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Neonatalni mortalita je ¢astym problémem v chovu pst. Diky odliSnym fyziologickym vlastnostem jsou
novorozend $téhata zranitelngjsi viivy vnéjéino prostfedi i vnimavéjéi k infekeim nez dospéli psi. Intravitalni
diagnostika pfic¢in jejich Ghynu je komplikovana vzhledem k ¢astému perakutnimu prabéhu onemocnéni
a absenci specifickych pfiznak(. V ¢lanku jsou popsany fyziologicke i patologické predispoziéni faktory
a infekéni i neinfekéni pficiny neonataini mortality u Stéenat.

SUMMARY

Bartoskova A., Vitasek R. Causes of neonatal mortality in pups - a review. Veterinarni klinika
2008;5:179-183.

Neonatal mortality is a common problem in breeding kennels. Newborn puppies are more vulnerable to
external environmental influences and more susceptible to infections than adult dogs due to their different
physiology. The course of diseases is often peracute in newborns and lacking any specific signs, therefore
intravital diagnostics of causes of their deaths are complicated. The physiological and pathological
predisposing factors as well as both infectious and non-infectious causes of the neonatal mortality are

described in this article.

Uvod

Nemoci a uUhyny novorozenych Stéfat jsou béznym
problémem v chovu psl. Novorozenecké obdobi u Sténat
zahrnuje prvni 2 az 3 tydny Zivota. Aby piezila, musi
novorozena Stéfata plekonat mnoho pfekazek a mira
umrtnosti v tomto obdobi je pomérné vysoka: 17 — 20 %.'?
Béhem prvniho tydne Zivota je mortalita nejvy8si’°
Pomineme-li Ghyny béhem porodu, pak 71% ztrat na
gténatech prfipada na prvni tyden Zivota." Znalost pfigin
neonatalni mortality je zakladnim pfedpokladem pro
uspésdny management chovu, prevenci i volbu terapie
a minimalizaci ztrat.

PREDISPOZICNI FAKTORY

Predispozicni faktory Ize rozdélit do 2 zakladnich skupin:
na fyziologické a patologické

Fyziologické faktory

V prvnim plipadé se jedna o fyziologické vlastnosti
a charakteristiky novorozencq, diky nimz jsou citlivgjsi jak
k vnéjsim, tak k vnitfnim faktorlim ohroZujicim jejich zdravi.
Obecné se da fici, ze Stéfata, ale i kotata se rodi v nizsim

stadiu zralosti nez napfiklad mladata hospodarskych
zvifat.®

Termoregulace

Ziejmé nejdlilezitéjsi odlisnosti od dospélych jedincl a také
nejvétdim rizikovym faktorem je neschopnost termoregulace.
Novorozena Sténata nejsou schopnd reagovat na snizenou
teplotu prostiedi periferni vasokonstrikci ¢i odpovidajici
svalovou aktivitou. Rektalni teplota novorozencl té&sné po
narozeni a osuseni je 35,6 + 0,8 °C. Béhem 1. tydne Zivota se
pohybuje mezi 35 a 37,2 °C a poté béhem druhého a tfetiho
tydne stoupd az k 36,1 — 37,8 °C. Normalni termoregulace
a teploty jako u dospélce by mélo byt dosazeno po 4. tydnu
Zivota.'?

Metabolismus

Z hlediska celkového metabolismu maji Sténata relativné
vy$8&i spotfebu energie a piitom jen velmi malé zasoby.
Vysoky obsah vody v téle (82 %) a vy3&i ztraty vody plicemi
a kuzi diky relativné vétsimu povrchu je &ini nachyingjsimi
k dehydrataci’ Novorozena 3ténata také nemaji piné
vyvinuté mechanismy k udrzeni normoglykémie. V jatrech
maji jen malou zasobu glykogenu. Nezralé procesy
glukoneogeneze a glykogenolyzy, ne zcela funkéni zpétna
vazba mezi hladinou glukézy v krvi a glukoneogenezi
a niz8i citlivost k insulinu ¢&inf novorozence nachylnégjsi
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zejména k hypoglykémii, ale po aplikaci glukézy take
k hyperglykémii. Tento problém je nejvyraznéjsi u Sténat
trpasliéich plemen. Také clearance glukézy je nizsi
a glykosurie je béznym jevem u $ténat az do stafi 2 — 8
tydnd.'s7

