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Abstrakt

Na urovni vemena a Stvrtky boli Studované parameka mlieka vo v£ahu k pétu
somatickych buniek (PSB)dalSim rizikovym faktorom vzniku mastitid (bimodaljtdoba
trvania faza znizovania dika trvania fazy napréazdno). Do pokusu bolo zancter8s
Holsteinskych krav na prvej az Siestej laktaciiduibu 10 mesiacov laktacie. Méaa boli
odoberané vzorky mlieka na stanovenie PSBaporanného dojenia. Toky mlieka zo
Stvitky a vemena boli zaznamendvané denne. Krava balader@d do Statistického
spracovania vysledkov, ak v ke bol zisteny PSB v&i ako 200.19 buniek/ml. Na
zaklade uvedeného kritéria bolo zaradenych celk®262 kriviek toku mlieka na drovni
Stvritky a 840 kriviek toku mlieka na arovni vemena odkeav (6 prvostok a 16 starSich
krdv). Pre spracovanie tahu parametrov toku mlieka k PSB bolo vybranychdigaz
mesiac 5 po sebe iducichnegSich dojeni v obdobi odberu vzoriek mlieka (odNmeoriek
na 3. dé&). Celkovo bolo analyzovanych 661 vzoriek mliek&o/a Urovni vemena tak aj
rovni Stvrky bola dojivos niz$ia v skupinach s vy3$im PSB. Stvrtky s vy3SBi&B (>
500.1G buniek / ml) mali nizsi maximéalny tok a dlhsiu ténaprazdno v porovnani
s nizkymi PSB (<200.funiek / ml). DIh&ie trvanie fazy zniZzovania bplozorované na
arovni Stvieky s vysokym PSB, ale tento efekt nebol zistenyimevni vemena. DlhSia faza
znizovania bola zistend pri krivkach s bimodalnyoshom mlieka zo Styiky. Tento jav
nebol pozorovany na urovni vemena. TaktieZz bimodédk mlieka na Urovni Stvky mal
dihsSiu fazu dojenia naprazdno. Doba trvania fazg@rania na urovni St¥ky ovplyvnila
vetky namerané parametre s vynimkdiky trvania fazy zvySovania. Sty s dlhdim
trvanim fazy znizovania>(80 s) mali vy$8i PSB a maximalny tok, ale niZ3ojivebst’

v porovnani so Stvkami s kratSou dobou trvania fazy znizovania (<27Tsvanie fazy
naprazdno ovplyvnilo vSetky namerané parametre nsnwfou PSB. Na zaklade
dosiahnutych vysledkov je mozné konStatovge pre udrzanie dobrého zdravia vemena,
by sa mala btadoba trvania fazy znizovania na Urovni skyr za parameter suvisiaci

s PSB a dobrou pripravu vemena na dojenie.

Krucéové slova:pocet somatickych bunieknastitida, tok mlieka



Abstract

Milk flow parameters at udder and quarter levelsenstudied in relation to somatic
cell count (SCC) and other risk factors for mast{bimodality, duration of decline, and
duration of overmilking phase). Thirtyeight Holstegows in their first to sixth lactations
were investigated during 10 mo of lactation. Mopthlilk samples were collected for SCC
during morning milking. Quarter and udder milk flewvere recorded daily. A cow was
included if one quarter was found to have an SGfdr than 200 x 103 cells/mL. A total
of 3,262 quarter milk flow curves and 804 udderknflow curves from 22 cows (6
primiparous and 16 multiparous) were selected aatlated. Selected data for milk flow
profiles in relation to SCC represented 5 conseeutiorning milkings around the time of
milk sampling (sampling on d 3). A total of 661 kngamples were analyzed. At both the
udder and quarter levels milk yield was reducedriwups with increased SCC. Quarters
with high SCC (>500 x 103 cells/mL) had lower pdlakv rate and longer overmilking
phases compared with quarters with low SCC (<20@08 cells/mL). There was
a tendency for a longer duration of the declinesghi quarters with high SCC but no
effect was observed at the udder level. There Veeger declines in bimodal milk flows at
the quarter, but not at the udder, level. Also, rggra with bimodality had longer
overmilking phases. The duration of the declinespaat the quarter level influenced all
measured parameters except the duration of thedserphase. The quarters with a longer
duration of the decline phase80 s) had greater SCC and peak flow rate but haérlo
milk yield compared with quarters with a shorteration of the decline phase (<27 s).
Duration of the overmilking phase influenced allasered parameters except SCC. We
conclude that for good udder health, the duratibthe decline phase at the quarter level
should be considered for milking parameters anccugceparation before milking.

Key words: somatic cell count, mastitis, milk flow
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Uvod

Mlieko patri k najdélezitejSim vyzivovym produktotivociSneho poévodu. Je to
sekrét mlignej Aazy, ktory na ufité obdobie poskytuje vyZivu novonarodenym
mlad’atam, ako aj imunitnu ochranu. Pre ziskanie zdmaaplnohodnotného produktu je
potrebné zabezpr celkové zdravie dojnice. Je dblezité zab#direniu ochoreni, najma
mastitid.

Pre farmérov a spotrebf@v nie je vSak délezita len kvalita mlieka, alerajozstvo.
Na produkciu a samotny tok mlieka vplyva mnozstktdrov, ako je napriklad zdravotny
stav vemena, Stadium laktacie, parita, pripravemasdojenie a faktory, ktoré spdsobuju
zlé vydajanie mlieka. Tieto fyziologické faktory feozné zisti z dynamiky toku mlieka
a dojivosti.

V si¢asnom obdobi sa ¥8i déraz kladie na Stvrtkovy tok mlieka, ako na malieka
z celého vemena. Naviac mézeme mlieko roZdwli cisternové a alveolarne. Aj poznanie
tohto faktu je potrebné pre objasnenie toku mligkaje dbélezZité pre spravne strojové
dojenie a zabezpenie vhodnych podmienok ustajnenia.

Ejekcia mlieka je vytl&anie mlieka z alveolarneho do cisternového priestére
spravny tok mlieka je délezite, aby bola ejekcigekd bola vyvolana eSte pred samotnym
dojenim, ¢co mb6ze by zabezp&né manudlnou alebo strojovou stimulaciou ceckov
vemena. Pre dostdtoy presun mlieka z alveol do cisterny zohrava vyama ulohu
oxytocin. Kel’ doznie jeho &inok, ukorti sa aj reflex ejekcie mlieka.

Somatické bunky su hlavné indikatory ochorenia énkg A'azy- mastitidy. Ich
vzt'ah k parametrom toku mlieka by mohol’lyblezity pre zlepSenie podmienok dojenia.
Je délezité vedik aka je charakteristika toku mlieka zo Stvrtkylwislosti so zvySenym
PSB,¢o mbze by pouzité pre ¥asnu identifikaciu zdravotnyatazkosti.

Zapaly mlignej A'azy mdzu by vyvolané neinfeknymi fyzikalnymi faktormi,
chemicko-toxickymi faktormi, avSak ri@istejSie mikrobiologickymi faktormi. Nachylnos
na z4pal vemena rastie so zlymi podmienkami ust@nepa@tom a Stadiom laktécie,

paritou ad’alSimi faktormi prostredia a organizmu.
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1. S&asny stav rieSenia problematiky

1.1. Anatomicka stavba vemena kravy

Mlie éna A’aza (mamma glandula lactifejapatri medzi najdélezitejSid’azy koze.

Predstavuje najwdiu A'azu s vonkajSou sekréciou, ktord sa nachadza vniarga.
Funicne patri k sekundarnym pohlavnym orgadnom a mé uztgh k pohlavnému cyklu.
Sekrét mlienej A’azy — mlieko @c) sluzi ukité obdobie k vyZive novonarodenych g

a je pre ne jedinym zdrojom Zzivin, ktoré su poteelpme ich zdravy vyvoj. Mledzivo a
mlieko su tieZz pre miata jedinym zdrojom imunoglobulinowim mliecna Zaza
zabezpeéuje pasivnu imunitu novonarodenych did (Tarin et al.,2001; Budras and
Habel, 2003).

Na povrchu je vemeno pokryté jemnou a tenkou koktaora je riedko zarastena
jemnymi chlpmi a obsahuje V& mazovych a potnych Zliaz (Hampl, 1978; Najbri82;9
Frandson et al., 2009).

Pod kozou su uloZzené dve vazivové blafascie, a to povrchova a hlboka fascia,

ktoré z brusnej steny prechadzaju na vemdpmvrchova fascia (fascia superficialis

mammag je pokra&ovanim povrchovej fascie trupu. Je tenka a postganeoslabuje a v

arovni bazy ceckov sa uUplne stra¢lboka fascia vemena(fascia profunda mammae

pochadza zo Zltej brusSnej fasctar(ica flava abdominjs ktora je sag’ou hlbokej fascie
trupu. Je hrubSia a je rozdelena na dva listy (Hat®78; Kresan, 1979; Budras and
Habel, 2003).

Vonkajsi list hibokej fascieldmina lateralis apparatus suspensorii mammayum
pokryva lateralne plochy vemena, postupne sacgpera prechadza do strednej vrstvy
steny cecka (Hampl, 1978).

Vnutorny list hibokej fascieldmina medialis apparatus suspensorii mammagrum
prebieha po dorzalnej ploche vemena, od lateralo&raja az do medialnej roviny, kde sa
k sebe prikladaju obojstranne vnutorné listy a k@né sa zahybaju v podobe zdvojeného
stredového listu medzi obidve polovice vemeran vytvaraji medzi nimi hrubu
priehradku (Suchanek a Kfiik, 1973; Hampl, 1978; Najbrt, 1982).

Na ventralnu plochu vemena nasada svojou mierngireomu zaklatbu cecok
(papilla mammakg ( Najbrt, 1982). Stena cecka je tvorena na payviobzchlpou kozZou,

pod ktorou sa nachadza hladkosvalova vrstva, bohat&rvné a miazgové cievy a
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elastické vlakna. NajvnutornejSiu vrstvu cecka ptaduje sliznica (Hampl, 1978; Maretta,
1990; Frandson et al., 2009).

Zlaznaty parenchym je tvoreny tubuloalveolarnymildtreami, vyvodmi, Fazovou
a ceckovou cisternou, ceckovym kanalikom. Jeh@msau je tiez tukové, kolagénové a
riedke vazivo (Skarda, 1989).

Sekundarne zavesné listlarhellae suspensoriaehlboko zasahuju dolaznatého
parenchymu mlignych Zliaz a tym ho rozdleju na niekdko listovitych zo stran
splostenych lalokovdbi gl. mammeriag(Hluchy et al., 1995).

Mlie¢na cisterna (sinus lactiferuy (Obr. 1) je dutina, v ktorej sa mlieko

zhroma#'uje pred vydojenim alebo vycicanimlaznatacag’ mliecnej cisterny pars
glandularis sinus lactifejisa nachadza v spodnom UseRazhatého telesa. Ceckodas’
mliecnej cisterny ars papillaris sinus lactifejije pokr&ovanim Fazovej cisterny. Je
zUZen& a nachadza sa v zékladni ceckiaziZatad a ceckovéas mlietnej cisterny s
navzajom prepojené a hranicu medzi nimi tvori ki#heliznéna riasa nachadzajluca sa v
arovni zékladne cecku. Ceckovy kanalik usti vonikajsceckovym otvorom dstium
papillare) na vrchole cecku (Hampl, 1978; Kresan, 1979; Najh982; Suchanek a
Kli¢nik, 1973; Frandson et al., 2009).

