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Abstrakt

Ketoza je porucha energetického metabolismu charakterizovdna snizenou dojivosti,
nechutenstvim a ztratou télesné hmotnosti. M4 vliv i na slozeni mléka. Cilem
diplomové prace bylo zhodnotit vyskyt ketdéz ve vybraném chovu dojenych krav.
Hodnoceni vyskytu ketéz probihalo za obdobi tfi let (2020-2022) u dojnic
holstynského skotu v chovu v Zakavé. Ketdza byla zjistovana na zakladé obsahu beta-
hydroxybutyratu (BHB) v krvi vySetfovanych krav pomoci piistroje FreeStyle Optium
NEO. Za jedince postizeného ketdzou se povazovala hodnota BHB 1,0 mmol/I a vyssi.
Do studie bylo zafazeno celkem 1740 ks dojnic. Ketéza se ve vybraném chovu
vyskytovala na relativné stabilni Grovni 20 %. V ramci jednotlivych ro¢nich obdobi
doslo ke kolisani Cetnosti ketdz a stejné tak ke kolisani primérného obsahu BHB
Vv krvi. Také byl zjistovan vliv postupu 1écby a vliv prevence na vyskyt ketéz. Za
sledované obdobi byla uspé&Snost lécby 80,41 %. Lécba monopropylenglykolem
a prodigestanem byla z vice jak 90 % uspésna. Intravendzni aplikace glukdzy méla
cetnost vyskytu ketdz, tak i na primérny obsah BHB v krvi. Ddle se podle rozborovych
protokoli kontrol uzitkovosti zjistoval vyskyt ketolatek v mléce, vztah obsahu
ketolatek v krvi k obsahu ketolatek v mléce a vliv zvyseného obsahu BHB v krvi na
sloZzeni mléka. U nemocnych krav doslo v mléce ke zvySeni obsahu acetonu 1 BHB.
Hladiny ketolatek v mléce jsou v pozitivni zavislosti na hladiné BHB v krvi. ZvySeny
obsah BHB v krvi ma za nasledek zménu obsahu jednotlivych slozek mléka. Nejvyssi
rozdil byl shledan v obsahu tuku, jednalo se o zvyseni o 4,89 %. S obsahem BHB
v krvi dale vzristal obsah kyseliny citronové a klesal obsah bilkovin, laktdzy,

tukuprosté susiny a mocoviny.

Kli¢ova slova: holstynsky skot, ketdza, beta-hydroxybutyrat, slozeni mléka



Abstract

Ketosis is a disorder of energy metabolism characterised by reduced milk yield,
inappetence and weight loss. Ketosis also affects milk composition. The aim of this
thesis was to evaluate the incidence of ketosis in a selected dairy cow herd. The
incidence of ketosis was evaluated in lactating Holstein cows over a period of three
years (2020-2022) in the dairy farm in Zakava. Ketosis was detected on the basis of
beta-hydroxybutyrate (BHB) content in the blood of the cows using the FreeStyle
Optium NEO device. A BHB value of 1.0 mmol/l or higher was considered as an
individual affected by ketosis. A total of 1740 dairy cows were included in the study.
Ketosis ocurred at a relatively stable level of 20 %. There were fluctuations in the
frequency of ketosis across seasons, as well as fluctuations in the average blood BHB
content. The effect of the treatment procedure and the effect of prevention on the
incidence of ketosis were also investigated. The treatment success rate was 80.41 %
for the study period. Treatment with monopropylene glycol and prodigestane was
largely successful. Intravenous glucose administration had a slightly lower success
rate. Preventive measures had a positive effect on both the frequency of ketosis and
the average blood BHB content. In addition, the presence of ketones bodies in milk,
the relation of ketone bodies in blood to ketone bodies in milk and the effect of elevated
blood BHB on milk composition were determined according to performance
monitoring protocols. Both acetone and BHB contents were increased in milk from
sick cows. The levels of ketone bodies in milk are positively correlated with the level
of BHB in blood. Increased blood BHB content results in a change of content of
individual milk components. The highest difference was found in the fat content, an
increase of 4,89 %. Further, the citric acid content increased with the BHB content of

the blood and the protein, lactose, non-fat dry matter and urea content decrease.
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Uvod

Kravy po porodu ¢asto prochazi ur€itym stupném negativni energetické bilance. Ta je
zpusobena neschopnosti dojnice pfijmout dostatecné mnozstvi krmiva, které by
pokrylo zvySené energetické naroky souvisejici s nastupem laktace. V tomto ptipadé
dochazi ke kompenzaci energetickych narok mobilizaci tukové tkan€ a uvoliiovanim
mastnych kyselin, coz vede ke zvySenému riziku projevu metabolickych poruch. Mezi
nejcastéjsi poruchy energetického metabolismu vysokoprodukénich dojnic po porodu
patii ketdza. Disledkem ketozy dochézi k poklesu uzitkovosti a reprodukce, coz vede
K vyznamnym ekonomickym ztratam. Proto je dulezitd vcasna diagnostika
subklinickych i klinickych forem tohoto onemocnéni z divodu minimalizace ztrat.

Zakladem detekce ketdzy je stanoveni obsahu ketolatek v krvi, mo¢i nebo mléku.




1 Literarni prehled

1.1 Metabolismus

Metabolismus je latkova pfeména v zivych organismech. Podstatou metabolismu jsou
dva protichiidné pochody. Jsou vzajemné podminéné a probihaji nepietrzité. Jedna se
0 katabolismus a anabolismus (Jelinek et Koudela, 2003). Anabolismus je tvorba
slozitych latek (napf. syntéza proteint z aminokyselin). Ty jsou aktivnimi slozkami
bunék, nebo se ukladaji do zasoby. Syntetické procesy vyzaduji pfisun energie.
Katabolismus je proces rozpadu slozitych latek na jednodussi (napt. degradace
proteintl na jednotlivé aminokyseliny). Pfitom vznikaji riizné metabolity a uvoliluje se
energie (Jelinek et Koudela, 2003; Rastogi, 2007; Frandson et al., 2009). K regulaci
rovnovahy mezi anabolickymi a katabolickymi procesy ptispiva né€kolik hormontii.
Koncentrace glukozy v krvi se ti€astni regulace jejich sekrece. Udrzovani minimalniho
konstantniho zdroje glukézy pro energii je tedy klicovym faktorem v celkové
endokrinni kontrole metabolismu. Inzulin ovliviiluje metabolismus sacharidd,
aminokyselin a lipidi béhem absorpéniho obdobi a je povazovan za primarni

endokrinni regulator metabolismu béhem anabolismu (Fails et Magee, 2018).

1.1.1 Metabolismus bilkovin

Bilkoviny jsou ve vyziveé zvitat a latkové pfeméné nenahraditelné. Tvoii az 80-90 %
organickych latek v Zivo€iSném organismu. Hlavni funkei ve vyzivé zvifat je pfisun
aminokyselin pro rlst, obnovu a metabolismus. Kvalita bilkovin zavisi na zastoupeni
jednotlivych aminokyselin. Ty urcuji biologickou hodnotu bilkovin (Jelinek et
Koudela, 2003). Absorbované aminokyseliny jsou okamzité dostupné vSem bunkam
téla pro syntézu bilkovin. Je nezbytné, aby zvifata méla vyvazenou krmnou davku
obsahujici vSechny esencidlni aminokyseliny. Syntéza bilkovin v mnoha orgénech je
stimulovana inzulinem. Mnozstvi absorbovanych aminokyselin po nakrmeni je vétsi,
nez mize télo efektivné vyuzit pro syntézu bilkovin. Zadné metabolické cesty ale
neumoziuji aminokyseliny uchovat pro pozd¢;jsi pouziti (Fails et Magee, 2018). Volné
aminokyseliny se krevni plazmou a tkanovymi tekutinami transportuji do bun¢k. Zde
podléhaji slozitym metabolickym pfeménadm. Zakladnimi procesy jsou deaminace,
transaminace, dekarboxylace a pfeména postranniho fetézce. V pribéhu piemény

vznikaji dilezit¢ metabolity (acetyl-CoA, ketolatky, aminy). Bezdusikaty zbytek
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aminokyselin se oxiduje na CO2 a H20. Hlavnim mistem degradace aminokyselin jsou
jatra. Ty reguluji hladinu aminokyselin v krevni plazmé (Jelinek et Koudela, 2003).

Mikroorganismy v bachoru hydrolyzuji bilkoviny z potravy na peptidy
a aminokyseliny. Kromé toho mohou tyto mikroorganismy vytvaret aminokyseliny
Z nebilkovinnych zdrojt dusiku (napf. kyselina mo¢ova, mocovina a amoniak) (Akers
et Denbow, 2013).

Kone¢nymi produkty ptremény bilkovin jsou amoniak, mocovina, kyselina
mocova, kreatin, kreatinin a purinové latky. Dale se neméni a jsou vylouceny
Z organismu. Mocovina vznikd v jatrech detoxikaci amoniaku (ureosyntéza). Hlavni
¢ast mocoviny se vyluc¢uje moc¢i. Lehko difunduje, takze ji je mozno najit i v ostatnich
télnich tekutinach a tkanich (Jelinek et Koudela, 2003).

Ukazatelem metabolismu bilkovin je dusikova bilance. Vyjadifuje vztah mezi
mnozstvim vstfebaného dusiku a dusikem vylou¢enym v moci a vykalech. Pii
nedostate¢ném piijmu bilkovin a energie pii hladovéni, pfi nedostatku esencialnich
aminokyselin, pfi fyzické ndmaze a pii onemocnénich se vyskytuje negativni
energetickd bilance. V disledku odbouravani tkdnovych kyselin organismus ztraci

endogenni dusik (Jelinek et Koudela, 2003).

1.1.2 Metabolismus sacharida

Sacharidy jsou zdrojem energie a télniho tuku, slozkou enzymi, aminokyselin,
bilkovin a nukleovych kyselin. Zvifata sacharidy pfijimaji predev§im v rostlinné
potravé ve form¢é monosacharidi, disacharidi a polysacharidi (Jelinek et Koudela,
2003). V krmné davce skotu piedstavuji sacharidy hlavni energeticky zdroj (Jagos,
1985).

Glukoza je prevladajicim produktem traveni sacharidl u vétSiny zvitat. Zvyseni
hladiny glukézy v krvi je hlavnim stimulem pro uvoliiovéani inzulinu ze slinivky bfi$ni
(Fails et Magee, 2018). Normalni hladina v krvi u dospélych prezvykavcu (skot 45—
80 mg/dl) je nizsi nez u jinych zvitat (pes 70-110 mg/dl), dokonce i u jinych
bylozravct (ki 60—110 mg/dl). Nizsi hladina u ptezvykavci je spojena s relativné
malym mnozstvim glukézového traveni sacharidi v jejich tenkém stieve (Frandson et
al., 2009). Sacharidy z potravy (véetné celulozy) jsou u piezvykavcl fermentovany
v bachoru na tékavé mastné kyseliny (octovou, propionovou a maselnou)
a resorbovana jsou pouze mala mnozstvi glukozy (Reece, 2011). Bez snadno dostupné

glukoézy vstiebdvané gastrointestindlnim traktem jsou piezvykavci zavisli na
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nepfetrzité a relativné vysoké rychlosti glukoneogeneze v jatrech, aby se udrzela
hladina glukozy v krvi (Drackley et al., 2001; Frandson et al., 2009). Mezi hormony
podilejici se na zvySeni glukoneogeneze v jatrech patii inzulin, glukagon,
somatotropin a kortizol (Drackley et al., 2001).

Glukoneogeneze je proces novotvorby glukozy z nesacharidovych substratii. Mezi
takovéto substraty ndlezi napiiklad aminokyseliny a mastné kyseliny s kratkym
fetézcem. Jatra a ledviny jsou jedinymi organy, které jsou schopné néjaké vyznamné
glukoneogeneze. Ledviny tak ¢ini pouze pii stavech chronické acidozy (Fails et
Magee, 2018). Intenzita glukoneogeneze zavisi na piijmu glukézy potravou
a fyziologickych procesech vyzadujicich ptivod energie. ZvySuje se na zacatku
laktace, béhem gravidity, v obdobi rlstu, pfi zvySené fyzické ndmaze a pii negativni
energetické bilanci. V obdobi laktace se produkce glukézy v jatrech zvySuje az tiikrat.
Béhem glukoneogeneze dochazi ¢asto k nadprodukcei ketolatek (Jelinek et Koudela,
2003). Nejvétsim zdrojem glukozy a glykogenu u piezvykavcet je kyselina propionova
(ptedstavuje asi 70 %) (Reece, 2011). Produkuje se v procesu bachorové fermentace
ze Skrobu, vlakniny a bilkovin (Radostits et al., 2007). Ptes epitel bachoru je
absorbovana do krevniho ob¢hu, kde je nasledné prakticky uplné vychytavéana jatry.
Pokud z urcitych divodi dochazi ke snizovani piijmu propionatu jatry, zvysuje se
z hlediska glukoneogeneze vyznam dalSich latek (Slama et al., 2015). Druhym
malé mnozstvi glycerolu (Drackley et al., 2001).

V tkanich se glukéza vyuziva bud’ pii syntéze glykogenu nebo se vyuziva jako
zdroj energie (Jelinek et Koudela, 2003). V jatrech probiha neustala syntéza glykogenu
z glukozy. AZ 75 % z celkového mnoZstvi glykogenu se uklada v kosterni svaloviné
(Fails et Magee, 2018). Pii jeho syntéze ve svalech je hlavnim zdrojem glukéza z krve.
Pro vyuziti glukoézy jako zdroje energie mohou v zivocisnych buikach probihat
glykolyza, pentozovy cyklus a citratovy cyklus. Glykolyza probihd v cytoplazmé
vSech bungk. Jeji vyznam spociva ve vyuziti glukozy na adenosintrifosfat (ATP)

a tvorb¢ substratt pro biosyntetické reakce (Jelinek et Koudela, 2003).

