoty tedy souviseji s niz§im piijmem dusiku (DoskociL, 2003;
HOFIREK et al., 2009).

Ptiblizn¢ 60-70 % proteinu krmiva je Vv bachoru pomoci mikroorganismi
postupné hydrolyzovano az na aminokyseliny (DoskocCiL, 2003; DVORAK, 2005;
REECE, 2011). Zbyla ¢&ast, tzv. nedegradovatelny protein, zistava v bachoru intaktni
a je travena az v dalsich usecich gastrointestinalniho traktu (DVORAK, 2005). Vzniklé
aminokyseliny v bachoru jsou z ¢asti vyuzity mikroorganismy Kk proteosyntéze,
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zbytek je deaminovan za vzniku amoniaku (DOSKOCIL, 2003; HOFIREK et al., 2009).
Vznikly amoniak tvofi 80-90 % nebilkovinnych dusikatych latek v bachoru
(Horirek et al., 2009) a je vyuzivan bakteriemi jako zdroj dusiku pro syntézu
mikrobialniho proteinu (DoskocCiL, 2003; DvORAK, 2005; Reece, 2011). Tento
vznikly mikrobialni protein, ktery je nasledné traven ve slezu a v tenkém stievé
(REECE, 2011), pokryva 40—70 % z celkové potieby bilkovin organismu (DOSKOCIL,
2003). Nevyuzity amoniak je vstiebavan bachorovou sténou a portalnim ob&hem
pfechazi do jater, kde je detoxikovan na mocovinu, kterd prechdzi do krve a odtud je
vylu¢ovana mlékem, moc¢i a Cast se znovu vraci do bachoru (hepatoruminalni
cyklus), kde je opét hydrolyzovana na amoniak (TICHACEK et al., 2007; HOFIREK et
al, 2009; PECHOVA, 2009; BENDELJA et al., 2011).

2.1.3 Metabolismus lipida

Lipidy se dostavaji do piedzaludku piedev$im krmivem, nejCastéji jako
triacylglyceroly nebo jako volné mastné kyseliny (DOSKOCIL, 2003; DVORAK, 2005;
HOFIREK et al., 2009). Dojnice muze piijmout za den 0,5-1 kg lipidd (DOSKOCIL,
2003; Horirek et al., 2009). Triacylglyceroly jsou hydrolyzovany bachorovymi
mikroorganismy za vzniku glycerolu a mastnych kyselin (DVORAK, 2005; REECE,
2011). Glycerol je pak fermentovan pfevazné na kyselinu propionovou (DOSKOCIL,
2003; Horirek et al., 2009; Reecg, 2011). Pouziti tuki v KD tak zvySuje
V bachorové tekutin€¢ zastoupeni kyseliny propionové a maselné, zatimco zastoupeni
kyseliny octové klesa (HOFIREK et al., 2009).

Neesterifikované mastné kyseliny s dlouhym fetézcem se v predzaludku
neresorbuji ani nepieménuji. Mensi ¢ast je inkorporovana do mikrobidlnich bunék
a zbytek se pevné spojuje s ¢asteCkami krmiva a ve formé tohoto nerozpustného
komplexu piechazeji do slezu a tenkého stieva (DOSKOCIL, 2003; HOFIREK et al.,
2009). Ne¢které znenasycenych mastnych kyselin  mohou byt v bachoru
hydrogenovany na nasycené mastné kyseliny, ¢imz se snizi jejich toxicita
k mikroorganismiim (DosKocCIL, 2003; HoOFIREK et al, 2009; REeecg, 2011).
V ptedzaludku dochazi i k syntéze mikrobialnich lipidid. Svéd¢i o tom skuteénost,
ze slez opousti vétsi mnozstvi vy$sich mastnych kyselin, nez jich bylo obsazeno

v krmivu (DoskoCIL, 2003; HOFIREK et al., 2009).
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2.2 Tvorba mléka

Tvorba mléka se uskuteciiuje v sekre¢nich bunkach mlécné zlazy z latek,
které jsou ziskavany pfimo z krve. Nékteré latky se ovSem v sekre¢nich bunikach
netvofi, ale jsou rovnou odebirany z krve a v nezménéné podobé rovnou uvoliiovany
do mléka. Tvorba mléka je tedy zavisla na toku krve do mlécné Zlazy. Na 1 litr
mléka musi protéct mlécnou zlazou asi 500 litri krve, coz znamend, ze pii denni
produkei 50 litrd mléka prote¢e mléénou zlazou dojnice az 25 000 litrd krve. Tvorba
mléka a jeho jednotlivych slozek je mino jiné podmifiovana i1 urovni vyzivy
a fermenta¢nimi pochody v bachoru, které zajist'uji odpovidajici obsah Zivin v Krvi

(SrAvik et al., 2004b; BousSka et al., 2006; KUDRNA, 2010).

2.2.1 Syntéza mlééného tuku

Tuk je v mléce tvoien z 95-98 % triacylglyceroly (GAIDUSEK, 2003; SLAVIK
et al., 2004a; SEJRSEN et al., 2006; SHINGFIELD et al., 2010; REECE, 2011; BERNARD
et al., 2013). Triacylglyceroly jsou syntetizovany v sekre¢nich buiikich mlééné zlazy
v hladkém endoplazmatickém retikulu (MCMANAMAN a NEVILLE, 2003) z glycerolu
a mastnych kyselin, které podle obsahu uhlikt v molekule pochazi ze dvou zdroju
(NAVRATILOVA et al., 2012; BERNARD et al., 2013).

Mastné kyseliny s kratkym a stfedné dlouhym fetézcem (C4:0 az C14:0) jsou
téméf vyhradné syntetizovany de novo v sekre¢nich buiikach mlééné zlazy (SANTOS
2002; SEJRSEN et al., 2006; BERNARD et al., 2013) a tvofi zhruba 30-50 % vSech
mastnych kyselin obsazenych v mléce (SANTOS 2002; SEJRSEN et al., 2006;
BERNARD et al., 2013). Hlavnimi prekurzory syntézy téchto mastnych kyselin jsou
acetat (kyselina octova) a B-hydroxybutyrat (kyselina B-hydroxymaselna)
(SHINGFIELD et al., 2010; Reeck, 2011). JELINEK (2003) a SrLAvik et al. (2004a)
uvadéji, Ze laktujici mléEna zlaza zachyti asi 80 % acetatu z krve. Obsah mlé¢ného
tuku uréuje tedy ptredev§im pomér lipogennich a glukogennich Zivin vzniklych
bachorovou fermentaci (zejména pomér acetatu ku propionatu) (KUDRNA
a HOMOLKA, 2007).

Mastné kyseliny s vy$$im poctem uhlika (C:14, C:16, C:18) pochazeji
z krevnich lipidt. Jejich zdrojem jsou lipoproteiny s velmi nizkou hustotou (VLDL),
které se tvoii v jatrech a do krve jsou uvoliiovany ve vazbé na apolipoproteinovy

komplex (PEcHOVA et al, 2009b). Ve sténé¢ krevnich kapilar jsou poté
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hydrolyzovany enzymem lipoproteinlipAzou na volné mastné kyseliny,
monoacylglyceroly, diacylglyceroly a glycerol. Tyto vzniklé produkty jsou poté
resorbovany bunikami mlééné zlazy a vyuzity pro syntézu triacylglycerolti (SEJRSEN
et al., 2006; SHINGFIELD et al., 2010; NAVRATILOVA et al., 2012; BERNARD et al.,
2013). Zdrojem jsou také neesterifikované mastné kyseliny (NEMK), které cirkuluji
Vv krvi vazané na albumin (SEJRSEN et al., 2006; BERNARD et al., 2013).

Glycerol se dostava do mlécné zlazy bud'to zkrve jako produkt Stépeni
triacylglycerolu, nebo je syntetizovan piimo v sekrecnim epitelu mlécné Zlazy
z glukdzy a kyseliny octové (JELINEK, 2003). Vzniklé mastné kyseliny se esterifikuji
s glycerolem a syntetizovany tuk je pak do lumenu alveol vyluCovan apokrinni
sekreci jako tzv. mlé¢na tukova kapénka (GAJDUSEK, 2003; MCMANAMAN
a NEVILLE, 2003; MCMANAMAN, 2012), ktera v mléce vytvari emulzi olej/voda
(CHANDAN, 2007).

2.2.2 Syntéza bilkovin v mlééné zlaze

MIlécné bilkoviny jsou syntetizovany v sekre¢nich buiikdch mlécné zlazy
na ribozomech granula¢niho endoplazmatického retikula (JELINEK, 2003; SLAVIK et
al., 2004b, KUDRNA, 2010). Mlé¢na Zlaza si pro syntézu mlééné bilkoviny odebira
z krve ptedevs§im volné aminokyseliny, ménici se mnozstvi albuminu, globulinu,
fibrinogenu a glykoproteini. Nekteré bilkoviny pfechazeji do mléka rovnou z krve
(sérovy albumin a imunoglobuliny) (SLAVIK et al., 2004b; BouSkA et al., 2006;
KUDRNA, 2010). Z krve se do mlé¢né zlazy dostavaji i nebilkovinné dusikaté latky,
naptiklad amoniak, mocovina, kyselina hippurova a kreatin (GAJDUSEK, 2003;
NAVRATILOVA et al., 2012). Za aminokyseliny, které piedevS§im limituji syntézu
mlééného proteinu, jsou podle dosavadnich experimentli povazovany methionin
a lysin (SLAvViK et al., 2004b, KUDRNA, 2010).

Volné aminokyseliny v krevnim feciSti mohou pochazet z aminokyselin
ze straveného mikrobialniho proteinu (JELINEK, 2003; HEINRICHS et al., 2005;
KUDRNA, 2010). Dale jsou zdrojem  aminokyselin  pro  mlé¢nou
bilkovinu nedegradovatelné dusikaté latky prochazejici bachorem v nezménéné
podobé az do tenkého stfeva, kde jsou enzymaticky traveny, a jejich stravitelnd ¢ast
se zde vétSinou v podobé volnych aminokyselin vstiebava. Aminokyseliny se mohou
i uvoliovat ze svalové tkané. K tomu dochazi zejména u vysokouzitkovych dojnic,

pfedevsim v obdobi po oteleni, tj. v obdobi tzv. negativni energetické bilance. Kromé
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tukovych zasob dochazi ik tibytku svalové tkan¢ a uvolnéni aminokyselin, které
mohou byt vyuzity pii syntéze mléka (KUDRNA, 2010).

Cisterny endoplazmatického retikula se nachazeji v tésné blizkosti Golgiho
aparatu, do n¢hoz prestupuji vzniklé bilkoviny (JELINEK, 2003; SrAvik et al.,
2004b). Vytvofené mlécné bilkoviny jsou spolu s laktéozou a vodou piepravovany
v drobnych transportnich vaécich na apikalni ¢ast sekre¢ni bunky, odkud jsou

exocytdzou uvoliovany do lumenu alveol (FRANDSON et al., 2009).

2.2.3 Syntéza laktézy

Laktoza je specifickou slozkou mléka a je syntetizovana pouze Vv sekrecnich
bunkach mlééné zlazy. Nezastupitelnym prekurzorem pro syntézu laktozy je glukoza,
kterou ale mlé¢na zlaza neni schopna syntetizovat, a tak ji musi ziskavat z krve
(JELINEK, 2003; FRANDSON et al., 2009; NAVRATILOVA et al., 2012). Dal§im zdrojem
glukézy jsou glykoproteiny, ze kterych se glukdéza uvoliuje v mlééné Zlaze
pii syntéze bilkovin (JELINEK, 2003; HOFIREK, 2009a). Pro syntézu jedné molekuly
laktozy jsou vyuzity dvé molekuly glukdzy. Prvni molekula glukdzy je v cytosolu
sekre¢ni bunky fosforylovana na glukozo-6-fosfat, ktery je poté izomerovan
na gluk6zo-1-fosfat. Nasledn¢ se na gluk6zo-1-fosfat navaze uridintrifosfat (UTP)
a dochazi k syntéze UDP-gluk6zy. UDP-glukdza je pak preménéna v UDP-galaktozu
reakci, kterou katalyzuje enzym UDP-galakt6zo-4-epimeraza (BATMANIAN et al.,
2011; NAVRATILOVA et al., 2012). UDP-galakt6za a druha molekula glukézy jsou
transportovany do Golgiho aparatu sekrecni bunky, aby dokoncily zavérecné faze
syntézy laktozy (BATMANIAN et al., 2011). Druha molekula glukozy prestupuje
do Golgiho aparatu pies membranu transportem s pomoci specifického nosice
GLUT 1. UDP-galaktoza je z cytosolu aktivné transportovana do Golgiho aparatu
(NAVRATILOVA et al, 2012). V sekre¢nich vezikulech Golgiho aparatu
UDP-galakt6za kondenzuje s glukozou za vzniku laktozy a uridindifosfatu (UDP).
UDP vznikajici pfi syntéze laktéozy mulZe inhibovat jeji dalSi syntézu, je proto
hydrolyzovan na uridinmonofosfat (UMP) a anorganicky fosfor enzymem
nukleosiddifosfatazou. (BATMANIAN et al., 2011; NAVRATILOVA et al., 2012).

Syntéza laktézy probihd pouze jednim smérem, nebot' laktéza neni
v sekre¢nich burikach hydrolyzovana na glukozu a galaktézu. Vysoké koncentrace

laktozy neinhibuji jeji syntézu (NAVRATILOVA et al., 2012).
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Vznikla laktéza je z Golgiho aparatu uvoliovana v transportnich vaccich
do cytosolu buiky (BATMANIAN et al., 2011; NAVRATILOVA et al., 2012). Uvnitf
téchto vacku zpisobi laktdéza hypertonické prostredi a do vacku tak za¢ne z cytosolu
prostupovat voda. Laktéza tedy ovliviiuje mnozstvi vody v mléce (FOX, 2009b;
FRANDSON et al., 2009; NAVRATILOVA et al., 2012). Transportni vacek pak putuje
cytosolem az k povrchu sekreéni buiky, kde dojde K uvolnéni jeho obsahu

exocytozou do lumenu alveol (BATMANIAN et al., 2011; NAVRATILOVA et al., 2012).

2.3 Slozeni kravského mléka

MIléko obsahuje slozky (bilkoviny, tuk, sacharidy, mineralni latky, vitaminy)
nezbytné pro rist a vyvoj mladat. Kromé vyzivové funkce plni mléko i dalsi
vyznamné  fyziologické funkce, naptiklad obrannou funkci (obsahuje
imunoglobuliny, antimikrobidlni latky), napomaha trdveni (enzymy, inhibitory
enzyma, enzymy vazajici proteiny), dale obsahuje rustové faktory a hormony

(NAVRATILOVA et al., 2012). Slozeni kravského mléka je uvedeno v tabulce 1.

Tabulka 1: Slozeni kravského mléka (%)

Voda Susina Bilkoviny Tuk Laktoza Popeloviny

85,58-87,84 12,16-14,42 3,29-3,98 3,54-5,13 4,60-4,94 0,72-0,77

Zdroj: ZAMBRANO-BURBANO et al., 2012

2.3.1 Dusikaté latky

Dusikaté latky jsou v mléce tvofeny z 93-95 % cistou bilkovinou. Mlécné
bilkoviny jsou smé&si dvou hlavnich typt proteind, kaseint (82,2 %) a syrovatkovych
proteini (17,8 %) (CHANDAN et al., 2008).

Kaseiny podle chemického sloZeni fadime k fosfoproteinim (NAVRATILOVA
et al,, 2012). Nejvice je zastoupena as-frakce (48 %), dale B-kaseiny (35 %)
a k-kaseiny (12 %) (Fox, 2009a). Vlivem vapnikovych iontl se as- a B-kaseiny srazi,
K-kasein je proti tomuto srazeni odolny a jeho pfitomnost zaroven chrani i ostatni
kaseinové frakce pfed srazenim. Pisobenim enzymu chymozinu dochazi k rozstépeni

K-kaseinu, ktery tim ztraci sviij ochranny vliv na ostatni frakce (GAIDUSEK, 2003).
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Hlavnimi slozkami syrovatkové bilkoviny jsou B-laktoglobuliny (50 %), dale
a-laktalbuminy (20 %), sérovy albumin (10 %) a imunoglobuliny (10 %) (SANTOS et
al., 2012). Syrovatkové bilkoviny maji vyssi nutriéni hodnotu diky vysokému obsahu
aminokyseliny cystinu, naptiklad B-laktoglobulin se vyznacuje vysokym obsahem
aminokyselin lysinu, valinu, cysteinu a cystinu, dokdze na sebe véazat mastné
kyseliny a navic zvySuje aktivitu lipaz (NAVRATILOVA et al., 2012). Syrovatkova
bilkovina a-laktalbumin je soucasti enzymu laktososyntetazy a ucastni se tedy
syntézy laktozy v mlécné Zlaze. Koncentrace laktozy v mléce piimo souvisi
s koncentraci a-laktalbuminu (FARRELL et al., 2004; NAVRATILOVA et al., 2012).

Mlécny sérovy albumin je identicky se sérovym albuminem nachazejicim se
v krvi. Tento protein syntetizuji jatra a do mléka se dostava pies sekre¢ni bunky
mlééné 7Zlazy. ZvySené hladiny jsou zjiStovany pii zanétech mlécné Zlazy.
Biologickou funkci mlé¢ného sérového albuminu pravdépodobné spociva v nosiéstvi
malych molekul napf. mastnych kyselin (GAJDUSEK, 2003; NAVRATILOVA et al.,
2012).

Imunoglobuliny tvoii ojedinélou slozku mléénych bilkovin a do mléka se
dostavaji z krve (BoUSKA et al., 2006; NAVRATILOVA et al., 2012). Imunoglobuliny
zajistuji pfenos imunity z matky na mladé, a proto jsou ve zvySené koncentraci
v kolostru (GAJDUSEK, 2003). PARK (2009) uvadi, ze v mlezivu se imunoglobuliny
vyskytuji v koncentraci 20-150 g™,

Nebilkovinné dusikaté latky tvofi zbylych 5-7 % z celkovych dusikatych
latek. V mléce jsou nebilkovinné dusikaté latky reprezentovany amoniakem,
mocovinou, Kkyselina hippurovou, kreatinem, kreatininem, kyselinou orotovou
a nukleotidy (GAJDUSEK, 2003; NAVRATILOVA et al., 2012). Nejvétsi podil z téchto
latek tvofi mocovina. Jeji obsah se pohybuje v priméru kolem 50 %

z nebilkovinnych dusikatych latek (GAIDUSEK, 2003).

2.3.2 Miéény tuk

Mlécny tuk mé velmi komplikované slozeni a strukturu. Zékladnimi slozkami
jsou tri-, di- a monoacylglyceroly, volné mastné kyseliny, fosfolipidy, steroly, estery
sterolil a v tucich rozpustné vitaminy. Diacylglyceroly vznikaji bud’ pfi netplné
syntéze triacylglyceroli, nebo v disledku poskozeni membrany tukové kapénky

béhem dojeni nebo skladovani mléka. (GAIDUSEK, 2003; NAVRATILOVA et al., 2012).
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Typickou odliSnosti mlééného tuku je vysoky podil nizkomolekularnich
mastnych kyselin se 4, 6 a 8 uhliky, které tékaji s vodni parou a dodavaji mléénému
tuku typickou chut a vini (GAJDUSEK, 2003). Mastné kyseliny jsou v mléce
zastoupeny predev§im nasycenymi mastnymi kyselinami (70-75 %), z nichz se
Vv nejvyssi koncentraci vyskytuje kyselina palmitova (25-30 %) (MACGIBBON
a TAYLOR, 2006). Cholesterol je hlavnim sterolem zastoupenym v mléce
a piedstavuje vice nez 95 % vsech pritomnych sterolt (NAVRATILOVA et al., 2012).
PALMQUIST (2006) uvadi, zeve 100 g mlécného tuku je obsazeno 40 mg
cholesterolu. V mléce se dale vyskytuji i karotenoidy, které zptuisobuji Zlutavou barvu
mléka a jsou prekurzory vitaminu A. Napiiklad B-karoten reprezentuje 95 % vsech
karotenoidc. mléka (NAVRATILOVA et al., 2012). PALMQuUIST (2006) uvadi,

ze ve 100 g tuku je obsazeno 0,04 mg karotenoidu.

2.3.3 Sacharidy

Sacharidy v mléce jsou tvoieny z 99 % laktozou. Mléko obsahuje pouze
stopova mnozstvi ostatnich sacharidd, véetné glukozy, galaktozy, fruktozy,
glukosaminu a galaktosaminu (NAVRATILOVA et al., 2012). Laktéza je redukujici
disacharid, ktery obsahuje molekulu glukozy a galaktozy. Laktdza se tvoii pouze
v mlécné zlaze, ale malé mnozstvi se béhem laktace nachazi i v krevni plazmé
(BoUSKA et al., 2006; Fox, 2009b; REECE, 2011). Laktéza je rozpusténa v piitomné

vodé a dodava mléku nasladlou chut’ (GAJIDUSEK, 2003).

2.3.4 Vitaminy a mineralni latky

Mineralni latky jsou v raznych koncentracich pfenaseny z krve do mléka,
a tak obsah jednotlivych mineralti v krevni plazmé a v mléce je odlisny. V krevni
plazmé pievlada sodik (3,4 g'I'"), zatimco vapnik (0,1 g'1") a draslik (0,25 g1™) jsou
V nepatrném mnozstvi. Naopak v mléce pirevlada draslik (1,5 g~l'1) a vapnik
(1,3 g™, zatimco sodiku je v mléce relativng méng (0,53 g1") (CASHMAN, 2006;
CHANDAN et al., 2008). Dalsimi makroprvky obsazenymi v mléce jsou chlor
(0,97 gI™), fosfor (0,89 g1?) a hoitik (0,11 g1") (CASHMAN, 2006). V kravském
mléce se nachazi i Siroka Skala stopovych prvku (Fe, Cu, Co, Mn, Zn, Se, I, Cr, Mo,
F, As, Ni, Si a B) (NAVRATILOVA et al.,, 2012). Napiiklad zinek se vyskytuje

v koncentraci 3,9 mg-1?, v 1 litru mléka je obsazeno 0,5 mg Zeleza, jodu naopak
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jenom 100-770 pg (CASHMAN, 2006), v zavislosti na jeho pfijmu alimentarni cestou
(TRAVNICEK et al., 2011).

