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Seznam poutZitych zkratek

ACTH adrenokortikotropni hormon
AST  asparatamino transfeaza
ATP  adenosintrifosfat

BE Base Excess
BID bis in diem (dvakrat denng)
CB celkova bilkovina

CK kreatin kinaza

CNS  centrdlni nervovy systém

CRT  capillary refill time (kapilarni navrat)
DF dechova frekvence

ELISA Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay
GGT  gama-glutamyltransferaza

GPX  glutationperoxidaza

Ig imunoglobuliny
IL interleukin

IM intramuskularné
INFy interferon gama
v intraven6zné

LD laktat dehydrogendza

PGF2a prostaflandin F2alpha

pO2 parcidlni tlak kysliku

PO peroralné

Ppm  parts per milion

RID  radialni imunodifuse

RTG  rentgenologie

SID semil in diem (jednou denné)
SF srde¢ni frekvence

SpO,  saturace krve kyslikem

SRT  syndrom respiracni tisné

T3 trijodtyronin

T4 tyroxin

TAG triacylglycerol

TID tres in diem (tfikrat denné)
TNFB tumor nekrotizujici faktor beta
UCP  rozprahujici protein (uncoupling protein)
USG ultrasonografie
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Uvod

Neonatalni faze Zzivota mladat je nejvice rizikovym
obdobim. V tomto obdobi je zaznamenana nejvyssi
morbidita, ale také mortalita jedincl. Ptiblizné k 75 %
uhyni jalovic mlééného skotu dochazi v prubéhu prvniho
mésice jejich zivota. U vykrmovych bykd neni situace tak
dramaticka, ale i zde jsou tthyny vazany pfedevsim na toto
obdobi.

Pojmem neonatalni mladé rozumime mladé do 28 dnii
véku. V tomto obdobi jsou mladata vysoce nachylna na
riznd onemocnéni, které maji za nasledek vysoké
ekonomické ztraty pro chovatele jednak z divodu nakladi
na terapii, ale také v dusledku thynu.

Jiz prvnim kritickym momentem v Zivoté neonatalnich
mlad’at je samotny porod, ktery ¢asto pfedchazi vzniku
patologickych stavi. Ztizeny a protrahovany porod
(dystokie) mize mit za nasledek hypoxii mladéte (fetalni
asfyxie), ktera nasledné vede k rozvoji neonatalni acidozy,
hypoglykémie a hypotermie. Acidézou postizena mlad’ata
ztraci saci reflex, tim padem nepfijimaji dostatecné
mnozstvi kolostra a jsou tak predisponovana k rozvoji
dalsich, ptredevsim infekénich onemocnéni. V pribéhu
tézkého porodu mnohdy dojde k aspiraci plodovych vod,
coz vyusti v aspiraéni pneumonii. Dale v dusledku dystokie
casto dochazi k fakturam ¢i poskozeni pupecniho pahylu,
coz je opét predispozici pro rozvoj bakterialni infekce.

Dal$im kritickym bodem v prib&hu neonatalni faze zivota
je poporodni oSetieni sestavajici s z dezinfekce pupecniho
provazce a kolostralni vyzivy. Ackoliv je obecné znamo, ze
zajisténi dostate¢ného mnozstvi kvalitniho kolostra je pro
odchov zdravych mlad’at absolutné sté€zejni, velmi Casto v
chovech zjist'ujeme pravé v této oblasti vyrazné nedostatky.
Mlad’ata s nizkou hladinou protilatek jsou opét nejen
nachylna k infekénim onemocnénim, ale také vykazuji
snizené hmotnostni pfirdstky a snizenou mléc¢nou produkeci
na prvni laktaci.

Z dtivodu zamezeni téchto ztrat, které jsou mnohdy
zpusobené pouze nedostate¢nou mirou poporodni péce o
novorozené mladé, je nutné dodrzovat urcité osetfovatelské
zasady, terapeutické protokoly a vhodné zoohygienické
podminky, které tak nutné potiebuji.

Cilem této prace je sjednotit nejCastéji se vyskytujici
kritické patologické stavy novorozenych mladat a
poskytnout tak uceleny ptehled problematiky neonatalni
péce U mlad’at prezvykavci.




Gestace a porod

Délka gestace u skotu

U skotu je bézné vyuzivanou metodou plemenitby uméla
inseminace. Dle mista deponace semene rozliSujeme standardni
inseminaci, kdy je semeno deponovano do délozniho krc¢ku a
inseminaci hlubokou, pfi které je semeno deponovano az do
délozniho rohu. Schopnost oplozeni spermii je casove
limitovana a obvykle trva v rozmezi 1448 hodin. Schopnost
oplozeni oocytu po ovulaci je kratsi, trva zhruba 12—24 hodin.
Tyto udaje jsou dulezité pfedevS$im pro spravné nacasovani
umélé inseminace. Optimalni doba pro zapousténi je kratce pred
ovulaci ve druhé poloving fije.

Aby mohlo dojit k oplozeni, je nutné, aby spermie v pohlavnich
organech prodé¢laly tzv. kapacitaci, coz je soubor morfologicko-
funk¢nich zmén. Déle v pohlavnich organech samic dochazi k
selekci spermii. Nekvalitni spermie jsou resorbovany, ptipadné
vylouceny. Aby byla zajisténa co nejvétsi pravdépodobnost
oplozeni, ¢ast spermii snizuje svoji metabolickou aktivitu a
zustava v déloznim kréku nebo v zizeni vejcovodu. Tyto zalozni
spermie v uréitych intervalech pIlné¢ obnovuji svou funkci a
pokracuji do ampuly vejcovodu.

K oplozeni dochazi v ampule vejcovodu a cely proces trva
zhruba 24 hodin. Bezprostfedné po oplozeni (tj. navazani
spermie, prunik spermie, navazadni samciho a samiciho
pronukleu) dochazi k ryhovani vzniklé zygoty a sestupu
vzniklych blastomer k déloznimu rohu. Kratce po sestupu do
délozniho rohu je embryo fixovano a zhruba 9. den po oplozeni
dochazi k vyklubani blastocysty ze zona pellucida. Placenta u
skotu se utvafi az od 30. dne po oplozeni. Pravé v tomto obdobi
(8. — 18. den po oplozeni) dochazi u skotu nejéastéji k odumieni
embrya.

Termin porodu (délka gravidity) je pocitan od posledni
inseminace, piipadné zapusténi. Délka biezosti je sice druhové
typickd, nicméné je ovliviiovana mnoha vnitfnimi a vn&jSimi
faktory, proto je udavana jako primérna hodnota s rozpétim
minimalnich a maximalnich hodnot.

U skotu je pramérna délka gravidity 278-280 dni. Minimalni
doba gestace pro narozeni zivotaschopného mladéte je 270 dni,
maximalni doba 300 dni. Na délku gravidity ma vliv napiiklad
plemenna piislusnost, rocni obdobi, stafi a parita matky (delsi u
starSich a multiparnich krav), vyziva, technologie ustajeni a mira
individualniho oSetfeni zvifete. Mimo uvedené faktory ma na
délku gravidity vliv také pocet mlad’at (delsi u dvojcat) a také
pohlavi mladéte (u samci delsi o 1-2 dny).

Pokud z jakychkoliv pfi¢in dojde k ukonceni gravidity pied
dosazenim minimalni délky biezosti, hovofime o tzv.
predéasném porodu. Pfi predCasném porodu dochazi k
vypuzeni mladéte, které je vétSinou prematurni a jeho preziti
zavisi od intenzivni péce. Naproti tomu zmetani (abort)
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predstavuje predCasné vypuzeni plodu, ktery je Zivota
neschopny. Pokud dojde k porodu po piekroceni horni hranici
gravidity, hovotime o tzv. opozdéném porodu.

Dle faze gestace rozliSujeme casné a pokrocilé stadium
gravidity. Jak jiz bylo zminéno, Casna faze gestace je
nejrizikovéjsim obdobim z hlediska rané¢ embryonalni odamrti.
Aby byla koncepce zachovana, je nutny pribéh mnoha slozitych
procest, jako je pfedevsim rozpoznani biezosti matkou, rozvoj
imunologické tolerance matky vici konceptu a implantace. V
rané fazi gestace dochazi k diferenciaci blastomer a kompletni
organogenezi.

V pokrocilé fazi gestace po ukonceni organogeneze dochazi k
vyvoji organovych soustav, které nabyvaji urCity stupei
funk¢nosti. V pocatecni fazi gestace probiha vyvoj plodu
uniformné a v ptipad¢ abortu lze tak pomérné presné urcit staii
konceptu, a to na zakladé jeho délky od temene po kostrc,
respektive kofen ocasu, pfipadn¢ dle hmotnosti a stupné vyvoje
jednotlivych organti. Ve druhé poloviné gestace je jiz vyvoj
plodu zavisly na individudlnim stavu matky a pfesnost urceni
jeho staii se tedy snizuje. U skotu se za nejvyznamnéjsi kritéria
urCeni stari abortovaného plodu povazuje jeho délka,
hmotnost a mira ochlupeni. Pomoci jednoduchého vzorce 1ze
na zékladé¢ délky plodu zmétené pomoci USG nebo po zmetani
vypocitat jeho stafi a tim i stanovit délku gravidity:

x=2,5* (y+21)

x = staii plodu ve dnech,
y = délka plodu od temene po kostr¢ v em

Délka gestace ovci

U ovci dochazi k nastupu fije v disledku zkraceni svételné
periody, a tedy zvySené produkce melatoninu, ktery u malych
prezvykavcd  pozitivné  ovliviluje  reprodukéni  cyklus.
Ptipoustéci sezona tedy zacina poc¢atkem zari, mnohdy i dfive.
Délka pohlavni aktivity je rozdilna nejen na Grovni plemen, ale
také na urovni individuélni. Je ovliviiovana napiiklad rozvojem
télesného kvalitou krmné davky a mnoZstvim

podavaného krmiva.

ramce,

U oveci je Castéjsi prirozeny zptisob plemenitby. Délka gestace
se tedy pocita od doby posledniho pfipusténi k beranovi a ¢ini
145-150 dni. Zhruba od 27. dne gestace jsme schopni pomérné
presné detekovat bfezost pomoci transkutanni sonografie a urcit
pocet plodti. U ovci je Casty vyskyt dvojcat, az trojcat.




Délka gestace koz

Btezost u koz trva zhruba 5 mésicti s rozmezim od 147-155 dni.
Na délku gestace ma vliv nejen plemenna ptislusnost, ale také
pocet plodi (trojéata = 149 dni, jedno mladé + 151 dnl) a
pohlavi plodt. U plodi samiciho pohlavi je obvykle délka
gestace delSi o jeden den. Diagnostiku bifezosti provadime
transkutanni sonografii zhruba 1 mésic po pfipusténi/umélé
inseminaci, idedln¢ na stojicim zvifeti z pravé strany
dorsolateralné nad mléénou Zzlazou. Stanoveni koncentrace
progesteronu v krevnim séru ¢i mléce je dalsi mozna metoda
detekce biezosti, jelikoz u koz progesteron produkuji pouze
ovaria, nikoliv placenta.

U malych prezvykavci 1ze délku gestace odhadnout na zakladé
délky plodu od temene po kostr¢. Velikost 4 cm je ekvivalentni
k staii 45 dnt, 10 cm k 60 dniim a 25 cm k 90 dnum stafi.
Samoziejmé je nutné brat v potaz plemennou variabilitu.
Dal§imi moznymi indikatory faze gestace jsou biparietalni
rozmér, ktery predstavuje primér hlavy mezi spankovymi
kostmi, dale primér srdce ¢i prumér placentomti. Tyto rozmeéry
se meti pomoci USG v obdobi 40.-120. dne gestace.

Placenta a pupecni provazec

Placenta je tvofena ¢asti plodovych obali embrya (plodu) a
délozni matky.  Spojeni placentou a
embryem/plodem je zajisténo pomoci pupecniho provazce. Pro
ptezvykavce  obecné  je  charakteristickd  placenta
epiteliochorialni kotyledonarni. Tento typ placenty se
vyznacuje fetomaternalnim spojenim na nizké urovni a fadi se
do skupiny tzv. nepravych placent. Placentarni kotyledon
(nahlou¢ené klky na povrchu alantochoria) a maternalni

sliznici mezi

karunkul (prohloubena ¢ast endometria) spolu formuji tzv.
placentom. Placentomy skotu jsou kulovitého tvaru, pro kozy
je typicky kaliskovity vzhled placentomti. V pribéhu jedné
gravidity se u skotu tvoii v priméru 80—120 placentomd, které
jsou zpocatku velmi malych rozméri (cca 0,5 cm) a na konci
gravidity dosahuji velikosti az 10 cm. Cim jsou placentomy
lokalizovany blize plodu, tim je jejich velikost vétsi.

Pupeéni provazec (pupeénik) je tvofen mé&kkou rosolovitou
tkani (tzv. Whartontv rosol) jejiz ptivod je v embryonalnim
mesodermu. V pupe¢nim provazci se nachazeji parové arterie,
jedna Zila a urachus. Cévy pupecniho provazce zajist'uji piivod
zivin a plynt z matetského organismu do plodu. Odvod plodové
moci je zprosttedkovan pomoci urachu, ktery vychazi z
mocového méchyie a usti do dutiny alantoidu

Placenta plni funkce, které jsou pro fyziologicky pribéh
gravidity stéZejni. Jeji funkce je nejen v zajisténi ochrany
embrya a nasledné plodu, ale také zajistuje p¥isun Zivin a
plyni a na druhé strané odvod zplodin metabolismu. Mimo
jiné ma funkci endokrinni, produkuje hormony, které maji za
nasledek udrzeni gravidity a fyziologicky nastup porodu. Piisun
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zivin a odvod zplodin je zprostfedkovavan pomoci prosté ¢i
usnadnéné difuze, pinocytozy ¢i fagocytdzy. Z hormont tvori
placenta pfedevsim progesteron, ktery je stézejni pro zachovani
brezosti, dale estrogeny dilezité pro indukci porodu a
placentarni laktogen, ktery stimuluje rozvoj a funkci mlécné
zlazy.

Amnion

Alantochorion

Obrazek 1- Ulozeni plodu v plodovych obalech
e T

1

=

L
Obrazek 2- Placenta kozy po porodu dvojcat; viditelné placentar
kotylendony na povrchu alantochoria a 2 pupecni provazce

Obrazek 3- Kaliskovity tvar placentomit pri USG vySetreni kozy brezi
72 dni; placentace.u koz a ovci zacina jiz od 15. dne gestace a je
dokoncena 50.-60. den gestace; placentomy lze pomoci USG poprvé
pozorovat od 35. dne gestace




Schéma 1- intraabdominalnich a extraabdomindlnich pupecnich
struktur: 1 jatra; 2. parové aa.umbilikales (vedou do a.iliaca interna);
3. mocovy méchyi, 4. urachus (vede do mocového méchyie); 5.
v.umbilicalis (vede do jater);6. extraabdomimndlni cdst pupku
S pupecnim provrazcem

Obrazek 4- Intraabdominalni pupecni struktury u novorozeného
mladéte, viditelny parové arterie, mocovy méchyr a urachus

Fyziologicky porod

Fyziologicky porod predstavuje vypuzeni plodu po uplynuti
druhové specifické doby bfezosti, ktery je zraly a
zivotaschopny. Fyziologicky porod u skotu nastava mezi po
270. dni biezosti, U ovci a koz po 145. dni gestace.

Porod je iniciovan aktivaci fetalni osy hypotalamus-hypofyza-
nadledviny.  Adrenokortikotropni hormon (ACTH)
produkovany adenohypofyzou stimuluje uvoliovani
kortikosteroidi z nadledvin plodu. ZvySenda hladina
kortikosteroidli plodu stimuluje syntézu placentiarniho
estrogenu, coz nasledné¢ stimuluje syntézu a wuvoliiovani
PGF2a z placenty a endometria. Prostaglandiny lyzuji corpus
luteum a tim snizuji koncentraci progesteronu. ZvySena
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estrogenizace a sniZeni progesteronu stimuluje aktivitu
myometria a uvolnéni oxytocinu.