1.1.3 Metabolismus lipida
V organismu zahrnuje pfemeéna lipidi procesy, které probihaji v lumen a enterocytech
stteva, béhem transportu v lymf¢ a krevni plazmé a v buiikkach metabolickych a

cilovych tkani. Hlavnimi misty metabolismu a vyuziti lipidl jsou jatra, tukova tkan,
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srdecni a kosterni svalovina a mlécna zlaza (Jelinek et Koudela, 2003). Jatra vyuzivaji
jak nadbytek glukozy, tak aminokyselin jako substraty pro syntézu triglyceridi.
Nekteré z nove syntetizovanych triglycerid jsou ulozeny v jatrech, ale vétSina se
uvoliiuje do krve (Fails et Magee, 2018). V krevni plazmé se lipidy transportuji
predevsim ve formé lipoprotein (Jelinek et Koudela, 2003). To jsou c¢astice, které
obsahuji lipidy, cholesterol a bilkoviny v riznych pomérech (Fails et Magee, 2018).
Lipoproteiny se podle hustoty déli do péti hlavnich tiid: chylomikrony, lipoproteiny o
velmi nizké hustoté (VLDL), lipoproteiny o nizké hustoté¢ (LDL), lipoproteiny o
stedni hustoté (IDL) a lipoproteiny o vysoké hustot¢ (HDL) (Jelinek et Koudela,
2003). Kazda tiida ma charakteristicky profil bilkovin (Moyes et Schulte, 2014).

Triglyceridové mastné kyseliny jsou pfendSeny z chylomikronti a VLDL do
tukové tkané piisobenim lipoproteinové lipazy (LPL). Tento enzym se nachédzi na
endotelidlnich povrsich kapilar. Po aktivaci se vaze na chylomikrony a VLDL,
katalyzuje hydrolyzu z jejich triglyceridii a umoznuje pienos téchto mastnych kyselin
do okolnich tkani (Klein, 2020). Po uvolnéni triglyceridi v tukové tkani jsou volné
triglyceridii. V jinych orgénech (napt. v kosternim svalstvu) bunky vyuzivaji volné
mastné kyseliny pro energii (Fails et Magee, 2018). Z VLDL bohatych na triglyceridy,
se stavaji LDL bohaté na cholesterol. LDL mohou byt v rtiznych tkanich vazany na
specifické receptory, aby uvolnily cholesterol. Ten bude pouzit pro membranovou
syntézu €1 jiné biosyntetické cesty (Moyes et Schulte, 2014).

Velka ¢ast hydrolyzy tuku se odehrava v tukové tkani. Vznikaji volné mastné
kyseliny, které jsou pieneseny do krevni plazmy. Tou se dostavaji do tkani (jatra,
ledviny, srdce, svaly, varlata, mozek a tukova tkén), kde dochézi k oxidaci. Mastné
kyseliny se oxiduji hlavné procesem zvanym beta-oxidace (Rastogi, 2007). Oxidace
se uskuteciiuje v mitochondriich (Jelinek et Koudela, 2003). Molekula mastné
kyseliny se rozlozi, ¢imz se ziska ekvivalent acetatu. Molekuly acetatu mohou byt
oxidovany v Krebsové cyklu nebo mohou byt pouzity k syntéze glukozy a dalsich
komplexnich sacharidt (Rastogi, 2007).

1.1.4 Ketolatky
Mezi ketonové latky patii acetoacetat, beta-hydroxybutyrat a aceton (Ranaraja et al.,
2016). Acetoacetat a beta-hydroxybutyrat se transportuji do tkani jako zdroj energie.

Za normalnich podminek se ketolatky podileji spolecné se sacharidy,
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neesterifikovanymi mastnymi kyselinami a aminokyselinami na udrZeni energetické
homeostdzy organismu (Jelinek et Koudela, 2003). U monogastrickych druhti zvitat
se ketolatky tvofi vyhradné v jatrech a jsou vyuzivany Sirokou Skélou tkani. Nékteré
tkan€, vetné srde¢niho svalu vyuzivaji ketolatky namisto glukozy. U prezvykavct se
ketolatka beta-hydroxybutyrat tvoii z butyratu v epitelu sliznice bachoru (Klein,
2020). Prekurzorem ketolatek je acetoacetyl CoA. Ten je meziproduktem beta-oxidace
karboxylovych kyselin, nebo vznika kondenzaci dvou molekul acetyl-CoA (Jelinek et
Koudela, 2003). Oxidace ketolatek neprobihd v jatrech. Jatra postradaji klicovy
enzym, ktery ketolatky oxiduje (Rastogi, 2007). Mohou byt oxidovany srdcem,
ledvinami, kosternim svalstvem, mlé¢nou zldzou a travicim traktem (Drackley et al.,
2001). Mezi jejich tvorbou v jatrech a vyuzitim v perifernich tkanich je za
fyziologickych podminek udrzovana dynamicka rovnovaha (Radostits et al., 2007).
V piipadé zvySeni koncentrace ketolatek v krvi dochéazi ke vzniku metabolické
poruchy — ketdzy. Acetonacetat a beta-hydroxybutyrat se vylucuji z organismu moci
amlékem. Aceton je uvolhovan vydechovanym vzduchem. Acetonacetat a beta-
hydroxybutyrat jsou stiedné silné kyseliny. Narusuji acidobazickou rovnovahu
avedou ke vzniku ketoacidézy. Hlavnimi divody vzniku ketézy jsou negativni
energeticka bilance, glukoneogeneze a stres, které stimuluji lipolyzu v tukové tkani

(Jelinek et Koudela, 2003).

1.1.5 Produkce energie

V procesu, ve kterém se dodava vyuzitelnd energie zvifeti, se rozliSuji dvé féaze.
V prvni fazi probiha ptedbézna konverze bilkovin, sacharidi a tukt z diety na acetyl-
CoA nebo na meziprodukt citratového cyklu. V druhé fazi probiha oxidace téchto
pomérné¢ jednoduchych sloucenin. Tato faze predstavuje citratovy cyklus, zndmy také
jako Krebsuv cyklus (Reece, 2011). V tomto cyklu jsou slouc¢eniny uhliku z rtiznych
télesnych zdroji zcela oxidovany na CO2 a H20. Velka ¢ast energie uvolnéné v tomto
procesu je zachycena jako ATP. Substratem pro oxidaci v Krebsové cyklu je acetat.
Ten vstupuje do cyklu v aktivované formé jako acetyl-CoA (Klein, 2020). Latky
vstupujici jako acetyl-CoA mohou do cyklu pouze v ptitomnosti dostatecného
mnozstvi oxalacetatu pro kondenzaci s acetyl-CoA na citrat. Oxalacetat je odvozen
z trikarboxylovych latek (napf. propionat, pyruvat) nebo z jinych meziproduktl
Krebsova cyklu. Pii nedostatku latek se tfemi uhliky pro tvorbu oxalacetidtu nebo

nadbytecné produkci acetyl-CoA (napft. pfi nadbyte¢né oxidaci tukli na gluk6zu nebo
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energii), dochdzi k hromadéni acetyl-CoA jako acetoacetyl-CoA. Ten se nasledné
degraduje na kyselinu octovou, kyselinu méselnou a aceton. Tyto latky se oznacuji

jako ketolatky, také acetat a butyrat se povazuji za latky potencialné ketogenni (Reece,
2011).

1.1.6 Energeticky metabolismus

Vsechny formy ¢innosti organismu, véetné metabolismu, jsou spojené s pfemeénou
a pfenosem energie. V bioenergetice organismu se uplatiiuji hlavné prvni dva zadkony
termodynamiky (Jelinek et Koudela, 2003). Energie ani nevznika ani nezanika, pouze
se méni z jedné formy na jinou (Randall et al., 1997; Sherwood er al., 2013). Energie
muze piechdzet jen z velmi vysoké trovné na velmi nizkou, coz vysvétluje pfeména
chemické (potencialni) energie na kinetickou (Jelinek et Koudela, 2003). Chemickou
energii zvife ziskavd z vnéjSiho prostiedi potravou (Hill et al., 2015). Béhem
metabolismu se uvolnéna energie fixuje v makroergnich vazbach ATP, ktery je
bezprostfednim zdrojem energie pro buiiky. Energie uvoliiujici se v procesu latkové
pfemény se nazyva kinetickd energic (Jelinek et Koudela, 2003). Energie
v molekuldch zivin, kterd neni vyuzita k praci, se pfeménuje na tepelnou energii neboli
teplo. Béhem biochemického zpracovani se do ATP fixuje pouze asi 50 % energie
v molekulach Zivin. Zbyvajicich 50 % se okamzité ztraci jako teplo. Béhem vyuziti
ATP bunkami se dalSich 25 % energie ziskané z potravy stava teplem. Proto k préci je
k dispozici pouze 25 %, jelikoz téla zvifat nemohou pfemeénit teplo na praci (Sherwood
etal., 2013).

Uroveii energetické piemény zavisi na fyziologickém stavu organismu a na
podminkach prostiedi (Jelinek et Koudela, 2003). Zakladni (bazalni) metabolismus je
pfeména energie v podminkach tplného klidu v tepelné neutralni zoné (Sherwood et
al., 2003). Téchto podminek lze dosahnout jen u ¢loveéka. Standartni (klidovy)
metabolismus je mozné pouzit u zvifat. ZjiStuje se za urcitych standardnich
a definovanych podminek pfi nutri¢ni rovnovaze, zpravidla u stojicich zvitat a zvirat
V produkénim obdobi. Celkovy metabolismus vyjadiuje souhrn vSech energetickych
pfemén v organismu za urcitych podminek prostfedi. Ovliviiuje ho pfedevsim svalova
¢innosti, pfijem potravy a teplota prostfedi (Jelinek et Koudela, 2003).

Energetickd bilance ptredstavuje rozdil mezi energii pfijatou krmivem a energii
vyloucenou do prostiedi. Celkova potieba energie se sklada ze zdchovné a produkéni

potteby. Zachovna potieba je takova uroven metabolismu, ktera je potifebnd pro
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udrZeni zivota v definovanych podminkéach. Produkéni potieba udéava, kolik energie
zvite potiebuje pro urcity druh prace a vykonu (Jelinek et Koudela, 2003). Existuji tfi
mozné stavy energetické bilance. Neutralni energetickd bilance je stav, kdy se
mnozstvi energie pfijaté potravou presné rovnd mnozstvi vynalozené energie jiné nez
produkce. Pozitivni energeticka bilance nastava, pokud energeticky pifijem piekroci
mnozstvi vynalozené neprodukéni energie (Sherwood et al., 2013). Nedostatek energie
vyvolava negativni energetickou bilanci. Ta je provazena vyraznymi metabolickymi
a hormonalnimi adaptacemi za ucelem mobilizace endogennich zdroji energie.
Nedostatek energie, intenzivni glukoneogeneze a lipolyza predstavuji rizikové faktory

pro vznik metabolickych a reprodukénich poruch u zvifat (Jelinek et Koudela, 2003).

1.2 Tvorba mléka

MIléko obsahuje vSechny ziviny nezbytné pro pteziti a pocatecni rist novorozenych
savctl. Ziviny mléka zahrnuji zdroje energie (lipidy a sacharidy), bilkoviny poskytujici
aminokyseliny, vitaminy, mineralni latky a vodu (Frandson et al., 2009). Mléko
predstavuje disperzni systém. Zcela rozpusténa je v mléce laktéza a mineralni latky.
Bilkoviny jsou v koloidnim stavu. Tuk je ve formé¢ emulze tukovych kapic¢ek. Mléko
obsahuje fadu enzymi. Souc¢asti mléka jsou 1 bilkovinné a steroidni hormony (Jelinek
et Koudela, 2003).

Vemeno skotu je tvoieno ze Ctyt Ctvrti, pfiCemz v kazdé Ctvrti se nachazi jedno
zlazové te€leso. Parenchym vemene ma houbovitou strukturu a sklada se z milionu
mlécnych alveoli a tubuld (Harding, 1995). Jednotlivé slozky mléka jsou
z epitelovych bun€k uvolnovany riiznym zptisobem, proteiny merokrinnim zptisobem
a tuk apokrinné (Frandson, et al., 2009). Vzhled sekre¢nich bun¢k se v pribéhu
produkce mléka méni. Mlécné lipidy jsou syntetizovany a baleny do sekrecnich
kapicek. Ty jsou vytlacovany z luminalniho povrchu buniky do alveol. Alveolarni
sekre¢ni buniky také produkuji sekrecni vacky, které obsahuji mlécné bilkoviny
(kaseiny) a laktozu. Kaseiny agreguji do ¢astic nazyvanych micely. Laktoza uvnitf
sekre¢niho vacku generuje osmotickou silu k natazeni vody do vacku z cytosolu
bunky. Sekre¢ni vacky jsou transportovany na apikalni povrch buiiky a exocytdézou se
uvolnuji do alveol (Fails et Magee, 2018). Na laktaci se podili cely organismus.
Preména latek potravy na prekurzory mléka probiha pfevazné mimo mléénou zlazu.

Vétsina se jich vytvaii v jatrech ze zivin pfichéazejicich z traviciho ustroji. Krvi se
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dopravuji do mlécné Zlazy, kde se preménuji ve slozky mléka (Jelinek et Koudela,

2003).