V mléce se vyskytuji vSechny nezbytné vitaminy, které délime na dvé
zakladni skupiny: na vitaminy rozpustné ve vod¢ (vitaminy skupiny B a vitamin C)
a vitaminy rozpustné v tucich (vitamin A, D, E a K). V letnim obdobi, v dob¢
zeleného krmeni a pastvy, obsahuje mléko vice karoteni a vitamint

A, D a E (GAIDUSEK, 2003; NAVRATILOVA et al., 2012).

2.4 Faktory ovlivihujici slozeni mléka

Obsah hlavnich slozek mléka se méni charakteristicky od porodu
do zaprahnuti (NAVRATILOVA et al., 2012). K nejvétsim zménam dochazi u obsahu
mlééného tuku. K menSim zménam pak dochédzi v obsahu bilkovin a k nejmensim

zménam dochazi v obsahu laktozy (TICHACEK et al., 2007).

2.4.1 Vyziva

Vysoce vyznamny vliv na slozeni mléka ma vyziva dojnic (GAIDUSEK, 2003).
Tvorba bilkovin je energeticky naro¢na (NAVRATILOVA et al., 2012) a jejich obsah
v mléce je ovliviiovan piredev§im mnozstvim energie v krmné davce (TICHACEK et
al., 2007). Vyssi mnozstvi energie v krmné davce totiz zvySuje produkci tékavych
mastnych kyselin (TMK) v bachoru a méni se zastoupeni jednotlivych TMK
ve prospéch kyseliny propionové, podporujici produkci mléka. VyS§i mnozstvi
energie v krmné ddvce zvysSuje rovnéz mnozstvi bachorové biofauny, zdroje pro
tvorbu bilkovin v mléce (TICHACEK et al., 2007). Ptidavek bilkoviny do krmné davky
nema zpravidla signifikantni efekt a totéz plati také o nadbytku dusikatych latek
v krmné davce (HOFIREK et al., 2002). Pokles obsahu bilkovin v mléce dojnic je vSak
mnohem castéj$i a vznika pii vyrazném deficitu energie, ale i pii nadbytku
dusikatych latek v krmné davce za soucasného nedostatku energie (SLAVIK et al.,
2004b). Pokud je pouze mirny nedostatek dusikatych latek v krmné davce, obsah
bilkovin vét§inou neni ovlivnén (TICHACEK et al., 2007). K poklesu obsahu bilkovin
v mléce dochazi teprve pii vyraznéj$im deficitu dusikatych latek v KD (PECHOVA,
2009). S nizkym obsahem bilkovin v mléce se rovnéz setkavame pti Spatné kondici

zvifat (SLAVIK et al., 2004b).
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Koncentrace tuku v mléce je dilezitym ukazatelem urovné vyzivy dojnic
(HoFirex et al., 2002). Za hlavni prekurzor syntézy mlééného tuku je povazovana
kyselina octova, které vznikd pii fermentaci vlakniny v bachoru (KUDRNA
a HoOMOLKA, 2007). Krmna davka s optimalni koncentraci strukturdlni vlakniny je
zarukou dostate¢né tvorby kyseliny octové, a tim i dobré syntézy mlécného tuku.
Hruba vlaknina ve strukturalnim stavu by méla tvorit 15-21 % susiny krmné davky,
piicemz 50 % castic by mélo mit velikost minimalné 8 mm. Vysoky podil jemné
mletych krmiv a kaSovita krmiva totiz negativné ovliviiuji tvorbu kyseliny octové,
atim i tvorbu mlé¢ného tuku. Obsah mlééného tuku zafina vyrazné klesat, pokud
podil objemné pice klesne pod 40 % suSiny krmné davky, resp. kdyZ krmna davka
obsahuje méné nez 300 g neutrdln¢ detergentni vldkniny (NDF) na kg suSiny. Diety
s vysokym podilem Skrobili a rozpustnych sacharidii podporuji pfedev§im tvorbu
kyseliny propionové a depresivné plisobi na tvorbu kyseliny octové a tim i na
syntézu mlé¢ného tuku (KUDRNA a HOMOLKA, 2007). Obsah tuku v mléce ovliviuje
také pastva. Zvlastnim problémem je v tomto sméru zejména pastva na mladém
travnim porostu, ktera ma nizky obsah hrubé vlakniny a vysoky obsah rozpustnych
sacharidu. Z téchto davodi se vytvari mensi mnozstvi kyseliny octové a nasledné je
omezena syntéza mlééného tuku (KUDRNA a HOMOLKA, 2007). Obsah tuku v mléce
se zvySuje pi1 zvySeném piijmu kyseliny octové a maéselné pii zkrmovani
nekvalitnich silazi (SLAVIK et al., 2004a).

Obsah laktozy v mléce je pomérné stabilni a pfi zménach krmné davky se
méni jen velmi malo (TICHACEK et al., 2007), klesd az pfi silné restriktivni

energetické vyzive, kdy soucasné klesa i dojivost (GAIDUSEK, 2003).

2.4.2 Zdravotni stav

Tvorba a vylu¢ovani mléka souvisi s fyziologickymi funkcemi organismu,
tj. se zdravotnim stavem dojnice. Jakékoliv naruseni téchto fyziologickych funkcei se
lehka onemocnéni, mnohem vétsi zmény jsou vSak vyvolany metabolickymi
poruchami. Naruseni zdravotniho stavu vétSinou vede k poklesu obsahu bilkovin.
Dochazi ke sniZzeni obsahu kaseinu a vzestupu sérovych bilkovin, ptedevSim
imunoglobulint, ale Casto také i nebilkovinnych dusikatych latek. Na slozeni
amnozstvi mlécného tuku maji nejvétsi vliv metabolické poruchy traveni

v predzaludcich (GAJDUSEK, 2003). Ptrechodné¢ dochazi ke zvySeni obsahu tuku
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vV mléce v pocateCnim obdobi ketozy, kdy kravy hubnou a vyuzivaji pro kryti
energetickych potfeb zasobni tuk (SLAVIK et al., 2004; HEINRICHS et al., 2005).
Ke snizeni obsahu tuku v mléce dochazi pti acidoze bachorového obsahu (SLAVIK et
al., 2004a).

Stavik et al. (2004a,b) ve své praci zkoumali vliv metabolickych
onemocnéni na sloZzeni mléka. Ve stad¢ zdravych krav byla dojivost 41,2 litrti, obsah
tuku byl 3,96 % a obsah bilkovin 3,26 %. Pfi acidéze bachorového obsahu byla
zjisténa prumérna dojivosti 37,9 litrd, obsah tuku 3,21 % a obsah bilkovin 3,03 %.
Skupina dojnic s alkalézou bachorového obsahu vykazovala primérné 35,6 1 mléka,
3,97 % tuku a 3,1 % bilkovin. U dojnic se subklinickou formou ketézy byl primérny
denni nadoj 30,65 1 mléka, obsah tuku 4,14 %, obsah bilkovin 3,11 %. U klinické
formy ketozy byla primérna dojivost 22,1 mléka pti 4,24 % tuku a 3,03 % bilkovin.

Obsah laktozy v mléce je pomérné stabilni a pii vyskytu metabolickych
poruch se méni velmi malo. Pfi nedostate¢ném piijmu vody se muzeme setkat se
zvySenim koncentrace laktozy v mléce. K mirnému snizeni obsahu laktozy dochazi
pti vyrazném energetickém deficitu (ketdze) nebo pii zavaznych hepatopatiich
(TICHACEK et al., 2007). K vyraznému snizeni koncentrace laktozy v mléce dochazi
pii zanétech mlééné zlazy (TICHACEK et al., 2007). Pro vyrovnani osmotického tlaku
v mlécné zlaze je laktoza nahrazovéana zvySenym piechodem chloridu sodného z krve

do mléka (GAIDUSEK, 2003).

2.4.3 Plemenna prislusnost a dédivost mléénych slozek

Dédivost (h%) pro sloZeni mléka se pohybuje na kolem 0,50 (VARGA a ISHLER,
2007). HEINRICHS et al. (2005) uvadéji, ze dédivost pro obsah tuku v mléce se
pohybuje mezi 0,55-0,58 a pro obsah bilkovin mezi 0,51-0,55. HUTJENS (2006)
uvadi dédivost pro obsah laktézy v mléce na urovni 0,55. Jednotlivé slozky mléka se
1i81 1 v z&vislosti na plemeni. Rozdilny obsah jednotlivych slozek mléka u riznych

mlé¢nych plemen je zobrazen v tabulce 2.
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Tabulka 2: Obsah mléénych sloZek u riiznych mléénych plemen skotu

Plemeno Tuk (%) Bilkoviny (%) Laktéza (%)
Holstynsky skot 3,4-4,0 3,3 4,7
Brown-Swiss 3,6-4,2 3,66 4,9
Ayrshire 3,4-4,0 3,5 4,6
Guernsey 4,0-4,8 3,8 4,7
Jersey 4,2-5,0 4 4,8

Zdroj: CLARK a COSTELLO, 2007; OETZEL, 2007

2.4.4 Faze laktace

Po oteleni je obsah tuku a bilkovin v mléce znacn¢ vysoky, ale v souvislosti
S nartistajici mléénou produkei rychle klesa (VARGA a ISHLER, 2007, KUDRNA
a HOMOLKA, 2007). V obdobi maximalni produkce mléka (50.—70. den po porodu)
dosahuji tyto mlé¢né slozky minimalnich hodnot (BLOWEY a LAVEN, 2004). V tomto
obdobi tedy mizeme pozorovat negativni korelace mezi produkci mléka a % tuku
(0,15 az -0,30) a % bilkovin (0,10 az —0,30) (HUTJENS, 2006). Obsah mlé¢ného
tuku a bilkovin mé tendenci se zvySovat od 70. dne po porodu (BLOWEY a LAVEN,
2004). BLOWEY a LAVEN (2004) navic je$té uvadéji, Zze veasné zabieznuti kravy ma
pozitivni vliv na zvySovani obsahu mlécné bilkoviny. Rozpéti mezi dosazenym
minimdlnim a maximalnim obsahem tuku je asi 1 %, u obsahu bilkovin je toto
rozpéti 0,6 % (NAVRATILOVA et al., 2012).

Obsah laktozy v mlezivu je nizky, po oteleni ov§em rychle stoupa a dosahuje
vrcholu béhem prvnich dvou tydnu laktace (BLOWEY a LAVEN, 2004), ale na rozdil
od obsahu tuku a bilkovin ke konci laktace mirné klesa (BLOWEY a LAVEN, 2004;

NAVRATILOVA et al., 2012).

2.4.5 Teplota prostredi

Skot je vice adaptovan na teploty niz$i nez vy$si (CHLADEK, 2004). Horké
pocasi a vysoka vlhkost vzduchu snizuji pfijem suSiny a tim i pfijem energie, coz
muze snizovat obsah mléénych slozek (VARGA a ISHLER, 2007). MUDRIK et al.
(2006) uvadeji, ze teplota nad 24 °C zptsobuje pokles ptijmu krmiva. Pasmo tepelné
pohody skotu se obecné pohybuje od 10 do 16 °C (CHLADEK, 2004). JAVOROVA et al.

(2012) ve své praci analyzovali vztah mezi teplotou ve staji a slozenim mléka dojnic
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holstynského plemene. Obsah tuku v mléce (4,16 %) byl nejvyssi pti teploté 5,1 az
10,0 °C a naopak nejnizsi obsah tuku (3,76 %) byl pii teploté nad 20,0 °C. Nejvyssi
(3,22 %) byl pfti teploté nad 25,1 °C. Nejnizsi obsah laktozy v mléce (4,78 %) byl pti
teploté nad 25,1 °C a nejvyssi obsah (4,85 %) byl mezi 15,1 az 25 °C.

v

naopak v pribéhu jara a 1éta (HEINRICHS et al., 2005; VARGA a ISHLER, 2007).

2.4.6 Vék

Obsah mlécného tuku klesa skazdou laktaci, nebot’ se zvySuje dojivost
(HEINRICHS et al., 2005). Obsah mléénych bilkovin se s kazdou laktaci snizuje
00,02-0,05 % (HEINRICHS et al., 2005; VARGA a ISHLER, 2007). Obsah laktozy
s poradim laktace klesa, coz je pravdépodobné zpisobeno tim, Ze je u dojnice veétsi

pravdépodobnost prodélani mastitidy (NAVRATILOVA et al., 2012).

2.5 Produkéni onemocnéni dojnic

2.5.1 Acidéza bachorového obsahu

Kudrzeni optimalniho pH v bachorovém prostiedi je organismus vyzbrojen
pufratnim systémem. Mimotadnou ulohu v tomto systému hraje produkce slin,
V nichz je obsazen NaHCOj3 a Na;HPO,. Optimalni hodnota pH v bachoru by se méla
pohybovat v rozmezi 6,2 az 6,8. Snizovani pH hodnoty bachorového obsahu vede

Kk rozvoji bachorové acidozi (HOFIREK et al., 2009).

e Akutni acidéza bachorového obsahu

Akutni acid6za mize byt zplisobena zkrmovanim pftili§ kyselych silazi, které
obsahuji vysoké mmnozstvi kyseliny mlécné, kterou bachorové bakterie nestaci
metabolizovat. Nejéastéji je vSak zplisobena zkrmovanim velkého mnozstvi krmiv
S vy$§im obsahem nestrukturdlnich sacharidl (melasa, cukrovarské fizky nebo jadrna
krmiva), které vedou k nadmérné tvorbé kyseliny mlécné (LEAN et al., 2007;
HOFIREK et al., 2009; RADA, 2009). Vznik tézké akutni acidozy lze ocekavat pii
konzumaci 15-20 kg jadrného krmiva u adaptovanych zvifat. U zvifat bez adaptace
milZze navodit fatalni akutni bachorovou acidozu jiz pfijem 10 kg jadrného krmiva

(HorirEK et al., 2009)
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Nejmarkantngj$i zmény jsou u akutni acidozy zjistovany za 16-24 hodin
po piekrmeni. Po piijmu téchto krmiv S vy$§im obsahem nestrukturalnich sacharidi
se velmi rychle pomnozuji hlavné streptokoky (Streptococcus bovis), jejichz
vyslednym fermentaénim produktem je Kyselina mlécna (LEAN et al., 2007,
NAGARAJA a TITGEMEYER, 2007; HOFIREK et al., 2009; RADA, 2009). Dochazi tedy
ke snizovani pH a tim i ke zméné bachorové mikroflory. LEAN et al. (2007) uvadéji,
ze pokud pH klesne pod 5,5, nejsou jiz v bachorové mikrofléte zadné celulolytické
bakterie. Pfi pH niz$im jak 5,4 mizi z bachorové mikroflory také protozoa (HOFIREK
et al., 2009). Naproti tomu Streptococcus bovis se dale mnozi az pH klesne pod 5.
Takto nizké pH umoziuje pomnozeni Lactobacillu a produkce kyseliny mlécné je
tak jest¢ zvySena (KRAUSE a OETZEL, 2006; NAGARAJA a TITGEMEYER, 2007
HoOFIREK et al., 2009). NAGARAJA a TITGEMEYER (2007) uvadéji, ze pti akutni
acidoze je koncentrace tékavych mastnych kyselin v bachorové tekuting
do 100 mmol1™, ale koncentrace kyseliny mlé&né je 50 az 120 mmol-1™.

V lehcich ptipadech se objevi pokles motorické ¢innosti predzaludku, snizeni
mlééné uZitkovosti a organismus staci kompenzovat acidézu svym pufracnim
systémem, predevsim slinami. V tézSich ptipadech ale zvySena koncentrace kyseliny
mlééné vycerpava pufracni systém bachorové tekutiny a Kyselina mlé¢na se tak
resorbuje do krve (HOFIREK et al., 2009). V krvi disociuje a vodikovy ion se vaze na
bikarbonat za vzniku laktatu a oxidu uhli¢itého. Ztrata bikarbonatu a zvysujici se
hladina kyseliny mlé¢né a oxidu uhli¢itého v krvi jsou pfi¢inou metabolické acidozy
(HOFIREK et al., 2009; PECHOVA et al., 2009Db).

Zvysena koncentrace kyseliny mlééné v bachorovém obsahu a ve stfevech
pusobi zanéty sliznice, které vedou K prijmim a ztraté tekutin. Srde¢ni ¢innost se
zrychluje, postupné se rozviji apatie, svalové tfesy a vravorava chtize. Dojnice
prestavaji zrat, pit a dojit (HOFIREK et al., 2009). Navic pii pH 4-5 se zvySuje tvorba
toxickych aminil, zejména histaminu, ktery ovliviiuje cévy ve Skafe paznehtni a tim
vyvola laminitidu, zanétlivé a degenerativni zmény v parenchymu, zejména v jatrech,
srdci, plicich a ledvinach. Muze nastat az selhani ledvin a akutni acid6za maze koncit

i smrti (KRAUSE a OETZEL, 2006; LEAN et al., 2007; HOFIREK et al., 2009).

e Subakutni acidéza bachorového obsahu
S akutni formou bachorové acidozy se setkavame ojedinéle, velmi Casto se
vsak u dojnic vyskytuje subakutni bachorova acidoza (SARA). Naptiklad v Némecku
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a Nizozemsku bylo v roce 2009 uvadéno, ze timto onemocnénim trpélo1l1l % dojnic
v obdobi rozdojovani a 18 % dojnic ve druhé fazi laktace (KHAFIPOUR et al., 2009).
Ve Spojenych statech americkych je vyskyt mnohem vyssi. SARA se zde vyskytuje
az U 19 % dojnic na zacatku laktace au 26 % dojnic ve druhé polovin¢ laktace
(ENEMARK, 2009; KHAFIPOUR et al., 2009). Tyto vysledky naznacuji, kdy je nejvetsi
riziko vzniku subakutni bachorové acidozy. V obdobi rozdojovani je toto riziko dano
sacharidli, na které neni bachorové prostfedi dostatecné ptizpiisobené. Slizni¢ni
papily uvnitf bachoru jsou kratké, jejich povrch je maly, coz ma za nasledek
vstiebavani mensiho mnozstvi tékavych mastnych kyselin (KLEEN et al., 2003;
MULLIGAN a DOHERTY, 2008; ENEMARK, 2009).

Pficinami vzniku subakutni bachorové acidozy v pozdéjsich fazich laktace
jsou zejména chyby v managementu sestavovani krmnych davek. Chybny vypocet
obsahu suSiny vede ke Spatnému pomeéru objemnych a koncentrovanych krmiv
(KLEEN et al., 2003).

SARA je charakterizovana tim, Ze nékolik hodin po nakrmeni dochazi
ke snizeni pH bachorové tekutiny na uroven 5,5 az 5. Po zbyvajici ¢as je pH
bachorové tekutiny na spodni hranici fyziologického rozmezi. Tento pokles pH je
zpusoben zvySenou tvorbou a koncentraci t€kavych mastnych kyselin uvnitt bachoru,
ale na rozdil od akutni acid6zy nedochazi k tak vysoké koncentraci kyseliny mlééné,
nebot’” bakterie fermentujici kyselinu mléénou zastavaji aktivni a pievadi ji
na kyselinu propionovou (KRAUSE a OETZEL, 2006; NAGARAJA a TITGEMEYER, 2007,
KHAFIPOUR et al., 2009; PLAIZIER et al., 2009). NAGARAJA a TITGEMEYER (2007)
uvadgéji, Ze koncentrace t€kavych mastnych kyselin v bachorové tekutiné se zpravidla
pohybuje v rozmezi od 150 do 225 mmol-1™, pfiemZ koncentrace kyseliny mlé&né
se pohybuje ve fyziologickém rozmezi do 5 mmol-I™.

Onemocnéni je doprovéazeno predevs§im snizenou tuc¢nosti mléka. Postupné se
u postizenych dojnic objevuji 1 laminitidy. Subakutni acidoza je Casto doprovazena
endometritidami, které se obtizné 1é¢i (KLEEN et al., 2003; KRAUSE a OETZEL, 2006;
OETZEL, 2007; ENEMARK, 2009; PLAIZIER et al., 2009). Casto se také vyskytuje
parakeratoza, ktera je zplUsobena negativnim vlivem organickych kyselin

na bachorovou sténu (KLEEN et al., 2003; PLAIZIER et al., 2009).
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e Chronicka acidéza bachorového obsahu

Chronicka acidéza bachorového obsahu, oznacovana také jako latentni nebo
subklinicka acidoza, je charakterizovana dlouhodobym pribéhem fermentace
Vv bachorovém prostiedi na urovni pH 5,2-5,8 (HOFIiREK et al., 2009).