Z hlediska pribéhu se porod déli do tfi fazi: oteviraci,
vypuzovaci, o¢ist’ovaci.

Pozice plodu

U pozice plodu rozlisujeme jeho polohu (podélna piedni,
podélna zadni, kozelec), postaveni (horni, dolni) a drZeni hlavy
a koncetin (ventroflexe/dorzoflexe/lateroflexe hlavy a krku,
castecné nebo zcela podlozena koncetina).

Béhem gravidity je plod v déloze ulozen hibetem dolti (dolni
postaveni), v pribéhu prvni faze porodu dochdzi k jeho otoceni
podél podélné osy a plod se dostava do pozice hibetem nahoru
(horni postaveni). Dale dochazi k vyrovnavani kondetin a hlavy
¢ili pfi sestupu ma plod nataZené ptedni nohy a hlavu polozenou
na karpech. K otoc¢eni plodu dochazi v soucinnosti s aktivnim
pohybem plodu, stahy déloznich svalti a pohyby plodovych vod.
Jiz v 6. — 7. mésici gravidity je uréeno, zda do porodnich cest
bude sestupovat plod v poloze piedni nebo zadni.

Fyziologicka poloha plodu u skotu je podélna piedni ¢i
podélna zadni s hornim postavenim a hlavou uloZenou na
karpalnich kloubech.

U malych piezvykavel je pii porodu fyziologické horni
postaveni plodu a podélna piedni i podélna zadni poloha v
pfipadé, Ze dojde k rychlému vypuzeni plodu a ob¢é koncetiny
jsou v extenzi.

Pfiprava na porod a znamky bliZiciho se porodu

Pied porodem je zadouci matku pfemistit do klidného, suchého
a Cistého prostifedi. Predev§im je velmi dulezité eliminovat
veskeré rusivé vlivy, které by rodici matce mohly zpuisobit stres.
Stres ma za nasledek tlumeni produkce oxytocinu a zvysena
produkce adrenalinu zpisobuje relaxaci bunék myometria.
Vhodné misto pro porod u dojnych krav ptedstavuji oddélené
porodni boxy s hlubokou podestylkou. Dostatek mista a
volného pohybu je dilezity predev§im pro hledani idealni pozice
v pribéhu porodu, zejména u primipar. Na mnoha farmach se
porodni boxy vyuzivaji také jako hospitalizacni boxy pro
nemocna zvifata. Takovéto vyuziti porodnich boxi je naprosto
nevhodné, navic takto vyuZivané porodni boxy pfedstavuji
potencionalni zdroj ndkazy pro novorozena mlad’ata.

V ptipad¢ pastevniho chovu je situace odlisna. Rodici matka se
pred porodem oddéli od stada a v klidném prostiedi sama porodi.
Ke stddu se navrati az v dob¢, kdy je mladé schopno se
samostatné pohybovat.

Z divodu pfipadné asistence pii poroduje nutné v
predporodnim obdobi zvysit individudlni oSetfovani a kontrolu
vysokobiezich zvifat, a tim zajistit v€asnou detekci bliziciho se
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porodu. V rusném prostiedi intenzivniho chovu mlééného skotu
dochazi k nastupu porodu predevsim v obdobi klidu, tedy v noci.
V tuto dobu samoziejm¢ mira dohledu nad rodici matkou neni
dostateCnd, coz mize vést ke zvySeni neonatdlni umrtnosti.
Monitoring porodit miZe byt zajistén jak oSetfovateli, tak
kamerovymi systémy nebo pomoci senzort teleni, které se
umisti na bazi ocasu vysokobtezich krav.

U ovci a koz je situace s piipravou na porod ekvivalentni dle
jejich produkéniho vyuziti. Porody u mléénych plemen probihaji
v porodnich kotcich, u pastevné chovanych plemen by méli byt
k dispozici kryté pristiesky. Obzvlasté u ovci je zZadouci pied
ocekavanym porodem ostfihat vinu v okoli perinea a vemene.
Porody u malych ptezvykavct jsou frekventnéj§i béhem dne
hlavné kolem poledne.

Pfiznaky bliZiciho se porodu

V ptedporodnim obdobi jsou u skotu nejvétsi zmeény detekovany
na mlééné Zlaze. Pred blizicim se porodem dochazi vlivem
estrogenizace ke zvétSeni vemene a k zméné jeho konzistence.
Rozviji se tzv. okoloporodni edém mlééné Zlazy, ktery muiize
kranialné¢ zasahovat az na spodinu bfisni a kaudalné¢ az k
ventralni komisufe vulvy. Tento edém je oproti zanétlivému
edému nehfejivy, nebolestivy a nezasahuje na struky. Velmi
vyrazny je pfedevsim u primipar. Dal§im ptiznakem bliziciho se
porodu je produkce mleziva, které ma hustou konzistenci a
nazloutlou barvu. Dochdazi taktéz k rozvolnéni panevnich vazii,
coz ma za nasledek zdanlivé vysoké postaveni ocasu. Vulva je
pfed porodem edematdzni, hyperemicka a dochazi k jejimu
¢aste¢nému otevieni. Zhruba 1-2 dny pied porodem miizeme
zaznamenat odchod kalného hlenu, jehoz ptvod je v déloznim
krcku a jedna se o tzv. hlenovou zatku. Pfiblizné 24 hodin pied
porodem se snizuje tonus ocasni svaloviny.

Zachytit pocatek porodu muze byt ponckud obtizné, predevsim
u multiparnich zvifat. Naopak velmi vyrazné ptiznaky miizeme
pozorovat u primipar. Hlavnimi pfiznaky jsou neklid,
inapetence a u prvni¢ek velmi ¢asté pfiznaky kolikovych
bolesti. Zvifata Casto ulehaji a nasledné se rychle zvedaji,
podkopavaji zadnimi koncetinami, zaujimaji nahrbeny postoj,
ohlizeji se k zadi a vyrazné vokalizuji.

U samic malych pfezvykavci lze blizici se porod odhadnout na
zakladé rychlé zmény naplné vemene, relaxace panevnich
vazi, otoku vulvy a malého mnozstvi mucinézniho vytoku
(hlenova zatka). Hlenova =zatka se obvykle uvoliuje
bezprostfedné pred porodem, ale miize byt zaznamenana jiz
tyden pfed terminem.

Oteviraci faze porodu

Jak jiz bylo zminéno vyse, zachytit pocatek prvni faze porodu je
pomérné obtizné. Na pocatku oteviraci faze zvifata vykazuji
zmény chovani jako je vyrazna vokalizace, Casté ulehani a
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opé€tovné vstavani, otaceni se smérem k zadi a ¢asté mocéeni. V
prubéhu oteviraci faze se télesnad teplota zvysuje a dosahuje
maximalni hranice referen¢niho rozmezi. Rektalnim vySetienim
zjistujeme plod tésné pred panvi, poptipadé v pokrocilejsim
stddiu oteviraci faze castecné v panvi. Vaginalnim vySetfenim
mizeme detekovat otevirajici se délozni krcek, ktery je mekké
elastické konzistence. K jeho rozevirani dochazi ze strany plodu
¢ili vyrazné rozevreni je zfejmé az na konci této faze.

Zaroveil mizeme vidét pocatecni prinik plodovych obald. Tato
faze je charakteristicka rozvojem svalovych kontrakci
myometria, které nabyvaji urité pravidelnosti a jsou vyrazné. V
prub¢hu oteviraci faze dochazi k otoCeni plodu do porodni
polohy a jeho sestupu smérem k déloznimu krcku. Oteviraci faze
je ukoncena prasknutim plodovych obali (alantochorion) a
vytokem alantoidni tekutiny, ktera je mirn€ citit po moci. Prvni
faze porodu trva u skotu zhruba 6-12 hodin, u ovci a koz 1-4
hodiny.

Vypuzovaci faze porodu

Jak z nazvu vyplyva, béhem této faze dochazi k vypuzeni plodu.
Zpocatku z vulvy protruduje amnion a nasledné paznehty
plodu.

-;;t
kel

Obrazek 5 - NeporusSeny amniovy vak s amniovou tekutinou a
paznehtem mlddete pri vypuzovaci faze porodu u skotu




Vymezeni pocatku vypuzovaci faze neni zcela ziejmé. Svalové
kontrakce dosahuji maximalni sily a frekvence a probihaji
pravidelné ve vlnach. V této fazi se uplatiuje tzv. Fergusonuv
reflex, ktery je vyvolan tlakem plodu na délozni kréek a jeho
dilataci. Tyto podnéty jsou nasledné vedeny pomoci nervovych
vlaken do CNS, kde v neurohypofyze stimuluji produkci
oxytocinu. V piedchozi fazi jsou svalové kontrakce vyvolany
pouze PGF2a. Pozdé¢ji se na kontrakcich podileji také svaly
dutiny bfisni, jejichz stahy jsou vyvoldny tzv. pdnevnim
reflexem. Maximalni frekvence dosahuji kontrakce pfi
prichodu hlavy pfes vulvu. Vlivem stresu zptisobeného bolesti
dochazi ke zvySeni télesné teploty a pulzu nad hranici
referenéniho rozmezi. Pfi samotném porodu zvifata obvykle
preferuji polohu vleze (sternalni nebo lateralni rekumbence) ale
mohou i stat. V ptipadé vice plodové biezosti dochazi v casovém
horizontu 10 min az 1 hodiny po vypuzeni prvniho plodu k
vypuzeni plodu dalsiho.

Vypuzovaci faze u skotu trva p¥iblizné 30 min az 6 hodin. U
jalovic je tato faze zpravidla delsi nez u pluriparnich krav. U
ovci a koz je délka trvani vypuzovaci faze ovlivnéna predevsim
poctem plodu, v praméru trva zhruba 1-2 hodiny. Mlad’ata
mohou byt porozena bud’ v rychlém sledu, nebo s pauzami pro
odpoc¢inek matky. Pokud kontrakce trvaji vice jak hodinu bez
progrese ¢i vypuzeni mladéte, nebo pokud jsou plodové vody
zluté zabarvené piimési mekonia, je nutna okamzité intervence.

Obrazek 6 - Vypuzovaci faze porodu s asistenci pouzitim porodnich
provazkii

Resuscitace a poporodni péce o

Obrdazek 7 - Vypuzovaci faze porodu

Ocistovaci faze porodu

Béhem této faze dochazi k vypuzeni placenty. Zvife se
zklidnuje, télesna teplota a tepova frekvence se vraceji do
referencnich mezi. Patrny je také opétovny zdjem o vodu a
krmivo. Pokud je u matky pfitomno mladé, zpravidla ho zaéne
olizovat a necha ho sat. Kontrakce se stavaji méné vyrazné a
jejich frekvence se snizuje. Velmi Casto plodové obaly visi z
vulvy. Pfi vstupu placenty do panve je opét aktivovan panevni
reflex a do kontrakci se zapojuji i svaly bfi$ni stény. Proces
uvoliovani placenty je postupny a za¢ind jiz pted porodem tzv.
zranim placenty. Tyto zmény jsou navozeny piedev§im
zvySenim hladiny estrogenti pfed porodem. K urychleni téchto
procesti prispiva pretrzeni pupecniho provazce a nasledna
anemizace placenty. Pfi vypuzovani placenty z porodnich cest
muze zvife opét ulehnout. O¢istovaci faze u krav trva piiblizné
6-12 hodin. K vypuzeni placenty u malych pfezvykavcl by
mélo dojit do 8-12 hodin po vypuzeni posledniho
plodu. Odchod lochii (nezapachajici Cerveno-hnédy vytok)
mize trvat az 3 tydny po porodu.

Obrazek 8 — Ocistovaci faze porodu u kozy, zbytky plodovych obalii
naplnénych plodovou tekutinou
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Resuscitace a poporodni péce o novorozena

Ukonceni brezosti

Ukonceni biezosti provadime v rané fazi gestace z divodu
nechténého nakryti (ovece, kozy) nebo na konci gestace z divodu
naplanovéani terminu porodu pro jeho lep$i monitoring
chovatelem. Dals§i moznou indikaci pferuSeni bfezosti je
onemocnéni nebo poranéni matky kdy neni pfedpokladan
normalni pribéh porodu, nejcastéji z divodu toxémie (ketdza
brezich bahnic).

Bfezost je udrzovana progesteronem, ktery je u koz téméf
vyhradné tvofen v corpus luteum. Naopak u ovci a skotu je
dostate¢né mnoZzstvi progesteronu syntetizovano
uteroplacentarni jednotkou.

U koz je mozné ukoncit biezost témef v jakémkoliv stadiu
gestace pomoci aplikace prostaglandini. Jedinou podminkou
je responzivni corpus luteum k efektu prostaglandinu, coZ
nastava v rozmezi 5-7 dni po oplozeni. Lékem volby je PGF2a
(5-10 mg pro toto) nebo cloprostenol (75-100 pg/45 kg Z.hm.).
Zivotaschopna mlad’ata mizeme o&ekavat po indukci porodu
nejméné od 144. dne gestace. Aplikace kortikosteroidi 12—
20 hodin pted aplikaci prostaglandinu mdze urychlit maturaci Obrazek 8 — Abortovany plod u kozy
plic plodu, a tedy zlepsit jeho Zivotaschopnost. U koz po indukci
porodu prostaglandiny pomérné ¢asto dochazi k retenci placenty
a k riziku rozvoje metritidy.

U ovci aplikace luteolytickych latek po 75. dni gestace
nezaruéuje ukonceni biezosti. U ovci lze indukovat porod od
137. dne gestace pouzitim dexamethasonu (15-20 mg pro toto
IM). OvSem zivotaschopnost mlad’at a mira jejich pfeziti je
vyssi, kdyZ k indukei pfistoupime az po 142. dnu gestace. K
bahnéni dochazi do 36-48 hodin po aplikaci.

U skotu lze taktéz ukoncit bfezost prostaglandiny téméf v celém
prubéhu biezosti. Dolni hranici je 5 dni po oplozeni. Lékem
volby je PGF2a (25 mg pro toto IM) ¢i cloprostenol (500 pg
pro toto IM). Dale je mozné ukoncit graviditu estery estradiolu Obrézek 10 — Abortované plody ukozy - dvojcata vrizné fizi
v rozmezi mezi 5-150. dnem gestace v davce 10-20 mg pro intrauterinniho vyvoje

toto. V pokrocilé fazi gestace mezi 275-283. dnem gestace lze ' i
porod indukovat aplikaci dexametasonu (25 mg pro toto IM).

Obrazek 9 — Mumifikovany plod kozy Odeek 11 — Abortované plody skotu - dvojcata
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Perinatalni adaptace

Kardiorespiracni systém

Organy respiracniho a kardiovaskularniho aparatu maji sviyj
ptuvod v embryonalnim ektodermu. Jiz 20. az 30. den gravidity
Ize ultrasonograficky detekovat srde¢ni aktivitu plodu. Srde¢ni
frekvence plodu je 2 az 3krat vyssi nez u dospélého zvitete.
Taktéz fetalni intrauterinni cirkulace krve vykazuje vyrazné
odchylky (tzv. fetalni krevni obé&h) Ptivod okyslicené krve
zajistuje vena umbilicalis, ktera se nachazi v pupeénim provazci
a vede do jater plodu. Zde je spojka mezi umbilikalni Zilou a
zadni dutou Zilou, ductus venosus Arantii, ktera zrychluje
presun okyslicené krve a ¢astecné obchazi jatra. Dalsi spojky
tvoti foramen ovale mezi pravou a levou srdeéni pfedsini a
ductus arteriosus Botalli, tvofici spojku mezi pravou komorou
a aortou, ¢imz do plic proudi méné nez 10 % krve ze srde¢niho
vydeje. Aortou se dostava krev do celého organismu plodu a po
odkysliceni a nasyceni nepotiebnymi latkami je parovymi
umbilikdlnimi  arteriemi kaudalniho
rozvétveni aorty (a. iliaca interna) vedena zpét do placenty.
Veskeré zminéné odchylky v priubéhu fetalniho krevniho ob&hu
maji zajistit krevni zasobeni nejvice exponovanych organti jako
jsou srdce a jatra a zaroven obejit plice.

odstupujicimi  z

Uzavér foramen ovale nastdva po prvnich nadesich, kdy se
vyrazné€ snizuje vaskularni rezistence v plicich coz mé za
nasledek zvyseni pritok krve plicemi. To vede ke snizeni tlaku
v pravé srdecni predsini, kdy gradient tlakd mezi predsinémi
iniciuje uzaver této spojky.