1.1.1 Syntéza mléénych bilkovin

Hlavni mlé¢né bilkoviny jsou kaseiny (Fails et Magee, 2018). VétSina mléénych
bilkovin je syntetizovana v drsném endoplazmatickém retikulu z krevnich
aminokyselin (Gorden et Timms, 2015). Nékteré aminokyseliny se tvoii pfimo ve
vemeni. Mnozstvi bilkovin je v procesu laktace nestalé (Jelinek et Koudela, 2003).
V kravském mléce se rozliSuji Ctyfi varianty kaseinu a to a-kasein, k-kasein, B-kasein
a vy-kasein. Dale se v mléce nachazi syrovatkové bilkoviny (a-laktalbumin
a B-laktglobulin), které jsou téZ syntetizovany v mlécné Zlaze (Slama et al., 2015).
Sérové albuminy a imunoglobuliny jsou produkovany jatry a lymfocyty a prechazeji
do mléka beze zmény (Fails et Magee, 2018). Sekrece mlécnych bilkovin zacina jiz
pted otelenim. Mlezivo obsahuje vSechny nejdilezitéjsi bilkoviny, ale v jiném pom¢éru,
nez se nachazeji v mléce. Imunitni slozky mleziva pochazeji z krve (Jelinek et

Koudela, 2003).

1.1.2 Syntéza mlééného tuku

Mléény tuk je ze 75 % vysledkem syntézy v mlécné Zlaze. Vznik4 z prekurzort
puvodem z Krmiva, z neutralniho tuku z jater, z neutralniho tuku z tukové tkané
a produktt jeho Stépeni (Jelinek et Koudela, 2003). Primarné je sloZen z triglyceridl
(Gorden et Timms, 2015). Triglyceridy se skladaji ze tfi mastnych kyselin a glycerolu.
Mastné kyseliny pro syntézu triglyceridi pochéazi bud’ z krve nebo jsou syntetizovany
ptimo v mlécné Zlaze. Glycerol pochazi z katabolismu glukézy v procesu glykolyzy.
Mlécna zlaza piezvykaveu je zavisla na acetatu beta-hydroxybutyratu z krve, které
poskytuji uhlik pro syntézu mastnych kyselin. Acetat a beta-hydroxybutyrat jsou
produkovany jako tekavé mastné kyseliny fermentanim metabolismem
mikroorganismu v bachoru (Fails et Magee, 2018). Hlavnim zdrojem mastnych
kyselin je tukova tkan. Limitujicim faktorem lipogeneze v tukové tkani i v mlécné

zlaze je glukoza (Jelinek et Koudela, 2003).
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1.1.3 Syntéza mlééného cukru

Laktoza je syntetizovana v mlécné zlaze a typicky se nachéazi pouze v mlécné zlaze
a Vv mléce (Fails et Magee, 2018). Zdrojem obou slozek laktozy je glukoza. Glukoza
pochdzi z krve protékajici laktujicim vemenem. Laktéoza je syntetizovana
Vv epitelovych buitkdch mlécné zladzy. Syntéza zahrnuje dvé faze (Jelinek et Koudela,
2003). Sekre¢ni bunky v mlééné zlaze vyuzivaji glukozu z Krve K syntéze galaktozy
(Frandson et al., 2009). V Golgiho aparatu se spojenim glukodzy a galaktdozy vytvori
laktoza (Gorden et Timms, 2015). Laktoza je jednou z nejstabilnéjSich slozek mléka.
Je schopna udrzovat stalost osmotického tlaku mléka (Jelinek et Koudela, 2003).
Vysokoprodukéni dojnice vyuzivaji na vrcholu laktace vétsinu glukézy produkované
jatry k produkci laktézy. Pokud neni potteba glukdézy mlécnou zldzou pokryta
glukoneogenezi a hladina glukozy v krvi vyrazné klesa, rozviji se laktaéni ketoza
(Fails et Magee, 2018). Ve snaze uchovat glukdézu pro syntézu laktéozy maji
prezvykavci v mlécné zlaze a dalSich tkanich t€la mechanismy Setfici glukozu. Jako
zdroje energie pro metabolismus proto ptfednostné vyuzivaji jiné metabolity, jako jsou

neesterifikované mastné kyseliny a ketolatky (Gorden et Timms, 2015).

1.3 Faktory ovliviiujici mlé¢nou uzitkovost
MIécnd uzitkovost je limitovana dédi€nym zaloZenim dojnice a jeji realizaci ovlivituje
prostiedi jako soubor vnéjsich ¢initelti. Koeficient dédivosti produkce mléka ma nizsi
az stiedni hodnotu (h? = 0,20-0,30) (Frelich, 2001). Jednotlivé faktory na mléénou
uzitkovost ptisobi ve vzdjemné interakci genotypu a prostiedi (Skladanka, 2014).
Vlivy plsobici na dojivost a sloZzeni mléka Ize rozd€lit na vnitini a vné&j$i. Mezi
vnitini vlivy patii plemenna pfisluSnost (genotyp, metody plemenitby, selekce),
individualita, dédivost, ¢innost mlécné zlazy, Cinnost zl4z s vnitini sekreci, krevni
obéh, dychaci soustava, plodnost, v€k, zivdA hmotnost a zdravotni stav (celkovy
I mlééné zlazy). Mezi vnéjsi nalezi vyziva, uroven odchovu, pohyb, technologie
chovu, dojeni, lidsky faktor, délka obdobi stdni na sucho, klima (nadmoftské vyska),

sezonnost teleni (Stolc, 1999).

1.1.4 Plemenna prisluSnost
Soustavnou selekci a chovatelskou praci se zvysila dojivost vSech kulturnich plemen

skotu. Néktera byla jednostranné zamétena na mnozstvi produkovaného mléka (napft.
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holstynsky skot). U téchto plemen doslo ke snizeni tu¢nosti mléka ve srovnani
s vychozi populaci pied zuSlechténim. Jind plemena dosdhla soustavnou selekci

vysoké mlécné tucnosti (napft. jersey) (Frelich, 2001).

1.1.5 Plemenna hodnota rodici

Plemenna hodnota rodict je vyznamnym genetickym vlivem. Podminuje jak dojivost,
tak 1 obsah mlécnych slozek u potomstva (Skladanka, 2014). Plemenna hodnota bykt
je odhadovana na zaklad¢ vysledkti kontroly dédi¢nosti mlé¢né uzitkovosti a plemenna

hodnota krav na zakladé vysledkt kontroly uZitkovosti (Stolc, 1999).

1.1.6 Variabilita mlé¢né uZitkovosti
Variabilita mlééné uzitkovosti je pri¢inou individuality jednotlivych dojnic a je
vyuzivana K selekci jejich potomstva. Synové nejvykonngjSich matek jsou podle

vysledkl kontroly dédi¢nosti zafazovani do plemenitby (Frelich, 2001).

1.1.7 Zdravi dojnice
Zdravi dojnic je podminkou intenzivni latkové vymény dojnice, a tim i dobré dojivosti
(Frelich, 2001). Jakékoliv zhorSeni zdravotniho stavu piisobi negativné na mlé¢nou

uzitkovost skotu, na vysi nadoje i kvalitativni slozeni mléka (Stolc, 1999).

1.1.8  Uroveii odchovu jalovic

Hmotnost prvotelky pifi prvém oteleni je v kladném vztahu k nasledné mlécné
uzitkovosti. Standardy télesného rastu, podle nichZ se odvozuje optimdlni vék
a hmotnost pfi prvnim zapousténi, jsou stanoveny pro kazdé kulturni plemeno. Dojnice
vetsiho télesného ramce je schopna prijmout v krmné ddvce vEétsi mnozstvi susiny, coz

se odrazi ve vyssi dojivosti (Frelich, 2001).

1.1.9 VEK pfi prvnim oteleni
VeEk pii prvnim oteleni ovliviiuje naklady na odchov jalovic. Pozdni zapousténi

nepusobi pozitivné na naslednou mlé¢nou uzitkovost. Propocet celoZivotni produkce

vV
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1.1.10 Vyziva dojnice

Uzitkovost krav bezprostiedné souvisi s jejich vyzivou (Bouska, 2006). Negativni vliv
na uzitkovost ma nejen kvalita a kvantita krmiva, ale i nahlé zmény v krmné davce
odchovu. Naroky na vyzivu se u dojnice méni 1 v prubéhu laktace (Frelich, 2001).
Nejveétsi naroky jsou v obdobi bezprostiedn€ po oteleni a v pritbéhu prvnich 100 dni
laktace (Skladanka, 2014). V tuto dobu je denni produkce nejvyssi a je ohrozeno jeji
udrzeni na ukor télesnych rezerv (Frelich, 2001). Po vétSinu Casu kapacita mlécné
zlazy syntetizovat mléko pievySuje kapacitu dojnice vyhledat a stravit dostatek
potravy na zasobeni mlééné zlazy zivinami (Webster, 1999). Z fyziologickych divoda
je hlavnim problémem zajisténi potieby energie (Urban, 1997). V tomto obdobi
dochazi k vysokym narokiim na glukézu (Hofirek, 2009).

Optiméalni plnohodnotna vyziva podle jednotlivych fazi reprodukéniho cyklu je
dalezitym predpokladem pro dosahovani vysoké produkce mléka s vyhovujicim
procentem bilkovin (Skladanka, 2014). Indikatorem vyrovnanosti krmné davky je
obsah slozek mléka a zmény zivé hmotnosti krav. V obdobi po oteleni signalizuje
vysoky obsah tuku v mléce pii nizkém obsahu bilkovin zpravidla deficit energie.
V dal$im prubehu laktace je pro posouzeni vyrovnanosti krmné davky vyznamny
vztah mezi obsahem bilkovin a mocoviny v mléce. NiZ§i procento obsahu bilkovin
poukazuje vZzdy na nedostatek energie, zvySend hladina mocoviny je doprovdzena
alkalizaci bachorového obsahu s naslednymi metabolickymi poruchami a sniZzenim
uzitkovosti (Frelich, 2001). Zakladem vyZzivy krav je kvalitni objemna pice doplnéna
jadrnym krmivem (Sklddanka, 2014). Mezi pozadavky spravné vyzivy spada také
neomezeny piistup k pitné vodé (Frelich, 2001).

1.1.11 Uroveii reprodukce

Ukazatele plodnosti majici vztah k mlééné uzitkovosti jsou priubéh porodu a obdobi
poporodni, pribéh fije, stadium biezosti, délka servis periody a mezidobi (Frelich,
2001). Obtizné porody se bezprostiedné po porodu a v prvni tfetiné biezosti projevuji
sniZzenim dojivosti. V obdobi fije dochdzi zpravidla ke kratkodobému snizeni denni
dojivosti (Skladanka, 2014). Pokud je ve stad¢ zarovei vice fijicich se dojnic, dochazi
k celkovému naruSeni klidu a sniZeni dojivosti stada (Frelich, 2001). Také stadium
bfezosti ovliviiuje mnozZstvi mléka a jeho slozeni. V prvni poloviné biezosti nelze

pozorovat vyraznéjsi zmény, ale ve druhé poloviné biezosti jiz dochazi k postupnému
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poklesu produkce mléka a ke zvySeni obsahovych slozek mléka (Skladanka, 2014).
Délka mezidobi 365 az 400 dnti vytvaii podminky pro vhodny pribéh laktacni kiivky.
Servis perioda delsi jak 90 dni mé za nasledek prodlouZeni vzestupné faze laktacni
kiivky a prodlouzeni celé laktace, ale snizuje pocet laktaci, pocCet telat a tim
I vzestupnych tGseki laktace za zivot dojnice (Frelich, 2001). Zmény v produkci mléka

wrwe

hypofyzéarnich a placentarnich hormonti (Skladanka, 2014).

1.1.12 Poradi laktace

S postupujicim vékem dojnice dospiva, zvySuje se jeji télesny rdmec, Zivd hmotnost
a vyviji se mlécnéd Zlaza a vemeno. Diisledkem toho se s pofadim laktaci zvySuje
mnozstvi mléka za laktaci (Frelich, 2001). V dobé télesné dospélosti, tj. na tieti laktaci,
poskytuje dojnice maximalni produkci (Sklddanka, 2014). Poté se dojivost opét
snizuje. Je vyhodnéjsi docilit u dojnic jiz v prvnich tfech aZz péti laktacich maxima,

protoze vyss§iho véku se doziva pomérné maly pocet zvitat (Frelich, 2001).

1.1.13 Doba stani na sucho

Délka doby stani na sucho ovliviiuje dojivost v nasledujici laktaci (Skladanka, 2014).
Po ukonceni laktace se obnovuje mléc¢na zlaza, mlécné alveoly a mlékovody (Frelich,
2001). Doba stani na sucho by méla trvat 68 tydnii. Zkraceni pod 6 tydnii se vyrazné
negativné odrazi na uzitkovosti v nésledujici laktaci. Prodlouzeni nad 8 tydnt rovnéz
neni vhodné, protoze snizi celozivotni uzitkovost, a tim 1 rentabilitu produkce

(Skladanka, 2014).

1.1.14 Rocni doba oteleni
Kravy otelené v zimnich a ptedjarnich mésicich dosahuji nejvyssi produkce mléka za

swwvr

negativnim piisobenim tzv. tepelného stresu v 1ét¢ (Skladanka, 2014).

1.1.15 Technologie ustajeni
Ust4jeni ma umoznit plné vyuziti dojnice, které je zavislé na poskytované pohod¢ ve
stadé. Velmi nepiizniveé piisobi jakékoliv neobvyklé zasahy do denniho rezimu stada

(Frelich, 2001). Prokazatelnymi pii¢inami poklesu mlé€né uZitkovosti jsou zmény
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v dobé a frekvenci krmeni a dojeni, plsobeni ruSivych faktorli (pfesuny zvirat,

veterinarni zdkroky apod.), zmény v oSetiujicim personalu a dalsi (Stolc, 1999).