Vemeno tvori
subor mli€nych
Zliaz. 'V kazdej
Stvrtke vemena sa u
krdv nachadza jedna
mliecna A'aza, ktora
je funkne oddelena
t.j. nesuvisi S
mliecnou Zazou

susednej Stvrtky tej

istej strany (Popesko
Obr. 1 Prelad anatdmie vemena (Popesko etH)92) et al.,1992; Frandson
et al.,, 2009). Dve
Stvrtky sU umiestnené
lateralne vpravo a dve boe Wavo. Vemeno je Uplne rozdelené dvojitou stenotex-
mammary medial septyktora je vémi pruzna a odolna (Damian et al., 2009). Stvrtky

nie su prepojené ani cievnou cestou ani cesfaanatého parenchymu. Tato nezavislos
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umoziuje preberanie tvorby mlieka poSkodenej Stvrtkyagtmi troma Stvrtkami (Tain
a Targinova, 2008).

Lymfaticky systém vemenama doélezitd ulohu v ochrane pred infekciou. Hampl

(1968) zistil, Ze nadvemenné (supramamarne) udinyyvinuté pravidelne u vSetkych
mliecnych Zliaz hovadzieho dobytka v §te od 1 do 9, naastejSie od 2 do 4 uzlin v
kazdej polovici vemena.

Hampl (1978) uvadza, ze 61,1 % nihgch Zliaz ma okrem nadvemennych
lymfatickych uzlin vyvinuté aj vnutrovemenné (intramarne) lymfatické uzliny a to v
pocte od 1 do 8, naastejSie 1 az 2 uzliny v kazdej polovici vemenaetdiuzliny su

mensie.

1.2. Distribudcia mlieka vo vemene

Vemeno dojnice sa sklada zo Styroch ftm&k oddelenych a mohutne vyvinutych
kuzd'ovitych mliegnych suborov dorpora mammae ktoré su prilozené k sebe, ale
funguju Uplne nezavisle a samostatne ¢lraet al., 2001; Reece, 2009).

Mlieko sa tvori v sekrmych bunkach nepretrzite, avSak ziskava sa v prieloga
periodicky. Stvtkové mlieko mézeme definovaako cisternové, alveolarne a zostatkové
alveolarne mlieko. Mlieko méze Byuskladnené hlavne v alveoldch alebo je riadne
vyvinuty aj vyvodny systém. U preZavavcoas’ mlieka tzv. alveolarna frakcia, zostava
v [limene sekraych alveol a alveolarnych a vnutrolékovych vyvodov, kde je viazana
adhéznymi a kapilarnymi silami. Alveolarne mliekmyych 400 g ) je mozné ziskéen
aktivnou @ag’ou dojnice prostrednictvom reflexu ejekcie mliekaaktivnym vytl&enim
mlieka z tychto priestorov. Druh#g’ mlieka tzv. cisternovd frakcia, predstavuje mlieko
zostupujuce do medzilalikovych a lalokovych vyvodov anasledne do i
a ceckovej cisterny, odHKiaje pristupna pre mechanické ziskavanie prekonasilim
vytvorenych kontrakciou ceckového zvigaa Cisternové mlieko predstavuje asi 20% pri
12- hodinovom intervale dojenia. Prvdstky maju&ajge mensie cisternové priestory ako
starSie kravy (Tafin et al., 2001; Sarikaya and Bruckmaier, 2006jkaga et al., 2006;
Bruckmaier and Wellnitz, 2008; Mahova et al., 2008; Svennersten and PetterssoB).200
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1.4.1. Objem alveolarnej a cisternovej frakcie

Patas prvych 2 hodin po ukdeni dojenia nie je v cisterne pritomné Ziadne roliek
Potom aZz do 5. hodiny nedochadza k vyraznejSienplinozaniu cisterny. Pdeé inych
zZisteni, bezprostredne po ukeni dojenia zostupuje do cisterny relativne malé@zatvo
mlieka. Potom az do 4. hodiny sa v cisterne nealpgaziadne mlieko. Od 6. hodiny sa
za'ne cisterna Viani intenzivne naliiat’ mliekom. K naptovaniu cisterny dochadza diae
skor, nez alveolarngas’ dosiahne maximalny objem (Ta&n et al., 2001).

Po 16 hodinach je alveolarny priestor naplnenglpne na 90%, zatiato priestory
cisterny sa ndpaju pomaly a dosahuji 70% naplnenie aZ po 24 hotifBavis et al.,
1998).

Verkog alveolarnej a cisternovej frakcie Zme koliSe v zavislosti od individuality
dojnice, Stadia a poradia laktacie (Knight and Denst) 1994).

S narastajucim pwom lakticii dochadza k z&ovaniu cisterny, na druhej strane
hodnoty cisternovej frakcie so Stadiom laktaciesijd. Alveolarna frakcia mlieka
predstavuje v priebehu laktaciec¢géu ¢ag’” mlieka ulozeného vo vemene (Eanet al.,
2001).

1.3. Charakteristika oxytocinu a jeho vyznam
1.3.1. Oxytocin

Oxytocin je tvoreny deviatimi aminokyselinami a jeybornym prikladom
mediatorovej molekuly s rozmanitymi fyziologickym¢inkami ako aj sposobmi dopravy
k svojim ci¢ovym bunkam. Bol objaveny sirom Henry Dale v rol@0&. Ako prvy ho
syntetizoval v roku 1953 Vincent du Vigneaud a kud 955 mu bola udelena Nobelova
cena. Oxytocin vykonavacimky ako hormon prenasany v telovom obehu k vzdiate
cielovym organom, kde medzi najdolezitejSie patri tmeeZaza a maternica (Wakerley et
al., 1988; Viero et al., 2010).

Oxytocin je zakladnym a jedinym dolezitym hormdnaiywvolavajucim ejekciu
mlieka a spOsobuje kontrakcia maternice. Vplyv retamicu zavisi od fazy pohlavného
cyklu, v ktorom sa zviera nachadza. Je délezitywyxiolavani a udrziavani pérodnych
bolesti (Tasin et al.,2001; VodraZzka et al.,1986).
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Oxytocin sa tvori na supraoptickych (SON) a pargiariarnych (PVN) jadrach
hypotalamu. Do neurohypofyzy sa dostdva po nerMovyldknach ako neurosekrét
vytvarany v Specializovanych nervovych bunkach.tdisl schopné syntézy, prenosu
a sekrécie polypeptidovych latok do krvi (Ean et al.,2001; Ross and Young, 2009).
Uvolnenie je spbsobené signdlom z nervového systémornaoh je prepusteny
z hypofyzy po hmatovej stimulacii Busanim téata, strojovym alebo &mym dojenim
(Vodrazka et al.,1986; Misof et al., 2007).

Oxitocinergné neurdny v priebehu laktacie v porowna laktgnym Kudom
podliehaju morfologickym zmenam. V obdobi laktdasgemeni aj Strukturalna organizacia
synaptickych kontaktov a gliovych buniek. Napr.alaktujucich samic su neurosekmé
neurény zvyajne oddelené gliovymi bunkami. U laktujucich sadachadza k zvySeniu
priamych kontaktov ato az na urav&0% v dosledku retrakcie (stiahnutia) gliovych
buniek. V tomto obdobi sa zvySuje aj¢pb oxytocinergnych neurénov z 1% na 7%
(Targin et al., 2001).

Oxytocin naviazany na transportny peptid neurofypokraiuje z tela neurdnu
hypotalamu cez axény nervovych buniek hypotalamgofyzarnej drahy do terminalu
zadného laloku hypofyzy- neurohypofyzy, kde sa adiki a na zodpovedajuce drazdenie
sa uvdiuje od neurofyzinu a vytwje sa do krvi. Sekrécia oxytocinu je riadena wefie
prostrednictvom frekvencie, o a charakteru prichadzajucich nervovych impulzov
(Targin et al., 2001).

Aj na urovni neurohypofyzy dochéddza gas laktacie k witym morfologickym
zmenam. Okrem vlakien oxytocinergnych neurénov seewrohypofyze nachadzaju aj
podporné bunky- pituicyty, ktoré plnia funkciu padpych buniek a ovplywju sekréciu
oxytocinu. Délezitou ulohou pri modulovani sekrézigitocinu je zmena difuznych bariér

resp. vnutrobunkového mikroprostredia neurosakreh vlakien (Tatin et al., 2001).

1.3.2. Winky oxytocinu

Oxytocin ma vyznamné postavenie v priebehu pérodiinaulacii pohlavnych
organov. Vyvolava kontrakcie hladkej svaloviny nmatee v zavislosti od hladiny
estrogénov a gestagénov v organizme atakto prandomispieva k priebehu porodu
a vytlateniu plodu. Ak prevladaju gestagény, citlivosiaternice na oxytocin klesa. Po
otvoreni ktka maternice posobi na prechod plodu do pérodnigst €Tartin et al., 2001,
Vodrazka et al.,1986; Woller et al., 2010).
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Oxytocin vyvolava kontrakcie myoepitelového tkaniwdiecnych alveol,¢im sa
dosiahne spustenie zadrzaného mlieka po poroder@¥ka et al., 1986). Stimulécia
vaginalno- cervikalnej oblasti vyvolava diae (EinnejSie uvdnovanie oxytocinu nez
stimulacia mlignej Xazy p@&as laktacie. Tento spdsob uiovania oxytocinu sa méze
prileZitostne vyuZiva pri stimulovani krdv s nedostétoym uvdinovanim oxytocinu
a ejekciou mlieka v reakcii na stimulaciu vemenaxaB situacie, kedy mnoZstvo
oxytocinu nie je dostatoné, spuganie mlieka je potk&ané,co vedie k strate (Tam et al.,
2001; Bruckmaier and Wellnitz, 2008).

Urcitd skupina autorov povaZzuje oxytocin za horméoyykirreguluje aj kontrakcie
pohlavnych organov samcovdas ejakulacie. Okrem toho je spajany so zvySenytopo
spermii (Viero et al., 2010).

Oxytocin sa syntetizuje taktiez v ovariach (Shireswet al., 2007). T&m et al.
(2001) uvadza, oxytocin je vylavany predovSetkym zo Zltého telieska corpus luteum
Kotwica et al. (2003) vo svojej praci predpoklad&é nie je nevyhnutny pre luteolyzu, ale
moZe zositova’ tento proces. UMmeny oxytocin v dosledku zriedenia v periférneji krv
nezohrava vyznamnejsi vplyv pri indukovani ejekuieka.

Ukazuje sa, Ze uvdovanie oxytocinu moézZe vyrazne ovplywraj prijem potravy.
Kimenie koncentrovanymi krmivami pred vlastnym dajenmd pozitivny efekt na
produkciu mlieka ako vysledok zvySenej Uzitkovastinizeného mnozstva rezidualneho
mlieka (Tain et al., 2001).

Pod’a Misof et al. (2007), ligba oxytocinom méze ovplyuhiimunitny systém
mlie¢nej Xazy. Vysoké davky mo6zu umoZnimigraciu imunitnych buniek z krvi do

mlieka, ktoré vedu k efektivnejSej imunitnej odpdivea infekciu.