Resuscitace a poporodt

Respiracni systém je v prubchu intrauterinniho vyvoje
kompletné zalozen, nicméné vzhledem k dostate¢nému zasobeni
plodu kyslikem prostednictvim pupecniho provazce a placenty
a amniové tekutiny, ktera plod obklopuje, je nefunkéni az do
doby porodu (pfechod do extrauterinniho prostfedi). Dozrani
respiracniho ustroji je jednim z limitujicich faktort, které
ovliviluji zivotaschopnost novorozené¢ho mladéte, predevsim
produkce surfaktantu hraje velmi vyznamnou roli.

Po porodu se uskute¢iiuji také zmény cirkulace krve v plicich. V
prubéhu prvnich 12 hodin Zivota se vyrazné sniZuje vaskularni
rezistence v plicich a také tlak v a. pulmonaris coz umoziuje
pratok krve plicemi. Dale dochazi ke zménam krevniho tlaku v
srdci, coz vede k funkénimu uzavieni fetalnich zkrat (foramen
ovale, ductus arteriosus Botalli). V ptipadé rozvoje hypoxie
mize dojit k perzistenci ¢i obnoveni fetalniho typu cirkulace.
Tento stav je v postnatdlnim obdobi velmi kriticky a mnohdy

neslucitelny se zivotem.

1.Thymus 2.Truncus pulmonalis 3.Aortalni oblouk 4.Ductus arteriosus 5.Pulmonalni arterie
6.Foramen ovale 7.Sténa levé srde¢ni komory
8.Vena cava caudalis 9.Ductus venosus 10.Spojeni umbilikalnich a portdInich vétyi v jatrech

11.Vena umbilicalis 12.Pahyl portalni zily

13.Levé umbilikalni tepna 14.Zluénik 15. Sestupny kolon

Schéma 2 - Fetalni krevni obéh
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Dilezitym faktorem pro funk¢nost plic je i1 snizovani obsahu
tekutin v plicich. K tomu dochazi jiz pied porodem, kdy se u
plodii snizi obsah tekutin v plicich o 35 %. Cast tekutin je z plic
a hornich cest dychacich vytlaéena béhem porodu kompresi
hrudniku v porodnich cestich. ZvySena sekrece
katecholamini v pribéhu pasaze plodu porodnimi cestami také
napomaha inhibovat sekreci plicni tekutiny a stimuluje jeji
absorpci jako i produkei plicniho surfaktantu. Cast tekutin viak
zistava v plicich i po porodu a je rychle resorbovéna &i
vyloucena dychanim béhem nékolika hodin po narozeni.

Mechanismy, které v prubéhu porodu stimuluji dechové
centrum v prodlouzené mise plodu nejsou zcela objasnény.
Pfedpoklada se ucinek mnoha faktord jako je svétlo, chlad,
bolest a relativni hypoxémie, hyperkapnie a acidémie, které
vznikaji po pferuSeni pupecniho provazce. Paradoxné u plodi
zvy$ena koncentrace Oz stimuluje dychani a naopak, hypoxie
dechové pohyby tlumi.

v

Nejdualezitéjsi je prvni nadech vyzadujici velké mnozstvi
energie k prekondni rezistence, kterd se s dalSimi nadechy
postupné snizuje. Nejvetsi rezistenci tvoii pravé viskozni plicni
tekutina, povrchové napéti alveoli a elasticita plic. Prvni
nadechy neonatalnich mlad’at jsou prohloubené a sakadované,
tzv. gasping. Ptichazejici vzduch zpocatku expanduje pouze
malou ¢ast plic, pfiCemz ostatni ¢asti zlstavaji kolabované.
Postupné s dalsimi nadechy se vSak vypliuji vzduchem a diky
pusobeni surfaktantu, ktery snizuje povrchové napéti alveold,
zustavaji vzdusné a nekolabuji. Zaroven dochéazi k celkové
excitaci organismu, coz ma za nasledek postupny rozvoj
rytmické aktivitu dechového centra.

Jak jiz bylo zminéno, velmi dilezitym faktorem maturace plic
je produkce surfaktantu. Surfaktant je substance tvoiena z 90%
lipidy (hlavné fosfolipidy) a z 10% proteiny (4 typy surfactant
proteins — SP). Fosfolipidy zprostfedkovavaji hlavni funkci
surfaktantu, coZz je sniZovani povrchového napéti plic,
respektive alveold. Na alveolech a v distalnich bronchiolech
tvoti surfaktant vrstvicku produkovanou pneumocyty Il. typu.
Tyto bunky se podileji i na produkci SP, jejiz funkce kromé
jiného spo€iva i v poskytnuti imunitni obrany — navazuji
patogeny a urychluji jejich odstraiiovani. Pokud neni surfaktant
rovnomérné vytvoren, pfipadné mu chybi ¢ast SP, dochazi ke
kolapsu plicnich alveol a naslednému nerovnomérnému
provzdusnéni plic, coz predev§im prematurni mlad’ata
predisponuje ke vzniku syndromu respiraéni tisné. Systém
surfaktantu je plné vyvinut po dosazeni 86 % az 90 %
primérné délky gestace.

Teplotni regulace

Preziti telete po narozeni mimo jiné zavisi také na schopnosti
rychle se adaptovat na ndhlou zménu klimatickych podminek. V
prubehu intrauterinniho vyvoje je plod v konstantnim prostredi
o teploté 38 °C a po porodu se dostava do prostiedi s dramaticky
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niz§i teplotou. Predev§im pfi nevhodnych klimatickych
podminkach (nizka teplota, vysoka vlhkost vzduchu, rychlé
proudéni vzduchu) je nutné, aby mladé zacalo okamzité
produkovat teplo.

Udrzeni normalni télesné teploty je zprostiedkovano predevsim
regulaci urovné metabolismu, regulaci prutoku krve kuzi,
regulaci srdecni a dychaci frekvence a piloerekci. Centrem
termoregulace je hypotalamus. V pfednim hypotalamu se
nachazeji centralni receptory reagujici na teplo (zhruba %) a
chlad (zhruba 3). V zadnim hypotalamu dochazi k vyhodnoceni
informaci z perifernich termoreceptori. Termogeneze je
regulovana nervové (ptisobenim katecholaminiti) a hormonalné
(piisobenim hormoni §titné Zzlazy). Hormony Stitné zlazy
tyroxin (T4) a trijodtyronin (T3) pisobi na bufiky mnoha
mechanismy. Napiiklad v disledku jejich plisobeni dochézi k
navyseni poctu adrenergnich receptort pro katecholaminy a ke
zvySeni urovné¢ bazalniho metabolismu. Pfi dlouhodobém
vystaveni nizkym teplotam dochazi ke zvySeni produkce
tyroxinu. Tyto termoregulacni mechanismy nejsou u
neonatalnich mlad’at zcela vyvinuty, a pravé z tohoto divodu
jsou nachylna k chladovému stresu, kdy ma nizka okolni teplota
negativni vliv jak na zdravi zvifat, tak na jejich pieziti. Je
dokazano, ze telata, ktera se narodi do prostiedi s vysokou
vlhkosti vzduchu, okolni teplotou <10 °C a vysokou rychlosti
proudéni vzduchu maji ihned po porodu niz$i rektalni teplotu a
trva jim déle, nez se postavi v porovnani s telaty narozenymi v
teplej$im obdobi.

K aktivizaci termoregulaénich mechanismi dochazi v ptipadé,
kdy se organismus nachdzi mimo termoneutrdlni zénu.
Termoneutralni zona je rozpéti teplot prostiedi pti kterych pro
udrZeni stalé télesné teploty staci produkce tepla jako vedlejsiho
produktu bazalniho metabolismu. Termoneutralni zona se méni
predevsim v zavislosti na véku mladéte, jeho vaze a teploté
okolniho prostiedi. Rozpéti termoneutralni zony pro neonatalni
telata je 15-25°C.

Termogeneze neonatalnich mlad’at probiha dvojim zptisobem, a
to tzv. svalovym tiesem a netiesovou termogenezi. Svalovy
ties je charakterizovan jako vuli neovladatelné epizodické ¢i
trvalé svalové kontrakce. Svaly nevykonavaji zddnou efektivni
praci, pouze zvySuji metabolickou produkci tepla cestou
oxidativni fosforylace za tvorby ATP. Touto metodou
termogeneze je uroven metabolismu pfiblizné 2—5nasobné vyssi
nez uroven bazalniho metabolismu. Termogeneze svalovym
ttesem je u neonatdlnich mlad’at zapojena ihned po narozeni.
Nejdiive dochazi ke kontrakcim koznich svalt, nasledné i
kosterni svaloviny. Na zaklad€ intenzity svalovych kontrakci
jednotlivgych  svalovych  skupin ~ mulzeme  tfesovou
termogenezi klasifikovat na tfi stupné. Stupein 1 je bez
viditelnych znamek svalového tfesu. Stupefi 2, neboli mirna
termogeneze je charakteristickd kontrakci svaloviny hibetu a
koncetin. Pfi intenzivni svalové termogenezi klasifikované jako
stupenn 3 pozorujeme svalové kontrakce svaloviny hibetu,
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koncetin a tvare. Kvalitni vyziva matek v pozdni faze gestace
pozitivn¢ ovlivituje teplotni toleranci novorozenych telat.
Naopak negativni dopad ma napfiklad inhalace studeného
vzduchu, kterd zvySuje frekvenci a intenzitu svalového tiesu.
Jakmile zapo¢ne produkce tepla v hnédé tukové tkani, tfesova
termogeneze je okamzité redukovana.

Hnéda tukova tkan z velké miry piispiva k celkové produkci
tepla a je téméf jedinym mechanismem termogeneze netiesovou
formou u neonatalnich mlad’at. Hnéd4 tukova tkan se ve vétsi
mife vyskytuje pouze u mladat a tvoii hlavni zasobarnu
tukovych rezerv neonatalnich mlad’at. S vékem se jeji mnoZzstvi
snizuje a u mési¢nich mlad’at je hnéda tukova tkan zcela
nahrazena bilou tukovou tkani. Hnéda tukova tkan je
lokalizovana pfedev§im v mezilopatkové krajiné, dale v
perirendlni a inguindlni krajiné, ale mizeme ji lokalizovat
taktéz v oblasti meziZebii, v oblasti krku a podél aorty. U
neonatalnich mlad’at tvofi hnéda tukova tkan zhruba 2% celkové
télesné hmotnosti. Buniky hnédé tukové tkané obsahuji vysoké
mnozstvi mitochondrii a kapének s depotnimi zasobami
triacylglycerol (TAG). Adipocyty hnédé tukové tkané jsou

e

Interscapulami

Resuscitace a poporod

pfimo  inervovany
vaskularizované.

sympatikem a jsou vyrazn¢
To ma =za nasledek rychly pfesun
vyprodukovaného tepla do télesného jadra. Lipolyza depotnich
TAG je aktivovana plisobenim noradrenalinu produkovanym
sympatickymi nervovymi vldkny ¢&i  zvysenou hladinou
adrenalinu v krvi. TAG jsou §tépeny na glycerol a volné mastné
kyselin. Termogeneze v hnédé tukové tkani je zalozena na
principu oxidace mastnych kyselin na mitochondrialni
membrang, kterd ale v tomto pifipadé neni spojena s tvorbou
ATP. Hovotfime o tzv. rozptazeni oxidace a fosforylace, ke
které dochazi diky tzv. rozptahujiciho proteinu 1 (uncoupling
protein 1, UCP1, star$i ndzev termogenin) na mitochondrialni
membrané adipocyti hnédé tukové tkané. Diky tomuto
specifickému proteinu dochazi k odpojeni dychaciho fetézce od
produkce ATP, a tedy prostupu protontl z intermembranového
prostoru zpét do matrix bez produkce ATP, ale pouze s produkci
tepla. Tento mechanismus je vysoce ucinny a muze zvysit
produkci tepla az o 200 %, ale je velmi naroény na piisun
kysliku. Hnéda tukova tkan je schopna utilizovat také exogenni
zdroje TAG a glukézy.

Periaorticky

Perirenalni

Schéma 3 - Rozmisteni hnédé tukové tkané
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Travici systém

Organy gastrointestinalniho traktu maji zaklad v embryonalnim
entodermu. Béhem intrauterinniho vyvoje embrya a nasledné
plodu je obecné aktivita gastrointestinalniho traktu na velmi
nizké urovni. Je to pfedev§im z toho divodu, ze zéasobeni
zivinami je zajisténo matetskym organismem a traveni plodu se
minimalizuje pouze na trdveni spolykané plodové vody. Jak jiz
bylo zminéno, jatra jakozto detoxikacni a metabolicky organ,
jsou plné funkéni. Ve stievech plodu se hromadi prvotni trus,
tzv. mekonium (smolka), které je do 6-10 hodin po narozeni
vypuzeno. Na jeho vypuzeni se podileji ionty hotéiku obsazené
ve vysoké koncentraci v mlezivu. Jednou z pfiCin retence
mekonia mize byt nevyvinuti fitniho otvoru (atresia ani) ¢i
nevyvinuti fitniho otvoru a ¢asti kone¢niku (atresia ani et recti).
Tyto vady se fadi mezi jedny nejCastéjSich geneticky
podminénych vad u  pfezvykavet. K  dozravani
gastrointestinalniho traktu dochazi az v rané neonatalni fazi
mladéte prostiednictvim kolostra. Kolostrum obsahuje riistové
faktory a hormony (insulinu podobny ristovy faktor 1, insulinu
podobny ristovy faktor 2, riistovy hormon a epidermalni riistovy
hormon), které navozuji zrani enterocytd a naslednou produkci
travicich enzymu.

Obrazek 12 - Odchod mekonia

Saci reflex je jednim z posuzovanych parametri v ramci
klinického vysetfeni novorozenych telat a slouzi pro hodnoceni
zivotaschopnosti. Saci reflex by mél byt silny a plné€ vyvinuty

Resuscitace a poporodni |

ihned po porodu. Obvykle je vyvolan vlozenim jakéhokoliv
pfedmétu do dutiny ustni mladéte. Pokud je saci reflex méné
vyrazny nebo zcela vymizely, mladé neni schopno pfijmout
mlezivo a nasledné mléko, coz ma za nasledek nedostatek Zivin
pro energeticky metabolismus a samoziejmé také nizkou ¢i
témét nulovou dotaci mateiskych protilatek, a tedy selhdni
imunitnich funkci. NaruSeni projevu saciho reflexu mize mit
puvod v mnoha patologickych stavech. Velmi ¢astou pficinou je
napiiklad rozvoj poporodni hypoxie a nasledné aciddzy, ci
myodystrofické zmény kosterni svaloviny vyvolané karenci
antioxidac¢nich latek jako selen a vitamin E (viz nutri¢ni svalova
dystrofie). NaruSeni saciho reflexu muize vzniknout také z
iatrogennich pfic¢in, naptiklad v diisledku ¢asté sondaze mladéte
jicnovou sondou.

o

Obrazek 13 — Saci reflex navozeny vlozenim prstii do dutiny ustni

Imunitni systém

Expozice antigeniim je pro vyvoj imunitniho systému velice
dilezita. AvSak prenatalni vyvoj se uskuteCiiuje v sterilnim
intrauterinnim prostiedi a mladé je nahle vystaveno obrovské
Skale antigenti az po porodu. U pfezvykavcu je také pomérné
volné fetomaternalni spojeni placenty, které nedovoluje piestup
velkych molekul, pfedev§im imunoglobulini a vitamint
rozpustnych v tucich. V kritickém poporodnim obdobi zivota
mladéte je proto jeho imunitni odpovéd® zavisla na pasivné
prijatych maternalnich protilatkach z kolostra.