1.1.16 Klimatické podminky

Dulezité je zejména teplota, vlhkost a proudéni vzduchu. Pfi teplotach pod 0 °C a nad
20 °C dochazi k poklesu dojivosti v disledku zmén intenzity latkového metabolismu.
Vliv vysokych teplot je vyraznéji negativni a ptisobi dlouhodobé¢ji. Extrémni hodnoty

vlhkosti vzduchu piisobi rovnéZ negativné na dojivost (Stolc, 1999).

1.1.17 Pohyb

Pohyb je vSeobecné prospésny pro zvyseni latkové vymeény (Frelich, 2001).

1.1.18 Prubéh dojeni

Nerespektovani fyziologie mlécné zlazy, nespravné provadéna piiprava vemene pred
dojenim a chyby pii vlastnim procesu dojeni (technické nedostatky dojiciho zatizeni,
neSetrné zachazeni se zvitaty, hluk a ruseni zvifat atd.) ovliviiuji negativné mnozstvi

a kvalitu ziskdvaného mléka a samoziejmé také zdravotni stav mlééné zlazy (Stolc,

1999).

1.4 Projevy narusujici metabolismus

1.41 Metabolicka acidoza
Metabolicka acidéza je akutné nebo chronicky probihajici onemocnéni
charakterizované snizenim pH krve v dusledku naruseni vzéjemného poméru kyselin
a bazi. Z klinického hlediska jde 0 nejcast&jsi poruchu acidobazické rovnovahy
v chovech mlééného skotu. Zptisobuje znacné ekonomické ztraty (Hofirek, 2009).
Vznika pii zkrmovani vysokych davek kyselych silazi nebo jinych krmiv
s vysokym obsahem kyselin. Dalsi pfi¢inou mtize byt zvySeny piijem anebo nahly
ptrechod na krmiva s lehce stravitelnymi sacharidy a nedostatek strukturalni vlakniny
(Hofirek, 2009; Thomas, 2009). Pti¢inou vzniku aciddozy mohou byt také katabolické
procesy Vv organismu, pii nichZz dochazi k hromadéni silnych kyselin (ketoza,
katabolismus bilkovin), a stavy spojené s tkanovou hypoxii (napf. pfi respiracnich
chorobach nebo pii zvysené télesné namaze). Ke zvySené ztraté bikarbonath

s naslednym vznikem acidozy dochazi pii poruSe funkce ledvin a pfi prijmovych
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onemocnénich. Nej€astéjsi pfiCinou metabolické acidézy je aciddza bachorového
obsahu (Hofirek, 2009).

Klinické piiznaky jsou malo vyrazné (Jagos, 1985). Pti tézkych piipadech je
patrna anorexie a intoxikace (Hofirek, 2009). Zvitata méné pfijimaji krmivo a maji
kolikové bolesti (Thomas, 2009). Pozd¢;ji se dostavuje apatie, deprese, celkova slabost
a ulehnuti. Trus miize byt kysele zapachajici. Teplota byva normalni, pulz slaby
a zrychleny. Dech ve fazi kompenzace zrychleny a v zdvéru mize byt i oligopnoe.
Sliznice jsou cyanotické. Po ulehnuti Casto zvifata upadaji do komatdzniho stavu
a hynou (Hofirek, 2009).

Diagnéza se stanovi na zakladé klinického vySetfeni, dale posouzenim krmné
davky a vySetfenim moci, bachorové tekutiny a acidobazické rovnovahy krve
(Hofirek, 2009).

Lécba se zamétuje na odstranéni primarni pficiny, substitu¢ni a symptomatickou
1écbu. Pii 1é¢be se pouzivaji alkalizujici preparaty. Aplikuji se peroralné¢ nebo
parenteralné. Pii lehké metabolické acidoze se provadi peroralni aplikace
hydrogenuhli¢itanu sodného, ptipadné mize byt i v kombinaci s oxidem hofe¢natym.
U akutnich ptipadii se voli 1écba substitucni a symptomatickd s parenteralni aplikaci
1ékti. K vyrovnani nedostatku bazi se pouziva hydrogenuhli¢itan sodny (Hofirek,
2009).

1.1.19 Metabolicka alkal6za

Metabolickd alkaléza je akutni nebo chronické onemocnéni charakterizované
zvySenim pH krve v disledku naruseni vzéjemného poméru kyselin a bazi (Hofirek,
2009; Cockcroft, 2015). Nevyskytuje se tak Casto, jako metabolicka acidoza, ale
ekonomicky patii rovnéz mezi vyznamné onemocnéni (Hofirek, 2009).

Nejcastéji je pricinou vzniku zvySeny piijem alkalizujicich latek, alkalogennich
krmiv, soli organickych kyselin a pfekrmovani dusikatymi latkami (Hofirek, 2009).
Muize vznikat pii dislokaci slezu nebo pravostranné torzi slezu (Cockroft, 2015).

Klinicka forma se projevuje stavy podrazdénosti a hypersalivaci (Hofirek, 2009).
Mohou se objevit zaskuby svalstva a tonicko-klonické kiec¢e (Radostits et al., 2007).
Pulz a dech byva zrychleny a télesna teplota normalni. Pfijem potravy se postupné
snizuje. Motorickd cinnost piedzaludki je snizend, bachor mirné tympanicky.

V pozdéjsich stadiich mohou byt zvétSena a bolestiva jatra. Chronickd metabolicka
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alkal6za probiha vétSinou subklinicky. Je doprovazena snizenim produkce mléka
0 20-30 % a poruchami reprodukce (Hofirek, 2009).

Diagnéza se stanovi na zaklad¢ klinickych ptiznakl, posouzeni slozeni krmné
davky a vySetfeni moci, bachorové tekutiny a acidobazického stavu krve (Hofirek,
2009).

Lécba spociva v upravé krmné davky. V piipadé vyskytu jiného primérniho
onemocnéni je potfeba provést odpovidajici 1éCbu tohoto onemocnéni. Pii 1éCbé
metabolické alkalozy se pouzivaji acidifikujici preparaty. Aplikuji se peroraln¢ nebo
parenteralné. Lehka metabolicka alkaldza se 1€¢i peroralnim podanim octa. U akutnich
ptipadt se podavaji analeptika, glukéza a elektrolyty. K vyrovnani nadbytku bazi se
pouziva chlorid amonny, ktery se aplikuje v 1 molarnim roztoku v 5% roztoku

glukézy. V krajnim ptipad¢ l1ze k infuzni terapii pouzit i kyseliny (Hofirek, 2009).

1.1.20 Ketoza, acetonemie
Ketoza je akutné, chronicky nebo subklinicky probihajici porucha energetického
metabolismu (Hofirek, 2009). Je charakterizovana snizenou dojnosti, ztratou télesné
hmotnosti, nechutenstvim a pfilezitostné nervovymi piiznaky (Andrews et al., 2004).
Patii mezi nejcastéj$i a ekonomicky nejvyznamnéjsi onemocnéni vysokoprodukénich
dojnic (Hofirek, 2009). Ekonomické ztraty zahrnuji naklady na 1é¢bu, zvySené riziko
dalSiho onemocnéni (mastitida, metritida, dislokace slezu) a jeho naslednou lécbu,
snizenou produkci mléka, zhorSeni reprodukce a zvysené riziko nutné porazky (McArt
etal., 2011; McArt et al., 2012; Gulinski, 2021).

Pricinou vzniku ketdézy jsou V podstaté vSechny stavy, které vedou
k energetickému deficitu, nedostatku propionatu, snizeni glukoneogeneze a zvyseni
ketogeneze (Hofirek, 2009). Podle ptic¢iny vzniku lze rozlisit dvé zakladni formy
ketozy, a to primarni a sekundarni (Slosarkova et al., 2015). Primarni ketéza vznikéa
pfti Spatné vyziveé dojnic (Hofirek, 2009). Vyskytuje se pfedevsim u dojnic mlécnych
plemen 2—6 tydnt po porodu (Jagos, 1985). Pfi¢inou vzniku energetického deficitu je
neschopnost dojnice v poporodnim obdobi pifijmout dostatetné mnozstvi krmiva.
Vrchol spontanniho piijmu krmiva nastupuje za 8—10 tydnii po porodu, ale vrchol
dojivosti je jiz za 47 tydnl po porodu. Tuto formu ketozy lze téz oznacovat jako
produkéni ketoza (Hofirek, 2009). Sekundarni ketdza vznikd jako nasledek jinych
onemocnéni, kterd vyvolavaji nechutenstvi a hladovéni (Jagos, 1985). Zvlastnim

typem primarni ketézy je alimentarni ket6za. Ta vznika zkrmovanim sildzi
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obsahujicich velké mnozstvi kyseliny maselné. Kyselina maselna se v bachoru
metabolizuje na ketolatku beta-hydroxybutyrat (Slosarkova et al., 2015).

Z hlediska prabéhu a klinickych projevi se ketdéza déli na subklinickou
a klinickou ketozu. Subklinicka ketéza se vyskytuje pomérné Casto. Probihd bez
naruseni celkového zdravotniho stavu. U dojnic je sledovéana snizena produkce mléka
(v praméru o 20 %) (Hofirek, 2009). Patrné jsou i zmény ve slozeni mléka (Slosarkova
et al., 2015). Dojnice maji zvySené riziko vzniku dislokace slezu, mastitidy, metritidy
a byva u nich snizena reproduk¢ni vykonnost (Jenkins et al., 2015).

Klinicka ket6za se vyskytuje mén¢ casto (Hofirek, 2009). Byva zaznamenana u 2—
15 % dojnic (Slosarkova et al., 2015). Mize mit chronicky i akutni prabéh (Hofirek,
2009). Pfiznaky jsou pestré a rizné intenzivné vyjadiené bud’ na travicim traktu
(digestivni forma), nebo na nervovém systému (nervova forma). Digestivni forma je
charakteristickd nahlym nechutenstvim. Je to provazeno malatnosti, poklesem
dojivosti a lizavkou. Snizuje se prezvykovani (Jagos, 1985). Cinnost predzaludku je
zpomalena (Deniz et al., 2020). Trus je suchy a pozdé&ji dochazi k prijmim. Kuze
ztraci elasticitu a sliznice jsou anemické. Jatra jsou zvétSend a bolestiva. Zvifata
hubnou (Hofirek, 2009). Dech, pot, mo¢ a mléko pachnou po acetonu. Bez 1é¢by
postupné dochazi k ulehnuti a i k uhynu (Slosarkova et al., 2015). Nervova forma
zaCiné neklidem, podrazdénosti, sttidavym lehanim a vstdvanim, lekavosti a kiizenim
koncetin. Postupné piechédzi v deprese nebo kiece (Hofirek, 2009). Je to provazeno
salivaci a vzajemnym olizovanim (Blowey et Weaver, 2011). Zvifata maji strnulou
chiizi, nardzi na ptekdzky a zranuji se. Objevuji se kiece krénich a hrudnich svali.
Pfipadné se objevuji obrny panevnich koncetin (Hofirek, 2009). Po zachvatu nastupuje
otupélost nebo ulehnuti, komatozni stav a thyn (Jagos, 1985). Poloha po ulehnuti
pfipomina porodni parézu (Hofirek, 2009). Pulz se postupné zvysuje. Dech je
zrychleny, ale v zavéru klesa (Jagos, 1985). Produkce mléka klesa pti klinické ketoze
0 50-80 %. Mléko ma zménénou skladbu (Hofirek, 2009). Koncentrace tuku mize byt
zvysena (Miller, 1979). Obsah tukuprosté susiny je snizeny. Pocet somatickych bun¢k
je vyrazné zvyseny. Chut mléka je mirn& nahotkla (Slosarkova et al., 2015).

Diagnoza se stanovuje na zdklad€ anamnézy, klinickych ptiznakl a zhodnoceni
uzitkovosti dojnic. U subklinickych forem je nutné laboratorni vySetieni krve a moci
(Hofirek, 2009). Zavaznost ketdzy Ize nejpfesnéji posoudit méfenim beta-

hydroxybutyratu v krvi, protoze tato ketolatka je v krvi stabilnéjsi nez acetoacetat nebo
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aceton (McArt et al., 2018). Pro preventivni kontroly je vyuzivano stanoveni ketolatek
v moci diagnostickymi papirky nebo vysetfeni mléka (Hofirek, 2009).

Lécbu je dulezité zahajit v€as, aby méla Sanci na uspeéch (Jagos, 1985). Dulezita
je uprava krmné davky. Zaradit lehce stravitelné sacharidy do krmné davky
a zabezpecit dostatek hrubé vlakniny (Hofirek, 2009). Vlastni 1écba spociva v podpote
glukoneogeneze a obnoveni funkce bachoru (Jagos, 1985). Perordln¢ se aplikuji
prekurzory glukézy ve formé napoje nebo nalevu. Parenteralni aplikace glukdzy
(intravenézni infuze roztoku o 20-40% koncentraci). Sondou podat 3-5 litra
bachorové tekutiny od zdravé dojnice. Parenterdlné se aplikuji glukokortikoidy,
ACTH a glukagon. To zvysuje glukoneogenezi v jatrech. Zvysit pohyb zvitat asi
0 hodinu denné. Tim se docili vyssiho vyuziti ketolatek ve svalech (Hofirek, 2009).

Pti sekundérni ketdze 1€€it primarni onemocnéni (Jagos, 1985).