Z vyde uvedeného vyplyva, Ze i hodnoty glykémie se
u novorozenych §ténat mohou lisit — obvykle se
koncentrace glukézy pohybuje okolo 6 — 7 mmol/l ale
i u zdravych §tériat do 8 tydnU staii byly zjistény hodnoty az
15 mmol/l.'**#

Nefrogeneze je u Sténat dokonéena az po 3. tydnu Zivota
a funkce glomerull dosahuje uGé&innosti srovnatelné
s dospélci az v 10. tydnu,® coZ ovliviluje metabolizaci
zejména potencialné nefrotoxickych 1ékl. Mérna hmotnost
modi je u $ténat nizsi a pohybuje se od 1.006 do 1.017
a normalnich hodnot dosahuje po 8. tydnu.

Také mnoho z metabolickych funkei jater neni v dobé
narozeni piné vyvinuto a k plnému rozvoji Géinnosti
jaternich enzymu( dochazi postupné a pozvolna. Zatimco
nékteré mikrosomalni enzymy nutné pro metabolismus &k
dosahuji dostateéné efektivity uz po 30 dnech jiné
enzymové systémy nutné napfiklad pro demethylaci,
redukci a hydroxylaci dozravaji az v 5 mésicich.'

Odrazem odli$ného nastaveni metabolismu jsou take
nékteré bézné stanovované hodnoty biochemického profilu
a to hlavné kratce po narozeni. Zatimco koncentrace
albuminu muze byt v prvnich tfech dnech Zivota spiSe
snizena (15 g/l), hodnoty AST (az 3,2 pkat/l), ALT (az 5,6
pkat/l) a zejména ALP (az 146 pkat/l) jsou vy88i. Tyto
hodnoty se poté postupné, béhem 2 — 4 tydn(, dostavaji do
rozmezi normainich referenénich hodnot pro miadé psy.’

Na rozdil od dospélych ps(i nereaguji novorozena $ténata
na hypoxémii tachykardii, ale spiSe bradykardii
a pulmonalni reakce na hypoxii je minimaini.

Nervovy systém

Stériata se rodi s uzavienym zevnim zvukovodem i vicky
a tento stav pfetrvava zhruba 2 tydny. Nezrala
hematoencefalicka bariéra je prostupna pro mnoha léciva
a tato pak v mozkomiSnim moku dosahuji vys3ich
koncentraci, coZ vede k jejich vy3si (éinnosti, ale také toxicité.

Gastrointestinalni trakt

Gastrointestinalni trakt je pfi porodu sterilni a béhem
prvnich dnu Zivota je rychle kolonizovan mikroorganismy
z prostifedi. Diky nezralému imunitnimu systému
a minimalnimu mnozZstvi protilatek ziskanych in ufero jsou
Sténata zavislda na pasivni imunité ziskané z kolostra
matky.""°

Patologické faktory

Do druhé skupiny predispoziénich faktord mlzeme
zaradit zejména vnéjéi okolnosti, ale také nékteré vnitfni
faktory, které mohou nakonec vést az k rozvoji vazného
onemocnéni ¢i smrti.

Na vitalitu novorozenych &t&fiat méa vliv samozfejmé uz
pribéh gravidity a porodu. Spatna fyzicka kondice a vyziva
matky ovliviuji nejen velikost vrhu ale i pfezivani
novorozencl. Vy3S8i pocet mrtvé narozenych Stériat
i neonatalni mortalita byly zjistény u fen krmenych béhem
gravidity dietou bez sacharidd." Nevhodné zivotni
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prostfedi, nizka droven hygieny chovu i stres chovné feny
ohrozuji sténata jesté pfed narozenim stejné tak jako
nedokonalé zdravi budouci rodicky. Také komplikovany €i
pfili§ protrahovany porod sniZuje nadéji na preziti
novorozencl, ktefi jsou ohroZeni zejména hypoxii.