1.4. Ejekcia mlieka

Spufanie mlieka je aktivny transport alveolarneho ndielo cisternového priestoru.
Sklad& sa z kontrakcie myoepitelidlnych buniekydtobklopuju 2aznaté alveoly ako kds
a prevodu mlieka systemom miieeho kanalika. Ejekcia mlieka je vrodeny reflexeda
prebieha bez vedomého riadenia zwiera. K ejekcii dochadza v dosledku reakcie

organizmu na taktilna stimulaciu méieej Z'azy prostrednictvom tzweuroendokrinného

reflexného obluka ktorého vysledkom je u¥aenie horménu oxytocinu z neurohypofyzy
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do krvi ajeho fyziologicky &nok na Urovni sekimého epitelu mlienej Aazy
(Bruckmaier and Wellnitz, 2008).

Vytekanie mlieka z ceckového kanalika dojnic je legilkom relaxacie svalov
kruhového zvieréa a nie pésobenim oxytocinu.didé podmienené reflexy mozu pozitivhe
ovplyviiova’ rychlog’ toku mlieka poas dojenia, ako aj stuperydojenia (Tagin et al.,
2001).

Neuroendokrinny reflexny obluk ejekcie mlieka sdadk z dvochcasti. Jedna je
neuralna a druha hormonalna (Lefcourt a Akers, 1984

Neurdlna ¢ast’ sa z&ina mechanickymi vzruchmi z méeej Zazy po stimulacii,
ktoré su vedené cez aferentné nervové drdhy pmejdirane neurénov do hypotalamu,
presne daucleus supraopticua paraventriculari. Tieto magnocelularne neurdny su cez
aferentné axony spojené s neurohypofyzou, ktoraemp oxytocin uvinuje exocytézou
do krvného obehu. U¥aenim oxytocinu z neurohypofyzy do krvi sa &anaferentné
nervové drahy. Normalne je oxytocin w§twany asynchrénne 1- 3 hroty/s, aletg®
laktacie kazdych 5 min (Lincoln a Paisley, 1982s&and Young, 2009; Rossoni et al.,
2008).

prijem podnetov AN

hypotalamus podmieneny (excitacny) alebo

depolarizacia stresom vyvolany (inhibi¢ny)

stimul
hypofyza
myoepiteloveé bunky (alveoly)

ejekcia mlieka

Reflex ejekcie mlieka
SEAY

koncovy mozog

Kontrakcia alveol

Obr. 2 Schéma reflexu ejekcie mlieka u krav. {iraat al., 2001).
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Endokrinn& cesta predstavuje uvitnenie oxytocinu z neurohypofyzy do krvného
obehu ajeho transport do ndiej Aazy. Tu dochadza k naviazaniu oxytocinu na
Specifické receptory (Zavizion et al., 1992). Ndkmn tejto vazby dochadza kich
kontrakcii a tym vytldeniu mlieka,co sa prejavuje vzostupom vnutrovemenného tlaku
(Targin et al., 2001).

Vyvolanie ejekcie mlieka je zakladnou podmienkowe pychle, apiné vydojenie
a dosiahnutie maximalnej produkcie dojnice (diaret al., 2001). \kase pred dojenim sa
v cisterne vemena nachadza len néalé&l mlieka z celkového mnozstva mlieka vo vemene
(Davis et al., 1998; Belo and Bruckmaier, 2010). mechanickej stimulacii dochadza
k vyvolaniu reflexu ejekcie mlieka, kedy sa az 50%etkého mlieka vo vemene mdze
zhromazdi v cisternach vemena a spristupsa pre mechanické ziskavanie. Zostavajuce
alveolarne mlieko v priebehu dojenia zostupujeveal do cisterny v désledku udrzania
ejekcie, t.j. neustalej kontrakcie myoepitelovyamiek p@&as celého procesu ziskavania
mlieka. Mlieko zostupuje do cisterny dovtedy, pdkigeho tlak v cisterne, t.j.
vnatrovemenny tlak, nedosiahne svoje maximum. Neaskontrakcia alveol atym
nepretrzity presun a tlak mlieka z vyssi@sti vemena do cisterny je vysledkom zvySenej
hladiny oxytocinu (Bruckmaier a Blum, 1998). Akohfeé doznie d@inok oxytocinu,
nemozno uz vyddji alveolarne mlieko, ktoré eSte zostalo vo vemeneadBnaier et al.,
1994; Bruckmaier and Wallnitz, 2008).

Ak sa posudzuje produkcia mlieka iba ako zdroj wpinladat, tak potom dojnice
patria do skupiny zvierat, ktoré pre prirodzentdoikciu mlieka nepotrebuja reflex ejekcie
mlieka (Lincoln a Paisley, 1982).

1.5. Tok mlieka

Pre rychle a Uplné vydojenie mlieka, ktoré je uteZe/o vemene, je dblezity uz
samotny z&atok dojenia. Idealne je, aby uz pred nasadenijacdp supravy na cecky
vemena doslo k ejekcii mlieka, ktora je vyvolan&g@enim oxytocinu uvoeného na
mechanické podnety prichadzajluce z vemenadihat al., 2001; Sandrucci et al., 2007).

Doékladna priprava vemena pred dojenim sa predou$etkdraza na rychlosti
a priebehu toku mlieka. Je potrebné si uvedoie latentna doba od &@atku stimulacie
po vyvolanie ejekcie mlieka zegjne trva 1 az 2 minuty (Bruckmaier et al., 1994nIn
et al., 1998; Bruckmaier and Wellnitz, 2008). Pasadeni ceckovych nasek dojacieho
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zariadenia na vemeno dojnice, u ktorej nebola vgkdnmasaz, dochadza po vydojeni
mlieka z cisterien jednotlivych Stvrtiek ku kratkenpreruSeniu toku mlieka (T&im

a Tartinova, 2008). Samotny ejehky reflex sa vyvolava az neskor stimirdgm
posobenim dojacieho zariadenia. V takomto pripadetok mlieka tzv. dvojvrcholovy
charakter tzv. bimodalita toku (Rothenanger et18196).

Prvy vrchol toku mlieka predstavuje mlieko z ciste K druhému vrcholu
dochadza po uvaeni mlieka z alveol nasledkom oneskorenej kooteaiknyoepitelovych
buniek mli€nych alveol vyvolanych dinkom oxytocinu. Bruckmaier and Blum (1996)
pozorovali bimodalitu krivky toku mlieka aj u vysokZitovych dojnic s nadojom &&im
ako 60 kg mlieka, ak boli dojené bez akéek stimulacie. Autori uvadzaju, ze pri
znizeni rychlosti toku mlieka medzi dvomi vrcholma vytvori moznas pre tzv.
prechodné dojenie na prazdno (Sandrucci et al.7)200

Dojenie bez predstimulacie predlZzugas strojového dojenia atym sa zvySuje
nebezpéenstvo posSkodenia tkaniva a zvySenia citlivostickareniu vemena- mastitide
(Bruckmaier and Blum, 1996; Sandrucci et al., 200@prewit a Gassman (1985) zistili,
Ze ¢as dojenia sa znizoval arychfosoku mlieka sa zvySovala s narastajucou dobou
stimulacie. Okrenm¢asu potrebného na stimulaciu nitiej Zazy na vyvolanie reflexu
ejekcie mlieka rozhoduje aj mnozstvo mlieka vo veen@Bruckmaier and Wellnitz, 2008).
Cim viac mlieka sa nachadza vo vemene tym s néaSevé poziadavky na stimulaciu
vemena. To znamena, Ze dojnice dojeaétejSie ako aj dojnice na konci laktacie
potrebuju viactasu na vyvolanie reflexu ejekcie mlieka. Na tiefwviglosti poukazuje aj

obr.
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Obr. 3 Priebeh toku mlieka v 6. a 37. tyZzdni v glésgti od stimulacie. Svetltdara s
1. min stimulaciou pred nasadenim a hrutiare dojenie bez stimulacie
(Tarrin a Tarinova, 2008).

Ak je na z@iatku dojenia vEmi vysokd& rychlos toku mlieka, kapacitné moZznosti
naphovania cisterny vemena mliekom z alveol zaostavajivydajanim. Potom je bmi
nizky prietok mlieka \@alSich fazach dojenig&p sa odzrkadli na nizkom priemernom toku
mlieka za celé dojenie (Pfeilsticker et al., 1996).

Je potrebné zvySenu pozortiognovad vyvoju dojacej techniky, ktord na jednej
strane bude minimalizovapotrebucasu dojta na pripravu dojnice a pritom zabedipe
optimalny tok mlieka, kde podiel krav v stade sbdalitou krivky toku mlieka
nepresiahne 5% (Schon et al., 1992).

Vo vSeobecnosti sa ukazuje, Ze stimulagiauz manuélna alebo strojova pred
dojenim pozitivhe ovplywje charakteristiky dojenia, t.j. zlepSuje rychldeku mlieka
a skracujetas dojenia, ale v podstate neovpiyje Uzitkovos. Predsa vSak pripravenos
dojnice na dojenie a zamedzenie vyskytu bimodatikpy mlieka pdas dojenia moze Igy
jednym z faktorov zniZovania rizik negativneho pistda dojacieho zariadenia na tkaniva
ceckov a tym na zdravotny stav vemena (lraet al., 2001).

Kombinacia beZnej pripravy vemena na dojenie gostep stimulacie zhorSuje
priebeh toku mlieka. Do pozornosti je potrebné piaebeh toku mlieka pri tinej masazi
v kombinacii so strojovou stimulaciou a&nou masazou bez strojovej stimulacie, kde

strojovéa stimul4cia oddfaje maximalny tok mlieka vyvolany &nou stimulaciou. Dojnice
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s vysokym maximalnym tokom mlieka su citlivejSie pdpravu vemena na dojenie. Na
obr. 8 si zdokumentované zmeny toku mlieka zotBgvpri dojeni s a bez stimulacie
(Tartin et. al., 2007). Z obrazku je zrejmé, Ze meningden faza vzostupna, ale tok

mlieka zo Stwky odhduje aj zmeny toku mlieka vo vaze zniZzovania.
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Obr. 4 Vplyv pripravy vemena s a bez stimulacigpmabeh toku mlieka zo Stvrtky
vemena (Tadin et al., 2007)

Tok mlieka a zdatok dodajania s (s-plna) a bez (w-preruSovaniéhglacie

Velké pismena ozidagju trvanie fazy: AB zvySovanie, BC platd, CD awéhie

Stimulacia pred dojenim t.j. eliminacia bimodalibku mlieka pozitivne vplyva aj na
dynamiku toku mlieka pri ukamvani dojenia (Tafin a Tartinova, 2008).

Bimodalita je v pozitivnej korelacia s dobou triafazy vzostupu a v negativnej
korelacii s mnozstvom mlieka ziskanym v priebehuepminuity dojenia. Doba trvania
fazy stapania ukazala pozitivnu korelaciu s bimibokalv désledku dihSej doby potrebnej
na dosiahnutie platé fazy, kedy prechodne doSlaikenému prietoku mlieka (Antalik
a Strapak., 2010).
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1.5.1. Charakteristika krivky toku mlieka

Priebeh toku mlieka na urovni vemena a Stvrtkycharakterizovany tromi fazami
(Hillerton, 1996):

1) Prva faza predstavuje &atok toku mlieka ajeho postupny néarast az po
dosiahnutie vyrovnaného toku. Nazyvamegaou zvySovania Trvanie a charakteristika
fazy vzostupu su ¥eni délezitou informéaciou o pripravenosti dojniceldjeniu.

