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Summary

Summary

Diarrhoeas in calves pose one of the most serious risks of calf management and cause
economic losses. This is the reason why the objective of this paper was to evaluate in
operation conditions the effect of selected dietary supplements on the frequency of
diarrhoea occurrence in calves in the first stages of the period after weaning for milk

nutrition.

An agricultural enterprise where the workers were willing to cooperate and provide the

biological material was selected: ZEFA Volary.

In 2005 — 2008 calves were examined from 3 to 6 weeks of age on average. After filling
the facility, the calves were divided into a control and experimental group. Blood and
faeces samples were taken in selected calves of both groups and subsequently they were
evaluated. The calves were treated with dietary supplements and their effect on the
frequency of diarrhoeas was subsequently evaluated on the basis of the results of blood
examination and recorded data (diarrhoea occurrence, diarrhoea duration, length of
treatment, method and length of treatment, date of filling the facility and date of calf load-
out, weight at the time of filling and load-out). The results were summarised and evaluated

by a statistical programme (STATISTICA 7.0.).

No statistically significant difference was proved between the particular calves of the
control and experimental group. Based on our observations the effects of the treatment
with dietary supplements on the frequency of diarrhoea occurrence in calves were not
satisfactory in the first stages of the period after weaning for milk nutrition. But it is to
state that some tendencies to reach a higher average weight gain were observed in calves of
the experimental group in applied dietary supplements even though these results were

statistically insignificant.



Uvod

Uvod

Uspé&sny odchov telat uréuje vyznamnou mérou budouci uZitkovost dospélych zvifat.
Kazdy vyskyt onemocnéni, at’ uz ve formé klinické ¢i subklinické, v obdobi odchovu
zhorSuje rustové schopnosti a do urcité miry i budouci uzitkovost. Pokud zvife v prubéhu
svého Zivota onemocni, je velmi pravdépodobné, Ze toto onemocnéni zplisobi napt. u krav
nizs§i mlécnou uzitkovost a u masnych chovl nizs§i porazkové hmotnosti, nez kdyby toto

zvite bylo po cely zivot zdravé.

Prijmova onemocnéni telat predstavuji jedno z nejzavaznéjsich rizik jejich odchovu. Jsou
pti¢inou ekonomickych ztrat zplisobenych tthynem telat, vysSimi néklady na 1écbu a tim i
na odchov nemocnych zvitat. Velmi Casto zplsobuji zastaveni rustu, ztrdtu hmotnosti,
oslabeni imunitniho systému a snizeni celkové Zivotaschopnosti telete, coz v zdvaznéjSich

piipadech mtze mit i dlouhodobé nésledky.

Vzhledem k dlouhé bifezosti a obvykle jednomu narozenému teleti je tento problém
v chovech velmi zavazny, jak z ekonomického hlediska, tak z pohledu vybéru chovnych

kust do zakladniho stada.

Z tohoto ditvodu je v€asna prevence, piipadné co nejrychlejsi zastaveni pfiznakt, klicem k

ziskani vitalnich zvitat s dobrou plodnosti, zdravim a reprodukeci.

Chovatelé hledaji rizné cesty k potlaceni a ptredchazeni prijmovych onemocnéni telat.
Maji nékolik moznosti, at’ jiz vramci konven¢niho zplsobu lécby a prevence nebo
nekonvenénich zplsobl. Tato prace je zaméfena na hledani odpovédi, zda vybrané
podptirné prostiedky vramci konvencnich 1 nekonvencnich zplsobii, maji vliv
v provoznich podminkéch na vyskyt prijmu u telat v prvnich fazich mlééné vyzivy a tim 1
ovlivnéni ekonomiky chovu, jejich ptirastkll, ndklad na odchov, zdravi a uzitkovost. Neni
zde vsak zohlednén vliv dalSich faktort, jako je hygiena, genetika, nebo prostiedi, i kdyz

prijmova onemocnéni jsou jimi vyznamnou mérou ovliviiovana.
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1. KREV A JEJi PARAMETRY U TELAT

1.1 Kirev a jeji sloZeni

1.1.1 Krev

Krev je zivotn¢ dilezita télesna tekutina cirkulujici v uzavieném systému. Spoluvytvaii
vnitini prostfedi organismu. Cirkulace krve je nezbytnou podminkou pro naplnéni jejich

funkei (DOUBEK et al., 2003).

V ramci funkei télnich tekutin a organovych systémi se krev podili na udrzeni stalosti
vnitiniho prostfedi. Svym obéhem v cévni soustavé zajiStuje propojeni vSech orgdnt a
humordlniho fizeni jejich funkeci. Pfitomnost krevnich bun€k a slozeni krevni plazmy
umoziuji krvi podilet se na:

» dychani (ptenos O, a CO,)

» transportu Zivin, vitamind, hormont, kataboliti

» obran¢ proti mikroorganismiim, toxinim

» regulaci pH, osmotického tlaku, krevniho tlaku a vody

» termoregulaci (odvodem tepla z metabolicky cinnych vnitinich

organt do plic a ke kiizi)

Intenzivni produkce a mimofadné zmény zivotnich podminek zpiisobuji podstatnou zatéz
na fyziologické funkce krve. Odraz téchto zatézi byva i pres pfitomnost homeostatickych
mechanizmii v krvi patrny. Sledovani slozeni krve je vyznamnym kritériem pro posouzeni

fyziologického stavu organismu (JELINEKat al., 2003).

Krev se sklada z bunék (krevni elementy) a z krevni plazmy. Krevni buiiky jsou ¢ervené
krvinky (erytrocyty), bilé krvinky (leukocyty) a krevni desticky (trombocyty). SloZeni krve
ovliviiyje vek, pohlavi, zplisob vyzivy, druh vyZivy a télesnd vykonnost zvifete. Zmény ve

sloZeni nastavaji pti vétsiné¢ onemocnéni (SCHENCK er KOLB, 1991)

Barva krve je Cervend a meéni se podle stupné nasyceni kyslikem od jasné Cervené
v tepenné krvi po tmavé Cervenou v Zilné krvi. V celé krvi je 80 % vody a 20 % suSiny,

v krvinkach je 60 % vody a 40 % susSiny (SOVA et al., 1990).
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1.1.2 Krevni plazma

Krevni plazma je tekutina naZloutlé¢ barvy, jez je dana pfitomnosti barviv. Z celkového
objemu krve tvofi objemovy podil krvinek (hematokritovd hodnota) asi 40 % a podil
krevni plazmy asi 60 %. Na objemovém podilu krvinek se vice nez 99 % podili erytrocyty,
necelé 1 % ptipada na leukocyty a krevni desticky. Krevni plazma obsahuje zhruba 90 %

vody a 10 % suSiny, z ni pak hlavni dil tvofi plazmatické bilkoviny (SOVA et al. 1990).

1.1.3 Hemoglobin

Hemoglobin (Hb) je krevni barvivo, které je ulozeno v nitru krvinky a tvoii 90 % veskeré
susiny krvinky. Je to slozita bilkovina obsahujici globin (96 %) a nespecifickou, barevnou
(protetickou) skupinu hem (4 %). Centralnim atomem hemu je Fe™". Hem je u viech druhii
obratlovcli shodny, globiny jsou druhové specifické. Na zelezo hemu, které ziistava
dvojmocné, se v plicich vaze O, a zhemoglobinu vznikd oxyhemoglobin. Vazba je
nepevnd, reakce je vratnd. SniZzeny piivod zeleza v potravé miize po case zplsobit
chudokrevnost. Ve tkénich se kyslik pteda buitkkdm a oxyhemoglobin se redukuje zpét na
hemoglobin. Fyziologické hodnoty hemoglobinu u savct dle SOVY et al. (1990) jsou pro
skot 90 - 140g/1 (SOVA et al., 1990).

Molekula hemoglobinu mutze za patologickych stavii podléhat zméndm v obou slozkach
(prostetické = hem) a bilkovinné (globin) a tyto zmény mohou mit charakter jak

kvalitativni, tak i kvantitativni (BODA et al., 1990).

1.1.4 Hematokrit

Hematokrit (Hk) — je pomér mezi objemem krvinek a objemem plazmy. Zjistuje se po
centrifugaci nesrazlivé krve vuzkych kalibrovnanych zkumavkach nebo kapilarach a
hematoritova hodnota je pomér vysky sloupce usazenych krvinek k celkovému objemu
krve. Pfi malém mnozstvi krve ziskaném od malych zvitat nebo mldd’at je mozno pouzit
mikrohematokritu. Hematokritové hodnoty domacich zvitat se pohybuji u skotu okolo 0,38

% (+-0,1) (SOVA et al., 1981).
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1.1.5 Krevni buiiky

V krvi se nachdzeji bunécné a formované utvary: Cervené krvinky (erytrocyty), bilé

krvinky (leukocyty) a krevni desticky (trombocyty).

Erytrocyty (¢ervené krvinky)

e Savci Cervend krvinka je binkonkavni disk bez jadra; ryby, plazi a ptaci maji
cervené krvinky jaderné. Binkonkévni tvar poskytuje krvince o 30 % vétsi
povrch nez tvar koule. Sav¢i erytrocyt je elasticky, na jeho povrchu je
membréana priichodna pro ionty Na“, K™ a CI". V nitru krvinky je uloZeno
krevni barvivo hemoglobin, které tvoii 90 % veskeré suSiny krvinky. Na
zbyvajicich 10 % se podileji ostatni bilkoviny, lipidy, glukdza, mineralni
latky a nékteré enzymy. V jednom litru krve je u skotu a prasete 6 — 8 T / 1
erytrocytil. Celkové pocty erytrocyti ovlivituje veék, pohlavi, vliv roni doby,
plemenné ptislusnosti, prace atd. U skotu ziji erytrocyty 50 -60 dnd.

NS4

o Cervené krvinky jsou nejdiilezit&j§i soutasti krve. Plni tyto funkce:

= pienos kysliku z plic do tkédni

= gspoluucast na prenosu CO; z tkéani do plic

= hemoglobin z erytrocytl se podili na udrzovani pH jako pufr

= transport zivin, pfedev§im aminokyselin

= schopnost absorbovat na sviij povrch rizné jedy a prenaset je
do RHS systému, kde se tyto Skodliviny detoxikuji

= soucasti povrchu erytrocytli jsou krevni faktory (SOVA et
al., 1990).

Leukocyty (bilé krvinky)

e Bilé¢ krvinky se vyznacuji pohyblivosti a schopnosti adheze k endotelu
kapilar. Améboidni pohyb jim umoziuje vystup zkapilar a postup
k mistim jejich uplatnéni. Pro nastup pohybu leukocytu jsou vyznamné

bakterialni toxiny a produkty buné¢ného rozpadu.

e PocCet leukocytt vkrvi je druhové rozdilny a kolisa pod vlivem
fyziologickych zmén. K vzestupu leukocytii (leukocytéze) dochézi pii
stresu, fyzické namaze a zanétlivych procesech. Pokles leukocytl

(leukopenie) nastava pii poskozeni mitotického déleni jejich vyvojovych
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bun¢k piisobenim toxini nebo pii nedostatku latek vyznamnych pro

krvetvorbu (JELINEK et al., 2003).

e Pii vySetfovani leukocytll si v§imame predevsim jejich poctu v 1 1 krve,
procentudlniho zastoupeni jednotlivych druhi a jejich pfesuny.
Zastoupeni jednotlivych druht leukocytl uréujeme vySettenim krevniho

natéru a vyjadiujeme ho v procentech (SLANINA et al., 1985).
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1.2 Metabolicky profil telat
1.2.1 Energeticky profil

U hovéziho dobytka je zavisly na pifijmu energie, vldkniny a bilkovin, od jejich
metabolizace, uzitkovosti, gravidity, véku a zdravotniho stavu. Energeticky profil

posuzujeme soucasn¢ s bachorovym, dusikovym, jaternim a acidobazickym profilem.
Nespravny piijem energie se u dobytka zafazuje mezi nejcastéj$i nutricni nedostatky.
Nadmérny pfijem energie az do urovné + 25 % dobytek toleruje relativné dobfe,

s vyjimkou lehce stravitelnych sacharidi ( SLANINA et al., 1992).

1.2.1.1 Glekémie (Glyk)

Nejpohotovéjsim zdrojem energie jsou sacharidy, zejména glukéza (NECAS et al., 2000).
Hladina glukézy v krvi — glykémie, je u rtiznych druhdi zvitat rozdilnd (JELINEK et al.,
2003).

Glykémie je za normalnich fyziologickych pomérti udrzovana v rozmezi 80 — 100 mg % u
koni, 80 — 107 mg % u prasat. Pfi intenzivni resorpci glycidi mize glykémie dosahnout az
170 mg %. U piezvykavcu je glykémie podstatné nizs$i, pouze 40 az 60 mg %
(KOMAREK at SOVA et al., 1971). U telat glykémie vyrazné zavisi na véku. Pfi narozeni
je nizka (na urovni dojnice), po piijeti mleziva stoupd s kulminaci 14. — 21. den, potom se
postupn¢ s rozvojem predzaludku a prfechodem na glukoneogenetickou tvorbu snizuje a
stabilizuje se ve véku 2 az 3 mésice (SLANINA et al., 1991a). Nizsi hladina glukozy
v krvi piezvykavcil souvisi se zvlastnostmi traveni a metabolizmem sacharidéi (JELINEK

et al., 2003).

Hladina cukr v tepenné krvi je vyssi nez v krvi zilné, protoze Cast cukr je predavana
tkdnim organii, z nichz zilna krev odtéka. Piekroci-li hladina cukru v krvi urcitou hranici
(tzv. ledvinny prah), nastava vylu¢ovani glukozy ledvinami, tzv. glykosurie (JELINEK et
al., 2003).
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Zvysena hladina glukozy v krvi nad fyziologickou normu se nazyva — hyperglykémie
(JELINEK et al., 2003). Hyperglykémie poukazuje na snizenou utilizaci glukozy v tkanich
anebo na jeji nadprodukci a zvyseny vydej z jater (BODA et al., 1990; JELINEK et al.,
2003). Dale je zptisobena nadmérnym piivodem sacharidil v potraveé a stresem (transport —

piechodna, porod) (NECAS et al., 2002; VRZGULA et al., 1990).

Hypoglykémie je oznaceni pro poruchy, které nastavaji v disledku nedostate¢ného
pfivodu sacharidli a vyCerpanim malych zasob lehko mobilizovatelnych sacharidi. Na
pravidelné zadsobovani sacharidy jsou odkézané predevsim mlada zvifata. ZvySena spotieba
sacharidi na ziskani energie potiebné pro termoregulaci vyCerpava moznosti organizmu a
muze rychle vést khypoglykemickym stavim. Na hypoglykémii jsou v disledku
zvlastnosti trdveni nachylni pfedevsim piezvykavci. Akutni pokles koncentrace glukdzy
v plazm¢ vyvolava zretelny pocit hladu. DalSimi pfiznaky akutni hypoglykémie jsou
zvySena drazdivost, zvysSena podrazdénost a motoricky nepokoj az svalové kiece

(VRZGULA et al., 1990).

1.2.1.2 Cholesterol
Cholesterol (Chol) patii do skupiny steroli. V organizmu je ptivodu exogenniho (z
potravy) nebo endogenniho (je syntetizovan zacetitu v jatrech a kiife nadledvin)
(KOMAREK at SOVA et al., 1971). Cholesterol se tvoii v malém mnoZstvi ve vétsich
bunkach, spolu s fosfolipidy je slozkou membranovych struktur. Nejvétsi produkce
endogenniho cholesterolu je v jatrech, kde se podili na tvorbé plazmatickych lipoproteidi.
Dilezitymi misty syntézy cholesterolu jsou mimo jater nervové tkan¢, pohlavni zlazy, kize
a mlécnd Zlaza. V téchto tkdnich plni cholesterol strukturalni a metabolické funkce, které
jsou spojené s ¢innosti buitkovych membran a syntézou steroidnich latek (JELINEK et al.,
2003).
Velmi dilezita je 1 jeho uloha v metabolickych pochodech, z nichZ nejvyznamnéjsi jsou:

e (castni se na tvorbé vitaminu D;

¢ je zékladem nékterych hormont (kiiry nadledvin, pohlavnich z14z)

e uplatiiuje se pfi inaktivaci jedovatych latek

e (castni se resorpce tuk

e stimuluje ukladani tuku v jatrech (KOMAREK af SOVA et al., 1971).
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Mnozstvi cholesterolu v plazmé zévisi na:

mnozstvi pfijatého cholesterolu v potravé

pfijmu nasycenych a nenasycenych tukt

piitomnosti metabolickych hormont (JELINEK et al., 2003).

ZvySeni hladin celkového cholesterolu mize byt zpiisobeno poskozenim jaterniho
parenchymu, tézkou steatézou jater (syndrom ztu¢néni krav) a cirh6zou jater (VRZGULA

et al., 1990).

1.2.1.3 Celkové Lipidy (Lipidy)

Mezi biologicky vyznamné lipidy, které zvifata pfijimaji v rostlinné a zivo€iSné potravé

patii triglyceroly (neutralni tuk), fosfolipidy, glykolipidy, steroly a steroidy a lipochromy.

Pfeména lipidll v organismu zahrnuje procesy, které probihaji:
- v lumenu a enterocytech stieva,
- béhem transportu v lymf¢€ a krevni plazmé,

- v bunkach metabolickych a cilovych tkani.

Hlavnimi misty metabolismu a utilizace lipidd jsou jatra, tukova tkan, srde¢ni a kosterni

svalstvo a mlé¢na Zlaza (JELINEK et al., 2003).

Lipidy jsou nosici elektronti, nosi¢i substrati v enzymatickych reakcich, jsou komponenty
biologickych membran. Jako zdroj energie slouzi pifimo, ale i potencionalné ve formeé
zasobniho tuku ulozeného v organismu. Slouzi také jako ochranny material v podkoznich
tkanich a jako ochranny obalovy material vyznamnych organt v téle (CERMAK et al.,

2000).

Celkovy obsah lipidi zavisi na jejich pfijmu. K nartstu lipidd dochéazi pii nedostatku
energie a mobilizaci zasobniho tuku. Na celkovém mnozstvi lipidi se podileji neutralni

tuky, fosfolipidy, cholesterol a neesterifikované mastné kyseliny (JELINEK et al., 2003).
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Zvyseni hladiny celkovych lipidii je zplGsobeno v dasledku pirekrmovani Ilehce
stravitelnymi sacharidy (zejména u dojnic v obdobi stani na sucho), zvySené¢ho ukladani
tuki v depotnich tkdnich a jejich naslednou lipomobilizaci (po porodu), steatdzou jater,

ket6zou, zmén v enzymatickém, dusikovém, bachorovém profilu (VRZGULA et al. 1990).

1.2.2 Enzymaticky profil

Diagnosticky dllezité enzymy cirkulujici v krvi patii mezi vysokomolekuldrni bilkoviny,
které jako katalyzatory usmériiuji urcité biochemické reakce. V zavislosti od stupné
poskozeni (patologického procesu) nékterych organt (tkani) ve zvySeném mnozstvi
prestupuji do krve, kde se stanovi jejich aktivity (koncentrace), které se daji fotometricky
dokéazat. V praxi se enzymatickd diagnostika vyuZiva predev§im na rozpoznani a
prognostické hodnoceni akutnich, resp. chronickych chorob jater a skeletového svalstva.
Koncentrace resp. aktivita enzymui v cirkulujici krvi jen nepfimo indikuje metabolické a

nebo funkcni poruchy organti, resp. tkani (SLANINA et al., 1992).

Zvyseni aktivity je nepfimo imérné stupni poskozeni organti (VRZGULA et al., 1990).

Pfi interpretaci ziskanych hodnot enzymatické aktivity v krvi (séru, plazm¢) je dilezité
poznat rozpéti jejich normalni aktivity (referen¢ni hodnota — RH). U hovéziho dobytka se
vychazi z poznatku, Ze rozsah diagnosticky vyznamnych enzymi neni zavisly od plemene,
pohlavi, krmeni a zootechnickych i zoohygienickych podminek chovu. Naproti tomu u
telat a mladych zvifat se zjiStuji znacné odchylky od ,normalnich hodnot*. U
novorozenych telat se zjiStuji snizené hodnoty né€kterych enzymi, které se vSak po piijeti
kolostra v prubéhu 7 — 10 dni normalizuji. Stoupnuti sérové aktivity enzymu se zjistuje
bézné v disledku stresu (transport, manipulace, fixace, operacni zakroky) (SLANINA et
al., 1992).

1.2.2.1 Alkalicka fosfataza (AF)

Alkalicka fosfataza je enzym, ktery v alkalickém prostiedi $tépi fosforecné estery na volné

fosfaty (JELINEK et al., 2003).

[zoenzymy AF se nalézaji témét ve vSech organech a tkanich, zvlasté v jatrech, v kostech,

chrupavkach, v mukéze tenkého stfeva, v ledvindch, prostat¢ a slezing, jakoz
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v erytrocytech a leukocytech. Na zakladé rozdilnych polo¢ast rozpadu jednotlivych
isoenzymd jsou z klinického hlediska vyznamné pouze jaterni a kostni alkalické fosfatdza
(ULRICH von BOCK et POLACH, 1994). Dle SOVY et al. (1990) se alkalicka fosfataza
téz nachazi ve stievni §tavé, v modi savcu a v malém mnozstvi ve slinach. Alkalicka
fosfataza (AP) byla prokdzana témét ve vSech tkanich organismu v riznych aktivitach:
osteoblasty, stfevni sliznice, placenta, buiiky tubull ledvin, epitel zlucovych cest, jatra,
leukocyty (KRAFT et DURR, 2001; RACEK et al., 2006), dale i chrupavkach, prostaté,
slezing a erytrocytech (ULRICH von BOCK et POLACH, 1994).

Fyziologicky zvySené hodnoty alkalické fosfatdzy se vyskytuji v ristovém veéku, piip. za
gravidity. Patologicky zvySené hodnoty se vyskytuji napt. pii otravé jaternimi jedy,
rachitis, hyperthyre6ze, malignich kostnich nédorech, zlomeninach, osteomalacii,
(ULRICH von BOCK und POLACH, 1994; RACEK et al., 2006). Dale pii onemocnéni
jater a zluCovych cest (RACEK et al., 2006).

1.2.2.2 Gamaglutamyltranferaza (GMT)

GMT je podobné jako alkalicka fosfatdza (AP) lokalizovana v membranové struktuie
buiiky (KRAFT et DURR, 2001). Jde tedy o enzym vazany na buné&nou membranu,
ktery se vyskytuje v mnoha parenchymatoznich organech. Vyznamné aktivity se vSak
zjistuji pouze v jatrech, ledvinach, pankreatu, slezin¢ a v tenkém stftevé (ULRICH von
BOCK et POLACH, 1994). Pokud je zjisténa hodnota toho enzymu pod 100 IU / I druhy
den véku telat, l1ze usuzovat na nedostateCny piijem kolostra. Ke zvySeni miize dojit
v disledku:

1. akutni, fid¢eji chronické pankreatitidy se zapojenim jater (malé zvyseni aktivity)

2. intra- nebo extrahepatalni cholestazy

akutni nebo chronické hepatopatie
e toxické hepatdzy
e primarni nebo sekundarni jaterni tumory s cholestazou
e fibrbza, cirh6za s cholestazou
3. onemocnéni se sou¢asnym postiZzenim jater (méné pravidelné)
e koliky u koni
e enteritidy, diabetes mellitus

e leukéza (KRAFT et DURR, 2001; RACEK et al., 2006).
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1.2.3 Dusikovy profil

1.2.3.1 Mocovina (Mo¢.)

Mocovina a amoniak jsou dilezit¢ ukazatele metabolizmu bilkovin, které spolehlivé
reaguji na kvalitativni a kvantitativni stranku proteinové vyzivy (SLANINA et al., 1992).
Mocovina v krvi kolisa v zavislosti na ptijmu dusikatych latek v krmivu. NarGst mocoviny

provazi i nadmérny rozklad télnich bilkovin pti hladovéni (JELINEK et al., 2003).

Obsah mocoviny v krevnim séru (3,3 — 6,6 mmol / 1), resp. 20 — 40mg / 100 ml je
v pfimém vztahu s koncentraci NHs v bachoru (r = 0,89). Pfi hodnoceni je nutné zohlednit
casovou zavislost po krmeni (4 — 6 hodin max. hodnoty) a sezonni zavislost — pastva —

vysoké hladiny (SLANINA et al., 1992).

Zvyseny obsah mocoviny v krvi nad 6,6 mmol / | je zptisobeno predevs§im:
1) vysokym zastoupenim NPN, resp. degradovatelnych proteinii v krmné davce,
ptfekrmovani bilkovinami
2) otravou mocovinou (koncentrace NH3 v bachote na 100 mg / 100 ml, pH
bachoru nad 8, koncentrace NH3 v krevni plazmé nad 2 mg / 100 ml)
3) alkalickou dysfunkci bachoru — az po hnilobny rozklad bachorového obsahu
s vzrastem NH; v bachoru
4) organické a funkéni neuropatie — urémie — vzestup Urovné amoniaku, aj.
mocoviny

5) hepatézy (SLANINA et al.,, 1992).

ULRICH von BOCK ef POLACH (1994) uvad¢ji, Ze na zvySené hodnoty v séru ma vliv i
zvySené odbouravani bilkovin, napt. pti hore¢natych stavech, traumatech, krvaceninach, po

aplikaci kortikosteroidii nebo Tyroxinu, dehydratace.

Mocovina a amoniak v krevnim séru u telat je znutriniho hlediska posuzovana pfi
prevazné mlécné vyziveé a po odstavu na rostlinnou vyzivu. Jeji koncentrace v krevnim
séru u pijicich telat (2,5 — 6,6 mmol / 1) je v pfimém vztahu s kvalitativni a kvantitativni
strankou dusikaté vyzivy. V zéavislosti na krmeni mizeme pozorovat odchylky v rdmeci
referen¢niho rozpéti (do 6 hodin nizsi, nasledné vyssi koncentrace mocoviny) (SLANINA

et al., 1992).

-11 -



Literarni piehled

1.2.3.2 Celkova bilkovina (CB)

Bilkoviny jsou po sacharidech a tucich jednou zhlavnich Zivin. Jejich zakladnimi
vyzivnymi faktory jsou aminokyseliny. Nékteré z nich musi zvifata dostavat v pohotovém
stavu, protoze jsou pro jejich zivotni pochody nepostradatelné a v jejich organismu se bud’

vubec nevyskytuji, a nebo jejich tvorba neni dostate¢nd (VRZGULA et al., 1990).

Mezi celkové bilkoviny krevni plazmy patii albuminy, globuliny a bilkoviny tcastnici se
na srazeni krve (fibrinogen, protrombin a jiné sraZeci faktory) (BODA et al., 1990).
Hladina celkové bilkoviny v séru nebo plazmé zavisi nejen na mnozstvi proteini, ale také
na obsahu H,O v krvi (HANAK, bez udani letopoétu). Celkovy obsah bilkovin se vyrazné
méni s vékem. Pfi nedostateném piijmu tekutin a pii prijmech celkova koncentrace
bilkovin v krevni plazmé nariistd. Dlouhodoby nedostatek nepostradatelnych aminokyselin
a zanétlivé poskozeni jater je provazeno poklesem albuminti (JELINEK et al, 2003).
Hladina celkové bilkoviny u telat po narozeni prudce stoupa, pravdépodobné jako vysledek
pfijmu kolostra, ale KNOWLES ef al. (2000) zaroven zaznamenal jeji snizeni mezi 13 —

70 dnem veéku telat.

Organismus je normalné ve stavu dusikaté rovnovahy, coz znamena, Ze piijima a vylucuje
stejné mnozstvi dusiku. Tato rovnovéha je fyziologicky poruSena pouze v mladém véku,
kdy ma organismus pozitivni dusikatou bilanci, tj. zachovava dusik pro potieby rostouciho
organismu. Aby bylo mozno ziskat alespon ¢astecny piehled o téchto pochodech, urcuji se

v praxi v krevni plazmé celkové bilkoviny a jejich frakce (NETOUSEK, 1949).

SniZeni celkovych bilkovin v krevnim séru je dle MASOPUSTA (1998); ULRICHA von
BOCK und POLACH (1994); VRZGULY et al., (1990) a SLANINY et al., (1991)
zpusobena absolutné zvysSenou syntézou globulini pti sepsich a chronickych zanétech,
relativné pak ztratami tekutin a dehydrataci pfi priijmech a poceni, hore¢natych stavech, pti
encefalitidach a meningitidach. Dale pfi fyziologické té€lesné namaze, po prochlazeni. Dale

pak u starsich zvirat a pti chronickych zanétlivych procesech — absolutni.