1.1.21 Lipomobiliza¢ni syndrom

Lipomobilizacni syndrom, téZ syndrom tlustych krav, je charakterizovan nadmérnou
lipolyzou tukové tkan€ (Hofirek, 2009). Dochazi k mobilizaci télesného tuku do jater
(Radostits et al., 2007). V jejim dusledku dochazi ke vzniku steatozy jater u dojnic.
K rozvoji tohoto syndromu dochazi v obdobi kolem porodu (Hofirek, 2009).

Hlavni pfi¢inou je neadekvatni vyziva v obdobi stani na sucho a v prvni fazi
laktace (Slosarkova et al., 2015). V obdobi stani na sucho krmna davka &asto obsahuje
nadbytek energie. Tim dochazi k nadmérmému ukladani tukd v organismu dojnice
(Hofirek, 2009). V poporodnim obdobi je cCastd negativni energetickd bilance
(Radostits et al., 2007). Dochazi k mobilizaci télesnych rezerv a hubnuti zvifat.
Steatoza jater vznika nejCastéji v 1. a 2. tydnu po porodu. Mize dojit az ke vzniku
jaterniho komatu a thynu dojnice (Hofirek, 2009). Vyskytuje se hlavné u dojnic
Vv dobr¢ kondici (Radostits et al., 2007). Ptijem suSiny v obdobi kolem porodu je u nich
nizsi neZ u dojnic v horsi kondici (Hofirek, 2009).

Mezi piiznaky patii snizeny z4djem o okoli, casté leZeni, sniZend chut’ na jadrna
krmiva, silaZ a nakonec i seno, snizena uzitkovost, zvétSeni poklepového pole jater
(Hofirek, 2009). Motorika bachoru je snizena nebo zastavend (Radostits et al., 2007).
Postupna ztrata hmotnosti. Vysoky stupeil vylucovani ketolatek moci i mlékem
(Hofirek, 2009). Postizené kravy nepfijimaji krmivo a sldbnou, nakonec ulehnou

a uhynou do 7-10 dnut (Radostits et al., 2007).

26



Pti diagnostice se vychazi z anamnestickych udaji, vyzivného stavu dojnice pred
porodem a po porodu a z charakteristiky krmné davky. Zjistuje se zvétsené poklepové

wewvr

sliznic. U zacinajicich a subklinickych onemocnéni je nutné laboratorni vySetieni.
Vysetieni jaterni tkdné€ (ziskana biopsii) je nejspolehlivejsi metoda prikazu steatdzy
jater. K prikazu lipomobiliza¢niho syndromu lze pouzit vySetfeni krve (Hofirek,
2009).

Lécba je dlouhodoba, financné narocna a s nejistym vysledkem. Z tohoto divodu
je duraz kladen piedevs§im na prevenci (Hofirek, 2009). Doporucuje se intravendzni
podani glukézy a elektrolyti a dale podéani glukagonu, glukokortikoidd,

propylenglykolu a inzulinu (Radostits et al., 2007).
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2 Cile

Cilem diplomové prace bylo zhodnotit vyskyt ketéz ve vybraném chovu dojenych

krav.
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3 Metodika

3.1 Charakteristika podniku ALIMEX NEZVESTICE a.s.

Spolecnost obhospodatuje cca 4500 ha zemédélské pudy v 39 katastralnich uzemich,
z toho je piiblizné 3100 ha orné pudy. V priméru zaméstnava 106 zaméstnanci.
Hlavnim zdrojem pfijmi je realizace vyrobkil zivocisné a rostlinné vyroby. Dal§im
zdrojem pijmu je prodej elektrické energie z bioplynové stanice Zakava. Podnik ma
vlastni techniku pro sklizei polnich plodin, a to jak obilovin, tak luk a krmnych plodin.
Dale vlastni kapacitu pro ¢isténi, suSeni a skladovani produkce obilovin a olejnin,
véetné dopravni techniky. V katastru obce Ténovice obhospodafuje 70 ha areal
ovocného sadu, kde jsou péstovany jabloné, Svestky a polo§vestky. V oblasti zivocisné
vyroby spolec¢nost hospodaii s uzavienym obratem stdda skotu. Provozy Zivocisné
vyroby jsou VKK Cicov s kapacitou 500 ks dojnic, VKK Zakava s kapacitou 500 ks
dojnic, odchovny mladého dobytka Planiny (360 ks) a Nezvéstice (260 ks) a stiedisko

v Lounové se stadem krav bez trzni produkce mléka (160 ks).

3.2 Charakteristika chovu Zakava

Chov Zakava ma dvé budovy na ustajeni dojnic, dojirnu, dale porodnu pro jalovice
a dva teletniky. Telata jsou ustdjena v individudlnich boxech v zastfeSen¢ stdji. Bycci
se prodavaji v jednom mésici véku. Jalovicky jsou ve dvou mésicich piesunuty do
kotcového ustdjeni a v Sesti mésicich poté prevezeny na odchovnu do Nezvéstic.
Dojnice jsou ustdjeny v riiznych sekcich ve dvou budovach. Prvni budova je rozdélena
na porodnu a tii sekce dojenych krav (rozdoj, kravy na 2. a vyssi laktaci a vytazené
kravy). V druhé budové jsou dvé sekce prvotelek, sekce vysokoprodukénich krav
a sekce krav na 2. a vy$$i laktaci. Suchostojné kravy jsou az do pfevedeni na porodny
chovany na pastvé. Technologie ustajeni produkénich dojnic je volné boxové. Loze
Jsou tvofena matracemi nastlanymi separatem z bioplynové stanice. Jednou tydné se
okraj loze posypava vapnem. Odkliz vykali je zajisStovan mechanickou lopatou. Krmi
se jednou denné na krmny stil pomoci horizontalniho krmného vozu. Krmivo je
pfihrnovano kazdé dvé hodiny pomoci stdjové techniky BOBMAN se $nekovym
shrnovacem. Staje jsou zastfeSenymi uliCkami propojeny s rybinovou dojirnou 2x12

s rychlym vystupem. Dojeni krav probiha tfikrat denné.
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3.3 Charakteristika stada

Stado v Zakavé bylo sloZeno ¢&isté z holtynského plemene. Dojenych krav bylo zhruba
470 ks a celkovy stav dosahoval ptiblizné 580 ks dospé€lého skotu. Z toho krav na 1.
laktaci bylo 210, na 2. laktaci 148 a na 3. a vyssi laktaci 188. Primérna denni dojivost
se pohybovala kolem 17500 I. Primérny denni nadoj na dojenou kravu vychazel okolo
37 1 mléka. Dle posledni kontroly uzitkovosti (17. 1. 2023) byla primérna dojivost
35,1 kg mléka a slozky mléka primémé vysSly na 3,93 % tuku, 3,47 % bilkovin
a 4,97 % laktozy. Primérny pocet somatickych bunek byl 204 tis./ml. Primérny veék
pfi prvni inseminaci byl 12 mésict a 24 dni a vek pfi prvnim oteleni 22 mésict a 22
dni. Za rok 2022 byla zjisténa brakace 40 %, uhyn a nutné porazky se pohybovaly

kolem 10 %. V tabulce 3.1 jsou uvedeny primérné hodnoty ukazatelt stada.

Tabulka 3.1: Priimérné hodnoty ukazateli stada

Parametr

Servis perioda 110,7
Mezidobi 389,8
Lakta¢ni den 143,0
Délka brezosti 273,5
Inseminacni interval 78,8
Inseminacni index 1,85

3.4 Prevence ketoz

Btezim jalovicim se pted porodem podava intrarumindlni inzert (Kexxtone). Kazdé
kraveé se do dvou hodin po oteleni podava energeticky napoj Rumik Instant. U krav na
2. a vyssi laktaci se do druhého dne po oteleni perordlné podava vapnik (Calgel,
Calfit). U kazdé kravy se po oteleni odebira krev na kontrolu obsahu beta-
hydroxybutyratu (BHB) v krvi. Do péti dntii po oteleni se rektalnim vySetienim
kontroluje trus. Kazdy ¢tvrtek probiha velka veterinarni prevence, kdy se kontroluje
bachor (rotace, naplnénost), déloha (endometritida, metritida), télesna kondice a trus
(konzistence, natravenost). Opétovné se kontroluji 1écené kravy. Od fijna 2022 se nove
vSem otelenym kravdm preventivné poddva monopropylenglykol, a to v davkach

300 ml 4. den po oteleni, 7.—10. den po oteleni a 10.—17. den po oteleni.
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3.4.1 Kexxtone

Kexxtone je valcovity oranzovy polypropylénovy intrarumindlni inzert opatfeny
kiidélky s jadrem obsahujicim zdsobnik. Slouzi k omezeni vyskytu ketdzy
V ptedporodnim a porodnim obdobi. Podava se 3—4 tydny pied predpokladanym
otelenim. Piipravek Kexxtone uvoliuje pfiblizn€é 335 mg monensinu za den po dobu
asi 95 dnii. U¢inkem monensinu v bachoru je zména mikrobialni populace a omezeni
bakterii, které¢ vytvareji acetat a butyrat, a zvySeni podilu bakterii, které¢ vytvareji

propionat.

3.4.2 Rumik Instant 500 g

Rumik slouzi k doplnéni pohotové energie v krmné dévce ihned po oteleni. Kromé
pohotového doplnéni energie slouzi i k podpofe bachorové ¢innosti. Piipravek
obsahuje glukoplastické latky podporujici glukoneogenezi. Energie z ptipravku je
vyznamnd pravé v obdobi po oteleni pfi snizené ¢innosti bachoru a malém piijmu
krmiva, kdy se nevytvaii dostatek propionat potifebnych pro tvorbu glukézy. Tim se
zabranuje vzniku ket6z. Ptipravek se rozpusti v 10-25 1 vlazné vody. Vy$§i mnozstvi
prijatého ndpoje ma pozitivni vliv pfedev§im na spravnou funkci slezu po oteleni

(prevence proti dislokaci slezu).

3.5 Metody odbéru
Odbéry pro kontrolu obsahu BHB v krvi probihaly kazdé pondé&li u krav v obdobi od
5 do 14 dnu po oteleni. Krev byla odebirana z ocasni Zily do jednorazovych zkumavek

L,HEMOS*“ s jehlou 1,2 x 27 mm.

3.6 Analyzy BHB v krvi

BHB v krvi byl stanoven pomoci pfistroje FreeStyle Optium NEO. Analyza probihala
pomoci samonaséavacich testovacich prouzki KETONE. Mé&feni je bezkalibra¢ni a trva
5 sekund. Ptistroj slouzi k méteni ze vzorku Cerstvé plné kapilarni krve. Jednotky

meéfeni jsou mmol/l.

3.7 Analyzy sloZek mléka
Slozky mléka byly zjistovany z rozborovych protokolt kontrol uzitkovosti. V kontrole

uzitkovosti je u kazdé kravy stanovena dojivost (kg), obsah tuku (%), bilkovin (%),
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laktozy (%), pocet somatickych bun¢k (tis./ml), obsah mocoviny (mg/100 ml),
tukuprosté susiny (%), kaseinu (%), kyseliny citronové (%), acetonu (mmol/l), BHB

(mmol/l) a volnych mastnych kyselin (mmol/100 g tuku).

3.8 Metody lécby ketoz

Pii hodnotach BHB v krvi v rozmezi 1,0-1,2 mmol/l se podava 1000 g
monopropylenglykolu ve form¢ nalevu. Pokud ma krava zvyseny obsah BHB v krvi
nad 1,2 mmol/l, podava se drenc¢em nalev prodigestanu a monopropylenglykolu nebo
attractivu. Pii hodnotach BHB v Kkrvi vysSich jak 2,0 mmol/l se poda intraven6zné
infuze glukézy, poptipadée jecuplex. Kontrolni odbéry probihaji vzdy kolem 20. dne
po oteleni. Po zhodnoceni vysledku se kravy bud’ jiz dale neléci, nebo se s 1écbou

pokracuje dle hladiny BHB v krvi. Dalsi kontrola nasleduje 30. den po oteleni.

3.8.1 Monopropylenglykol

Monopropylenglykol je glukoplastickou latkou, ktera se pouziva k zamezeni vzniku
ketézy. Tento pfipravek piisobi na nckolika tUrovnich. Zabezpecuje dostatek
mobilizovatelné energie, ¢imz plsobi preventivné proti ketdzam. Velmi rychle se
absorbuje v bachoru. V jatrech se snadno transformuje na glukézu, tim nedochazi
k jejich zatiZzeni a tukové degeneraci. Monopropylenglykol je €ira, bezbarva tekutina
bez zapachu s lehce nasladlou ptichuti, ktera je zvitaty dobie pfijimana. Pti podezieni

na vznik ketodzy se jednorazové poda 1000 g ve formé nalevu.

3.8.2 ATTRACT’IV

ATTRACT’IV je alternativou propylenglykolu. Jednad se o doplitkové krmivo pro
podporu startu laktace. Snizuje dopad zanétlivych procest po oteleni. Tim se zlepsi
energetickd bilance a zvySi ochrana vystelky stfevni sliznice. Na rozdil od
monopropylenglykolu je na pfirodni bazi. Je slozeny ze sacharidi (zdroj energie
a prekurzor glukdzy), které se rozpousteji pomaleji nez melasa, rostlinnych extraktt
zatcéze jater). Diky sladkeé chuti je pro kravy pfitazlivéjs$i neZ monopropylenglykol. Pti

drencovani se doporucuje davka 600-900 g.
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3.8.3 Prodigestan

Prodigestan je pouzivan pti dysfunkcich gastrointestindlniho traktu a metabolickych
poruchach. Soli kyseliny propionové plni funkci prekurzoru glukozy. Kobalt ma Sirsi
metabolické vyuziti, mimo jiné také v metabolismu glukdzy. Sirany vytvaii ochranny
film koagulovanych proteinti na sliznici pfedzaludki. Pti dren¢ovani se doporucuje
davka 100-150 g.