2) Patas druhej fazy je tok mlieka intenzivny a vyrovnaféza vyrovnaného
toku mlieka (plato). DiZka trvania fazy vyrovnaného toku mlieka zéavisivhia od
mnoZstva mlieka v cisterne vemena, ddjitesti a od nastavenych parametrov dojacieho
zariadenia.

3) Tretia faza je charakterizovana postupnym poklegdenzity toku mlieka
az jeho uplné zastavenie a nazyvd&au zniZzovania Na urovni toku mlieka z vemena
poskytuje informacie o toku mlieka z jednotlivyckvriek a na arovni Stvrtky mlieka
0 vzdjomnom v#ahu medzi naplnenim cisterny mliekom z priestoneal a ziskanim
mlieka dojacim zariadenim. Uvedeny popisany typutaklieka ozna&ujeme ako

obdiznikovy typ toku mlieka.
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Obr. 5 Charakteristika toku mlieka pkadjednotlivych faz. (Tafn et al., 2005)
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Dalsi tvar toku mlieka predstavuje rychle dosiatewticholu toku mlieka a potom
nepretrzity pokles aZ po ukéenie toku. Nazyva saojuholnikovy . DIha faza vzostupu je
spésobena vplyvom anatdmie cecku, @&sto krat aj désledkom predoslej infekcie alebo
reakcie dojnice na zlu funkciu dojacieho zariaddrigierton, 1996). Uvedeny tok krivky
pozorujeme pri dojniciach s vysokou doftes’ou ku koncu laktacie (Ta&m et al.,
2002a).

Pri hodnoteni resp. popise toku mlieka sa pozoajjpriebeh, ktory je neziaduci.
K hore uvedenym fazam sa moze zatddra Stvrta- dojenieaprazdno. Pri toku mlieka
Z vemena je mozné tato fazu odsttappmocou zariadenia pre automatické wemie
dojenia. Pri toku mlieka zo Stvrtky sa toto dojenieda odstradi Tento ukazovateje
podstatny pre zlepSovanie kvality mlieka a orgaveemsti prace (Hamonn et al., 1994).

Pri vzostupnej faze toku mlieka nie je vyraznegsdiel pri interpretacii vysledkov
medzi hodnotenim z ptadu vemena a Stvrtky (Wellnitz et al., 1999; dMlaova et al.,
2003). Faza vyrovnaného toku mlieka pri vemene gieadije tok mlieka zo vSetkych
Stvrtiek vemena. Pri toku mlieka zo Stvrtky vyromgatok poukazuje na intenzivnejSie
zasobovanie cisterny méieej Zazy alveolarnym mliekom ako je jeho vytok do dojace
supravy. Faza poklesu toku mlieka pri vemene pasdge predovSetkym postupné
ukortovanie dojenia jednotlivych Stvrtiek (Té&n et al., 2002a).

1.6.Zdravotny stav vemena

1.6.1. Ochorenie mastitida

Zapalové procesy postihujuce steny mliekovodiliazéaté alebo intersticialne
tkanivo vemena ozrajeme ako mastitidy (gr. mastos- prsia a itis- Papaeto zapaly
mozu by vyvolané neinfeénymi fyzikalnymi faktormi (poranenie), chemickotokiymi
faktormi (drazdivé, leptavé a jedovaté latky), &vSaagastejSie mikrobiologickymi
faktormi (plesne, kvasinky, baktérie). Mnohy z ti@hpévodcov prenikaju do vemena
ceckovym otvorom, lymfatickymi cestami a poskodenkazou alebo z vnutorného
prostredia, kedy sa krvou prenaSaju z infikovanyakti inych organov, popripade su
prirodzenou stag’ou traviaceho traktu @il a kol., 1963; Vodrazka a kol., 1986).
V praxi sa najviac vyskytuju inféké mastitidy, na ktorého vzniku a Sireni sa fdiaie
hlavhe makroorganizmus, inf&ky cinitel a vonkajSie prostredie (Martonkova, 2010).

Medzi patogénne mikroorganizmy spoésobujuce mastitigatria: Staphylococcus
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aureus,Streptococcus agalactiae, Streptococcus isiberStreptococcus dysgalactiae,
Escherichia cola Klebsiella(Zajac a kol., 2007; Hillerton and Berry, 2005).

Pribil a kol. (1963) uvadzaju, Ze nachyltio& ochoreniu rastie so zvySovanim
produktivity. Mastitidami su postihované najma dognv dobe, k& ich UZitkovos
dosahuje vrchol. Vyskyt ochorenia sa meni s vekeigrat a fazou laktacie, priblizne 50%
pripadov dochadza v prvych 6@ath alebo po oteleni. Mnohi autori uvadzaju, Zzexmh
Zl'aza je vystavena Sirokému spektru baktérii pravagpdaktacie. Tieto baktérie mbzu
produkova latky, ktoré posobia na tkanivo mireej A’azy a mozu spdsoba@atogénne
zmeny. Organizmus je vSak oslabovany aj nepriamivypodmienkami chovu
a ochoreniami (Zajac a kol., 2007; Hillerton andrge2005).

Zvysovanim parity sa pdid Green et al. (2007) zvysSuje riziko chronickej tiig,
dovod vSak nie je Uplne jasny. Je mozné, Ze saebghmucasu uskutdiuju anatomické
zmeny struku, ktoré spésobuju naruSenie prirodZemprannych mechanizmov. Alebo to
mobze by spbsobené systematickym zniZzenim imunity spojsaejtarnutim. Je tam tiez
riziko, Ze infekcia preziva prostrednictvom lak&g@bdobia statia nasucho.

Kravy svyraznym nedostatkom energie maju imunitizenu. Ketolatky timia
bariéru, ktora zabtaije prenikaniu mikroorganizmov a usidlenie vo vemempreto
dochadza ku zvySenej koncentracii ketoldtok v miieRreto je potrebné vo vsetkych
fazach laktacie zabezyé vyvazeny pomer medzi hladinou proteinu a eneigimiskova,
2009).

Tiez acidostatické stavy vyvolané nedostatkom $inyk pripadne zvySenym
prisunomrahko straviténych sacharidov mézu’ahiit’ nastup zapalu vemena (Strniskova,
2009).

Mykotoxiny (metabolity mikroskopickych hab) predeiym v sildaZzach, ale tiez
v jadrovych krmivach, slame a sene predstavujikyvgotencial ohrozenia zdravotného
stavu vemena (Strniskové, 2009).

Nedostatok vapnika predstavuje 'ké nebezpgenstvo pre zapal vemena. Pri
nedostatku tohto prvku nepracuje optimalne svalsitw@rajuce jednotlivé cecky, takze
choroboplodné zarodky maju zvySenu Sancu pretiikloimlienej A'azy. Preto je dblezita
prevencia z fadiska udrZania dobrého zdravotného stavu vemenag®va, 2009).

Zapal postihujecastejSie zadné Stvrtky vemena neZz predné Stvrtky.s\®jou
polohou, ako aj spésobom ustajnenia viac vystanegghanickym vplyvom i chemickému
drazdeniu n&stotami (Ribil a kol., 1963).
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Mastitidy je mozné rozdelipod’a mikrobialneho pévodcu:
a) infekéné (prenos z dojnice na dojnicu)
b) environmentalne (mikroorganizmy prostredia) (diara Tartinova, 2008).

1.6.2. Klasifikacia mastitid

1) Klinické mastitidy: Je mozné pozorovaopuch infikovanej Stvrtky, v mlieku

vlocky a zmeny farby mlieka az krv (Tén a Tarinova, 2008). Z mlieka sa izoluju
patogénne mikroorganizmy a pri cytologickom vySeitisa zisuje zvySeny péet buniek.

a) Akutna mastitida Na mlienej Zaze su vyrazné atypické priznaky (teplo,

bolestivos, opuch), zvieratd maju zhorseny celkovy zdravatiay a mlieko je uz
pri makroskopickom posudeni zmenené. Mnohi veddvrdidi, Ze niekd’ko
cytokinov, vratane IL-6, vyvolava reakciu akutnagy a umo#uju hromadenie
leukocytov pri klinickej mastitide hovadzieho ddkgt{Sakemi et al., 2011).

b) Subakdtna mastitidaNa mliegnej Zaze sa nepozoruju priznaky zapalu, ale

v prvych strekoch mlieka perzistuju vloy.
c) Chronicka mastitida Zapal, ktory bol niektkokrat po sebe pas dlhSieho

casového obdobia neuspesnediey, postihnuta Stvrtkdasto atrofujego méze
viest’ k skorej smrti zvierga (Vodrazka a kol., 1986; Coban et al., 2009)
2) Subklinické mastitidy: Je vémi taZzko zist’, pretoZe dojnica vyzera zdrava,

vemeno nema viditeé priznaky zapalu a mlieko tiez vyzera v poriadkaboratérne
vySetrenie odhalia pritomnbgatogénov, zvysSeny resp. aj vysokyceio somatickych
buniek, ako aj zmeny chemickych vlastnosti mliekabklinick& mastitida bola spojena s
mnohymi charakteristikami krav, ale silnyt@h bol pozorovany u kravy vo veku nad 10
rokov, zlej kondicii, s malou Veos'ou mlietne Zzily a faskovitym tvarom cecku. Ras
zapalu mlienej ZA'azy, zvySenim PSB sa produkujdaehemotaktickych faktorov, ako su
cytokiny (Tarin a Tarinova, 2008; Vodrazka a kol., 1986; Uddin et aD02, Sakemi et
al., 2011).

3) ,Abakterialna“ mastitida: Na mlie€gnej Zaze pozorujeme priznaky subklinickej

resp. klinickej mastitidy, ale z mlieka neboli laeané patogénne mikroorganizmy, Méze
to byt aj stav, k€’ zvySeny poet bielych krviniek v mlieku zlikvidoval baktérieralieko
je sterilné. Mohlo dojs aj k zapuzdrovaniu infikovaného miestdm sa mlieko uz
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nekontaminovalo alebo baktérie boli pohltené bielkminkami ale neboli zlikvidované
(Targin a Taginova, 2008).