Snizeni stavu celkovych bilkovin pod hranici referencnich hodnot je nej€ast&jsi pficinou
nizké zivotaschopnosti telat (SLANINA et al., 1991a) Vyskytuje se pii dlouhodobé
negativni bilanci dusiku, nedostatku stravitelnych dusikatych latek v krmné davce

(kvalitativni a kvantitativni podvyZziva), snizené syntéze proteini, pii endoparazitdozach, pii
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degenerativnich a zanétlivych procesech ledvin, pfi popaleninach a nadorovém bujenim,
kachexiich, nadmérné ztraté krvacenim, nedostate¢né mlezivové vyzivé (ULRICH von
BOCK und POLACH, 1994; SLANINA et al., 1991a; BODA et al., 1991; VRZGULA et
al., 1990).

Zvyseny obsah celkovych bilkovin je zpiisoben absolutné zvySenou syntézou globulinl pii
sepsich a chronickych zanétech, relativné pak ztratami tekutin a dehydrataci pti prijmech a
poceni, horecnatych stavech, pfi encefalitidach a meningitidach. Dale pii fyziologické
télesné namaze, po prochlazeni. Dale pak u starSich zvifat a pfi chronickych zanétlivych
procesech — absolutni (MASOPUST, 1998; ULRICH von BOCK und POLACH, 1994;
VRZGULA et al., 1990; SLANINA et al., 1991; BODI et al., 1990).
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1.2.4 Mineralni profil

Mineralni latky

Mineralni latky jsou dulezitou slozkou vyZzivy zvifat, do organizmu vstupuji predevSim
prostfednictvim krmiva a napajeci vody, n¢kdy i vdechovanym vzduchem a ptes kizi
(CERMAK et al., 2000). V organismu se vétsina mineralnich latek nachazi ve formé
vodnych roztoki a v malé mife ve form¢é pevnych nerozpustnych sloucenin, které jsou

soucasti napt. kostni tkdné€, zrohovatélych tvard, srsti a pefi.

Mineralni latky se v organismu zucastiiuji vSech dulezitych Zivotnich procesti. Velmi
vyznamnou funkci mineralnich latek je jejich aktivni ucast na vSech metabolickych
procesech. Funkce mnoha enzymi, vitamind a hormond jsou podminény piitomnosti
jednotlivych mineralnich latek, které plisobi jako jejich aktivatory nebo inhibitory. Maji
velky vyznam pii traveni, vstiebavani a utilizaci vyzivnych latek v organismu. Uzce
souviseji s reprodukénimi a uzitkovymi vlastnostmi zvifat. Nezastupitelné jsou téz pii
zabezpecovani acidobazické rovnovahy, osmotického tlaku v organismu a pfi udrzovani
stalé¢ reakce krve v celém téle. Minerdlni latky jsou zvlast vyznamné pro rostouci a
gravidni zvifata, protoze tvorba novych bunck souvisi sukladdanim minerdlnich latek

v nich (SOVA et al., 1990).

Pti nedostatku mineralii v potravé dopliiuje organismus jejich koncentraci v krvi tak, Ze je
uvolnuje v jednotlivych tkanich . Je-li tento nedostatek trvaly, dostavuji se poruchy, jako je
napiiklad meknuti kosti, anémie, zpomaleni nebo zastaveni ristu, snizeni uzitkovosti a
etné dalsi. Z téla jsou mineralni latky odvadény vykaly, moéi a potem (KOMAREK at
SOVA et al., 1971).

Mineralni prvky obsazené v téle zivocichti v relativné velkém mnozstvi jako je véapnik,
fosfor, hot¢ik, sodik, draslik, sira a chlor jsou oznacovany jako hlavni prvky nebo
makroprvky ¢i makroelementy. Minerdlni latky, jejichz koncentrace je v téle zivocicht
nizkd, jsou oznacované jako mikroprvky — mikroelementy nebo stopové prvky (Zelezo,
mangan, m&d’, zinek, molybden, kobalt, selen, jod, fluor, nikl, chrom, cin, kiemik, vanad)

(JELINEK et al., 2003).
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1.2.4.1 Makromineralni profil

Markomineralni profil obsahuje v krevnim séru, krevni plazmé vapnik, anorganicky fosfor,

hoi¢i a chloridy (SLANINA et al., 1992).

1.2.4.1.1 Vapnik (Ca)

Vépnik je ubikvitdrni biogenni prvek, ktery je v organismu zvifat zastoupen ze vSech
mineralnich latek nejvice. Tvoii 1 — 2 % hmotnosti t&la (JELINEK et al., 2003). Mnozstvi
vapniku v téle kolisd od 1,2 do 1,8 %, pficemz 97 — 99 % téchto prvkii se nachazi
v kostech ve form¢ uhli¢itanu a fosfore¢nanu véapenatého (SOVA et al. 1990). Kromé
stavebni funkce ma dulezity vyznam pifi udrzovani homeostazy kalcia. V krevni plazmée se
Ca vyskytuje v nedifuzibilni form¢, vazany na bilkoviny, pfedev§im albumin a difuzibilni
formé, kterd ma frakci ionizovanou a neionizovanou. Aktivni fyziologické pusobeni ma
ionizovana frakce (SLANINA et al., 1985). Pomér vapniku v jednotlivych frakcich je
ovlivnén koncentraci bilkovin — albuminu v krevni plazmé a pH plazmy. Pti acidoze se

ionizovana frakce vapniku zvysuje, pii alkaléze se snizuje (JELINEK et al., 2003).

Vépnik je nezbytny v procesu srazeni krve, ovlivituje permeabilitu membran, je dilezity
pro nervosvalovou drazdivost. Umoziuje kontraktilitu hladké, piicné pruhované i srdecni
svaloviny. UdrZuje tonus svalstva a prostfednictvim fosforylacnich enzymi, které aktivuje,
zabezpecuje preménu energie ve svalovych vldknech. Vapnik ma ustfedni postaveni pii

fizeni bun&énych funkei (JELINEK et al., 2003).

Jeho koncentrace v buitkach je velmi mala (0,1 — 0,01 nmol.I"), coZ je déno trvalym
aktivnim odcerpavanim véapniku z bunék. V krvi je vapnik obsazen v krevni plazmé. Jeho
celkova koncentrace v krevni plazmé u savedl &ini 2,25 — 3 mmol.I" (JELINEK et al,

2003).

Vépnik se resorbuje predevsim v tenkém stieveé, resorpce probihd jako aktivni proces —
proti koncentracnimu gradientu, pomoci specifického proteinu. Pfi vySSim piijmu je
aktivni transport nasycen a dalsi vapnik se vstiebava difusi. Stravitelnost vapniku je
ovlivnéna aciditou stfevniho obsahu ( pfitomnost kyseliny chlorovodikové umoziuje
pfeménu uhli¢itanu vépenatého na rozpustny chlorid vapenaty), hladinou vitaminu D a

parathormonu (CERMAK et al., 2000).
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Dlouhodoby nedostatek vapniku vyvolavd tadu poruch zdravotniho stavu zvirat. U
mlad’at to jsou poruchy ristu a vyvoje kostry (kfivice - rachitida) u dospélych jedinct pak
osteomalacie a osteoporéza (JELINEK et al., 2003). Nedostatek vapniku u telat vznika
v disledku nedostatecného exogenniho pfisunu vapniku do organismu, poruchy resorpce
v tenkém stfevé, oxidovaného tuku v mléénych krmnych smésich, nespravného poméru
Ca: P (zvySeny P), nadmérného piijmu hoiciku, karenci vitaminu D v organismu telat a
nadmérného piijmu hoic¢iku (SLANINA et al., 1991; RACEK et al., 2006). Nedostatek Ca
v potrave vede k jeho vyplavovani z kosti a zptisobuje méknuti kosti (SOVA et al., 1988).

Nadmérny prijem vapniku vede k poklesu stravitelnosti a schopnosti organismu vapnik
mobilizovat z télesnych rezerv. Vysoky piijem véapniku vede také k porucham mineralniho
metabolizmu, vysokému vylu¢ovani fosforu a zvySenym pozadavkim na piijem celé fady
dalsich prvka. Nadbytek vapniku v krmivu zpisobuje niZsi stravitelnost ostatnich mako i

mikroprvki (CERMAK et al., 2000).

1.2.4.1.2 Fosfor (P)
Fosfor je druhy nejvice zastoupeny mineralni prvek v téle zvifat. Ptiblizné 80 az 90 %
fosforu obsazeného v organismu zivocichl je ulozeno v kostech a zubech. Zbyvajicich 10

az 20 % je obsazeno v m&kkych tkanich a télnich tekutinach (JELINEK et al., 2003).

Fosfor se vorganizmu nachazi piedev§im jako osteoplasticky prvek. Jeho biologicka
funkce je Sirokda. Dulezity je pro rlst a rozmnozovani bachorové mikroflory, pro tvorbu
UMK a vitamini skupiny B. Je souc¢asti pufracniho systému, m4d mimofadny vyznam
v oxidacni fosforylécii. Je soucasti makroenergetickych vazeb (ATP, ADP, AMP a KP).
Fosfor ma diilezitou ulohu v metabolizmu bilkovin, sacharidd, tukl, pfi syntéze enzymd,

hormoni a vitamini. Ma uzky vztah k svalové a nervové Cinnosti (SLANINA et al., 1992).

Relativné vysokd koncentrace fosforu je v erytrocytech, svalech a nervové tkani. Zde se
predevsim nachazi v organické formé — fosfolipidy, fosfoproteidy, nukleoproteiny a dalsi.
V krevni plazmé je fosfor obsazen v organické i anorganické formé, pficemz koncentrace
organického fosforu v krevni plazmé je tfikrat az ¢tyfikrat vyssi nez fosforu anorganického

(JELINEK et al., 2003).
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Fosfor se vstiebava v tenkém stievé ve formé fosfatu difusi a aktivnim transportem.
Stravitelnost fosforu je ovlivnéna pfitomnosti iontl vapniku a hliniku, se kterymi tvofi
nerozpustné slouéeniny (CERMAK et al., 2000). Mira vstiebavani je ovlivnéna vékem
zvitat, produkci, vyzivou, funkénim stavem sliznic traviciho Ustroji a chemickou formou
fosforu obsazeného v zazitiné (JELINEK et al., 2003). Aktivni transport fosfatil je spiazen
s aktivnim 1 pasivnim transportem vapniku. Pokud dojde k poklesu aktivniho vstfebavani
kalcia, snizi se téZ aktivni vstfebavani fosfatl. V travicim traktu je vstfebano 60 - 90 %

fosfatli pfijatych v potravé (NECAS et al., 2002).

Nedostatek fosforu je prohlubovan piebytkem vapniku v krmné davce. Deficit vede
k opozd’ovani pohlavniho dospivani, porucham ovaridlniho cyklu, zvySeni embryonalni
mortality, snizeni Zravosti, hubnuti atd. Nedostatek fosforu zvysuje vylucovani vapniku
moci a zpisobuje odvapnovani kosti. U skotu jsou do souvislosti s nizkym piijmem fosforu
a vapniku davany degenerativni zmény kloubii, kloubnich chrupavek, kosti koncetin,

panve a patefe (osteoartrozy) (CERMAK et al., 2000).

Nadbytek fosforu naruSuje pfeménu vitaminu D na kalcitriol, omezuje resorpci vapniku,
zinku, médi a Zeleza (JELINEK et al., 2003). Optimalni pomér Ca : P v krmné davce se
pohybuje od 1,5 —2:1 (SLANINA et al., 1992).

1.2.4.1.3 Hoicik (Mg)

Hoi¢ik je v organismu zivoCichli obsazen ve srovnani s vapnikem a fosforem v malém
mnozstvi — 0,05 % hmotnosti téla. Z celkového mnozstvi hof¢iku obsaZené¢ho v organismu
je 65 — 70 % ulozeno ve skeletu, pouze 1 % hotc¢iku je obsazeno v extracelularni tekuting,
zbytek pak v mekkych tkanich, pfiCemz relativné vysokd koncentrace hoiciku je ve

svaloving, jatrech a nervové tkani (JELINEK et al., 2003).

Hofi¢ik je nezbytny pro tvorbu kosti, funguje pfi ni jako synergista vapniku a antagonista
fosforu. Naopak v procesu srazeni krve ma hoi¢ik opacnou funkci nez vapnik (snizuje
srazlivost krve a brani vzniku trombdzy). Je soucasti mnoha enzymii, Casto ptsobi jako
aktivator téch enzymi, jejichz pfirozenym inhibitorem je véapnik. Vytésiiuje vépnik
z membranovych receptorl, uvoliluje napéti a navozuje relaxaci az utlum. Sehrava téz roli

v bachorovém metabolizmu, je aktivatorem vyznamnych enzymt podminujicich aktivitu
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bachorové mikroflory (CERMAK et al., 2000). Vyznamny vliv ma hoiéik i na centralni
nervovy systém (VRZGULA et al., 1990).

V krvi je obsazen ptedevs§im v erytrocytech, kde jeho koncentrace je relativné stala a
vyznamné se meéni az za vyrazné karence nebo pii nékterych patologickych stavech.
Koncentrace hot¢iku v krevni plazmé je zdvisld na piijmu hoiciku dietou a na Urovni

resorpce (JELINEK et al., 2003).

Zvitata ziskéavaji hoi¢ik v potravé. Resorbuje se v pfedni Casti dvanactniku, méné ze
zaludku, tlustého a slepého stieva a pii prezvykani 1 z bachoru. Resorpci hot¢iku podporuje
glukoza. V mechanizmu resorpce hoi¢iku se uplatiiuji predevSim ostatni mineralni latky
nachazejici se vkrmné davce, nejvice vapnik a fosfor a samoziejmé, obsah samého
hot¢iku. Cim vysi je obsah vapniku v pfijimaném krmivu, tim mensi je ukladani hotéiku
v kostech, pravdépodobné vlivem antagonizmu vapniku a hoiciku pii jejich ukladani
v kostech anebo vlivem pfednostniho uklddani redukovaného mnozstvi hot¢iku v mékkych
tkanich (VRZGULA et al., 1990).

Ptiznaky nedostatku horéiku jsou podminény poklesem jeho hladiny v krvi
(hypomagnesiemii), jejiz ptfi¢inou mlze byt snizeny pfisun hotciku krmivem a nahly
prechod na zelené krmivo s vysokym obsahem dusikatych latek vyvolévajicich zvySenou
tvorbu amoniaku v bachoru. Vytvofeny amoniak alkalizuje bachorovy obsah, snizuje se
ionizace a vyuzitelnost Mg, coz je vyznamnym etiologickycm faktorem vzniku tzv.
pastevni tetanie. Dal§im onemocnénim vyvolanym hypomagnesemii je tzv. tetanie telat
vyvolané nedostatkem hot¢iku v krmné dévce telat. Pribéh byva velmi akutni, za pfiznakt
nepokoje, hyyperkineze, pokopavani koncetinami a svalového tfesu. Pozdéji nastupuji
zachvaty kiedi, salivace a uhyn (CERMAK et al., 2000). Po dlouhém transportu skotu pii

znaéné stresové zatézi miize vzniknout transportni tetanie (JELINEK et al., 2003).

ZvySeny prijem hoiciku je ojedinély, zptisobi pouze zrychleni peristaltiky stiev, ale
intoxikaci nevyvold (JELINEK ef al, 2003). Nadmérny piijem hoi¢iku omezuje
stravitelnost a vyuzitelnost vapniku. Velky nadbytek hoiciku zpisobuje pokles piijmu
krmiva, priijmy, zpomaleni stfevni peristaltiky a miize vést i k thynu (CERMAK et al.,
2000).
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1.2.4.2 Mikromineralni profil

Mikroelementy, téZ oznacované jako stopové prvky, jsou na rozdil od makroelementii
v tkénich organismii obsazeny ve velmi malém mnozstvi (10° az 10” mg.kg™). Maji viak
mimofadny vyznam v fadé katalytickych, enzymatickych i regulaénich procest (JELINEK
et al., 2003). Jsou nutné pro zivot a funkci organizmu a nemohou byt nahrazené jinymi
prvky nebo slouceninami. Biologickd vyznamnost jednotlivych mikroprvki je znacna.
Fyziologicky stav je charakteristicky dynamickou rovnovéhou vSech mineralnich latek a

tato je fizena slozitymi homeostatickymi mechanizmy (SLANINA ef al., 1992).

Deficit a nadmérny ptijem mineralnich latek ptisobi na organizmus neptiznive. V disledku
nevyrovnané vyzivy dochdzi k porucham metabolizmu a karencim mikroelementd. Kromé
primérnich se dostavuji i sekundarni karence mikroprvk, jako i zvySeny az toxicky ucinek

rizikovych prvkd (SLANINA et al., 1992).

1.2.4.2.1 Zinek (Zn)

Zinek se vyskytuje ve vSech bunkich organizmu. Jeho celkovy obsah v organismu je
desetkrat az patnactkrat vyssi nez obsah médi. Z celkového mnozstvi zinku obsazeného
v téle Zivocichl tvoii nejvyssi podil zinek ve svalové a kostni tkani. Nejvyssi koncentraci
zinku ma cévnatka oka a prostata. Pomérné vysoka koncentrace zinku je v kiizi a koznich

derivatech, pankreatu, jatrech, varlatech, ledvinach a kostech (JELiNEK et al.,2003).

Zinek ma vorganismu mnoho funkci. Nachdzi se v buinkach i1 télnich tekutinadch
(SLANINA et al., 1992). Plsobi na riist, vyvin, na reprodukéni schopnosti, tvorbu kosti a
krve. Zucastnuje se i na metabolizmu sacharidii, bilkovin a tukil a na regulaci imunitniho
systému. Je aktivatorem riznych enzymid. Zucastiuje se na stavbé builkovych
mitochonrialnich a mikrozomalnich membréan; chrani i pred vné&j§imi vlivy (JELINEK et

al., 2003).

V krvi je zinek obsazen v krevni plazmé, erytrocytech, leukocytech a trombocytech.
Koncentrace zinku v krvi a krevni plazmé reaguje na zmény obsahu zinku v potrave.
Zvysena dotace zinku zvySuje koncentraci zinku v krvi i krevni plazmé. Pti karenci

dochdzi ke snizeni koncentrace zinku v krevni plazmé i krvi.
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Resorpce zinku se déje predevsim v zaludku (ptezvykavci) a v tenkém stifeveé (monogastii).
Utlum resorpce navozuje napf.: vysoky obsah vapniku, fosforu (tvorba Zn-Ca-phytatového
komplexu), médi a kadmia (BOCK et POLACH, 1994). Resorpce zinku je ovlivnéna
koncentraci zinku v zazitin€é, potfebou organismu, vékem zvifat, chemickou formou a
rozpustnosti zinku v duodenu 1 plisobenim tady prvki a Zivin obsazenych v zaziting stiev.
U mléadat je mira resorpce zinku vyS$si neZ u zvifat starSich. Resorpce zinku je sniZena i pfi
nedostatku bilkovin v krmné dévce, v pribéhu zanétlivych procesit na sliznici duodena

(JELINEK et al., 2003).

Nedostatek zinku sniZzuje syntézu bilkovin a vyvolava zpomaleni rhstu. Projevuje se
Serosleposti, poruchami imunity, zanéty kiize, Spatnym hojeni ran a naruSenou osteogenezi.
Nedostatek vede u gravidnich zvifat ke zpomaleni vyvoje plodu a zvySenému vyskytu
kongenitalnich malformaci, dochazi k deformacim rourovitych kosti, kosti lebky a obratl
(CERMAK et al., 2000). Téz projevuje $patnym vyuzitim krmiva, jeho sniZenym
pfijimanim, coZ ma za nasledek ubytek zivé hmotnosti a dosahovani nizkych produkénich i
reprodukénich ukazateld (JELINEK et al., 2003). Priméarni i sekundarni karence zinku se
vyskytuji ve vSech kategoriich dobytka a projevuji se zménami na kizi ve formé
parakeratdzy, v omezeni rdstu u telat a mladého dobytka a v poruse vyvoje kostry

(SLANINA et al., 1992).

Ke zvySenému prijmu zinku jsou zvifata pomérné tolerantni. K intoxikacim dochézi
zfidka, a to po nékolikandsobném zvyseni koncentrace zinku v krmné dévce. Intoxikace
zinkem vyvoldvaji zanétlivé reakce na sliznicich traviciho ustroji, poruchy jater a ledvin

(JELINEK et al., 2003).

1.2.4.2.2 Meéd’ (Cu)

M¢d je nenahraditelny mikroelement pro organizmus zvitat a rostlin. Je nevyhnutelna pro
normdlni prubéh mnohych fyziologickych a biochemickych procestt (VRZGULA et al.,
1990).
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Obsah meédi v organizmu je pomérné maly a méni se spfijmem médi v krmivu.
V organizmu se vyskytuje predev§im ve formé nejriznéjSich proteinli s enzymatickou
aktivitou (CERMAK et al., 2000). Nejvyssi koncentrace médi je v jatrech, ledvinach,
slezing, srdci a mozku (JELINEK et al., 2003).

M¢éEd’ je nezbytné pro tvorbu pigmentt, elastinu, kolagenu, ovliviiuje metabolismus kosti,
reprodukéni funkce, krvetvorbu, keratinizaci chlupi i ¢innost nervové soustavy. Je soucasti

a aktivatorem mnoha enzymi a metaloproteinti (JELINEK et al., 2003).

V krvi je méd’ rovhomérné rozd€lena mezi plazmu a erytrocyty. Jisté mnozstvi médi
obsahuji 1 leukocyty a trombocyty. Koncentrace médi v krevni plazmé skotu ¢ini 12 az 16

umol / 1 JELINEK et al., 2003).

Resorpce probihd predevsim v Zaludku a piednim useku tenkého stfeva; resorpce je
tlumena ionty Ca, Zn, Mo, Fe, Cd, anorganickymi i organickymi slouceninami siry
(ULRICH von BOCK und POLACH, 1994). Vyuziti médi zavisi na slozeni krmné davky a
na fyziologickém stavu organizmu. Prezvykavci 1épe vyuzivaji méd’ nez ostatni zvirata.

M¢d’ potiebuji 1 pro zivotni ¢innost mikroflory piredzaludku (VRZGULA et al., 1990).

Dlouhodoby nedostatek médi vyvolava poruchy pigmentace srsti, poruchy plodnosti,
pfedevsim dochazi k rané embryondlni mortalité. Pfi vyrazné karenci vznikd anémie,
osteoporoza, defekty na st€nach aorty a cév i1 kardiomyopatie. U mlad’at vznikaji ataxie a
poruchy nervové ¢&innosti (JELINEK er al, 2003). Karence médi se projevuje
depigmentaci v okoli o¢i, poklesem obsahu médi v krevni plazmé a nervosvalovymi
poruchami (SLANINA et al., 1991a; JELINEK et al., 2003), zpomalenim rtistu, poklesem
piijmu krmiva a Gpornymi pachnoucimi prajmy (CERMAK et al., 2000).

Pfi¢innou nedostatku médi je nizky obsah médi v krmivech, mléénych smésich (pod 5 mg
Cukg' sudiny krmiva) (SLANINA ef al., 1991a). MiiZe se projevit i pti karenci médi
v pidach pastvin a luk, pfi nevyrovnané krmné davce ve vztahu k obsahu bilkovin,
sacharidt a pfi nadmérném piijmu Ca, P, Zn, Fe, Cd, Se, Mo, S a Mn (SANDERS, 1983;
VRZGULA et al., 1987; SLANINA et al., 1991a).
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Vyssi davky médi maji toxicky ucinek, otravy se vyskytuji predevSim pii pouzivani
pesticidi s obsahem médi. ZvySeny obsah médi v krmivu vede ke zvySenému ukladani
v jatrech a ledvinach. K chronickym otravdm jsou nachylné piedev§im telata a ovce
(CERMAK et al., 2000). Nadbytek médi maze vyvolat intoxikaci, pii které vznika
dystrofie jater, hemolyza erytrocyti, ikterus a hemoglobinurie (JELINEK ef al., 2003).
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2. PRUIMOVA ONEMOCNENI TELAT

Prijmova onemocnéni telat jsou nejcastéj$§imi problémy se kterymi se veterinarni lékat a
chovatel u telat setkava (JUNG, 2006). V raném postnatilnim obdobi ptedstavuji
nejvyznamnéjsi zdravotni problém u této kategorie skotu a vytvaii znacné piimé 1 nepiimé
ekonomické ztraty. Incidence tohoto onemocnéni je zna¢nd a v zavislosti na fad¢ faktorii
postihuje v jednotlivych chovech 10 az 90 % telat, pfi¢emz mortalita se obvykle pohybuje
v rozmezi 3 az 10 %, ale v problémovych chovech prevysuje i 30 %. Ekonomické ztraty
vznikaji nejenom v dusledku uhynu zvifat, ale i v disledku snizeni pfirtstkl, zvySenymi
naklady na oSetfovani, 1éCeni, prevenci a zna¢nou chovatelskou selekci zvirat (ILLEK,

2007).

Prijmova onemocnéni jsou v podstaté reakci organismu telete na vétSinu nepiiznivych
vlivit (CITEK et al., 1994). Pficiny neinfekénich prijmt (alimentarni) se vyskytuji pii
chybéch v krmné technice, nebo po zatazeni nevhodnych krmiv a Ize je fadit do tii skupin:
fermentativni diarea — vznika v disledku mikrobialni fermentace nestravenych peptidii
popt. extrémné vysoké davky laktdzy, putrifikaéni diarea — vznika jako disledek
hnilobnych procesti po vysokém piijmu proteinti a steatorea — vznikd jako disledek
nedostate¢ného traveni tukti pfi pfilis vysokém piijmu tuku v napoji nebo konzumaci
nevhodného tuku. Prijmy vznikajici vlivem chyb v krmné technice mohou mit pfi¢inu v
prilis velkém intervalu mezi pitim a v nadsledném piijmu velkého, tézko zpracovatelného
objemu, v pfili§ koncentrovaném népoji (pouziti susenych mléénych produktll), v nizké
teploté népoje (nebylo dosazeno teploty bodu tani pro tuky), v nadmérném obsahu peptidd,
v nadmérném mnozstvi podaného mléka. Chyby v krmné technice vedou zpravidla ke
zpomalenému srazeni mléka ve slezu, s naslednym déletrvajicim zpracovanim kaseinu

(JUNG, 2006).

Obvykle pak dojde k pfemnozZeni nékteré¢ho patogenniho typu zarodk Escherichia coli,
ktery pak vyvola prijem a celkové onemocnéni. Riznorodost pfi¢in a rozli¢nost klinickych
1 pitevnich nélezii je vyjaddfena i mnoha odbornymi terminy oznacujicimi prijmové
onemocnéni — enteritis, gastroenteritis, intoxikace, enterotoxémie atd. Prijmové
onemocnéni je provazeno podrazdénim stievni sliznice, ktera tak prestava mit vlastnosti
protiinfekéni bariéry, coz miva za nasledek infekéni komplikace. Tak se z pivodniho

stavu, kdy prijem byl pouze ptiznakem stresové situace, stdva prijmem infekénim.
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Zarovenn byva prtijem jednim z mnoha piiznaki raznych nemoci stejné jako horecka,

nechutenstvi apod. (CITEK et al., 1994)

Tele, které prodélava prijem, ztraci ze stfeva znaéné mnozstvi vody, mineralnich latek,
alkalii a zdroje energie. Zpocatku pii prijmech vznikd dehydratace izotonickd, pozdéji

dehydratace hypotonicka.

Zavaznost piiznakl provazejicich dehydrataci zéalezi na rychlosti vzniku a stupni
dehydratace. Rychly pokles télesné hmotnosti do 5 % = hodnotime jako leh¢i dehydrataci,
ztratu nad 10 % télesné hmotnosti jako téZkou dehydrataci. Pfi ztradt€ hmotnosti 12 %
dochazi k dehydrataénimu Soku. Pfi¢inou uwhynu zvifete pii tézkych prijmech je

dehydrataéni ok provazeny t&Zkou metabolickou acidézou (BODA et al., 1990).

Mnohem c¢ast¢jsi a zavaznéjsi jsou vSak priiymy infekcni, které vznikaji u telat oslabenych,
v duasledku dyspepsie, nebo vznikaji primarné piedev§im v podminkéch s nizkou Urovni
hygieny chovu a pfi nedostatecné péci o telata, predevS§im vSak v disledku zvySeného
infek¢niho tlaku v chovech s vysokou koncentraci zvifat a vSude tam, kde technologie

nepocita s elementarnimi pottebami telat (ILLEK, 2007).

Hlavni pfi¢inou prijmovych onemocnéni jsou smiSené infekce virGi bakterii, protozoi a
plisni. Vysoké infek¢éni zatéz prostredi vS§ak nemusi vzdy zavazné onemocnéni vyvolat. K
onemocnéni, které je provazeno vyraznym klinickym syndromem a vysokymi ztratami,
dochazi vétSinou az pii spoluplisobeni mnoha negativnich faktorti prostiedi a pii
nedostate¢né kolostralni a laktogenni imunité. Rovnéz vhodnymi organiza¢nimi opatfenimi

1ze eliminovat hlavni zdroje infekce (ILLEK, 2007).

vvvvvv

corona viry (9 %) a kryptosporidie (11 %), u 35 % tézkych mikrobidlnich priyma byla
pri¢inou smisena infekce (JUNG, 20006).
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2.1 E Coli

Mikroorganismy E. coli jsou vyznamnymi patogeny u telat v nejcasnéjSim postnatalnim
obdobi, a to vétSinou jako soucdst smiSené infekce. Na vzniku prijmovych onemocnéni
telat se podili Ctyfi typy bakterii Escherichia coli vykazujici rizny typ patogenity (ILLEK,
2007).