Imunitni systém se u mladat zadina vyvijet jesté pied
narozenim. Thymus, dtlezity pro zrani a vyvoj T-lymfocyta, je
u plodu telat evidentni po 40. dni gestace. Diky tomu je plod
schopen imunologické odpovédi na urcité viry pfiblizné od 73.-
120. dne gestace. Do tretiho trimestru je pak schopen
reagovat na vétsi spektrum antigent. Pocet T-lymfocytd v
periferni krvi se mésic pfed porodem za¢ina u plodu dramaticky
snizovat (pfiblizné z 60 % na 30 % v dob¢ porodu) a to z diivodu
jejich vycestovavani za i¢elem kolonizace lymfoidniho tkaniva.
Mnozstvi B-lymfocytl u plodl je v porovnani se starSim telaty
niz§i (1-2 % resp. 10-20 %).
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Nespecifickda imunitni odpovéd’ zprostiedkovana neutrofily a
makrofagy (fagocytarni buniky) neni plné vyvinuta az do pozdni
faze gestace a zaroven dochazi k snizeni jeji funkéni kapacity s
blizicim se porodem z divodu zvySeni hladiny Kortizolu.
Komplement, jako humoralni slozka nespecifické imunity, je u
plodu piitomen, ale jeho mnozstvi je niz§i v porovnani s
dospélymi zvifaty. Interferon miize byt u plodu stimulovan jiz
od 60. dne gestace.

Neonatalni mladé se rodi agamaglobulinemické. Pfitomnost
imunoglobulinti (Ig) v séru novorozenych telat, které se jeste
nenapila kolostra, znamena pfekonanou intrauterinni infekei. I
navzdory pfitomnosti dilezitych imunitnich komponentd u
neonatalnich mlad’at neni jejich vlastni imunita jesté funkeni, a
to az do veéku 2 aZ 4 tydnu. Plné funkéni je az po dosazeni
obdobi puberty (mezi 8-12 mésicem véku). K vlastni endogenni
produkci Ig u mlad’at dochazi v zévislosti na mnozstvi piijatych
protilatek v kolostru, které maji inhibi¢ni efekt na vlastni
imunitni systému. U mlad’at s dostatecnou kolostralni imunitou
je proto endogenni produkce protilatek zpozdéna a zadina
zhruba od 4. tydne véku. Naopak u mladat se selhanim
pasivniho transferu protilatek je to jiz od 1. tydne Zivota. V
prubéhu neonatalni faze zivota mlad’at pfezvykavci je imunitni
systém také vice nachylny na oxidativni poskozeni, jelikoz
obranné mechanismy proti superoxidovym radikalim nejsou
zcela zralé. Z vyse uvedeného je tedy ziejmé, ze v tomto obdobi
jsou mlad’ata vysoce nachylna k infekénim onemocnénim.

Kolostralni vyziva

Jak jiz bylo wuvedeno, struktura placenty piezvykavca
neumoziuje piestup imunoglobulind, proto
prezvykavci rodi agamaglobulinemicka. Pro odchov zdravych
mlad’at je tedy stézejni zvladnuti kolostralni vyzivy, a tedy
zajiSténi pasivni imunity, kterd je dulezitd pro preklenuti
zejména prvnich 2-4 tydnd Zivota neonatdlnich mladat.
Mlad’ata bez adekvatni kolostralni imunity maji vys$si riziko
vzniku infekei, thynti, zaostavaji v ristu a také je negativné
ovlivnén jejich budouci produkéni potencial.

se mlad’ata

Obecné je téma kolostralni kolostralniho
managementu vztahovano predev§im na telata mléénych

imunity a

plemen v intenzivnich chovech. U malych piezvykavcli a
masnych plemen skotu vzhledem k odlisnému zpisobu chovu
neni kolostralni imunita bézné kontrolovana. Mladata ztstavaji
s matkami, a proto zde za fyziologickych podminek neni nutné
zajistovat kolostralni vyzivu kontrolovanym napojenim.
Naproti tomu, situace v modernich velkochovech mlécného
skotu je naprosto odlisna. Vzhledem k vysokym poctim zvitat
na malém uzemi zde narasta infekéni tlak a pro zdravi mladéte
je nevyhnutné jeho v€asné oddéleni od matky a pfesunuti do
individudlniho ustdjeni. Také genetickou selekci zaméfenou
hlavné na vysokou uzitkovost dojnic narazime na problém

Resuscitace a poporodni

produkce nekvalitniho kolostra. Z téchto divodi je potiebné
mladé napojit kontrolovanym zpisobem, kdy mizeme ovlivnit
¢as podani prvniho kolostra, mnozstvi podaného kolostra a v
idedlnim pfipadé zname i jeho kvalitu. Dodrzenim zasad
spravného managementu kolostralni vyzivy miZeme zajistit
nejen prosperujici mlad’ata, respektive jalovicky, ale i zdravé a
vysokouzitkové budouci dojnice.

Slozeni kolostra

Kolostrum piedstavuje hlavni zdroj protilatek. Obsahuje 4
hlavni tfidy imunoglobulini — 1gG (85-90 %), IgA (5 %), IgM
(7 %) a minimalni koncentrace IgE. Dale kolostrum obsahuje
nutriéni latky (laktoza, tuk, bilkoviny), vitaminy (pfedevsim
A, D, E), mineralni latky (Ca, P, Mg, Zn, Cu, Se), enzymy
(gama-glutamyltransferaza - GGT), cytokiny (IL-1beta, IL-6,
TNF-beta a IFNy), bunééné elementy (maternalni leukocyty —
makrofagy, lymfocyty a neutrofily), ristové faktory a dalsi
nespecifické antibakterialni latky (lysozym, laktoferin). Velmi
dulezitou slozkou kolostra je inhibitor trypsinu, ktery v
travicim traktu mlad’at chrani protilatky pfed enzymatickym
Stépenim proteolytickymi enzymy.

vvvvvv

Obecné mezi nejdilezitéj§i imunitni funkce imunoglobulint
patii aktivace komplementu, opsonizace bakterii pro bunky
imunitniho systému a aglutinace formou navazani na specificka
vazebna mista antigentl, coz ma za nasledek jejich inaktivaci ¢i
redukei virulence. Imunoglobuliny jsou obsazeny také v mléce,
ale jejich zastoupeni v mlezivu je mnohonasobné vyssi.

Parametr Mlezivo Mléko
1gG1 (g/l) 75,00 0,35
19G2 (9/l) 1,90 0,06
IgA (g/1) 4,40 0,05
IgM (g/l) 4,60 0,04

Tabulka ¢. 1 — Zastoupeni jednotlivych frakci Ig v mlezivu

Obrazek 14 —Cerstvé nadojené kolostrum ihned po porodu
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Antimikrobialni faktory jako je laktoferin a lysozym hraji

velmi dilezitou roli pfi nespecifické obrané proti infekénim

agens a chrani novorozena mlad’ata v obdobi pfed rozvojem

pasivni imunity a aktivizaci imunitniho systému.

Riistové faktory v mlezivu maji vliv na gastrointestinalni trakt

mlad’at, pfedevsim na jeho rozvoj a dozrani. Na rozvoj traviciho

systému maji vliv také mineralni latky, které jsou mimo jiné i
velmi dtlezité pro iniciaci metabolickych pochodu.

Cytokiny v kolostru zprostiedkovavaji prozanétlivou odpovéd’
a zajistuji koncentrovani neonatalnich lymfocyti ve stfevé s

cilem napomahat rozvoji imunity. Cytokiny také zlepsuji
fagocytarni schopnost neutrofild.

Dle nékterych studii vyznam bunéénych elementi v kolostru

spociva ve zlepSovani lymfocytarni odpovédi na specifické
antigeny, zlepSeni fagocytarni aktivity, zvySeni aktivity antigen

prezentujicich bunék a stimulaci humoralni imunologické

odpovédi (produkce IgG). Jiné studie vSak kolostralnim
leukocytiim neptikladaji velky vyznam.

Management kolostralni vyzivy

Pfi prvnim napojeni by tele mélo prijmout >2 litry (lepsi 3-4
litry) kolostra do 2 hodin po porodu.

Prvni kolostrum by mélo byt co nejkvalitnéjsi, to znamena

s obsahem velkého mnozstvi imunoglobulina (>50 g/l 19G).

Primérné tele holstynského skotu by mélo pfi prvnim napojeni
prijmout minimalné 100 g kolostralnich IgG (lepsi 150-200 g
IgG). Minimalni parametry pro kvalitu kolostra, které lze v

terénnich podminkach stanovit, jsou hustota >1050 kg/m?® nebo
refrakéni index >22% Brix.

Teplota podaného kolostra by méla byt kolem 38—-39°C.

Druhé napojeni kolostrem (2 litry) by mélo nasledovat za 6-

8 hodin po porodu.

Parametr Kolostrum (11) | Miléko (11)
Susina 153 -245¢ 122 g
Hruby protein 41-140¢9 349
Laktoza 27-464¢ 46 g
Tuk 39-44¢ 379
Popel 5-20¢ 70
I9G:1 50-90¢ Ol ] OEL
19G: 15-2¢g ORE ] Bt
IgA 3_65 0,0450,06
IgM 38-6 0,0350,06
Laktoferin 15-5¢ 0,1-0,3g
Laktoperoxidaza 30 mg 20 mg
Lysozym 0,14 -0,7 mg O’OZn_g ofe
Interleukin- 1B 840 ug 3pug
Interleukin- 1ra 5,2 mg 27 ug
Interleukin 6 77 ug 0,15 ng
Tumor
nekrotizujici 926 ng 3,3 ug
faktor -a
Interferon - y 260 ug 0,21 pg
Rustovy faktor
podobny inzulinu | 1000 — 2000 pg <25ug
-1
Rustovy faktor
podobny inzulinu 200 — 600 pg <10 pug
-2
Ristovy hormon >1pug 0,03 pg
Epidermalni
riistovy faktor BB Zpg
Transformujici
riistovy faktor =00 L=

Tabulka ¢. 2 — Srovnani vybranych obsahovych sloZek kolostra a mléka

V nejvyssi mife je zastoupen izotyp 1gG, ktery tvoii 85-90 %
vSech imunoglobulini. Imunoglobuliny IgG se vyskytuji ve
dvou podtypech, 1gG: a 1gG,. Ackoliv séru matek je jejich
zastoupeni témér stejné, v mlezivu prevazuji 1gGi1. Zastoupeni
IgA a IgM je minoritni. IgA hraji roli pfedev$im v zajisténi
slizni¢ni imunity, IgM aktivuji komplement a maji aglutinacni
schopnost ¢ili se uplatiuji piedevSsim v obrannych
mechanismech proti rozvoji septikémie neonatalnich mlad’at.

Laktéoza a mléény tuk jsou zdroje energie nezbytné pro
termogenezi.

U mlad’at malych prezvykavci jsou principy kolostralni vyzivy
totozné. Avsak vzhledem k odlisnému systému chovu se u
téchto druhli nesetkdvame se selhanim pasivniho transferu
protilatek tak Casto jako u telat, jelikoz mlad’ata zdstavaji pod
matkou. Umélé dokrmovani mlad’at je nutné predevsim z
divodu odvrhnuti mladéte matkou ¢i z divodu tthynu matky pii
porodu. Pokud tato situace nastane, je i zde stézejni dostate¢né,
a hlavné vcasné napojeni mladéte kolostrem v mnozstvi 60
ml/kg Zivé hmotnosti.
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Genotyp

Vakcinace
kravy
Kolostrogeneze

Parita
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Vyziva

VoV

Perinatalni Porod
zdravi - dystocia
kravy - prematurita
Zivotnost telete
Podminky
prostiedi Vazba matka - mladé

Ptijem kolostra

Absorpce Ig
-Cas napojeni
- mnoZstvi piijatych Ig

Pasivni imunita

Umélé napojenti

- chovani matky - MnoZstvi kolostrem (Zlovék
<chovini telete " Hmotnost olostrem (Clovékem)
Analon]ie vemene - stani, pohyb, hledani struku - Koncentrace ]g Ig

Schéma 4 - Faktory ovliviwjici kvalitu kolostra a pasivni imunitu

Absorpcni kapacita stfeva

Imunoglobuliny jako i jiné makromolekuly jsou ve stfevé
neonatalnich mlad’at absorbovany neselektivné, pomoci
pinocytézy, pii které dochazi k pasivnimu prestupu Ig do
epitelidlnich bunék stieva. Zg&asti jsou Ig vstiebavané také
aktivné pomoci specifickych receptort. K pasivnimu transferu
imunoglobulinti dochazi v nejvy$$i mife v terminalni casti
tenkého stfeva, predevsim v ileu. Absorpéni kapacita stfeva se
¢asem vyrazné snizuje, jiz za 4 hodiny po porodu je prostupnost
pro makromolekuly zajisténa pouze ze 70 % a za 6 hodin je
zredukovana na pouhych 50 %. Za 24 hodin po narozeni je
absorpCni kapacita stieva témér nulova. Toto ukonceni
absorpce podminéno  postupnym
nahrazovanim nezralych enterocytd za zralé a také vyCerpanim
schopnosti pinocytézy. Tento dé&j je oznaCovan jako uzaveér
stievni sliznice.

makromolekul  je

Na miru absorpce imunoglobulinti ma vliv také ro¢ni obdobi.
Nejvyssi je u telat narozenych v prub€hu tnora a biezna, nizsi
je u telat narozenych béhem letnich mésic. Extrémné nizka
teplota prostiedi vSak také negativné ptisobi na miru absorpce
Ig. Na sniZzenou absorpéni schopnost maji také vliv rtzné
patologické poporodni stavy, jako napiiklad pfed¢asny porod,
cisafsky fez Ci respiracni acidoza z dtivodu asfyxie. Na druhou

stranu se vSak u takovychto telat prodluzuje doba prostupnosti
sttevni sliznice zhruba na 36 hodin po narozeni.

Nejvyssi sérové hladiny Ig jsou obvykle dosazeny mezi 12 az 24
hodinami po porodu. Po ukonceni absorpce se hladina
cirkulujicich pasivné ziskanych protilatek v séru postupné
snizuje pfirozenymi metabolickymi
protilatky 1ze v séru detekovat do véku 2-6 mésicti. Po
absorpci Ig nastava jejich ekvilibrace na extravaskularni a
vaskularni rezervy. Témét 68 % vstifebanych imunoglobulint je

procesy. Kolostralni

syntetizovano zpét na sliznici stfeva, kde plni protektivni funkci
proti stievnim infekcim, pfedevS§im proti rota a koronavirim
(tzv. slizni¢ni imunita). Systémové imunoglobuliny chrani
organismus proti sepsi.
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Kvalita kolostra

Kvalita kolostra se odviji pfedev§im od koncentrace Ig,
respektive 1gG v kolostru. Minimalni kvalita kolostra
ptedstavuje koncentraci IgG> 50 g/l. O nekvalitnim kolostru
hovotime v ptipad¢, Ze obsah IgG je niz8i nez 20 g/l. Vzhledem
k tomu, ze imunoglobuliny jsou ve své podstaté proteiny, lze
kvalitu kolostra stanovit také nepfimo zhodnocenim mnoZzstvi
celkové bilkoviny, ktera ve kvalitnim kolostru dosahuje hladiny
>120 g/l.

Hustota kolostra pozitivné koreluje s jeho kvalitou potazmo s
obsahem Ig. Cim je kolostrum hustsi, tim je kvalitn&jsi. Hustotu
lze métit pomoci specidlniho hustoméru — kolostroméru, kdy
hustota kolostra kolem 1050 kg/m? reprezentuje 50 g/l 19G. Z
tohoto divodu ma kolostrum hrani¢ni kvality hustotou >1050
kg/m?3. Vysoko kvalitni kolostrum dosahuje hodnot 1070 kg/m?.
Pfi méfeni hustoty je nutné dodrzet teplotu méfeného kolostra,
ktera by méla byt kolem 20°C. Kolostrum o niz§i teploto¢ je
hustéjsi, co nasledn¢ vede k fale$né pozitivnimu vysledku a
naopak.

e

Obrazek 15 - Méreni kvality kolostra kolostromérem, pokud se hladina
kolostra pohybuje v zelné $kale stupnice (hustota >1055 kg/m?),
kolostrum je kvalitni a Ize ho pouZzit pro prvni napojeni mladéte; pokud
se pohybuje v oranzové skale stupnice (hustota 1045-1055 kg/me)
kolotrum je priumérné a je ho lepsi podat az pri druhém napojeni;
kolostrum v cervené Skdle stupnice je nevhodné pro napojeni
novorozence a lze ho zkrmit starsim telatiim

Resuscitace a poporod

Dalsim zpisob, jakym lze stanovit kvalitu kolostra je zmé&feni
refrakéniho  indexu  kolostra  pomoci  specialniho
refraktometru (opticky, digitalni). Tento parametr se méfi ve
stupnici Brix [%6], pti¢emz hraniéni kvalita kolostra je >22 %
Brix.