4) Latentna mastitida: Paiet somatickych buniek v mlieku je normalny, ale

dokazala sa pritomntgatogénnych mikroorganizmov (Vodrazka a kol., 986

Rozdelenie mastitid pdd lokalizacie:

1) Mastitis catarrhalis Je spbsobena zapalom sliznickazbvej a ceckovej cisterny
a sliznice vyvodnych kanalikov mieej Z'azy. Pésobenim baktérii dochadza
k degeneracii epitelu milaych kanalikov a k emigracii leukocytowim sa meni
vzh'ad sekrétu. N&ahSou formou je tzv. galaktoforitida, pri ktorejv@r streky
vydojeného sekrétu su zmenené c¢klmi kazeinu a hnisu, kymd’alSie, ktoré
pochadzaju z vySSich a zdravych mafigch kanalikov, maju vald normalneho
mlieka.

a) Akutna kataralna mastitidaPrejavuje sa len zmenami na miej A'aze,

pricom celkovy zdravotny stav zvigi@a sa nemeni. P8d intenzity zapalu je
pre Stvrtku charakteristicky opuchiesvenanie, teplota, stvrdnutie. Mlieko ma
sland chti a zrdZa sa pri vareni. ZrdZanim kazeinu sa médeatimliekovod,
¢im sa mozu vytvotizdureniny, tzv. rete&mé cysty.

b) Chronické kataralna mastitidKlinické priznaky su viémi slabé ale bo vébec

nie su zrejmé. Tato forma je charakterizovand fan@tivnymi zapalmi
cisterny alebo mliekovoduio ma za nasledok zuzenie kanalikov a atrofiu
mliecnej A'azy. Klesa mnozstvo mlieka.i{Bil a kol., 1963)
2) Mastitis parenchymatosa Je prejavom zapalu alveolarneho tkaniva, mliekovodu
a intersticia vemena. Alveoly a vyvodné kanalikyipahavaju.

a) Mastitis parenchymatosa acuta simplebe ndjahSia forma a tvori prechod

medzi kataralnou a parenchymat6znou mastitidou.

b) Mastitis parenchymatosa phlegmonosa acciakutna mastitida)- \eni

rychli rozvoj zapalového procesuwazkymi celkovymi i lokalnymi zmenami.
Ochorenie sa prejavi nédhlou zimnicou, hau, zrychlenym pulzom,
malatnogou. Zvierata maju potacavu chddzu. Postihnutal&\bfva zvédSena
edémom.

c) Mastitis parenchymatosa chronic@gmastitis indurativa)- Vyvija sa prevazne

z akatneho zapalu vemena.
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d) Mastitis suppurativa-apostematesgpyogénna mastitida)- Je hnisavy zapal

mlie¢nej A'azy vyvolany pyogénnymi mikroorganizmami. Sekrétgezdiatku
rozvoja zapalu podobny mlieku, rychlo hustne praddm hnisavych
elementov.

e) Mastitis necrotica Je charakteristicka zapalontiaznatého tkaniva. Postihuje

nie len epitel, ale aj vazivovy podklad alveol aw, ktoré trombotizuju, su
nepriechodné a praskaju.

f) Mastitis gangraenosa(vihka nekroza)- Hnilobny zapal je sprevadzany

tazkymi lokalnymi priznakmi. (#bil a kol., 1963)
3) Mastitis interstitialis Obvykle je zdiatotnym Stadiomparenchymat6znej mastitidy.
KoZa vemena je napéta, leski@rvena, bolestiva, nepohybliva, vemeno je zatv@nut

a zv&Sené. Mlieko nie je zmenenérithl a kol., 1963)

1.6.3. Vznik a priebeh ochorenia

NajvyznamnejSou ptinou intramamarnych infekcii je vstup mikroorganamcez
ceckovy kanalik do ceckovej cisterny (Coban et 2009). Tieto baktérie sa mnoZzia a
produkuju toxiny, ktoré spésobuju poskodenie tkaniylucujuceho mlieko a kanalov v
celej mlignej Zazy (Jones and Bailey, 2009). Ceckovy kanalik ssoppovazuje za prvy

obranny systénproti prenikajicim mikroorganizmom do vemena. Matlmmi dojeniami

je ceckovy kanalik pevne uzavrety hladkym svaloviweraiom. Jeho funkcia je dra
kanalik uzavrety, zabranuniku mlieka zo struku a vstupu baktérii do struftuefcourt et
al., 1984; Jones and Bailey, 2009). AvSak tato acairnie je uplna. Zlyhava hlavne pri
ochabnutiu a zraneni zviee ak sa vytvoria vo vyvode krusty, jazvy, ale t@f stati
mlieka vo vemene (il a kol., 1963). Ceckovy kanalik sa otvaratpe dojenia a vytvara
priestor pre prienik mikroorganizmov do vemena.sRorteni dojenia je ceckovy kanalik
otvoreny (po dobu jednej az dvoch hodin). TotoI'mve napoméaha prieniku
mikroorganizmov z prostredia (Tén a Tarinova, 2008).

Sag’'ou ceckového kanalika je keratin, ktorého hrubkaozenie ovplyviuje
prienik baktérii. Produkuju ho bunky sliznice kakal v struku. Keratin plni funkciu
chemickej obrany a ma aj antibakterialnyinok. Obsahuje proteiny, ktoré inhibuju rast

patogénov. Kanalik predstavuje aj priestor pre llmkamunologicku reakciu, kde tzv.
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Furstenbergova roseta uwoje biele krvinky. Krvinky pohlcuji v ceckovom kdikd
prenikajuce baktérie (Tém a Tartinova, 2008; Jones and Bailey, 2009).

Po preniknuti baktérii do vemen@mg z nich z&ina napada a osidova’ nové
tkaniva.DalSiacag’ baktérii v dosledku pohybu dojnice postupuje déSighéasti vemena
cez novovytvorené mlieko. Najprv dochéddza k poSkadekaniva vyvodnych ciest.
V mlieku sa nachédzaju leukocyty v nizkej koncesiirako prirodzena ochrana a s nimi

prichadzaju do kontaktu- druhy obranny syst@ancin a Targinova, 2008).

Ak druhy obranny systém nie je schopny likvidadiggmnych baktérii v mlieku, tie
pokraiuju v raste a mnozeni a&aaju osidova’ a posSkodzowa aj vnutrolal@&ikové
vyvody a samotné alveoly. Toxiny, ktoré produkujaktérie, poskodzuju v alveolach
bunky tvoriace mlieko¢o vedie k narastu permeability krvnych ciest. Vyawa tod’alSi
prisun leukocytov do infikovanych oblasti. Zaroy@genikaju aj mineralne latky a faktory
stimulujuce zrdzanie. Vyzrdzané mlieko (Kg) mobze uzatvaravyvodné cesty a tym
izolova’ celu infikovanu oblas(Tartin a Taginova, 2008; Jones and Bailey, 2009).

Baktérie maju Siroku Skalu obrannych mechanizmanahe, aby sa zabranilo ich
niceniu. Stafylokoky napriklad produkuja toxin, ktorén6zu brani migracii
polymorfonuklearnych leukocytov (PMN) o chemoatraktantom. Tiez ak infekcia
pretrvdva a mligne kanaliky zostavaju upchaté, seke@ bunky sa vratia k non-
produlkinému Stadiu a alveoly sacral zmenSova Zoskupenia infekcie su chranené a
stavaju saazko dosiahnutmé antibiotikami (Jones and Bailey, 2009).

Ak infekcia pretrvava a vyvodné cesty ostavaju etdr zadrzané mlieko potk
d’alSiu tvorbu mlieka. Dochadza k Gtlmu aktivity sgkrych buniek a alveoly sa zmenSuja.
Latky uvdmnované leukocytmi vyvolavaju 0pina deStrukciu ahdalch Struktar.
PoSkodenie epitelialnych buniek a upchatie malyeimalov moze vigs v niektorych
pripadoch k tvorbe jaziev s trvalou stratu funkeiecasti 2azy. V inych pripadoch méze
z&pal ustupoua tkanivo sa m6ze obnava funkcie sa moézu vréitiDeStrukcia sektmého
tkaniva predstavuje treti obranny systéory dostava infekciu pod kontrolu. Je zrejmé,

Ze s postupom infekcie dochadza k narastu somatickyuniek a poklesu produkcie
mlieka (Tarin a Tartinova, 2008; Jones and Bailey, 2009).

Epitelové bunky mliénej Z'azy tvoria aj iné latky, ktoré sa poth¢d na obrannom
mechanizme mlignej Xazy. Patria sem laktoperoxidaza, lyzozym, cytokdngktoferin
(Tartin a Targinova, 2008).
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1.6.2. Mastitida a tok mlieka

Zistilo sa, Ze dojnice s vysSSou intenzitou tokueakdi su nachylnejSie na infekcie
mliecnej Zazy t.j. k mastitidam (Grindal and Hillerton, 1990krem toho, pri hodnoteni
citlivosti a zvySenej rizikovosti na vznik novychastitid je vySSia intenzita toku mlieka
hodnotena prostrednictvom maximalneho a priemerndb&u mlieka stag’ou
komplexnejSieho hodnotenia. Napr. pri predlZovadyf poklesu toku mlieka z celého
vemena alebo pri predlZzovani fazy dojenia naprazdao pozoruje narast ¢to
somatickych buniek v mlieku. Najgsi patet somatickych buniek bol u krav, ktoré mali
vysoky maximalny tok mlieka a kratke trvanie doge(Wiji¢ et al., 2004).

Pod’a vysledkov Tamburini et al. (2010) je zdravotngvsspajany s trvanim fazy
platd, cas toku mlieka, bimodality a trvanie fazy naprazd8okratku dobu platé fazy
kratkou dobou toku mlieka (<5 min), pritomiidimodality a dlh& faza naprazdno (> 0,8
min) je zvySeneé riziko zhorSenia zdravotného steemnena. Tieto vlastnosti toku mlieka
moZu by prediktivne ukazovatele stavu zdravotny stav veamen

NajdlhSie trvanie fazy poklesu toku mlieka zo Sektsa zistilo na zZa@atku a na
konci laktacie d’alej pri vysokej dojiténosti a v zadnych Stgk&ch. VSetky tieto uvedené
faktory sa najviac spajaju so zvySenym rizikom kmnhovych infekcii mliénej Z'azy.
NajcastejSie k vzniku infekcie vemena dochadza ku katajania, kedy sa ceckova guma
posuva hore ceckonto ma za nasledok prienik kontaminovanych kvapielekal cez
ceckovy kanalik do vnatra vemena ako aj to, Ze dwckl dojenia dochadza k znizeniu toku
mlieka, ¢cim sa zniZuje moznésodplavovania kontaminovaného mlieka spod hrotkweec
(Tartin a Tainova, 2008; Sandrucci et al., 2007).

Hoci su predné Stvky dojené na prazdno okee dihSicas ako zadné, najstejSie sa
subklinickaci klinicka mastitida prejavuje v zadnych Stvrtkavhtejto savislosti vysledky
rovnako poukazuju na to, Ze diky s vysokou dojittnog’ou maju ovéa kratSie trvanie
fazy dojenia na prazdno nez ostatné skupiny. Gsternal Lund (1988) vo svojej praci
zistili, Ze prakticky dojenie naprazdno po dobusSilihako 1 minutu zvySuje predispozicie
dojnic na vznik subklinickych mastitid. V kazdomipade aj k& nazor na dojenie na
prazdno vo vahu k predispoziciam na ochorenie vemena nie jougelednoznény je
potrebné bréaaj nalalej mozné negativne vplyvy na zdravie vemenaahstatov ceckov.

Analyza parametrov Stvrtkového toku mlieka odhalM@mi zaujimavé veahy
medzi dzkou trvania fazy poklesu toku mlieka a PSB @aret al., 2003).Trvanie fazy

poklesu toku mlieka zo Stvrtky je v pozitivnomtahu k pétu somatickych buniek.
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U krav s vémi dlhou dobou trvania fazy poklesu toku mlieka lzidteny vysSi piet
somatickych buniek (PSB) v mlieku (Neumann et H98). Pri porovnani dvoch skupin
dojnic s nizkym a vysokym PSB sa zistilo, Ze d@gmcdruhej skupine mali preukazne
vySSi maximalny tok mlieka (T&m et al., 2001).

Analyza toku mlieka zo Stvrtky vo vahu k PSB ukazala, Ze citliudstvrtiek
s vysokym maximalnym tokom mlieka k mastitidam moiz€ aj d’alSie vysvetlenia, ktoré
sa z celkového toku odhélnedaju. Je otazne€j Stvrtky s vySSim maximalnym tokom
mlieka su nachylnejSie na mastitidu, pretoze mé#j8iel trvanie fazy poklesu toku, alebo
preto Ze maju dlhSie dojenie na prazdno (Novot0Q,72.