Pfi¢inou je nevyvazena krmna davka s vysokym obsahem lehce stravitelnych
sacharidi a S nedostatkem efektivni vlakniny (CERMAK a MARTINKOVA, 2008;
HOFIREK et al., 2009). Piijem velkého mnozstvi snadno degradovatelnych sacharidt
ma za nasledek zvySenou tvorbu té€kavych mastnych kyselin. Obsah mensiho
mnozstvi efektivni vldkniny v krmné ddvce nevyvola potfebu piezvykovani a tedy
ani dostate¢nou produkci slin. Sliny, jako pufrové systémy, tedy nejsou schopny
udrzet optimalni pH v bachoru (CERMAK a MARTINKOVA, 2008; HOFIiREK et al.,
2009). Tyto skutecnosti vedou k poklesu pH v bachorovém prostiedi, vV némz
nasledné dochazi k pomnozZeni predevSim laktobacild a Streptococcus bovis.
To vyvold dysbalanci ve vzajemném poméru t€kavych mastnych kyselin a pomér
kyseliny octové, propionové a maselné se vyrovnava (HOFIREK et al., 2009).

Na pocatku onemocnéni projevuji zvifata zvySeny zajem o objemnou pici
obsahujici dostatek suSiny a efektivni vlakniny (LEAN et al., 2007; HOFIREK et al.,
2009). Nedostatkem efektivni hrubé vlakniny klesa podil celulolytické mikroflory,
a proto klesa i koncentrace kyseliny octové, cozZ ma za nasledek snizeni mnozstvi
mlééného tuku (LEAN et al., 2007; CERMAK a MARTINKOVA, 2008; HOFIREK et al.,
2009). Zvyseny obsah tékavych mastnych kyselin je pti¢inou vzniku chronického
zanétu bachorové sliznice. Na sliznici totiz vznikaji mnohocetné drobné eroze, kudy
pak mohou penetrovat mikroorganismy z bachorové tekutiny. V prubéhu trvani
chronické acidozy dochazi k atrofii a degeneraci slizni¢nich papil (HOFIREK et al.,
2009). Infekce se pak dostava metastaticky portalnim ob&hem az do jater. Chronicka
acidéza se také projevi na vzniku laminitidy (LEAN et al, 2007; CERMAK
a MARTINKOVA, 2008). Aciddza plisobi negativné i na reprodukéni vykonnost, je
snizena tvorba progesteronu a na ovariich dochazi k cystézni degeneraci (CERMAK
a MARTINKOVA, 2008). Dlouhodoby zvyseny vyskyt kyselin v bachorovém systému
se projevi nakonec i poruSenim acidobazické rovnovahy krve a vznikem metabolické

acidozy (CERMAK a MARTINKOVA, 2008; HOFIREK et al., 2009).
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2.5.2 Alkaléza bachorového obsahu

Alkaléza bachorového obsahu je akutné nebo chronicky probihajici
dysfunkce predzaludku, ktera je charakterizovana zvySenim pH v bachorové tekuting
a zvySenym obsahem amoniaku v bachorovém prostiedi (PAVLATA et al., 2008;
HOFIREK et al., 2009).

Onemocnéni je nejcastéji vyvolano zkrmovanim krmiv bohatych na dusikaté
latky bilkovinné a nebilkovinné povahy za soucasného nedostatku sacharidovych
krmiv. Vyskytuje se ptedevsim pii zkrmovani mladé zelené pice zejména na pastve,
pii senaznim typu vyzivy a zvySené riziko jejiho vyskytu je i pfi zkrmovani
mocoviny (TICHACEK et al., 2007; PAVLATA et al., 2008; HOFIREK et al., 2009).

Pti zZzeném poméru zivin v krmné davce s nadbytkem dusikatych latek se
uvoliiuje pfi bachorové fermentaci znaéné mnozstvi amoniaku. Nadprodukce
amoniaku nemiize byt vyuzita bachorovou mikroflorou k syntéze bakteridlni biomasy
a postupné dochazi k alkalizaci bachorového prosttedi (TICHACEK et al., 2007;
HOFIREK et al., 2009).

V disledku zvySeného pH se snizuje ionizace vapniku a hoi¢iku. Tyto dva
vyznamné ionty se tedy nemohou absorbovat z gastrointestinalniho traktu a vznika
hypokalcemie a hypomagnesemie. Alkalické prostfedi v bachoru piisobi negativné
na kulturni  bachorovou mikrofloru a pfispiva k mnoZeni nezadoucich
mikroorganismii rodu Coli, Proteus a produkci toxickych latek v bachoru (HOFIREK
et al., 2009). Volny amoniak se z bachoru resorbuje do krve a v jatrech je
detoxikovan za vzniku mocoviny. Pfi piekroceni detoxika¢ni kapacity jater
se amoniak dostava do periferniho obéhu, kde pusobi jako nervovy jed. Vyvolava
depresi, kieCové stavy a dalSi nervové ptiznaky, ale miaze dojit i k hynu zvifete
(TICHACEK et al., 2007; PAVLATA et al., 2008; HOFIREK et al., 2009).

Pti lehkém pribéhu alkalézy bachorového obsahu nebyvaji ptiznaky
onemocnéni specifické. Dochédzi ke snizeni pfijmu krmiva, k mirnym tympaniim
a k prijmim. Srst byva zjezena a ztraci lesk. Na probihajici onemocnéni dost ¢asto
upozorni poruchy reprodukce, snizena télesna kondice a vyrazné sniZzend mlécna
uzitkovost a nékdy dochazi i k poklesu mlééného tuku (PAVLATA et al., 2008;
HOFIREK et al., 2009).

Tézké formy onemocnéni jsou charakterizovany zvySenou neuromuskularni
drazdivosti, zastavou motorické Cinnosti predZaludku, hypersalivaci a tympanii.

Zvirata ulehaji s natazenymi koncetinami od téla, vykonavajici plovaci pohyby, které

28



prechézi v tetanické kieCe. Subklinické poruchy snizuji produkei mléka o 15-20 %
a signifikantné snizuji obsah bilkovin a laktézy v mléce (TICHACEK et al., 2007,
PAVLATA et al., 2008; HOFIREK et al., 2009). MIéko ma zvySeny obsah mocoviny,
nizkou titra¢ni kyselost a zvySeny pocet somatickych bunék (TICHACEK et al., 2007).
Pti alkaloze ma bachorova tekutina pH nad 7,5. Tvorba tékavych mastnych
kyselin se snizuje na hodnotu 40-70 mmol-I", zatim co produkce amoniaku stoupa
a ve vétsing piipadi zjistujeme koncentraci vyssi nez 20 mmol-I* (TICHACEK et al.,

2007; PAVLATA et al., 2008; HOFIREK et al., 2009).

2.5.3 Ketéza

Ketéza je akutni az chronicky probihajici porucha energetického
metabolismu. Pfic¢inou vzniku ketdzy jsou obecné vSechny stavy, které vedou
ke vzniku energetického deficitu, nedostatku propionatu, snizeni glukoneogeneze
a zvySeni ketogeneze (TICHACEK et al., 2007; PECHOVA et al., 2009b; ASRAT et al.,
2013). Podle ptic¢iny vzniku energetického deficitu a naruseni metabolismu sacharidt
rozliSujeme dvé zakladni formy ketozy: primarni a sekundarni (TICHACEK et al.,
2007; PAVLATA et al., 2008; PECHOVA et al., 2009Db).

Hlavni pfic¢inou rozvoje primarni ketozy je neadekvatni vyziva. Vyskytuje se
piedevS§im u vysokoprodukénich dojnic v 1. tretiné laktace, nejcastéji
ve 2. az 6. tydnu po porodu (TICHACEK et al., 2007; PAVLATA et al., 2008; VESNA et
al., 2009). Nejcast¢&ji jsou postizeny dojnice, které jsou pied porodem ve velmi dobré
az tu¢né kondici a maji vysoky geneticky potencial pro produkci mléka (TICHACEK et
al., 2007; PAVLATA et al., 2008; PecHOVA et al., 2009b). Pfi¢inou vzniku
energetického deficitu je to, Ze v poporodnim obdobi, kdy dojnice potiebuje velké
mnozstvi energie pro produkci mléka, neni schopna piijmout dostatecné mnozstvi
krmiva. Vrchol dojivosti je za 4-7 tydni po porodu, zatimco vrchol spontanniho
ptijmu krmiva za 8-10 tydnt po porodu. Dochazi proto k mobilizaci télesnych rezerv
a hubnuti zvifat. Urcity stupenn lipomobilizace je mozno povaZzovat za fyziologicky,
ale v okamziku, kdy dochazi k hromadéni ketolatek v krvi a télesné tkané je nejsou
schopny vyuzit jako zdroj energie, jde o patologicky stav, oznaovany jako ketdza
(PECHOVA et al., 2009b).

Sekundarni ketéza vznikd pii snizeném pi{jmu krmiva a nesouvisi
bezprosttedné se slozenim krmné davky (TICHACEK et al., 2007; PAVLATA et al.,
2008; PECHOVA et al., 2009b).
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Pfi vzniku energetického deficitu dochazi ke snizeni inzulinu a zvySuje se
hladina glukagonu. Glukagon zvysSuje glukoneogenezi z propionatu, laktatu,
pyruvatu a vtukové tkani navozuje lipolyzu (PECHOVA et al., 2009b). Pti
lipomobilizaci dochazi v tukové tkani k hydrolyze triacylglycerolii, uvoliuji se
neesterifikované mastné kyseliny a glycerol do krve. Glycerol je vyuzivan v mlé¢né
zlaze a v jatrech pro glukoneogenezi a syntézu triacylglyceroli. NEMK jsou
prenaSeny krvi ve vazb¢ na bilkovinny nosi¢, jsou oxidovany ve tkanich, vyuzivany
v mlécné zlaze k syntéze mlécného tuku a velka ¢ast je vychytavana jatry (TICHACEK
et al., 2007; PECHOVA et al., 2009Db). V jatrech vstupuji NEMK do mitochondrii, kde
je B-oxidaci postupné odstépovan acetyl-CoA. Acetyl-CoA mize byt oxidovan
Vv citratovém cyklu na CO, a H,O nebo je pfi vysokém stupni oxidace mastnych
kyselin zapojen do procesu ketogeneze, ktera predstavuje alternativni cestu vyuziti
acetyl-CoA. Oxidace acetyl-CoA v citratovém cyklu probihda pouze pii dostatku
oxalacetatu pro kondenzaci acetyl-CoA na citrat. Oxalacetat vznika z propionatu a je
pfednostné vyuZivan pro glukoneogenezi. Pfi jeho nedostatku se omezuje vstup
acetyl-CoA do citratového cyklu a stoupa ketogeneze, kdy je acetyl-CoA
metabolizovan na acetoacetat a -hydroxybutyrat. Ob¢ tyto ketolatky mohou slouzit
jako zdroj energie pro periferni tkané€. Jejich vysledna koncentrace v krvi je déna
pomérem produkci ketolatek v jatrech a jejich utilizaci perifernimi tkanémi. Pokud
produkované mnozstvi pfevySuje schopnost organismu vyuzit ketolatky jako zdroj
energie, dochazi k jejich hromadéni, zvySuje se jejich koncentrace v Krvi a vylucuji
se mlékem a moc¢i (PECHOVA et al., 2009b).

U skotu rozeznavame dvé zakladni formy ketozy:

Subklinicka ketdéza se vyskytuje pomérné Casto a probiha bez naruSeni
celkového zdravotniho stavu. U dojnic zjisStujeme snizenou produkci mléka
Vv priméru o 20 %, mléko miva zvySeny obsah tuku, sniZzeny obsah tukuprosté suSiny
a niz8i obsah kyseliny citronové. Dojnice jsou imunodeficitni a jsou nachylnéjsi
ke vzniku infekénich onemocnéni, pfedev$im mastitid. Vyznamné byva snizena
reproduk¢ni vykonnost (DUFFIELD 2004; TICHACEK et al., 2007; PECHOVA et al.,
2009Db).

Klinick4 ketdza se vyskytuje méné casto, miize mit jak chronicky, tak i akutni
prabéh. Symptomy jsou velmi pestré a rizné intenzivné vyjadiené bud’ na travicim
traktu (digestivni forma), nebo na nervovém aparatu (nervova forma) (TICHACEK et

al., 2007; PECHOVA et al., 2009b).
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Produkce mléka pii klinické ketdéze klesa az o 50-80 % a mléko ma
zménénou skladbu. Je snizen obsah tuku prosté suSiny, koncentrace tuku je mirné
zvySena nebo normalni (TICHACEK et al., 2007; PECHOVA et al., 2009Db).

Diagndza vychdzi z anamnézy, klinickych ptiznakii a zhodnoceni uzitkovosti
dojnic. U subklinickych forem onemocnéni je nutné laboratorni vySetfeni krve
amoci. V krvi je zvySena koncentrace B-hydroxybutyratu, snizena koncentrace
glukdzy, zvysena koncentrace NEMK. Pro scereeningové vysetieni je vyuZzivano
semikvantitativni stanoveni ketolatek v moc¢i diagnostickymi papirky nebo vySetfeni

mléka. V mléce stanovujeme aceton nebo fB-hydroxybutyrat (PECHOVA et al., 2009b).

2.5.4 Lipomobilizaéni syndrom a steatéza jater

Hlavni ptic¢inou rozvoje lipomobiliza¢niho syndromu je neadekvatni vyziva
v obdobi stani na sucho a v prvni fazi laktace. Krmna davka v obdobi stani na sucho
Casto obsahuje nadbytek energie, a tim dochazi k nadmérnému ukladani tukt
v organismu dojnice. Naopak v poporodnim obdobi dochazi k energetickému
deficitu, ktery je zpusobeny nedostatetnou koncentraci energie v krmné davce.
V tomto obdobi je proto Castd negativni energetickd bilance a u dojnic dochazi
k mobilizaci télesnych rezerv a k hubnuti. Nadmérna lipolyza, V jejimz dusledku
dochazi ke vzniku steatozy jater, nastava piedev§im u dojnic ve velmi dobrém
vyzivném stavu (BCS > 4). Dojnice v hor$i kondici timto syndromem netrpi.
Steatoza jater vznikd nejcastéji v 1. a 2. tydnu po porodu a v nékterych stadech
postihuje az 70 % vysokoprodukénich dojnic na druhé a vyssi laktaci (SLAVIK et al.,
2004c; TICHACEK et al., 2007; PAVLATA et al., 2008; PECHOVA et al., 2009Db).

Organismus na tento vznikly energeticky deficit reaguje mobilizaci zasobniho
tuku. Zasobni tuk se $tépi na glycerol a mastné kyseliny (NEMK), které jsou
k dispozici pro produkei energie a pro tvorbu mlééného tuku. Glycerol je vyuzivan
V jatrech pro glukoneogenezi. Oxidace NEMK konkuruje s glukoneogenezi, pii které
se prednostné spotfebovdva oxalacetdt. Proto mulze dojit k nedostatecnému
okyslicovani mastnych kyselin, vznikaji ketolatky a Vv jatrech se wukladaji
neoxidované mastné kyseliny. Ty se vyuzivaji pro resyntézu triacylglyceroli (TAG)
v hepatocytech, které se ve vazbé na apolipoproteinovy komplex uvoliuji do krve.
Pti nedostate¢né tvorbé téchto transportnich lipoproteinti (VLDL) se TAG hromadi
v hepatocytech a vznika steatoza jater (SLAVIK et al., 2004c; TICHACEK et al., 2007,

PAVLATA et al., 2008; PECHOVA et al., 2009b). PAVLATA et al. (2008) uvadéji, ze
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normalni obsah lipidii v jatrech je okolo 5 %, ale pfi steatdze nastava patologické
zvySeni na 20—45 %. Pti postupujici tukové dystrofii se redukuje metabolicky aktivni
povrch hepatocytti, ¢imz se snizuje jejich metabolickd aktivita (nedostate¢né
syntetizuji albumin, glukézu a dalsi metabolity). Detoxika¢ni schopnost jater se téz
snizuje (SLAVIK et al., 2004c; PECHOVA et al., 2009b).

S lipomobiliza¢nim syndromem jsou spojovany nékteré dalsi poruchy jako je
zvy$ena nachylnost k infekcim, mastitida, metritida, naruseni metabolismu vitaminu
D, sniZzovani koncentrace vapniku a hofciku, gastrointestindlni atonie v obdobi kolem
porodu, dislokace slezu a za obligatni dusledek je povazovana fada reprodukénich
poruch (narusena funkce vajecnikd, poruchy ristu a zrani folikuld) (TICHACEK et al.,
2007; PECHOVA et al., 2009b).

Pt1 subakutni leh¢i formé zjiStujeme nezdjem o okoli, Casté leZeni, sniZzena
chut’ na jadrna krmiva, silaZ a nakonec i1 na seno. Postupné nastava ztrata hmotnosti,
zjisStujeme vysoky stupen vylucovani ketolatek moc¢i a mlékem (PECHOVA et al.,
2009Db).

Pii tézké akutné probihajici formé onemocnéni je pozorovana anorexie,
pokles dojivosti, svalovy tfes, tachykardie, polypnoe, cyan6za az ikterus sliznic,
ulehnuti a apatie. V termindlnich stadiich onemocnéni nékdy dochazi k vzestupu
teploty (PAVLATA et al., 2008; PECHOVA et al., 2009b).

Vznik steatézy jater a lipomobilizaéniho syndromu se rovnéZz odrazi na
kvalit¢ a slozeni mléka. Dochazi ke zvySeni poctu bunéénych elementl, snizeni
dojivosti a snizeni obsahu bilkovin v mléce. Obsah tuku v mléce byva v prvni fazi
poruchy mirné€ zvyseny, ale pii zhorSovani zdravotniho stavu dochazi k jeho poklesu
zaroven se snizovanim uzitkovosti (SLAVIK et al., 2004c; TICHACEK et al., 2007,
PECHOVA et al., 2009b).

2.5.5 Syndrom nizké tuénosti mléka

Syndrom nizké tu¢nosti mléka vznikd tehdy, pokud nemd mlécna zlaza
dostatek prekurzori pro syntézu mlééného tuku. Hlavnim prekurzorem syntézy
mlééného tuku je kyselina octova, vznikajici v bachoru. Podil kyseliny octové
na celkovém mnozstvi t€kavych mastnych kKyselin v bachorové tekutiné by mél byt
60-65 %. Na jeji dostatecnou tvorbu potiebuje organismus dojnice v susiné krmné
davky 18-22 % vlakniny. Pfi nedostatku tohoto poZadovaného mnozstvi vlakniny

spole¢né s vysokym obsahem lehce stravitelnych sacharidd se méni pH a slozeni
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bachorové mikrofléry, coz ma za nasledek snizeni koncentrace kyseliny octové
amaselné a naopak zvySeni obsahu kyseliny propionové a mlééné (CERMAK
a MARTINKOVA, 2008; HOFIREK et al., 2009; NAVRATILOVA et al., 2012). ZvySena
koncentrace propionatu vede ke glukoneogenezi a tim dochazi k zvySeni hladiny
glukézy, a proto se zacina vyplavovat inzulin. Inzulin pak svym lipogennim efektem
zpomaluje uvolilovani mastnych kyselin z télesnych bunécnych zasob, coz nasledné
snizuje dostupnost vysokomolekularnich mastnych kyselin pro bunky mlécné zlazy
(Sravik et al., 2004a).

Syndrom nizké tuc¢nosti mléka byva casto projevem chronické acidozy
bachorového obsahu. Pokles mlééného tuku byva zpravidla pozvolny, ale mize byt
velmi vyrazny, kdy hodnoty mlé¢ného tuku klesaji az pod 2 % (HOFIREK et al.,
2009).

2.6 Vyuziti vysledkii kontroly uzitkovosti k hodnoceni

energetické bilance

MIléko predstavuje vhodné testacni médium pro hodnoceni vyvoje
energetického metabolismu dojnic. Jeho analyz je mozné ve vyznamné mife vyuzivat
v prevenci fady onemocnéni. Kazdé vyznamnéjs$i naruSeni zdravotniho stavu dojnic
ma totiz nepiiznivy dopad na celkovou vysi mlécné produkce a na kvalitativni
i kvantitativni skladbu mléka (SLAVIK, 2004b). V chovech je mozZno vyuzivat nejen
bazénové vzorky mléka, ale i vzorky mléka od jednotlivych krav pii pravidelné
provadénych kontrolach uzitkovosti. Pravidelné hodnoceni bazénovych vzorki
mléka je vSak pouze urCitym monitoringem problémi typu metabolickych
dysbalanci a poruch sekrece mléka krav. Vyssi vypovidaci schopnost maji
individualni vzorky mléka diky vazbé na konkrétni dojnici, jeji klinické projevy,
metabolismus a uzitkovost. Odbér vzorkti mléka navic neptisobi stresové na stado

ve srovnani s 0dbéry jinych biologickych tekutin (TICHACEK et al., 2007).

2.6.1 Denni nadoj mléka a prubéh laktac¢ni krivky

Primérnd dojivost dojnic na kus a den dava zakladni obraz o uZitkovosti
stdda. Sledovanou produkci lze zndzornit ve formé& laktac¢ni kiivky. Hodnoceni
prubéhu laktace je velmi uziteCnym prostfedkem pro monitoring trendu produkce

mléka ve stad¢ vzhledem k Casu. Laktacni kiivky jsou V soucasnosti v fad¢ chovi
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sledovany pomoci pocitacovych programi, kdy je mozno sledovat vyvoj uzitkovosti
u jednotlivych dojnic denné. Kazdodenni sledovani uzitkovosti je zaroven citlivym
indikatorem zdravotniho stavu dojnic, nebot’ fada onemocnéni se projevuje nahlym
poklesem uzitkovosti. Na zdkladé¢ denniho nédoje mléka je proto mozné vybirat
dojnice pro detailni klinické vysetieni (PECHOVA, 2009). Po dosaZeni vrcholu laktace
by u mladych krav nemélo dochazet k vétsimu poklesu uzitkovosti nez o 0,2 %
denné (nebo 0 2 % kazdych 10 dni). U starSich, télesn¢ dospélych krav, by tento
pokles nemél byt vétsi jak 0,3 % denné, nebo 3 % kazdych 10 dni. Je nutné se
pozastavit nad tim, pokud je pokles mezi mésicnimi vysledky KU vétsi nez 4 kg
mléka na dojnici (ROSsow a RICHARDT, 2007).