Obrazek 16 - Opticky refraktometr pro méreni kvality kolostra

Obrdazek 17- Stupnice optického refraktometru pro méreni kvality
kolostra; v levo je kolostrum kvalitni (Brix >22%) a Ize ho pouZit pro
prvni napojeni; vV pravo je kolostrum nekvalitni (Brix <17%) které je
nevhodné pro napojeni novorozence a lze ho zkrmit starsim telatiim;
kolostrum prizmerné kvality (Brix 18-21%) je lepsi podat az pri druhém
napojeni

Obrazek 18 — Digitalni refraktometr pro méreni kvality kolostra
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Pro hodnoceni kvality kolostra se nedoporucuji subjektivni
metody jako posuzovani charakteru prvnich odstiikll nebo barvy
kolostra. Hodnoceni kvality kolostra na zakladé objemu prvniho
nadoje ma taky pomérmné nizkou senzitivitu. Obecné lze za
kvalitni kolostrum povazovat to, kterého mneZstvi z prvniho
nadoje dosahuje <8,5 kg. Cim vice kolostra z prvniho nadoje,
tim horsi kvalita se ocekava.

Hlavni faktory ovliviiujici kvalitu kolostra:
o vyziva matky
o délka doby stani na sucho
o plemenna ptislusnost
o parita matky (vék matky)
o rocni obdobi
o uzitkovost
o  zdravi mlé¢né zlazy
o metabolickd onemocnéni matky
o vakcinace
o  doba prvniho dojeni kolostra od porodu
o  mnozstvi prvniho nadoje.

Suchostojné obdobi by mélo trvat alespoii 6—8 tydni. Béhem
této periody dochazi k regeneraci mlééné zlazy, ale také k
produkci kolostra, ktera za¢ina od 2-3 tydne pfed o¢ekavanym
terminem porodu.

Z hlediska plemenné pfislusnosti je prokazané, Ze dojnice
plemene Jersey maji vyssi koncentraci imunoglobulind v
mlezivu v porovnani s holStynskymi kravami. Tento rozdil je
pravdépodobné podminén vysS$i laktogenni schopnosti
holstynskych krav, které maji obecné nejhorsi kvalitu
kolostra v ramci plemen. AvSak i kvalita kolostra mezi
jednotlivymi kravami v ramci stejného plemene zna¢né kolisa.

wewr

Dojnice na treti a ¢tvrté parité maji kvalitnéjsi kolostrum.
Nejen Ze u starSich krav je vys$si zastoupeni imunoglobulin, ale
také spektrum specifickych protilatek je $ir$i nez u mladsich
zvifat. Méné kvalitni kolostrum byva u prvotelek a druhotelek,
avSak tento vztah mezi paritou a kvalitou kolostra neni vzdy
evidentni. Vyrazovani kolostra od prvotelek neni bez dal§iho
objektivniho méfeni doporuc¢ovano.

Za kvalitni kolostrum se povazuje pouze prvni nadoj, jelikoz
ke zménam v slozeni dochazi jiz n€kolik hodin po porodu.
Kolostrum by proto mélo byt v idealnim piipadé ziskano do 2
hodin po porodu. S delsi prodlevou se signifikantné snizuje
mnozstvi Ig. Tento jev mize byt zpisoben jednak nafedénim
kolostra sekreci mléka, ke kterému dochdzi momentem porodu
a také pasivni difuzi kolostralnich Ig do systémové cirkulace
matky. Z tohoto dlivodu jsou v chovu nezadouci také tzv.
cucalky, které vypiji vemena ostatnich dojnic a dale tzv.

Resuscitace a pop

meékkodojné kravy, u kterych miaze dojit ke spontdnnimu odtoku
mleziva/mléka.

Z dalsich faktori negativné ovliviwjicich kvalitu kolostra
muzeme jmenovat napiiklad zvySenou teplotu prostiedi. U
dojnic, které byly poslednich 90 dni bfezosti vystaveny
teplotnimu stresu doslo k markantnimu snizeni obsahu nejen
imunoglobulint, ale také proteinti a mlééného tuku.

Dal$im limitujicim faktorem pro kvalitu kolostra je jeho
bakteridlni kontaminace, ke které dochazi jak pfi dojeni
(nedostate¢na hygiena strukl), tak pfi jeho uchovavani
(skladovanim pti pokojové teploté, znecisténi nadob). Negativni
dopad bakterialni kontaminace na mladé spociva v riziku
prenosu infekce a vzniku sepse ale také v redukci absorpce Ig
pfes stievni sliznici z divodu navazani bakterii na kolostralni Ig
a vytvoreni komplexti. Celkovy pocet bakterii v kolostru by
nemél prekrodit <100 000 CFU/ml, z toho mnozstvi
koliformnich bakterii by mélo byt <10 000 CFU/ml. Tepelnym
oSetfenim (pasterizaci) kolostra pfi teploté 60 °C po dobu 30 min
dochazi k redukci bakterii za zachovani koncentrace IgG.

Parametr Kvalitni kolostrum
lg (/L) >50
CB (g/L) >120
hustota (kg/m?®) >1050
RI* Brix (%) >22

Tabulka ¢. 3 —Parametry charakterizujici kvalitni kolostrum vhodné pro
prvni napojeni novorozeného mlddéte

* refrakcni index

Skladovani a konzervovani kolostra

Kolostrum miZeme do 20 minut po nadojeni mrazit a
uchovavat pfi teplotach -18 °C az -25 °C azZ po dobu 1 roka.
Dulezité je pofadné oznaceni takto zmrazeného kolostra (datum
nadojeni, kvalita kolostra). V lednici p¥i 4 °C miZeme
kolostrum uchovavat maximalné po dobu 24 hodin.

Pfi Setrném pomalém rozmrazeni kolostra ve vodni lazni pfi
teplotach do 50 °C nedochdzi k denaturaci kolostralnich
bilkovin a je zachovana jeho kvalita. Takto rozmrazené
kolostrum vSak musime spotfebovat a nemtize dochézet k jeho
opétovnému mrazeni. Opétovné zmrazeni vyrazné snizi
mnozstvi imunoglobulind. Pfi procesu mrazeni dochazi ke
snizeni obsahu nespecifickych antibakteridlnich faktorG a
mirnému snizeni obsahu imunoglobulind. Bunééné elementy v
mlezivu jsou mrazenim zcela zniCeny. Nejlepsi moznosti je
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proto podavani Cerstvého kolostra od matky, coz je vSak z
provoznich divodi na velkych komerénich farmach nerealné.

Obrazek 20 — Setrné rozmrazovani kolostra ve vodni lazni pro
prvni napojeni novorozeného telete

Resuscitace a poporodni péce o 1

Dalsi moznou alternativou konzervace kolostra je okyseleni
ptidanim 2-3 ml 85 % kyseliny mravenéi na 1 litr mleziva.
Takto konzervované kolostrum miiZzeme skladovat pii pokojové
teploté zhruba 4 dny, pti chladnickové teploté az nékolik tydn.
Pokud neni k dispozici Cerstvé ¢i konzervované kolostrum, je
mozné podat komeréné vyrabéné piipravky, které vSak ani
zdaleka nejsou schopny nahradit kolostrum nativni. Pro
podpofeni absorpce imunoglobulin a zvySeni jejich konecné
hladiny v séru mlad’at je mozné kolostrum obohatit o dopliikové
koncentraty jako jsou napfiklad koncentraty syrovatkovych
proteinti ¢i derivaty séra, avSak jejich pouziti je sporné, a ne
vzdy ma pozadovany efekt. Z mnohych studii vyplyva, ze
vysoka davka téchto koncentrovanych dopliki snizuje absorpci
imunoglobulini z kolostra. Duvodem je pravdépodobné
zahlceni stfeva a rychlejsi vyCerpani absorpéni kapacity stievni
sliznice.

Metody podani kolostra

Nejpiirozenéj§i zpusob podani kolostra novorozenci je sani od
vlastni matky. Tato metoda ovSem v intenzivnich chovech
mlééného skotu neni doporucovana, ba co vice, predstavuje
vysoké riziko vzniku selhani pasivniho transferu protilatek u
mlad’at. Divodem je, Ze telata obvykle nepfijmou dostate¢né
mnozstvi kolostra ve spravném case. Také jsou vystavena
vys$§imu infekénimu tlaku v dusledku kontaminace strukt
matky, obzvlasté v chovech se $patnou zoohygienou porodnich
kotct. Idealni moznosti podani mleziva v intenzivnich chovech
je tedy kontrolované napajeni telat z lahve s dudlikem ¢i
pomoci napajecich kbeliki s dudliky.

Obrazek 21 — Kontrolované napdjeni telete po porodu pomoci lahve
S dudlikem
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V piipadé, ze mlad’ata nejsou dostatecné vitalni nebo nemaji
dostatecné silny saci reflex, je nutna aplikace kolostra jicnovou
sondou. Tato invazivni metoda aplikace nese jista rizika, jako je
naptiklad traumatizace sliznice jicnu, pfipadné jeho ruptura pfi
neSetrném zavedeni sondy. DalSim rizikem je trauma pharyngu
a vznik difterie (zanét sliznice dutiny ustni a laryngu zpisobeny
Fusobacterium necrophorum) ¢i poskozeni nervus vagus, coz
mize mit za nasledek dysphagii a narusenou eruktaci
S regurgitaci, ¢imz je zvife predisponovano ke vzniku aspiracni
pneumonie. V nékterych chovech je sondaz provadéna jako
pausalni metoda aplikace prvniho napoje. Tento trend je
nevhodny piedevsim z divodu iatrogenniho potlaceni saciho
reflexu a tim zhorSené adaptace sani z dudliku. Tato metoda také
navozuje u telat mirny stupein deprese. Dale nedochazi k
formovani ¢epcového/jicnového Zlabu, ktery spojuje bachor a
knihu a cast mleziva je tedy aplikovana do rudimentarniho
bachoru. Béhem doby, po kterou je mlezivo transportovano z
bachoru do distalni C¢asti tenkého stfeva probihd uzavirani
stievni sliznice a v n¢kterych pripadech miize tato prodleva hrat
velmi vyznamnou roli. Pfi dlouhodobé stagnaci mleziva v
bachoru dochazi k jeho kvaseni, coz muze vést az k rozvoji
bachorové a nasledné i metabolické acidozy

Obrazek 22 - Pomiicky pro napdjent telat — lahev, kyblik s dudlikem a
jicnova sonda

Obrazek 23 —latrogenné zpusobend pleuropneumonie z ditvodu
ruptury jicnu , RTG ndlez viditelné hladiny v pleuralni dutiné

Resuscitace a poporodni péce o n

Obrazek 24 —latrogenné zpiisobena ruptura jicnu v intratorakalni
casti na 3 riuznych mistech, pricinou byla nesetrna sondaz

Obrazek 25 —latrogenné zpiisobend pleuropneumonie z ditvodu ruptury
jicnu
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Kontrola kolostralni imunity u telat

Z duvodu kontroly managementu kolostralni vyzivy a tim i
imunity telat je nutné provadét také vysetieni krevniho séra
mlad’at po napojeni kolostrem. Idealni je vySetfovat sérum
mlad’at v rozmezi 24—48 hodin véku, maximalné v§ak do stari
7 dni.

Kontrolu kolostralni imunity mzeme provadét nepiimo,
prostiednictvim meéfeni parametrii, které souvisi s piijmem
kolostra. Takovymi parametry jsou celkova bilkovina, aktivita
gama-glutamyltransferazy (GGT), piipadné koncentrace
vitamini rozpustnych v tucich (A, E).

Pro pfimé stanoveni kolostralni imunity mlad’at slouzi méteni
mnozstvi 1gG v séru. Zlatym standardem pro stanoveni IgG je
radialni imunodifuze (RID) nebo ELISA.

Na zédkladé koncentrace IgG v séru rozliSujeme 4 kategorie
imunity u telat;

Vyborna IgG >25 g/l
Dobra 1gG 18-24,9 g/l
Primérna IgG 10-17,9 g/l

Selhani pasivniho transferu IgG <10 g/1

EY l Kl

Obrazek 26 — Odbér krve z v.jugularis u telete pro kontrolu kolostralni
imunity

Resuscitace a poporodni péc«

Nejbéznéjsi metodou kontroly kolostralni imunity je pravé
stanoveni celkové bilkoviny (CB) v séru mlad’at pomoci
refraktometru. U dobfe napojenych individualnich telat
s dostate¢nou kolostralni imunitou se koncentrace CB
pohybuje >55 g/l. Za selhani pasivniho transferu povazujeme
hodnoty koncentrace CB <50 g/l. Pozor na interpretaci
vysledkti u dehydratovanych telat, u kterych dochazi k falesné
zvySenym hodnotam CB v séru!

Pii stajové kontrole kolostralni imunity telat je cilem, aby 80%
telat (8 z 10) mélo CB >55 g/l nebo 90% telat (9 z 10) mélo
CB >52 g¢/l. Pfi niz8ich hodnotich CB muizeme v chovu
ocCekavat vyssi incidenci onemocnéni telat a méli bychom se
zaméfit na kontrolu spravného kolostralniho managementu
(kontrola oSetfovatelti a kvality kolostra).

[

Obrazek 27 — Opticky refraktometr pro hodnoceni CB ze séra pro
hodnoceni kvality kolostralni imunity u telat
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Obrazek 28 - Stupnice optického refraktometru pro hodnoceni CB ze
sera telat;, hodnotu odecitame z pravé stupnice a vynasobime ji 10
(ziskame hodnotu CB v gll), zde se hodnota CB pohybuje >55 g/l co
znamend, ze se jedna o tele s dobrou kolostralni imunitou

23




GGT enzym je do kolostra syntetizovan butikami duktii v rimci
mlé¢ného parenchymu. Proto je aktivita tohoto enzymu v krvi
mladat, kterda pfijala kolostrum né&kolikanasobné vyssi v
porovnani s dospélymi zvitaty. Aktivita GGT v kolostru je vSak
mezi jednotlivymi dojnicemi variabilni, & proto zna¢né¢ kolisaji
také hodnoty tohoto parametru v séru napojenych mlad’at. Tento
parametr nekoreluje s mnozstvim IgG v kolostru a proto ho
miizeme pouZit jenom pro potvrzeni, zda bylo dané tele
kolostrem vibec napojeno. V prib&éhu 2 mésicti se aktivita
tohoto enzymu v krvi mlad’at postupné snizuje az na hodnoty
ekvivalentni s dospélyma zvitaty.

Biochemicky Hodnota v séru po
parametr napojeni
CB (g/L) >55
Albumin (g/L) >28
Globuliny (g/L) >30
19G (g/L) >10
Pomér A/G <1
GMT (ukat/L) >10
Vit A (umol(L) >0,7
Vit E (umol/L) >4,64

Tabulka ¢. 4 — Vybrané biochemické parametry ze séra telat hodnotici
kvalitu kolostrdlIni imunity

Selhani pasivniho transferu protilatek

V pripadé, ze nebyly dodrzeny zéasady spravné kolostralni
vyzivy, hovoiime o ¢asteéném nebo tipIném selhani pasivniho
transferu protilatek (STP). O uplném selhani hovofime v
piipadé, ze koncentrace 1gG v séru je <10 g/l nebo se mladé v
pribéhu prvnich 24 hodin zivota nenapilo kolostra vibec.
Moznou terapii téchto stavll u individudlnich zvifat je
subkutanni, intraperitonealni nebo nejlépe intravenozni
aplikace plazmy, séra nebo plné krve od matky ¢&i roztoku
¢istych imunoglobulind. Davka intravendzné podané plazmy by
méla byt 20 ml/kg Z. hm, mladéte. Pti aplikaci plné krve se
podany objem zvySuje. I navzdory v€asnému zasahu ale tato
terapie nikdy mladéti nenahradi imunitu ziskanou spravnou
kolostralni vyzivou. Pravé neadekvatni hladina protilatek v séru
je nejcastéjsim divodem vysoké morbidity a mortality
novorozenych telat. Telata s velmi nizkou Girovni imunity hynou
pfedevsim z divodu celkové sepse. V pfipadé Eastecného
selhani pasivniho transferu jsou mlad’ata nachylné zejména na
prijmova onemocnéni a v pozdéjsim véku zhruba od 4 tydni
stari na respiracni infekce.