V literattre bolo uvedenych mnoho dékazov o tompXgtocin je nevyhnutny pre
vyvolanie ejekcie mlieka a tym pre rychle a upliyélajenie krav. Uvbihovanie oxytocinu
do krvi v odpovedi na stimulaciu vemena méze byplyvnené niektorymi stresovymi
faktormi. Napr. klinické koliformné mastitidy je rhwé povazouaza formu stresu. Zistilo
sa, ze experimentalne vyvolana klinicka forma kwiliinej mastitidy v priebehu 4 hodin
vyrazne stimuluje uvhovanie kortizolu do krvi (Schuster a Harmon, 1992p 11
hodinach doslo k zniZeniu hladiny na urmdvako u neinfikovanych zvierat kontrolnej
skupiny. | ke exogénny kortizol nemé priamy vplyv na ejekciuekél a tym sekréciu
oxytocinu, predsa vSak vyvolanie stresovej reakuiZe mé urcité savislosti s ejekciou
mlieka. Ukazalo sa, Ze pas dojenia v prvych hodinach po vzniku Klinickejifamne;j
mastitidy sekrécia oxytocinu bola vyrazne pated, préom nasledujuci de sekrécia
oxytocinu uzZ nebola ovplyvnend vyvolanou mastitidap napriek vyraznejSiemu
potlateniu produkcie mlieka v porovnani s prvym dojenifarfin et al., 2001).
Experimentalne vyvolana mastitida neovplyvnila éekr oxytocinu, ba dokonca doslo k
narastu oproti kontrolnym zvieratam. Poruchy UArtssti pri mastitide pravdepodobne nie

su ovplyvnené uratou oxytocinu v Krvi.
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1.7. Pa@&et somatickych buniek

Pri mastitide je rozhodujuce g@anie pétu somatickych buniek. PSB v mlieku sa
meni v désledku mnohych vonkajSich faktorov, akensstitidy, Stadia laktacie, obdobie,
dojivos’ a paet laktacii (Albenzio et al., 2004). Ak dosSlo k poeniu alebo infekcii
tkaniva mlignej A'azy nevyhnutne vznika z4palovy proces r6znej intgnPotas zapalu
mlie¢nej Xazy dochadza k preukaznému zvySeniu prechodu bigtyeiniek z krvi do
mlieka. P@et somatickych buniek sa zvySuje w@bocnych fazach zapalu a znizuje sa
postupnym lieenim. Predovsetkym neutrofilné leukocyty maju didledbbrannu ulohu.
Znizena zivotaschopnbgpolymorfonuklearnych neutrofilnych leukocytov @z pérodu
modZe vysvdiova’ vysoky vyskyt infeknych chorbéb a vysoka prevalencia intramamarnych
infekcii (Piepers et al., 2009). Biele krvinky sakpSaju pohlcova a likvidova
mikroorganizmy, ktoré vyvolali infekciu, zatiaco mikroorganizmy sa snazia mnoZzi
a unikn@ (einku bielych krviniek (Zajac, 2006; Taim a Targinova, 2008). K& imunitny
systém nie je schopny odstramiaktérie, ma to za nasledok sfariie chronickej infekcie
do mlienej Zazy a poty somatickych buniek su vysoké dlhodobo . &jpe je
pozorované kolisanie krvného obrazu (Schukken. e2@03).

Schukken et al. (2003) uvadza,dkechorie krava, obyvajice somatické bunky
signalizuju nepritomnao'sa neaktivitu bielych krviniek v krvnom gisku, ale masivny
prilev predovSetkym polymorfonuklearnych buniek materského mlieka. Tieto bunky
nicia baktérie, a k& je infekcia vyl&ena, potom obvykle @as niekdkych tyzdiov sa
bunky mlieka vratia do normalu.

Vyskumom bolo dokazané, Ze ak su dojnice vystawami&ému stresu, aktivita
bielych krviniek vo vemene je menej¢iana pri likvidacii mikroorganizmov
vyvolavajucich mastitidu (Tam a Tartinova, 2008). U dojnic so zvySenou produkciou
mlieka sa mliéna Zaza stava veni reaktivnym organom a u tychto krav bol zisteygsi
podiel mastitid. Ku zvySenému ¢a somatickych buniek nedochadza vSak z dévodu
infekcie, ale ako désledok stresovych faktorov. &kgs produkne dojnice su citlivejSie na
zhorSenu produlnt pohodu a na dana stresor reaguju spustenim is&yadt buniek do
mlieka (Martonkova, 2010).

PSB je ovplyvnena aj laktaou fazou. Hné po pérode je ptet somatickych buniek
vysoky, ale v priebehu 4-5 dni po oteleni kles&aanélnu hodnotu. Ku koncu laktzej

periody rastie pomaly (Pindes, 2009).
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Coban et al. (2009) uvadza vo svojej Studii, Zepoget somatickych buniek ma
vplyv tvar koncov strukov. Aby toto kritérium bojmouZzité v chove zvierat, je potrebné
vypccitat dedinog’ pre tvar koncov strukov.

Pojmom somatické bunky sa ozogl viaceré typy buniek zalwjuce

polymorfonuklearne leukocyty, makrofagy, lymfocytyepitelové bunky (Zajac, 2006).

Somatické bunky mézeme rozdel

1. Bunky pochéadzajuace z krvi Parenchym mlignej Zazy ciastane prepuga
bunky krvi a tdto priepustntsa zvySuje za nenormalnych podmienok sekrécie
mlieka (Zajac, 2006).

2. Bunky bieleho krvného obrazu U leukocytov mozno pda ve’kosti a tvaru
jadra rozli&f monocyty (makrofagy), lymfocyty (lymfocyty T, lyméyty B,
nespecializované lymfocyty) a granulocyty (eozilyofi neutrofily, bazofily)
(Zajac, 2006).

3. Bunky ¢erveného krvného obrazu Zastupené su erytrocytmi. Zigeme ich pri
tazkych formach zapalu mtieej A'azy, pri poraneni mlime] Xazy (Zajac,
2006).

4. Bunky pochadzajuce z mli€nej Z'azy. Na povrchu vemena, struku a strukovych
vyvodov sa nachadza dlazdicovy vrstevnaty epiteindy maju tvar ovalnych
alebo polygonalnych zvrasnenych uatvarov a mozu gskywova fragmenty
jadier. Dvojvrstvovy cylindricky epitel pochadza n#ie¢nej cisterny
a mliekovodu. Bunky st ovalne az dbaikovité s excentricky ulozenym jadrom.
Epitelové bunky sa nachadzaja na drobnych mliekoebd a sekr@nych
alveolach. Maju giovity az ovalny tvar a excentricky uloZzené jadraajécf,
2006).

Pomer bielych krviniek k epitelovym bunkdm je owplgny typom infekcie, ale
pravidlom je, Ze biele krvinky tvoria pri infekcéz 98- 99 percentny podiel. U zdravej
dojnice 50 % PSB tvoria biele krvinky. & epitelialnych buniek a leukocytov sa
normalne vyskytuje v mlieku a zvySuje sa prave dalli infekcie mastitidy. ZvySeny
pocet bielych krviniek v mlieku je reakciou organiznma poranenie a infekciu Stvrtky,
zatid’ ¢o zvySeny peet epitelovych buniek je vysledkom poranenia @ama Targinova,
2008; Pindes, 2009; Coban et al., 2009).
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Monocyty maja oblikovité alebo lalénaté excentricky uloZené jadro, lymfocyty
maju véké, glaté, modro zafarbené jadro, ktoré igtakmer cel( krvinku. Granulocyty
maju v mladom Stadiu &nkové jadro, neskdér so zi@éninami a starnutim sa rozpada na
segmenty. N&pstejSie sa v mlieku vyskytuja neutrofilné leukgey@u segmentované na 2
az § diely. Maju vyvinutu fagocytarnu schopfi¢gajac, 2006; Sarikaya et al., 2006).

Somatické bunky su vdinou bunky imunitného systému (80 % u neinfikowdny
Stvrtiek, 99 % u Stvrtiek s mastitidou). &b somatickych buniek alebo parameter
odvodeny z tohto piu, je ¢asto pouzivany na rozliSovanie medzi nakazenymi a
neinfikovanych Stvrtkami. Je vSeobecna zhoda medeavotnym stavom a zapalovou
reakciou na infekciu k nameranému zvySeniu PSB.kMys/ zo Severnej Ameriky a
Eurépy ukazali, Ze neinfikované Stvrtky maju p#hke 70 000 buniek. Preto, aby sme
mohli rozliSov& medzi nakazenymi a neinfikovanych $kami, je potrebné it
hranind hodnotu PSB. Hranica 200 000 nie je povaZzovanfyzologicki koncentraciu
buniek v mlieku na rozliSovanie "zdravych" od neadich alebo Stvrtiek vemena, ale je to
prahova hodnota v finych podmienkach (minimalizacia chyb v diagnosti&)hukken et
al., 2003; Sarikaya and Bruckmaier, 2006).

Legislativa Eurépskej Unie upravujeget somatickych buniek v surovom kravskom
mlieku prostrednictvom Nariadenta 1662/2006, ktorym sa meni a dig nariadenie
853/2004 Europskeho parlamentu a Rady z 29. Af084. Kritérium pre péet
somatickych buniek v surovom kravskom mlieku v lmeme&j vzorke je maximalne 400
000 .mi".
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2. Ciel’ prace

Dynamika toku mlieka poskytuje délezité informactepodmienkach dojenia,
reakcie dojnic a v poslednom obdobi aj moznyatzk PSB (p&et somatickych buniek),
t.j. zdravotnému stavu mbiaej L’azy. Na PSB vplyva mnozZstvo vonkajSich a vnutornych
faktorov. Cid¢om tejto prace bolo zisti vplyv poradia laktacie, Stadia laktacie,
maximalneho toku mlieka, PSB a bimodality na pataenelojitdnosti na udrovni
jednotlivych Stvrtiek a celého vemena.

Dalsim ciéom prace bolo zhodndtirvanie fazy znizovania a dojenia na prazdno na

parametre dojienosti a PSB na urovni Sty a celého vemena.
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3. Metodika prace a metddy Studia

Zvieratd a produkcia mlieka

Experimentalne merania boli realizované na expemidne] farme "De Vijf
Roeden" v Holandsku v ramci spoluprace CVZV Nitr&Jrdverzity vo Wageningene.
Trids&’osem Holsteinskych krav (prva az Siesta laktacialp tsledovanych pas 10
mesiacov laktacie. Kravy boli bez klinickych prikoa mastitidy. Kravam bola poskytnuta
zmieSana knna davka pozostavajlica zo 70% travnej silaze akddricnej silaze Cag’
jadrového krmiva bola dojniciam poskytnuta priamdkiwnej davke tak aby bol
zabezp&eny prijem Zivin pre produkciu 26- 27 kg/d na jedtnavu. DalSiu ¢ag’ jadrového
krmiva dojnice dostavali v dojarni ato minimélnekfy/d a viac v zavislosti na vySke
dennej dojivosti nad 27 kg.