Prijem vyvolany zarodky E. coli lze klasifikovat jako diareu s primarnimi poruchami
sekrece. Po oralnim pfijmu je nezbytné, aby se bakterie dostaly do tenkého stieva. Za
normdlnich fyziologickych podminek by byly usmrceny nizkym pH ve slezu. U
novorozencu je vSak sekrece kyseliny chlorovodikové jesté mal4, imunoglobuliny kolostra
nejsou ni¢eny a nejsou ovlivnény ani bakterie. Nasleduje akutni infekce stfeva bez invaze
zarodkl do stény stfevni a do krevniho systému. Prijmova onemocnéni vyvoldvaji jen ty

kmeny E. coli, které maji virulentni faktory (JUNG, 2006).

Enteropatogenni E. coli poSkozuji sliznici tenkého stfeva, naruSuji enzymatickou aktivitu

enterocytd, porusuji traveni, transport iontli a vyvolavaji malabsorpci (ILLEK, 2007).

2.2 Rota a korona viry

Diareu s primarnimi poruchami resorpce zpusobuji rota a corona viry. Patogeneze je v

podstaté stejna (JUNG, 2006).

Rotaviry jsou povazovany za nejCastéj$i piivodce prijmu u telat, podili se az na 50 %
pripadi. Rotaviry zvlasté serotyp A jsou v populaci skotu znacné rozsiteny, a to bez ohledu
na vyskyt klinického syndromu onemocnéni. Rotaviry jsou v prostiedi velmi odolné a
zachovavaji si infekénost po dlouhou dobu, a to i del§i nez Sest mésicii. Jsou velmi
kontagiozni a maji kratkou inkubacni dobu — 12 az 48 hodin, pfi¢emz se velmi brzy ve

velkém mnozstvi vylucuji priymovymi vykaly (ILLEK, 2007).

Dominantné jsou postiZzena telata ve staii pét az 14 dnii. U telat s velmi dobrou pasivni
imunitou a dobrou urovni chovu se onemocnéni mize vyskytnout i pozdéji. V
problémovych chovech mohou byt nositelem a intermitujicim vyucovatelem virti, a tim 1

Sifitelem infekce zvirata vSech vékovych kategorii (ILLEK, 2007).
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Incidence rotaviru v chovech skotu je vysokd v celém svét€¢ a hovofi se tedy o
ubikvitarnim rozsifeni. V disledku toho jsou nalézany protilatky proti rotaviru i koronaviru
u vétSiny dospélych zvifat a viry mohou byt prokézany jak u prajmujicich, tak i u zdravych
zvitat (POKOROVA et al., 2001). SLANINA et al. (1991a) uvadgji incidenci rotaviru

ponckud vyssi v zimnich mésicich.

oy e

doba se pohybuje od 16 do 40 hodin. Prvnimi projevy jsou slabost, deprese, anorexie.
Féces nahle nastupujiciho prijmu jsou Zluté a vodnaté. Pii tézkém prijmu a sekundarni
bakteridlni infekci dochazi k dehydrataci a letalita je vysokd. Pii lehkych pribézich
dochazi po 24 — 48 hodinach k uzdravovani (JUNG, 2006).

Koronaviry jsou u skotu celosvétove rozsifeny. Specifické protilatky jsou zjistovany témet
u vSech krav. U prijmujicich telat se koronaviry vyskytuji v rozsahu tii az 20 %. Obvykle

jsou postizena telata ve stafi jednoho tydne s ¢asovou variaci pét az 30 dnt (ILLEK, 2007).

Klinické projevy jsou netlumitelné prijmy s vodnatym lejnem obsahujicim hlen pfipadné
srazené mléko a mohou trvat pét az Sest dnli. V tézkych ptipadech dochazi Ctvrty az paty

den po néstupu klinickych symptomt k thynu (JUNG, 2006).

Corona viry se vSak pfi vyvoji nemoci pomnozuji nejen v epitelu tenkého streva, ale také v
epitelu plicnich alveol, zatimco rotavirova infekce se omezuje pouze na tenké stfevo. Oba
viry maji silnou afinitu k buiikdm tenkého stfeva, ptipadné kolonu. Po ordlnim piijmu se
viry pomnozuji v diferencovanych buikach klki stfevniho epitelu, dochazi k ubytku

epitelu a jeho atrofii. Rota a corona zpiisobuji viry atrofii stfevnich klkt (JUNG, 2006).
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3. KONVENCNI MEDICINA

Pocatky moderniho 1ékafstvi zalozeného na objevech pfirodnich véd a podlozeného
staletymi zkuSenostmi spadaji az do obdobi renesance. Nasledujici ¢etné objevy umoziujici
vznik novych odvétvi (mikrobiologie, imunologie...), technické objevy (rentgen... nuklearni
magnetickd rezonance...) dotvofily obraz souasné¢ védecké mediciny a daly zdklad
védeckého 1ékatstvi. Zaroven vSak nastala atomizace 1ékarstvi na fadu riznych lékatskych

obort dle nemoci a organd, resp. dle vysetieni nebo 1é¢eni (FLANDERKOVA, 2008).

Klasicka, neboli konvenéni medicina, je védni obor, ktery zachyti, rozpozna, posoudi a
1é¢i onemocnéni na védeckém zdkladé (laboratorni a klinickd pozorovani, experiment,
statistika, moderni laboratorni a vySetfovaci metody, moderni léky) a predchazi vzniku
onemocnéni. Dosahuje nespornych vysledkii a uspéchii pii zvladani zavaznych akutnich
chorob, oSetfovani Urazli, v poznani pfi¢in mnoha nemoci, funkce lidského téla a zptsobt
jejich ovliviiovani. Je efektivni pfi ohroZeni Zivota, pfi riznych odbornych vySetienich atd.,
ale chybi ji, resp. ztratila ve vét§iné piipadt celostni pfistup k ¢loveéku. Snazsi a dostupnéjsi
pro ni i pro pacienty je lécba pomoci chemickych preparata, které maji velmi Casto vedlejsi
ucinky na dalSich orgénech, v extrémnich pifipadech vedou az k polyterapii, kdy se léky

svymi uéinky piekryvaji, nebo maji ¢asto i protichtidné Gi¢inky (FLANDERKOVA, 2005)

Klasicka veterinarni medicina zlepSuje a upeviiuje zdravotni stav v chovu zvifat a nezabyva

se pouze jednotlivci (DRMLA, 1999).

3.1 Dopliky stravy

Dopliiky stravy jsou potraviny urcené k pfimé spotiebé, které se odlisuji od potravin pro
béznou spotiebu vysokym obsahem vitaminti, mineralnich latek nebo latek s nutricnim nebo
fyziologickym uc¢inkem a které byly vyrobeny za ticelem doplnéni bézné stravy spotiebitele

na uroven pfiznivé ovliviiyjici jeho zdravotni stav (ANONYMUS, 2004).
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3.1.1 Lactovita

Lactovita je dopln¢k stravy, ktery obsahuje komplex vitaminl skupiny B a bakterie
mlééného kvaseni, ¢imZz napomahd udrzovat rovnovahu stfevni mikroflory. Pii 1écbé
antibiotiky napomaha udrzet, poptipad¢ navratit do normalu, rovnovahu sttevni mikroflory
pluisobenim bakterii mlééného kvaseni, které vytvareji priznivé podminky pro rast stievni
mikroflory. Kompenzuje nizk4 pfijem vitamini skupiny B zplsobeny poruchami traveni,
poruchami celkového zdravotniho stavu, v obdobi rychlého ristu, pti zvySené fyzické i
psychické zatézi, pfi infekEnich nemocich, zvlasté pokud jsou doprovazeny horeckami a
prijmem. Napomaha ke snizeni hladiny cholesterolu, omezuje riziko vzniku rakoviny a
posiluje imunitni systém. Z toho vyplyva, ze ma predevsim vliv na:
e obnoveni pfirozené rovnovahy stievni mikroflory

e pusobi proti zacp€ a prijmu

e potlaceni stfevni infekce a plisné e

« sniZeni hladiny cholesterolu °':’=§jqu\1£ N

e

v,

e posileni imunitniho systém

e zmirnéni nezddoucich U¢inky antibiotik ve stieve

tbl16-p-751.html?zenid=cb751a

85459496febfd4e437429b16c0

Lactovita obsahuje desitky milionti spor probiotickych mléénych bakterii, vitamin B1, B2,

B6, PP, bilkoviny a tuky (ANONYMUS, 2007).
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3.2 Podpiirné prostiedky

Podpiirné prosttedky jsou latky nebo postupy vyuzivané k rozvinuti pfirozenych

fyziologickych procest.

3.2.1 Biopolym

Biopolym je vyluh z motské fasy upraveny pro pfidavani do krmné davky nebo napdjeci
vody na zékladé¢ optimalnich dietetickych pravidel. Je vhodny pro vSechny druhy a
kategorie zvifat ke zlepSeni traveni, kondice a zdravotniho stavu. Soucasné zlepSuje

stravitelnost krmiva a snizuje zapach exkrementda.

Obsahuje alginatové kyseliny ve form¢ alginatu sodného E 401. Piisobi pfiznivé na rozvoj
zalude¢ni a stfevni mikroflory a nésledné na traveni. Krmivo je v zazivacim traktu
efektivnéji vyuzito k vyzivé organizmu. Kromé dietetickych ucinkli piisobi Biopolym
regeneraCn¢ na organizmus, pfiznivé ovliviluje pigmentaci kiize, srsti, tvorbu rohoviny
apod. Alginatové kyseliny pasobi v zaludku a stfevech jako zahuStovaci a Zelirovaci
prostfedky a jako polyelektrolity a iontové vyméniky na biologické a fyzikalni vlastnosti
exkrementl. Silné omezuji tvorbu amoniaku ve zvifecich vykalech, ¢imz se zlepSuje

mikroklima prostfedi a zdravi zvitat.

Biopolym odstraniuje poruchy traveni, zlepSuje barvu, hustotu a lesk srsti, podporuje
pigmentaci ktze a koznich derivatd, zlepSuje zabfezdvani a snizuje thyn mlédat,
podporuje regeneraci organizmu po nemoci a velké zatézi, priznivé pusobi na rozvoj
zaludecni a stfevni mikroflory, zefektiviiuje traveni v tenkém stievé a zrychluje predani
zivin do krevniho ftecisté. To vSe piisobi na lep$i vyzivovou kondici organizmu

(ANONYMUS, 2004).
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4. NEKONVENCNI (ALTERNATIVNI) MEDICINA

Veterinarni 1éCitelstvi neboli alternativni medicina (jinak i nekonvencni veterinarni
lékatstvi) je diagnostika a lé¢eni nemocného zvifete pfirozenymi a ptrirodnimi lécebnymi
postupy a metodami. Tyto metody vedou k 1éCeni, uzdravovani i k udrzeni zdravi zvitat.
Soucasné probihd poradenstvi ke zdravéjSimu stylu Zivota zvifete, zejména pak v oblasti
vyzivy a krmeni. Veterinarni 1éCitelstvi se liSi od klasické veterinarni mediciny nejen
vzdélanim provozovatelli oboru, ale hlavné vyuzitim 1é¢ivych energetickych sil prirody,
volbou prostfedkii a metod k diagnostice a k 1éCeni. Nejvétsi rozdil mezi klasickou
veterindrni medicinou a alternativni veterindrni medicinou je ve filozofickém pojeti 1é¢eni
zvifat. Oba sméry by mély vzajemné spolupracovat a dopliiovat se a to ke vzajemné

spokojenosti zvifecich pacientt a jejich majiteld (DRMLA, 1999).

Zaklady:

e Vychazi ze stejnych historickych kotfenti jako medicina konvencni

e Opird se predevSim o dlouholeté zkuSenosti a dobré vysledky piirodnich a
psychoenergetickych alt. metod

o Pfi terapii i diagnostice vyuziva znalosti ¢inské 1 dalSich medicin

e Pouziva psychoenergetické a bioenergetické sily

e Nepouziva umé¢lé, chemicky vytvorené léky

e Neprovadi hrubé zasahy do lidského organismu, chirurgické zasahy ponechava plné
chirurglim

e Zamgéfuje se na celého ¢loveéka, nikoliv orgdnové

e Bere v tvahu vliv psychiky ¢lovéka pii vzniku a pribéhu onemocnéni

e Zam¢éfuje se na spravnou vyzivu a zdravy zivotni styl jako dilezité slozky prevence
1 1é¢by nemoci

e Zaméfuje se predevSim na nemoci chronické, kde podstatné ptispiva k jejich
zlepSeni nebo vyléceni

e Vyuziva riznych druhli masazi a rehabilitaci

e Dulezitd jsou nadani a vlohy 1écitelti k urcitym zptisobum alt. diagnostiky a 1éceni.

Je nutné vyloucit z nekonvenéni mediciny nepoctivost a Sarlatanstvi.
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Z:ikladni rozdily

Lécitelstvi Lékarstvi

Nema tadnou vyuku, studium anatomie, Ma Sestiletou vysokoskolskou vyuku a
fyziologie, patologie... cetné zkousky

Neni podlozeno zddnymi zakonnymi normami |Ma zékon o zdravi

Je roztfisténo na fadu jednotlivcl, spolecnosti
‘ M4 svou lékafskou komoru
a organizaci

Tyto rozdily by bylo vhodné postupné eliminovat a obé odvétvi, konvencni 1 nekonvencni
medicina, by mély stale vice spolupracovat. Priklady spoluprace zejména v zahranici
ukazuji, Ze spoluprace je moznai nutni. Spolecnym cilem musi byt nejen uzdraveni

nemocného ¢lovéka, ale i pfedchazeni nemocem (FLANDERKOVA, 2008).

4.1 Homeopatie

Homeopatie je holisticka forma dopliikové mediciny, ktera se snazi 1éc¢it celého jedince, ne
jenom jeho télesné ptiznaky. Je zalozena na zasad¢, ze télo a duch jsou navzajem natolik
pevné spojeny, Ze neni mozné télesnou chorobu uspésné 1é¢it bez toho, aniz bychom

porozuméli pacientove konstituci a osobnosti.

Zatimco v konvencni mediciné¢ pacienti, u nichz byla diagnostikovana tatdz choroba,
dostanou v zdsad¢ stejné 1éky, v homeopatii bude to, jaky 1¢k pacient dostane, zalezet na

celé radé dalsich faktori (LOCKIE, 2002).

Homeopatie (homoios = podobny, pathos = choroba) jako ucelené 1é¢ebna metoda je stara
ptiblizné 200 let, jejim zakladatelem je Samuel Hahmemann. Zakladnim zdkonem tohoto
pristupu k nemoci je pravidlo podobnosti (Similia similibus curantur = Podobné se 1é¢i
podobnym). Kazda latka, kterd je schopna vyvolat u zdravého a citlivého jedince n¢jaké
ptiznaky, musi byt schopna je 1é€it u jedince nemocného. ,,To znamen4, Ze substance, ktera
ma schopnost vyvolat urcity stav rozladéni organismu, ma také schopnost 1€é€it tento stav,

odstranit nemoc se shodnymi ptiznaky.

Lécba zvirat (konvencni 1 nekonve¢ni) viceméné vyuzivd lécebné postupy, které byly

vyvinuty pro 1é¢bu lidi (MACLEOD, 2002).
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Zakladnim principem homeopatie je 1é€ba urcitych ptiznakii u postizené¢ho organismu
slabou davkou Iléku, ktery v silné koncentraci zpisobuje u zdravého jedince stejné
priznaky. Je to v protikladu s principem, ktery prevlada v praktické mediciné. Ten je
zaloZen na opac¢ném pusobeni 1€ku nez choroba, proti které je pouzit. Homeopatické 1éky
se skladaji z rostlinnych, zivo¢isnych a minerdlnich latek, ddle z mikrobidlnich a virovych
kultur, pfipadné z patologickych sekretl nemocnych — tyto latky se oznacuji jako nosody

(HEKTOEN, 2001).

4.1.1 Homeopatické léky

Vychozi latky pro vyrobu homeopatik jsou trojiho druhu — rostlinné, zivocisné, a
mineralni.

a) rostlinné vstupni suroviny
Matec¢na tinktura, Cili vychozi latka pro dalsi operace, se ziskdva maceraci celych rostlin ¢i
jejich casti v alkoholu. VétSinou se pouZziva rostlin erstvych, malokdy susenych. Macerace
se uskutecniuje v nddobéch ze skla ¢i z nerezavéjici oceli a trva minimalné tfi tydny. Poté je
matecna tinktura slita, zfiltrovana a ulozena. Jeji uskladnéni se fidi zvlaStnimi a velmi
piisné dodrzovanymi predpisy, za stalé kontroly. Az poté dochazi k dal§imu kroku, tj.
procesu fedéni.

b) vstupni suroviny Zivo¢iSné
Jde bud’ o celé zivoCichy (Apis mellifica = cela véela; Formica rufa = cely Cerveny
mravenec ...atd.). nebo jde o urcité ¢asti zivo€icht (kupt. jedy — Lachesis mutus = kifovinar
némy, had z ¢eledi chiestySovitych Zijici ve stfedni a jizni Americe).

¢) vstupni suroviny chemické
Pochopitelné neexistuje zadna matecna tinktura pro chemické vstupni suroviny. Jinymi
slovy sama tato surovina tvoifi zakladni vychodisko pro fedéni. Chemické suroviny
zahrnuji: jednoduché ¢i slozené latky (kovy, metaloidy, hormony, vitaminy...) —

komplexni chemické slou¢eniny piirodniho ptivodu (RYC et al., 1991).
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4.1.1.1 PVB — Diarhées a jeho sloZeni

Polykompozitni homeopatikum s protiplijmovym t¢inkem PVB — Diarhées od francouzské

firmy Boiron mé nésledujici sloZzeni (ISSAUTIER, 1995):

Arsenicum album (kysli¢nik arzenity ) — pii 1é¢bé skotu je to velice uzitecny
I¢k na nckteré formy prijma telat v obdobi mlécné vyzivy, ma-li stolice
mrtvolny zapach a je doprovazena prudkym nucenim.

Calcarea carbonica (necisty uhli¢itan vapenaty) — tento I€ék je indikovan
zejména pii 1€cbe urcitych poruch kostry, napt. rachitidy a osteomalacie.
Colchicum autumnale (ocun) — v praxi je tento 1€k cenny zejména na nadymani
skotu. Do sféry jeho ptisobeni spada také podzimni prijem a dyzenterie, kterou
doprovazi tympanie a tenezmus. Lék miize byt potfeba pii 1é€bé zanéru a
ztuhlosti kloubt a také na membrandzni kolitidu a vodnatelnost s vylucovanim
malého mnozstvi tmavé moci.

Chelidonium majus (vlastovicnik vétsi) — se uziva predevSim pfi jaternich
chorobach nebo pfi potizich se slezinou, ledvinami, Zluénikem, stievy a
plicemi.

China (chininovnik 1€katsky) — piipravek se pouziva pii vyCerpani po nemoci ¢i
extrémni ztrat¢ tekutin. Tento 1€k se pouziva i pfi akutnich, bezbolestnych,
fetidnich prijmech kastanové barvy.

Ipeca (hlavénka daviva) — tento pfipravek je indikovan pfi prijmu mladych
zvitat se sklonem k dyzenterii s pfitomnosti krve, napt. kokcidioza telat. Je to
cenny protikrvacivy Iék, kdyz je krev jasné Cervena.

Mercurius corrosivus (chlorid rtutnaty) — je to velice Casto indikovany Iék,
zejména v praxi malych zvifat, napt. pfi chronické nefritidé¢ a dyzenterickych
stavech.Ackoli nema zadny specificky ucinek na kizi, v praxi je velice Gspesny
pii 1é¢be vlhkého ekzému, ktery se objevi jako jeden ze symptomu celkového
konstitu¢niho kolapsu.

Natrium sulfuricum (siran sodny) — zkuSenost ukazala, Ze je tento 1¢k velice
uzite¢ny po poranéni hlavy, které ma za nasledek zdanlivé nesouvisejici stavy.

Jeho ucinek na jatra vede k pouziti pti [éCbe hepatitidy se Zloutenkou.
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e Phosphoricum acidum (kyselina fosfore¢nd) — je to velice dilezity 1€k a ukazal
se jako cenny pii 1é€bé mnoha rtiznych stavl, snimiz se setkdvame ve
veterinarni praxi. Patfi mezi n¢ pneumonie s rychlym nastupem u vSech druht
zvitat. Dobfe plisobi na mala kravaceni.

e Podophyllum peltatum (noholist) — muize to byt uziteCny 1€k pifi 1écbé
gastrointestinalnich obtizi u mladych zvifat.

e Ricinus communis (skocec obecny) — ohniskem piiznakl je u tohoto 1éCiva
v prvé fadé travici ustroji. K typickym symptomiim, které se jim daji 1€€it, patii
nevolnost a prijem. Tento piipravek je uziteCny zejména pro mlad’ata tézce
vyCerpané¢ prijmem. Charakteristickd pro né je tézka dehydratace a velika
Zizen.

e Verateum album (kychavice bild) — je u¢inny 1¢k na gastroenteritidu s hrozicim
kolapsem, napt. pfi kolibaciloze telat. Také je to uzite¢ny stimulant srdce
v pripadech kolapsu. Nékdy se pfi 1€cbé prijmu kombinuje s Arsenicem albem
a Chinou, aby zabranil dehydrataci. O 1éku uvazujeme pfi jakémkoli stavu, kde

je télo velice studené pii kolapsu a prajmu.

4.1.1.2 Aconitum napellus

Aconitum napellus (om¢j Salamounek) — tento 1€k by se mél pouzivat v ranych fazich
vSech hore¢natych onemocnéni, kdyz se nahle objevi symptomy, které se mohou
zhorSovat pfi jakémkoli extrému teplot. Mezi faktory, které mohou vyvolat obraz
Aconitum, patfi Sok, operace, vystaveni studenému vétru nebo suchému

horku.Prospésny je zvitatiim, ktera maji strach napt. z davu nebo podivnych mist.

4.1.1.3 Gelsemium sempervirens

Gelsemium sempervirens (jasmin vZdyzeleny) — 1ék pomohl pii rekonvalescenci skotu
po hypomagnezemii, na pomahé navraceni normalnich pohybt po injekcich obvyklych
smesi. Stavy, které vyzaduji tento 1€k, doprovazi obvykle slabost a svalovy tremor. Na
mentalni Grovni muze 1€k zplisobit anticipacni strach, coz vede k jeho pouziti na

nervozitu zvitat (MACLEOD, 2002; ISSAUTIER, 1995; LOCKIE, 2002).
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5. MATERIAL A METODIKA

5.1 Cil prace

Cilem prace bylo posoudit v provoznich podminkéch vliv vybranych podptrnych prostredkii

na ¢etnost vyskytu prijmu u telat v prvnich fazich obdobi po odstavu na mléénou vyzivu.

Jako podnik, ve kterém bylo posouzeni provadéno, byl vybran v roce 2005 podnik ZEFA
Volary s.r.o.. Vtomto podniku byli chovatelé ochotni spolupracovat pii ziskavani
biologického materidlu a poskytovat zootechnické a veterinarni udaje. Zvifata byla ustajena
vaznym zpusobem, coz umoziovalo velmi piesné¢ zaznamendvat vyskyt prijmi u

jednotlivych pozorovanych zvitat.

5.2 Charakteristika chovu

Firma ZEFA Volary s.r.o. patii do
uskupeni majetkové propojenych firem,
které obhospodaiuje témétr Sest tisic
hektari zemédélské pudy v horské a

podhorské &asti Sumavy.

Zabyva se  zivoCiSnou  vyrobou,
rostlinnou vyrobou a zpracovanim |

vlastnich produktd (vlastni jatka a

mén¢ vzdalené, a specializuje se na dva hlavni sméry. Jednim je chov dojnych krav a druhym

chov masného skotu.

Prace byla zpracovana ve stfedisku Volary, které je vzdaleno cca. 1 kilometr od
stejnojmenného méstecka. V tomto stiedisku se zabyvaji pfevdzné odchovem telat. Je zde
zastoupeno prevazné plemeno ,,Cesky strakaty skot“ a v posledni dobé& se provadéji pokusy

s ktizenim tohoto plemene s plemenem ,,Montbeliard*.
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Telata byla wustijena formou vazného ustijeni |
v individudlnich  kotcich na roStech. Z hlediska
minimalnich standardd na ochranu skotu a welfare
zvitat je tento zplisob ustajeni nepfijatelny, a proto se

zde zacina s piechodem z vazného ustdjeni na volné.

Telata byla naskladiiovana v minimalnim véku 2 tydnd, primérny vék telat pii naskladnéni
jsou 3 tydny, pfi primérné naskladiiovaci hmotnosti 64 kg. Pfi naskladnéni probiha jejich

odrohovéni za pomoci elektrokauteru.

Krmeni telat probihalo dvakrat denné. Zpocatku
dostdvala mlécnou smés Madesan Grand
v mnozstvi 4 Lks" krmeni”. Toto mnoZstvi se
jim s pfibyvajicim vékem snizovalo. Napajeni
zvitat mlékem bylo feSeno pomoci plastovych
kybli s dudliky, do ktery je za pomoci
trubkového systému nalévdna mlééna smés.
Mléc¢na vyziva byla ukoncena 56. den pobytu L :
zvitat. Po celou dobu ustdjeni méla telata neomezeny pﬁ;ﬁlke star‘ééro?éﬁlu krmivﬁ COT B

(startér + mackany oves + Srot) a neomezeny piistup k ¢isté vodé.

Vyskladiovani telat, a jejich pievod do rostlinné sekce, probihal v primérném véku 6 mésict

o prumérné vaze 150 kg.

5.3 Metodika pokusi

Posouzeni vlivu preventivniho plisobeni vybranych podpirnych prosttedkil na cetnost vyskytu
prijmu u telat v prvnich fazich obdobi po odstavu na mlécnou vyzivu probihalo v letech 2005

— 2008 ve vyse uvedeném podniku. K posouzeni byly vybrany nize uvedené prostiedky.
Vzdy, ihned po naskladnéni, byla zvitata rozdélena do dvou skupin a to tak, aby obé skupiny

mély stejné podminky ustijeni (svételné, klimatické). Jedna skupina byla nazvana jako

kontrolni a druhd pokusna. Pokusné skupin¢ byl podan vybrany prostiedek, nékdy i1
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v kombinaci, a dle podaného, nebo podavanych preparatt, byla celd skupina nazvana

(homeopatickéd, biopolymova, lactovita atd.).

Skupinam, které jsou oznaceny pismenem ,,H* (i v kombinaci s jinymi pismeny — napi. H +
B) bylo preventivné podano polykompozitni homeopatikum s protipijmovym u¢inkem PVB —
Diarhées od francouzské firmy Boiron, spolu s Aconitum 30 CH a Gelsemium 30 CH, u

kterych se ptfedpokladalo, Ze budou mit vliv na zmirnéni stresu pirevadénych zvitat.

Tento preparat byl podavan v davce 5 ml v mlé€ném napoji, vzdy prvni 3 dny po naskladnéni.

Skupinam, které jsou oznaceny pismenem ,,L.*“ (i v kombinaci s jinymi pismeny — napi. H +
L) byl podavéan ihned po naskladnéni prostfedek ,,Lactovita® po dobu 1 tydne v déavce 1

tableta.] " ks'1.den” rozpusténa v napajecim mlééném napoji.

Skupinam, které jsou oznaceny pismenem ,,B“ (i v kombinaci s jinymi pismeny — napi. H +
B) byl podavan ihned po naskladnéni prostfedek ,Biopolym* v davce 5 ml. ks™. den™ po

dobu 1 tydne v napajecim mlécném napoji.

Byly vytvoteny i skupiny, v nichZ se jednotlivé prostiedky kombinovaly (skupiny ,, L + H “ a
» B + H ). U téchto skupin bylo zachovano davkovani popsané vyse u jednotlivych

prostiedki.

Kontrolni i pokusna skupina byla v pfipadé onemocnéni prijmem lé¢ena mistné obvyklym
zpisobem s piredpokladem, ze v pokusné skupiné by se mély prijmy diky podavanym

preparatim vyskytovat méné Castéji, piipadné by mél priijem trvat kratsi dobu.

Lécba farmaceutickymi prostfedky byla vyuzivana velmi ziidka a to pouze pii kritickém

zdravotnim stavu nemocnych zvifat.