Pritbéh laktaéni kiivky byva u jednotlivych dojnic ve stade vétSinou obdobny.
V zdsadé mohou nastat dvé extrémni situace (laktacni kiivka s vysokym pikem
uzitkovosti, ale Spatnou perzistenci a lakta¢ni kiivka s nizSim pikem a dobrou
perzistenci). Druhd varianta je optimalni, nebot’ tyto dojnice jsou pod nizZ§im
metabolickym tlakem (PECHOVA, 2009). Prib&h laktaéni kiivky je vyjadfovan
riznymi indexy (STADNIK a VACEK, 2007). Nejbézné&ji pouzivany je pomér (P 2:1)
druhych 100 dni laktace K prvnim 100 dnim laktace a tfetich 100 dna laktace
K prvnim 100 dnim laktace (P 3:1) (Rossow a RICHARDT, 2007). Jako perzistence
je oznaCovana schopnost dojnice udrzet u dojivosti po dosazeni lakta¢niho vrcholu
co mozna nejdelsi pozvolny pokles. U indexu P 3:1 se pozaduje perzistence
0,98 a naopak jako pfili§ nizkda ma hodnotu 0,70 (Rossow a RICHARDT, 2007).
STADNIK a VACEK (2007) uvadéji jako idealni laktaéni kiivku s hodnotou indexu
P 2:1 mezi 80-89,9 % a naopak jako nevyhovujici lakta¢ni kiivka ma hodnotu

mensi nez 60 %.

2.6.2 Obsah mlééného tuku

Koncentrace tuku v mléce je dalezitym ukazatelem urovné vyzivy a jeji
zmény mohou naznacovat 1 vaznéjsi poruchy bachorové fermentace a konverze Zivin
(HoFirREK et al., 2002). Kolisani hodnot obsahu tuku v mléku je velmi nespecifické
a nepatognomické, ale ve spojeni s dalSimi parametry lze téchto vysledki velmi
dobte pouzit pii posuzovani celkového zdravi stdda a urovné jeho vyzivy (SLAVIK,
2004a). SLAVIK (2004a) a DOUBEK et al. (2010) uvadéji fyziologické rozmezi
obsahu tuku 3,5-4,5 g/100 g mléka.
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Dojnice v prvnich Sesti tydnech po porodu nejsou schopny pfijmout potiebné
mnozstvi Zivin, a proto dochazi ke vzniku negativni energetické bilance se zvySenou
tvorbou ketolatek. Takto vznikajici ketolatky tak v pocate¢ni fazi laktace predstavuji
zvySenou nabidku prekurzord pro syntézu mlééného tuku (PECHOVA, 2009).
DREVIANY et al. (2004) uvadéji, ze po oteleni obsahuje mléko holStynské kravy
bodu. Od 150. dne laktace az do jejiho konce by mél obsah mlé¢ného tuku odpovidat
standardu pro dané plemeno (KUDRNA a HOMOLKA, 2007). DREVJANY et al. (2004)
uvadéji, ze od 120 do 300 dnti laktace tucnost linearné stoupd, az dosahne cca 3,8 %.
Pokud je laktace prodlouzena az na 365 dnd, tuénost zac¢ina od 300. dne zase stoupat
a ve 365 dnech se ptiblizuje k 5,0 %.

Deficit energie v prabéhu laktace zptisobuje mobilizaci tuku z té€lnich depozit,
zvySeni koncentrace NEMK v krvi a zvySeni produkce mlééného tuku (PECHOVA,
2009). Vysoky obsah tuku v mléce béhem laktace tedy naznacuje nedostatecné
zasobovani energii a indikuje subklinickou ketozu (TICHACEK et al., 2007,
NAVRATILOVA et al., 2012). Nejvétsi riziko vzniku negativni energetické bilance je
u dojnic v prvnich 6 tydnech po porodu, nebot’ nejsou schopny piijmout potiebné
mnozstvi zivin (PECHOVA, 2009). Vysoky obsah mlééného tuku (vice nez 1 % nad
pramérem plemene) naznacuje, Ze mohlo dojit k nadmérné ztraté télesné hmotnosti
(KUDRNA a HOMOLKA, 2007). Nizky obsah tuku v mléce v prabéhu laktace znamena
vysokou koncentraci energie s prebytkem lehce stravitelnych cukri v krmné davce
spojenou s nedostatkem vlakniny (acid6za bachorového obsahu) (NAVRATILOVA et
al., 2012). Rossow a RICHARDT (2007) uvad¢ji, ze pokles obsahu tuku v mléce
oproti minulé kontrole uzitkovosti 0 vice jak 0,4 %, by mohl znamenat podezieni na

bachorovou acidozu, nebo nedostatek strukturalni vlakniny.

2.6.3 Obsah mléénych bilkovin

Tvorba mléénych bilkovin je energeticky naro¢na, a proto je mozné podle
jejich obsahu usuzovat na troven energetického metabolismu krav (GAIDUSEK, 2003;
NAVRATILOVA et al., 2012). Pokud je v krmné davce nedostatek energie, klesa
koncentrace mlé¢né bilkoviny. Koncentrace proteint nizsi nez 3,2 % jiz ukazuje na
nedostatek energie v krmné davce (NAVRATILOVA et al., 2012). Pro zhodnoceni
obsahu energie v krmné davce lze také vyuzit poméru mezi procentem mlécné

bilkoviny a mlé¢ného tuku. Obsah mlé¢né bilkoviny dosahuje kolem 82 % obsahu
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tuku. Pokles tohoto poméru pod 80 % signalizuje energeticky deficit a je tedy
vhodné energeticky dotovat krmnou davku fermetovatelnymi sacharidy (KUDRNA,
2010). Pti nizké koncentraci mlé¢né bilkoviny je tedy na misté proveérit hladiny
Skrobti, cukri a fermentovatelné vlakniny v krmné davce. Nizké mnoZstvi
fermentovatelnych uhlohydratti totiz vede k omezeni produkce mikrobialniho
proteinu. Déle je také nutné provétit, zda faktory v bachoru nelimituji mikrobialni

rust (jako je bachorova acidoza) (KUDRNA a HOMOLKA, 2007).

2.6.4 Pomér tuku a bilkovin

Pro posouzeni vyzivy, konverze zivin a metabolismu je dilezité sledovat
pomér obsahu mlé¢ného tuku a bilkovin (pomér T/B). Tento pomér se lisi podle
plemene chovanych dojnic (viz tabulka 3), ale Ize vypozorovat urcité zakonitosti

(CEINA a CHLADEK, 2005; TICHACEK et al., 2007; PECHOVA, 2009).

Tabulka 3: Pomér tuku a bilkovin (T/B) u mlé¢nych plemen skotu

Plemeno Pomér T/B
Holstynsky skot 1,19
Brown-Swiss 1,20
Ayrshire 1,21
Guernsey 1,34
Jersey 1,28

Zdroj: HEINRICHS et al., 2005

Za optimalni lze povazovat pomér T/B mezi hodnotami 1,2-1,4 (CEINA
a CHLADEK, 2005; KUDRNA, 2010; NAVRATILOVA et al., 2012).

Pti poklesu T/B pod 1,2 (v mléce je vysoky obsah bilkovin a naopak nizky
obsah tuku) 1ze oéekavat zvySeny vyskyt bachorovych acidoz a vysokou acidogenni
zat€z stada. Trva-li uvedena situace delsi dobu, dochazi zpravidla i K naruSeni
reprodukénich funkei dojnic (CEJNA a CHLADEK, 2005; PECHOVA, 2009). RICHARDT
(2004) uvadi, ze pii poméru T/B mensim nez 1,1 je realné podezieni na bachorovou
acidozu.

Zvyseny pomér T/B v mléce nad 1,4 signalizuje energeticky deficit. Deficit

energie Vv prabéhu laktace zplsobuje mobilizaci tuku z télnich depozit, zvyseni
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koncentrace NEMK v krvi a zvySeni produkce tuku v mlé¢né zlaze. Soucasné vsak
energeticky deficit v bachoru redukuje syntézu bakteridlniho proteinu, snizuje se
zasobeni mlé¢né zlazy aminokyselinami a dochazi ke sniZzeni koncentrace proteinu
v mléce (PECHOVA, 2009). CEINA a CHLADEK (2005) uvad&ji, Ze zvyseni poméru T/B
nad 1,4 soucasné¢ s nalezem ketolatek signalizuje subklinickou ketozu. Podle
RICHARDTA (2004) Ize na subklinickou ketézu usuzovat pii zvySeni pomér T/B nad
1,5.

2.6.5 Obsah laktézy

Obsah laktozy v mléce je velice stabilni a pfi zménach krmné davky nebo
vyskytu metabolickych poruch se méni velmi malo. Markantni je né¢kdy tplna shoda
prubéhu kiivek mnozstvi laktézy a mnozstvi mléka (RoSsow a RICHARDT, 2007).
Vyuziti obsahu laktozy pro hodnoceni vyskytu metabolickych poruch ve stadé tedy
nema téméf zadny vyznam (TICHACEK et al., 2007; PECHOVA, 2009) K mirnému
snizeni koncentrace laktozy dochazi az pii vyrazném energetickém deficitu (ketoze)
nebo pii zavaznych hepatopatiich (TICHACEK et al., 2007; PECHOVA, 2009).
GAJDUSEK (2003) uvadi, ze fyziologické rozpéti obsahu laktozy v kravském mléce je

cca od 4,5 do 5,30 % s pramérnou hodnotou kolem 4,80 %.

2.6.6 Obsah moc€oviny

Hodnoceni obsahu energie a dusikatych latek v krmné davce je v soucasné
dob¢ nejcastéji provadéno na zakladé obsahu mocoviny v mléce, kterd odrazi bilanci
mezi energii a proteinem v krmné davce (PECHOVA, 2009). Koncentrace mocoviny
v mléce je ve velmi Gzké korelaci s koncentraci mocoviny v Krvi (TICHACEK et al.,
2007; PECHOVA, 2009; BENDELJA et al., 2011).

Mocovina je syntetizovdna v jatrech detoxikaci amoniaku, ktery vznika
bachorovou fermentaci (PECHOVA, 2009; BENDELJA et al., 2011). Amoniak je
bunéénym jedem a pfi jeho zvySeni v krvi dochazi k naruseni nervové soustavy. Dale
jsou pfi vysoké koncentraci mocoviny v Krvi nadbyte¢né zatézovana jatra, ktera jsou
u vysokoprodukénich dojnic nejcastéji postizenym organem (TICHACEK et al., 2007;
PECHOVA, 2009).

Koncentrace mocoviny v mléce je zdvisla na piijmu proteinu a energie.

Nedostatek energie a nadmérny obsah NL v krmné davce zvySuji obsah mocCoviny
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v mléce (PECHOVA a PAVLATA, 2005; HERING et al., 2008; HANUS et al., 2011a).
Naopak v souvislosti s vysokym piijmem energie a nedostatkem NL v KD se
koncentrace mocoviny v mléce snizuje (PECHOVA a PAVLATA, 2005; HANUS et al.,
2011a). Pfi dehydrataci organismu lze ocekavat rovnéz vyssi hladiny mocoviny
(HERING et al., 2008; PECHOVA, 2009; HaNuS et al., 2011a). Pii zavaznych
hepatodystrofiich doprovdzenych snizenim funkce jater dochdzi ke sniZeni
koncentrace mocoviny v krvi (mléce). Naopak vyrazné zvySeni koncentrace
mocoviny v krvi (mléce) nastava pfi poruchach funkce ledvin. Pfi bachorovych
dysfunkcich dochazi Casto ke zvysSeni koncentrace mocoviny v mléce v dasledku
snizeni tvorby mikrobialniho proteinu bachorovou mikroflorou (TICHACEK et al.,
2007; PECHOVA, 2009; HANUS et al., 2011a). Vyssi obsah moc¢oviny maji zvifata na
pastvé (HERING et al.,, 2008; HaNu$ et al, 201la). Koncentrace mocoviny
v organismu béhem dne kolisa, nejvySSich hodnot dosahuje 4 az 6 hodin po
PECHOVA, 2009; HANUS et al., 2011a).

Za fyziologické hodnoty lze povazovat koncentraci 2,5-5,0 mmol-I*
(PECHOVA, 2009; BENDELJA et al., 2011), pfi¢emzZ u dojnic s vyss§i uzitkovosti jsou
doporucovany hodnoty 4,5-5,5 nebo 4,5-5 mmol-1? (TICHACEK et al., 2007;
PECHOVA, 2009). V tabulce 4 je uvedeno, jaké koncentrace mocoviny v mléce by

mély mit dojnice vzhledem k jejich uzitkovosti.

Tabulka 4: Hodnoty mocoviny v mléce ve vztahu k uzitkovosti

Denni nadoj Koncentrace mocoviny
10 litrdx 2,2-3,3 mmolI"
20 litra 2,6-4,0 mmol-I"*
30 litr 3,2-4,5 mmol-1*

Zdroj: KUDRNA a HOMOLKA, 2009

Sledovani koncentrace mocoviny a bilkovin v mléce je diileZitym néstrojem
kontroly vyzivy dojnic (TICHACEK et al., 2007; BENDELJA et al., 2011). Je vyuzivano
jak u bazénovych tak i u individualnich vzorkd mléka. Pfestoze sledovani pouze
téchto dvou parametrii je uréitym zjednoduSenim celé problematiky, maji pomérné

dobrou vypovidaci schopnost. Koncentrace bilkovin v mléce je povazovana za
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ukazatel zasobeni dojnic energii a koncentrace mocoviny v mléce odrazi uroven
zasobeni dojnic jak dusikatymi latkami, tak energetickymi zdroji. Na tomto
jednoduchém principu je zalozena interpretace nasledujici pfehledné tabulky 5

(TICHACEK et al., 2007).

Tabulka 5: Hodnoceni krmné davky na zakladé koncentrace mocoviny a bilkovin
vV mléce

Obsah bilkovin Koncentrace mo¢oviny (mmol-1™)

(%) <2,5 2,5-5,0 >5,0

<32 NL nedostatek NL odpovida NL piebytek

E nedostatek E nedostatek E nedostatek

3236 NL nedostatek NL odpovida NL piebytek

E odpovida E odpovida E odpovida

36 NL nedostatek NL odpovida NL piebytek

E prebytek E prebytek E prebytek

NL-dusikaté latky v krmné davce; E-energie v krmné davce

Zdroj: PECHOVA, 2009

2.6.7 Ketolatky v mléce

Ketony vznikaji odbouravanim tukovych rezerv pii energetickém deficitu
a mohou byt dale metabolizovany, jiné, napf. aceton, odchédzeji z organismu
zpravidla moci, dechem, potem a mlékem (HANUS et al., 2011a) Aceton je tak
metabolicky mlécny ukazatel, podle které¢ho lze uspésné¢ kontrolovat negativni
energetickou bilanci u krav. V mléce mize byt kromé acetonu také sledovana
koncentrace betahydroxybutyratu (PECHOVA, 2009; HANUS et al., 2011b).

Stanoveni obsahu ketolatek v individudlnich vzorcich mléka lze vyuzit pro
detekci hyperketonemie u jednotlivych zvitat. Referen¢ni hodnoty acetonu v mléce
u individudlnich vzorkd jsou 3-7 mg-1™ (0,5-1,2 mmol-1*) (TICHACEK et al., 2007)
Koncentrace betahydroxybutyratu v mléce by se méla pohybovat mezi
0,1-1 mmol-1* (PECHOVA, 2009). Sledovani koncentrace acetonu se doporuéuje
piedevs§im u dojnic v prvni tietin¢ laktace, nebot’ v tomto obdobi jsou dojnice
nejcastéji postizeny ketdzou. V¢asna diagnostika ketdzy jiz na subklinické urovni je

dulezitym ptredpokladem pro vcéasné zavedeni preventivnich opatieni (TICHACEK et
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al., 2007; PeEcHOVA, 2009). V tabulce 6 je uvedena mozna interpretace obsahu

acetonu v mléce pti krmeni konzervovaného objemného krmiva.

Tabulka 6: Interpretace obsahu acetonu v mléce

Hodnoty
acetonu ) Rizika prima i Priavodni jevy a
Diagnoéza
v mléce neprima priznaky
-1
(mg-1™)
<7 zdrava dojnice — —
mozny nastup subklinické ) )
7 az 10 ) vznik ketozy —
ketozy
sniZeni piijmu
meéné zavazna subklinicka ' krmiva, zvySeni
10 az 20 ) zhorSeni plodnosti )
ketoza tuku v mléce,
ztrata kondice
zhorSeni plodnosti a )
o ) snizeni prijmu
o dojivosti, posunuti '
zavazna subklinicka ‘ ‘ krmiva, zvySeni
20 az 35 slezu, acidoza, jaterni
ketoza _ tuku v mléce,
steatza, imunosuprese ‘
o ztrata kondice
a mastitidy
zhorseni plodnosti, snizeni piijmu
dojivosti i kvality krmiva, pokles
o mléka, posunuti slezu, dojivosti,
>5 moznost klinické ketozy _ ‘
aciddza, jaterni steatdza, | zvySeni tuku v
imunosuprese a mléce, vEtsi
mastitidy ztrata kondice

Zdroj: HANUS et al., 2011b

Sledovani koncentrace ketolatek v bazénovych vzorcich mléka ma malou
diagnostickou hodnotu, protoZe procento dojnic, u nichz lze ptedpokladat zvyseny
vyskyt ketdz, je vzhledem k celému stadu malé a v bazénovych vzorcich mléka
dochazi k velkému nafedéni obsahu ketolatek. Na zéklad€ vySetfeni bazénovych

vzorkil mléka na obsah ketolatek je mozné diagnostikovat pouze zdvazné chyby ve
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vyzivé, kdy je vysoky vyskyt klinickych a subklinickych ketéz ve stadé. Pro
bazénové vzorky mléka je referenéni rozmezi acetonu 2—4 mg-I™* (0,3-0,7 mmol-I'")

(TICHACEK et al., 2007; PECHOVA, 2009).

2.6.8 Obsah kyseliny citrénové

Obsah kyseliny citronové v mléce je vhodnym ukazatelem energetického
metabolismu dojnic. Souvisi s efektivitou Krebsova cyklu a pfispiva ke kapacité
pufra¢niho systému mléka. Fyziologické rozmezi koncentrace kyseliny citronové
vmléce ¢&ni 8-10 mmoll™ (0,149 az 0,187 %). P deficitu energie, pfi
hypoglykemii a ketoze se obsah kyseliny citronové v mléce vyznamné snizuje, vySsi
hodnoty naopak signalizuji prebytek energie. Hodnoceni energetického deficitu
pomoci koncentrace kyseliny citronové je mozné jen v individualnich vzorcich

mléka (HOFIREK et al., 2002; PECHOVA, 2009; HANUS et al., 2011a).
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3 CILE PRACE

Cilem této diplomové prace bylo zhodnotit vyznam obsahu mlé¢nych slozek
pro preventivni diagnostiku poruch latkové vymény u dojnic. V prvni ¢ésti vlastni
prace se u vybrané skupiny dojnic v prabéhu laktace v souvislosti s kontrolou
uzitkovosti sledoval a hodnotil obsah vybranych slozek mléka (obsah tuku, bilkovin
a laktozy). V druhé casti prace se hodnoceni téchto mléénych parametrti doplnilo
i o nékteré krevni parametry (mocovina, cholesterol, triacylglyceroly, celkova
bilkovina a dalSi) a na zaklad¢ téchto sledovanych ukazateli a jejich zmén se
zhodnotilo zasobeni dojnic energii a proteiny a s tim i spojené riziko vzniku

metabolickych poruch.
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4 MATERIAL A METODIKA

Hodnoceni metabolického stavu dojnic na zdkladé slozeni mléka, Grovné
mlécné uzitkovosti a doplitkového biochemického vySetfeni krve se uskutecnilo
v roce 2014 u vysokouzitkovych dojnic plemene holstyn. V bieznu a dubnu roku
2014 probéhlo hodnoceni metabolického stavu dojnic v chovu Haklovy Dvory (ZD
Krasna Hora a. s.) na zaklad¢ vysledku kontroly uzitkovosti z 26. 3. a 28. 4. 2014.
V bieznu bylo do kontroly uzitkovosti zapojeno celkem 33 dojnic, v dubnu to bylo
45 dojnic. V druhé ¢asti prace byla Giroveni metabolismu dojnic posuzovana i pomoci
biochemickych parametrii krve: v zafi u skupiny 11 dojnic z Haklovych Dvort (KU
26. 9. 2014, odbér krve 30. 9. 2014) a v fijnu u 12 dojnic také z chovu Haklovy
Dvory (KU a odbér krve 29. 10. 2014). V prosinci byla k hodnoceni metabolické
urovné vyuzita skupina 12 dojnic, ktera pochazela z podniku Agrodam Hofepnik
S.r.0. Metabolismus téchto dojnic byl hodnocen na zaklad¢ vysledki KU a odebrané
krve z 4. 12. 2014.

Pro hodnoceni metabolické Urovné na zaklad¢ sloZeni mleka byly z KU
vyuzivany tyto parametry: tuk %, bilkoviny %, laktoza % a primérna denni dojivost
v Kg).