Kravy boli dojené dvakrat denne o0 5:30 a 15:30 dutotandemovej dojarni 2x3.
Priprava vemena pred dojenim trvala 8-10 s a pazals z oddojenia prvych strekov
mlieka, ¢istenia a suSenia suchym papierovym obriskom. Rofitprava bola nasadena
ihned’ po priprave. Dojenie sa uskutdlo pri nasledovnych parametroch: podtlak 43 kPa,
pulzainy pomer 65:35, gt pulzov 60 cyklov/min. Mlieko zo Styroch Stvrtigkitekalo
do Styroch zbernych nadob, ktoré boli umiestnerstiteréne pod doj@ou. VysSkovy
rozdiel medzi dojacou sUpravou na vemene a spodagiou nadoby v bol asi 180 cm.
Dojacia suprava bola automaticky stiahnutd z vem&rsapo tom, kedy prietok mlieka
z celého vemena klesol pod 0,3 kg/min po dobu @®r&rastok hmotnosti mlieka bol
prepa@itany na profil toku mlieka pre kazdu jednotlivivigku, ako je popisané v praci
(Targin et al., 2006).

V mesd&nych intervaloch boli odoberané pomerné vzorky kaie kazdej zbernej
nadoby. Tok mlieka zo Sttky aj vemena bol zaznamenany denne. Pre hodnotetaéu
toku mlieka v savislosti s PSB boli vybrané merapeadobu 5 po sebe iducich rannych
dojeni v obdobi odoberania vzoriek mlieka. Odberiek mlieka pre stanovenie PSB bol
realizovany v mesaych intervaloch. Celkovo bolo analyzovanych 66brigk mlieka.
Krava bola zaradena do Statistického hodnoteniagaakistil u jednej zo Stvrtiek vemena
PSB > 200 . 1bbuniek / ml. Takto bolo analyzovanych 3 262 krvi®ku mlieka zo
Stvrtiek a 804 kriviek toku mlieka z vemena od 22\K(6 prvéstok, 16 starSich krav).
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Statistické metddy

Dojivost a parametre toku mlieka na urovni Stvrtky a veméond analyzované
Mixed Model programu SAS (verzaia 8.2, SAS Ins&ituR001). Vysledky PSB boli
transformované logaritmicky. V Statistickom modale data vemena (model 1, dole) boli
testované vplyvy poradia laktacie, Stadia laktaneximalneho toku, PSB a bimodality.
V modeli pre Stuwtkové ukazovatele (model 2, dole) bol pridadiglSi faktor - poloha
jednotlivych Stvrtiek.

Typy toku mlieka boli zoradené do dvoch skupin: naoieka s alebo bez bimodality.
Stadium laktacie bolo rozdelené do troch obdobinep@ez 100 DIM, medzi 100 a 200
DIM, viac nez 200 DIM. Kravy boli rozdelené pdporadia laktacie do dvoch skupin:
prvostky (n= 6) a starSie kravy @ laktacie, n = 16). Maximalny tok reprezentowaili
skupiny krav s roznym maximalnym tokom mlieka (MTMdas celej laktacie: nizky
(<3,2 kg / min, n = 4 kravy), stredny (medzi 3,2,2 kg / min, n = 13 krav) a vysoky (>
4.2 kg / min, n = 5 krav). Na zaklade PSB boli wené tri skupiny Stvrtiek: nizka
(<200.16 buniek / ml, n = 2.669 Stvrtiek), stredna (med2021G a 500. 18 buniek / ml,

n = 291 Stvrtiek) a vysoka ( > 500°b@niek / ml, n = 291 $tvrtiek). Celé vemeno na
zaklade PSB bolo rozdelené do troch skupin na kmmaprincipe, ako bolo popisané

vysSie: nizka (n = 353 vemena), stredna (n = 2Xfeva) a vysoka (n = 241 vemena).
Stvrtky s réznou dobou trvania fazy naprazdno boli rtemtie do troch skupin: <15 s,

medzi 16 a 99 s, 100 s. Stwiky s réznou tFkou trvania fazy znizovania boli rozdelené
do troch skupin: < 27 s, medzi 28 a 79 & 80 s. Faktor Stvrtiek predstavoval polohu
jednotlivych Stvrtiek Kava predna, prava prednzva zadna a prava zadnd). Statisticky

model bol nasledovny:

Udaje vemena
Yikp = _ + PARi+ STAGEj+ PEAKk+ SCCI[1]

+ BIMOz+ u, + eijkizp
Udaje Stvrky

Yikimnop= _ +PARi+ STAGEj+ PEAKk+ SCCI[2]
+ DECm+ OVERN+ QUARO+ BIMOZ+ Uy + 8jkinmozp
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kde Yiup @ Yikmnop = Merania pre produkciu mlieka a prietok na Growinena a Stvky,
respektive pre modely [1] a [3}= Celkovy priemerPARI = pevny efekt Stadia laktacie (i
= 1,> 2 laktacie );STAGEj= pevny efekt fazy laktacie (j = 0 az 100, 1012a88,> 200 d);
PEAKK = pevny efekt maximalneho toku mlieka (k = 1 az S)Cl= pevny efekt petu
somatickych buniek (I = 1 az 3PECm = pevny efekt trvania fazy znizovania (m = 1 az
3); OVERN= pevny efekt trvania fazy naprazdno (n = 1 aZQ@YARm= pevny efekt
pozicie Stwky (m = 1 az 4)BIMOz = pevny efekt bimodality (z = 1, 2), = nahodny
efekt kravy,u, ~ N (0,62 €) agjnimnozp= N@hodna chyba, za predpokladu, izengp ~ N

(0, 162 e).
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4. VVysledky prace

Patet somatickych buniek nebol ovplyvneny poradimdald alebo MTM. NajnizSie
PSB boli zistené u krav s menej nez 100 DIM (4,58,@8 log PSB) a najvysSi u krav
s viac ako 200 DIM (5,08 + 0,08 log PSB, P <0,0gavly od 100 do 200 DIM boli
uprostred 4,79 + 0,08 log PSB). NajnizSie PSB bisliené Wavej prednej Stvrtke (4,64 +
0,08 log PSB) a najvysSie PSB boli zistené v zagresjej Stvfke [4,86 = 0,08 log PSB, P
<0,05; prava predna (4,73 £ 0,08)awva zadna (4,78 = 0,08)].

Faktor PSB rozdielne ovplyvnil dynamiku toku mlie&leo na Urovni vemena tak aj
jednotlivych Stvrtiek (Tab. 1). Ako na uUrovni vensetak aj Stvrtiek doslo k znizeniu
dojivosti v skupinach s vysokym PSB. Sty s vysokym PSB > 500 x i®uniek / ml
mali niz§i MTM a dlhSiu fazu dojenia naprazdno vgumani so Stwikami s nizkym
postom somatickych buniek<200.10 buniek / ml). Bola tu zistena tendencia pre dlhsie
trvanie fazy znizovania vo Stike s vysokym PSB, ale tent@idok nebol pozorovany na
arovni vemena.

Stvrtky s nizkym a aj vysokym PSB mali rovnak( dobu tigafazy zvySovaniaio

bolo pozorované aj na arovni vemena. Trvanie fdayopmalo najvysSie hodnoty pri toku

e
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Tab. 1 Priemer najmenSich Stvorcov a SEM sledovanych paetrav na Urovni vemena
a Stvrtky vo vZahu k paftu somatickych buniek (PSB).

PSB na udrovni vemena PSB na urovni Stvrtky,
bunky/ml bunky/mi
2x10-  |> 2x10*-

<2x10 |5x1C |[5x1C |P< |<2x10 |5x10° |>5x10 |P<
Potet 353 210 241 2669 | 291 302
Celkovy 18,61 17,61 #17,30 429 +4,01 4361 =+
vydojok, kg [0,47 0,48 |+0,47|0,0001|0,14 |0,14 |0,14 |0,0001
Cas dojenia,|463 #429 +434 + 372 £{362 £[367 £
s 15 14 15  |0,0001|13 12 13 0,0001
MTM, 3,79 394 379 + 0,95 091 40,83 =+
kg/min 0,2 (0,2 |02 |0,0009/0,08 |0,0# [0,058 |0,0001
Vydojok v [1661 #1732 #1582 +0,1114[422 +[398 4320 +/0,0001
1.min,g |104 105 105 212 23 23
Faza 83+4 [81+4 | 83+4 0810675+4 |75+4 | 75+4 | 0,915
zvysSovania,
S

212 +{172 178 +
Faza platd, § 107 10 10°  |0,0001|231 + 16221 + 16228 + 16 0,0875
Faza
ZniZzovania, 168 =
s 169 + 10171 + 1010 0,8996|63+6 |67+6 | 70+6 | 0,057
Faza
naprazdno, 66+6 |62+7 |79+7 |0,0042
S

3¢ priemery najmensich $tvorcov na Grovni riadku pislpdnej Grovni hodnotenia s

nerovnakymi pismenami sa preukazne 50,05

Faktor bimodalita toku mlieka ovplyvnil ¥&inu sledovanych parametrov toku

mlieka (Tab. 2). Pri tokoch mlieka s bimodalitouitzistené vySSie hodnoty MTM a niZSia

dojivos’. Nezistil sa Ziadny vplyv bimodality na trvaniezyazniZzovania na arovni toku
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celého vemena avSak na urovni gkyr bolo zistené dihSie trvanie fazy pri bimodalnych

krivkach toku mlieka. Styky s bimodalnym tokom mlieka mali dlh3ie trvaniezya

dojenia naprazdno. V skupine krav s nizkym PSBpooher kriviek s a bez bimodality na

arovni vemena nasledovny 11:15, pri skupine sodsfnen PSB 23:21 a pri skupine

svysokym PSB 12:18. Na urovni &ky v skupinach srovnakym poradim ako

v predchadzajucej vete boli pomery nasledovné 4.4 a 4:6.

Tab. 2 Priemer najmenSich Stvorcov a SEM sledovanych paetrov na Grovni vemena
a Stvirky vo vz’ahu k bimodalite toku mlieka

Bimodalita na udrovni Bimodalita na Urovni

vemena Stvrtky

Nie Ano P< Nie Ano P<
Pocet 375 429 1823 1439
Celkovy 18,61 H17,19 H 4,08 + 3,83 +
vydojok, kg 0,43 0,43 0,0001 |0,14 0,14 0,0001
Cas dojenia,s |458 £ 13 428 + 14 0,0001 375+12 358+12 0,000

0.86 + 0,93 +
+ +

MTM, kg/min 3,76+0,08391 +0,08 0,0001 |0.04 0,05 0,0001
Vydojok v 1.

1791 + 1 + 92 411 + 22 +2
min, g 91+93 5639 0,0001 356£23 0,0001
Faza zvySovania
S 76 £ 2 90 +2 0,0001 69 +3 83+4 0,0001
Faza plato, s 208 +9 170+ 9 0,0001 241 +15 208+ 16 0,000
Faza znizovania

+ + + +
< 173 +10 166 + 10 0,2266 60+5 73+4 0,0001
Faza naprazdno,
+ +

S 61+7 79+7 00001
PSB log X, 478 485 +
bunky/ml 0,07 0,07 0,2091
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Doba trvania fazy zniZzenia na urovni Stvrtky ovpiya vSetky merané ukazovatele,
s vynimkou dZky trvania fazy zvy3SovanieChyba! Nenasiel sa Ziaden zdroj odkazo.
Stvitky s dlhym trvanim fazy zniZzovania 80 s) mali vy33i PSB a vy3sie hodnoty MTM,
ale mali nizSiu dojivosv porovnani so Stvrtkami s nizSim trvanim fazyenania (<27 s).
KratSi ¢as dojenia bol pozorovany u Stvrtiek s dlhSim tmraridzy znizovania (27-79,
>80). Tieto Stwky mali dlhSie trvanie fazy napradzdno. Doba trvafday naprédzdno
ovplyvnila vSetky merané parametre s vynimkou P3Bb( 3). Pri nizSom trvani fazy
naprazdno bola najvysSia dojivoacas dojenia. Maximalny tok mlieka bol najvyssi pri
faze naprazdno trvajucej >100. Faza zvySovania, falaté afaza znizovania boli
najvyssie pri najkratSej faze naprazdno (< 15)ydhto Stvtkach neboli pozorované

zmeny na PSB pri vplyve fazy naprazdno.
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Tab. 3 Priemer najmensSich Stvorcov a SEM sledovanych paedrov vo vZahu k
trvaniu fazy zniZzovania a dojenia naprazdno.