Telata obou skupin byla sledovdna po celou dobu pobytu v této sekci, tj. ptiblizné 3 mésice.
Pracovniky vySe uvedeného podniku byly do pfipravenych tabulek pribézné zaznamenavany
tyto udaje: uSni znamka a pohlavi, datum naskladnéni, datum vyskladnéni, hmotnost pfi
naskladnéni, hmotnost pti vyskladnéni, Casové podavani vybraného prosttedku (pouze u
pokusné skupiny) vyskyt jednotlivych priiymu, doba trvani priiymu, zpisob 1é¢by, druh 1éCby,

délka 1écby. Vzor prikladam jako ptilohu s nazvem ,,Tab. 86: Tabulka na zapis udaji*.
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5.3.1 Odbéry krve a stanoveni hematologickych parametri

Sledovanym telatim kontrolni i pokusné skupiny byla
na pocatku naskladnéni (mimo obdobi Cervence a
srpna) odebirana krev zveny jugularis. Jako
antikoagulant byl pouzit heparin.  VSechna
hematologickd vySetfeni probihala na Katedie

anatomie a fyziologie hospodaiskych zvifat ZF JU

v Ceskych Budgjovicich.

Stanoveni obsahu hemoglobinu [Hb]
Koncentrace hemoglobinu byla stanovovana fotometricky pii vlnové délce 540 nm na
spektrometru  SPEKOL 11 po ziedéni nesrazlivé krve transformaénim roztokem

(ferrikyanid a kyanid draselny) a vypocitavala se dle vzorce:

konc. standardy Hb - 0,0133 - extinkce vzorku 10=Hb[g-1"]

extinkce standardniho roztoku Hb

Hematokritova hodnota [Hk]

Byla zji§tovana standardizovanou mikrohematokritovou metodou a uvadéna v 11"

Pocéty leukocytit [Leu]
Pocty leukocytl byly stanoveny jejich pocitanim v Biirkerové komtrce (50 stfednich Ctvercl)
po ztedéni krve Tiirkovym roztokem v poméru 25 p 1 krve + 475 pl Tiirkova roztoku. Pocet

leukocytd je uvadén v G.1™.
Mineralni profil telat
V krevni plazmé telat byly stanoveny hladiny téchto prvki: sodik, draslik, chlér, zinek, méd’,

vapnik, hoicik a fosfor.

Stanoveni médi, zinku, vapniku a hoi¢iku
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Tyto prvky byly stanoveny na katedfe anatomie a fyziologie hospodaiskych zvitat ZF JU
v Ceskych Budgjovicich metodou plamenné atomové absorpéni spektrofotometrie na

spektrofotometru AAS UNICAM 969 AA Spectrometer (ChromSpec, s.r.o.).

Stanoveni obsahu fosforu
Fosfor byl stanoven katedfe anatomie a fyziologie hospodaiskych zvifat ZF JU v Ceskych

Budé&jovicich metodou BIO — LA — TEST spole¢nosti PLIVA — Lachema  a. s., Brno.

Energeticky, dusikovy a enzymaticky profil telat

V ramci komplexniho posouzeni zdravotniho stavu telat byly z krevni plazmy stanoveny tyto
ukazatele: hladina glykémie, obsah cholesterolu, celkové lipidy, celkova bilkovina, hladina
alkalické fosfatazy a gamaglutamyltranferdzy. VSechny uvedené parametry byly stanoveny
rovnéz vramci katedry anatomie a fyziologie hospodaiskych zvifat ZF JU v Ceskych
Budgjovicich za pouziti seti BIO — LA — TEST spole¢nosti PLIVA — Lachema a. s., Brno.
Mocovina byla téZ stanovena na katedfe anatomie a fyziologie hospodatskych zvitat ZF JU

v Ceskych Budgjovicich a to na biochemickém analyzatoru Ellipse.

Virologicka a bakteriologicka vySetfeni vykali

Virologickd a bakteriologicka vySetieni byla provadéna Statnim veterinarnim ustavem
v Ceskych Budgjovicich. VySetieni trusu na piitomnost rotavirové infekce bylo provadéno
pomoci imunochromatographického testu Diarlex MB, k vySetfeni vzorkl na coronaviry byl

pouzit FASTtest.

Statistické zpracovani vysledkii

Ziskana data byla sestavena do tabulek a grafii a statisticky zpracovana programem MS Excel
a statistickym programem STATISTICA 7.0. Ke spravnému vyhodnoceni vysledk byly
vypocitany zakladni statistické ukazatele: vazeny aritmeticky pramér (x), smérodatna
odchylka (smdch), maxima a minima sledovanych parametri. Ziskana data byla vyhodnocena

Studentovym t — test (P < 0,05) a za pomoci ANOVY.
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6. VYSLEDKY A DISKUSE

1) Stanoveni zakladnich hematologickych parametru (obsah hemoglobinu, leukocyti a
mikrohematokritu) v krevni plazmé sledovanych telat, posouzeni energetického,
dusikového, enzymatického a mineralniho profilu sledovanych telat a porovnani

zjisténych hodnot mezi telaty kontrolni a pokusné skupiny.

Tab.1: Prehled referencnich hodnot vybranych hematologickych parametrii, referencni

rozmezi hodnot energetického, enzymatického a mineralniho profilu

Rozmezi (tele/skot obecng)
P t tk Aut
arametry Jednotky tele skot obecné uror

§ .. [Hemoglobin o' |85-135 90 -140 3,4,5,6,7,8

S =

N

3 § |Mikrohematokrit| % |0,22 - 0,44 0.28 - 0,45 L2, g g’ 5 6,

S N s

5 ~

S S| Leukoeyty GI' |62-12 50-112 L2, ? g’ > 6,

s |Zinek pmol.I™ 12,2459 3,9,12

T |Med umol.1" 12,6 - 18,9 3,9, 12

'§ § Vapnik mmol.I! | 2,2-2,8 2,25-2,99 4,5,8,9,12
Fosfor mmol.I" | 2,68 — 3,7 2,26 -2.91 5,9,12
Hoicik 0,74 — 1,15 0,78 — 2,26 3, 4,9, 12

&  |Glukoza mmol.I" |2,50 — 3,50 2,20 - 3,90 1.2, 3, 49’ > 7.8,

2

T |Celkové lipidy gl 13,05-3,25 2,0-5,20 3,4,5,9

S & [Celkova

= elkova -1

S § bilkovin gl 39,0 — 67,0 65 - 85 3,4,5,9
Cholesterol mmol.I"! 3,11 - 4,65 2,60 5,20 3,4,5,8,9
Mogovina mmol.I" {2,5-6,6 4,5 9,13

2 & |Alkalicka s

5 % | fosfatiza ukat.1 0,28 —3 3,9

& :: 1

S < |GMT ukat.I 0,1-0,6 9

D'SOVA et al. (1988); ¥ SOVA et al. (1990); ¥ VRZGULA et al. (1990); ¥ SLANINA et
al. (1991a); ¥ SLANINA ez al. (1991b); ® ULRICH von BOCK und POLACH, U.
(1994); 7 REECE (1998); ¥ KRAFT et DURR (2001); ” JELINEK et al. (2003); '”
SCHENCK e7 KOLB (1991); 'V JAGOS e BOUDA in BODA et al. (1990); ¥ JAGOS et
al. (1981); "’ SLANINA et al. (1992)
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a) Vysledky a diskuse — skupina ,, LACTOVITA*

V tabulce ¢. 2 jsou uvedeny primérné hodnoty zjiSténé u skupiny ,,LACTOVITA® jak za
kontrolni (K), tak za pokusnou (L) skupinu.

Tab. 2: Piehled primérnych hodnot hematologického, energetického, dusikového,

enzymatického a mineralniho profilu - skupina ,,LACTOVITA*

LACTOVITA Pramér L Primér K Sm.odch. P Sm.odch. K
Hb (g.1") 109,50 112,50 20,98 21,60
Hk (LI 0,29 0,30 0,07 0,05
Eryt (T.I") 8,26 8,70 1,79 1,20
Leuko (G.I™) 8,57 7,25 1,44 1,20
Glyk (mmol.1") 1526 15,26 0,53 0,75
AF (ukat.l™) 14,94 14,71 1,38 2,91
GMT (ukat.I") 0,33 0,34 0,14 0,11
CB (g1 168,07 172,07 6,97 8,22
Chol (mmol.I") 12,70 12,24 0,49 0,38
Lipidy (g1 10,26 10,17 0,10 0,04
Zn (umol.I") 15,60 14,23 3,95 4,42
Cu (umol.I-1) 111,84 111,05 1,74 1,25
P (mmol.I") 13,99 3,51 2,22 1,27
Ca (mmol.I") 2,27 2,32 0,19 0,09
Mg (mmol.I"") 11,55 11,58 0,10 0,13
Mog. (mmol.I") 3,38 3,64 0,95 0,90
Teplota °C 39,20 38,60 0,41 0,34

Komentaft k tabulce €. 2:

e Hematologické parametry — primérny obsah hemoglobinu v krvi, mikrohematokritova
hodnota a pocet leukocytii se nachédzely u kontrolni i pokusné skupiny v ramci
referencniho rozmezi hodnot. Tyto vysledky jsou tedy v souladu se zjiSténimi vyse
jmenovanych autort, napi. SLANINY ef al. (1991a, 1991b) a ULRICHA von BOCK
und POLACH (1994).

e Mineralni profil — primérny nizky obsah médi v krevni plazmé sledovanych telat
pokusné a kontrolni skupiny, posouzeny dle VRZGULY et al. (1990), JELINKA et
KOUDELY et al. (2003) a JAGOSE et al. (1981), mohl byt zpiisoben nedostatky

v krmné dévce, napt. nadbyteCnym piijem fosforu tak, jak naznacuji vyssi praimérné
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hodnoty obsahu tohoto prvku u pokusné skupiny, posuzovano dle SLANINY et al.
(1991b). Toto tvrzeni je v souladu se zjisténimi JELINKA et al. (2003) VRZGULY et
al. (1987) a SANDERSE (1983). ZvySené hodnoty fosforu u pokusné skupiny mohou
mit za nasledek dle JELINKA et al. (2003) naruseni pfemény vitaminu D a omezovat
resorpci vapniku, jehoz nedostatek zde vSak nebyl zjistén. Dale byly zjistény mirné
zvysené hodnoty hotc¢iku u kontrolni i pokusné skupiny oproti referenénim hodnotam,
které uvadi SLANINA et al. (1991a) u telat. Toto zvySeni miiZe zpisobovat omezenou
stravitelnost a vyuzitelnost vapniku, jehoz hodnoty se pohybuji pii spodni hranici
referencnich hodnot, které udava SLANINA et al (1991a, 1991b). Mizeme zde
konstatovat, ze zjisténé hodnoty hoi¢iku jsou o hodné vyssi nez jsou referencni
hodnoty, které udava vyse uvedeny autor. Tento velky nadbytek mize zpisobit pokles
pfijmu krmiva, prijmy a vést i k thynu zvifat. Tato tvrzeni jsou v souladu s tvrzenimi,

ktera uvadi CERMAK et al. (2000).

Enzymaticky profil — byla zaznamenina vysokd hladina alkalické fosfatazy u
kontrolni 1 u pokusné skupiny nad referen¢ni hodnoty stanovené dle VRZGULY et al.
(1990) a JELINKA et KOUDELY et al. (2003). Dle ULRICHA von BOCK und
POLACH (1994) a RACKA et al. (2006) jsou tyto zvySené¢ hodnoty zapfi¢inény
zvySenym rastem odpovidajicim véku zvitat, avSak takto vysoké hodnoty mohou

naznacovat 1 rachitis, hyperthyre6zu, nebo onemocnéni jater a Zlu¢ovych cest.

Metabolicky profil — zjistény primérny zvySeny obsah glukdzy v krvi nad referencni
hodnoty uddvané SLANINOU et al. (1991a) a SLANINOU et al. (1991b) u kontrolni i
pokusné skupiny pravdépodobné nastal dle NECASE et al. (2002), VRZGULY et al.,
(1990) a RACKA et al. (2006) vlivem stresovych situaci. Tato zvySena hodnota je
stres), pficemz veék telat je pfiblizn€ 3 tydny. Dle SLANINY et al. (1991a) stoupa
hladina glykémie po pfijeti mleziva a kulminuje mezi 14. — 21. den, nasledné se tato
hladina zase snizuje. Dale byl zjistén zvySeny obsah celkové bilkoviny nad referenéni
hodnoty udavané SLANINOU et al. (1991a) a SLANINOU ef al. (1991b) u kontrolni 1
pokusné skupiny. Dle VRZGULY et al., (1990) a RACKA et al. (2006) 1ze povazovat
za moznou pii¢inu vyskyt infekénich onemocnéni napf. chiipkovd onemocnéni,
pripadné chronické zanétlivé procesy. Dale toto zvyseni mize byt dle MASOPUSTA
(1998); ULRICHA von BOCK und POLACH (1994); VRZGULY et al. (1990);
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SLANINY et al. (1991) a BODI et al. (1990) zptisobeno naptiklad ztratami tekutin a
dehydrataci pii prijmech a poceni, hore¢natych stavech nebo pfti fyziologické télesné
namaze, po prochlazeni. Dale byla zjiSténa niz$i primérna hladina cholesterolu a
celkovych lipida oproti referenénim hodnotam, které udava SLANINA et al. (1991a) a
SLANINA et al. (1991b). Tento snizeny stav svéd¢i o malabsorpci, coZ je porucha
absorbce, kterd se miize tykat jen procesu vstiebavani, napf. pii poruse stfevni
sliznice, muze vSak vzniknout i nasledkem nedostate¢ného traveni. Toto uvadi i

RACEK et al. (2006).

e Mezi jednotlivymi zjiStovanymi parametry nebyl zjistén zadny statisticky vyznamny
rozdil mezi kontrolni a pokusnou skupinou a to na hladin€ vyznamnosti p < 0,05.

b) Vysledky a diskuse - skupina ,,BIOPOLYM¢*

V tabulce ¢. 3 jsou uvedeny prumérné hodnoty zjisténé u skupiny ,,BIOPOLYM® jak za
kontrolni (K), tak za pokusnou (B) skupinu.

Tab. 3: Piehled primérnych hodnot hematologického, energetického, dusikového,

enzymatického a mineralniho profilu — skupina ,,BIOPOLYM*

BIOPOLYM Primér B Primér K Sm.odch. B Sm.odch. K
Hb (g1 113,88 115,25 113,88 115,25
Hk (1.7 0,36 0,38 0,36 0,38
Leuko (G.I™) 15,92 7,33 5,92 7,33
AF (pkat.I™") 15,43 15,60 5.43 5,60
GMT (ukat.I") 0,45 0,33 0,45 0,33
CB (g1 66,15 169,43 66,15 69,43
Chol (mmol.I™) 325 3,17 3,25 3,17
Lipidy (g.I") 1 038 | 033 0,38 0,33
Zn (pmol.I™) 19,78 19,37 19,78 19,37
Cu (umol.I") & 18,96 13,25 18,96 13,25
P (mmol.I") 13,86 14,51 3,86 4,51
Ca (mmol.I") 2,52 2,53 2,52 2,53
Mg (mmol.I") 1,06 11,41 1,06 1,41
Mo¢. (mmol.I") 2,78 12,23 2,78 2,23
Teplota °C 39,50 39,13 39,50 39,13
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Komentaf k tabulce ¢. 3:

Hematologické parametry — prumérny obsah hemoglobinu v krvi, mikrohematokritova
hodnota se nachéazely u kontrolni i pokusné skupiny v ramci referencniho rozmezi
hodnot. Tyto vysledky jsou tedy v souladu se zjisténimi vySe jmenovanych autord,
napt. SLANINY et al. (1991a, 1991b); ULRICHA von BOCK und POLACH (1994).
Pocet leukocyti u pokusné skupiny byl o néco nizs$i nez je hranice referenc¢niho
rozmezi uvadéného SLANINOU et al. (1991a, 1991b); ULRICHEM von BOCK und
POLACH (1994). Toto snizeni mize byt zapti¢inéno poskozenim mitotického déleni
vyvojovych bunék, nebo plisobenim toxini, toto je v souladu s tvrzenim JELINKA et
al. (2003). U kontrolni skupiny se pocty leukocyti pohybovaly v rdmci referencnich

hodnot, které¢ uvadéji vysSe jmenovani autofi.

Mineralni profil — zvySené hodnoty fosforu u pokusné i kontrolni skupiny nad hranici
referen¢nich hodnot, které udava SLANINA et al. (1991b), mohou mit za nasledek dle
JELINKA et al. (2003) naruseni pfemény vitaminu D a omezovat resorpci vapniku,
jehoz nedostatek zde vSak nebyl zjistén. Déle byla zjisténa mirn¢ zvySend hodnota
hot¢iku u kontrolni skupiny oproti referencnim hodnotam, které uvadi SLANINA et
al. (1991a) u telat. Toto mirné zvySeni mize zplsobit zrychleni peristaltiky stiev, ale
intoxikaci nevyvola. Toto tvrzeni je v souladu s tvrzenim JELINKA ez al. (2003). U
pokusné skupiny se hodnoty hoic¢iku pohybovaly vramci referencnich hodnot,

udavanych vyse uvedenym autorem.

Enzymaticky profil — u této skupiny byla zaznamenana vysoka hladina alkalické
fosfatazy nad referenéni hodnoty stanovené dle VRZGULY et al. (1990) a JELINKA
et al. (2003). Dle ULRICHA von BOCK und POLACH (1994) a RACKA et al.
vysoké hodnoty mohou naznacovat rachitis, hyperthyre6zu, nebo onemocnéni jater a

zlu€ovych cest.
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e Metabolicky profil — U kontrolni skupiny byl zji§tén mirn€ zvySeny obsah celkové
bilkoviny nad referencni hodnoty udavané SLANINOU et al. (1991a) a SLANINOU
et al. (1991b). Dle VRZGULY et al., (1990) a RACKA et al. (2006) lze povazovat za
moznou pri¢inu vyskyt infek¢nich onemocnéni napt. chiipkova onemocnéni, ptipadné
chronické zanétlivé procesy. Dale toto zvySeni mize byt dle MASOPUSTA (1998);
ULRICHA von BOCK und POLACHA(1994); VRZGULY et al. (1990); SLANINY
et al. (1991) a BODI et al. (1990) zptisobeno napftiklad ztratami tekutin a dehydrataci
pii prijmech a poceni, hore¢natych stavech nebo pii fyziologické télesné namaze, po
prochlazeni. Dale byla zjiSténa velmi nizk4d primérna hladina celkovych lipidi u
kontrolni i pokusné skupiny oproti referenénim hodnotdm, které¢ udava SLANINA et
al. (1991a) a SLANINA et al. (1991b). Dle RACKA et al. (2006) toto snizeni svéd¢i o
malabsorpci, nebo poukazuje na nedostatecné traveni. Téz byly zaznamenany nizsi
hodnoty mocoviny u kontrolni skupiny oproti referencnim hodnotdm, které uvadi

SLANINA et al. (1992).

e Mezi jednotlivymi zjistovanymi parametry u kontrolni a pokusné skupiny byl zjistén
statisticky vyznamny rozdil pouze u médi. AvSak hodnoty, mezi kterymi byl zjiStén
tento statisticky vyznamny rozdil, byly v ramci rozmezi referencnich hodnot, které
udava SLANINA ef al. (1991a, 1991b). U ostatnich sledovanych parametri nebyl
zji$tén zadny statisticky vyznamny rozdil mezi kontrolni a pokusnou skupinou. VSe na

hladin€ vyznamnosti p < 0,05.

¢) Vysledky a diskuse - skupina ,,HOMEOPATICKA“

V tabulce ¢&. 4 jsou uvedeny pramérmné hodnoty zjiiténé u skupiny ,,HOMEOPATICKA® jak
za kontrolni (K), tak za pokusnou (H) skupinu. Pro znacnou obsdhlost vysledkl je vynata
pouze souhrnnd tabulka. Tabulky s vysledky zjiSténymi pii jednotlivych odbérech

v jednotlivych za sledované obdobi (€. 5 az 9) jsou uvedeny v kapitole ,,Tabulkové ptilohy*.
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Tab. 4: Piehled primérnych hodnot hematologického, energetického, dusikového,

enzymatického a mineralniho profilu - skupina ,, HOMEOPATICKA*

HOMEOPATICKA Primér K Pramér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Hb (g.I") 119,62 119,19 19,72 15,06
Hk (L17) 0,35 0,35 0,07 0,06
Eryt (T.I") 7,79 8,09 132 1,71
Leuko (G.I") & 7.87 6,48 2,73 2,07
Glyk (mmol.I™) 13,94 14,37 1,05 1,29
AF (pkat.I™") 1 7,43 17,42 430 3,72
GMT (pkat.l") 10,63 0,50 0,40 0,25
CB (gI-1) 60,48 62,89 11,87 13,85
Chol (mmol.I™) 3,80 4,03 1,29 1,07
Lipidy (g1 13,28 13,26 1,65 1,62
Zn (umol.I") 20,62 18,50 6,06 5,29
Cu (umol.I"") 15,92 15,17 3,30 2,35
P (mmol.I'") 12,09 12,17 0,38 0,54
Ca (mmol.I") 2,75 2,62 0,64 0,50
Mg (mmol.I") 0,99 0,92 0,77 0,49
Mog. (mmol.I") 12,01 12,03 0,61 0,49
Teplota °C 38,78 38,67 0,50 0,19

Komentéi k tabulce €. 4:

e Hematologické parametry — primérny obsah hemoglobinu v krvi, mikrohematokritova
hodnota a pocet leukocytli se nachazely u kontrolni i pokusné skupiny v ramci
referen¢niho rozmezi hodnot. Tyto vysledky jsou tedy v souladu se zjiSténimi vyse
jmenovanych autorti, napi. SLANINY et al. (1991a, 1991b); ULRICHA von BOCK
und POLACH (1994).

e Mineralni profil — u kontrolni i pokusné skupiny byly zjistény snizené hodnoty fosforu
v krevni plazmé oproti referencnim hodnotam, které uvadi SLANINA et al. (1991b).
Tento nizky obsah v krvi miize vést k opozdovani pohlavniho dospivéni, snizeni
Zravosti a tim 1 hubnuti zvitete. Nedostatek fosforu zvysSuje vylu¢ovani vapniku moci a
tim dochazi k odvapnovani kosti. Miize dochazet k degenerativnim zméndm kloubi,
kloubnich chrupavek, kosti konéetin, patefe a panve. Tato tvrzeni uvadi i CERMAK et

al. (2000).
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Enzymaticky profil — zjiS§téné hodnoty alkalické fosfatdzy u kontrolni a pokusné
skupiny byly velmi zvySené oproti hodnotam, které¢ uvadi VRZGULA et al. (1990) a
JELINEK et al. (2003) jako referenéni. Dle ULRICHA von BOCK und POLACA
veékem zvitat, avSak takto vysoké hodnoty mohou naznacovat rachitis, hyperthyre6zu,
nebo onemocnéni jater a Zlu€ovych cest. Pravdépodobnost vyskytu onemocnéni kosti
potvrzuje téz zjistény deficit fosforu u kontrolni i pokusné skupiny, posouzeny dle
SLANINY et al. (1991b). Obdobné pticiny zvySené hladiny alkalické fosfatazy uvadi
téz JELINEK et al. (2003) a také RACEK et al. (2006). Déle byly zjistény zvysené
hodnoty GMT u kontrolni skupiny, oproti hodnotam, které uvadi JELINEK et al.
(2003). Zvyseny obsah GMT nasvédcuje zatiZzeni jater, v souladu s konstatovanim

autordt KRAFTA et DURRA (2001).

Metabolicky profil — zjistény zvySeny pramérny obsah glukézy v krvi, u kontrolni i
pokusné skupiny, nad referencni hodnoty udavané SLANINOU et al. (1991a) a
SLANINOU et al. (1991b) pravdépodobné nastal dle NECASE et al (2002),
VRZGULY et al. (1990) a RACKA et al. (2006) vlivem stresovych situaci. Tato
naskladnéni (jiz zminény stres), pficemz vEk telat je ptiblizn€ 3 tydny. Dle SLANINY
et al. (1991a) stoupd hladina glykémie po pfijeti mleziva a kulminuje mezi 14. — 21.
den, nasledn¢ se tato hladina zase snizuje. Dale byla zjiSténa mirn€¢ zvysena hladina
celkovych lipidi u kontrolni skupiny, oproti hodnotam, které uvadi SLANINA et al.
(1991a) a SLANINA ef al. (1991b). K nartistu této hodnoty nad referen¢ni hodnoty
mohlo dojit z diivodu nedostatku energie a mobilizaci zasobniho tuku, totéz uvadi
JELINEK et al. (2003). U pokusné skupiny nedoslo k nartistu celkovych lipidti nad

referencni hodnoty uvadéné vyse uvedenymi autory.

Mezi jednotlivymi zjistovanymi parametry u kontrolni a pokusné skupiny byl zjistén
statisticky vyznamny rozdil pouze u mnozstvi leukocytd. AvSak hodnoty, mezi
kterymi byl zjiStén tento statisticky vyznamny rozdil, byly vradmci rozmezi
referenénich hodnot, které udava SLANINA et al. (1991a, 1991b). U ostatnich
sledovanych parametra nebyl zjistén zadny statisticky vyznamny rozdil mezi kontrolni

a pokusnou skupinou. Vse na hladin¢ vyznamnosti p < 0,05.
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d) Vysledky a diskuse - skupina ,, L + H “

V tabulce €. 10 jsou uvedeny prumérné hodnoty zjisténé u skupiny ,,.L. + H * jak za kontrolni
(K), tak za pokusnou (H, K + L, H + L) skupinu. Pro zna¢nou obsahlost vysledki je vynata
pouze souhrnnd tabulka. Tabulky s vysledky zjisténymi pii jednotlivych odbérech za

sledované obdobi (¢. 11 az 12) jsou uvedeny v kapitole ,,Tabulkové piilohy*.

Tab. 10: Piehled primérnych hodnot hematologického, energetického, dusikového,

enzymatického a mineralniho profilu — skupina ,, L + H *

L+H K K+L H H+L
Hb (g1 primeér 135,00 108,43 112,56 114,03
Hb (g1 Sm.odch. 19,00 12,46 14,72 10,81
Hk (LI prumer 0,43 0,39 0,38 0,40
Hk (LI Sm.odch. 0,06 0,05 0,06 0,03
Leuko (G.I') pramér 9,35 7,03 9,00 7,33
Leuko (G.I'") Sm.odch. 2,22 1,64 4,10 1,29
AF (pkat.l™) pramér 14,27 2,99 13,18 15,05
AF (pkat.l™h) Sm.odch. 1,27 0,10 1,22 0,37
GMT (pkat.I™) prumer 0,37 11,28 0,60 0,57
GMT (ukat.™") Sm.odch. 0,16 1,16 0,37 0,39
CB (g1 primeér 58,79 62,05 64,51 60,23
CB (g1 Sm.odch. 21,63 4,12 8,19 5,45
Chol (mmol.I"") pramér 12,07 12,06 12,29 12,49
Chol (mmol.I'") Sm.odch. 0,49 0,67 0,35 0,56
Lipidy (g.I'") prumer 11,34 11,01 11,78 11,59
Lipidy (g1 Sm.odch. 1,14 0,94 1,80 1,56
Zn (umol.I") primér 23,29 25,20 22,24 17,75
Zn (umol.I'") Sm.odch. 7,02 7,26 12,07 423
Cu (umol.I") primér 12,98 112,24 13,81 13,81
Cu (umol.I'" Sm.odch. 2,29 2,49 2,48 2,54
P (mmol.I") primér 2,68 12,67 12,57 12,43
P (mmol.I") Sm.odch. 0,81 0,99 0,89 0,56
Ca (mmol.I") primér 12,17 11,96 12,07 12,09
Ca (mmol.I") Sm.odch. 0,34 0,41 0,30 0,29
Mg (mmol.1") pramér 11,31 0,88 11,26 0,90
Mg (mmol.I") Sm.odch. 1,09 0,12 0,78 0,19
Mog. (mmol.I™) prameér 4,80 3,85 5,02 4,03
Moc. (mmol.l"l) Sm.odch. 0,43 0,95 1,32 0,64
Teplota °C pramér 38,86 37,43 38,35 38,48
Teplota °C Sm.odch. 0,46 3,68 0,96 0,42
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Komentaf k tabulce ¢. 10:

Hematologické parametry — primérny obsah hemoglobinu, hematokritové hodnoty a
poctu leukocytd vkrvi se nachazel vramci referencnich hodnot, které uvadi

SLANINA et al. (1991a, 1991b) a ULRICH von BOCK und POLACH (1994).