3.8.4 Jecuplex

Jecuplex je smés vitaminl, aminokyselin a mineralnich latek v energetickém
posilitujicim roztoku. Ovliviiuje metabolismus tukd a podporuje jaterni funkce pied,
béhem a po obdobi jejich zvySené potieby z diivodu riistu nebo vysoké uzitkovosti.
Piipravek obsahuje glukézu (10 %), kalciumglukonat (1,5 %), magneziumsulfat.
Jecuplex slouzi ke snizeni rizika pfi acidézach a ketézach dojnic (3—6 tydnl po

oteleni). Doporucené davkovani je 500 ml na dojnici.

3.8.5 Duphalyte

Ptipravek je sterilni rehydrata¢ni roztok s komplexnim slozenim, s obsahem vitamini,
elektrolytd, aminokyselin a vyzivovych slozek. Nahrazuje ztratu tekutin, glukézy,
elektrolyti a vitamini. Aminokyseliny jsou ihned pfistupné jako stavebni slozky
k syntéze krevnich proteind. Obsah glukozy dodava energii. Intravendzni aplikace
ptipravku se musi provadét velmi pomalu. Doporucené davkovani pro skot je do 2 ml

na kg Zivé hmotnosti.

3.8.6 Glukodza B. Braun 40%
Glukoéza B. Braun je 40% roztok, ktery obsahuje glukozu. Tento piipravek slouzi jako

zdroj energie a sacharidd. Je uren pouze pro intravendzni aplikaci.

3.9 Statistické hodnoceni dat

Shromazdéna data byla statisticky hodnocena v programu NCSS 9. Normalita dat byla
ovetovana Shapiro-Wilkovym testem. Pokud data pochazela z normalni distribuce, byl
pouzit dvou-vybérovy t-test, nebo jednocestnd analyza rozptylu (ANOVA). V ptipadé,
ze data nevykazovala normalni rozdé€leni, byl pouzit Mann-Whitneytiv test, nebo

Kruskal-Wallisova ANOVA. Tukey-Kramerdv test byl pouzit v pfipadé, Ze byly
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ANOVOU nebo Kruskal-Wallisovym testem shledany rozdily. Vsechny testy byly
hodnoceny na 5% hladin¢ vyznamnosti. Dal§i hodnoceni vysledkli bylo provedeno

v MS Excel.
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4 Vysledky a diskuse

4.1 Vyskyt ket6z v chovu Zakava v letech 2020 az 2022

Vsechny vysokoprodukéni kravy po porodu prochazi ur€itym stupném negativni
energetické bilance (Herdt, 2000). Glukéza je hlavnim zdrojem energie pro
metabolismus a prekurzor syntézy laktézy. V dobé porodu a na zacatku laktace je jeji
potieba zvysena (Drackley et al., 2001; LeBlanc, 2010). Pfi nedostatku glukozy se
vlivem negativni energetické bilance v krvi zvySuje hladina neesterifikovanych
mastnych kyselin, které se pro produkci energie oxiduji v jatrech. Pfi petiZzeni jater
oxidaci se uvolnuji ketolatky (Esposito et al., 2014). Pokud kravy nejsou schopny
ptizplsobit svlij energeticky metabolismus vys$§im ndrokiim spojenym s laktaci, tak
dochazi ke snizeni jejich mlécné uZitkovosti ¢i projevu metabolickych poruch
(Overton et Waldron, 2004).

Ketdza patii mezi nejéastéjsi onemocnéni dojnic na zacatku laktace (Zhang et al.,
2012; Slosarkova et al., 2015). Mezi klinické piiznaky ketozy lze zahrnout
nechutenstvi, ztratu hmotnosti, snizeni dojivosti, tuhé a tmavé vykaly a deprese
(Radostits et al., 2007; Gordon et al.,, 2013). Ve stadu jsou cCast&ji zvifata se
subklinickou ket6zou, ktera bez cilené diagnostiky ziistava neodhalena (Slosarkova et
al., 2015). V prubéhu nami sledovaného obdobi (tzn. tii let) bylo vysetieno celkem
1740 ks dojnic. V roce 2020 se jednalo celkem 0 520 dojnic, v roce 2021 0 629 a v roce
2022 0 591 (Tabulka 4.1). Nejvyssi Cetnost nemocnych dojnic byla sledovana v roce
2021, kdy ketozou bylo postizeno 132 dojnic, jednalo se 0 20,99 % z celkového poctu
vySetfenych zvitat. Naopak nejnizsi etnost byla v roce 2020 a to 96 dojnic (18,46 %
z celkového poctu vySetfenych). V roce 2022 bylo ketdézou postizeno 119 dojnic
(20,14 % z celkového poctu vySetfenych). Suthar et al. (2013) uvadi v deseti
evropskych statech vyskyt ketdézy v rozmezi 11,2-36,6 % (primér 21,8 %). Ve
vybraném chovu se ketdza vyskytovala relativné stabilné na rovni 20 % (primérny
vyskyt za sledované obdobi (2020-2022) 19,86 %), coz je v souladu s daty Suthar et
al. (2013). Oproti Voyvoda et Erdogan (2010) a McArt et al. (2012) byl v nasem chovu
vyskyt ketdz nizsi, a naopak vyssi nez ve studii Gaaro et al. (2013), ktery publikoval
vyskyt pouze 10,3 %.
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Tabulka 4.1: Vyskyt ket6z a obsah kyseliny BHB v krvi v letech 2020-2022

VySetiené kravy

Kravy s ketozou

Obdobi  Vygetfené Obsah BHB v krvi (mmol/l) Vyskyt ketoz Obsa(hm?n'lil‘)’ krvi Vylétené
(rok) kravy (n) kravy (%)
X SX max min n % X SX
2020 520 0,85 0,14 6,90 0,10 96 18,46 1,87 0,44 78,92
2021 629 0,93 0,16 6,80 0,20 132 20,99 2,03 0,48 80,99
2022 591 0,87 0,12 6,10 0,20 119 20,14 1,64 0,33 81,33

n - pocet, X - primér, sx - smérodatna odchylka, max - maximum, min - minimum
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V dal§im sledovani jsme se zaméfili na otdzku, zda na vyskyt ketéz ma vliv ro¢ni
obdobi, respektive, zda se v pribéhu roku vyskytuje v nékterém obdobi ketdza Castéji.
Nase vysledky ve sledovaném chovu dokladaji znacnou variabilitu vyskytu ketdz
v pribéhu roku (Tabulka 4.2-4.4). Ha et al. (2023) uvadi, Ze jak subklinicka, tak
klinick4 ket6za se nejcastéji vyskytovala v 1ét€ a nejméné na podzim. S timto tvrzenim
souhlasi i nase vysledky z roku 2022, kdy byl nejvétsi vyskyt ketdz v letnich mésicich
(27,63 %) a nejnizsi na podzim (13,42 %). Nejvétsi vyskyt v 1ét€ uvadi i studie Jeong
et al. (2017) a Kushwah et al. (2020). Naopak Assatbayeva et al. (2022) zjistili, ze
nejvyssi vyskyt byl v zimé a na jate. Mezi obdobim teleni a ketdzou je podle Vanholder
et al. (2015) jasna souvislost. Dle jejich vyzkumu mély kravy otelené od ledna do
¢ervna vétsi pravdépodobnost vzniku ketdzy nez kravy otelené od fijna do prosince.
Tento fakt podporuji i1 studie Suthar et al. (2013) a Berge et Vertenten (2014). Ve
vybraném chovu se vV roce 2020 nejvice ketdz vyskytovalo od dubna do Cervna
(28,92 %) a nejméné od tijna do prosince (9,94 %). V roce 2021 se nejvice ketdz taktéz
vyskytovalo na jate (28,65 %), ale nejméné v zimé (10,74 %). Nejniz$i vyskyt

v zimnich mésicich uvadi i Thirunavukkarasu et al. (2011) a Kushwabh et al. (2020).
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Tabulka 4.2: Vyskyt ket6z a obsah kyseliny BHB v krvi v roce 2020

VySetiené kravy Kravy s ket6zou

Obdobi  Vygetiené Obsah BHB v krvi (mmol/l) Vyskyt ketéz Obsa{‘m?:(')%l‘)’ krvi Vylétené
(mésic/rok) Kkravy (n) kravy (%)
X SX max min n % X SX
1.2. 3.
oo 159 076 055 450 0,10 23 14,46 1,82 0,34 78,26
4.5.6.
oo 83 093 069 530 0,30 24 28.92 1,74 0,35 79.17
7'égé’09' 117 100 095 690 0,20 33 28.21 1,99 0,69 69,70
10"2%)12'6 2. 1, 075 036 680 0,20 16 9,94 1,41 0,30 75,00

n - pocet, x - pramér, sx - smérodatna odchylka, max - maximum, min - minimum




Tabulka 4.3: Vyskyt ket6z a obsah kyseliny BHB v krvi v roce 2021

VySetiené kravy

Kravy s ketozou

Obdobi  Vygetiené Obsah BHB v krvi (mmol/l) Vyskyt ketéz Obsa{‘m?:(')%l‘)’ krvi Vylétené
(mésic/rok) Kkravy (n) kravy (%)
X SX max min n % X SX
1.2. 3.
o) 160 093 090 680 0,20 17 10.74 224 0,39 100,00
4.5.6.
o 152 105 101 590 0,20 44 28,65 213 0,20 82,14
7'égé’19' 134 081 058 460 0,20 27 19.98 1,70 0,28 82.02
10"2%)121 12 g3 093 062 680 0,20 44 24,39 1,67 0,48 77.23

n - pocet, x - pramér, sx - smérodatna odchylka, max - maximum, min - minimum
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Tabulka 4.4: Vyskyt ket6z a obsah kyseliny BHB v krvi v roce 2022

VySetiené kravy Kravy s ket6zou

Obdobi  Vygetiené Obsah BHB v krvi (mmol/l) Vyskyt ketéz Obsa{‘m?:(')%l‘)’ krvi Vylétené
(mésic/rok) Kkravy (n) kravy (%)
X SX max min n % X SX
1.2. 3.
oA 174 083 061 460 0,20 32 18.92 1,72 0,22 70,05
4.5.6.
o 127 094 078 590 0,30 30 23.71 1,88 0,33 86,40
7'égé’29' 114 095 068 610 0,30 33 27.63 1,63 0.45 88,00
10"2%)125 12 176 076 038 470 0,20 24 13.42 1,35 0,23 80,77

n - pocet, x - pramér, sx - smérodatna odchylka, max - maximum, min - minimum




4.2. Analyza obsahu beta-hydroxybutyratu (BHB) v krvi

Ketdza muze byt zjisténa na zéklad¢ stanoveni koncentrace ketolatek v krvi, mléku
nebo moci (Duffield et al., 1997). Mezi ketolatky patii aceton, acetoacetait a BHB
(Duffield, 2000; Gulinski, 2021). Jednim ze zakladnich a vyznamnych diagnostickych
parametrl urcujicich ketozu je analyza BHB v krvi (Oetzel, 2004; McArt et al., 2018).
Tato ketolatka je v Krvi stabilnéj$i nez acetoacetat nebo aceton (Garro et al., 2013;
McArt et al., 2018). Duffield et al. (1997) uvadi, Zze hladina BHB v krvi urcujici
subklinickou ket6zu se pohybuje v rozmezi 1,0-1,4 mmol/l. Dle Nielen et al. (1994),
Suthar et al. (2013), Slosarkové et al. (2015), Jeong et al. (2015) a Brunner et al. (2018)
je dojnice postizena ketézou v ptipadé, kdy hodnota BHB je rovna ¢i pfesahuje
1,2 mmol/l. Ve vybraném chovu se za jedince postizeného ket6zou povaZovala
hodnota rovna anebo vétsi nez 1,0 mmol/l. Stejnou hodnotu uvadi i Whitaker et al.
(1983) a Duffield (2000). V tabulce 4.1 je uveden vyskyt ketdoz a obsah BHB v Krvi
v ramci jednotlivych sledovanych let. V roce 2020 byla primérna hodnota BHB vsech
vySetfenych krav v chovu 0,85+0,14 mmol/l, v roce 2021 vyssi o 9,41 %, tedy
0,93+0,16 mmol/l a v roce 2022 oproti roku 2021 o 6,45 % nizsi (0,87+0,12 mmol/l).
Podobn¢ jako v ramci primérné hodnoty BHB vysettenych krav, byla i u postizenych
dojnic ketézou zjisténa nejvyssi pramérna hodnota BHB v roce 2021 (2,03+0,48
mmol/l), kdy maximalni hodnota dosahovala 6,8 mmol/l. V roce 2020 byla primérna
hodnota BHB nemocnych dojnic 1,87+0,44 mmol/l (maximum 6,9 mmol/l) a v roce
2022 1,644+0,33 mmol/l. Z tabulky 4.2. az 4.4. je ziejmé, Ze podobné jako v ptipadé
Cetnosti ketdz doslo ve vybraném chovu také ke kolisani pramérného obsahu BHB
vkrvi v ramci jednotlivych roénich obdobi. Avsak bez statisticky vyznamné
prukaznosti.