Krev byla odebirana z vena caudalis mediana pomoci hemos odbérek.
Ziskana krev se ihned pielila do sklenénych zkumavek. Vzorky krve byly
uchovavany do pfevozu do laboratote pii teploté¢ 4—6 °C. Vzorky byly zpracovany
v laboratoti Katedry zootechnickych véd Zemédé€lské fakulty JihoCeské univerzity
v Ceskych Budgjovicich. V krevni plazmé byly stanoveny nasledujici parametry:
aktivita alkalické fosfatazy (ALP), aktivita gamaglutamyltransferazy (GMT), obsah
cholesterolu, obsah triacylglyceroli, obsah glukézy, obsah mocoviny a obsah
celkové bilkoviny. Ke stanoveni téchto parametrti byl vyuzit biochemicky analyzator
UNICAM od firmy DIALAB. Hematologickym vySetienim byly stanoveny pocet
erytrocytd a leukocytli, obsah hemoglobinu a hodnota hematokritu.

Statistické zpracovani vysledkii bylo provedeno pomoci programu Microsoft

Office Excel 2007 a Statistica 12 od firmy StatSoft.

43



5 VYSLEDKY A DISKUZE

5.1 Vyhodnoceni metabolického profilu na zakladé slozeni

mléka
Pro vyhodnocovani vysledkt byly dojnice rozdéleny podle SUCHEHO et al.
(2011) do ttech produkénich skupin na zakladé jejich laktaéniho obdobi. Prvni
skupina dojnic se nachazela v obdobi rozdojovani, nebo-li mezi 1.-70. dnem laktace
(1. faze laktace). Druha skupina dojnic se nachéazela v obdobi maximalni produkce
mléka, nebo-li mezi 71.-140. dnem laktace (2. faze laktace). Tteti skupina

zahrnovala vSechny ostatni dojnice od 141. dne laktace (3. faze laktace).

5.1.1 Vysledky kontroly uzitkovosti z 26. 3. 2014, Haklovy Dvory
Celkem bylo kontrolovano 33 dojnic v razné fazi laktace. U vSech byl
vypocitdn pomér T/B, podle kterého se pak nasledné provedla analyza metabolického
zatizeni celého stada ajednotlivych produkénich skupin dojnic. Vyhodnoceni
poméru T/B v mléce u dojnic nachazejicich se V jednotlivych fazich laktace je
uvedeno v tabulce 7. Vyhodnoceni metabolické trovné stdda pomoci poméru T/B je
zobrazeno v grafu 1. Statistické zhodnoceni mléénych parametri kontrolované

skupiny dojnic je uvedeno v piiloze A.

Tabulka 7: Vysledky poméru T/B v mléce podle faze laktace

Faze Celkem Dojnice s T/B Dojnice s T/B Dojnice s T/B
laktace dojnic pod 1,2 mezi 1,2-1,4 nad 1,4
1. 9 4 (44,4 %) 3 (33,3 %) 2 (22,3 %)
2. 13 3 (23,0 %) 7 (54,0 %) 3 (23,0 %)
3. 11 4 (36,4 %) 7 (63,6 %) 0
Celkem 33 11 (33,3 %) 17 (51,5 %) 5 (15,2 %)
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Graf 1: Uroveii metabolismu dojnic podle poméru T/B v mléce
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Metabolicka charakteristika stada na zakladé obsahu T a B v mléce

Z vySe uvedené tabulky a grafu vyplyva, ze pouze 17 dojnic (51,5 %)
Z celého stada nevykazovalo podle hodnoty T/B Zadnou metabolickou poruchu
a naopak organismus 16 dojnic (48,5 %) byl vystaven bud’ acidogenni zatézi, nebo
energetickému deficitu. U 11 dojnic (33,3 %) se pomér T/B dostal pod minimélni
hodnotu 1,2 a Ize tedy u téchto dojnic ocekavat vysokou acidogenni zatéz (PECHOVA,
2009). U 5 dojnic (15,2 %) byl pomér T/B v mléce nad hranici 1,4, coz signalizuje
energeticky deficit (CEINA a CHLADEK, 2005). Nejvys$si metabolické zatézi byla
vystavena skupina dojnic v obdobi rozdojovani. V tomto obdobi se vyskytovala
byla vystavena skupina dojnic ve tieti fazi laktace. Zde nebyl zaznamenan ani jeden
ptipad zvysenych hodnot poméru T/B nad 1,4.

Energeticky metabolismus I1ze hodnotit na zédkladé¢ obsahu bilkovin v mléce.
NAVRATILOVA et al. (2012) uvadé&ji, Ze na nedostatek energie v krmné davce ukazuje
obsah bilkovin v mléce nizsi nez 3,2 %. Pokles bilkovin pod 3,2 % byl zaznamenan
u 17 dojnic (51,5 %), tedy u vice jak poloviny stada. U 9 dojnic dokonce klesla
mlé¢na bilkovina az pod hranici 3 %. Pramérna hodnota obsahu tuku v mléce byla
4,19 %. Na zakladé¢ maximalni (5,24 %) a minimalni (2,79 %) hodnoty Ize u dojnic
diagnostikovat jak acidogenni zatéz, tak i nedostatek energie. Mléko od dojnic

V tomto stad€ obsahovalo priimérné 4,79 % laktozy.
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Metabolicka charakteristika skupiny dojnic v obdobi rozdojovani

V prvni fazi laktace (v obdobi rozdojovani) bylo celkem 9 dojnic. Jejich
prumérna dojivost V kontrolni den byla 25,51 litrd mléka s primérnym obsahem
3,08 % bilkovin. U 6 dojnic (66,6 %) byl obsah bilkovin v mléce nizsi nez 3,2 %.
Tyto snizené hodnoty poukazuji na nedostatek energie (ketézu), nebo na acidogenni
zatéz. Primérna hodnota obsahu tuku v mléce byla 4,05 %, pricemz maximalni
a minimalni hodnoty byly 5,24 a 2,79 %. U dvou dojnic byly zjistény vysoké
hodnoty tuku pies 5 %, které jen potvrzuji negativni energetickou bilanci.
Acidogenni zatéz byla u 1 dojnice potvrzena velmi nizkou hodnotou tuku (2,79 %).
U zbylych Sesti dojnic se obsah tuku pohyboval v rozmezi 3,5-4,5 %. Primérna
hodnota obsahu laktéozy v mléce byla 4,87 %, pfiCemZ maximalni a minimalni
hodnoty byly 5,1 a 4,7 %.

Pomér T/B se pohyboval mezi optimalni hodnotou pouze u 3 dojnic (33,3 %).
U zbylych 6 dojnic (66,7 %) se T/B pohyboval mimo optimalni rozmezi. U 4 dojnic
(44,4 %) klesl T/B pod hodnotu 1,2, coz naznacuje pravdépodobnou acidogenni
zatéz organismu (CEJNA a CHLADEK, 2005). Jedné dojnici klesl pomér T/B dokonce
az na hodnotu 0,97 (T 2,79 %, B 2,89 %) a je tedy u ni realné podezieni na vyskyt
bachorové acidézy (RICHARDT, 2004). Ke zvySeni poméru T/B nad hodnotu 1,4
doslo u 2 dojnic (22,3 %). ZvySeny pomér T/B nad 1,5 miZe signalizovat podezieni
na subklinickou ketozu (PECHOVA, 2009), ktera se tedy s velkou pravdépodobnosti
vyskytovala u obou dojnic. Mléko téchto dvou dojnic totiz obsahovalo vice nez 5 %

tuku a méné nez 3 % bilkovin.

Metabolicka charakteristika skupiny dojnic v obdobi maximalni produkce

Ve druhé fazi laktace, nebo-li v obdobi maximalni produkce mléka, se
vyskytovalo celkem 13 dojnic, které se nachazely mezi 79. az 137. dnem laktace.
Jejich priimérna dojivost v kontrolni den byla 28,55 litri. Primérné pak jejich mléko
obsahovalo 3,12 % bilkovin, pfi¢emZz maximalni a minimalni hodnoty byly
3,48 a 2,78 %. Dale bylo zjisténo, ze u 8 dojnic (61,5 %) klesla hodnota mlé¢né
bilkoviny pod 3,2 %. Primérny obsah mlé¢ného tuku byl u téchto dojnic 4,06 %,
maximalni hodnota byla dokonce 5,16 %. Celkem se u 7 (53,8 %) dojnic pohyboval
obsah mlé¢ného tuku nad 4 %. V tomto stadiu laktace se zjiStuji fyziologicky niz§i

hodnoty (KUDRNA a HOMOLKA, 2007). Vysoky obsah mlécného tuku pii soucasné
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snizeném obsahu bilkovin signalizuji v tomto stadiu laktace nedostatecné zasobeni
energii.

Pomér T/B se pohyboval mezi optimalni hodnotou u 7 (54 %) dojnic.
Organismus tii dojnic (23 %) byl vystaven acidogenni zatézi, nebot’ hodnota T/B
u nich klesla pod hodnotu 1,2. Vzhledem k tomu, Ze pomér T/B neklesl ani u jedné
dojnice pod 1,1, nelze zvazovat klinicky zjevné bachorové aciddézy (RICHARDT,
2004). U zbylych tfech dojnic (23 %) se pohyboval pomér T/B nad maximalni
hodnotou 1,4. Tyto zjisténé hodnoty ovSem nebyly tak vysoké a ani u jedné z dojnic
tento pomér nepiesdhl hodnotu 1,5, kterd by mohla naznacovat vyskyt subklinické
ketozy (RICHARDT, 2004). Dojnice, jejiz pomér T/B byl 1,5, méla oproti ostatnim

velmi nizky obsah bilkovin v mléce (2,78 %).

Metabolicka charakteristika skupiny dojnic ve tieti fazi laktace

V treti fazi laktace bylo celkem 11 dojnic. Tyto dojnice se nachazely mezi
146. az 326. dnem laktace a jejich primérna dojivost v kontrolni den byla
22,33 litra. Tato skupina dojnic méla primérnou hodnotu obsahu bilkovin v mléce
3,55 %. U 3 dojnic doslo k poklesu obsahu bilkovin v mléce pod 3,2 %, ktery by
mohl poukazovat na nedostatek energie (NAVRATILOVA et al., 2012). Vzhledem
K tomu, Ze ani u jedné dojnice nebyl zjistén zvySeny pomér T/B, lze tyto nizké
hodnoty bilkovin pfisuzovat acidogenni zatézi. V této fazi laktace byly zaznamenany
1 2 ptipady vysokého obsahu bilkovin v mléce nad hodnoty 3,8, které by mohly
poukazovat na piebytek energie (DOUBEK et al., 2010). S témito vy$§imi hodnotami
bilkovin doslo zarovenn 1 ke zvySeni obsahu mlécného tuku. Jelikoz se ale tyto
dojnice nachazely v posledni fazi laktace, kdy jejich dojivost klesa, lze usuzovat, ze
tyto vys$i hodnoty budou fyziologické. Primérna hodnota mlééného tuku byla
4,45 %, ptiCemZ minimalni hodnota byla 3,85 %.

U 7 dojnic (63,6 %) se T/B pohyboval v optimalnim rozpéti. U zbylych ¢tyf
dojnic (36,4 %) klesla hodnota T/B pod 1,2, ale ani u jedné dojnice tato hodnota
neklesla pod hranici 1,1, ktera by signalizovala vyskyt bachorové acidozy
(RICHARDT, 2004). U dojnic ve 3. fazi laktace se nevyskytoval ani jeden piipad
zvySeni poméru T/B nad 1,4 a zadna dojnice tedy pravdépodobné nebyla

ve vyrazném energetickém deficitu.
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5.1.2 Vysledky kontroly uzitkovosti z 28. 4. 2014, Haklovy Dvory
Celkem bylo kontrolovano 45 dojnic Vvrizné fazi laktace. U vSech byl
vypocitan pomér T/B, podle kterého se pak nasledné provedla analyza metabolického
zatizeni celého stdda a jednotlivych produkénich skupin dojnic. Vyhodnoceni
poméru T/B v mléce u dojnic nachazejicich se V jednotlivych fazich laktace je
uvedeno v tabulce 8. Vyhodnoceni metabolické urovné stada pomoci poméru T/B je
zobrazeno v grafu 2. Statistické zhodnoceni mléénych parametri kontrolovaného

stada je uvedeno v piiloze B.

Tabulka 8: Vysledky poméru T/B v mléce podle faze laktace

Faze Celkem Dojnice s T/B Dojnice s T/B Dojnice s T/B
laktace dojnic pod 1,2 mezi 1,2-1,4 nad 1,4
1. 14 5 (35,7 %) 5 (35,7 %) 4 (28,6 %)
2. 11 5 (45,5 %) 2 (18,2 %) 4 (36,3 %)
3. 20 7 (35%) 9 (45 %) 4 (20 %)
Celkem 45 17 (37,8 %) 16 (35,5 %) 12 (26,7 %)

Graf 2: Uroveii metabolismu dojnic podle poméru T/B v mléce
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Metabolicka charakteristika stida na zakladé obsahu T a B v mléce

Vysledky této kontroly uzitkovosti signalizuji vyssi metabolické zatizeni
dojnic spojené s vyskytem zavaznéjSich metabolickych poruch. Pouze 16 dojnic
(35,5 %) nevykazuje podle hodnoty T/B Zadnou metabolickou poruchu. Ve stad¢ se
celkem u 17 dojnic (37,8 %) vyskytoval pomér T/B pod hranici 1,2 a u 12 (26,7 %)
byl tento pomér nad maximalni hranici 1,4. Celkem tedy bylo 29 dojnic (64,5 %)
vystaveno né¢jaké metabolické zatézi. Nejvyssi metabolické zatézi byla vystavena
skupina dojnic v druhé fazi laktace, naopak nejmensi metabolické zatézi byla
T/B (2,14 a 0,6) byla opét zaznamenana u dojnic v obdobi rozdojovani.

U 16 dojnic (35,5 %) doslo k poklesu obsahu bilkovin v mléce pod 3,2 %
a U 6 dojnic dokonce klesla mlé¢na bilkovina aZ pod hranici 3 %. Pfi¢inou nizkého
obsahu bilkovin bude zjiS§tén4d vysoka metabolickd zatéz stada (energeticky deficit
nebo acidogenni zat€z). Primérna hodnota mlécného tuku byla 4,28 %. Oproti
minulé kontrole byla zjisténa vy$si maximalni (6,67 %) a niz§i minimalni (2,25 %)
hodnota mlé¢ného tuku, coz by mohlo znamenat prohlubovani energetického deficitu
a zvySovani acidogenni zatéze. Primérna hodnota obsahu laktdzy v mléce byla také

4,79 %.

Metabolicka charakteristika skupiny dojnic v obdobi rozdojovani

V prvni fazi laktace (v obdobi rozdojovani) bylo celkem 14 dojnic. Jejich
prumérna dojivost v kontrolni den byla 23,2 litri mléka s primérnym obsahem
3,33 % bilkovin. U 4 dojnic (28,5 %) byl obsah bilkovin v mléce nizsi nez 3,2 %.
U 2 znich lze na zédklad¢ vysokych hodnot mlééného tuku (6,67 a 5,49 %)
diagnostikovat negativni energetickou bilanci. U zbylych 2 dojnic byly snizené
hodnoty obsahu bilkovin v mléce pravdépodobné zpisobeny acidogenni zatézi.
Primérna hodnota obsahu tuku v mléce byla 4,45 %, pfi¢emz maximalni a minimalni
hodnoty byly 6,67 a 2,25 %. U 4 dojnic, které mély zaroven pomér T/B nad limitem
1,4, byly hodnoty mlé¢ného tuku vysoké, ptes 5 %. Tyto zjisténé hodnoty jen
potvrzuji negativni energetickou bilanci. Primérny obsah laktézy v mléce byl
4,75 %, pticemZ minimalni hodnota byla pouze 4,2 %. Mohlo se jednat naptiklad
o dojnici se zanétem mlécné Zlazy.

Na zéklad¢ vysledkt poméru T/B lze usuzovat, ze 5 dojnic (35,7 %) bylo

vystaveno acidogenni zatézi (T/B < 1,2). U tfech dojnic se pomér T/B dostal dokonce
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az pod hodnotu 1,1, ktera signalizuje bachorovou acidézu (RICHARDT, 2004).
Nejvaznéjsi acidoze byla pravdépodobné vystavena dojnice ve 24. dni laktace, jejiz
pomér T/B klesl az na hodnotu 0,6 a jeji mléko obsahovalo pouze 2,25 % tuku.
U 4 dojnic (28,6 %) presahla hodnota poméru T/B nejen maximalni hranici 1,4, ale
dokonce i hodnotu 1,5 a lze tedy u téchto dojnic predpokladat vyskyt subklinickych
ketdz (RICHARDT, 2004). Nejvaznéjsi piipad subklinické ketozy byl u dojnice v 53.
dni laktace, jejiz pomér T/B mél hodnotu 2,14 a jeji mléko obsahovalo dokonce 6,67

% tuku.

Metabolicka charakteristika skupiny dojnic v obdobi maximalni produkce

Ve druhé fazi laktace, nebo-li v obdobi maximalni produkce mléka, se
vyskytovalo celkem 11 dojnic, které se nachazely mezi 74. az 130. dnem laktace
a jejich primérnd dojivost v kontrolni den byla 28,55 litri. Primérny obsah
mlécénych bilkovin byl u této skupiny 3,14 %, pficemz maximalni zjiSténa hodnota
byla 3,81 %. Tato vysokéd hodnota by v této fazi laktace mohla znamenat piebytek
energie. V této skupiné dojnic doslo k poklesu obsahu bilkovin v mléce pod hodnotu
3,2 % (nedostatek energie) u 8 dojnic (72,7 %). U péti z nich byly zaznamenany
zvySené hodnoty mlé€ného tuku nad 4 %, coZ poukazuje na negativni energetickou
bilanci téchto dojnic. U zbylych 3 dojnic lze nizky obsah bilkovin pficitat acidogenni
zatézi. Primérnd hodnota obsahu tuku v mléce dosahovala 4,03 %, maximalni
hodnota dokonce 5,05 %. Takto vysoké hodnoty tuku pravé v této fazi laktace, kdy
by mély dosahovat vzhledem k vysoké dojivosti spiSe nizkych hodnot, jen potvrzuji
negativni energetickou bilanci. Ml€ko téchto dojnic obsahovalo v priméru 4,92 %
laktézy. Zjisténé minimalni a maximalni hodnoty byly 4,5 a 5,2 %.

Pouze 2 dojnice (18,2 %) nevykazovaly podle vysledki poméru T/B zadné
metabolické poruchy. Celkem bylo 5 dojnic (45,5 %) vystaveno acidogenni zatézi
(T/B < 1,2). Dv¢ dojnice mély pomér T/B az pod hodnotou 1,1, coz by mohlo
znamenat vyskyt bachorové acidozy (RICHARDT, 2004). U 4 dojnic (36,4 %) piesahla
hodnota poméru T/B hranici 1,4. Ve tfech ptipadech pomér T/B piesahl hodnotu 1,5
a lze tedy u nich pfedpokladat vyskyt subklinickych ketéz (RICHARDT, 2004).

Metabolicka charakteristika skupiny dojnic ve tieti fazi laktace
V tieti fazi laktace bylo celkem 20 dojnic. Tyto dojnice se nachazely mezi

142. az 334. dnem laktace a jejich primérna dojivost v kontrolni den byla
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25,46 litri. Mléko dojnic této skupiny obsahovalo primérné 3,4 % bilkovin, pficemz
maximalni a minimalni hodnoty byly 4,02 a 2,99 %. V této fazi laktace doslo
K poklesu mlé¢né bilkoviny pod 3,2 % (nedostatek energie) u 4 dojnic (20 %).
U dojnic, které nevykazuji podle hodnot T/B negativni energetickou bilanci, bude
pravdépodobné pric¢inou nizkého obsahu bilkovin v mléce acidogenni zatéz.
Ke zvyseni obsahu bilkovin v mléce nad hodnotu 3,8 %, coz podle DOUBKA et al.
(2010) znamenalo piebytek energie, doslo u 2 dojnic. V této fazi laktace je ovSem
nutné sledovat predevS§im dojivost a den laktace, nebot’ vySsi hodnoty bilkoviny
v mléce spolu s nizkou dojivosti jsou fyziologické. Dojnice sobsahem mlééné
bilkoviny 4,02 % byla ve 334. Ini laktace a nadojila 15,6 I/den. Podle poméru T/B
1,24 Ize usuzovat, Ze tato dojnice nebyla metabolicky zatizena. Dojnice v této fazi
laktace dosahovaly primérné hodnoty obsahu tuku v mléce 4,29 % (5,43-3,29 %).
Nejvyssich hodnot mlééného tuku dosahovaly 4 dojnice, u kterych zaroven hodnoty
T/B (T/B > 1,4) signalizovaly nedostatek energie. Primérny obsah laktozy byl
Vtomto stadiu laktace 4,76 % (rozmezi 4,5, az 5,1 %). Uvedené¢ hodnoty se
pohybovaly ve fyziologickém rozmezi (GAIDUSEK, 2003).

Na zakladé vysledkt poméru T/B bylo zjisténo, ze celkem 9 dojnic (45 %)
nevykazovalo Zadné metabolické poruchy. Acidogenni zatézi bylo vystaveno
7 dojnic (35 %). Ztoho by pravdépodobné mohly byt tii dojnice postizeny
bachorovou acidézou, nebot’ hodnota jejich poméru T/B v mléce klesla pod 1,1.
U 4 dojnic (20 %) piesahla hodnota poméru T/B hranici 1,4 (energeticky deficit).
Pouze v jednom piipad¢ presahl pomér T/B hodnotu 1,5 a subklinickou ketdézou byla

pravdépodobné postizena pouze tato dojnice (RICHARDT, 2004).