Minerélni profil — nizky obsah médi v krevni plazmé u pokusné skupiny ,,K + L*,
posouzeny dle VRZGULY et al. (1990), JELINEKEM et al. (2003) a JAGOSEM et
al. (1981) mohl byt zptsoben nedostatky v krmné davce. Toto snizeni mohlo mit za
nasledek nervosvalové poruchy, zpomaleni rastu, pokles pfijmu krmiva a Uporné
pachnouci prijmy. Toto potvrzuje i CERMAK et al. (2000) a JELINK er KOUDELA
et al. (2003). U kontrolni skupiny a pokusnych skupin ,,H* a ,,H + L* nedoslo ke
zvySeni ani sniZzeni obsahu tohoto prvku nad ramec referencnich hodnot, které udavaji
vyse jmenovani autofi. Snizené hodnoty fosforu u pokusné skupiny ,,K + L*, ,H* a
»H + L pod hranici referen¢nich hodnot, které¢ udavda SLANINA ef al. (1991b), byly
pravdépodobné zpiisobeny poruchami vstiebavani tohoto prvku, v souladu se
zjisténimi VRZGULY et al. (1990) a RACKA et al. (2006). Dle CERMAKA et al.
(2000) nizky obsah fosforu v krevni plazmé se vyskytuje pfi rachitid¢, osteomalacii a
muze zpusobit degenerativni zmény kloubti, kloubnich chrupavek, kosti koncetin a
osteoartrozu. U kontrolni skupiny nebylo zaznamenano snizeni obsahu tohoto prvku

pod ani nad hladinu referen¢nich hodnot, dle vySe jmenovaného autora.

Déle byly zjistény snizené hodnoty véapniku u vSech skupin pokusné skupiny a u
kontrolni skupiny pod hranici referen¢nich hodnot udavanych SLANINOU et al.
(1991a) a SLANINOU et al. (1991b). Tento nizky stav poukazuje na poruchu
zdravotniho stavu zvifat. S metabolismem vapniku je Gzce spjat metabolismus fosforu,
jehoz hladina v krevni plazmé sledovanych telat se pohybovala u kontrolni 1 pokusné
skupiny pod spodni mezi referen¢nich hodnot dle SLANINY et al. (1991b). Stanovené
vysoké hladiny vapniku v krevni plazmé telat spolu s nizkym obsahem fosforu a
zvySenou aktivitou alkalické fosfatazy rovnéz podporuji diive vytéenou tezi tykajici se
vyskytu osteomalacie piip. rachitického stavu telat, tak, jak potvrzuji vysledky napf.
JAGOSE et al. (1981), ULRICHA von BOCK und POLACH (1994), REECEHO
(1998), RACKA et al. (2006) a JELINKA et KOUDELY et al. (2003).
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Také byly zaznamenéany vyssi hodnoty hoi¢iku nad hranici referen¢nich hodnot, které
udava SLANINA et al. (1991a), u kontrolni skupiny a pokusné skupiny ,H*. U
ostatnich skupin pokusné skupiny nedoslo ke zvySeni ani sniZzeni hodnot tohoto prvku
pod nebo nad hranici referen¢nich hodnot. Jiz zminéné zvySeni hodnot tohoto prvku
nad danou hranici zptisobuje snizeni stravitelnosti a vyuzitelnosti vapniku a nasledné
poruchy z jeho nedostatku. Velky nadbytek hoi¢iku zptsobuje pokles pfijmu krmiva,
prijmy, zpomaleni stfevni peristaltiky a mize vést i k thynu. Toto potvrzuje i

CERMAK et al. (2000).

Enzymaticky profil — u této skupiny byla zaznamenina vysokéd hladina alkalické
fosfatdzy u kontrolni skupiny a u pokusné skupiny ,,H* a ,,H + L*“ nad referenc¢ni
hodnoty stanovené dle VRZGULY et al. (1990) a JELINKA et KOUDELY et al.
(2003). Zvysena hladina alkalické fosfatdzy a prokadzany nedostatek fosforu v krevni
plazm¢ naznacuje projevy hyperthyre6zy a opét naznacuje onemocnéni kosti, jako
napf. osteomalacie ¢i rachitis. Toto zjisténi je v souladu s vysledky uddvanymi
JELINKEM et KOUDELOU et al. (2003) a RACKEM et al. (2006). Pouze u pokusné
skupiny ,,K + L* toto zvySeni alkalické fosfatazy nebylo zaznamenano, avSak zde byla
zaznamenana vys$§i hodnota GMT nad ramec referencnich hodnot udavanych a
JELINKEM et KOUDELOU et al. (2003). Zvyseny obsah GMT nasvédéuje zatizeni
jater, v souladu s konstatovanim autort KRAFTA et DURRA (2001).

Metabolicky profil — u vSech skupin pokusné skupiny a u kontrolni skupiny byl dle
referencnich rozmezi udavanych SLANINOU et al. (1991a) a SLANINOU et al.
(1991b) konstatovan nedostatek cholesterolu a celkovych lipid, svéd¢ici o
malabsorpci (porucha absorbce, kterd se mize tykat jen procesu vsttebavani, napt. pii
poruse stfevni sliznice, mize vSak vzniknout i nasledkem nedostatecného traveni)

(RACEK et al., 2006).
Mezi jednotlivymi zjiStovanymi parametry u kontrolni a pokusné skupiny nebyl

zji$tén zadny statisticky vyznamny rozdil mezi kontrolni a pokusnou skupinou. VSe na

hladin€ vyznamnosti p < 0,05.
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e) Vysledky a diskuse - skupina,, B+ H

V tabulce €. 13 jsou uvedeny praimérné hodnoty zjisténé u skupiny ,,B + H “ jak za kontrolni
(K), tak za pokusnou (H, H + B a K + B) skupinu. Pro znacnou obséhlost vysledki je vynata
pouze souhrnnd tabulka. Tabulky s vysledky zjisténymi pii jednotlivych odbérech za

sledované obdobi (¢. 14 az 19) jsou uvedeny v kapitole ,,Tabulkové prilohy*.

Tab. 13: Piehled primérnych hodnot hematologického, energetického, dusikového,

enzymatického a mineralniho profilu — skupina,, B+ H

B+H H H+B K+B K
Hb (g.I'") pramér 124,75 118,63 118,84 116,84
Hb (g.I'") Sm.odch. 15,58 22,32 15,07 20,18
Hk (LI'") primér 0,40 0,37 0,39 0,38
Hk (LI'") Sm.odch. 0,07 0,06 0,05 0,06
Leuko (G.I'") primér 7,87 7,25 7,83 7,63
Leuko (G.l'l) Sm.odch. 2,42 2,02 3,15 3,05
Glyk (mmol.I'") primér 15,10 15,44 1534 1534
Glyk (mmol.I'") Sm.odch. 0,95 0,93 0,92 1,39
AF (pkat.I™) primér 14,99 14,39 15,78 15,44
AF (ukat.I™) Sm.odch. 3,87 2,46 4,00 3,89
GMT (pkat.1™) pramér 11,05 10,69 10,91 10,91
GMT (pkat.I™) Sm.odch. 0,99 0,72 0,72 1,15
CB (g1 pramér 59,91 56,39 61,66 59,29
CB (g1 Sm.odch. 7,73 11,07 8,01 9,59
Chol (mmol.l'l) primér 2,95 2,88 2,63 2,56
Chol (mmol.I™") Sm.odch. 2,01 2,30 1,13 1,17
Lipidy (g.I'") primér 1231 11,92 11,85 12,17
Lipidy (g.I'") Sm.odch. 2,09 2,18 1,84 2,07
Zn (pmol.I'") pramér 19,31 18,38 20,05 21,82
Zn (umol.l'l) Sm.odch. 445 4,16 4,92 9,53
Cu (umol.1™) pramér 14,15 12,87 13,39 13,01
Cu (umol.1™) Sm.odch. 3,15 2,28 2,87 2,84
P (mmol.1") primér 12,40 12,61 12,47 3,04
P (mmol.I"") Sm.odch. 0,71 1,12 0,71 3,42
Ca (mmol.I"") pramér | 1,84 1 L71 12,00 1 1,80
Ca (mmol.I"") Sm.odch. 0,39 0,44 0,55 0,45
Mg (mmol.I™") pramér 11,39 11,59 1,14 11,17
Mg (mmol.I'") Sm.odch. 0,98 1,11 0,85 0,94
Moc. (mmol.l'l) pramér 3,13 2,94 2,96 3,44
Mog. (mmol.I™) Sm.odch. 1,49 1,47 1,36 1,48
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Komentaf k tabulce ¢. 13:

Hematologické parametry — primérny obsah hemoglobinu, hematokritové hodnoty a
poctu leukocytd vkrvi se nachazel vramci referencnich hodnot, které uvadi

SLANINA et al. (1991a, 1991b) a ULRICH von BOCK und POLACH (1994).

Mineréalni profil — snizené hodnoty fosforu u pokusné skupiny pod hranici
referen¢nich hodnot, které udava SLANINA et al. (1991b), byly pravdépodobné
zpusobeny poruchami vstiebavani tohoto prvku, v souladu se zjisténimi VRZGULY et
al. (1990) a RACKA et al. (2006). Dle CERMAKA et al. (2000) nizky obsah fosforu
v krevni plazmé se vyskytuje pii rachitidé, osteomalacii a mize zplsobit degenerativni
zmény kloubi, kloubnich chrupavek, kosti koncetin a osteoartrozu. U kontrolni
skupiny se hodnoty pohybovaly vramci referenénich hodnot uddvanych vyse
jmenovanym autorem. S metabolizmem fosforu je tizce spjat metabolismus véapniku ,
jehoz hladina v krevni plazmé sledovanych telat se pohybovala u kontrolni 1 pokusné
skupiny pod spodni mezi referencnich hodnot dle SLANINY et al. (1991a) a
SLANINY et al. (1991b). Stanovené vysoké hladiny vapniku v krevni plazmé telat
spolu s nizkym obsahem fosforu a zvysSenou aktivitou alkalické fosfatdzy rovnéz
podporuji diive vyicenou tezi tykajici se vyskytu osteomalacie ptip. rachitického stavu
telat, tak, jak potvrzuji vysledky napt. JAGOSE et al. (1981), ULRICHA von BOCK
und POLACH (1994), REECEHO (1998), RACKA et al. (2006) a JELINKA et
KOUDELY et al. (2003).

Dale byly zaznamendny vyssi hodnoty hot¢iku nad hranici referencnich hodnot, které
udava SLANINA et al. (1991a), u kontrolni skupiny a pokusné skupiny ,,H*“ a ,,H +
B*. Toto zvySeni zpusobuje snizeni stravitelnosti a vyuzitelnosti vapniku a nasledné
poruchy z jeho nedostatku. Velky nadbytek hoi¢iku zptsobuje pokles pifijmu krmiva,
prijmy, zpomaleni stfevni peristaltiky a mize vést i k thynu. Toto potvrzuje i
CERMAK et al. (2000). U ostatnich skupin pokusné skupiny nedoslo k odchylce
od referen¢nich hodnot, udavanych SLANINOU et al. (1991a).

Enzymaticky profil — oproti referenénim hodnotdm dle VRZGULY et al. (1990) a
JELINKA et KOUDELY et al. (2003) byla zaznamenana vysoka hladina alkalické
fosfatdzy u kontrolni skupiny a u pokusné skupiny. ZvySend hladina alkalické

fosfatdzy a prokdzany nedostatek fosforu v krevni plazmé naznacuje projevy
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hyperthyredzy a opét onemocnéni kosti, jako napf. osteomalacie ¢i rachitis. Toto
zjisténi je v souladu s vysledky udavanymi JELINKEM e KOUDELOU et al. (2003)
a RACKEM et al. (2006). U vSech skupin byla zaznamenéna vys§i hodnota GMT nad
ramec referenénich hodnot udavanych a JELINKEM et KOUDELOU et al. (2003).
ZvySeny obsah GMT nasvédCuje zatizeni jater a potvrzuje vyskyt enteritid, toto

uvadgji i autoti KRAFT et DURR (2001).

e Metabolicky profil — u vSech skupin pokusné skupiny a u kontrolni skupiny byl dle
referencnich rozmezi udavanych SLANINOU et al. (1991a) a SLANINOU et al.
(1991b) konstatovan nedostatek celkovych lipidl, svédcici o malabsorpei, coz je
porucha absorbce, ktera se miize tykat jen procesu vstiebavani, napt. pii poruse sttevni
sliznice, mize vSak vzniknout 1 nasledkem nedostatecné¢ho traveni (RACEK et al.,
2006). V porovnani s fyziologickym rozmezim udadvanym napi. SLANINOU et al.
(1991a) a SLANINOU et al. (1991b) byl obsah gluk6zy shledan vysokym, neboli byla
zjisténa hyperglykémie, pravdépodobné nastald vlivem stresovych situaci, coz
odpovida zjisténim NECASE et al. (2002), VRZGULY et al. (1990) a RACKA et al.
(2006).

e Mezi jednotlivymi zjiStovanymi parametry u kontrolni a pokusné skupiny nebyl
zjistén zadny statisticky vyznamny rozdil mezi kontrolni a pokusnou skupinou. VSe na

hladin€ vyznamnosti p < 0,05.

f) Vysledky a diskuse - skupina ,,VSECHNY POHROMADE*

Vtabulce ¢ 20 jsou uvedeny pramémé hodnoty zjisténé u skupiny ,,VSECHNY
POHROMADE® jak za kontrolni (K), tak za pokusné (L, K + L, H, H + L, K+ B, H + B, B)
skupiny.
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Tab. 20: Piehled primérnych hodnot hematologického, energetického, dusikového,

enzymatického a mineralniho profilu - skupina ,, VSECHNY POHROMADE “

Xjﬁi‘;“myaf;;“pi“y K B H L H+L H+B
Hb (g.I'") primér 119,19 117,77 121,35 109,97 114,03 118,63
Hb (g.I'") Sm.odch. 21,11 14,12 15,62 18,02 10,81 22,32
Hk (LI'") pramér 0,37 0,38 0,38 0,33 0,40 0,37

Hk (LI'") Sm.odch. 0,07 0,04 0,07 0,08 0,03 0,06

Eryt (T.I') pramér 8,25 8,09 8,26

Eryt (T.I'" Sm.odch. 1,29 1,71 1,79

Leuko (G.I'") primér 7,72 7,68 7,46 7,95 7,33 7,25

Leuko (G.I'") Sm.odch. 2,73 2,78 2,62 1,64 1,29 2,02

Glyk (mmol.I™) prameér 14,75 15,34 14,80 15,26 15,44
Glyk (mmol.1") | Sm.odch. 1,37 0,92 1,15 0,53 0,93

AF (ukat.I™) primér 15,97 15,73 15,73 14,16 15,05 14,39
AF (pkat.I™) Sm.odch. 3,84 3,48 3,87 1,44 0,37 2,46

GMT (pkat.1™) pramér 10,69 10,74 10,79 10,71 0,57 10,69
GMT (pkat.I") | Sm.odch. 0,80 0,66 0,78 0,84 0,39 0,72

CB (g1 primér 61,03 64,00 61,53 65,66 60,23 56,39
CB (g1 Sm.odch. 11,99 9,30 10,55 6,51 5,45 11,07
Chol (mmol.I'") |  primér 12,97 12,79 3,29 12,44 12,49 12,88
Chol (mmolL.I"") | Sm.odch. 1,27 1,09 1,69 0,63 0,56 2,30

Lipidy (g.I')) pramér 1221 11,39 12,61 10,56 11,59 11,92
Lipidy (g.I')) Sm.odch. 1,95 1,68 1,95 0,67 1,56 2,18

Zn (pmol.I'") pramér 21,02 19,87 19,31 20,40 17,75 18,38
Zn (umol.I™) Sm.odch. 7,82 4,66 5,94 7,46 423 4,16

Cu (umol.1™) pramér 14,24 13,35 14,50 112,04 13,81 12,87
Cu (umol.1™) Sm.odch. 3,56 2,58 2,82 2,00 2,54 2,28

P (mmol.1") primér 2,88 3,08 12,33 3,46 12,43 12,61
P (mmol.1") Sm.odch. 2,71 1,25 0,68 1,88 0,56 1,12

Ca (mmol.I'") pramér 2,25 12,16 12,16 12,15 12,09 11,71
Ca (mmol.I'") Sm.odch. 0,65 0,53 0,56 0,32 0,29 0,44

Mg (mmol.I"") prameér 1,14 11,22 11,20 11,28 0,90 11,59
Mg (mmol.I'") | Sm.odch. 0,83 0,82 0,83 0,36 0,19 1,11

Mo¢. (mmol.1") |  primér 3,30 2,65 3,16 3,50 4,03 2,94

Mo¢. (mmol.I") | Sm.odch. 1,36 1,13 1,56 0,91 0,64 1,47

Telota °C pramér 38,50 39,20 38,91 38,86 38,48 38,98
Telota °C Sm.odch. 1,76 0,50 0,39 0,77 0,42 0,40
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Komentaf k tabulce ¢. 20:

Hematologické parametry — prumérny obsah hemoglobinu v krvi, mikrohematokritova
hodnota a pocet leukocytli se nachazely u kontrolni i pokusné skupiny v ramci
referen¢niho rozmezi hodnot. Tyto vysledky jsou tedy v souladu se zjiSténimi vyse
jmenovanych autort, napi. SLANINY et al. (1991a, 1991b) a ULRICHA von BOCK
und POLACH (1994).

Mineralni profil — primérny nizky obsah médi v krevni plazmé byl zjistén pouze u
pokusné skupiny a to u skupiny ,L*, posouzeny dle VRZGULY et al. (1990),
JELINKA et KOUDELY et al. (2003) a JAGOSE et al. (1981). Tento nizky obsah
mohl vyvolat ataxii, poruchy nervové ¢innosti (JELINEK et al., 2003) zpomaleni
rustu, pokles pi{jmu krmiva a Gporné pachnoucimi prijmy (CERMAK et al., 2000).
Dale mohl zptlisobit poruchy pigmentace a poruchy tvorby kostni tkdné. Toto je
v souladu se zjisténim ULRICHA von BOCK und POLACH (1994). Hodnoty ostatni

skupin pokusné skupiny a kontrolni skupiny se nachédzely v ramci referen¢nich hodnot,

ey e

Snizené hodnoty fosforu pod ramec referen¢nich hodnot udavanych SLANINOU et al.
(1991b) byly zjistény u ttech skupin pokusné skupiny a to u skupiny ,,L. + H*, ,,H + B*
a ,,H*. Snizené¢ hodnoty tohoto prvku byly pravdépodobné zpiisobeny poruchami
vstiebavani, v souladu se zjistenimi VRZGULY et al. (1990) a RACKA et al. (2006).
Dle CERMAKA et al. (2000) nizky obsah fosforu v krevni plazmé se vyskytuje pfi
rachitidé, osteomalacii a muze zpusobit degenerativni zmény kloubti, kloubnich
chrupavek, kosti koncetin a osteoartrozu. Zarovenn nedostatek fosforu zvysuje
vylu¢ovani vapniku moci, jehoz nedostatek zde byl zjiStén, a zpusobuje jiz zminéné
odvapnovani kosti. Deficit fosforu mohl vést ke sniZeni Zravosti a hubnuti. Ostatni
pokusné skupiny a skupina kontrolni se nachazely v rdmci referen¢nich hodnot, které

udava SLANINA et al. (1991D).

Snizené hodnoty véapniku pod mez referen¢nich hodnot, které udava SLANINA et al.
(1991a, 1991b) byly zjistény u vSech pokusnych skupin a to u skupin ,,B*, ,,L*, ,,H,
»,H + L a ,H + B“. Tento snizeny stav pod hranici referen¢nich hodnot mohl
vzniknout v disledku nedostatecného exogenniho piisunu vépniku do organismu,

poruchami resorpce v tenkém stevé, oxidovaného tuku v mléénych krmnych smésich,
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nadmérného piijmu hoic¢iku (zvySeni bylo zaznamenano témét u vSech skupin). Toto
tvrzeni koresponduje s tvrzenim SLANINY et al. (1991a) a RACKA et al. (2006).
Nizké hodnoty véapniku mohly zpusobit fadu poruch zdravotniho stavu telat, zejména
poruchy riistu a vyvoje kostry, zejména jiz zminénou kiivici JELINEK et al., 2003).
U kontrolni skupiny nedoslo k odchyleni od referen¢niho rozmezi, které udava vyse

uvedeny autor.

U hot¢iku byly zjistény zvySené hodnoty nad referencni hodnoty, které udava
SLANINA et al. (1991a) téméf u vSech skupin pokusné skupiny. A to u skupin (,,B%,
LJHS L a H + B“). Podle CERMAKA et al. (2000) snizuje nadmérny piijem
hot¢iku stravitelnost a vyuzitelnost vapniku, jehoz nedostatek se zde projevil u vSech
skupin, kde byl zjistén zvySeny obsah hoi¢iku. Velky nadbytek hoic¢iku zptsobuje
pokles piijmu krmiva, prijmy, zpomaleni stfevni peristaltiky a mize vést i k thynu.
Toto je v souladu s tvrzenim CERMAKA et al. (2000). U kontrolni skupiny a pokusné
skupiny ,,H + L* nedoslo k odchyleni od referen¢nich hodnot, které¢ udava SLANINA
etal. (1991a).

Enzymaticky profil — U vSech skupin pokusné skupiny a u kontrolni skupiny byla
zaznamenana vysoka hladina alkalické fosfatdzy nad referencni hodnoty stanovené dle
VRZGULY et al. (1990) a JELINKA et KOUDELY et al. (2003). Tyto zvysené
naznacovat hyperthyreézu, onemocnéni jater a ZluCovych cest, nebo jiz zminénou
ktivici. Toto je v souladu s tvrzenim ULRICHA von BOCK und POLACH (1994) a
RACKA et al. (2006). Déle v ramci enzymatického profilu byla zjisténa zvySena
hladina GMT u kontrolni skupiny a u vSech skupin pokusné skupiny vyjma skupiny
,H+ L%, posouzené dle JELINKA et KOUDELY et al. (2003). Tento zjiitény zvyseny
obsah GMT nasvédcuje zatizeni jater, v souladu s konstatovanim autortt KRAFTA et

DURRA (2001).

Metabolicky profil — zjistény primérny zvySeny obsah glukdzy v krvi nad referen¢ni
hodnoty udavané SLANINOU et al. (1991a) a SLANINOU ef al. (1991b) u vSech
skupin pokusné skupiny a skupiny kontrolni pravdépodobné nastal dle NECASE et al.
(2002), VRZGULY et al. (1990) a RACKA et al. (2006) vlivem stresovych situaci.

Mrwe
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naskladnéni (jiz zminény stres), pficemz vek telat je ptiblizné 3 tydny. Dle SLANINY
et al. (1991a) stoupa hladina glykémie po pfijeti mleziva a kulminuje mezi 14. — 21.

den, nasledné se tato hladina zase snizuje.

Dale byla zjisténa niz$i praimérnd hladina cholesterolu u kontrolni skupiny a vSech
skupin pokusné skupiny vyjma skupiny ,,H* a nizs$i hladina celkovych lipidi téz u
kontrolni skupiny a u vSech skupin pokusné skupiny oproti referenénim hodnotam,
které udava SLANINA et al. (1991a) a SLANINA et al. (1991b). Tento snizeny stav
svéd¢i o malabsorpci, coz je porucha absorbce, ktera se mulze tykat jen procesu
vstfebavani, napi. pfi poruSe stievni sliznice, miize vSak vzniknout 1 ndsledkem

nedostate¢ného traveni. Toto uvadi i RACEK et al. (2006).

Mezi jednotlivymi zjiStovanymi parametry nebyl zjiStén zadny statisticky vyznamny

rozdil mezi kontrolni a pokusnou skupinou a to na hladin€ vyznamnosti p < 0,05.
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2) Posouzeni ucinnosti preventivniho podavani homeopatického prostfedku na cetnost
vyskytu prijmi u telat, délku prijmia, hmotnostni prirtastek, pocet 1é¢eni, pocet dnii

1é¢by, porovnani kontrolni a pokusné skupiny. Procentické vyjadieni nemocnych telat.

a) Vysledky a diskuse —skupina ,,LACTOVITA*

V tabulce €. 21 az €. 24 jsou uvedeny primérné hodnoty zjisténé u skupiny ,,LACTOVITA®
jak za kontrolni (K), tak za pokusnou (L) skupinu.

Tab. 21: Porovnani priiymt a 1é¢by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina Primér K Primér L Sm.odch. K | Sm.odch. L
Pocet prijmi < 0,90 1,50 0,70 1,10
Doba trvani prijmu (dny) < 5,86 9,70 4,96 7,02
Pocet 1éCeni 0,00 0,05 0,00 0,22
Doba lé€eni (dny) 0,00 0,45 0,00 2,01
Tab. 22: Porovnani priiymu a 1é¢by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pouze z nemocna Primér K Primér L Sm.odch. K | Sm.odch. L
Pocet prijmi < 1,27 1,88 0,46 0,89
Doba trvani prijmu (dny) < 8,20 12,13 3,82 5,57
Pocet 1éceni 0,00 0,06 0,00 0,25
Doba l1é¢eni (dny) 0,00 0,56 0,00 2,25

Tab. 23: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost nemocna (ks) celkovy pocet (ks) % vyjadieni
L 16 20 80,00
K 15 21 71,43

Tab. 24: Porovnani hmotnostniho pfirtistku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy priumérny Celkova doba pobytu | Celkovy pfirtstek | Primérny ptirtstek
prirastek (dny) (kg) (kg.ks".den™)

K 1848,00 1527,00 0,83

L 1760,00 1425,00 0,81

Komentar k tabulce ¢. 21 - 24:

V ramci skupiny ,,LACTOVITA* bylo pozorovéano celkem 14 telat, z toho 21 kust telat bylo

zatazeno do pokusné skupiny a 20 kust telat do skupiny kontrolni. Zptsob rozdéleni telat do
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skupin, druh a zptisob podavani preparatu pokusné skupiné je popsan v kapitole ,,Material a

metodika®.

Na zaklad€ porovnani poctu prijmi a poctu léceni mezi kontrolni a pokusnou skupinou vSech
telat dle tab. ¢. 21 vyplyva, ze dle zjisténych vysledkii méla kontrolni skupina o hodn¢ nizsi
prumérny pocet prijmu na jedno tele a to 0,90 prijmu / ks, pii primérné dobé¢ trvani prijmu
5,86 dni. Telata kontrolni skupiny nebyla 1écena. Naopak pokusnd skupina méla pramérny
pocet prijmu na jedno tele 1,50 prijmu / ks, pfi primérné dobé trvani prijmu 9,7 dni,
pramérném poctu 1é¢eni 0,05 1éCeni / ks a prumérnou dobou 1é¢eni 0,45 dne. Jak je patrné
z tabulky €. 23 u pokusné skupiny onemocnélo 16 kust z 20, coz je 80 % a u pokusné
onemocnélo 15 kust z 21, coz ¢ini 71,43 %. I primé&rny ptirtistek méla pokusna skupina nizsi

nez kontrolni, jak je zfejmé z tabulky ¢. 24.

Na zéakladé tabulky €. 22 lze porovnat pocet prijmi, dobu lé€eni téchto prijmi, pocet 1éceni a
dobu 1é¢by mezi kontrolni a pokusnou skupinou pouze u nemocnych telat. I zde je ziejmé, ze
pokusna skupina méla primérné zfetelné vice prijmu pfipadajicich na jedno nemocné tele, a
to 1,88 priymi / ks, pfi primérné dobé trvani prijmu 12,13 dnti, primérnym poctem léceni
0,06 1éceni / ks a primérnou dobou léceni 0,56 dnt. U kontrolni skupiny se prijmy u
nemocnych telat vyskytovaly v priméru 8,20 dni a na jedno nemocné tele ptipadlo v priméru

1,27 priymd.

Statisticky vyznamny rozdil (na hladin¢ vyznamnosti p < 0,05) mezi pokusnou skupinou a
skupinou kontrolni byl zjistén a to mezi poCty priyml a dobou trvani prijmd, pricemz
kontrolni skupina méla prokazatelné priimérné méné prijmi a nizsi priimérnou dobu trvani
téchto priymid. Tyto vysledky nekoresponduji se zjisténim, MARTINI et al (2001) a
KROUPOVE et al. (2005), kteii zjistili nedostate¢nou Gi¢innost homeopatického preparatu pfi
prevenci a 1écbé neonatdlnich priymt u telat. Lze téz konstatovat vliv mnoha faktora
(dietetické chyby, chyby v managementu) které zapficifiuji vznik prijmového onemocnéni

telat, tak jak je popsano DOLEZALEM et al. (1996).
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V tabulce ¢. 25 az ¢. 28 jsou uvedeny primérné hodnoty zjisténé u skupiny ,,BIOPOLYM*

jak za kontrolni, tak za pokusnou skupinu.