Resuscitace a poporodni péce o novorozens

Projevy nespravné kolostralni vyzivy jsou patrné také i u
star§ich zvitat, kdy pozorujeme pfedev§im niz$i hmotnostni
ptirdstky a niz§i mléénou uzitkovost na prvni laktaci oproti
jedincim, kterym byla na zadatku jejich Zivota zajiSténa
dostatecna kolostralni imunita.

Obrazek 29 —Aplikace plné krve u 3 denniho telete se selhanim pasivniho
transferu protilatek a s frakturou hrudni koncetiny
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Telata

Neonatalni fyziologie
TRIAS

U neonatalnich telat neprodlené po narozeni zjist'ujeme mirnou
elevaci vSech hodnot TRIASU.

Srde¢ni frekvence se pohybuje v rozmezi 100-150
tepi/minutu. Tato poporodni tachykardie se u zdravych telat
upravuje béhem nékolika minut po oteleni a dostdva na
referenéni hodnotu 90-120 tepi/minutu. U rizikovych skupin
(telata po dystokii) je tato tachykardie nasledovana vyraznou
bradykardii.

Aktivni dychaci pohyby by u neonatalnich telat mély byt patrné
do 30 sekund po narozeni. Rovnéz frekvence dychani je
zvySend, Casné po narozeni se pohybuje v rozmezi 50-75
dechi/minutu a dychani je kostalniho typu. Po stabilizaci
aktivity dychaciho centra se frekvence dech upravuje na
hodnotu 20-40 dechid/minutu a objevuje fyziologicky
kostoabdominilni typ dychani. Dychani by mélo byt
pravidelné a symetrické. Prolongovanou tachypnoe pozorujeme
predevS§im u rizikovych skupin telat. V téchto pfipadech je
tachypnoe obvykle spojena s dyspnoe.

Rektalni teplota neonatalnich telat se pohybuje v rozmezi 39,0
- 40,0 °C a béhem prvnich 3—5 minut po narozeni by mélo dojit
k jeji ipravé na 38,5 - 39,5°C.

Vzhled a projevy Zivotaschopnych telat

Porodni vaha telat holstynského skotu se pohybuje v rozmezi
40-50 kg. U byckn predpokladame vyssi porodni hmotnost nez
u jalovicek.

Srst zdravych a zivotaschopnych telat je pln¢ vyvinuta, pokryta
pouze amniovou tekutinou. Za patologicky jev se povaZzuje
pfitomnost mekonia na srsti. Sliznice dutiny Gstni, jazyka a
spojivky jsou riizové. Cas kapilarniho plnéni (CRT) je do 2
sekund.

Vitalni telata reaguji na podnéty, maji zachovaly kornealni a
flexorovy (obranny) reflex. Po stimulaci horniho patra dutiny
ustni je okamzité stimulovan silny saci reflex.

Béhem nékolika minut po narozeni u vitalnich telat pozorujeme
zvednuti Hlavy, coz svéd¢i o normalnim tonu svala. Zhruba
do 5 minut tele zaujima sternalni rekumbenci. Do 15 minut
po narozeni pozorujeme pokusy o postaveni, ke kterému by
mélo spontanné dojit do 1 hodiny po narozeni.

Resuscitace a poporodni pé
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Obrazek 30 —Novorozené Zivotaschopné tele ihned po narozeni

Obrdazek 31 —Novorozené Zivotaschopné tele par minut po narozeni
pokryté amniovou tekutinou
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Resuscitace a

Posuzované Kritérium

Zivotaschopné mladé

SniZena Zivotaschopnost

Dychani

50-70/min, pravidelny rytmus,
kostalni typ

apnoe, gasping, nepravidelny
rytmus

Srdeéni frekvence

100-150/ min, pravidelny
rytmus

nedetekovana, >150/ min/ <80/
min, nepravidelny rytmus

Rektalni teplota

39 — 39,5 °C po porodu, do jedné
hodiny po narozeni sniZzeni na
38,5-39,5°C

po porodu 39,5- 40 °C, do jedné
hodiny po narozeni pokles <38,5
°C

Sliznice

razové, CRT do 2 s

cyanotické, anemické, CRT >2 s

Vzhled srsti

pokrytd amniovou tekutinou

pritomnost mekonia

Periferni edém

edém jazyka, koncetin ¢i hlavy

Svalovy tonus

zvednuti hlavy béhem né¢kolika
minut po narozeni

ochablé svalstvo

Reakce na podnéty
(podrazdéni nosu a usi,
reflexy)

zajem o okoli, aktivni tfes
hlavou a jeji odtazeni, zachovaly
korneélni a saci reflex

velmi slaba nebo Zadna reakce
na podnéty

Sternalni rekumbence

do 5 min po narozeni

prolongované lezeni v lateralni
poloze, netspésné pokusy
zaujmout sternalni polohu

Spontanni postaveni

prvni pokusy o postaveni do 15
min, spontanni postaveni do 1
hodiny po narozeni

zpozdeéné nebo zadné pokusy o
postaveni

do 2 hodin po narozeni

zpozdéné nebo zadné naznaky

Tabulka ¢. 5 - Komplexni klinické posouzeni zdravotniho stavu a vitality u telat do 2 hodin po narozeni
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Resuscitace a poporodni péce o novore

Poporodni péce o Castecné vysuSeni srsti mladéte slamou nebo utérkou

o Umisténi mladéte idealné do docasného profylaktoria s
konstantni teplotou a hlubokou Cistou podestylkou

Poporodni péce o nekompromitované novorozené mladé
zahrnuje:

o olisténi nozder a dutiny ustni od zbylého hlenu a
plodovych vod ¢istou rukou nebo utérkou

o stimulace spontanni respirace tFenim hrudniku a
hibetu mladéte slamou nebo osuskou

o rychly pfesun mladéte mimo porodni kotec

o spravné napojeni kolostrem (vid. Management
kolostralni vyzivy)

o v pfipadé nutnosti diikkladné o¢i§téni mladéte proudem VPSS .
) o oznaceni usnimi znamkami
teplé vody
4 o doporucuje se také preventivni IM nebo SC podani Se
a vitaminu E

o pokud je mlade suché, ¢ilé a schopno stat je ¢as na jeho
pfesun do venkovni individualni boudicky

o kontrola pupeéniku a jeho dezinfekce ponofenim do
I‘OZt(')kl'l'jaOdOVé tinktury nebo 0,5 % chlorhexidinu
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Resuscitace a poporodni péce o
Zasady spravného osetieni pupku:

o dezinfekci pupku jsou idedlni nedrazdivé roztoky,
které dezinfikuji a zaroven vysusuji

o je nutné jejich jednorazové pouziti, aby se predeslo
jejich kontaminaci

o pupecni provazec by do roztoku mél byt ponofen az po
bfisni sténu

o dezinfekce se miize opakovat po 24 hodinach
délka pupeéniho provazce by méla byt kolem 3-5 cm)

NS m’ : [r S
Obrazek 38 —VysuSeny pupecni provazec u starsiho telete
oznacovan jako pupecni pahyl

Prematurni mladé

Obradzek 36 ~Pupecni provazec pred dezinfekci Prematurni tele (pfedasné narozené) je narozené pred

dosazenim 270. nebo 260. dne gestace.

U takovychto telat jsou nedostateéné vyvinuté organy,
pfedevsim plice, mozek, pohybovy aparat, gastrointestinalni
systém. Stupenn nedovyvinuti organti, zejména plic a tim i
uroveti zivotaschopnosti se odviji od délky gestace — ¢im diiv se
ze 1 tele narozeno predCasné o 6 tydnli ma relativné normalni
pulmonalni funkei.

Jak jiz bylo zminéno, limitujicim faktorem je zejména stupen
vyvinuti plic, respektive vyvinuti surfaktantu. Ke
kompletnimu vyvinuti surfaktantu dochazi pii dosazeni alespon
90 % prumérné délky gestace. Z tohoto divodu jsou pfedCasné
narozena mlad’ata casto postiZena syndromem respiracni
tisné (viz. Syndrom respiracni tisn¢). Tato mlad’ata trpi riznym
stupném atelektazy plic, coz ma za nasledek redukci povrchu
pro vyménu plynt. Jako prvni klinicky pfiznak se objevuje

zejména smiSena dyspnoe charakterizovana vyraznym
zapojenim bfi$niho lisu pfi vydechu i nadechu, tachypnoe a
sténani. Tento stav je také doprovdzen zménami koncentrace
krevnich plynt.

Obrazek 37 —Pupecni provazec prired dezinfekci Prematurni telata nejsou schopna nejen normalniho dychani, ale
také regulace télesné teploty a sani. Taktéz nemohou stat
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Resuscitace a poporodni péce o novorozena ml

zejména kvuli laxité flexorovych Slach a nedokoncené
osifikaci skeletu a maji vyrazné¢ redukovanou absorp¢ni
kapacitu stfev, obzvlast¢ pro imunoglobuliny a nutrienty.
Prematurni telata jsou vzristové mald, maji nizkou porodni
hmotnost, abnormalné jemné a kratké chlupy, mékké usni
boltce a vyklenuté ¢elo. Nemaji plné proiezané fezaky,
pfipadné nejsou fezaky profezané v plném poctu.

Resuscitace novorozenych telat

Termin perinatilni mortalita (PM) oznacuje uhyn
neonatalniho telete do 48 hodin po narozeni, ¢i thyn plodu po
260. dni gestace. Termin neonatalni mortalita oznacuje uhyny
telat od stafi 3 dnii aZ po 1 mésic véku.

Perinatalni mortalita je v dneSnich intenzivnich chovech
mlééného skotu vysoka a tvori pfevaznou ¢ast celkové mortality
telat. Ve vétsing regionech se pohybuje v rozmezi 3% az 10,3%.
Mezi nejcastéjsi pii¢iny perinatalni mortality fadime fetalni
asfyxii a syndrom respiraéni tisné (ob& zplsobuji
kombinovanou metabolicko-respiraéni acidozu), traumata,
kongenitalni abnormality, kongenitalni infekce,
hypoglobulinémii a omphalitis. S perinatalni mortalitou se

Castéji setkdvame u primipar v porovnani s multiparami.

Veasny resuscitatni zasah muze vyrazn€ snizit procento
perinatalni mortality. Aby mohla byt resuscitace zahajena vcas,
je nutné, aby oSetfovatelsky personal mél praxi v oblasti teleni,
byl schopny promptniho posouzeni vitality neonatalniho telete a
ptipadné i okamzitého zasahu.

Zakladni resuscitacni set se sestava z fonendoskopu, teploméru,
ru¢niho resuscitatoru/aspiratoru, piipadné také ambuvaku ¢i
kyslikové masky. Za standardni pomticku pfi resuscitaci je
povazovan McCulloch Calf Aspirator/ Resuscitator.

Obrazek 41 —Ambuvak s intratrachedlni kanylou a laryngoskopem
pro intubaci telat a resuscitaci

Cilem resuscitace telat je:

zajisténi dychacich cest
stimulace dychani
zajisténi termoregulace
korekce acidozy

O O O O

U telat bez zjevné srde¢ni Ccinnosti po narozeni se
kardiopulmonalni resuscitace (CPR) bézné neprovadi. Ve
veétsing piipadd neni Gispésna.

Rizikova telata vyzadujici resuscitaci je mozné odhadnout jiz
pred porodem.

Predporodni detekce spociva ve vytipovani matek, u kterych je
ocekavan téZky pribéh porodu (napf. pretuc¢nélé dojnice,
Obrdzek 39— McCulloch Aspirator/resuscitator pro telata jalovice mensiho rdmce) nebo u kterych mize dojit k
predéasnému porodu. Proto je u vysokobfezich krav potieba
minimalizovat stres a nemél by se uskuteciiovat transport,

uprava paznehtt ve fixaéni kleci ¢i pouzivani alfa2 agonista.
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Dalsi moznosti je detekce kritickych mladat v prabéhu
porodu. Rizikové skupiny mladat vyzadujici moZnou
resuscitaci jsou:

o telata narozend z nepostupujicich protrahovanych
porodu (dystokie)

o malpozice plodu

o velky plod (velké hrudni

porodnich cestach)

koncetiny v

o otekly jazyk volné€ visici z dutiny ustni u telete
v porodnich cestach

o cyandza sliznic u telete v porodnich cestach
o tele pokryté mekoniem

o telata narozena cisafskym fezem

o prematurni mlad’ata

Pii prolongovanych porodech jsou mladata vystavena fetalni
asfyxii, ktera je hlavnim divodem pro resuscitaci novorozenych
mlad’at. Pii fetdlni asfyxii dochazi v disledku hypoxie,
hyperkapnie a acidozy k depresi centralni nervové soustavy, coz
ma za nasledek naruSeni iniciacnich respiracnich reflexd.
Stresova zatéz plodu zptisobena ¢asnou hypoxii ma za nasledek
také intrauterinni odchod mekonia (zluté zbarveni srsti).

Obrazek 42 —Zluté zbarveni srsti novorozeného mldadéte je
zpuisobeno intrauterinnim odchodem mekonia pri ztizeném porodu

Urceni zdravy a prosperovani plodu 1ze uskutec¢nit i v porodnich
cestich pomoci vagindlniho vySetien b&éhem asistovaného
porodu. Pfi podélni pfedni poloze plodu se zamétujeme na:

o Polykaci reflex — I1ze ho vyvolat tlakem na bazi jazyka
plodu, kdy u zivych a vitalnich mlad’at dochazi k
polykani

o Bulbarni reflex — Ize ho vyvolat jemnym tlakem na
oéni bulbus plodu, kdy zivé a vitalni mladé reaguje
pohybem o¢niho bulbu nebo vicka

Resuscitace a poporodni péc

o Flexorovy reflex — lze ho vyvolat stlacenim kize mezi
paznehtami, kdy zivé a vitdlni mladé reaguje
odtazenim koncetiny, tento reflex mize byt negativni i
u zivych ploda

o Palpace uderu srdeéniho hrotu — srde¢ni ¢innost
zjistujeme palpaci hrudniku za hrudnimi koncetinami,
normalni pulz se u plodu pohybuje v rozmezi 70-120
pulzi/minutu, pfi kontrakcich mize klesnout na 40-60
pulzt/minutu, pii asfyxii je vyrazni bradykardie

Pti podélné zadni poloze plodu se zaméfujeme na:

o Pulzace pupecniku — pupecnik lze nahmatat mezi
poslednim Zebrem a bfichem, po jeho mirném stlaceni
lze u zivych telat zaznamenat pulz

o Analni reflex — lze ho vyvolat tlaCenim prstu proti
rektu nebo vozenim prstu do rekta plodu, kdy zivé a
vitalni mladé reaguje stazenim sfinkteru, tento reflex
mize byt negativni i u zivych plodt

o Flexorovy reflex — vySetiuje se stejn¢ jak na hrudni
koncetiné, zanika diive nez na hrudni koncetiné, takze
tento reflex mize byt negativni i u Zivych ploda

Dale lze béhem vaginalniho vySetfeni zaznamenat spontanni
pohyby plodu. Pokud jsou pfili§ vyrazné, mohou znadit agonalni
stddium a nasledny tthyn plodu v disledku hypoxie.