5.1.3 Srovnani mléénych parametri mezi kontrolami uzitkovosti

V této kapitole byly porovnany vysledky dubnové (28. 4. 2014) KU
s bieznovou (26. 3. 2014) kontrolou uzitkovosti. Byly zde hodnoceny pouze dojnice,
které byly kontrolovany v obou mésicich. Jednotlivé zmény hodnocenych mlé¢nych

parametri jsou uvedeny v tabulce 9.
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Tabulka 9: Srovnani vysledku bieznové a dubnové kontroly uzitkovosti

KU KU KU KU KU | KU
Krg’wa I;n‘fzen dl{_ben Zména b¥ezen | duben Zména biezen | duben Hodnoceni

: e Df}’é‘éﬁ“ Tw | T% ™ | T/B
1 34,2 35,8 +1,6 | 088 |
2 23,6 28,6 +5 1,37 | 1,21
3 19,8 24.6 +4,8 2,79 3,62 ‘ 0,97 1,14 Zlepseni acidozy
4 25 22 3 3,64 1,14 Zhoreni acidézy
5 26,6 27,6 +1 3,66 T ’—
7 34,2 39,8 +5,6 EN
8 20,6 23,4 +2,8 3,99 Zlepseni acidozy
9 22,2 19 32 Vznik acidozy
10 35,6 37,8 +2.2
10 29,8 32,4 +2,6
12 31,4 30,2 12
13 26,6 26,2 -0,4 Vznik acidozy
14 27,8 28,4 +0,6 1,04 | ZhorSeni acidozy
15 31 288 | -22 07 || AR i)

acidozu

16 25,2 146 | 106
17 28,2 26,2 -2 Zlepseni acidozy
18 25 27,2 +2,2 381 | 022 | 117 | 1,13 | Zhorseni acidozy
19 28,4 29,6 +1,2 42 | +024 | 132 | 131
20 29,6 31 +1,4 Vznik acidozy
21 28,6 29 +0,4
22 24 22,8 12
23 28 31 +3 380 | 398 | +0,00 | 128 | 1,20
24 29,4 31 +16 | 43 38 | 044 | 135 | 12
5 | 306 304 | -02 | 389 13| difge;;‘;nié;;t&e
26 25 28,6 +3,6
27 21,6 19 26
28 19,2 19,8 +0,6
29 21,4 22 +0,6 Vznik acidozy
30 | 158 17,8 2 118 | 13 | dz;eel;‘;‘;é;;téie
31 16,2 15,6 06 127 | 1,24

|:| T % < 3,5; T/B <1,2 (acidogenni z4téz); pokles dojivosti > 4 1; pokles T % > 0,40
B T % > 45 nebo vyssi vzhledem k laktaci; T/B > 1,4 (NEB, ketoza);

zvySeni T % >0,4
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Timto porovnanim kontrol uzitkovosti bylo zjisténo, ze v dubnu doslo
u 3 dojnic k prohloubeni acidogenni zatéze. Témto dojnicim klesla hodnota
mlécného tuku, ¢imz zaroven klesla i hodnota poméru T/B v mléce. U 2 z nich klesla
hodnota tohoto poméru az pod hranici 1,1, kterd by mohla naznacovat bachorovou
acidozu (RICHARDT, 2004). Naopak ke zlepseni acidogenni zatéze (zvySeni poméru
T/B Kk hodnoté 1,2) doslu u 3 dojnic. U 2 z nich toto zlepseni bylo velmi vyrazné
a bylo dano ptredevsim zvySenim obsahu tuku v mléce. V mésici dubnu ale bylo
zédrovenl na zdklad¢ vysledki poméru T/B diagnostikovano 6 novych ptipada
acidogenni zatéze. U téchto dojnic doslo k poklesu obsahu tuku v mléce a tim tedy
i k poklesu poméru T/B pod hodnotu 1,2. Dojnice ¢islo 15 vykazovala v bieznu
podle hodnoty T/B (1,45) energeticky deficit. Mezi témito dvéma kontrolami u ni
doslo k poklesu tuku o 1,28 % a energeticky deficit se tedy u ni zménil na
bachorovou acid6zu.

U 4 dojnic doslo k poklesu poméru T/B v mléce smérem k hodnoté 1,4, coz
naznacuje zlepSeni NEB. U dojnice ¢islo 16 doSlo zaroven s poklesem toho poméru
i k poklesu denni dojivosti mezi KU o 10,6 litra. U dalsich 4 dojnic se ale vyskytly
nové piipady NEB. U téchto dojnic se zvysil obsah tuku v mléce, ¢imz doslo i1 ke
zvyseni poméru T/B nad hodnotu 1,4. U 3 dojnic se tento pomér dokonce zvysil az
nad hodnotu 1,5, ktera podle RICHARDTA (2004) muze signalizovat subklinickou
ketozu. Dojnice ¢islo 5 vykazovala v bieznové kontrole podle hodnoty T/B
acidogenni zaté¢z. Béhem mésice se u ni zvysil obsah tuku v mléce o 1,39 %, coz
znamenalo zménu poméru T/B z 1,17 az na 1,59, nebo-li zménu z acidogenni zatéze
az na subklinickou ketozu.

Pouze u 2 dojnic doslo mezi témito dvéma KU ke zvySeni poméru T/B na
optimalni hodnoty. Organismus téchto dojnic tedy pravdépodobné piekonal
acidogenni zatéz.

U 19 dojnic doslo ke zvyseni dojivosti a to i u dojnic mezi 141. az 305. dnem
laktace. U zbylych 12 dojnic doslo naopak k poklesu dojivosti, ale pouze u 1 byl
tento pokles vyssi jak 4 litry.
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5.2 Vyhodnoceni metabolického profilu na zakladé slozeni

yrwr

mléka a krve, zari 2014, Haklovy Dvory
V mésici zafi bylo hodnoceno celkem 11 dojnic, které se nachazely mezi
53. az 127. dnem laktace. Jednotlivé vysledky mlé¢nych a krevnich parametra jsou

uvedeny v tabulce v ptiloze C.

5.2.1 Zhodnoceni mléénych parametru
Dojivost

Priméma denni dojivost téchto 11 dojnic byla 25,2 litri. ROSsow
a RICHARDT (2007) uvadéji, ze by pokles dojivosti mezi mési¢nimi vysledky KU
nemél byt vétsi nez 4 litry mléka na dojnici. K poklesu dojivosti o vice nez 4 litry
doslo u 3 dojnic. Z téchto tfi dojnic vykazovaly na zakladé¢ poméru T/B 2 dojnice

NEB a zbyla 1 vykazovala spiSe acidogenni zatéz.

Obsah mléénych slozek

Primérny obsah tuku v mléce hodnocené skupiny dojnic byl 3,99 %. Pti
individualnim hodnoceni byly zjistény pomérné vysoké koncentrace (nad 4,5 % nebo
nad 4 % vzhledem k fazi laktace) u 5 dojnic. Naptiklad maximalni hodnota 5,49 %
V97. dni laktace mize naznaCovat nedostatek energie v KD. Naopak k poklesu
obsahu tuku pod 3,5 % doslo u 4 dojnic. Nejnizs§i obsah tuku 2,97 %, ktery byl jen
0 0,01 % vyssi nez obsah bilkovin, naznacuje nedostate¢nou tvorbu acetatu, jako
prekurzoru mlécného tuku, zptisobenou pravdépodobné acidézou bachoru.

Priimérna hodnota obsahu bilkovin v mléce u hodnocené skupiny dojnic byla
3,16 %, pticemz podle NAVRATILOVE et al. (2012) ukazuje na nedostatek energie
v krmné davce obsah bilkovin v mléce nizsi nez 3,2 %. Celkem byl pokles mléénych
bilkovin pod 3,2 % zaznamenan u 7 dojnic (63,6 %), a u 4 dojnic dokonce mlécna
bilkovina klesla az pod hranici 3 %. U dojnic, u kterych doslo k tomuto poklesu
bilkovin v mléce spolu s poklesem mlécného tuku, Ize usuzovat na bachorovou
acidozu. Naopak u dojnic, u kterych doslo ke zvySeni mlécného tuku, Ize za ptic¢inu
poklesu bilkovin v mléce povazovat spiSe nedostatek energie (TICHACEK et al.,

2007).
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Primérnd hodnota obsahu laktézy byla 4,83 %, pficemz maximalni
a minimalni hodnoty dosahovaly 5,2 a 4,5 %. Podle GAJIDUSKA (2003) byly vSechny

individualni hodnoty ve fyziologickém rozpéti.

Pomeér tuku a bilkovin (T/B)

U 3 dojnic (27,3 %) byla zaznamendna optimalni hodnota T/B. OvSem
u 6 dojnic (54,5 %) klesla tato hodnota pod hranici 1,2 a lIze tedy u téchto dojnic
o¢ekavat vysokou acidogenni zatéz (CEINA a CHLADEK, 2005). Nejvaznéjsi acidoze
byly pravdépodobné vystaveny dojnice, jejichZ pomér T/B v mléce dosahoval hodnot
U 2 dojnic (18,2 %) ptesahla hodnota poméru T/B maximalni hranici 1,4, coz
poukazuje na energeticky deficit. U jedné dojnice doSlo ke zvySeni T/B az na
hodnotu 1,69, coz pravdépodobné signalizuje podezieni na subklinickou ketézu. Tato

dojnice méla zaroven nejvyssi obsah tuku v mléce (5,49 %).

5.2.2 Zhodnoceni krevnich parametrt
Hematologicky profil

Hodnoceni hematologického profilu bylo provedeno na zékladé poctu
erytrocytl a leukocytli, hematokritu a obsahu hemoglobinu.

TRAVNICEK a KROUPOVA (2003) uvadgji pro pocet erytrocytu (Er) referencni
hodnoty 5,0-7,0 T-I'*. Praimérny po&et Er 590 T-I" odpovida danému rozmezi.
Ovsem pii individudlnim zhodnoceni bylo zjisténo, Zze pouze u 2 dojnic (18,18 %)
odpovidaly pocty Er referenénimu rozmezi. U 3 dojnic se vyskytovala erytrocytemie
(zvySeni poétu erytrocytl). U zbylych 6 dojnic (54,54 %) doslo k erytrocytopenii
(sniZzeni poétu erytrocyti pod dolni mez). Dale m¢la pouze 1 dojnice hodnotu
hematokritu v optimalnim rozmezi, které je podle PECHOVE a PAVLATY (2005)
0,30-0,38 I-I". Zbylych 10 dojnic mé&lo tuto hodnotu pod referenénim rozmezim, coz
by mohlo naznacovat vyskyt anémie. PECHOVA et al. (2009a) uvadéji, ze ke snizeni
hematokritu dochazi i pfi dlouhodobém nedostatku bilkovin. U této skupiny dojnic
byla dale priimérna hodnota hemoglobinu v krvi 99,05 g-I"" a u viech dojnic byla tato
hodnota v rozmezi referenénich hodnot (80-150 g1') (DouBek et al., 2003).
Vzhledem k normalnim koncentracim hemoglobinu Ize u dojnic s erytrocytopenii

o¢ekavat normochromni formu anémie (HOFIREK, 2009b). TRAVNICEK a KROUPOVA
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(2003) uvadgji pro podet leukocytii referenéni hodnoty 5,0-10,0 G-I". Priamérny
pocet leukocytt byl 4,17 G-I, Celkem ke sniZeni po&tu leukocytii (leukopenii) doslo

U 9 dojnic. Pouze dvéma dojnicim odpovidal pocet leukocyti danému rozmezi.

Enzymovy profil

Jednim z hodnocenych enzymu byla gamaglutamyltransferaza (GMT), coz je
enzym, ktery ma vysokou aktivitu v jatrech, buiikdch zlucovodid a v ledvinach
(DoUBEK et al., 2010). Primérna aktivita tohoto enzymu byla u této skupiny dojnic
0,46 pkat-I*. Tato hodnota je podle HOFiRKA et al. (2004) v optimalnim rozmezi
(0,14-0,55 pkat-1™). Oviem u jedné dojnice byla diagnostikovana zvysena aktivita
tohoto enzymu (0,59 pkat1"). Tato dojnice méla soudasné nizkou hodnotu
cholesterolu a l1ze tedy u ni usuzovat na mozné poskozeni jater. Druhym hodnocenym
enzymem byla alkalickd fosfatdza (ALP), jejiz primérna aktivita u dojnic byla
1,28 pkat-I", priemz referenéni hodnoty podle KRAFTA a DURRA (2011) jsou
0-1,37 pkatI*. U 4 dojnic byla zjisténa zvysena aktivita ALP, ke které podle

PAVLIKA (2013) dochazi pii onemocnénich kostni tkané, jater nebo pii anémiich.

Energeticky profil

Jednim z parametrit pro posouzeni glycidového metabolismu je obsah
glukozy v krvi, ktery by podle PECHOVE a PAVLATY (2005) mél byt v rozpéti
3,0-4,0 mmol-I™*. U hodnocené skupiny byl zjistén zvyseny praimérny obsah glukozy
(6,09 mmoll"). Individualni hodnoceni prokazalo u10 dojnic (90,9%)
hyperglykemii (maximélni koncentrace byla 8,46 mmol-1*). Pouze 1 dojnice méla
glykemii v referenénim rozmezi. Pfi¢inou hyperglykémie by mohl byt stres vznikly
pii odbéru krve (PAVLIK, 2013).

Jednim z ukazateld lipidového metabolismu je obsah triacylglycerolt v krevni
plazmé. HOFIREK et al. (2004) uvadéji referen¢ni hodnoty triacylglycerolt v krevni
plazm& v rozpéti 0,17-0,51 mmol-1*. Skupina dojnic méla primérnou hodnotu
triacylglyceroli 0,44 mmoll*. Minimalni a maximalni hodnota byla
0,39 a 0,5 mmolI'. U viech dojnic tedy byla zjiiténa optimalni hodnota obsahu
triacylglycerolii v krevni plazmé, ale jak naznac¢uje minimalni a maximalni hodnota,
vSechny dojnice se bliZi spiSe k horni hranici referen¢niho rozmezi. Diagnostikované
NEB na zakladé zvySeného poméru T/B v mléce se tedy vibec neprojevily na

hodnotach TAG v Krvi. Dalsim parametrem pro hodnoceni lipidového metabolismu
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dojnic byl obsah cholesterolu v krevni plazmé, jehoz referenéni hodnoty jsou
2,6-5,2 mmolI* (PECHOVA et al., 2009a). Pramérnia hodnota (4,18 mmoll™")
sledované skupiny dojnic se pohybovala v referen¢nim rozmezi. OvSem pfi
individualni zhodnoceni byly zjistény dvé nadlimitni hodnoty (7,84 a 5,75 mmol-1™).
Zvyseni cholesterolu v krvi muzZe nastat jednak pii zvySeni nabidky acetatu, jako
zakladniho substratu pro jeho tvorbu, nebo pfi vys§im piijmu tukd v krmivu
(LUBOJACKA et al., 2005; PAVLIK, 2013). Pouze 1 dojnice méla podlimitni hodnotu

2,39 mmol1™. Tato dojnice méla soucasné zvysenou hodnotu GMT.

Uroven dusikatého a bilkovinného metabolismu

BENDELJA et al. (2011) uvadéji referencni rozmezi obsahu mocoviny v krevni
plazmé 2,5-5,0 mmol-I*. Primérna hodnota obsahu mo&oviny u sledované skupiny
dojnic byla 1,60 mmol-I*. P#i individudlnim zhodnoceni bylo zjiténo, e viechny
dojnice mély podlimitni hodnoty obsahu mocoviny. Minimalni hodnota byla
1,09 mmol-1" @ maximalni hodnota byla pouze 1,92 mmol-I'*. Nizky obsah mo¢oviny
V krevni plazmé zaznamenany u vSech dojnic odrazi obecné nizkou uroven NL
v KD, respektive omezeny piijem nebo jejich vyuziti (HANUS et al., 2011a). Dale Ize
dusikaty a bilkovinny metabolismus hodnotit na zékladé¢ obsahu celkové bilkoviny
vV krevni plazmé. PECHOVA et al. (2009a) uvadéji referenéni hodnoty pro obsah
celkové bilkoviny (CB) v krevni plazmé v rozpéti 65-85 g-I''. Praméréa hodnota
celkové bilkoviny u analyzované skupiny dojnic byla 69,74 g-I'*. Pfi individualnim
hodnoceni vysledkii bylo zjisténo, Ze u 3 dojnic klesla hodnota CB pod spodni
hranici (53,6; 60,4 a 63 g-I'). Dojnice s hodnotami (60,4 a 63 g-1*) maji i zaroven
obsah bilkovin v mléce mensi nez 3,2 % a lze u nich tedy usuzovat na nedostatek
energie i dusiku vyuzitelného pro proteosyntézu. Snizena hodnota CB se vyskytuje
i pfi déle trvajicich bachorovych dysfunkcich (DOUBEK et al., 2003). Dojnice
s hodnotami CB (53,6 a 63 g-1™") mély zaroveii velmi nizky pomér T/B v mléce (1,15

a 1,00), coz pravdépodobné naznafuje acidogenni z4téz. Pouze 1 dojnice méla

cvvr

v mléce (2,81 %).
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5.3 Vyhodnoceni metabolického profilu na zakladé slozeni

mléka a krve, fijen 2014, Haklovy Dvory
V mésici fijnu byl metabolicky profil vyhodnocovan u skupiny 12 dojnic,
které se nachazely mezi 41. az 102. dnem laktace. Jednotlivé vysledky mléénych

a krevnich parametrt jsou uvedeny v tabulce v ptiloze D.

5.3.1 Zhodnoceni mléénych parametrt
Dojivost
Primérné denni dojivost téchto 12 dojnic byla 28,05 litrti. Ani u jedné dojnice

nedoslo k poklesu denni dojivosti mezi mésicnimi KU o vice nez 4 litry.

Obsah mléénych slozek

Pramérny obsah tuku v mléce hodnocené skupiny dojnic byl 3,43 %. Pouze
u 1 dojnice byla zjisténa vyssi koncentrace (4,4 %), naopak u 4 dojnic (33,3 %)
hodnoty snizené az pod 3 %. Tyto hodnoty byly dokonce nizsi nez obsah bilkovin,
coZz naznacuje nedostateCnou tvorbu acetatu, jako prekurzoru mlécného tuku,
zpusobenou pravdépodobné aciddzou bachoru.

Primérny obsah bilkovin v mléce byl 3,12 %, pficemz podle NAVRATILOVE
et al. (2012) ukazuje na nedostatek energie v krmné davce obsah bilkovin v mléce
nizsi nez 3,2 %. Celkem byl pokles mléénych bilkovin pod 3,2 % zaznamenan
u 7 dojnic (58,3 %), u 5 dojnic dokonce klesla mlé¢na bilkovina az pod hranici
3 %. Jelikoz ale do$lo i k vyraznym poklesim v obsahu tuku v mléce, nebude
pricinou nizkého obsahu bilkovin v mléce nedostatek energie v KD. Pfi¢inou bude
spise acidoza bachorového obsahu (SLAVIK et al., 2004a,b).

Pramérna koncentrace laktozy byla 4,73 %, pfi¢emz maximalni a minimalni
hodnoty dosahovaly 5,0 a 4,5 %. Pfi srovnani s udaji GAJDUSKA (2003) byly vSechny

individualni hodnoty ve fyziologickém rozpéti.

Pomér tuku a bilkovin (T/B)
Pouze 4 dojnice (33,4 %) mély pomér T/B v optimalnim rozmezi (CEINA
a CHLADEK, 2005). U zbylych 8 dojnic (66,6 %) doslo k jeho poklesu pod hodnotu

1,2, coz jen potvrzuje diagnostikovanou acidogenni zatéz. Minimalni hodnota

v v
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vV mléce a zaroven ho bylo 0 0,75 % méné nez obsahu bilkovin. U 4 dojnic dokonce
klesl pomér T/B az pod hodnotul,0, nebot’ jejich mléko obsahovalo vice bilkovin nez

tuku, a Ize tedy u nich ptedpokladat bachorovou acidozu.

5.3.2 Zhodnoceni krevnich parametrt
Hematologicky profil

TRAVNICEK a KROUPOVA (2003) uvadéji referencni hodnoty pro obsah
erytrocyti 5,0-7,0 T-I". Primérnid hodnota po&tu erytrocytt v krvi (4,26 T-I™")
U hodnocené skupiny byla pod dolni hranici uvedeného rozmezi. Na zéakladé
individualniho zhodnoceni byla u vSech dojnic diagnostikovana erytrocytopenie.
Pouze u 1 dojnice byl hematokrit v optimalnim rozmezi 0,30-0,38 I-I'* (PECHOVA
a PAVLATA, 2005), bylych 11 dojnic mélo hematokrit niz$i, coz by mohlo naznacovat
vyskyt anémie. U této skupiny dojnic byla dale primérna hodnota hemoglobinu
vkrvi 98,48 gl1' a u viech dojnic byla tato hodnota v referenénim rozmezi
(80-150 g1?) (Dousek et al., 2003). Vzhledem k normalnim koncentracim
hemoglobinu Ize u dojnic s erytrocytopenii o¢ekavat normochromni formu anémie
(HOFIREK, 2009b). U 2 dojnic byla diagnostikovana leukopenie. VSechny ostatni
dojnice mély hodnotu leukocyti mezi referenénim rozmezi 5,0-10,0 G-It

(TRAVNICEK a KROUPOVA, 2003).