Tab. 25: Porovnani priijmu a 1é¢by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina Primér K Primér B | Sm.odch. K Sm.odch. B
Pocet prijmt 0,86 1,05 0,53 0,69
Doba trvani prijmu (dny) 5,14 6,90 3,57 6,08
Pocet 1éCeni « 0,57 0,15 0,51 0,37
Doba léCeni (dny) < 2,14 0,15 3,51 0,37
Tab. 26: Porovnani prijymi a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pouze z nemocna Primér K Primér B | Sm.odch. K Sm.odch B
Pocet prijmi 1,09 1,24 0,30 0,56
Doba trvani priijjmu (dny) 6,55 8,12 2,54 5,78
Pocet 1é¢eni <> 0,64 0,12 0,50 0,33
Doba lé¢eni (dny) <> 2,64 0,12 3,83 0,33

Tab. 27: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost nemocna (ks) celkovy pocet (ks) % vyjadieni
B 17 20 80,00
K 11 14 71,43

Tab. 28 Porovnani hmotnostniho pfirtistku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy prumérny Celkova doba pobytu | Celkovy ptirtistek | Pramérny piirastek
piiristek (dny) (kg) (kg.ks".den™)

K 1078,00 991,00 0,92

B 1540,00 1169,00 0,76

Komentaf k tabulce €. 25 - 28:
Ve skupiné ,,BIOPOLYM® bylo pozorovano celkem 34 telat, ztoho 20 kust telat bylo
zatfazeno do pokusné skupiny a 14 kust telat do skupiny kontrolni. Zptsob rozdé€leni telat do
skupin, druh a zplisob podavani preparatu pokusné skupin€ je popséan v kapitole ,,Material a

metodika‘.

Z tabulky ¢€. 25 je zfejmé, Ze opét byla kontrolni vykazovala mensi primérny pocet prijmi na

jedno tele (0,86 prajmi / ks), nez skupina pokusna, kterd vykazovala v praméru 1,05 prajmi /
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ks, pii primérné dobé trvani prijmu 6,9 dnti. Je vSak zardzejici, ze skupina, ktera vykazovala
vys$$i nemocnost a delSi primérnou dobu prijmt, nebyla 1éCena alespon tak, jako druha
skupina, ktera vykazovala primérné nizsi pocet prijmi i kratsi primérnou dobu trvani téchto

prajma.

Z tabulky €. 27 a €. 28 je téz zretelné, ze kontrolni skupina vykazovala lepsi vysledky nez
skupina pokusna. V kontrolni skupiné¢ onemocnélo 71,43 % pozorovanych zvifat, zatimco u
pokusné jich bylo 80 %. Primérny pfirGstek vykazovala kontrolni skupina téz vyss$i nez

pokusna a to 0 0,16 kg.ks™.den™.

V tabulce €. 26 jsou zahrnuty pouze nemocnd zvitata v kazdé skuping. Z této tabulky je téz
ziejmé, ze kontrolni skupina vykazovala lepsi vysledky. Bylo zde zaznamenano, Ze primérny
pocet prijml na jedno nemocné tele u kontrolni skupiny je 1,09 prijmu / ks, pfi primérné
dobé téchto prijmi 6,55 dnti. U kontrolni skupiny bylo zaznamenano primérné 1,24 prijma

na jedno nemocné tele, pii primérné dobé téchto prijmi 8,12 dnt.

Statisticky vyznamny rozdil (na hladin€é vyznamnosti p < 0,05) mezi pokusnou skupinou a
skupinou kontrolni byl zjistén a to mezi poctem léceni a dobou 1é¢ni, pficemz kontrolni
skupina méla prokazateln¢ primérné vyssi primeérnou dobu Iéc¢eni a primérny pocet 1éceni.
Vzhledem k tomu, Ze ale bylo u kontrolni skupiny zaznamenano méné prijmi a kratsi
primérnd doba trvani téchto prijmil, musime konstatovat, ze tento statisticky vyznamny
rozdil nehraje v tomto piipadé Zadnou roli a stava se timto nepodstatny. Z tohoto vyplyva, ze
statisticky vyznamny rozdil mezi pokusnou skupinou a skupinou kontrolni zjistén nebyl. Tyto
vysledky koresponduji se zjisténim MARTINI et al. (2001) a KROUPOVE et al. (2005), ktefi
zjistili nedostateCnou ucinnost homeopatického preparatu pfi prevenci a 1é€bé neonatalnich

prijmu u telat.

¢) Vysledky a diskuse - skupina ,,HOMEOPATICKA“

Vtabulce ¢. 29 az ¢. 32 jsou uvedeny pramérné hodnoty zjisténé u skupiny
L,HOMEOPATICKA* jak za kontrolni, tak za pokusnou skupinu. Pro zna¢nou obsahlost
vysledkt jsou vynaty pouze souhrnné tabulky. Tabulky s vysledky zjisténymi pii jednotlivych
odbérech v jednotlivych za sledované obdobi (¢. 33 az 44) jsou uvedeny v kapitole

,» Tabulkové ptilohy*.
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Tab. 29: Porovnani priiymu a 1é¢by mezi kontrolni (K) a pokusnou (H) skupinou

Cela skupina Primér K Primér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Pocet prijmt 0,82 0,78 0,74 0,65
Doba trvani prijmu (dny) 5,39 5,15 4,73 4,80
Pocet 1éCeni 1,90 1,89 0,56 0,59
Doba léCeni (dny) 21,63 21,37 6,58 6,45

Tab. 30: Porovnani prijmi a 1é€by mezi kontrolni (K) a pokusnou (H) skupinou

Pouze z nemocna Primér K Priimér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Pocet prijmui 1,24 1,19 0,54 0,39
Doba trvani prijmu (dny) 8,15 7,79 3,32 3,75
Pocet 1éCeni 2,00 1,84 0,59 0,53
Doba lé¢eni (dny) 23,68 23,05 6,95 7,05

Tab. 31: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni (K) a pokusnou (H) skupinou

Nemocnost Nemocni (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjéadreni
H 41 62 66,13
K 43 65 66,15

Tab. 32 Porovnani hmotnostniho pfirtistku mezi kontrolni (K) a pokusnou (H) skupinou

Celkovy prumérny Celkova doba pobytu | Celkovy piiriistek | Primérny pfirtistek
pririastek (dny) (kg) (kg.ks"'.den™)

K 5325,00 4237,00 0,80

H 5040,00 4057,00 0,80

Komentaf k tabulkam ¢. 29 — 32:
V ramci skupiny ,,HOMEOPATICKA* bylo pozorovano celkem 127 zvifat, z toho 62 kusi

bylo zafazeno do pokusné skupiny a 65 kust do kontrolni. Zptisob rozd¢€leni zvitat do skupin,

druh a zplsob podavani preparatu pokusné skupiné je popsan v kapitole ,,Materidl a

metodika®. Jak je zfejmé z tabulky €. 31, neprojevil se zddny vyznamny rozdil v nemocnosti

mezi jednotlivymi skupinami. Nemocnych zvifat v rdmci kontrolni skupiny bylo 43 ze 65, coz

je priblizné 66,15 %. U pokusné skupiny bylo napocitano 41 nemocnych kusii ze 62, coz je

66,13 %. Jak je vidét v tabulce €. 29 pocet prijmi, doba trvani prijmi, pocet 1éCeni i doba

1éCeni, byly v ramci celé pokusné skupiny (pocitano se zdravymi i nemocnymi kusy) o néco

niz8i nez u skupiny kontrolni. AvSak tento rozdil neni statisticky vyznamny na hlading

vyznamnosti p < 0,05.
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Lepsi vysledky u pokusné skupiny, avSak téz statisticky nevyznamné, miizeme pozorovat i
v tabulce ¢. 30, kterd zobrazuje pocet prijmu, dobu trvani prijmu, pocet 1éceni a dobu 1éceni
vramci jednotlivych skupin, ale pouze vzdy ze skupin nemocnych zvifat. Na kontrolni
skupinu ptipada ptiblizné 1,19 prijmu / ks, pfi primérné dob¢ trvani téchto prijmut 7,79 dni,
prumérnym poctem léceni 1,84 dni a primernou dobou léceni 23,05 dni. Na pokusnou
skupinu piipadad 1,24 priymu / ks, pfi primérné dobé trvani prijmu 8,15 dnil, primérném
poctu léCeni 2 1éceni / ks a primérnou dobou 1é¢eni 23,68 dni. V tabulce €. 32 je vyjadieny
pramérny hmotnostni pfirtstek za ob¢ skupiny. Jak je zfejmé, obé skupiny mély stejny
hmotnostni piirtstek (0,80 kg.ks™.den™), i kdyz v jedné skupin& (kontrolni) bylo zjisténo vice

prijmu, s delsi dobou prijmt a tim i s del$i dobou 1éceni a poctem 1éCeni.

Jak jiz bylo napsano, statisticky vyznamny rozdil mezi pokusnou skupinou a skupinou
kontrolni nebyl zjistén. Tyto vysledky koresponduji se zjisténim DE VERDIERA et al.
(2003), MARTINI et al. (2001) i KROUPOVE et al. (2005), kteii zjistili nedostateénou
ucinnost homeopatického preparatu pti prevenci a 1€cb€ neonatalnich priymi u telat. Lze téz
konstatovat vliv mnoha faktord (dietetické chyby, chyby v managementu) které zapficinuji

vznik priijmového onemocnéni telat, tak jak je popsano DOLEZALEM et al. (1996).

d) Vysledky a diskuse - skupina ,, L + H *

V tabulce €. 45 az €. 48 jsou uvedeny primérné hodnoty zjisténé u skupiny,,L + H  jak za

kontrolni (K), tak za pokusnou (H, K + L, H + L) skupinu.

Tab. 45: Porovnani prijmu a 1écby mezi kontrolni (K) a pokusnou (H, K+ L, H+ L)

skupinou

Cela skupina K (1) H (2) K+L(3) H+L (4)
pocet prijmu primeér 0,82 0,82 0,80 1,17
pocet prijmii Sm.odch. 0,73 0,73 0,45 0,41
doba trvani prijmd pramér (dny) 6,94 5,24 5,20 7,00
doba trvani prijmi Sm.odch. 7,66 4,75 3,27 4,24
pocet IéCeni primer 1,12 1,18 1,20 1,17
pocet 1éCeni Sm.odch. 0,33 0,39 0,45 0,41
doba léCeni primér (dny) 15,12 15,18 15,20 15,17
doba léceni Sm.odch. 0,33 0,39 0,45 0,41
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Tab. 46: Porovnani prijmu a 1écby mezi kontrolni (K) a pokusnou (H, K + L, H + L)

skupinou

Pouze nemocna K@) H (2) K+L@3) | H+L 4
pocet prijmu primér 1,27 1,27 1,00 1,17
pocet prijmi Sm.odch. 0,47 0,47 0,00 0,41
doba trvani prijmi primér (dny) 10,73 8,09 6,50 7,00
doba trvani prijmi Sm.odch. 7,02 3,27 1,73 4,24
pocet 1é¢eni primér 1,09 1,27 1,25 1,17
pocet 1éCeni Sm.odch. 0,30 0,47 0,50 0,41
doba léceni primér (dny) 15,09 15,27 15,25 15,17
doba 1é¢eni Sm.odch. 0,30 0,47 0,50 0,41

Tab. 47: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni (K) a pokusnou (H, K + L, H + L) skupinou

Nemocnost Nemocnd (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadieni
K (1) 11 17 64,71

H (2) 11 17 64,71
K+L(3) 4 5 80
H+L (4) 6 6 100

Tab. 48: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni (K) a pokusnou (H, K + L, H + L) skupinou

Celkovy priumérny Celkova doba Celkovy pririistek Primérny ptirtstek
prirastek pobytu (dny) (kg) (kg.ks".den™)
K(1) 1207 996 0,83

H(2) 1207 1107 0,92
K+L(3) 355 330 0,93

H+L (4) 426 308 0,72

Komentar k tabulkam ¢. 45 - 48:

V ramci skupiny ,, L + H “ bylo pozorovano celkem 45 telat. Z toho 17 jich bylo zatazeno do

kontrolni skupiny a 28 do pokusné skupiny, pficemz pokusna skupina byla rozdélena jesté na

n¢kolik podskupin a to na: ,,H*, , K + L*“ a ,H + L*“. Zptisob rozd¢leni telat do skupiny

kontrolni a pokusné, véetné zplsobu a druhu poddvaného preparatu pokusné skupiné je

popsano v kapitole ,,Materidl a metodika“.

Jak je vidét v tabulce €. 45, ve které se pocitad se vSemi kusy (zdravymi i nemocnymi), jako

nejhorsi se jevi pokusna skupina ,,H + L*, kde na tuto skupinu ptipadad na jedno tele 1,17

prijmu / ks, pti primérné dob¢ trvani prijmu 7 dni. Tato skupina se jevi nejhorsi i dle tabulky
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¢. 47, kterd ukazuje, ze prijem mélo 100 % pozorovanych zvirat. Otazkou je, pro¢ byla tato
skupina mén¢ lécCena a kratsi dobu v priméru na jedno tele, nez skupina, ve které bylo prijymut
méné (K + L). Kontrolni skupina jako takova vychézi v této tabulce dle poctu prijmi a dle
doby trvani prijmil jako druhd nejhorsi s primérem 0,82 prijmut / ks s primérnou dobou
trvani prijmu 6,94 dni. Dle tabulky ¢. 47 mélo prijem 11 kusti ze 17, coz je 64,71%. Jako
nejlepsi, co se tyCe poctu prijmi a doby trvani priymd, se v této tabulce jevi pokusna skupina
»K + L* s prumérnym poctem prijmu na jedno tele 0,80 prijmi / ks a primérnou dobou

trvani prijmu 5,20 dni. Dle tabulky ¢. 47 onemocnéla u této skupiny 4 telata z 5, coz je 80 %.

Zhodnotime-li ale tabulku €. 46, ktera je sestavena pouze z nemocnych kusti v ramci danych
skupin, dojdeme k jinému zévéru. Zde je jiz nejhorsi skupina kontrolni s poctem 1,27 prijmi
pfipadajicich na jedno nemocné tele, s primérnou dobou trvani prijmu 10,73 dni. Opét zde
vyvstava otdzka, proC tato skupina byla nejméné 1é¢ena, kdyz méla priiyma nejvice. Nejlépe
se jevici skupina je opét pokusna skupina ,, K + L, na kterou pfipada primérné 1 priijem na
jedno nemocné tele, s primérnou dobou prijmu 6,5 dne. AvSak co se tyCe poctu léceni a

pramérné doby 1écenti, je tato skupina hodnocena jako druha nejhorsi.

V tabulce ¢. 48 jsou zobrazeny prumérné piirtstky jednotlivych skupin. Zde si lze
poviimnout, Ze nejvetsi piirtstek a to 0,93 kg.ks™'.den”', mé&la skupina ,K + L*, ktera se i
v ostatnim hodnocenti jevila jako nejlepsi. V kontrolni skupiné byl zaznamenan druhy nejhorsi

pirtistek a to 0,83 kg.ks".den™.

Jak ze bylo jiz teCeno, nejlépe se jevila pokusna skupina , K + L*. AvSak statisticky
vyznamny rozdil mezi kontrolni a pokusnou skupinou nebyl zjistén. Tim se potvrdila
nedostate¢na ucinnost podavaného preparatu pii prevenci a 1é€bé neonatélnich prijmu u telat.
Tyto vysledky téZ zaznamenal MARTINI et al. (2001) a KROUPOVA et al. (2005), kteii
zjistili nedostateCnou ucinnost homeopatického preparatu pii prevenci a 1é€b¢ neonatalnich

prijmu u telat.
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e) Vysledky a diskuse - skupina ,, B+ H

V tabulce €. 49 az 52 jsou uvedeny primérné hodnoty zjiSténé u skupiny ,,.B + H “ jak za
kontrolni (K), tak za pokusnou (,,K + B*, ,H + B*, ,H*) skupinu. Pro zna¢nou obsahlost
vysledkt jsou vynaty pouze souhrnné tabulky. Tabulky s vysledky zjisténymi pii jednotlivych
odbérech v jednotlivych za sledované obdobi (¢. 53 az 77) jsou uvedeny v kapitole

,» Labulkové ptilohy*.

Tab. 49: Porovnani prijmu a 1écby mezi kontrolni (K) a pokusnou (,,K + B*, ,,H + B*, |, H*)

skupinou

Cela skupina K+B K H+B H
pocet prijmu primeér 0,61 0,62 1,28 0,93
pocet prijma Sm.odch. 0,69 0,78 2,22 0,90
doba trvani prijmut prumér (dny) 3,89 3,67 5,94 6,09
doba trvani prijmi Sm.odch. 4,37 5,01 5,88 6,33
pocet léCeni primer 1,00 0,80 1,11 0,87
pocet lé€eni Sm.odch. 0,47 0,59 0,52 0,54
doba léceni primér (dny) 13,18 10,55 13,67 10,63
doba 1é¢eni Sm.odch. 4,69 6,83 4,24 6,51

Tab. 50: Porovnani prijma a 1écby mezi kontrolni (K) a pokusnou (,,K + B*, ,,H + B*, ,, H*)

skupinou

Pouze nemocna K K+B H H+B
pocet priymu pramér 1,35 1,17 1,30 1,84
pocet prijmi Sm.odch. 0,61 0,39 0,81 2,48
doba trvani prijmut prumér (dny) 8,88 7,33 8,48 8,56
doba trvani prijmi Sm.odch. 4,57 2,50 5,95 5,21
pocet 1é¢eni prameér 0,88 1,08 0,88 1,08
pocet lé€eni Sm.odch. 0,70 0,29 0,60 0,57
doba léceni primér (dny) 10,53 14,83 9,88 13,16
doba 1é¢eni Sm.odch. 7,02 0,58 6,77 5,01

Tab. 51: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni (K) a pokusnou (,,K + B*, ,H + B, ,H*)

skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) | Celkovy pocet (ks) % vyjadreni
H 33 46 71,74
H+B 25 36 69,44

K 24 55 43,64
K+B 14 28 50,00
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Tab. 52 Porovnani hmotnostniho ptirtistku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy priumérny Celkova doba Celkovy ptiristek | Pramérny prirastek
prirastek pobytu (dny) (kg) (kg.ks™".den™)

H 4025 3243 0,81

H+B 3166 2519 0,80

K 4784 3534 0,74

K+B 2465 1996 0,81

Komentaf k tabulkam ¢. 49 - 52:

Ve skupiné ,,.B + H* bylo pozorovano celkem 165 kusi telat. Z toho 55 jich bylo zatazeno do
kontrolni skupiny a 110 do pokusné skupiny, pfi¢emz pokusnéd skupina byla rozdélena jesté
na nékolik podskupin a to na: ,,H*, ,H + B“ a ,, K + B“. Zplsob rozdéleni telat do skupin,
vcetné¢ zpusobu a druhu podavaného preparatu pokusné skupiné je popsano v kapitole

,,Material a metodika*.

Zhodnocenim jednotlivych skupin dle tabulky ¢. 49, ve kter¢ je pocitano se vSemi kusy v dané
skuping, lze konstatovat, ze jako nejlepsi skupina zde vychazi pokusna skupina ,, K + B
s prumérnym poctem prijmi na jedno tele 0,61 priymi / ks. Primérnou dobu trvani prijmu
ma sice delsi (3,89 dni) nez kontrolni skupina, kterd méla primérnou dobu prijmua nejkratsi
(3,67 dnti), ale tato doba evidentn¢ neméla zadny vliv na ptirtstky pozorovanych zvitat. Toto

doklada tabulka €. 52, ve které je tato pokusna skupina se svym prameérnym piirastkem 0,81
kg.ks"'.den™ téZ nejlepsi. Dle tabulky & 51 onemocnélo u této skupiny pouze 50 % viech
zvitat, coz je druhy nejlepsi vysledek, porovnaji-li se mezi sebou pozorované skupiny. I kdyz
tato skupina méla nejnizs$i primérny pocet prijmil na jedno tele, pocet 1é¢eni u této skupiny
byl druhy nejvyssi a téz doba 1éceni. Kontrolni skupina je zhodnocena dle tabulky ¢. 49 jako
druhé nejlepsi, pti primérném poctu 0,62 prijmi / ks a primérnou dobou trvani prijymu 3,67
dnti. Co se tyce celkového primérného ptirtstku dle tabulky ¢. 52, méla kontrolni skupina
nejniz§i prirastek ze viech (0,74 kgks™.den™), avsak onemocnélo pouze 43,64 % viech telat

zahrnutych do této skupiny.

Vyhodnocenim tabulky €. 50, ve které jsou zhodnocena pouze nemocna telata, 1ze konstatovat

A4

cv v

doba trvani prijmt, a to 7,33 dnil. Kontrolni skupina se dle této tabulky nachazi az na tietim

misté dle primérného poctu 1,35 prijml / nemocny ks, avSak primérna doba trvani priyma
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byla u této skupiny zaznamendna jako nejvyssi — 8,88 dni. VSeobecné je zndmo, ze ¢im déle
prijem trva, tim dochazi u zvifete k vétSi dehydrataci a k vétSim potizim, proto by tato
skupina méla byt vyhodnocena jako nejhorsi, toto tvrzeni doklada i tabulka €. 52, ze které lze

vyvodit, ze kontrolni skupina méla nejnizi piirstky ze viech (0,74 kg.ks"'.den™).

Z uveden¢ho vyplyva, ze pokusna skupina ,,K + B*“ méla lepsi vysledky nez skupina
kontrolni, avSak statisticky vyznamny tento rozdil nebyl, vSe na hladiné vyznamnosti p <
0,05, proto 1ze konstatovat srovnatelnost vysledkti kontrolni a pokusné skupiny telat. Stejné
jako v pfedchozim pozorovani, odpovidaji tyto vysledky zjisténim MARTINI et al. (2001),
KROUPOVE et al. (2005) a DOLEZALA et al. (1996).

f) Vysledky a diskuse - skupina ,,VSECHNY POHROMADE*

V tabulce ¢. 78 az ¢&. 81 jsou uvedeny primémé hodnoty zjidténé u skupiny ,,VSECHNY
POHROMADE* jak za kontrolni, tak za pokusné skupiny.

Tab. 78: Porovnani prijmt a 1écby mezi kontrolni (K) a pokusnou skupinou (B, H, L, H + L,

H+B)

Cela skupina K B H L H+L |H+B
pocet priymu pramér 0,76 0,82 0,84 1,36 1,17 1,28
pocet prijmi Sm.odch. 0,73 0,73 0,76 1,04 0,41 2,22
doba trvani prijmu pramér (dny) 4,98 5,31 5,50 8,80 7,00 5,94
doba trvani prijmu Sm.odch. 5,16 5,37 5,37 6,65 4,24 5,88
pocet léCeni primer 1,12 0,65 1,43 0,28 1,17 1,11
pocet 1é¢eni Sm.odch 0,84 0,60 0,73 0,54 0,41 0,52
doba 1é¢eni primér (dny) 13,05 7,90 16,69 3,40 15,17 | 13,67
doba 1é¢eni Sm.odch 9,65 7,40 7,80 6,28 0,41 4,24

Tab. 79: Porovnani priijmu a 1é¢by mezi kontrolni (K) a pokusnou skupinou (B, H, L, H + L,

H+ B)

Pouze nemocna K B H L H+L | H+B
pocet priymu pramér 1,26 1,23 1,24 1,70 1,17 1,84
pocet prijmi Sm.odch. 0,51 0,50 0,59 0,86 0,41 2,48
doba trvani prijmi pramér (dny) 8,28 7,97 8,09 11,00 7,00 8,56
doba trvani prijmi Sm.odch. 4,17 4,56 4,62 5,51 4,24 5,21
pocet 1é¢eni prameér 1,14 0,48 1,40 0,30 1,17 1,08
pocet 1éCeni Sm.odch. 0,93 0,57 0,71 0,57 0,41 0,57
doba léCeni prumér (dny) 13,19 | 5,81 17,07 3,50 15,17 13,16
doba lé¢eni Sm.odch. 11,17 | 7,30 8,91 6,35 0,41 5,01
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Tab. 80: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni (K) a pokusnou skupinou (B, H, L, H+ L, H +

B)
nemocna celkovy pocet

Nemocnost (ks) (ks) % vyjéadreni
B 31 48 64,58

L 20 25 80,00

H 87 128 67,97
H+B 25 36 69,44
H+L 6 6 100,00
K 102 169 60,36

Tab. 81 Porovnani hmotnostniho pfiristku mezi kontrolni (K) a pokusnou skupinou (B, H, L,

H+1L,H+B)

Celkovy prumérny Celkova doba pobytu | Celkovy priristek | Primérny pfirtstek
piristek (dny) (kg) (kg.ks".den™)

B 4005 3165 0,79

H 10557 8587 0,81

H+B 3166 2519 0,80

K 13957 11105 0,80

L 2115 1755 0,83

H+L 426 308 0,72

Komentaf k tabulkam ¢. 78 - 81:

Skupina ,,VSECHNY SKUPINY DOHROMADY* je souhrnem veskerych vysledki, které
byly v pribéhu pokusu nasbirany a shrnuty do tabulek ¢. 78 — 81. Ohledn¢ mnozstvi prijmu
bylo celkem pozorovano 412 kust telat. Z toho bylo v kontrolni skupiné zafazeno 169 kust a
v pokusné skupin€ 243 kusl, pficemz pokusnd skupina byla rozdélena jesté¢ na nékolik
podskupin a to na: ,,H*, ,,H + B*, ,B“, ,,L*, ,,L + H*. Zptisob rozdéleni telat do skupin, v¢etné
zpusobu a druhu podavaného preparatu pokusné skupiné je popsano v kapitole ,,Material a

metodika®.

Na zaklad¢ tabulky ¢. 78 lze porovnat sledované prijmu a 1écby mezi jednotlivymi skupinami
a to ze vSech pozorovanych telat. V tomto celkovém zhodnoceni méla telata kontrolni skupiny
v pruméru nejméné prijmu na jedno tele a to 0,76 prajmu / ks, pii primérné dob¢ trvani

prijmu na jedno tele 4,98 dnili, primérném poctu léceni 1,12 dnli a primérmé dobé 1éceni
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13,05 dnd. Vtomto souhrnném hodnoceni vysla jako nejhorS$i pokusna skupina ,.L“ s

prumérnym poctem prajmu 1,36 prijmi / ks a primérnou dobou trvani téchto priymu 8,8 dnt.

Na zéklad¢ tabulky ¢. 80 a ¢. 81 lze konstatovat, Zze kontrolni skupina byla nejzdravéjsi ze
vSech, a to ztoho divodu, ze ze 169 kust telat onemocnélo 102 kusd, coz je 60,36 %.
Nejvyssi nemocnost pak vykazovala pokusnd skupina ,,H + L* se 100 % nemocnych telat.
Nejvyssi prumérny ptirtstek vykazovala pokusné skupina ,,L* s primérnym pfiriistkem 0,83
kgks'.den”'. Nejnizsi praméré prirastky pak vykazovala pokusnad skupina ,H + L

s piirtistkem 0,72 kg.ks™.den”. Tyto prim&rmné piirtstky jsou zachyceny v grafu &. 3.

V tabulce ¢. 79 je zachyceno porovnani prijmu a 1éEby u kontrolni a pokusné skupiny,
pricemz v této tabulce je pocCitdno pouze s nemocnymi kusy, které se vyskytly v dané skupiné.
V této tabulce si lze povSimnout zajimavé véci. Na skupinu ,,H + L* pfipadalo primérné
nejméné poctu prijmi na jedno nemocné tele (1,17 prijmu / nemocny ks) s nejkratsi dobou
trvani téchto prijmi na jedno nemocné tele (7 dni), avSak tato skupina byla ale dle
zhodnoceni tabulky ¢. 80 nejvice nemocna. Jeji nemocnost dosahla 100 %. Nejvyssi primérny
pocet prijmil na jedno nemocné tele (1,84 priijmu / nemocny ks) byl zaznamenan u pokusné
skupiny ,, H + B%, pficemz doba trvani prijmu byla 8,56 dnti, coz byla hned za pokusnou
skupinou ,,L* s primérnou dobou trvani prijmu 11 dnii / nemocné tele, druha nejdelsi. Pro

lepsi vykresleni situace této skupiny nemocnych telat byl sestaven niZze uvedeny graf ¢. 2.

Na zakladé vSech vysledkii pozorovani z let 2005 — 2008 1ze opét konstatovat srovnatelnost
kontrolni a pokusné skupiny telat. Taktéz 1 souborné vysledky dokladaji nedostateCnou
ucinnost podavaného preparatu v prevenci a 1é€bé priymi u telat a multifaktorialitu vzniku
prijmového onemocnéni, picemZ mezi nejcastéjsi etiologické faktory patii predevsim chyby
pii krmeni, ustajeni a managementu (DOLEZAL et al., 1996; MARTINI et al., 2001;
KROUPOVA et al., 2005).

Pro lepsi predstavu vysledkt tabulek ¢. 78 — 81 byly sestrojeny nésledujici grafy (graf €. 1, €.

2 a ¢. 3), které zobrazuji danou situaci zachycenou v téchto tabulkach
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3) Dopliikové bakteriologické a virologické vySetieni vykalu
V letech 2005 az 2008 bylo provadéno virologické a bakteriologické vySetfeni vykalu.
Virologickému a bakteriologickému vySetieni bylo podrobeno celkem 88 vzorkd. Jednotlivé

vyskyty jsou zachyceny v tab. ¢. 82.