Faza znizovania, s Faza naprazdno, s
<27 27-79 | >80 |P< |<15 [15-99 | >100 |P<
Paset Stvrtiek| 789 1695 | 778 985 | 1258 | 1019
Celkovy 4,04 411 4375 = 4,27 +/398 #4365 *
vydojok, kg [0,18 |0,14 |0,18 |0,0001(0,158 |0,14 |0,15 |0,0001
385 +/359 /358 + 427 +[366 +/309 +
Cas dojenia, 13 13 13 0,0001|12 |12 1¥  |0,0001
MTM, 0,79 +0,89 40,99 = 0,83 #0,90 0,96 *
kg/min 0,08 |0,08 |0,05 |0,0001/0,058 [0,04 [0,04 |0,0001
Vydojok v 1.[346  +[392 +{400 + 334 +[380 +426 =+
min, g 27 23 2% 0,0001|23 |21° 2% |0,0001
Faza
+ + + + + +
zvysSovania, S x4 | 75x4 ) T6x4 0,7471 805 754 |72+ 4 0,0002
286 +/232 161 + 278 227 173 +
Faza platé, s| 16° 15° 15° 0,0001|15 |14 15 |0,0001
Faza
+ + +
Znizovania, s 75:4\68+4 |65:8 0,0001
Faza
+ + +
naprazdno, s 63+7 |74+ |71+7 0,0025
PSB log x/4,68 +4,87 4491 =+ 4,80 + 4,77 +485 +
bunky/ml  |0,08¢ 0,07 |0,08 |0,0003/0,08 [0,08 [0,08 |0,1526

3¢ priemery najmensich Stvorcov na urovni riadku pfslpSnej Grovni hodnotenia s
nerovnakymi pismenami sa preukazne Ii5&0,05
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5. Diskusia

Vplyv poradia laktacie, Stadia laktacie, MTM a pojoStvrtiek na dynamiku toku
mlieka boli podrobnejSie opisané v inej praci (@aret al., 2006). Na zaklade vysledkov
posledne uvedenej prace boli tieto faktory zaradenétatistického modelu pre ich vplyv
na dynamiku toku mlieka. Vysledky boli podobné tyktoré boli uverejnené v préaci
Tartin et al. (2006) a z uvedeného dévodu nie su vi pdtalikované.

V nami zistenom subore dojnice s vysSinttpm laktacii mali vysSi PSBio je
v sulade s pozorovaniami inych autorov (Miller ap,al988; Laevens et al, 1997). Pad
nasich vysledkov mali starSie kravy vySSie PSB roppnani s prvostkami. Uvedené naSe
zistenia boli publikované aj inymi autormi (Laevestsal., 1997). Zadné Sty mali vyssi
PSB ako predné Sttky (Tartin et al., 2002)¢o bolo potvrdené aj v tejto praci.

Jednym z najdélezitejSich krokov v prevencii madfitie dobra priprava kravy na
dojenie (Rittershaus et al., 2001). Vysoky podiehdalnych typov toku mlieka zisteny
ako na udrovni Styky tak aj vemena suvisel s relativne kratkou priptavemena na
dojenie. Kratka priprava vemena pred dojenim znamee dojacie zariadenie bolo
nasadené na vemeno esSte pred vznikom reflexu ejektieka (Bruckmaier and Blum,
1998; Tawin and Bruckmaier, 2001).

Zistili sme, Ze pri bimodalych tokoch mlieka ako m@vni Stvrky tak aj vemena
boli namerané vysSie hodnoty MTM. Kravy s vySSimN1EU citlivejSie na nedostatol
pripravu vemena pred dojenim. $ky s bimodalnym tokom mlieka mali dihdiu dobu
zvySovania, dihSiu dobu zniZzovania a dihSiu fazyewia naprazdno. Podobné taeny
bimodality a dzky trvania jednotlivych faz toku mlieka pozorovalj Wellnitz et al.
(1999).

Doba trvania fazy zniZzovania a maximalny tok mlidika mohli by délezitym
faktorom suvisiacim s PSB. Zistili sme vysSi PSBtwrtke s fazou znizovania 80 s.
Uvedené zistenia sU v sulade uz so zisteniami unjgdiev praci Tadin et al., 2002.
Stvrtky s dlhdou fazou zniZovania mali nizSiu dojiv@svy3si maximalny tok nez stky,
ktoré mali kratSiu fazu zniZzovania. Stky s dlhdou fazou dojenia naprazdno mali nizsiu
dojivos’ a vysSie MTM, ale nebol preukazany mozny vplyvR%B. Na zaklade tychto
zisteni predpokladame, zZe 3ty s dlhSou fazou dojenia naprazdno sut&tyr ktoré sa

doja rychlejsie v désledku vyssieho maximalneho dakizSiu dojivos. Stvitky s dlhdou
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fazou znizovania by mohli IfycitlivejSie na zdravotné problémy, pretoze tietdZzon ma
vysoky MTM (Grindal a Hillerton, 1991).

Pri hodnoteni faktoru PSB nebol zisteny Ziadny relzd hodnotach MTMna arovni
vemena, ale bolo pozorované nizSie hodnoty MTM ravni Stvitky s vysokym PSB.
Tieto Stvrky mali najdlhSie trvanie fazy zniZzovania aj nafri@izSiemu MTM.
Predpokladdme, Ze pritommogednej alebo viacerych Stvrtiek s vysokym PSB mga
vemena znizuje produkciu mlieka a nasledne maxiyndbk. Okrem toho mézeme
konStatové, Ze zniZzené hodnoty MTM v takychto §tach by mohli savisiés vysokym
PSB ato tak, Ze ovplywje vd’ny prietok mlieka cez mlime kanaliky z alveol do
cisterny. DalSie nezname periférne mechanizmy moZu rovnako nitikka obmedzi
(Bruckmaier et al., 1993). Pozitivny tah medzi PSB al#kou fazy znizovania jéazké
vysvetli, pretoZze neviemej vysoké PSB su dosledkom alebo nasledkom dihdiiaoia
fazy znizovania. Vé&ina dojacim strojom vyvolanych infekci vemena sagpuju ku
koncu dojenia, ptiom mozné vysvetlenie podava Studia Philpota a étgdna (1991).
Uvedeni autori uvazovali o moznom vyzname zniZzowdoku mlieka ku koncu dojenia.
Znizovanim tokom mlieka ku koncu dojenia klesa pepodobnas vyskytu
mikroorganizmov, ktoré obté struk a zvySuje sa pravdepodohthasfekcie v tejto
Stvrke. Doba trvania fazy zniZzovania na drovni gtyrby mala by minimalizovand pre
mozny negativny zdravotny stav vemenacé8né systémy dojacich zariadeni nie su
schopné skratidobu trvania fazy znizovania. ZniZzenie vakua (lpesh al., 2005) najma
pre Stvrku s vy$Sim MTM alebo lepSia priprava krav na digidmniZenie bimodality) by
mohli by délezitym faktorom pre niZSiu dobu trvania fazyzomvania.

Doba trvania fazy zniZzovania na urovni vemena dtiareuje fazy dojenia
naprazdno jednej alebo viacerych Stvrtiek. V pigecinepozoroval Ziadny vplyv PSB na
fazu znizovania na urovni vemena hoci na urovniigte s vysokym PSB boli najdihsSie
fazy naprazdno. V literatire bol popisany negatiwplyv dizky trvania fazy naprazdno na
arovni vemena na zdravotny stav vemena (Naumaiah €998.), ale tento vah ako sa
zdad ma mensi vyznam na urovni skyr (Wellnitz et al ., 1999). NaSe udaje tieZ ukgzzd
Stvritky s dlhSou fazou dojenia naprazdno sa neliSia B B& Stvrtiek s kratSou fazou
dojenia naprazdno. Osteras a Lund (1988) uvadzajipk naprazdno > 1 min zvySuje
riziko vzniku subklinickych mastitid krav v podmieach praxe, kde vSak hlavnym

pricinenim nie je len itka trvania dojenia na prazdno ale aj kolisanielpkd v systéme.
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6. Zaver

V praci sme sa venovali parametrom toku mliekarétmy mohli ovplywiova’ PSB.
Popisali sme wahy medzi parametrami toku mlieka na darovni vemarsivrtky a PSB
v rovnakom Stadiu laktacie.

NajnizSi pé&et somatickych buniek bol najdenylavej prednej Stvrtke a najvyssi
v zadnej pravej Stvrtke. Na Urovni vemena aj Stvtikla znizena dojiva'sprave vplyvom
vysokych PSB. Na Grovni Stvrtky bola pteena faza znizovania a to prave vplyvom PSB,
ale na Urovni vemena nebol tento jav pozorovany.

V praci sme takisto potvrdili vplyv bimodality tokmlieka na vys8i maximalny tok
a znizenu dojivas Nebol pozorovany vplyv na fazu znizovania na aioxemena. Stvrtky
s bimodalitou mali dlhSiu fazu dojenia naprazdngsaky vyskyt bimodalit toku mlieka
bol v désledku kratkej pripravy vemena pre dojerfPmebeh krivky toku mlieka je Veni
citivy na dostaténi a spravnu pripravu vemena pred dojeném,bolo popisané uz
mnohymi autormi.

Pritomnos jednej alebo viacerych Stvrti s vysokym PSB v ram@mena zniZuje
produkciu mlieka a nasledne MTM. Nebol pozorovarigddy vplyv PSB na fazu
zniZzovania na urovni vemena.

Na urovni Stvrtiek s vysokym PSB boli zistené niagié fazy naprazdno nie vSak
naopak, kde neboli zistené rozdiely v PSB prit¥éch liSiacich saidkou trvania fazy
dojenia na prazdno. ..

VSetky tieto parametre a zistenia mozd yznamnymi indikatormi zapalu mtieej
Zl'azy. Zistilo sa, Ze dojnice s vysSou intenzitouutoklieka su nachylnejSie na infekcie
mliecnej A'azy t.j. k mastitidam. N&gstejSie k vzniku infekcie vemena dochadza ku koncu
dojenia. Nie je vSak celkom jasn#&, nami stanovené parametre ddjitesti na Urovni
Stvrrky napr. fdza zniZzovania je désledkom alebgipou vysSieho PSB.

Zaverom je mozné konsStatayaZze na zaklade dosiahnutych vysledkov je mozné
konStatové, Ze pre udrZzanie dobrého zdravia vemena, by sa bral doba trvania fazy
znizovania na urovni Stiky za parameter suvisiaci s PSB a dobrou pripramena na

dojenie.
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