Porodni vaha a piijem kolostra

Nizka porodni vaha pfedstavuje pro novorozence
vyrazné snizenou 3anci na preZiti. Casto je doprovazena
nedostateéné vyzralymi fyziologickymi procesy, coz mize
vést k neschopnosti adaptace na zivot mimo délohu.** Dle
nedavné studie S$ténata, kterd uhynula béhem prvniho
tydne po porodu méla primérné o 20,7 % niZSi porodni
vahu nez ta, ktera pfezila minimalné do 8. tydne.?

Dalgim predispoziénim faktorem potencidlné ohroZujicim
zivot mladéte je nedostatek mateiské péce, at uz ve
nedostatkem kolostra a mléka. Pfijem kolostra bé&hem
prvnich 24 hodin zivota je nutny pro zisk protilatek,
a prestoze po 24 hodinach protilatky prostupuji stfevni
sliznici jen minimainé stale ochranné plsobi na sliznicich
traviciho traktu.'? Vy3e popsané problémy mohou vyustit
zejména v nedostateéné pribyvani na vaze, coz muize &init
mladé zranitelngj§im a souasné je to jeden
z nejdilezitéjsich ukazateld zdravi a vitality novorozencl
a ptiznakem poéinajiciho onemocnéni. Sténata by denné
méla pfibrat 10 — 15 % své porodni vahy a béhem 10 — 14
dni ji zdvojnasobit.™

Hypotermie

Jak jiz bylo zminéno, vzhledem k neschopnosti
termoregulace jsou Sténata extrémné néachylna
k hypotermii, zejména jsou-li oddélena od matky.
Hypotermie mize mit fatalni nasledky pocinaje tim, Ze
matka mUize odmitat mladé se snizenou teplotou povrchu
téla, az po zpomaleni &i zastaveni nékterych fyziologickych
funkei.' Klesne-li teplota pod 34,5 °C dochazi k ileu
a S&ténata odmitaji sat nebo mize dojit k regurgitaci
a nasledné rozvoji aspiraéni pneumonie. Pfi hypotermii
dochazi také k bradykardii, coz nasledné vede, ke ztraté
saciho reflexu, dehydrataci a smrii. Podchlazena Sténata
jsou také citlivéjsi k infekeim. Je proto ziejmé, Ze zajisténi
dostate¢né teploty prostfedi je esencidlni pro jejich pFeziti.
Naopak pfilis vysoka teplota prostfedi (nad 35 °C) spole¢né
s vysokou vlhkosti vzduchu {(nad 95 %) mize vést
k respira¢nimu stresu."™"

Hypoxie

Hypoxie je Castou komplikaci dystocii a je jednim
z predispoziénich faktorli nekrotické enterokolitidy,
obzvlasté je-li spojena s nedostateénym pfijmem Kolostra.
Hypoxie byva u novorozencl doprovazena bradykardii
a hypotenzi.

Dehydratace

Diky vy$e zminénym pfirozenym vy$Sim ztratam vody
dochazi u $ténat snadno k dehydrataci. Dalsimi faktory,
které k ni pfispivaji jsou napfiklad nedostateéne sani,
nedostate¢na produkce mléka matkou a pfilis§ vysoka
teplota prostfedi. Dehydratace je také jednim
z nejzavaznéjSich projevi pfi prijmu a pneumonii.
Kompenzace ztrat tekutin infuzni terapii temperovanymi
roztoky je pfi téchto stavech nutnou podminkou pro
zachovani Sance na pfeziti."
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Hypoglykémie

Vzhledem k omezenym zasobam energie, nezralym
metabolickym pochodl a vysockym energetickym
naroklm se u novorozenych §ténat pomérné snadno
rozviji hypoglykémie. K jejimu vzniku pfispivaji take
placentarni insuficience, pfedcasny porod, hypoxie,
nedostateény pfijem mléka i Spatné podminky chovu.*
Hypoglykemicka sténata jsou letargicka, ztraceji saci
reflex, vokalizuji, jsou nervézni, hladova, pfipadné
mohou vykazovat depresi védomi, mit zachvaty nebo
mohou byt stupordzni. Na druhou stranu hypoglykémie
nemusi byt pouze nasledkem hladovéni ale dilezitym
pfiznakem nékterych onemocnéni, at uz se jedna o sepsi,
endotoxémii nebo nékteré vrozené vady jako jsou
portosystemické zkraty, stfadaci poruchy nebo
deficience enzymovych systémao.