Enzymovy profil

Priméma aktivita GMT 0,49 pkat-I* odpovidala referen¢nimu rozmezi
(0,14-0,55 pkat-I'") (HOFIREK et al., 2004). Ovsem u 3 dojnic byla diagnostikovana
zvysena aktivita tohoto enzymu a lze tedy u nich usuzovat na mozné poskozeni jater.
Pti poskozeni jater by soucasné dochazelo i k poklesu cholesterolu. Tyto dojnice ale
mély optimalni koncentraci cholesterolu v krvi. Druhym hodnocenym enzymem byla
alkalicka fosfatdza (ALP), jejiz primérna aktivita u dojnic byla 1,53 pkat-I"?, pricemz
referenéni hodnoty podle KRAFTA a DURRA (2011) jsou 01,37 pkat-I*. U 6 dojnic
byla zjisténa zvysena aktivita ALP, ktera by podle PAVLIKA (2013) mohla naznacovat

onemocnéni kostni tkan¢, jater, ¢i anémii.
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Energeticky profil

Glycidovy metabolismu lze hodnotit na zdklad¢ obsahu glukézy v krvi, ktery
by podle PECHOVE a PAVLATY (2005) mé&l byt vrozpéti 3,0-4,0 mmoll™.
U hodnocené skupiny byla zjisténa optimalni primérnd hodnota glukozy
(3,85 mmol'1"). Oviem pfi individualnim zhodnoceni vysledki byly zjistény
4 pripady hyperglykemie (maximélni hodnota 4,82 mmol-I"). PfiGinou t&chto
hyperglykémii by mohl byt stres vznikly pifi odbéru krve (PAVLIK, 2013).

Lipidovy metabolismus dojnic 1ze hodnotit na zakladé obsahu
triacylglycerolt (TAG) a cholesterolu v krevni plazmé. Primérny obsah TAG
0,47 mmol'I*, ale i minimalni a maximalni (0,44 a 0,51 mmol-1") odpovidaly
fyziologickému rozmezi (HOFIREK et al., 2004). Referen¢ni hodnoty obsahu
cholesterolu v krevni plazmé jsou 2,6-5,2 mmol-I"* (PECHOVA et al., 2009a). Zjist&na
praméma hodnota (4,41 mmoll1") se pohybovala v optimilnim rozmezi. Pii
individualni zhodnoceni byla zji§téna pouze 1 nadlimitni hodnota (5,87 mmol-1™).
Tato dojnice tedy mize mit zvySenou nabidku acetatu, jako zakladniho substratu pro
jeho tvorbu, nebo ma vyssi obsah tukt v krmivu (LUBOJACKA et al., 2005; PAVLIK,
2013).

Uroven dusikatého a bilkovinného metabolismu

BENDELJA et al. (2011) uvadéji jako referen¢ni rozmezi obsahu mocoviny
Vv krevni plazmé 2,5-5,0 mmol-1. Primérna hodnota obsahu mocoviny u sledované
skupiny dojnic byla 1,44 mmol-1*. P¥i individualnim zhodnoceni bylo zjisténo, Ze
vSechny dojnice mély podlimitni hodnoty obsahu mocoviny. Minimalni hodnota byla
0,77 mmolI"* @ maximalni hodnota byla pouze 1,89 mmol-I'*. | v tomto obdobi byly
u vSech dojnic zaznamenany velmi nizké hodnoty mocoviny V krevni plazmé, coz
poukazuje na nizkou trovein NL v KD. PECHOVA et al. (2009a) uvadéji referenéni
hodnoty pro obsah celkové bilkoviny (CB) vkrevni plazmé V rozpéti
65-85 gI'. U této skupiny dojnic byla priméma hodnota CB 72,66 g1, Pfi
individualnim hodnoceni vysledkt bylo zjisténo, ze pouze 1 dojnice méla hodnotu
CB pod spodni hranici (63,1 g-l’l) a 1 dojnice méla naopak hodnotu CB nad horni
hranici (88 g1™). Vysoka acidogenni zatéz diagnostikovana na zékladé poklest
mléénych parametrd (tuku a bilkovin) se tedy neprojevila v poklesu obsahu CB
Vv krevni plazmé, ke kterému dochazi podle DOUBEKA et al. (2003) pti déle trvajicich
bachorovych dysfunkcich.

60



5.4 Vyhodnoceni metabolického profilu na zakladé slozeni

mléka a krve, prosinec 2014, Horepnik
V prosinci byl metabolicky profil vyhodnocovan u skupiny 12 dojnic, které se
nachazely mezi 64. az 92. dnem laktace. Jednotlivé vysledky mléénych a krevnich

parametru jsou uvedeny v tabulce v piiloze E.

5.4.1 Zhodnoceni mléénych parametru
Dojivost

Primérna dojivost téchto 12 dojnic byla 36,85 litrti. U dvou z nich doslo mezi
dvéma kontrolami uzitkovosti k poklesu dojivosti o vice nez 4 litry. Nejvyssi pokles
(o 9,7 litra) byl zaznamenan u 1 dojnice nachazejici se v 70. dni laktace. Toto
vyrazné snizeni dojivosti bylo zaroven doprovazeno i poklesem obsahu tuku v mléce
23,69 % az na 2,55 %. Pokles téchto dvou parametri by mohl naznaCovat
acidogenni zatéz, nebo nedostatek strukturalni vlakniny (SLAVIK et al., 2004a;

KUDRNA a HOMOLKA, 2007).

Obsah mléénych slozek

Primérny obsah tuku v mléce hodnocené skupiny dojnic byl 3,86 %. MIléko
Ctyt dojnic obsahovalo vice jak 4 % mlééného tuku. Tyto zvySené hodnoty
v 64.-92. dnu laktace by mohly nazna¢ovat NEB. Pfi nedostatku energic by ovSem
dochazelo ik poklesu mlécné bilkoviny, jelikoz ale u téchto 4 dojnic nebyly
zaznamenany vyrazné poklesy bilkovin, mohlo by byt pti¢inou téchto vyssich hodnot
tuku v mléce zkrmovani nekvalitnich silazi (SLAVIK et al., 2004a). Dale byly
zaznamenany tii ptipady sniZzeni obsahu tuku v mléce pod 3,5 %. U dvou z nich
klesly 1 hodnoty bilkovin v mléce a lze tedy u nich ofekavat acidogenni zatéz. Treti
obsah bilkovin v mléce (3,72 %). Pfi¢inou nizkého obsahu tuku v mléce by tak mohl
byt nedostatek vlakniny v krmné ddvce. Primérnd hodnota obsahu bilkovin v mléce
u hodnocené skupiny dojnic byla 3,30 %. K poklesu obsahu bilkovin v mléce pod
hodnotu 3,2 % doslo u 6 (50 %) dojnic, coz podle NAVRATILOVE et al. (2012)
ukazuje na nedostatek energie v krmné davce. U tfech dojnic by ale mohl byt naopak
nadbytek energie, na ktery podle NAVRATILOVE et al. (2012) ukazuji hodnoty

bilkovin v mléce vyssi nez 3,6 %. Pramérny obsah laktozy byl 4,85 %, ptiCemz
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maximalni a minimélni hodnoty dosahovaly 5,19 a 3,93 %. Tato zjiSténad nizka
minimalni hodnota byla u dojnice, kterd meéla naopak nejvyssi hodnoty tuku
a bilkovin v mléce. Pfic¢inou jejiho nizkého obsahu laktozy by mohl byt zanét mlécné

zlazy (TICHACEK et al., 2007).

Pomér tuku a bilkovin (T/B)

Celkem 7 dojnic (58,3 %) mé&lo pomér T/B v optimalnim rozmezi. U zbylych
5 dojnic (41,7 %) doslo k poklesu poméru T/B v mléce pod hodnotu 1,2, ktery
naznacuje acidogenni zatéZz. Minimalni hodnota poméru T/B byla 0,68 byla u dojnice

Vv

bilkovin.

5.4.2 Zhodnoceni krevnich parametrt
Hematologicky profil

Pramémy podet erytrocytt v krvi (4,38 T-I'") byl u hodnocené skupiny pod
dolni hranici referenéniho rozmezi (TRAVNICEK a KROUPOVA, 2003). Na zaklad¢
individudlniho zhodnoceni byla u 9 dojnic diagnostikovana erytrocytopenie. Dale
mély pouze 2 dojnice hodnotu hematokritu v optimalnim rozmezi 0,30-0,38 I-I*
(PECHOVA a PAVLATA, 2005). Zbylych 10 dojnic mélo tuto hodnotu pod referenénim
rozmezim, coz by mohlo naznacovat vyskyt anémie, nebo dlouhodoby nedostatek
bilkovin (PECHOVA et al., 2005). Vzhledem k normalnim koncentracim hemoglobinu
v krvi (116,47 g1 Ize u dojnic s erytrocytopenii o&ekdvat normochromni formu
anémie (HOFIREK, 2009b). Primérna hodnota leukocytt byla 7,7 G-I, pficemz
referenéni rozmezi je podle TRAVNICKA a KROUPOVE (2003) 5,0-10,0 G-I, Oviem
pti individualnim zhodnoceni dojnic byla u 2 z nich zjisténa leukopenie a u 3 byla

diagnostikovana leukocytéza.

Enzymovy profil

Priméra aktivita GMT byla 0,70 pkat-I, pfi¢emz referenéni rozmezi je
podle HorirkA et al. (2004) 0,14-0,55 pkatI*. Individualni hodnoceni pak
prokazalo zvysSenou aktivitu GMT u 6 dojnic, coZ by u nich mohlo naznaovat
poskozeni jater, kterému ale neodpovidaji zjisténé zvySené hodnoty cholesterolu.
Druhym hodnocenym enzymem byla alkalickd fosfatdza (ALP), jejiz primérna

aktivita u dojnic byla 0,83 pkat-I?, pri¢emz referenéni hodnoty podle KRAFTA
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a DURRA (2011) jsou 0-1,37 pkat-I"". Vechny dojnice m&ly hodnotu tohoto enzymu

V referenénim rozmezi.

Energeticky profil

Glycidovy metabolismu lze hodnotit na zakladé obsahu glukozy v Krvi, ktery
by podle PECHOVE a PAVLATY (2005) mé&l byt vrozpdti 3,0-4,0 mmoll™.
U hodnocené skupiny byla zjisténa optimalni primérnd hodnota glukozy
(4,11 mmoll™"). P individudlnim zhodnoceni vysledki bylo zji§téno
8 ptipadi hyperglykemie. Pfi¢inou téchto hyperglykémii by mohl byt stres vznikly
pii odbéru krve (PAVLIK, 2013).

Lipidovy metabolismus dojnic lze hodnotit na zakladé¢ obsahu TAG
a cholesterolu. Tato skupina dojnic méla prumérnou hodnotu triacylglycerolii
vkrevni plazm¢ 0,20 mmoll™ a vesla se tedy do referenéniho rozpdti
0,17-0,51 mmol-1* (HOFIREK et al., 2004). OvSem pfi individualnim zhodnoceni byla
u 5 dojnic zjisténa snizena hodnota. Jelikoz ale u nich nedoslo ke snizeni hodnot
glukoézy a ani ke zvySeni obsahu tuku v mléce, nebude pravdépodobné ptiinou
nizkych hodnot triacylglyceroli v krevni plazmé nedostatek energie v krmné davce.
U téchto dojnic mohla byt podle PAVLATY et al. (2008) narusena funkce jater nebo
by u nich mohlo dojit krozvoji steatozy. U vSech 12 dojnic doSlo
k hypercholesterolemii, tedy ke zvySeni obsahu cholesterolu v krevni plazmé nad
referenéni hodnoty 2,6-5,2 mmol-1* (PECHOVA et al., 2009a). Zjisténd pramérna
hodnota byla 7,19 mmol-I'*. Tyto dojnice tedy mé&ly zvysenou nabidku acetatu, jako
zakladniho substratu pro jeho tvorbu, nebo mély vys$i obsah tukt v krmivu

(LUBOJACKA et al., 2005; PAVLIK, 2013).

Uroven dusikatého a bilkovinného metabolismu

BENDELJA et al. (2011) uvadgji jako referenéni rozmezi obsahu mocoviny
Vv krevni plazmé 2,5-5,0 mmol-1. Priimé&rna hodnota obsahu mocoviny u sledované
skupiny dojnic byla 5,99 mmol-I*. P¥i individualnim zhodnoceni bylo zjisténo, Ze
8 (66,7 %) dojnic melo nadlimitni hodnoty obsahu mocoviny, kdy maximalni
hodnota byla dokonce 8,80 mmol‘1™. Pfi¢inou by podle HERINGA et al., (2008) mohl
byt ptebytek dusikatych latek v krmné davce. PECHOVA et al. (2009a) uvadgji
referen¢ni hodnoty pro obsah celkové bilkoviny (CB) Vv krevni plazmé Vv rozpéti

65-85 gI'. U této skupiny dojnic byla priméma hodnota CB 78,75 g1, Pii
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individualnim hodnoceni vysledkl bylo zjisténo, ze pouze 1 dojnice méla hodnotu

CB nad horni hranici (88,5 g1™).

5.5 Celkové zhodnoceni urovné metabolismu dojnic

Na zaklad¢ vyhodnoceni sloZzeni mléka byla ve stdd¢ dojnic v Haklovych
Dvorech diagnostikovana pomérné vysoka metabolickd zatéz. V bieznu bylo 48,5 %
dojnic vystaveno metabolické zatézi. V dubnu byla situace z pohledu metabolického
zatizeni stdda mnohem zavazné€j$i, nebot U 64,5 % dojnic se vyskytovala bud’
acidogenni zatéz, nebo negativni energeticka bilance. Statisticky vyznamny rozdil
mezi bfeznem a dubnem z hlediska poméru zvifat s optimalnim T/B v mléce
a metabolicky zatizenych zvitat (T/B < 1,2 nebo > 1,4) se nepotvrdil
(Chi-kvadrat (sv = 1); p = 0,159). Zaroven nebyl zjistén ani Vv jednom mésici
statisticky vyznamny rozdil mezi pramérnou dojivosti dojnic (25,65 litru
a 25,51 litr) (t76 = 0,1059, p = 0,916), ktera by mohla znamenat vyssi metabolické
zatiZzeni stada.

Nejcastéji byla ve stdd¢ diagnostikovana acidogenni zatéz. V meésici bieznu
bylo 33,3 % dojnic vystaveno acidogenni zatézi. V dubnu pak bylo vystaveno
acidogenni zatézi dokonce 37,8 % krav. Tento nardst byl zptsoben piedevsim péti
novymi piipady u skupiny dojnic v obdobi rozdojovani a Sesti novymi ptipady
u dojnic, které se nachazely mezi 96.-277. dnem laktace. V obdobi rozdojovani je
nejvetsi riziko vzniku acidozy dano predev§im pfechodem na energeti¢téjsi krmivo
s vysSim podilem lehce stravitelnych sacharidl, na které neni bachorové prostiedi
dostate¢né prizpusobené (MULLIGAN a DOHERTY, 2008; ENEMARK, 2009). Ptic¢inami
vzniku bachorové acidozy v pozdéjsich fazich laktace by mohly byt zejména chyby
V managementu sestavovani krmnych davek. Chybny vypocet obsahu suSiny totiz
vede ke $patnému poméru objemnych a koncentrovanych krmiv (KLEEN et al., 2003).
U téchto dojnic byl zaznamendn nizky obsah tuku i bilkovin v mléce. V bachoru totiz
nedochazelo Kk dostate¢né tvorbé kyseliny octové, ktera je prekurzorem mlé¢ného
tuku. Dale pak bachorova acidoza limitovala mikrobialni rist, ktery predstavuje
zdroj aminokyselin pro mlé¢nou bilkovinu (KUDRNA a HOMOLKA, 2007).

Ve stadé byly také diagnostikovany i ptipady negativni energetické bilance,
ale v porovnani s acidogenni zatézi nebyly tak Cetné. V bieznu bylo pravdépodobné

NEB vystaveno pouze 15,2 % stada, pficemZz vSechny piipady se vyskytovaly
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u dojnic, které se nachazely pod 140. dnem laktace. V dubnu byla NEB
diagnostikovana u 26,7 % stada. Tento nartist byl dan pfedevSim ¢tyfmi novymi
ptipady u skupiny dojnic v obdobi rozdojovani a ¢tyfmi novymi piipady u dojnic,
které se nachazely mezi 96.-257. dnem laktace. Nejvyssi riziko vzniku negativni
energetické bilance je u dojnic v obdobi rozdojovani (TICHACEK et al., 2007
PAVLATA et al., 2008). Tyto dojnice totiz pottebuji velké mnoZstvi energie pro
produkci mléka, ale zarovenn nejsou schopny pfijmout dostate¢né mnozstvi krmiva
(PECHOVA et al., 2009b). V pozd¢jsich fazich laktace je pak pti¢inou NEB spise
nedostate¢ny piijem energie Krmnou davkou (TICHACEK et al., 2007; PAVLATA et al.,
2008). U téchto dojnic pak byl diky lipomobilizaci télesnych rezerv zaznamenam
vyS§$i obsah mlécného tuku. Soucasné vSak energeticky deficit v bachoru redukoval
syntézu bakterialniho proteinu, coz ndsledné vedlo ke snizeni koncentrace proteinu
vV mléce.

Vysoka metabolicka zatéz dojnic v Haklovych Dvorech pak 1 nadale pietrvala
do zafi a tijna. Celkem u 23 hodnocenych dojnic byly na zakladé poméru T/B
v mléce diagnostikovany 2 piipady negativni energetick¢é bilance a 6 ptipadd
zvySené¢ho obsahu tuku v mléce, které by také mohlo poukazovat na urcity stupeni
lipomobilizace (SLavik et al., 2004c). Na nedostatek energie v KD by mohl
poukazovat 1 nizky obsah bilkovin v mléce. K poklesu obsahu bilkovin pod 3,2 %
doslo u 14 dojnic. Pfi¢inou by také mohla byt 1 acidogenni zatéz, a proto je nutné
takovyto pokles hodnotit i v souvislosti s obsahem tuku. U 5 dojnic byl zjistén pokles
obsahu tuku az pod 3 %, coZ naznacuje spiSe vyskyt acidogennich zatézi. Vysokou
acidogenni zatéz dojnic v zaii a fijnu pak potvrzuji i hodnoty poméru T/B v mléce.
U 14 dojnic (61 %) totiz doSlo k poklesu tohoto poméru v mléce az pod hranici 1,2.
Na zaklad¢ krevnich parametri (glukézy, cholesterolu a triacylglycerolu) nebyl
diagnostikovan zadny ptipad NEB. Stanoveni acidogenni zatéZe se vétSinou provadi
na zakladé vySetieni moce (acidobazicky vylucek nebo pH). V této praci se bohuzel
vySetfeni moce, které by mohlo potvrdit acidogenni stavy dojnic, neprovadélo.
OvSem lze na zéklad¢ optimdlnich hodnot TAG v krevni plazmé vyloucit jako
pfi¢inu nizkych obsahtl bilkovin v mléce nedostatek energie. Dojnice v Haklovych
Dvorech mély nizké koncentrace moc¢oviny v krevni plazmé (pod 2 mmol-1?), coz by
mohlo znamenat vysoky piijem energie spolu s nedostatkem NL v KD (PECHOVA

a PAVLATA, 2005; HANUS et al., 20114a).
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Dojnice chované na mlécné farmé v Hofepniku maji vyssi dojivost a jsou
tedy i daleko vice metabolicky zatizené. V prosinci byly u vybrané skupiny
12 dojnic, které se nachazely mezi 64.-92. dnem laktace, zjistény 4 ptipady vyssiho
obsahu tuku v mléce, které by mohly naznaCovat uréity stupen lipomobilizace
(SLavik et al, 2004c). Zaroven bylo zjist€éno 6 poklesi obsahu bilkovin
v mléce pod 3,2 %. Pfi¢inou by mohl byt bud’ nedostatek energic v KD, nebo
bachorova acid6za (KUDRNA a HOMOLKA, 2007; NAVRATILOVA et al., 2012). Pomér
T/B v mléce pak potvrdil jako pfi¢inu spiSe acidogenni zatéz, nebot’ u 5 dojnic doslo
Kk poklesu tohoto poméru pod 1,2. Pokles TAG v krevni plazmé u 5 dojnic by mohl
naznancovat nedostatek energie, ovSem hodnoty glukézy a cholesterolu to naopak
vylu€ovaly. Koncentrace cholesterolu v krevni plazmé byly naopak zvysené u vSech
dojnic, coz by mohlo znamenat nadbytek tukd v KD (HOFIREK et al., 2004). Nékteré
zjisténé nizké koncentrace TAG spolu s vyssi aktivitou GMT by mohly poukazovat
na vy$si ukladani TAG v jatrech (PAVLATA et al., 2008). Oproti Haklovym Dvorim
mélo 8 dojnic v Hofepniku vysoké koncentrace mocoviny v krevni plazmé
(nad 5 mmol'I'"), coz by mohlo byt zpiisobeno nadmérnym obsahem NL v krmné

davce (HERING et al., 2008; HANUS et al., 2011a).
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6 ZAVER

Vysokouzitkové dojnice byvaji velmi c¢asto postizeny metabolickymi
poruchami, a proto je velmi dilezité provadét pravidelnou kontrolu metabolické
urovné stada. Pravidelné biochemické vySetfeni krve a moci véetné odbéru
biologického materidlu je vSak organizac¢né i financné velmi ndkladné. Diplomova
prace se proto zabyva vyuzitim zmén ve slozeni mléka jako alternativy vySetfeni
krve a moce v preventivni diagnostice poruch energetického metabolismu
a acidobazického stavu. Chovatel ma k dispozici jednou mesi¢n€é od dojnic
zapojenych do kontroly uzitkovosti informace o sloZeni jejich mléka. Spravnou
interpretaci téchto zékladnich udaji (tuku, bilkoviny, laktozy
a denni dojivosti) Ize stanovit ur¢itou metabolickou uroven jednotlivych dojnic.