Na zaklad¢ hodnot BHB a klinickych ptiznaki se ve vybraném chovu vyskytovaly
zejména kravy se subklinickou ket6zou. Pouze malé mnoZstvi krav vykazovalo
klinické ptiznaky. Mezi tyto pfiznaky patfilo nechutenstvi, hubnuti a tmavé a tuhé
vykaly. V ojedinélych ptipadech mély postizené kravy nervové ptiznaky (vravorava
chuize), tyto priznaky se projevily u krav s velmi vysokou hladinou BHB v krvi. Ve
studii Berge et Vertenten (2014) se ve vétsiné sledovanych chovi taktéz klinicka
ketdza prili§ nevyskytovala. Duffield (2000) a Wang et al. (2016) definovali klinickou
ketozu koncentraci kolem 2,6 mmol/l a Duffield et al. (2009) a Oetzel (2007) nad

3 mmol/l. Ve sledovaném chovu bylo 62 dojnic s hodnotou nad uvedenou hranici
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(2,6 mmol/l), ato 15 dojnic v roce 2020 (15,63 % z 1é¢enych), 27 v roce 2021 (20,45 %
z 1é¢enych) a 20 v roce 2022 (16,81 % z 1é¢enych).

4.1.1 Vliv postupu lé¢by ket6z na vysledku 1é¢by

Lécba ketdzy spociva ve zmirnéni potieby tvorby glukézy z tkani a umoznéni
normalniho vyuziti ketolatek (Herdt et Emery, 1994). Zptsob aplikace a druh
1éCebného preparatu se ve vybraném chovu urcuje na zaklad¢ hladiny BHB v krvi,
popiipad¢ projevim klinickych ptfiznakd. Za sledované obdobi bylo celkem léceno
347 dojnic. Jak je zfejmé z tabulky 4.5, nejCastéji se vyskytovaly kravy s obsahem
BHB v krvi od 1,0 do 1,2 mmol/l. Jednalo se o 149 krav (42,94 % z celkového poctu
lécenych) s primérnym obsahem BHB 1,12+0,05 mmol/l. Pfi koncentraci 1,0-1,2
mmol/l se kravam podavalo 1000 g monopropylenglykolu ve formé nalevu. Gordon et
al. (2013) uvadi, ze podavat postizenym zviratim 300 g propylenglykolu by mél byt
zaklad 1écby. Propylenglykol je absorbovan pfimo v bachoru a pfeménén na propionat
(Nielsen et Ingvartsen, 2004), ktery miize byt vyuzit ke glukoneogenezi (Studer et al.,
1993). Ve studii Herdt et Emery (1994) bylo zjisténo, ze podavani 225 g
propylenglykolu dvakrat denné po dobu dvou dni a poté 110 g denné po dobu dvou
dni je efektivni. Dle McArt et al. (2011) a Slosarkova et al. (2015) je vyhovujici
podavat propylenglykol po dobu 5 dni. Lé¢ba monopropylglykolem byla ve vybraném
chovu z 97,32 % Gspésna, pii druhé kontrole mély kravy obsah BHB v krvi 0,88+0,34
mmol/l a pti poslednim méfeni 0,99+0,18 mmol/l. Vyssi hladina pii posledni kontrole
byla zptisobena ¢tyfmi kravami, u kterych byla 1é¢ba netspésna a hladina BHB v krvi
u nich zlstala zvySena na arovni 1,23 mmol/l. 104 krav (29,97 % z celkové 1é¢enych)
mélo obsah BHB v rozmezi 1,3-1,9 mmol/l (praimérné 1,48+0,17 mmol/l). Pokud
hladina BHB v krvi pfesahne 1,3 mmol/l, tak se postizenym dojnicim podava dren¢em
nalev prodigestanu a monopropylenglykolu nebo attractivu. Tento 1é¢ebny postup
popisuji i Slosarkova et al. (2015). Prodigestan obsahuje glukoplastické slouéeniny
a podporuje fermentaci v bachoru. I u této skupiny krav byla 1é¢ba pomérné tispé$na
(94,23 %). Pti druhé kontrole obsah klesl na 1,30+0,83 mmol/l, avSak pii posledni
kontrole stoupl na 1,46+0,47 mmol/l. Tento vysledek byl zaznamenan z divodu jedné
kréavy, u které po neuspésné 1écbe stoupl obsah BHB v krvi az na hodnotu 5,4 mmol/I,
téz doslo k projeviim klinické ketozy. Pti piekroceni hladiny BHB 2,0 mmol/l se
podava dojnicim intravenozné infuze glukoézy v davce 500 ml. Walsh et al. (2007)

zaznamenal, Ze po této 1éCbe u vétsiny krav dojde ke zlepSeni, ovSem pokud neni tato
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lécba opakovana, mize dojit i k zhorSeni stavu. Coz dokazuje i nas vyzkum, kde se
u nékterych krav po jednorazové aplikaci glukozy stav zhorsSil (Tabulka 4.5).
Intravendzni aplikace glukozy je dle Slosarkova et al. (2015) nutné pii 16¢bé klinické
ketozy a Gulinski (2021) tuto formu 1é€by doporucuje i pii postizeni subklinickou
ketdzou. Hodnotu od 2,0 do 6,9 mmol/l jsme zaznamenali u 94 krav (27,10 % z celkové
l1é¢enych). Primérny obsah BHB u nich byl 3,38+1,14 mmol/l. Stejn¢ jako u skupiny
s hodnotami 1,3-1,9 mmol/l, tak i v této skupiné byl vysledek u druhé kontroly nizsi
(2,10+1,52 mmol/l), avSak po posledni kontrole doslo oproti pfedchozi opét k mirnému
zvySeni (2,32+1,05 mmol/l). Zde uz byla i uspéSnost 1é¢by nizsi (84,04 %), o cemz
sveédCi pocet nevyléCenych krav, ktery je vice jak dvakrat vyssi nez u predchozich
skupin (Tabulka 4.5).

Tabulka 4.5: Dynamika obsahu BHB v krvi 1é€enych krav podle obsahu BHB na zaéatku 1é¢by
v letech 2020-2022

Obsah BHB Pocet Priamérny Primérny Priamérny
(mmol/l) lé€enych obsah BHB 10. obsah BHB 20. obsah BHB 30.
Lécivo krav den p. p. den p. p. den p. p.
10-1.2 0,99+0,18
MPG 149 1,1240,05 0,88+0,34 (n=14)
1,3-19 1,46+0,47
PROD. 104 1,48+0,17 1,30+0,83 (n=6)
2,0-6,9 2,3241,05
GL 94 3,38+1,14 2,10+1,52 (n=15)

BHB - beta-hydroxybutyrat, p. p. - po porodu, n - pocet nevyléCenych krav, MPG -
monopropylenglykol, PROG - prodigestan, GL - glukéza

4.1.2 Vliv prevence na vyskyt ket6z

Prevence vzniku ket6zy je z hlediska ekonomiky a zdravi chovu jednou z dulezitych
véci chovatele dojnic. Dle Gulinski (2021) je prevence ketdz méné nékladna nezli
samotnd 1écba a dusledky souvisejici s vlastnim onemocnénim. Zékladem prevence
ketoz je spravna vyziva ve viech fazich laktace (Slosarkova et al., 2015). Obézni kravy
v obdobi kolem porodu vykazuji vys$si potencial na vznik subklinické ketdzy. Proto je
nezbytné udrzovat kravy pred porodem v dobré télesné kondici. Nejlépe dle hodnoceni
télesné kondice (BCS — Body Condition Scoring) na trovni 3,0-3,5 BCS (Wildman et
al., 1982; Gulinski, 2021). V chovech s rizikem vyskytu ketézy se doporucuje

preventivni podavani prekurzorti glukozy (Gulinski, 2021).
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Ve vybraném chovu se od fijna 2022 zavedla preventivni opatieni proti ketdze.
Bfezim jalovicim se 4 tydny pfed porodem podava intraruminalni inzert Kexxtone.
Tento ptipravek obsahuje monensin, jez v bachoru vyvola zmény mikrobialni
populace ve prospéch bakterii, které vytvareji propionat, a naopak dochazi k redukci
bakterii produkujici acetat a butyrat. Mammi et al. (2021) uvadi, Ze pouzitim bolusu s
fizenym uvoliiovanim monensinu dochazi ke snizeni rizika ketdzy. Obdobny pozitivni
vysledek uvadi i Hladky et al. (2016) pfi aplikaci tii tydny pfed porodem. Jako dalsi
zavedena soucast preventivniho opatifeni je podavani vSem otelenym kravam 300 ml
monopropylenglykolu (mobilizovatelny zdroj energie) a to 4. den po porodu a poté 7.—
10. den a 10.-17. den. Vhodnost pouziti propylenglykolu pro prevenci ketéz popisuje
Duffield (2000), protoze dle Nielsen et Ingvartsen (2004) ma antiketogenni vlastnosti.

V tabulce 4.6 je zobrazen vliv prevence na koncentraci BHB vkrvi u vSech
vySetienych zvifat a v tabulce 4.7 vliv prevence na ¢etnost vyskytu ketéz. V ramci
tohoto sledovani byla posuzovana stejna obdobi. Rijen—listopad 2021 bez
preventivnich opatfeni a fijen-listopad 2022 s preventivnimi opatfenimi. Mezi
skupinou s prevenci a bez byly zjistény statisticky vyznamné odlisnosti (p < 0,01).
Z tabulky 4.6 je patrné, ze preventivni opatieni vedlo K poklesu primérné koncentrace
BHB v krvi a rovnéz i k poklesu maxima. V piipadé koncentrace BHB se jednalo

0 18,26% pokles a maximum kleslo o 30,88 %.

Tabulka 4.6: Vliv prevence na obsah BHB v krvi

o Pocet Obsah BHB v krvi
Rok Prever:tlv,n ! Mésic  vySeti‘enych (mmol/l)
opatreni -
krav X SX max min
fijen 52 1,17 105 6,80 0,30
listopad 64 082 036 230 0,30
2021 Ne
prosinec 66 0,79 044 290 0,20
celkem 183 093 062 680 0,20
fijen 58 081 059 470 0,20
listopad 61 0,75 031 19 0,30
2022 Ano
prosinec 57 0,72 023 130 0,30
celkem 176 0,76 0,38 4,70 0,20

X - pramér, sx - smérodatna odchylka, max - maximum, min - minimum, BHB - beta-hydroxybutyrat
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Prevence vedla rovnéz k poklesu Cetnosti vyskytu ket6éz (Tabulka 4.7). Ve sledovaném
obdobi bez preventivniho opatfeni byla ketdza diagnostikovana u 44 dojnic (24,39 %
Z vySetfovanych) naproti tomu po zavedeni preventivniho opatfeni pouze u 24 dojnic
(13,42 % z vySetfovanych). Z tabulky 4.7 je ziejmé, Zze preventivni opatieni vedlo
u nemocnych krav i kK niz§im hodnotam obsahu BHB v krvi (1,35+0,23 mmol/l).
Jednalo se 0 19,16% pokles. Z vysledku je ziejmé, ze preventivni opatieni mélo
Vv ramci chovu pfiznivy vliv jak na ¢etnost vyskytu ketdz, tak i na primérny obsah

BHB v krvi.

Tabulka 4.7: Vliv prevence na ¢etnost vyskytu ketoz

Obsah BHB A% an
., ; 5 Vylécené
Rok Previlgtlv,lll Mesic S oYREOZ v krvi(mmoll) vy
opatrent n % X SX (%)
fijen 15 28,85 2,22 1,47 53,33
listopad 16 25,00 1,32 0,35 93,75
2021 Ne
prosinec 13 19,70 1,47 0,55 84,62
celkem 44 24,39 1,67 0,48 77,23
fijen 13 22,41 1,47 0,95 92,31
listopad 7 11,48 1,39 0,27 100,00
2022 Ano

prosinec 4 7,02 1,10 0,12 50,00

celkem 24 13,42 1,35 0,23 80,77

n - podet, x - prumér, sx - smérodatnd odchylka, max - maximum, min - minimum, BHB - beta-
hydroxybutyrat

4.2 Vyskyt ketolatek (BHB, acetonu) v mléce

Aceton a BHB v mléce vyrazné ovlivituji mléénou produkei, obsah tuku a bilkovin
Vv mléce a pocet somatickych bunék (Klein et al., 2020). Chandler et al. (2018) uvadi,
Ze pii zvySeni acetonu a BHB v mléce dochazi k poklesu obsahu bilkovin mléka.
S timto tvrzenim se shoduji 1 nase vysledky (Tabulka 4.10). De Roos et al. (2007)
zjistili pozitivni korelace (rxy = 0,82) mezi BHB a acetonem v mléce, coz poukazuje
na zvySeni obou ketolatek béhem subklinické ketdzy. V naSem pozorovani jsme zjistili
0 néco nizsi korelace mezi obsahem BHB a acetonem (rxy = 0,75), ale zaroven vyssi

nez rxy = 0,68 popsané Enjalbert et al. (2001) a rxy = 0,47 zaznamenané Lee et al.
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(2016). Z grafu 4.1 je ziejmé, ze u krav postizenych ketdzou doslo ke zvySeni obsahu
obou ketolatek v mléce. Tento vzestup vSak nebyl signifikantni. Primérny obsah BHB
v mléce U zdravych dojnic byl 0,06+0,02 mmol/l, u lé¢enych dojnic byl primérny
obsah BHB vyssi, a to 0,10+0,03 mmol/l. Nami zjisténa hodnota u krav postizenych
ketdzou byla nizsi, nez uvadi Koeck et al. (2014) a Santschi et al. (2016). Ti ur¢ili za
hodnotu definujici subklinickou ketozu 0,20 mmol/l a vyssi. Renaud et al. (2019)
popsali niz§i hraniéni hodnotu (0,14 mmol/l), ale ani tu nase primérna hodnota
nepiekrocila. Do hodnot uvedenych autort spada nami zjisténé maximum 1,7 mmol/I.