Zoohygiena

Zoohygienické podminky chovu mohou ovliviiovat vyvoj
Sténat i v takovych detailech jako je napfiklad povrch
podlahy. Pokud je povrch pfilis kluzky a neposkytuje
Sténatlm dostate¢nou oporu, aby se mohla postavit,
pohybuji se po podlaze pomoci plovacich pohybl(. Bez
véasné napravy mize dojit az ke svalové atrofii, zplodténi
hrudniku, utlaéeni v ném uloZzenych organ(l a nasledné
regurgitaci.’

PRICINY NEONATALNI MORTALITY
U STENAT

Pri¢iny neonatalni mortality u 5ténat se klasicky déli na
neinfekéni a infekeni.

Z neinfekénich pfigin jsou to zejména vrozené vady,
pfitemz mira jejich projevu rozhoduje 0 moznosti a délce
pieziti. Nejb&znéjsimi nalezy i podle vlastnich pozorovani
jsou zfejmé rozstépy patra a omphalocoele (obr. 1) oviem
vyskytnout se mize jakakoli vrozena vada.
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Mezi daldi pfi¢iny lze zahrnout zranéni, zplsobena
neopatrnou manipulaci majitele nebo fenou, &i jinym
vnejsim faktorem.

Infekéni onemocnéni jsou nejéast&jdi pficinou dhyni
novorozenych Stériat a vSechny faktory uvedené v 1. ¢asti
¢lanku predisponuji novorozence k infekénim onemocnénim®®
(pomineme i ztraty b&hem porodu jimz se v tomto &lanku
nevénujeme). Vzhledem k nedostate¢né imunité novorozenctl
maji ¢asto infekce akutni aZ perakutni pribéh. Bakterialni

infekce, at uz jsou jakéhokoli plivodu konéi sepsi, toxémii nebo
toxickym Sokem.

Bakterie

Nejbéznéjsimi plvodci neonatalni septikémie jsou
potencialné patogenni bézné se vyskytujici mikroorganismy
jako jsou E. coli, Streptococcus canis, Staphylococcus
aureus, staphylococcus intermedius, Klebsiella sp.,
Pseudomonas sp., Enterobacter sp., Proteus Sp.
A anaeroby jsou nejcastéjSimi plvodci novorozeneckych
septikémii. Zdrojem téchto bakterii jsou nejéastéji feny
(mléko, odistky, féces, kuze, nosohltan) a prostfedi.'*'
Kromé jiz zminénych predispozi¢nich faktorG, mize
k rozvoji septikémie pfispivat i nevhodne pouzivani
antibiotik v chovu, a to bud vznikem rezistentnich kmen,
nebo pfemnozenim jednoho druhu bakterie.! Klinické
pfiznaky se mohou riznit. Pribéh infekce muaze byt tak
rychly, ze chovatel kromé vlastniho Ghynu nezaznamena
zadné klinické pfiznaky. Jinak klinicky obraz zahrnuje
Ubytky na vaze, ztratu saciho reflexu, prajem, zvySenou
vokalizaci, cyandzu, hematurii a kéma. Vzhledem
k rychlosti onemocnéni je zpravidla nutné zahdjit terapii
jesté pred stanovenim koneéné diagndzy a uréenim
citivosti plvodce. Dle Munnicha® je nejspolehlivéj§im
antibiotikem 1. volby amoxicillin klavulanat. Podptrna
terapie sestava zejména v doplnéni tekutin, udrzeni
dostatecné télesné teploty, kompenzace hypoglykémie
a poskytnuti umélé vyZivy pfi neschopnosti sat. U Stéiat,
kterym nebyl zajidtén pfijem kolostra, je moZzno podpofit
pasivni imunitu subkutanni aplikaci krevniho séra od
zdravych dospélych pst (22 ml/kg)."* Diky nedostatku
klinickych pfiznak(, omezenym diagnostickym moznostem
u novorozencl a tomu, Ze riziko hrozi nékdy i nékolika
vrhim, je mimofadné dileZitd postmortalni diagnostika.
Postmortalni patomorfologické a mikrobiologické vySetfeni
umoziiuje zvolit nejvhodnéjdi terapii a zavést takova
chovatelska a sanitarni opatfeni, aby konecné ztraty byly
co nejmensi.