K hodnoceni metabolické urovné je velmi vhodné vyuZzit né€které majoritni
slozky mléka (obsah tuku a bilkovin). Pokud dojde Kk poklesu obsahu mlécné
bilkoviny pod 3,2 % lze usuzovat bud’ na nedostatek energie, nebo na bachorovou
acidézu. Abychom pfisli na pfiinu poklesu bilkoviny v mléce, musime také
zhodnotit obsah tuku. Pfi bachorové acidéze totiz dojde i k poklesu mlé¢ného tuku.
Naopak pii nedostatku energie by z pocatku doslo diky télesné lipomobilizaci spiSe
ke zvySeni obsahu tuku v mléce. Ke zvySeni bilkoviny v mléce (nad 3,6 %) dochazi
pii nadbytku energie. Vhodné je i sledovat jak se jednotlivé mlécné parametry
ménily mezi dvéma kontrolami. Obsah tuku by nemél klesnout o vice jak 0,4 %
(acidogenni zatéz, syndrom nizkého tuku) a dojivost by neméla klesnout o vice jak
4 kg mléka. Podezielé bude samoziejmé i zvySeni obsahu tuku v mléce napf.
vV obdobi rozdojovani, kdy dochazi k jeho fyziologickému klesani. Takovéto zvyseni
by znamenalo negativni energetickou bilanci, ke které v tomto obdobi dochazi velmi

casto. Objektivnim ukazatelem je pomér tuku a bilkovin (T/B) v mléce.

Na zaklad¢ vysledkt diplomové préace lze vyvodit tyto zavéry:

e Zmény majoritnich slozek mléka signalizuji metabolické poruchy i v pfipadech,
kdy k vyraznym zméndm krevnich ukazateli energetického resp. latkového
metabolismu nedochazi.

e Slozeni mléka dovoluje diagnostikovat metabolické poruchy i v piipadé

neuplného metabolického profilu (krve a moci).
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Zjisténa prumérna dojivost vSech dojnic s pomérem T/B < 1,2 (ukazatel
acidogenni zatéze) byla 26,5 litri, u dojnic s T/B > 1,4 (ukazatel negativni
energetické bilance) byla 27,6 litri a u dojnic s optimalnim pomérem T/B

v mléce 27,2 litru.

Béhem biezna a dubna bylo na zakladé poméru T/B v mléce zjisténo nasledujici

metabolické zatizeni jednotlivych produkénich skupin dojnic:

Obdobi rozdojovani (do 70. dne po porodu): 39 % dojnic bylo vystaveno
acidogenni zatézi a 26 % negativni energetické bilanci.
Druha faze laktace (71.—140. den po porodu): 33,3 % dojnic bylo vystaveno
acidogenni zatézi a 29 % negativni energetické bilanci.
Tteti faze laktace (> 141. den po porodu): 35 % dojnic bylo vystaveno

acidogenni zatézi a 13 % negativni energetické bilanci.

Doporuceni pro praxi:

Pozornosti chovatele by rozhodné¢ nemély uniknout dojnice, u nichz doslo
k poklesu poméru T/B v mléce az pod 1 (T < B), coz by mohlo naznacovat
syndrom nizké tuc¢nosti mléka, ke kterému odchazi velmi Casto pii zdvaznych
bachorovych acidozach.

Vénovat zvySenou pozornost metabolickému profilu mléka u dojnic
ve vzestupné fazi laktace (do 70. dne), které jsou pfed porodem ve velmi dobré
kondici (BCS > 4) a maji vysoky geneticky potencial pro produkci mléka. Tyto
dojnice totiz byvaji nejcastéji postizeny ketozami.

U dojnic s pomérem T/B > 1,4 (NEB) je vhodné i vySetfeni mléka na obsah
ketolatek (aceton, betahydroxybutyrat).

U dojnic spomérem T/B < 1,2 (acidogenni zatéz) je pak vhodné provést
i vySetfeni moce (pH papirkem nebo stanoveni ¢istého acidobazického vylucku).
Pokud se ve stad¢ vyskytne zvySeny pocet jedincti s pomérem T/B v mléce pod
1,2 (acidogenni zatéZ) nebo nad 1,4 (nedostatek energie) je vhodné provéfit

sloZzeni krmné davky.
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8 SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ALP Alkalické fosfataza

B (%) Obsah mlé¢né bilkoviny

BCS Body condition score (stav télesné kondice)
CB Celkova bilkovina

GMT Gamaglutamyltransferaza

KD Krmné davka

KU Kontrola uzitkovosti

L (%) Obsah laktozy

NDF Neutraln¢ detergentni vldknina

NEB Negativni energeticka bilance

NEMK Neesterifikované mastné kyseliny

NL Dusikaté latky

SARA Subacute ruminal acidosis (subakutni bachorova aciddza)
T (%) Obsah mlé¢ného tuku

TAG Triacylglycerol

TMK Tékavé mastné kyseliny

T/B Pomér tuku a bilkoviny v mléce

UDP Uridindifosfat

UMP Uridinmonofosfat

UTP Uridintrifosfat

VLDL Very low density lipoprotein (lipoproteiny o velmi nizké hustot¢)
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9 PRILOHY

Priloha A: Statistické vyhodnoceni kontroly uZitkovosti z 26. 3. 2014, Haklovy
Dvory, podle jednotlivych fazi laktace

Miéko Tuk Bilkoviny Laktoza T8
Proménna (kg) (%) (%0) (%0)
1. faze laktace
N platnych 9 9 9 9 9
Maximum 34,2 5,24 3,44 51 1,77
Minimum 19,8 2,79 2,89 4,7 0,97
Sm. odchylka 5,34 0,75 0,18 0,12 0,27
Rozptyl 20,94 0,57 0,03 0,02 0,07
Variaéni koeficient | 19,74 % | 18,59 % 5,85 % 2,52 % 20,5 %
Median 23,6 3,99 3,04 4,8 1,26
Primér 25,51 4,05 3,08 4,87 1,32
2. faze laktace
N platnych 13 13 13 13 13
Maximum 35,6 5,16 3,48 5,2 1,5
Minimum 24 3,32 2,78 4,4 1,14
Sm. odchylka 3,1 0,49 0,24 0,26 0,12
Rozptyl 9,63 0,24 0,06 0,07 0,02
Varia¢ni koeficient | 10,87 % | 12,01 % 7,55 % 547 % 9,49 %
Median 28,4 4,02 3,02 4,7 1,3
Primér 28,55 4,06 3,12 4,81 1,30
3. faze laktace
N platnych 11 11 11 11 11
Maximum 30,60 5,13 4,05 5,00 1,37
Minimum 10,60 3,85 3,04 4,50 1,13
Sm. odchylka 6,45 0,48 0,35 0,14 0,08
Rozptyl 41,66 0,23 0,12 0,02 0,01
Varia¢ni koeficient | 28,9 % | 10,75 % 9,86 % 3,07 % 6,3 %
Median 21,60 4,43 3,63 4,70 1,27
Primeér 22,33 4,45 3,55 4,71 1,26
Celkem
N platnych 33 33 33 33 33
Maximum 35,6 5,24 4,05 5,2 1,77
Minimum 10,6 2,79 2,78 4,4 0,97
Sm. odchylka 5,57 0,58 0,34 0,20 0,16
Rozptyl 30,99 0,34 0,11 0,04 0,03
Variacni koeficient | 21,7 % | 13,89 % 10,39 % 4,18 % 12,67 %
Median 26,6 4,03 3,19 4,8 1,27
Primeér 25,65 4,19 3,25 4,79 1,29
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Priloha B: Statistické vyhodnoceni kontroly uZitkovosti z 28. 4. 2014, Haklovy
Dvory, podle jednotlivych fazi laktace

Miéko Tuk Bilkoviny Laktoza T8
Proménna (kg) (%) (%0) (%0)
1. faze laktace
N platnych 14 14 14 14 14
Maximum 34,60 6,67 3,73 5,20 2,14
Minimum 16,00 2,25 2,77 4,20 0,60
Sm. odchylka 5,32 1,15 0,28 0,29 0,38
Rozptyl 28,3 1,32 0,08 0,09 0,15
Variaéni koeficient | 22,9 % | 25,78 % 8,26 % 6,22 % 28,25%
Median 23,40 4,28 3,30 4,70 1,30
Primér 23,20 4,45 3,33 4,75 1,35
2. faze laktace
N platnych 11 11 11 11 11
Maximum 39,80 5,05 3,81 5,20 1,60
Minimum 19,00 3,47 2,69 4,50 1,01
Sm. odchylka 6,99 0,44 0,31 0,21 0,22
Rozptyl 48,97 0,2 0,1 0,05 0,05
Variacni koeficient | 24,53 % | 11,04 % 9,9 % 4,34 % 16,99 %
Median 27,60 3,99 3,17 5,00 1,21
Pramér 28,53 4,03 3,14 4,92 1,30
3. faze laktace
N platnych 20 20 20 20 20
Maximum 31,0 5,43 4,02 51 1,52
Minimum 14,6 3,29 2,99 4,5 1,02
Sm. odchylka 5,47 0,62 0,28 0,17 0,14
Rozptyl 29,95 0,38 0,08 0,03 0,02
Variacni koeficient | 21,49 % | 14,53 % 8,19 % 3,5% 11,08 %
Median 27,8 4,22 3,3 4,7 1,26
Pramér 25,46 4,29 3,4 4,76 1,26
Celkem
N platnych 45 45 45 45 45
Maximum 39,8 6,67 4,02 5,2 2,14
Minimum 14,6 2,25 2,69 4,2 0,6
Sm. odchylka 6,03 0,79 0,3 0,23 0,25
Rozptyl 36,4 0,63 0,09 0,05 0,06
Variacni koeficient | 23,65 % | 18,52 % 8,97 % 4,82 % 19,49 %
Median 26,2 4,2 3,28 4,8 1,27
Primeér 25,51 4,28 3,31 4,79 1,3
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Priloha C: Hodnoty mléénych a krevnich parametri dojnic, zari 2014

Miéko (KU 26. 9. 2014) Krev (30. 9. 2014)

Kréva & Laktace | Doj ivpst (I/<'1en) T B L B Ht_)i H'.(i Er_.1 Leu_If. . Mocovina ALP GM'Ij1 CI:%1 C:hol._1 TAG .

(den) |/rozdil mezi KU (%) | (%) | (%) @l @1 | @1 | (G (ukat-)) | (@-1") (mmol1?)  (mmold™)
485 807 53 244/(-321) | 315 | 30 | 48 | 1,05 | 905|028 | 393 | 58 041
316 521 56 26,2/(+1,41) | 403|293 | 52 | 138 | 924 | 022 | 37 50 0,44
485 808 67 25/(+1,21) 338|337 | 47 | 1,15 J1007| 03 | 491 | 48 0,42
345524 82 24,2/(-3,41) 362 | 47 | 132 |1016| 023 | 45 | 4,04 0,39

404 164 97 23/(-91) 325 | 47 939023 | 49 | 369

404182 | 101 32,4/(-7,21) 313 | 48 -ﬂ 027 | 54 0,42
485802 | 103 17,4/(+0,41) 299 | 51 | 139 | 948 60,4 2,63 041
485801 | 112 242/(+681) | 352 | 31 | 48 | 1,14 |1084| 0,26 2,39 043
345525 | 113 26/(-71) 328|281 | 45 | 1,17 ]1019| 0.2 4,43 05
404210 | 122 35,4/(+1,8) 29 | 50 | 10 [1028]| 023 4,52 0,48
274243 19/(+2 1) 3,56 1,14 | 1044 4,64 0,44
Min. 17,4 297 | 281 | 45 | 1,0 ] 905 | 02 | 37 31 318 1,09 0,25 027 | 536 2,39 0,39
Sm. odchyl. 5,14 076 | 0,26 | 02 | 021 | 557|003 | 241 | 0,85 1,39 0,25 13 008 | 95 1,57 0,03
Rozptyl 26,43 0,57 | 0,07 | 0,04 | 004 | 310 |0001| 582 | 0,72 1,93 0,06 1,68 001 | 901 2,48 0,001
Var. koef. (%) 20,4 19,03| 837 | 415 | 16,31 | 562 | 134 | 40,89 | 20,33 | 22,82 15,86 101,12 | 178 | 136 | 37,72 7,36
Medisn 24,4 403 | 31 | 48 | 1,16 |1007| 023 | 491 | 4,04 6,12 1,69 0,87 047 | 70,2 3,86 043
Priimér 25,20 399 | 316 | 483 | 1,26 ]99,05| 024 | 590 | 4,17 6,09 1,60 1,28 046 |6974| 4,18 0,44

Norma 12-14 fgo %%% 5,0-7,0 fooo 3,0-4,0 2550 | 0-137 [0,14-055|65-85| 2,6-52 | 0,17-0,51

[ 1 Krev: podlimitni hodnoty; Miéko: T/B < 1,2 (acidogenni zdté%); B % < 3,2 (nedostatek energie); T % < 3,5 % (nizky obsah tuku v mléce); pokles dojivosti mezi KU > 4 |
I  Krev: nadlimitni hodnoty; Mléko: T/B >1,4 (NEB); T % > 4,5 % nebo jeho vyssi obsah vzhledem k laktaci (NEB)

80



Pfiloha D: Hodnoty mléénych a krevnich parametri dojnic, Fijen 2014

Miéko (KU 29. 10. 2014)

Krev (29. 10. 2014)

Kréva & Laktace | Doj iv93t (I/<.1en) T B L B Ht_)i HI_(l. Er_.1 Leu_lf Gluk._l Moéovir_nla ALP_1 GM'Ij1 CI:%1 Chol._1 TAG »

(den) |/ rozdil mezi KU | (%) | (%) | (%) (g1 | (1) | (T17) | (GI7) | (mmoll”) | (mmol1™) | (ukatl™) | (ukatl™) | (gl (mmol-1”) | (mmoll™)
345546 41 34,4 2,77 | 293 | 46 | 095 | 106,8 | 0,25 | 4,07 7,1 3,52 1,58 0,87 0,35 3,18 0,49
383916 50 40,6 3,63 | 3,16 | 4,6 | 1,15 93,3 0,24 3,55 7,6 3,51 1,43 0,89 0,49 82,8 0,51
345154 51 25,8 389 | 297 | 47 | 1,31 95,2 0,23 | 4,29 8,5 31 1,26 1,37 65,9 3,69 0,45
316456 67 26,2 2,93 | 2,97 5 0,99 | 102,2 | 0,23 | 4,37 6,5 3,95 1,16 1,33 71,4 4,66 0,44
316472 70 24,4 3,72 | 3,29 | 45 | 1,13 93 0,23 4,29 7,5 0,77 63,1 511 0,44
383948 71 24,6 (+2,6 1) 3,26 | 285 | 48 | 1,14 108 0,31 | 4,73 5,6 1,65 0,27 73,1 3,87 0,5
404171 74 32 (+1,41) - 3,39 | 4,7 1,3 101,9 | 0,28 | 4,08 6,3 3,9 1,26 0,59 0,52 69,7 4,93 0,51
316495 78 19 3,79 | 294 | 4,7 | 1,29 99,5 0,24 | 435 6,7 1,23 0,49 73,4 3,33 0,51
485805 87 28,6 (+0,21) 2,63 | 3,26 | 49 | 0,81 95,5 0,26 4,6 6,7 3,59 1,7 0,41 72,1 4,38 0,45
485807 88 32 (+7,61) 394 | 324 | 46 | 1,22 92,1 0,23 | 4,05 6,6 3,95 1,68 1,1 0,43 70,1 4,6 0,44
316521 91 24,8(-1,41) 3,58 | 3,14 5 1,14 93,9 0,26 | 4,59 54 3,32 1,71 0,37 71,6 4,69 0,47
485808 102 24,2 (-0,81) 26 |33 | 46 |078] 1004 | 0,23 | 411 7,1 1,89 0,45 70,7 4,6 0,46
Max. 40,6 4,4 | 3,39 5 1,3 108 0,31 | 4,73 8,5 4,82 1,89 2,44 0,8 88 5,87 0,51
Min. 19 26 | 28 | 45 | 0,78 92,1 0,23 3,55 54 31 0,77 0,59 0,27 63,1 3,18 0,44
Sm. odchyl. 5,8 0,58 | 0,19 | 0,17 | 0,18 5,46 0,03 0,32 0,85 0,47 0,32 0,6 0,16 6,73 0,77 0,03
Rozptyl 33,67 0,34 | 0,03 | 0,03 | 0,03 § 29,85 | 0,001 0,1 0,72 0,23 0,1 0,36 0,02 45,29 0,6 0,001
Variacni koef. (%) 20,69 16,99 | 5,92 | 3,51 | 16,61 5,55 |10,05| 7,45 12,54 12,33 21,91 39,11 31,61 9,26 17,56 6,26
Median 26 3,61 | 3,15 | 4,7 | 1,14 97,5 0,24 4,29 6,7 3,93 151 1,54 0,47 71,5 4,6 0,47
Priumér 28,05 343 | 312 | 473 | 11 98,48 | 0,25 | 4,26 6,80 3,85 1,44 1,53 0,49 72,66 4,41 0,47

Norma 11%1 80-150 %%% 5-7 5-10 34 2,55 0-1,37 |0,14-055|65-85| 2,6-52 | 0,17-0,51

L1 Krev: podiimitni hodnoty; Miéko: TIB < 1,2 (acidogenni zit&%); B % < 3,2 (nedostatek energie); T % < 3,5 % (nizky obsah tuku v mléce)

rev: nadlimitni hodnoty; Mleko: vyssi obsa 0V mlece vzhledem K lakKtacl
K dlimitni hod Miék §§7 obsah T % v mlé. hledem k laktaci (NEB
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Priloha E: Hodnoty mléénych a krevnich parametra dojnic, prosinec 2014

Miéko (KU 4. 12. 2014)

Krev (4. 12. 2014)

Kréva & Laktace Dojiv9st (I/<.1en) L 1B Ht_)i Hl.(i Er_.1 Leu_If. Gluk._1 Moéovir_nla ALP_1 GM'Ij1 CI:%1 Chol._1 TAG .
(den) |/ rozdil mezi KU (%) (o) | (1) | (T | (GI7) | (mmoll mmol‘l (ukatl™) | (ukatl™) | (g:17) | (mmoll mmol‘l
509 272 64 40,9/(+5,9) 513 | 1,37 | 1133 | 0,28 | 5,02 7,7 1,03 0,33 75,3 0,18
295811 66 41,6/(-4) 517 | 1,14 § 1105 | 0,22 | 3,06 58 0,54 0,41 81,6 0,06
368 417 70 26,6/(-9,2) 519 | 0,68 | 1219 | 0,27 | 4,54 7 3,85 4,83 0,8 0,54 80,2 0,4
509 309 75 38,6/(-0,6) 3,65 | 294 | 488 | 1,24 | 1136 | 0,28 | 5,32 9,7 1,18 77,6 0,16
418 859 76 47,9/(-1,4) 343 | 3,17 | 4,75 | 1,08 § 1216 | 0,32 | 491 6,3 0,5 0,37 71,3 0,12
295791 77 51/(+8,4) 383 | 326 | 487 | 1,17 | 1151 | 0,28 | 4,67 6,6 0,79 78,4 0,07
509 294 77 31,7/(+1,9) 3,95 | 3,26 | 518 | 1,21 | 1129 | 0,27 | 4,67 3,88 1,21 0,39 84,4 0,06
509 278 79 35,9/(-0,8) 3,82 | 3,06 | 506 | 1,25 | 111,7 | 0,25 4,2 6,2 0,97 69,4 0,24
368 391 82 39,3/(+1,6) 3,03 | 496 | 1,35 | 109,3 0,2 3,4 7,8 3,9 0,54 0,51 77,5 0,35
444 364 82 30,9/(+8,6) 393 | 1,34 | 1344 | 0,27 | 4,39 3,13 4,19 0,91 77,2 0,33
418 886 83 29,2/(-4,7) 3,83 451 | 1,06 | 1185 0,3 5,03 4,6 2,66 0,83 83,6 0,26
418 910 92 28,6/(-0,6) 346 | 462 | 1,21 | 1148 0,2 3,32 4,26 0,44 0,2
Max. 51 547 | 408 | 519 | 1,37 | 1344 | 0,32 | 5,32 10,3 4,82 8,8 1,21 1,31 88,5 9,99 0,4
Min. 26,6 2,55 | 2,94 | 3,93 | 0,68 | 109,3 0,2 3,06 4,6 3,13 2,66 0,44 0,33 69,4 5,81 0,06
Sm. odchyl. 7,44 0,68 | 0,36 | 0,37 | 0,18 § 6,92 | 0,04 | 0,74 1,96 0,42 1,81 0,26 0,33 54 1,3 0,12
Rozptyl 55,40 0,46 | 0,13 | 0,14 | 0,03 § 479 | 0,00 | 0,55 3,85 0,18 3,27 0,07 0,11 29,18 1,68 0,01
Variacni koef. (%) 20,20 17,52 | 10,76 | 7,57 | 15,67] 594 |14,37| 16,94 255 10,32 30,2 32,4 47,57 6,86 18,05 57,48
Median 37,25 383 | 322|492 | 1,21 1142 | 0,27 | 4,605 7,35 4,12 6,31 0,82 0,58 78 6,78 0,19
Priumér 36,85 3,86 | 3,30 | 485 | 1,17 | 116,47 | 0,26 | 4,38 7,70 4,11 5,99 0,81 0,70 78,75 7,19 0,20
Norma 11%1 80-150 %%% 5-7 | 5,0-10 34 2,55 0-1,37 |0,14-055|65-85| 2,6-52 | 0,17-0,51

I podlimitni hodnoty; Mléko: T/B < 1,2 (acidogenni zdté%); B % < 3,2 (nedostatek energie); T % <3,5 % (nizky obsah tuku v mléce); pokles dojivosti mezi KU > 4 |; L % <4,5
I «i.v: nadiimimi hodnoty; Mléko: T % > 4,5 % nebo jeho vy$$i obsah vzhledem k laktaci (NEB); B % > 3,6 % (nadbytek energie)
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