Plody se zpomalenymi nebo vymizelymi pohyby a reflexnimi
reakcemi &i s bradykardii budou pravdépodobné po narozeni
vyzadovat okamzitou resuscitaci. V dusledku hypoxie jako
prvni slabnou a miznou periferni reflexy (flexorovy reflex na
panevni koncetinach, analni reflex) a nejdéle jsou zachovalé
hlavové reflexy (polykaci, bulbarni reflex). Pfiblizné v 5%
pfipadu jsou telata po narozeni ziva, i kdyz v porodnich cestach
nereaguji na zadné podnéty.

Urceni telat vyzadujicich po narozeni okamzitou resuscitaci
spo¢iva v rychlém zhodnoceni vitalnich funkci, které 1ze provést
béhem prvnich 3 minut Zivota telete (viz Tabulka 6).
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Resuscitace a poporodni péce o 1

Posuzované Hodnoceni
klinické priznaky 0 bodu 1 bod 2 body

Dychani povrchni, nepravidelné povrchni fyziologické
Pulz velmi slaby, nepravidelny slaby, pravidelny fyziologicky
Sliznice vyrazn¢ cyanotické cyanotické razové, vlhké
Saci reflex témet chybi slaby silny
Svalovy tonus chybi sniZeny normalni
Kornealni reflex chybi sniZzeny normalni

Tabulka 6. — Jednoduché klinické posouzeni zdravotniho stavu a vitality telat v prubéhu prvnich 3 minut Zivota a zhodnoceni hloubky asfyxie

Dle tohoto systému rozliSujeme:

o normalni vitalni tele (10—12 bodt)
o stfedni stupen asfyxie/deprese (7—10 bodit)
o tézky stupen asfyxie/deprese (<7 bodt)

Intenzivni respirac¢ni a kardiovaskularni resuscitaci si
vyZaduji telata s téZkym stupném asfyxie (<7 bodi)

Obrazek 43 —McCulloch Aspirator/resucitator sestaven pro aspiraci
hlenu z dychacich cest, maska se nasadi na mulec tak, aby dostatecné
tesnila, teleti se zakloni hlava a pomoci 4-5 pohybii pistem se vysava
tekutina

Fyzikalni resuscitace
Pfi resuscitaci malo zivotaschopnych telat s alterovanymi
vitalnimi funkcemi (stfedni a tézky stupen asfyxie) se Fidime

klasickym ABC systémem (airway, breathing, circulation).

Airway — dvchaci cesty:

Dle ABC systému je hlavni prioritou zajisténi priichodnosti
dychacich cest. Tu nejlépe zajistime pomoci aspiratoru, kterym
vysajeme plodové vody z hltanu a dutiny nosni. Jednotlivé
pokusy o vysati tekutin z nozder by nemély presahnout vic jak
5-10 sekund. Pti piili§ intenzivnim sani nozder muze dojit k
bradykardii a prolongovani apnoe. Ve vét§iné pfipadii se naim
podaii vybavit pouze malé mnozstvi tekutiny (méné€ nez 10 ml).
Ovsem odstranéni i takto malého mnozstvi tekutin velmi
vyrazné prispiva ke zlepSeni vymény plicnich plynd a tim i ke
korekci a udrzeni acidobazické rovnovahy. Vysavani tekutin
neni vhodné u aktivnich mlad’at, ktera kladou odpor. V takovych
pfipadech je tato aktivita kontraproduktivni.

Ke zprichodnéni dychacich cest se doporucuje i kratkodobé
(10-60 sekund) zavéseni telete do pozice hlavou dolu, ¢i
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vyvolani reflexu kasle jemnym stiskem trachey. Dlouhodobé
zavéseni naopak dychani ztézuje, jelikoz dochazi ke zvyseni
intratorakalniho tlaku a tim ke zhorSené expanzi plicni tkané.
Neopomenutelny je také tlak organt dutiny bfisni, které pfi
zavéSeni tlaci na branici, a tak mohou hypoxii jesté prohloubit.

Breathing — dychani:

Pokud u mladéte v prubéhu nékolika sekund po porodu
nedochazi ke spontanni respiraci, nebo je dychani nepravidelné,
povrchové ¢i je zaznamenana bradypnoe, provadime stimulaci
dychani mechanickym drazdénim sliznice dutiny nosni (napf.
stéblem slamy nebo prsty). Touto metodou je stimulovan
gasping reflex. Je popisovana také moznost podrazdéni jemnym
vpichem jehly do nasalniho septa ¢i stisknutim nasalniho septa.
Doporucovana je také chladova stimulace gasping reflexu,
ktera spociva v aplikaci studené vody do ucha telete, na temeno
hlavy, ¢i na celé télo. Stimulaci n. phrenicus (motoricka
inervace branice) provadime intenzivnim tfenim hrudniku
ru¢nikem ¢i slamou.

Pokud mechanické drazdéni nenavodi do 2 minut spontanni
respiraci a tele je nadale apnoické, je nutnd okamzita uméla
ventilace pomoci rué¢niho resuscitatoru nebo dychanim z ust
do nosu mladéte (dychat do jedné nozdry s ucpanim druhé).
Tento zplsob vSak vzhledem k zoonotickému potencialu
nékterych onemocnéni neni doporucovan. Idealni je tele bez
znamek dychani zaintubovat a pouzit ambuvak. Prvni vdech
by mél byt prodlouzeny po dobu alespoti 5 sekund, aby doslo k
expanzi plic. Intenzita ventilace by se méla pohybovat kolem 6-
12 vdechii/minutu a hloubka vdechti se kontroluje dle pohybi
hrudniku mladéte.

Obrazek 44 —McCulloch Aspirator/resucitator sestaven pro
resuscitaci, maska se nasadi na mulec tak, aby dostatecné tésnila,
pistem se do masky Zene vzduch v intervalu kazdych 5-10 sekund, po
5-10 vdechnutich kontrolujeme jestli se neobjevi spontanni respirace
a pokud ne, tele otocime na druhy bok a pokracujeme dokud nent
pritomna srdecni cinnost

Po obnoveni spontanniho dychani se zvife extubuje a umisti do
sternalni polohy. Sternalni poloha ulehcuje dychani a zlepsuje

Resuscitace a poporodni péc

alveolarni ventilaci. Pokud tele neni schopno zaujmout sternalni
polohu a lezi na boku, je nutné jeho Casté pretadeni, aby se
piedeslo dlouhodobé mechanické kompresi ¢asti plic. Pokud se
dychani nepodaii obnovit, lze pfistoupit k farmakologické
stimulaci nebo k umélé plicni ventilaci.

Cirkulace:

Jak jiz bylo zminéno u novorozenych telat bez zjevné srdecni
¢innosti je CPR vétSinou nelGspé$nd. Srdeéni masaz lze
provadét kompresi hrudniku z levé strany o frekvenci 80-100
stla¢eni/minutu. Pokud nedojde k obnoveni srde¢ni ¢innosti do
1 minuty od zac¢atku masaze, pfistupuje se k farmakologické
stimulaci kardiovaskularniho aparatu. V piipadé obnoveni
¢innosti srdce je nutné zajisténi zilniho pfistupu katetrizaci v.
jugularis a zahajeni fluidni terapie s obsahem glukézy, ktera
vSak musi byt obzvlast’ opatrna, aby nedoslo k hyperhydrataci.

Farmakologicka stimulace

Pokud neni zajistén vendzni piistup, lze pro rychlou aplikaci
1é¢iv (hlavné atropin, lidokain, adrenalin) zvolit endotrachealni
kanylu a nai‘edéna lé¢iva (v 5-10 ml fyziologického roztoku)
aplikovat intratrachealné. Vsttebavani pres plice je nékdy lepsi
nez po IV aplikaci.

Farmakologicka stimulace dychani je indikovana u
novorozenych telat s opozdénym nastupem dychani, bradypnoe
a nepravidelnym dychanim, ¢i bez znamek dychani nebo bez
odpovédi na stimulaci dychani pomoci vyse popsanych metod.
V téchto ptipadech je doporucovana aplikace doxapramu (1-3
mg/kg sublingualné; 0,1-0,5 mg/kg IV) ¢i aminophyllinu (70
mg/kg sublingualné; 20 mg/kg IM). Mechanismus uUc¢inku
doxapramu spociva ve stimulaci perifernich, ale také centralnich
chemoreceptorti  nachazejicich se v dychacim centru
prodlouzené michy. U¢inkuje nejen u telat s priméarni apnoe, ale
také u telat, u kterych k inhibici dychani doslo v disledku
farmakologického utlumu (nejéastéji po aplikaci alfa, agonisti
matce v priabéhu porodu). U pacientd se sekundarni apnoe
doxapramu neni efektivni. Rozli§it primarni apnoe od
sekundarni vSak u novorozenct nelze.

Pii srdecni zastavé, bradykardii (<50 tepid/min) a vyskytu
extrasystol je nejlepsi aplikace adrenalinu (0,1 mg/kg 1V),
ktery lze podat i IM ¢i intrakardialné. Pro farmakologickou
kardiostimulaci lze pouzit také vasopresin, lidokain (0,5-2
mg/kg IV) ¢i dopamin a vapnik. Podani atropinu (0,012 mg/kg
IV) pfi bradykardii je otazné, jelikoz u novorozenych
asfyktickych mlad’at je bradykardie zpisobena hypoxii, kterou
atropin nefe$i, ba naopak, zvyseni srde¢ni frekvence mize vést
k hypoxickému poskozeni myokardu. Pfi bradykardii, apnoe a
hypoxii lze pro celkové povzbuzeni organismu podat také
kofein. Kofein redukuje hypoxii zlepSenim respiracnich funkci
prostiednictvim bronchodilataéniho efektu, pozitivné stimuluje
branici a zvySuje sekreci katecholamint.
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Pii vyskytu perifernich otokl (nejcastéji jazyka, hlavy nebo
koncetin) v disledku zhorSeného zilniho navratu (napf. pfi
dlouhodobé stagnaci plodu v porodnich cestach) je
doporu¢ovana manualni masaz postiZzené oblasti, ¢i intravendzni
aplikace furosemidu (2,2 mg/ kg) nebo manitolu (1 g/kg).

Podpora ventilace

U telat se spontannim dychdnim ale s nedostate¢nou saturaci
krve Kyslikem (alesponi kolem 70 %), je nutné pfistoupit k
ventilacni podpofe. Forma ventilacni podpory zavisi na
zdravotnim stavu telete, na technickém vybaveni a personélnich
moznostech.

Nejjednodussi je kyslikova terapie pomoci intranasalni
kyslikové hadi¢ky. Tato terapie vSak neni u telat se syndromem
respirani tisné zcela dostate¢na, protoZze nezajistuje
provzdusnéni kolabovanych ¢asti plic, ale pouze zvysuje
dostupnost kysliku. Pritok kysliku je na zacatku terapie 5-8
litrd/minutu po dobu 3 hodin, poté se prutok snizuje na 3-4
litry/minutu. Béhem kyslikové terapie se méfi saturace krve
kyslikem pomoci oxymetru, pfiCemz cilem je dosaZeni
saturace kyslikem 70 %-90 %. Vyssi saturace neni Zadouci,
jelikoz hrozi riziko vzniku volnych kyslikovych radikald.
Telata, ktera po 12 hodinach kyslikové terapie nedosahuji PaO;
>55 mm Hg maji nepfiznivou prognézu. Pokud se kyslik podava
po delsi dobu, je potieba stiidat nozdry kazdych 48 hodin a utirat
produkovany sekret.

Obrazek 45 — Anesteziologicky pristroj s umélou plicni ventilaci

Pokud je tele i nadale apnoické, lze vyuzit umélou plicni
ventilaci. Ta se v8ak u novorozenych telat pouzivd vzacné.
VSechny metody mechanické ventilace si  vyzaduji

Resuscitace a poporodni

nasotrachealni nebo orotrachealni intubaci. Na orotrachealni
intubaci se pouzivaji kanyly s vnitinim primérem od 6-10,5
mm dle velikosti telete. Urovei kontinudlni umélé ventilace by
méla byt nastavena na 15-25 dechi/minutu s tlakem
nepiesahujicim 30-40 mm Hg. Tento typ ventilace se neobejde
bez kontinudlniho intenzivniho monitoringu. Uméla plicni
ventilace se vyuziva pouze ke stimulaci dychani, nikoliv ke
korekei acidézy. Prolongovana vysokotlaka ventilace mtize mit
za nasledek poskozeni alveolarniho epitelu.

U pacientti s primarni apnoe nebo se syndromem respiraéni tisné
(urity stupen atelektazy plic) 1ze pouzit manévr s vysokym
pratokem vzduchu (25 I/ min), ktery zajisti insuflaci
zkolabovanych c¢asti plic. Dalsi moznosti je pouziti techniky
positive end-expiratory pressure, ktera na konci expiria zajisti
zvySené mnozstvi vzduchu v plicich, ¢imz se pfedchazi kolapsu
alveold, stabilizuje se slaba konstituce hrudniku dysmaturnich

novorozencu a zlepSuje se pomér ventilace: perfuze.

Obrazek 46 — Zaintubované tele s monitoringom Zivotnich funkcii
napojené na umélou plicni ventilaci

Zajisténi termoregulace

Po resuscitaci zejména prematurnich telat je dulezité zajistit
spravnou termoregulaci. Jelikoz maji prematurni telata méné
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hnédého tuku a nejsou schopna regulovat svou télesnou teplotu,
Casto se dostavaji do hypotermie. Také asfyktické mladé ma
problémy udrzet svoji optimalni télesnou teplotu. Idealni je
vysuseni srsti a premisténi resuscitovanych mlad’at do vnitinich
prostor bez zvySeného proudéni vzduchu a zajistit zdroj tepla v
podobé infracerveného zarice nebo elektrické vyhfFivaci
podloZzky. Mozné je také pouZiti vest.

Daéle je nutné provést korekci rozvratu acidobazického stavu
(viz. Fetalni asfyxie) a promptni napojeni kvalitnim kolostrem
(viz. Management kolostralni vyzivy).

Resuscitace a poporodni péce o
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Resuscitace a poj

PFitomnost pfi teleni

v

Monitoring prtibéhu teleni
pfipadna asistence

~

Zajisténi prichodnosti dychacich cest v prtibéhu prolongovaného porodu
Evakuace plodovych vod z hltanu a dutiny nosni

A 4

Vybaveni telete z porodnich cest

v

Okamzité zhodnoceni vitalnich funkci
Reflex vzprimeni hlavy, frekvence a kvalita dychani, srdecni frekvence, barva sliznic

A 4

Podpofreni prichodnosti dychacich cest
Zavéseni telete hlavou dolt

v

Stimulace dychani a krevniho obéhu
Mechanicka stimulace dychani drazdénim nosni sliznice, farmakologicka stimulace (kyslikova terapie)

‘

Stimulace dychani a krevniho obéhu
Umeéla ventilace (intermitentni/trvala), farmakologicka stimulace, kyslikova terapie

¢

Umisténi telete do sternalni polohy (poloha "sediciho psa")

¢

Monitoring vitalnich funkci
Reflexy, aktivita, chovani, dychani, dechova frekvence, sliznice, rektalni teplota

¢

Prevence podchlazeni
Vysuseni a presun do individalniho kotce s hlubokou podestylkou

\

Korekce smiSené respiracné - metabolické acidozy
Podle potieby intravendzni aplikace bikarbonatu sodného

\

Osetieni pupecniho provazce
Jodisol, chlorhexidin - podle potieby opakovat

¢

Napojeni kolostrem

Schéma 5 - Resuscitacni postup
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Poranéni mladat pfi porodu

K poranénim u neonatalnich telat dochazi nejéastéji v prubchu
porodu ¢i bezprostfedné po ném. Predev$im pokud je porod
komplikovany a je nutnd asistence a repozice plodu. Pri
asistovanych porodech dochazi casto k frakturdm zejména
pusobenim nepiiméfené sily pii vybavovani plodu z porodnich
cest matky. V piipadé, Ze porod neni detekovan oSetiujicim
personalem a novorozené tele setrvava v porodnim boxu, mize

dojit k poslapani mladéte matkou ¢i jinymi kravami v boxu.