Primérny obsah acetonu byl u zdravych dojnic 0,12+0,03 mmol/l a u 1é¢enych
0,17+0,06 mmol/l. Grelet et al. (2016) zjistili maximalni hodnotu acetonu 3,35 mmol/I,
coz vysoce prevysuje nami zjisténé maximum (0,34 mmol/l). Vyssi hodnotu namétili
i Stolcova et al. (2021), a to 0,55 mmol/l.

Dle de Roos et al. (2007) jsou hodnoty acetonu nad 0,15 mmol/l a hodnoty BHB
nad 0,10 mmol/l vhodnymi indikatory k detekci klinické ketozy. Klein et al. (2020)
vSak uvadi, Ze pfi uvedenych koncentracich acetonu a BHB je pravdépodobnost
klinické ketdzy nizka, ale nad tyto hodnoty se riziko klinického pribéhu onemocnéni
zvySuje. Piestoze V nasem sledovani primérnd hodnota acetonu v mléce prevysSovala
hodnotu 0,15 mmol/l a BHB bylo na trovni 0,10 mmol/l, ve vétsiné piipadd se

nejednalo o klinickou ketozu.

Graf 4.1: Obsah ketolatek v mléce u zdravych a lé¢enych krav

0,25

.
.

0,1
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0,05
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4.3 Vztah ketolatek (BHB) v krvi ke ketolatkam v mléce

Mléko je dle Jezek et al. (2017) vhodné pro stanoveni ketdzy zejména pro jeho
snadnou dostupnost pro oSetiovatele dojnic. Analyza mléka nezpiisobuje dojnicim
stres, je v souladu s dojicimi postupy v chovech a lze ji provadét u vSech laktujicich
zvirat (Lei et Simdes, 2021). Buiikky mlééné Zlazy vyuzivaji pro syntézu mastnych
kyselin BHB (Enjalbert et al., 2001). Lze tedy piedpokladat, ze pii komparaci obsahu
BHB v mléce a krvi budou pozorovany nizsi koncentrace v mléce. Jezek et al. (2017)
zjistil v mléce dojnic 10x niz$i koncentraci BHB nezli v krvi. V nasem souboru dojnic
byla primérna koncentrace BHB v mléce u zdravych jedinct 0,06+0,02 mmol/I
a unemocnych 0,10+£0,03 mmol/l. Koncentrace BHB v krvi zdravych krav byla
0,65+0,18 mmol/l a nemocnych 1,70+1,05 mmol/l. V nami pozorovaném souboru
zvifat byl rozdil mezi obsahem BHB v krvi u nemocnych dojnic 17x vyssi nez v mléce
a u zdravych dojnic 10x vyssi. Hladiny ketolatek v mléce vysoce koreluji s hladinami
v krvi (Denis-Robichaud et al., 2014). Drift et al. (2012) a Benedet et al. (2019) zjistili
korelace mezi BHB mléka a BHB krve rxy = 0,52 a rxy = 0,58. Chandler et al. (2018)
uvadi korelaci mezi BHB krve a acetonem mléka rxy = 0,58. Ve vybraném chovu byly
korelace 0 néco nizsi, a to mezi BHB krve a BHB mléka rxy = 0,45 (p < 0,001) a mezi
BHB krve a acetonem v mléce rxy = 0,34 (p < 0,001).

4.4 Vliv zvySeného obsahu BHB v krvi na sloZeni mléka

Slosarkova et al. (2015) popisuje, Ze v piipadé subklinické ketozy byva v mléce
zvySené mnozstvi tuku, snizeny obsah tukuprosté suSiny, sniZzeny obsah kyseliny
citronové a zvySeny pocet somatickych bun¢k. Yang et al. (2019) ve své studii rovnéz
uvadi, Ze pti ketdze dojnic holstynského skotu doslo k vzestupu obsahu tuku v mléce,
a naopak k poklesu bilkovin a laktézy. Oproti Slosarkové et al. (2015) viak
zaznamenali zvySeni obsahu citratu v mléce. Rozdil v obsahu kyseliny citronové by
mohl byt spatien v odlisném obsahu BHB v krevni plazmé. Ten u Yang et al. (2019)
dosahoval hodnoty 3,41+1,52 mmol/l. V nasem pozorovani doslo taktéZz ke zvySeni
obsahu kyseliny citronové (p < 0,01) (Tabulky 4.9 a 4.10). V tabulce 4.8 jsou
zobrazeny vysledky analyz slozek mléka u zdravych a nemocnych dojnic. Nase data
také potvrzuji, ze v dasledku ketézy dochéazi ke zméné obsahu jednotlivych slozek
mléka. Nejvyssi rozdil jsme shledali v obsahu tuku, jednalo se 0 4,89 %. Podobné¢ jako

u Yang et al. (2019), i u nas byl rozdil obsahu tuku v mléce statisticky vyznamny (p <
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0,05). Z grafu 4.2 je zfejmé, Ze obsah tuku v mléce vzrista s obsahem BHB v krvi. Jak
uvadi Duffield (2000) pozorovany vzestup obsahu tuku v mléce je pravdépodobné
zpusoben vyssi dostupnosti BHB a mastnych kyselin pro syntézu mlécného tuku.
Z tabulky 4.9 je ziejmé, Ze u nami sledované skupiny dojnic postizenych ketdzou byl
zjistén jak vyssi obsah BHB, tak i volnych mastnych kyselin.

Vyssi obsah BHB v krvi se negativné odrazil i na obsahu bilkovin v mléce, a to
oproti obsahu tuku v opa¢ném trendu (Graf 4.2). Tedy se vzristajici koncentraci BHB
v krvi klesal obsah bilkovin v mléce (rxy = -0,204). Snizeni obsahu bilkovin bylo
pravdépodobné zplsobeno nedostatkem energie, jelikoz syntéza bilkovin v mlééné
Zlaze je energeticky naroény proces (Osorio et al., 2016). Duffield et al. (2009) zjistili
sniZeni bilkovin 0 0,09 % u krav s ketdézou. V naSem pozorovani doslo o vyraznéjsi
pokles, ato 0 3,2 % (p < 0,001). Yang et al. (2019) popsali pomérné vyrazné rozdily
v obsahu bilkovin u zdravych krav (3,32 %) a u krav postizenych ketézou (2,78 %).
Nami zjisténé rozdily (Tabulka 4.8) se vice podobaji hodnotam ve studii Bonfatti et
al. (2019), kteti zaznamenali obsah bilkovin u zdravych krav 3,55+0,30 %
a U nemocnych krav 3,39+0,30 %.

Tabulka 4.8: Vliv zvySeného obsahu BHB v krvi na sloZeni mléka

Slozky mléka Zdravé kravy Nemocné kravy
Tuk (%) 4,09+0,19 4,29+0,32
Bilkoviny (%) 3,39+0,10 3,28+0,18
Tuk/Bilkoviny 1,21+0,04 1,31+0,06
Laktoza (%) 4,92+0,03 4,86+0,10
SB (tis./ml) 266,26+80,37 335,51+250,39
Mocovina (mg/100 ml) 24,38+2,92 23,98+4,15
TPS (%) 9,10+0,08 8,89+0,11
Kasein (%) 2,59+0,18 2,49+0,19
Kys. citronova (%) 0,15+0,02 0,16+0,02
Aceton (mmol/l) 0,03+0,12 0,17+0,06
BHB (mmol/l) 0,02+0,06 0,10+0,03
VMK (mmol/100 g tuku) 0,18+0,73 0,75+0,14

SB - somatické buriky, TPS - tukuprosta suSina, BHB - beta-hydroxybutyrat, VMK - volné mastné
kyseliny
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Graf 4.2: Obsah sloZek mléka v zavislosti na koncentraci BHB v krvi
7 + + e

| i

Tuk % Bilkovina %  Tuk/bilkovina Laktdza %
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01,0-12 ©1,3-19 m2,0-6,1

Z vyse uvedeného je ziejmé, ze vyse obsahu BHB v krvi vede ke zméné poméru tuku
a bilkovin v mléce. Z grafu 4.2 je zjevny vzestup tohoto poméru se zvySujici se
koncentraci BHB v Krvi, coz odrazi vyssi energeticky deficit u téchto dojnic (Gross et
al. 2011; Mulligan et al. 2006). U krav s ketdzou jsme dale zaznamenali pokles obsahu
laktozy, tukuprosté susiny a mocoviny. V ptipadé obsahu laktozy a tukuprosté susiny
byl shledan obdobny trend jako u obsahu bilkovin. Z vypoétenych relativné nizkych
korelac¢nich koeficientli byla shledana nejvyssi negativni zavislost u tukuprosté susiny

(rxy = -0,320), nasledovana obsahem laktozy a bilkovin (Tabulka 4.9).

Tabulka 4.9: Korelaé¢ni koeficienty (rxy) mezi obsahem BHB v krvi a sloZkami mléka

Slozky mléka Korela¢ni koeficient (rxy)
Tuk (%) 0,210
Bilkoviny (%) -0,204
Laktoza (%) -0,257
SB (tis./ml) 0,042
Mocovina (mg/100 ml) -0,030
TPS (%) -0,320
Kasein (%) -0,224
Kys. citronova (%) 0,154
VMK (mmol/100 g tuku) 0,003

SB - somatické buiiky, TPS - tukuprosta susina, VMK - volné mastné kyseliny
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Tabulka 4.10:Vliv zvySujiciho se obsahu BHB v krvi na slozeni mléka

Obsah BHB (mmol/l)

Slozky mléka

1,0-1,2 1,3-19 2,0-6,1
Tuk (%) 4,16+0,50 4,19+0,83 4,61+0,96
Bilkoviny (%) 3,29+0,36 3,24+0,32 3,16+0,38
Tuk / Bilkoviny 1,27 1,30 1,47
Laktoza (%) 4,91+0,17 4,86+0,16 4,75+0,27
SB (tis./ml) 371,73+1187,26 441,13+1451,01 259,44+333,438
(Mm"g‘;%glfn ) 24,47+5,75 22,84+6,66 24,23+5,71
TPS (%) 8,98+0,37 8,87+0,40 8,59:0,40
Kasein (%) 2 58+0,37 2 560,37 2,37+0,31
Kys. citronova (%) 0,15+0,04 0,17+0,06 0,18+0,05
Aceton (mmol/l) 0,12+0,08 0,16+0,13 0,30+0,27
BHB (mmol/l) 0,080,04 0,09+0,05 0,17+0,14
Xn'\fnlfjllloo g tuku) 0,75+0,59 0,71+0,33 0,79+0,32

SB - somatické buriky, TPS - tukuprosta suSina, BHB - beta-hydroxybutyrat, VMK - volné mastné

kyseliny
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Z7.Aavér

Diplomova prace se vénovala vyskytu ket6z ve vybraném chovu dojeného skotu a dale

dopadu zvySeného obsahu beta-hydroxybutyratu v krvi na slozeni mléka. Z vysledkt

Ize shrnout nasledujici zavéry:

Ve vybraném chovu se ketdza vyskytovala relativné stabilné na trovni 20 %.
V ramci jednotlivych ro¢nich obdobi doslo ke kolisani Cetnosti ketdz a stejné
tak ke kolisani primérného obsahu BHB v krvi, avSak v obou pfipadech bez
statisticky vyznamné pritkaznosti.

Lécba monopropylenglykolem a prodigestanem byla z vice jak 90 % tspés$na.
Intraven6zni aplikace glukdzy méla nizsi GspéSnost, pravdépodobné z divodu
pouze jednorazové aplikace.

Preventivni opatfeni méla v ramci chovu pfiznivy vliv na ¢etnost vyskytu ket6z
i na primérny obsah BHB v Krvi.

U krav postizenych ket6zou doslo v mléce ke zvySeni obsahu acetonu i BHB.
Hladiny ketolatek v mléce byly v pozitivni zavislosti na hladin¢ BHB v krvi.
V disledku ketdzy dochazelo ke zméné jednotlivych slozek mléka. S obsahem
BHB v krvi vzrustal obsah mlééného tuku a kyseliny citronové a klesal obsah

bilkovin, laktdzy, tukuprosté susiny a mocoviny.

Vybranému chovu bych doporucila pokracovat v preventivnich opatienich (podavani

propylenglykolu a intraruminalnich inzertl), jelikoz z vysledk je patrny pokles

cetnosti vyskytu ket6z po zavedeni téchto opatfeni. Chov by se m¢l zaméfit na upravu

krmné davky brezich jalovic, v dob¢ porodu jsou obézni, a to mize zvySovat riziko

vyskytu metabolickych poruch. Co se tyce 1é¢by ketdz, bylo by vhodné zadit provadét

opakovanou 1é¢bu u krav s vysokym obsahem BHB v Krvi, jelikoz u téchto krav

dochazelo castéji ke zhorSeni jejich zdravotniho stavu z diivodu pouze jednorazové

aplikace glukézy.
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Seznam zKkratek

ACTH — adrenokortikotropni hormon
ATP — adenosintrifosfat

BHB — beta-hydroxybutyrat

CO: — oxid uhli¢ity

CoA — koenzym A

H20 — voda

HDL — lipoproteiny o vysoké hustoté
IDL — lipoproteiny o stfedni hustoté
LDL — lipoproteiny o nizké hustoté
LPL — lipoproteinova lipaza

SB — somatické buiky

TPS — tukuprosta susina

VKK - velkokapacitni kravin

VLDL - lipoproteiny o velmi nizké hustoté
VMK - volné mastné kyseliny
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