Viry

Z virovych infekci se uplatiiuje nejcasté]i herpesvirus
(CHV-1), vzacnéji parvovirus 1 (CPV-1, MVC, minute virus
of canines), eventuelné parvovirus 2 (CPV-2), adenovirus-
1, virus psinky i jiné.*" Z vyjmenovanych virl jsou CPV-2,
CAV-1 i virus psinky soucasti béznych vakcinacnich
schémat a S§téfata ockovanych matek jsou chranéna
kolostralnimi protilatkami.™

Herpesvirus je celosvétové rozsifen a v soucasné
evropské psi populaci ma enzooticky charakter, pfi¢emz
séroprevalence je vy3si nez 40%. Ackoli u dospélych psu
probiha infekce vétSinou inaparentn&, zplsobuje celou
fadu reprodukénich problém( a pro novorozena $ténata je
infekce v podstaté letalni. Obdobi maximalni vnimavosti
zahrnuje zhruba prvni 3 tydny Zivota. Pribéh onemocnéni
je obvykle rychly, bez specifickych klinickych pfiznaku.
Obvyklym obrazem onemocnéni jsou nahlé Ghyny
eventuelné doprovazené pfedchozi ztratou saciho reflexu,
zvracenim, abdominalni bolestivosti a zrychlenym
povrchovym dychanim. Nejspolehlivéjsi diagnostickou
metodou je v soucasné dobé PCR. Detekce protilatek
vzhledem ke schopnosti latence viru a k tomu Zze titry
protilatek  rychle klesaji pfili§ spolehlivd neni.
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Patomorfologické vySetfeni muize byt orientaéné
napomocné k uréeni diagnodzy, ale z vlastni zkuSenosti
autorll mnoha $ténata u nichz byl herpesvirus prokazan
nevykazovala pfi pitvé Zadny z typickych pfiznaki.
V' soucasnosti je jedinou uc€innou prevenci vakcinace
matek, kiera zajisfuje dostatek protilatek v kolostru pro
pfekonani nejkriti¢téjSiho obdobi. Vzhledem ke kratke
Zivotnosti neutralizacnich protilatek je nutné celé vakcinaéni
schéma opakovat pfi kaZzdé gravidité.! 122022223

Minute virus of canines (MVC, parvovirus typu 1, CPV-1)
byl od svého objeveni v Sedesatych letech minulého stoleti
dlouho pokladan za nepatogenni. Dnes je jiz ziejmé, Ze je
patogenni pro novorozena $téfata. Geneticky je nejblizsi
bovinnimu parvoviru. Donedavna se pfedpokladalo, Ze je
rozsifen pouze v Americe, avSak bylo to spiSe disledkem
nedostupnosti diagnostickych prostfedkl a obtizné izolace
viru. MVC je mozné kultivovat pouze na jedné bunééné lini
WRCC/3873D. V posledni dobé se ovSem mnozi zpravy
o Uhynech §ténat zplsobenych MVC z celého svéta.
Klinicky obraz je podobny jako u herpesvirozy. Nejcastéji
jde o nahlé uhyny v prvnich tydnech Zivota. Nékdy muze
pfedchdzet silny prijem, dyspnoe, anorexie a letargie.
U nékterych Sténat, kterq uhynula v 1. tydnu po narozeni
byla zjisténa endokarditida. Pfedpoklada se, Zze k nakaze
dochazi ordlni cestou, tak jako u CPV-2. Podobné jako
CHV-1 mulze pUlsobit daldi poruchy reprodukce, jako
nezabfezavani, rannou embryondlni mortalitu, potraty
a porody mrtvych Sténfiat. Po experimentalni infekci byl
zaznamenan i pfipad anasarky. V soucasnosti je
diagnostika MVC diky PCR podstatné jednodussi." '
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