Tab. 82: Vysledky bakteriologického a virologického vysetieni

Nalez Pocet (ks)

Celkovy pocet zkoumanych telat 88
Pozitivni na rotaviry 11
Virujici streptokoky 3
Bacillus spp. 9
Pseudomonas spp. 2
Mannheimia haemolytica 1
Citrobacter freundii, 1
Enterococcus spp. 1
Enterobacter spp. 14
Pomnozeni E.coli 45
E.coli K99- 56
E.coli K99 + 12
E. coli HLY- 34
E. coli HLY+ 18
Kombinace HLY + K99+ 6

Jak je vidét v tabulce ¢. 82, hemolitickych patogenich kmenti E. coli se vyskytovalo u
pozorovanych telat 6 z88. Jak uvadi JUNG (2006), Tento kmen E. coli mohl vyvolat
prijmova onemocnéni u telat. Zejména tyto E.coli poSkozuji sliznici tenkého stfeva, narusuji
enzymatickou aktivitu enterocytl, porusuji traveni, transport iont a vyvolavaji malabsorpci,

toto je v souladu s tvrzenim ILLKA (2007).

Ze zjisténych vysledkl nelze odvodit, Ze by zjisténi patogenni Cinitelé vyznamné ovlivnili
cetnost vyskytu prijmut u telat, tj. ze je mozné je oznacit za vyhradni ptivodce priijmového
onemocnéni u telat. Pfiznaky onemocnéni se mohou projevit az pii jinych stievnich
poruchach - nasledkem nevhodné stravy, dismikrobie apod. (RYSAVY et al, 1988).
Incidence rotavirové i koronavirové infekce byla oproti tvrzeni POKOROVE et al. (2001) ve

sledovaném chovu nizka (z celkem 88 vysetienych telat bylo11 pozitivnich vzorka).
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Ekonomicky vliv vybranych podpiirnych prostfedkii na pramérny priristek

V letech 2005 — 2008 bylo pozorovano celkem 412 telat. Z toho v prib&hu pozorovani

onemocnélo 271 telat a zdravych bylo 141. Na zéklad¢ tohoto bylo sestaveno nasledujici

ekonomické zhodnoceni.

Naklady pripravku ,,Biopolym*

Biopolym byl podavan v davce 5 ml. ks. den™ po dobu 1 tydne v napajecim mlééném napoji.

1000 ml......cccoveniennens 140 K¢
Smloiiiiiiiii 0,70 K&
35mlcciiiiie 4,9 K¢

Naklady pripravku ,,Lactovita*
Lactovita byla podavana po dobu 1 tydne v davce

v napgjecim mlécném napoji.

16 KSeieiiiinne. 85 K¢
LKS.ooiininiine 5,31 K¢
TKSeooiiiiiienn 37,19

Naklady na ,,Homeopatika*

1 tableta.l' ks'.den” rozpusténa

Homeopatika byla podavédna v davce 5 ml v mlééném napoji, vzdy prvni 3 dny po

naskladnéni — cena davky pro jedno tele na 3 dny — 1 K¢.

Celkové naklady na podpiirné prostredky kombinace ,,H + L* na jedno tele:

37,19 +1=38,19 K¢

Celkové naklady podpiirné prostiedky kombinace ,,H + B* na jedno tele:

49+1=59Kg&

Naklady na priristek telat do 6 mésici (K¢/kg) (KAVKA et al., 2006) = 55,20 K&
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Rozdil Finan¢ni Celkova Doba
Priméry | Rozdil oproti oproti | vyjadieni rozdilu cena navratnosti
Skupina | pfirtstek kontrolni kontrolni KaP podavaného | podavaného
zdrava (kg.ks™. skuping skupiné (K&.ks".den™) prosttedku prostfedku
telata den') | (kgks'. den™) (%) (K& / ks) (dny)
B 0,779 -0,02 -2,35 -1,04 4,90 ztratoveé
H 0,821 0,02 2,86 1,26 1,00 0,79
H+B 0,807 0,01 1,19 0,53 5,90 11,23
K 0,798 0,00 0,00
L 0,929 0,13 16,45 7,25 37,19 5,13
H+L 0,000 0,00 0,00 00,00 0 0,00
Tab. 84: Ekonomika podavanych prostredkil, nemocna telata
Rozdil Finan¢ni Celkova Doba
. Primérny Rozdil oproti oproti vyjadieni cena navratnosti
SKupina | prrgstek kontrolni kontrolni | rozdilu K aP | podavaného | podavaného
nemocna | (kgks'. skuping skuping | (K&ks"'.den™) | prosttedku | prostiedku
telata den™) (kg.ks". den™) (%) (K& / ks) (dny)
B 0,796 0,0022 0,27 0,12 4,90 40,69
H 0,810 0,0157 1,98 0,87 1,00 1,15
H+B 0,790 -0,0037 -0,47 -0,21 5,90 ztratoveé
K 0,794 0,00 0,00
L 0,805 0,0107 1,35 0,59 37,19 62,83
H+L 0,723 -0,07 -8,97 -3,93 38,19 ztratoveé
Tab. 85: Ekonomika podavanych prostredk, zdrava i nemocna telata
Rozdil Financni Doba
Primérny oproti vyjadieni Celkova cena| navratnosti
prirtstek Rozdil oproti | kontrolni | rozdilu K aP | podavaného | podavaného
Cela (kg.ks™. | kontrolni skuping | skupiné | (K&¢ks'.den™) | prostiedku prostfedku
skupina | den™) (kg.ks". den™) (%) (K& / ks) (dny)
B 0,790 -0,01 -0,72 -0,30 4,90 ztratové
H 0,813 0,02 2,19 0,98 1,00 1,02
H+B 0,796 0,00 0 0,00 5,90 stejné
K 0,796 0,00
L 0,830 0,03 4,24 1,88 37,19 19,74
H+L 0,723 -0,07 0,00 -4,01 38,19 ztratové

Na zékladé tabulek ¢. 83 a 84 si lze povSimnout rozdili u zdravych zvitat (tab. 83) a rozdilii u

nemocnych zvifat (tab. 84), jak v primérném pftirtstku jednotlivych skupin, tak ve finanénim
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a procentickém vyjadieni rozdilt ptirtstkti oproti kontrolni skuping, véetné doby nédvratnosti

finan¢ni investice investované do podpurnych prostredk.

V tabulce €. 85 zachyceny hodnoty, které vystihuji stav jednotlivych pokusnych skupin oproti
stavu kontrolni skupiny. Tato tabulka byla vytvofena na zdkladé zaznamendvanych hodnot u

vSech zvitat piifazenych do dané skupiny. Je souhrnem tabulek ¢. 83 a €. 84.

Na zaklad¢ tabulky ¢. 84 lze konstatovat, ze u skupiny, které byl podan ptipravek ,,Biopolym*
(zptisob a doba podéavani ptipravku je popsana v kapitole ,,Materidl a metodika®), doslo u
nemocnych telat ke zvySeni primérného pfiirastku o 0,27 % oproti kontrolni skupiné, coz
finanéng ¢&ini 0,12 K&.ks'.den”. Pfi cené preventivniho podani piipravku 4,90 K&.celkova
1é¢ba” ks se tato investice vrati za 41 dnil. Tento ptipravek mél lepsi vysledky oproti
kontrolni skupiné pouze u skupiny nemocnych telat. Na zaklad¢ toho Ize usoudit, Ze tento
prostfedek napomohl telatiim, kterd prodélala prijmové onemocnéni, podpofit regeneraci
organizmu po nemoci a velké zatézi, kterou pro n¢ urcité znamenal piesun do jinych typt stéji
a odrohovéni. Zaroveil mohl pfiznivé piisobit na rozvoj zalude¢ni a stfevni mikroflory a
zefektivnit trdveni v tenkém stfevé a zrychlit pfedani Zivin do krevniho fecisté, stejné jak
deklaruje vyrobce tohoto prostfedku. U zdravych telat (tab. 83), kterym byl ,,Biopolym*
podavan, tento efekt nenastal (zpiisob a doba podavani piipravku je popsana v kapitole
»Material a metodika®). Oproti kontrolni skupiné€ zdravych telat doSlo u této pokusné skupiny
k poklesu primérného piirtistku o 2,35 %, coz &ini piiblizné ztratu o 0,02 kgks™.den™. Jde
tedy o ztratu 1,04 K&ks'.den”. Lze konstatovat, Ze je vhodné podavat tento piipravek pouze
nemocnym telatim, u kterych mél evidentné jisty vliv na zvySeni ptirastku nemocnych telat
oproti pfiristkim kontrolni skupiny. Zhodnocenim skupiny jako celku (zdravd i nemocna
zvitata) lze dospét k zavéru, ze podavani ,,Biopolymu* nemélo pozitivni ekonomicky vliv

(viz. tab &. 85).

U skupin, kterym bylo poddvéno pouze homeopatikum, doslo téz k narGstu primérného
ptirtistku oproti pfirGstku kontrolni skupiny a to jak u nemocnych, tak zdravych zvifat. U
nemocnych zvifat doslo k nariistu oproti kontrolni skuping pfiblizné 0 0,016 kg.ks".den™, coz
je piiblizng o 0,87 K&.ks'.den. Stoji-li celkové preventivni podani homeopatika jednu
korunu, navrati se tato investice zvySenymi pfirtstky pfiblizné za 2 dny. Dle ptfedchozich
zaveérl k nartstu piirtistku oproti kontrolni skupiné doslo téz u skupiny zdravych telat a to o

2,86 %, coz je priblizné o 0,02 kgks'.den’. To znamena zvyseni o 1,26 K&.ks"'.den.
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Sumarizovanim uvedenych hodnot lze dojit k zavéru, ktery je zndzornén v tab. ¢. 85, Ze
telata, kterym byl podavan homeopaticky prostiedek méla o 0,02 kg.ks™.den” vy3si pramérny

vr_ o v ’ o v ’ wvr v -1 -1 . ’ fow
ptiristek, coz znamend primérny vyssi vynos o 0,98 K&.ks™.den™ oproti kontrolni skuping.

Je nutné konstatovat, ze ptfi podavani homeopatického preparatu s biopolymem doslo u
nemocnych telat (tab.84) k poklesu primérného ptiristku, vztazeno ke kontrolni skupin€, o
0,004 kg.ks".den™, coz &ini ztratu 0,21 K&.ks".den™. U skupiny zdravych telat viak k tomuto
poklesu nedoslo. Naopak se primérny piiristek pokusné skupiny oproti skupiné kontrolni
zvysil a to 0 0,01 kgks™.den™, coZ je zisk 0,53 K&.ks'.den™. Investice do obou podanych
prostiedkli se vrati piiblizn€¢ za 12 dni. Ze zhodnoceni vlivu téchto ptipravki na zdrava i
nemocna telata dohromady vyplyva (viz tab. €. 85), Ze nedoslo ani ke zvySeni ani ke sniZeni
pramérného prirtstku pokusné skupiny oproti skupiné kontrolni. Lze tedy konstatovat, ze
investice, kterou chovatel investoval do danych podpiirnych prostiedk byla pro néj dalSim

nakladem, ktery se mu nevrati.

Telata, jimz byla podavéna ,Lactovita®, m¢la u skupiny zdravych telat (tab. 83) pfiblizné o
16,45 % vyssi pramémy piirastek ne skupina kontrolni, coZ je pfiblizné 0 0,13 kg.ks™.den™,
tj. 0 7,25 K& ks .den™. Dle vypodtu stoji preventivni podavani ,,.Lactovity* celkové 37,19 K&/
ks, tato investice se vrati investorovi piiblizn¢ za 6 dni. U skupiny nemocnych telat byl téz
zaznamenan vys§i prumérny pfirtstek oproti kontrolni skupiné a to o 1,35 % coz je o 0,011
kgks'.den”, to je o 0,59 Ké&ks'.den'. Tato investice se navrati piiblizné za 63 dni.
Z uvedeného vyplyva, ze podavani ptipravku ,,Lactovita“ zvySilo u obou skupin primérny
prirtstek oproti kontrolni skuping, a proto 1ze doporucit podavani tohoto prostfedku telatim

v obdobi mlécné vyzivy. Toto zvySeni je zachyceno v tab. €. 85.

Pfi podavani ,,Lactovity* v kombinaci s homeopatiky doslo u vsech telat (tab. 84) ke sniZeni
pramé&rného piirtistku pokusné skupiny oproti p¥irtistku skupiny kontrolni o 0,07 kg.ks™.den™,
coZ je 0 8,97 %. Chovatel tedy ztraci 3,39 K&.ks".den™ + cena podaného prostredku. Z tohoto

vyplyva, Ze podani ,,Lactovity” v kombinaci s homeopatiky neni vhodné a je neefektivni.

Kontrolni skupina byla brana jako bod, od které¢ho byly vSechny vypocty odvozeny, proto se

v tabulkéch u ni neuvadi zadné hodnoty.
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Je nutno zdiraznit, ze veSkeré vysledky byly statisticky nevyznamné a to na hlading

vyznamnosti p < 0,05.

Z uvedeného vyplyva, Zze lze doporucit chovateliim podavat preventivné homeopatikum jiz
diive popsané, nebo ,,Lactovitu“ jako dopln€k stravy. U téchto ptipravkl byl zaznamenan
zvysSeny prumérny prirastek jak u nemocnych tak zdravych telat oproti nemocnym ¢i zdravym

telatiim kontrolni skupiny.
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V ramci pozorovani U€innosti vybranych preventivné poddvanych prostiedkll proti prijmim u
telat v letech 2005 — 2008 nebyl zaznamenan zadny statisticky vyznamny rozdil ani v jednom
z pozorovanych parametri mezi kontrolni a pokusnou skupinou. Proto lze konstatovat
nedostateCnou ucinnost podavanych prosttedkil na ¢etnost vyskytu prijma u telat v prvnich
fazich obdobi po odstavu na mlécnou vyzivu. Piesto byly zaznamenany urcité pozitivni
korelace (avsak statisticky nevyznamné) mezi podavanim vybranych preparati a dosahovanou

vys$i primérného prirtstku.

Telata kontrolni skupiny méla procenticky méné prijmovych projevl nez vSechny pokusné
skupiny. Co se ty¢e poctu prijmi a doby trvani prijmt ptipadajicich na jedno tele v ramci
celé skupiny, méla vSechna telata pokusné skupiny tyto hodnoty vyssi nez kontrolni skupina.
Podavané podptirné prostiedky tedy nemély zadny vliv na Cetnost vyskytu prijma u telat. Na
zékladé vysledkil je vSak nutno zdiiraznit, Ze pies vy$$i nemocnost a delS$i dobu nemocnosti
telat pokusné skupiny ptipadajici na jedno tele vramci celé skupiny nedoslo ke sniZeni
pramérného pfiristku u pokusné skupiny, které se podavaly homeopatika spolu
s biopolymem. Tato skupina vykazovala stejné primérné ptirastky jako skupina kontrolni.
Navic telata pokusnych skupin, kterym se poddvala samotnd homeopatika nebo lactovita
vykazovala dokonce vy$§i primérné pfirtstky nez telata kontrolni skupiny. Z porovnani
téchto dvou pokusnych skupin, které prokazovaly vys$i primérny piirtstek, vyplyva, ze
preventivni poddvani homeopatik bylo levnéjsi, nebot’ investice vynaloZzené na prostiedek
jako takovy se oSetfovateli vrati diive (za 1,02 dne), nez podavani lactovity (19,74 dni).
Avsak primérny ptirtstek u pokusné skupiny, které byla podévana lactovita, byl o 0,02 kg.ks’
".den” vy$si nez u skupiny, které byla podavana homeopatika, proto lze konstatovat, Ze
preventivni podavani lactovity pfineslo chovateli v delSim ¢asovém pojeti vysSi vynos nez
podavani homeopatik. Ostatni pokusné skupiny (skupiny, kterym se podaval biopolym, nebo
homeopatika s lactovitou) vykazovaly niz§i primérné piiristky, takze se tyto skupiny staly

ztratové s porovnanim s kontrolni skupinou.

U skupiny pouze nemocnych telat v ramci kontrolni a pokusné skupiny bylo zjisténo, ze
v porovnani s kontrolni skupinou vykazovala pokusna skupina s lactovitou nebo v kombinaci
bioplymu s homeopatiky vyss$i primérny pocet prijma a del§i dobu léCeni pfipadajici na

jedno nemocné tele. Ostatni pokusné skupiny tj. skupiny, kterym byl podavan biopolym,

-79 -



Zaver

homeopatika, nebo kombinace homeopatik s biopolymem vykazovaly nizs§i poCet prijmu a
dobu trvani priymi na jedno nemocné tele oproti kontrolni skupiné. Na zékladé
zaznamenaného primérného ptirGstku na jedno nemocné tele lze konstatovat, ze i kdyz méla
pokusna skupina, které byla podavana lactovita, vyssi pocet prijmi a del$i dobu léceni téchto
prijmi na jedno nemocné tele, dosdhla tato skupina oproti skupiné¢ kontrolni vyssiho
prumérného prirtstku pfipadajiciho na jedno nemocné tele. Vys$§i primérné piirastky
nemocnych telat v porovnani s kontrolni skupinou vykazovaly i pokusné skupiny, kterym byl
podavan biopolym, homeopatika, nebo lactovita. Kombinace homeopatik s lactovitou nebo
biopolynem se u nemocnych telat neprojevila zddnym pozitivnim vlivem, naopak pfirtstky
téchto skupin byly nizS§i nez pfirastky kontrolni skupiny. Co se tyCe ekonomického
zhodnoceni, nejlevnéji pro chovatele vychazelo preventivni podavani homeopatik, které se
chovateli vratilo za 1,15 dne. Skupina nemocnych telat, které byly podavany homeopatika

vykazovala nejvyssi primérny piirtstek.

Na zdklad¢ vyhodnoceni poctu léceni a doby léceni lze konstatovat, Ze zjiSt€éné hodnoty

neodpovidaly hodnotdm poctu priijma nebo dobé trvani prijmu.

Na zaklad¢ rozbort krve vybranych zvifat z kazdé skupiny, nebyl shledan statisticky
vyznamny rozdil mezi kontrolnimi skupinami a pokusnou skupinou a ani zadné tendence u

n¢které ze skupin.

Jak jiz bylo zminéno, statisticky vyznamny rozdil mezi kontrolni a pokusnou u vsech

uvedenych parametrii nebyl na hladin€ vyznamnosti p > 0,05 prokazan.

Pro budouci zkouméani vlivu podpiirnych prostfedki, které maji jakymkoli zpisobem ovlivnit
zdravi, rast ¢i uzitkovost zvitete, lze doporucit provadét pokusy se zvifaty ustdjenymi v co
nejlepSich zoohygienickych podminkach chovu a vyloudit tak negativni vliv prostfedi na
jejich zdravotni stav. Lze ptfedpokladat, ze za takovychto podminek by se mohl vliv

podpirnych preparatd vice projevit.
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Tab. 5: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu
-9.1.06

9.1.2006 Primér K Primér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Hb (g.17) 110,57 117,00 23,78 12,78
Hk (117 0,38 0,37 0,07 0,03
Leuko (G.I'") 6,33 15,60 1,24 1,26
Glyk (mmol.I'") 13,55 14,00 1,21 0,60
AF (ukat.I™) 112,24 112,32 3,15 2,02
GMT (pkat.I") & 11,04 10,77 0,14 0,24
CB (gl-1) 172,30 169,03 16,63 14,66
Chol (mmol.I™") 4,36 4,64 0,64 0,45
Lipidy (g.1™") 14,05 14,11 0,60 0,62
Zn (umol.I") & 26,36 19,91 5,86 2,47
Cu (umol.1™) 17,13 16,63 2,42 1,67
P (mmol.1") 11,90 11,93 0,22 0,10
Ca (mmol.I'") 13,07 13,24 0,38 0,40
Mg (mmol.I"") 10,52 10,73 0,08 0,11

Tab. 6: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu
—24.10.05¢. 1

24.10.05¢.1 Primér H Primér K Sm.odch. H Sm.odch. K
Hb (g.I'") 125,27 114,16 14,84 21,19
Hk (117 0,38 0,34 0,04 0,07
Leuko (G.I'") 15,53 15,64 1,54 1,34
Glyk (mmol.I'") 14,55 1433 0,40 0,40
AF (pkat.1™) 18,44 110,94 4,11 3,28
GMT (pkat.I™) 0,37 0,45 0,15 0,24
CB (g.I'" 54,45 55,07 8,69 3,55
Chol (mmol.I™") 4,18 4,08 0,64 0,60
Lipidy (g.I') 13,89 13,77 0,63 0,28
Zn (pmol.I'" 22,36 24,38 7,19 525
Cu (umol.1™) 15,82 16,55 2,57 3,08
P (mmol.I'") 11,90 11,97 0,13 0,08
Ca (mmol.I"") 2,65 13,55 0,36 0,52
Mg (mmol.I"") 10,70 10,71 0,10 0,07
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Tab.7: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

—28.11.05¢&.2
28.11.05 ¢.2 Primér H Primér K Sm.odch. H Sm.odch. K
Hb (g1") & 118,27 133,30 4,92 5,92
Hk (L") & 0,35 0,39 0,02 0,02
Leuko (G.I") & 6,22 8,93 1,19 2,36
Glyk (mmol.I'") 14,18 14,28 0,26 0,46
AF (ukat.I™) 15,31 16,95 1,97 1,59
GMT (ukat.1™) 0,57 0,47 0,29 0,09
CB (g.I'" 55,13 53,87 5,60 4,26
Chol (mmol.I™) 4,61 14,68 0,45 0,41
Lipidy (g.I'") 14,26 13,83 0,23 0,52
Zn (umol.I™) 17,52 16,04 2,39 3,51
Cu (umol.1™) 15,21 17,47 1,40 3,18
P (mmol.1") 11,89 11,93 0,12 0,13
Ca (mmol.1™) 2,48 2,65 0,25 0,52
Mg (mmol.I'") 0,79 0,81 0,07 0,07

Tab. 8: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

—-9.1.06 &3
9.1.06¢. 3 Primér H Primeér K Sm.odch. H Sm.odch. K
Hb (g.I'") 110,57 117,00 23,78 12,78
Hk (LI'") 0,38 0,37 0,07 0,03
Leuko (G.I"") 6,33 15,60 1,24 1,26
Glyk (mmol.I") 13,55 14,00 1,21 0,60
AF (pkat.l™") & 112,24 112,32 3,15 2,02
GMT (pkat.I") & 11,04 10,77 0,14 0,24
CB (gl < 172,30 169,03 16,63 14,66
Chol (mmol.I™) 4,36 4,64 0,64 0,45
Lipidy (g.I'") & 14,05 14,11 0,60 0,62
Zn (umol.I'") 26,36 19,91 5,86 2,47
Cu (umol.1™) 17,13 16,63 2,42 1,67
P (mmol.1") 11,90 11,93 0,22 0,10
Ca (mmol.I'") 13,07 13,24 0,38 0,40
Mg (mmol.I'") 10,52 10,73 0,08 0,11




Pilohy

Tab. 9: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu
-25.6.07

25.6.2007 Prumeér K Prumeér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Hb (g.I'") 103,00 107,17 13,80 21,03
Hk (117 0,27 0,27 0,06 0,07
Eryt (T.I') 7,79 8,09 1,32 1,71
Leuko (G.I'") 8,68 7,87 3,92 2,74
AF (pkat.1™) 2,63 14,69 1,02 2,24
GMT (pkat.I-1) 0,22 0,34 0,16 0,13
CB (g.I'" 55,73 56,72 4,65 7,85
Chol (mmol.I"") & 11,50 1228 0,56 0,57
Lipidy (g.I'") 10,20 1024 0,11 0,07
Zn (umol.I") 17,32 13,26 2,59 2,99
Cu (umol.1™) 111,68 13,56 3,62 3,12
P (mmol.1") 2,77 3,15 0,24 0,34
Ca (mmol.I'") 12,02 12,05 0,08 0,24
Mg (mmol.I™") 2,28 11,73 0,90 0,49
MOC (mmol.I-1) 12,01 12,03 0,61 0,49
Teplota °C 38,78 38,67 0,50 0,19




Pilohy

Tab. 11: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu
—16.10. 06

16. 10. 2006 K K+L H H+L
primér Hb (g.17) 1 140,20 105,60 119,85 108,20
Sm. odch. Hb 29,23 5,23 13,62 4,10
pramér Hk (117 10,46 0,41 0,41 0,39
Sm. odch. Hk 0,08 0,04 0,05 0,02
primér Leuko (G.I™") 8,55 7,10 10,53 7,65
Sm. odch. Leuko 1,71 2,69 5,34 0,21
primér AF (pkat.1™") 1433 2,92 13,59 15,31
Sm. odch. AF 1,37 0,08 1,34 0,04
pramér GMT (pkat.1-1) 0,51 12,12 10,90 10,88
Sm. odch. GMT 0,07 1,12 0,18 0,25
primér CB (g.1™) 63,33 62,95 167,98 61,70
Sm. odch. CB 2,10 4,74 7,42 8,49
primér Chol (mmol.I™") 12,06 1 1,98 12,17 12,21
Sm. odch. Chol 0,60 0,88 0,18 0,05
pramér Lipidy (g.1™) 12,37 11,73 13,34 12,93
Sm. odch. Lipidy 0,45 0,76 1,03 0,30
primér Zn (umol.I™") 27,80 31,13 28,11 15,83
Sm. odch. Zn 7,68 4,00 15,67 6,17
primér Cu (umol.1™) 14,64 14,32 15,82 15,26
Sm. odch. Cu 1,30 1,11 1,31 1,34
primér P (mmol.1") 1 1,95 1 1,89 1 1,89 1 1,98
Sm. odch. P 0,15 0,11 0,21 0,26
pramér Ca (mmol.I™") 1 1,88 1 1,63 1 1,90 1 1,89
Sm. odch. Ca 0,20 0,22 0,26 0,16
pramér Mg (mmol.l'l) 0,93 0,97 0,96 0,90
Sm. odch. Mg 0,07 0,10 0,10 0,04
Teplota °C 38,88 39,03 38,10 39,20
Teplota °C 0,66 0,33 1,56 0,24




Pilohy

Tab. 12: Dil¢i vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

—16.11.06

6.11.2006 K K+L H H+L
Hb (g.1-1) prumeér 134,20 111,25 105,28 119,85
Hb (g.1-1) Sm.odch. 7,43 20,15 13,36 14,07
Hk (1.1-1) pramér 0,41 0,37 0,35 0,41
Hk (1.1-1) Sm.odch. 0,01 0,07 0,05 0,03
Leuko (G.1-1) prumeér 10,15 6,95 7,48 7,00
Leuko (G.I-1) Sm.odch. 2,61 0,92 2,14 2,12
AF (ukat.1-1) prumeér 1422 13,07 2,76 14,80
AF (pkat.l-1) Sm.odch. 1,36 0,02 1,10 0,40
GMT (pkat.I-1) pramér 0,24 0,45 0,30 0,26
GMT (pkat.I-1) Sm.odch. 0,07 0,13 0,21 0,12
CB (g.I-1) prumér 54,25 61,15 61,05 58,75
CB (g.I-1) Sm.odch. 32,12 5,02 8,34 2,90
Chol (mmol.1-1) pramér 12,07 12,14 12,40 12,77
Chol (mmol.1-1) Sm.odch. 0,44 0,74 0,46 0,80
Lipidy (g.I-1) prumér 10,31 10,30 10,22 10,25
Lipidy (g.1-1) Sm.odch. 0,09 0,01 0,08 0,05
Zn (pmol.I-1) prumeér 18,78 19,27 16,37 19,66
Zn (umol.I-1) Sm.odch. 1,29 1,30 1,52 0,97
Cu (umol.1-1) prumeér 111,33 110,15 111,80 112,35
Cu (umol.1-1) Sm.odch. 1,79 0,11 1,39 3,00
P (mmol.1-1) pramér 3,41 3,44 3,26 2,88
P (mmol.1-1) Sm.odch. 0,32 0,71 0,73 0,23
Ca (mmol.l-1) pramér 2,46 2,30 2,25 2,29
Ca (mmol.I-1) Sm.odch. 0,07 0,09 0,25 0,25
Mg (mmol.1l-1) prumeér 11,68 0,80 11,55 0,91
Mg (mmol.1-1) Sm.odch. 1,54 0,04 1,09 0,32
MOC (mmol.I-1) prameér 4,80 3,85 5,02 4,03
MOC (mmol.I-1) Sm.odch. 0,43 0,95 1,32 0,64
Teplota °C pramér 35,83 38,60 38,53 38,25
Teplota °C Sm.odch. 4,96 0,28 0,35 0,49




Pilohy

Tab. 14: Dilci vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu
-20.3.06¢. 1

2.3.06 ¢. 1 H H+B K+B K
Hb (g.I'") pramér 124,34 115,90 115,15 114,23
Hb (g.I'") Sm.odch. 17,41 41,44 3,04 25,85
Hk (117 pramér 0,44 0,40 0,40 0,37
Hk (117 Sm.odch. 0,11 0,14 0,02 0,08
Leuko (G.I'") pramér 7,41 8,50 7,75 6,30
Leuko (G.I'") Sm.odch. 1,91 3,25 1,77 2,18
Glyk (mmol.I™) promér 1529 1525 15,30 15,86
Glyk (mmol.l’l) Sm.odch. 0,98 0,49 0,28 1,10
AF (pkat.1™) pramér 16,80 14,14 15,24 18,15
AF (ukat.1™) Sm.odch. 2,72 0,58 1,92 2,57
GMT (pkat.I™) pramér 10,75 10,75 10,81 0,45
GMT (pkat.I™) Sm.odch. 0,42 0,49 0,88 0,12
CB (g.I'" pramér 56,51 48,05 56,00 56,59
CB (g.I'" Sm.odch. 5,14 5,73 7,78 6,45
Chol (mmol.I™") prameér 3,69 13,02 1292 12,84
Chol (mmol.I"") Sm.odch. 1,38 0,81 0,89 0,72
Lipidy (g.I'") prameér 14,20 13,94 13,65 14,32
Lipidy (g.I'") Sm.odch. 0,62 0,56 0,47 0,62
Zn (umol.l'l) pramér 18,07 19,73 22,95 18,41
Zn (umol.I'") Sm.odch. 4,43 2,60 4,54 5,69
Cu (umol.1™) prameér 15,34 19,84 13,61 13,40
Cu (pmol.l'l) Sm.odch. 2,52 3,00 1,00 1,59
P (mmol.I") primér 11,76 11,89 11,75 11,76
P (mmol.I"") Sm.odch. 0,18 0,50 0,18 0,13
Ca (mmol.I"") pramér 1,70 2,29 12,92 1 1,69
Ca (mmol.1™) Sm.odch. 0,33 0,04 0,18 0,36
Mg (mmol.I"") primér 10,69 1 0,64 10,66 1 0,66
Mg (mmol.I"") Sm.odch. 0,15 0,01 0,06 0,10




Pilohy

Tab. 15: Dilci vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

—24.4.06¢.2

24.4.06 ¢.2 H H+B K+B K

Hb (g.I'") pramer 126,52 1 153,30 115,90 126,23
Hb (g.I'") Sm.odch. 11,76 14,99 9,33 16,08
Hk (117 pramér 0,36 0,43 0,36 0,40
Hk (LI'") Sm.odch. 0,04 0,04 0,03 0,04
Leuko (G.I'") prameér 8,12 8,50 7,65 7,54
Leuko (G.I'") Sm.odch. 3,27 0,99 2,19 1,37
Glyk (mmol.I™) pramér 14,72 14,25 14,85 14,68
Glyk (mmol.I'") Sm.odch. 0,59 0,07 0,78 0,52
AF (pkat.1™) pramér 0,32 0,41 0,30 10,26
AF (ukat.1™) Sm.odch. 0,11 0,08 0,05 0,05
GMT (pkat.1™) primér 12,19 12,25 12,11 12,75
GMT (pkat.1™) Sm.odch. 0,74 0,51 0,20 1,23
CB (g.I'" pramér 63,76 61,55 53,30 61,29
CB (g.I'" Sm.odch. 5,98 8,27 0,85 6,22
Chol (mmol.I™") prameér 1 1,69 12,15 1 1,69 11,93
Chol (mmol.l'l) Sm.odch. 0,47 0,71 0,13 0,42
Lipidy (g.1™) prameér 10,42 10,62 10,52 10,47
Lipidy (g.I') Sm.odch. 0,11 0,08 0,11 0,14
Zn (umol.l'l) prameér 18,94 16,90 14,99 19,01
Zn (pmol.l'l) Sm.odch. 3,80 0,11 2,16 3,95
Cu (umol.1™) prameér 15,02 14,64 13,85 12,49
Cu (pmol.l'l) Sm.odch. 2,55 2,23 3,56 2,90
P (mmol.I'") pramér 3,00 2,79 12,66 2,72
P (mmol.I'") Sm.odch. 0,48 0,10 0,25 0,49
Ca (mmol.I'") pramér 12,12 2,20 11,95 12,05
Ca (mmol.1™) Sm.odch. 0,13 0,29 0,03 0,17
Mg (mmol.I"") prameér 11,98 1233 0,89 11,28
Mg (mmol.l'l) Sm.odch. 1,06 1,12 0,81 1,16
MOC (mmol.I'") prameér 3,31 4,42 3,48 3,79
MOC (mmol.I'") Sm.odch. 1,51 0,22 0,30 0,49




Pilohy

Tab.16: Diléi vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

-19.2.07¢. 1

19.2.07¢.1 K K+B H H+B Vs.skup.
Hb (g.I'") prameér 95,38 109,70 118,17 104,80 105,82
Hb (g1 Sm.odch. 10,09 9,76 6,64 20,18 14,24
Hk (117 pramér 0,33 0,38 0,38 0,35 0,36
Hk (LI'") Sm.odch. 0,04 0,06 0,03 0,08 0,05
Leuko (G.I'") prameér 8,08 6,25 9,13 7,13 8,00
Leuko (G.I'") Sm.odch. 5,58 0,07 1,27 2,89 3,40
Glyk (mmol.I™) prameér 16,55 16,20 15,93 16,47 16,32
Glyk (mmol.I'") Sm.odch. 0,97 0,14 0,74 0,15 0,65
AF (ukat.I™) prameér 14,03 16,40 15,02 13,96 14,65
AF (ukat.1™) Sm.odch. 1,16 0,12 3,28 0,82 1,82
GMT (pkat.1™) prameér 0,31 10,93 0,32 0,59 0,49
GMT (pkat.1™) Sm.odch. 0,16 0,13 0,12 0,71 0,40
CB (g.I'" pramér 47,00 58,45 48,97 47,53 49,53
CB (g.I'" Sm.odch. 4,72 4,60 4,50 4,88 5,83
Chol (mmol.I™") prameér 12,27 12,09 12,02 11,97 12,10
Chol (mmol.I"") Sm.odch. 0,77 0,74 0,09 0,64 0,55
Lipidy (g.I'") prameér 10,33 10,35 10,16 10,17 10,25
Lipidy (g.I'") Sm.odch. 0,09 0,13 0,02 0,10 0,11
Zn (umol.I™) prameér 22,76 21,72 21,26 21,88 21,99
Zn (umol.I'") Sm.odch. 4,59 2,16 1,61 4,36 3,24
Cu (umol.1™) primeér 111,96 1 11,09 110,91 111,59 111,46
Cu (pmol.l'l) Sm.odch. 1,61 0,11 3,12 0,66 1,66
P (mmol.l'l) prameér 12,23 3,16 2,94 3,53 2,89
P (mmol.I™) Sm.odch. 1,38 0,25 0,24 0,98 1,00
Ca (mmol.I"") prameér 1 1,76 1 1,89 1 1,75 1 1,60 1 1,74
Ca (mmol.1™) Sm.odch. 0,20 0,27 0,21 0,07 0,19
Mg (mmol.I"") prameér 13,15 13,04 13,06 13,09 13,09
Mg (mmol.I'") Sm.odch. 0,05 0,07 0,10 0,04 0,07
MOC (mmol.I'") prameér 11,76 11,29 1 1,69 11,37 11,56
MOC (mmol.I'™" Sm.odch. 0,27 0,22 0,17 0,46 0,33
Teplota °C prameér 38,90 38,95 38,90 38,50 38,81
Teplota °C Sm.odch. 0,14 0,21 0,44 0,30 0,31




Pilohy

Tab. 17: Dilci vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

—26.3.07 &.2

26.3.07¢&.2 K K+B H H+B V3.skup.
Hb (g.I'") primér 108,20 126,35 127,50 116,97 117,40
Hb (g.I'") Sm.odch. 17,54 0,21 9,33 13,54 14,42
Hk (LI'") pramér 0,35 0,39 0,38 0,37 0,37
Hk (LI'") Sm.odch. 0,05 0,05 0,03 0,06 0,04
Leuko (G.I'") primér 10,43 11,05 16,05 6,60 8,70
Leuko (G.I"") Sm.odch. 2,19 3,61 0,35 0,98 2,82
AF (ukat.I™) pramér 13,37 2,57 2,97 13,09 13,08
AF (pkat.I™) Sm.odch. 1,17 0,21 0,11 0,98 0,83
GMT (pkat.1™) pramér 0,32 0,35 11,92 0,29 10,61
GMT (pkat.1™) Sm.odch. 0,09 0,03 2,28 0,04 0,97
CB (g1 primér 61,33 173,05 1 69,80 167,13 66,58
CB (g1 Sm.odch. 5,78 3,61 0,28 3,34 5,93
Chol (mmol.I"") primér | 1,57 12,09 1 1,70 12,08 | 1,82
Chol (mmol.I™") Sm.odch. 0,22 0,49 0,19 0,23 0,34
Lipidy (g.I'") prumeér 10,34 10,21 10,21 10,29 10,28
Lipidy (g.I'") Sm.odch. 0,14 0,06 0,01 0,16 0,12
Zn (umol.I™") pramér 12,74 14,61 112,09 15,76 13,78
Zn (umol.I™") Sm.odch. 1,94 0,97 0,87 1,80 2,07
Cu (umol.1™) pramér 110,50 1 11,49 1921 13,06 111,14
Cu (umol.1™) Sm.odch. 2,37 2,45 0,11 0,55 2,09
P (mmol.I'") pramér 2,70 12,67 2,80 12,05 12,54
P (mmol.1") Sm.odch. 0,23 0,45 0,17 1,33 0,70
Ca (mmol.I"") primér 1 1,21 11,29 | 1,37 1 1,25 1 1,26
Ca (mmol.I'") Sm.odch. 0,18 0,06 0,15 0,13 0,14
Mg (mmol.I"") promér 1,14 0,89 0,96 11,73 11,22
Mg (mmol.l") Sm.odch. 0,67 0,01 0,07 1,42 0,81
MOC (mmol.I'") pramér 5,49 4,64 5,48 4,00 4,92
MOC (mmol.I'" Sm.odch. 0,92 0,50 0,21 1,18 1,01
Teplota °C primér 38,95 39,10 39,40 39,23 39,14
Teplota °C Sm.odch. 0,13 0,00 0,14 0,25 0,22




Pilohy

Tab. 18: Dilci vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu

—20.3.07

20. 3. 2007 K K+B H H+B V3s.skup.
Hb (g.1-" primér 131,85 130,60 120,60 116,05 125,26
Hb (g.17) Sm.odch. 20,34 44,55 23,91 16,48 22,76
Hk (117 pramér 0,42 0,44 0,42 0,35 0,41
Hk (117 Sm.odch. 0,08 0,12 0,07 0,01 0,07
Leuko (G.I'") prameér 15,85 15,05 8,13 7,00 6,67
Leuko (G.I'") Sm.odch. 1,42 0,35 1,72 2,55 1,86
AF (pkat.1™) pramér 17,18 16,66 15,43 15,87 16,29
AF (ukat.1™) Sm.odch. 2,00 0,06 1,70 2,17 1,71
GMT (pkat.I™) prameér 0,37 11,21 0,29 10,75 0,55
GMT (pkat.1™) Sm.odch. 0,12 0,81 0,12 0,12 0,44
CB (g.I'" pramér 169,28 169,40 66,53 64,00 167,50
CB (g.I'" Sm.odch. 15,75 1,13 3,34 6,22 8,87
Chol (mmol.I"") pramér 12,28 12,65 12,58 | 1,47 12,31
Chol (mmol.l") Sm.odch. 0,75 0,15 0,31 1,41 0,74
Lipidy (g.1™) pramér 10,27 10,26 10,28 10,23 10,26
Lipidy (g.I') Sm.odch. 0,12 0,06 0,15 0,06 0,11
Zn (umol.I™) pramér 23,30 21,42 19,89 18,05 20,76
Zn (umol.I') Sm.odch. 4,07 6,27 1,60 5,41 3,84
Cu (umol.1™) prameér 15,42 13,22 1 11,80 13,61 13,38
Cu (umol.1™) Sm.odch. 6,56 4,67 1,51 1,67 3,74
P (mmol.1") pramér 15,26 3,47 2,72 13,97 13,90
P (mmol.I'") Sm.odch. 4,19 0,35 1,24 1,73 2,59
Ca (mmol.I'") prameér 1 1,25 1 1,42 1 1,26 1 1,14 1 1,26
Ca (mmol.l") Sm.odch. 0,37 0,05 0,20 0,25 0,25
Mg (mmol.I"") primér 10,70 0,93 11,78 0,79 1,11
Mg (mmol.I'" Sm.odch. 0,15 0,44 1,10 0,01 0,77
MOC (mmol.I'") primér 1235 1243 2,54 1225 12,41
MOC (mmol.I'") Sm.odch. 1,08 0,39 0,33 0,48 0,63
Teplota °C prameér 37,48 39,30 38,93 39,25 38,56
Teplota °C Sm.odch. 2,70 0,57 0,55 0,07 1,66




Pilohy

Tab. 19: Dilci vysledky hematologického, energetického, dusikového, enzymatického a mineralniho profilu
—28.6.06¢. 1

28.6.06¢. 1 K K+B H H+B V3.skup.
Hb (g.I'") pramér 107,74 110,81 125,39 101,91 113,16
Hb (g.17) Sm.odch. 14,90 0,43 28,10 4,77 19,16
Hk (117 pramér 0,36 0,38 0,43 0,34 0,38
Hk (117 Sm.odch. 0,05 0,01 0,07 0,04 0,06
Leuko (G.I'") prameér 15,30 1 4,55 6,88 14,85 15,63
Leuko (G.I'") Sm.odch. 3,14 0,21 1,47 1,20 2,08
Glyk (mmol.I™) prameér 16,38 16,20 15,83 16,05 16,11
Glyk (mmol.I™) Sm.odch. 1,26 0,00 0,85 0,49 0,84
AF (pkat.1™) pramér 110,45 19,90 19,31 117,39 19,47
AF (ukat.I™) Sm.odch. 3,55 6,07 2,26 3,32 3,22
GMT (pkat.I™) pramér 0,48 10,85 0,52 0,28 0,52
GMT (pkat.I™) Sm.odch. 0,04 0,60 0,31 0,04 0,30
CB (g.I'" prameér 58,73 62,30 53,18 47,45 55,59
CB (g.I'" Sm.odch. 12,95 2,69 10,49 22,27 12,14
Chol (mmol.I"") pramér 14,91 14,78 16,84 18,15 16,07
Chol (mmol.I™) Sm.odch. 1,57 1,34 3,57 3,03 2,63
Lipidy (g.I'") pramér 14,62 14,03 14,50 14,78 14,51
Lipidy (g.1™) Sm.odch. 0,50 0,30 0,55 0,03 0,47
Zn (umol.I'") prameér 27,54 25,16 24,17 21,42 25,00
Zn (umol.I'") Sm.odch. 3,60 2,92 4,86 5,62 4,31
Cu (pmol.l'l) pramér 15,70 17,94 17,63 16,05 16,77
Cu (umol.1™) Sm.odch. 0,74 1,78 2,27 1,78 1,78
P (mmol.I'") pramér 16,47 1 1,84 12,10 11,93 3,48
P (mmol.I'") Sm.odch. 9,29 0,25 0,23 0,12 5,33
Ca (mmol.I'") pramér 2,11 2,20 1 1,90 1,97 12,03
Ca (mmol.I'") Sm.odch. 0,35 0,04 0,29 0,15 0,27
Mg (mmol.I"") pramér 0,85 0,75 0,82 1,00 0,85
Mg (mmol.I"") Sm.odch. 0,18 0,12 0,06 0,23 0,15
Teplota °C pramér 38,70 38,60 38,75 38,70 38,70
Teplota °C Sm.odch. 0,50 0,28 0,10 0,00 0,28




Tab. 33: Porovnani prijmu a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pilohy

Cela skupina Primér K Primér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Pocet prajmt 1,05 1,14 0,38 0,47
Doba trvani prajmu (dny) 7,64 9,32 3,43 4,67
Podet 1éCeni 2,27 2,14 0,46 0,35
Doba 1é¢eni (dny) 30,27 30,14 0,46 0,35
Tab. 34: Porovnani prijmu a 1écby mezi kontrolni a pokusnou skupinou

pouze z nemocna Primér K Pramér H Sm.odch. K Sm.odch. H
Podet priymui 1,10 1,19 0,30 0,40
Doba trvani prijmu (dny) 8,00 9,76 3,05 4,29
Pocet léceni 2,29 2,10 0,46 0,30
Doba léceni (dny) 30,29 30,10 0,46 0,30
Tab. 35: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadieni

H 21 22 95,45

K 21 22 95,45

Tab. 36: Porovnani hmotnostniho pfirtstku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy priamérny Celkové doba pobytu | Celkovy piirtstek Primérny piirdstek
prirastek (dny) (kg) (kg.ks".den™)

K 1694 1336 0,79

H 1694 1269 0,75

Tab. 37: Porovnani prijmi a 1écby mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina Primeér K Primeér H Sm.odch. K Sm.odch H
Pocet prijmui 1,06 0,95 1,06 0,71
Doba trvani prijmu (dny) 5,94 4,42 5,82 3,24
Pocet 1éCeni 1,28 1,21 0,46 0,42
Doba 1é¢eni (dny) 15,44 15,21 1,20 0,42
Tab.38: Porovnani prijmu a 1é¢by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pouze z nemocna Primér K Primér H Sm.odch. K Sm.odch H
Pocet prajmt 1,73 1,29 0,79 0,47
Doba trvani prijmu (dny) 9,73 6,00 4,13 2,08
Pocet 1éCeni 1,36 1,29 0,50 0,47
Doba lé€eni (dny) 15,64 15,29 1,50 0,47
Tab. 39: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadreni

H 14 19 73,68

K 11 18 61,11




Tab. 40: Porovnani hmotnostniho ptirtstku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pilohy

Celkovy priimérny pFiriistek Celkové(ggs)a pobytu Celkovifk[; r)lrustek p YLEI;::E;}’I %féflf}ls)tek
K 1710,00 1495,00 0,87

H 1812,00 1624,00 0,90

Tab. 41: Porovnani prijmi a 1écby mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina Primér K Pramér H Sm.odch. K Sm.odch H
Pocet prijmui 0,41 0,33 0,50 0,48
Doba trvani prijmu (dny) 2,68 1,92 3,54 2,81
Pocet 1éceni 2,05 2,21 0,21 0,41
Doba 1é¢eni (dny) 18,05 18,21 0,21 0,41
Tab. 42: Porovnani prijmu a 1é¢by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pouze z nemocna Pramér K Pramér H Sm.odch. K Sm.odch H
Pocet prijmu 1,00 1,00 0,00 0,00
Doba trvani prijmu (dny) 6,56 5,75 2,07 0,89
Pocet 1éCeni 2,11 2,13 0,33 0,35
Doba 1éceni (dny) 18,11 18,13 0,33 0,35
Tab. 43: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadieni

H 8 24 33,33

K 9 22 40,91

Tab. 44: Porovnani hmotnostniho ptirtistku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy primérny piiriistek Celkové(:iilcl);i pobytu | Celkovy p(rll(r;stek Priégi}i %Zrll?ls)tek
K 1636,00 1226,00 0,75

H 1819,00 1344,00 0,74

Tab. 53: Porovnani prijmu a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina K (1) H (2) K+B(3) H+B (4) v§. Skup.
pocet prijmi primer 0,40 1,00 0,56 1,00 0,75
pocet prijmi Sm. odch. 0,52 0,77 0,88 1,25 0,90
doba trvani prijma pramér (dny) 3,80 6,91 2,89 6,40 5,10
doba trvani prijmta Sm. odch. (dny) 5,53 5,20 4,51 8,13 6,03
pocet léceni primér 1,30 1,00 1,00 1,00 1,08
pocet 1éceni N 10,00 11,00 9,00 10,00 40,00
pocet 1é¢eni Sm.odch. 0,48 0,00 0,00 0,00 0,27
doba 1éceni pramér (dny) 14,30 14,00 14,00 14,00 14,08
doba Iéceni Sm. odch. (dny) 0,48 0,00 0,00 0,00 0,27




Tab. 54: Porovnani prijmu a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pilohy

Pouze nemocna K (1) H () K+B(3) H+B (4) v§. Skup.
pocet prijmi pramer 1,00 1,22 1,67 1,67 1,36
pocet prijmi Sm. odch. 0,00 0,67 0,58 1,21 0,79
doba trvani prijma pramér (dny) 9,50 8,44 8,67 10,67 9,27
doba trvani prijmt Sm. odch. (dny) 4,43 4,39 2,52 8,02 5,19
pocet léceni primér 1,50 1,00 1,00 1,00 1,09
pocet 1é¢eni N 4,00 9,00 3,00 6,00 22,00
pocet léceni Sm. odch. 0,58 0,00 0,00 0,00 0,29
doba 1éceni pramér (dny) 14,50 14,00 14,00 14,00 14,09
doba léc¢eni Sm. odch. (dny) 0,58 0,00 0,00 0,00 0,29
Tab. 55: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadieni

K (1) 4,00 10,00 40,00
H(2) 9,00 11,00 81,82
K+B(3) 3,00 9,00 33,33
H+B 4) 6,00 10,00 60,00

Tab. 56: Porovnani hmotnostniho pfirtistku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy pramérny piiristek CelkOVé(gr?S;l pobytu Celkovy Izlr(gstek Prlzkmgéi‘{réyl %féflttlls)tek
K (1) 1060,00 625,00 0,59

H(2) 1166,00 809,00 0,69
K+B(@3) 954,00 662,00 0,69

H+B 4) 1060,00 739,00 0,70

Tab. 57: Porovnani priijma a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina K (1) H () K+B(3) H+B (4) v§. Skup.
pocet prijmi pramer 1,19 1,43 1,00 2,33 1,36
pocet prijmu Sm. odch. 0,91 1,22 1,00 1,53 1,10
doba trvani prijma pramér (dny) 6,38 9,57 7,00 12,33 8,17
doba trvani prijmt Sm. odch. 5,88 8,65 6,24 3,21 7,02
pocet 1é¢eni primér 0,00 0,29 0,00 0,00 0,11
pocet 1é¢eni Sm.odch. 0,00 0,47 0,00 0,00 0,32
doba léceni prumeér (dny) 0,00 1,14 0,00 0,00 0,44
doba 1é¢eni Sm.odch. 0,00 2,51 0,00 0,00 1,63




Tab. 58: Porovnani prijmu a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pilohy

Pouze nemocna K (1) H(Q) K+B(@3) H+B (4) v§. Skup.
pocet prijmu prameér 1,58 1,67 1,50 2,33 1,69
pocet prijmi Sm. odch. 0,67 1,15 0,71 1,53 0,97
doba trvani prijma primér (dny) 8,50 11,17 10,50 12,33 10,14
doba trvani prijma Sm. odch. 5,23 8,31 2,12 3,21 6,40
pocet 1é¢eni pramér 0,00 0,33 0,00 0,00 0,14
pocet 1é¢eni Sm. odch. 0,00 0,49 0,00 0,00 0,35
doba léceni primér (dny) 0,00 1,33 0,00 0,00 0,55
doba lé¢eni Sm. odch. 0,00 2,67 0,00 0,00 1,80

Tab. 59: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadreni

K (1) 12 16 75,00

H () 12 14 85,71
K+B(@3) 2 3 66,67

H+B (4) 3 3 100,00

Tab. 60: Porovnani hmotnostniho ptiristku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Celkovy priimérny pririistek Celkovai(gg;;‘ pobytu | Celkovy (Il)(r;ustek Pnzllzl;{:;yl %fei?ls)tek
K (1) 1355,00 1119,00 0,83

H(2) 1217,00 1066,00 0,88
K+B(@3) 273,00 213,00 0,78

H+B 4) 273,00 251,00 0,92

Tab. 61: Porovnani prijmu a 1écby mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Cela skupina K (1) H () K+B(3) H+B (4) v§. Skup.
pocet prijmi pramer 0,39 0,56 1,00 2,09 0,93
pocet prijmi Sm. odch. 0,70 0,53 0,00 3,65 1,98
doba trvani prijma pramér (dny) 2,56 3,89 7,40 8,00 4,79
doba trvani prijma Sm. odch. 4,40 3,82 2,19 4,29 4,61
pocet 1é¢eni pramér 1,06 1,11 1,00 1,45 1,16
pocet 1é¢eni Sm. odch. 0,24 0,33 0,00 0,52 0,37
doba 1é¢eni pramér (dny) 15,06 15,11 15,00 15,45 15,16
doba 1é¢eni Sm. odch. 0,24 0,33 0,00 0,52 0,37




Tab. 62: Porovnani prijmu a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pilohy

Pouze nemocna K H K+B H+B Vs.skup.
pocet prijmi pramer 1,40 1,00 1,00 2,30 1,60
pocet prijmu Sm. odch. 0,55 0,00 0,00 3,77 2,40
doba trvani prijma pramér (dny) 9,20 7,00 7,40 8,80 8,24
doba trvani prijma Sm. odch. 2,39 1,41 2,19 3,55 2,76
pocet léceni primér 1,20 1,20 1,00 1,50 1,28
pocet 1é¢eni Sm. odch. 0,45 0,45 0,00 0,53 0,46
doba 1é¢eni pramér (dny) 15,20 15,20 15,00 15,50 15,28
doba 1é¢eni Sm.odch. 0,45 0,45 0,00 0,53 0,46
Tab. 63: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadieni
K (1) 5 18 27,78
H(Q?) 5 9 55,56
K+B(3) 5 5 100,00
H+B 4) 10 11 90,91
Tab. 64: Porovnani hmotnostniho pfirtistku mezi kontrolni a pokusnou skupinou

e e, v o Celkova doba pobytu Celkovy pfiristek Primérny piirdstek
Celkovy priamérny priristek d .

yp yp (dny) (kg) (kg.ks".den™)
K (1) 1566,00 1132,00 0,72
H(Q?) 783,00 631,00 0,81
K+B(@3) 435,00 404,00 0,93
H+B (4) 957,00 706,00 0,74
Tab. 65: Porovnani prijmi a 1écby mezi kontrolni a pokusnou skupinou
Cela skupina K (1) H(Q2) K+B(@3) H+B (4) | vs. Skup.
pocet prijmu prameér 0,36 0,58 0,36 0,50 0,46
pocet prijmu Sm. odch. 0,50 0,51 0,50 0,52 0,50
doba trvani prijmu pramér (dny) 1,45 2,92 2,27 2,08 2,20
doba trvani prijmt Sm. odch. 2,07 3,03 3,55 2,39 2,77
pocet léceni primér 1,09 1,25 1,27 1,17 1,20
pocet 1éceni Sm. odch. 0,30 0,45 0,47 0,39 0,40
doba 1éceni pramér (dny) 15,09 15,25 15,27 15,17 15,20
doba 1é¢eni Sm. odch. 0,30 0,45 0,47 0,39 0,40
Tab. 66: Porovnani prijmu a 1é€by mezi kontrolni a pokusnou skupinou
Pouze nemocna K H K+B H+B Vs.skup.
doba trvani prijma pramér (dny) 4,00 5,00 6,25 4,17 4,85
doba trvani prijmt Sm. odch. 1,00 2,16 2,99 1,47 2,06
pocet 1é¢eni primér 1,00 1,43 1,25 1,00 1,20
pocet 1é¢eni Sm. odch. 0,00 0,53 0,50 0,00 0,41
doba 1éceni pramér (dny) 15,00 15,43 15,25 15,00 15,20
doba lIé¢eni Sm. odch. 0,00 0,53 0,50 0,00 0,41




Tab. 67: Porovnani nemocnosti mezi kontrolni a pokusnou skupinou

Pilohy

Nemocnost Nemocna (ks) Celkovy pocet (ks) % vyjadreni
K (1) 3 11 27,27
H(2) 7 12 58,33
K+B(@3) 4 11 36,36
H+B (4) 6 12 50,00
Tab. 77: Porovnani hmotnostniho pfiristku mezi kontrolni a pokusnou skupinou
Celkova doba pob Celovy Pri ustek
L e oo elkova doba pobytu prirtstek rimérny piiriiste
Celkovy prumérny prirtastek (dny) (ke.ks™".den™)
(kg)
K@) 803 658 0,82
H(2) 859 737 0,86
K+B(@3) 803 717 0,89
H+B 4) 876 823 0,94
Tab. 86: Tabulka na zapis udaji
KONTROLNI SKUPINA
Vaha pri Vaha pfi Vyskyt
Usni znamka | Datum Datum naskladnéni | vyskladnéni | prdjm.onemocnéni | Zpusob lécby-
a pohlavi naskladnéni | vyskladnéni | (kg) (kg) Cas. obdobi 1€k a doba
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