Poranéni koncetin

Fraktury konéetin jsou u novorozenych telat nejbézn&j$im
typem poranéni. Nejéastéji jsou lokalizovany na distalnim
metakarpu (pti poloze podélné piedni) nebo distalnim
metatarzu (pii poloze podélné zadni) v misté zaloZeni porodnich
provazkid. Méng Casté fraktury u telat jsou zlomeniny radia, ulny
¢i tibie, pfipadné humeru ¢i femuru. Prognosticky velmi
nepfiznivé jsou tiistivé fraktury z divodu preruseni krveni tkani
a rozvoje nekrozy a také oteviené fraktury.

Nekomplikované uzaviené fraktury metatarzii/metakarpt se fesi
konzervativné aplikaci externiho fixatoru (dlaha, kast) nebo
chirurgicky kombinaci transfixacnich hiebd a externiho
fixatoru. Imobilizace konéetiny by méla trvat po dobu alespoii
6-8 tydni. V piipadé fraktur proximalnich kosti koncetiny je
nutné pouziti interni fixace — intramedularni hieb, ploténka a
kortikalni Srouby.

Obrazek 47 — RTG hrudni koncetiny, dorzo-plantarni
projekee, viditelnd uplnd dislokovana fraktura distalniho
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Obrazek 48 —Otevrena fraktura distdlniho metakarpu u novorozeného
telete, prognoza je dubiozni az neprizniva

Obrdazek 49 —Fixace fraktury metatarzu s pouzitim transfixacnich hrebi
a externiho fixatoru v podobé ramu z tmelu (Demotec)

Obrazek 50 —Fixace fraktury metakarpu s pouzZitim transfixacnich hiebii
a externtho fixdatoru v podobé kastu
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Nejcastéjsi poranéni nervii u mlad’at béhem porodu je v oblasti
plexus brachialis (paréza n. radialis) nebo poskozeni plexus
lumbosacralis. Traumata nervu se manifestuji unilateralné nebo
bilateralné hypotonii svald a areflexii. Pokud se jedna o parézu
n. radialis, mladé neni schopno konéetinu zatizit a narovnat
karpalni kloub. Takové stavy si vyzaduji aplikaci nesteroidnich
antiflogistik a dlahy, kterou lze pfedejit vzniku sekundarnich
flexnich kontraktur nebo poranéni koncetiny.

Avulze ¢i ruptura Slachy m. extensor carpi radialis nebo m.
gastrocnemius jsou u novorozenych telat taktéZ popsany.
Terapie opét zahrnuje imobilizaci koncetiny alespon po dobu 3
tydnti a omezeni pohybu. Prognéza pii ruptuie m. extensor carpi
radialis je pfizniva, naopak prognéza pii poSkozeni m.
gastrocnemius zavisi na rozsahu poranéni, a byva ¢asto opatrna.
Doporucuje se omezeni pohybu po dobu 8-12 tydnt a
imobilizace koncetiny pomoci Thomasovy dlahy.

Fraktury Zeber

Fraktury Zeber jsou pomérné Castym zranénim novorozenych
mlad’at a ¢asto mohou zlstat nedetekovany nebo mohou byt
pri¢inou komplikaci a naslednych tthynt v dusledku penetrace
plic (pneumotorax), srdce, branice ¢i z diivodu lacerace cév v
hrudnim kosi (hemotorax). Mohou vznikat b&hem samotného
porodu pusobenim extrémnich kompresnich sil v porodnich
cestach (rizikovy faktor predstavuji dystokie a primipary) ale
také po porodu v disledku traumatu (pad z vysky na betonovou
podlahu, S$lapnuti matkou). Fraktury zeber mohou byt
bilateralni, ale obvykle postihuji jenom jednu stranu hrudniho
kose (unilateralni). Také mulize byt zlomeno pouze jedno
Zebro, ale Cast&ji je tento problém tyka vicerych Zeber. Linie
lomi jsou lokalizovany dorzalné nad kostochondralnim
spojenim, nejéastéji v rozsahu 2. - 7. Zebra a jsou doprovazeny
kontuzi plic, bolestivosti, otokem ¢&i krepitaci. Pfi frakturach
kranialnich Zeber a nasledném vzniku kalusu je u telat popsan
vznik
bronchopneumonie. Stendza trachey se klinicky projevuje u

v

telat kolem 4 tydnd stafi kaSlem, stridorem, dyspnoe a

stenozy trachey a také zvySené riziko vzniku

tachypnoe. Jsou vSak popsany i pfipady kongenitalni stendzy
trachey nezavislé na poranéni zeber.

Trauma hlavy

Pfi neSetrné manipulaci s hlavou plodu v porodnich cestach
obzvlasté pii korekcich nefyziologického drzeni (laterolexe/
ventroflexe/ dorzoflexe hlavy a krku) hrozi riziko vzniku
fraktur mandibuly, poranéni dutiny tustni ¢i oéniho bulbu. K
poranéni tvafe ¢i o¢i mize vzniknout i pusobenim velkého tlaku
v porodnich cestach a casto se u jinak zdravych telat mizeme
setkat s episkleralnimi hemoragiemi, které si nevyzaduji terapii.

Resuscitace a poporodni péce o novore

Obrazek 51 —Episklerdlni hemoragie jako diisledek piisobent
vysokého tkaku v porodnich cestach u zdravého telete

Krvaceni z pupecniku

Krvaceni z pupecniku muze byt v nékterych piipadech az
fatalni. Pomérné Casto se s krvaceninami v oblasti pupe¢niku
setkavame u mrtvé narozenych ploda (az 5 %). Pfi¢iny rozvoje
krvaceni jsou rizné jako napiiklad poranéni matkou, sdnim
pupecniho pahylu jinym teletem nebo matkou (doporucuje se
provést dezinfekci pupecniho pahylu az po presunu mladéte od
matky — casto maji tendenci dezinfekci olizovat), neuplna
kontrakce poruchy krevni srazlivosti (hlavné u
prematurnich mladat — nedozralé srazeci mechanismy).
Pupecnik také krvaci, pokud se utrhne pfili$ blizko bfisni stény,
v tomto ptipadé je i vy$§i riziko vzniku omphalitis. Terapie

cév,

spoc¢iva v jeho ligaci.
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Akutni stavy novorozenych telat

Syndrom respiracni tisné

Etiologie a patogeneze

Syndrom respira¢ni tisné (SRT) se vyskytuje relativné ¢asto a
postihuje zejména prematurni mlad’ata. Tento syndrom je také
oznacovan jako neonatilni asfyxie, coz znamena ze k jeho
rozvinuti dochazi az po porodu. Jen ojedinéle SRT postihuje
telata narozend v terminu, kdy se na tomto onemocnéni mohou
podilet kongenitalni srdecni vady, nutricni myodystrofie,
ptipadné fraktury Zeber zpusobujici traumatické poranéni plic
nebo hemotorax. Byl v8ak popsan ptipad, kdy k tomuto stavu
doslo u donoseného telete s hypotyredzou. Hormony $titné zlazy
maji na maturaci plic také podstatny vliv. Dal§im pfi¢inou SRT
je aspirace mekonia.

Patofyziologie tohoto stavu spo¢iva v nedostateéném vyvinuti
plic, respektive v nedostate¢ném mnozZstvi plicniho
surfaktantu. Jak jiz bylo zminéno, kompletni vyvinuti
surfaktantu je dosazeno pii uplynuti 90 % pramérné délky
gestace. Pri jeho nedostatku u predcasné narozenych mlad’at
dochazi k riznym stupiiim atelektazy plic, coz ma za nasledek
redukci povrchu pro vyménu plynd. Jako kompenzaéni
mechanismus se vyvine tachypnoe. Pokud se vSak nedaii
zajistit dostateéné hladiny kysliku v organismu, dochézi k
hypoxii.

Hlavni negativni dopady hypoxie spocivajici v posSkozeni
pneumocyti  produkujicich  surfaktant, zpusobuje
vasokonstrikci pulmonalnich cév, naslednou plicni hypertenzi
a sniZenou cirkulaci krve v plicich. To dale vede k poskozeni
dalsich plicnich bun¢k az k moznému vzniku alveoldrniho a
intersticialniho edému. Exudace spolecné s
bunécnym detritem formuji v alveolech hyalinni membrany,
které naruSuji funkci alveold, ale také inaktivuji surfaktant.

cozZ

proteind

Hypoxie a zvySeny tlak v plicni cirkulaci u novorozencu také
zpusobuje obnoveni fetalnich srde¢nich zkratd (ductus
arteriosus Botalli). V koneéném disledku miize plicni
hypertenze zapficinit pravostranné srde¢ni selhani.

U takovychto mlad’at je dale riziko hypoxického poskozeni
CNS, ledvin, srdce, plic nebo gastrointestinalniho systému, ¢imz
dochazi k redukci absorpéni kapacity stfeva pro imunoglobuliny
a naslednému zvysenému riziku vzniku bakteriémie a sepse.

Pfi aspiraci mekonia dochazi k alteraci funkce surfaktantu
riznymi zptsoby. Hlavnim je pravé naruseni celistvosti vrstvy
surfaktantu a také navozeni zanétlivé reakce v plicich, ktera
negativné ovliviuje funkci pneumocyti II. typu. K aspiraci
mekonia nejcastéji dochazi u telat narozenych cisarskym fezem.

Klinické pfiznaky
Telata, u kterych se syndromem respiraéni tisné¢ vyvine, nemaji
po narozeni Ziadné respiracni pfiznaky a nedaji se od

Resuscitace a poporodni péce

zdravych telat klinicky odliSit. Jako rizikova vSak muzeme
povazovat ta, kterd jevi znaky prematurity (viz. Prematurni
mladé) nebo se narodi se srsti pokrytou mekoniem. Zhruba za
10 aZ 15 minut po narozeni se zacinaji objevovat prvni
priznaky respiracnich obtizi, které se postupné¢ béhem prvni
hodiny Zzivota zhorSuji. Takto postizena telata maji smisenou
inspiraéni a expiracni dyspnoe. Béhem ztizeného inspiria
(atelektaza a snizena elasticita plic) dochazi pfi pohybu branice
k vytlaceni organt dutiny bfi$ni kaudalnim smérem (ventralni
vyklenuti dutiny bfisni) a k retrakci slabé vyvinutych
interkostalnich svalti smérem do hrudni dutiny. Pfi expiriu se
bfisni sténa stahne dorzalné a hrudnik se expanduje. Expirium
je také doprovazeno sténanim zptisobenym ¢astecné uzavienou
epiglottis. Dale se vyviji tachypnoe a primarné¢ anemické
sliznice se méni na cyanotické. Klinicky jsou patrné difuzné
zostfené dechové Selesty nad plicnim polem bez ptidatnych
dechovych Selesti.

Vsechna novorozena telata s ptiznaky dechové tisné by méla byt
dikladné vySetiena auskultaci pro vylouceni srdecnich Selestd,
které mohou byt znamkou vrozenych srde¢nich vad.

Diagnostika

Diagnostika spociva v pozorovani klinickych pfiznaki
(progresivni rozvoj dyspnoe) piipadné Vv acidobazickém
vySetieni krve. U telat s deficienci surfaktantu dochazi k
nedostateéné vymeéné plyni a rozviji se hypoxie a hyperkapnie.
Vzhledem k zavaznosti atelektazy plic se zmény v koncentraci
krevnich plynid projevi v prubéhu nékolika minut az n€kolika
hodin.

Pro stanoveni pCO- (parcialni tlak) sta¢i venozni krev, ale pro
uréeni pO; je nutny odbér arterialni krve (a. auricularis
caudalis). Patognomickd pro syndrom respira¢ni tisné je
hodnota pO2 <45 mm Hg a jiz zminéné respiraéni ptiznaky.

Hodnota pCO; byva zna¢né variabilni. V jedné studii vSak
popisuji prognostickou vypovédnost pCO>, kdy hodnota pCO;
<63,5 mm Hg a hodnota laktatu <7,5 mmol/l je pfiznivym
faktorem pro rekonvalescenci. Také Ize stanovit saturaci krve

kyslikem ktera se u telat s rozvinutym syndromem pohybuje
kolem 25 %.

Obrazek 52 —Oxymetr pro méreni saturace krve kyslikem (SpO2)
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Obrazek 53 —Prenosny pristoj pro méreni acido-basické rovnovaihy

Kromé zmén v koncentraci krevnich plynt dochazi také k
acidobazickymi dysbalancim. Témét u vSech telat ihned po
narozeni mizeme pozorovat lehkou metabolickou a respira¢ni
acidozu. Ta se béhem prvnich 30 az 60 minut zivota postupné
prohlubuje (klesd pH a BE kviili akumulaci CO; v krvi) ale u
zdravych telat se opét rychle stabilizuje. Naopak, u telat se
syndromem respiracni tisné€ se tato smiSena acidoéza postupné
prohlubuje zejména kvuli akumulaci laktatu v krevnim ob&éhu
v disledku anaerobniho metabolismu. K tomu dochazi z ddvodu
tkariové hypoxie a hypoperfuze tkani v disledku centralizace
obéhu (ptfednostni zasobeni mozku, srdce a nadledvin).

V humanni mediciné lze pro diagnostiku tohoto syndromu, a
hlavné urceni stupné atelektazy plic, vyuzit RTG hrudniku nebo
Ize z amniové tekutiny stanovit pomér mezi lecitinem a
sphingomyelinem, kterym lze urcit stav vyvinuti surfaktantu u
mladéte. Tento test se vSak rutinné ve veterindrni mediciné
nevyuziva.

Terapie

Lécba spociva v Kyslikové terapii (viz. Podpora ventilace) a v
korekcei acidobazické rovnovahy. Je popsana i intratrachealni
aplikace surfaktantu s pomérné dobrymi vysledky, ale vzhledem
k cené téchto komerénich preparata tuto metodu v bovinni
mediciné nelze rutinné vyuzit. Alternativou je ziskani
surfaktantu z plic jatecné odporaZzenych nebo
bronchoalveolarni lavazi od dospélé kravy pouzitim 100 ml
fyziologického roztoku.

zvirat

Ke korekcei acidozy se u telat pfistupuje pti hodnotach pH krve
<7,2. Respiracni acidozu lze zlepsit zajisténim ventilace plic.
Metabolickou acidézu vsak nelze u telat s porusenou funkci
plic zkorigovat IV aplikaci bikarbonatu sodného (NaHCO3)!
této latky dochazi k reakci
bikarbonatového aniontu (HCOs-) s vodikovym kationtem (H*)
za vzniku H2O a CO,. CO; se nasledné musi eliminovat
exhalaci, coZ vSak u zvifat s porusenou funkci plic nelze, a tak
se v téle kumuluje, coz zhorsuje acidozu.

Po parenteralnim podani

Resuscitace a poporodni péce o

U prematurnich telat lze postnatalné za ucelem urychleni
dozrani plic jednorazové aplikovat glukokortikoidy (10 mg pro
toto). Avsak tento u¢inek neni jednoznaéné prokazan.

Jako podptirnou 1é¢bou u telat se syndromem respiraéni tisné lze
pouzit bronchodilatatory a profylaktickou 1é¢bu antibiotiky.

Fetalni asfyxie a respiracni acidéza

Etiologie a patogeneze

Fetalni asfyxie je zdravotni stav vyplyvajici z nedostatku
kysliku, ktery nastava béhem porodu (oznacovan také jako
casna asfyxie). Fetalni asfyxie je charakterizovana hypoxii a
hyperkapnii, rozvojem respira¢ni acidézy a hypoxického
poskozeni tkani. Pokud tento stav pfetrvava dlouhodobé,
dochazi vlivem snizené koncentrace kysliku ke zméné
metabolismu z aerobniho na anaerobni, ¢imz dochazi ke
zvySené produkcei laktatu a rozvoji také metabolické acidézy

Téméf u vSech telat ihned po narozeni pozorujeme lehkou
metabolickou a respirac¢ni acidézu, ke které dochazi po
preruseni fetomaterndlniho spojeni. Pficinou je
koncentrace 0, a zvy$ena koncentrace CO; a v dusledku hypoxie
se rozviji také mirnd metabolicka acidoza. U zdravych telat v
prabéhu 30-60 minut po porodu pH krve postupné klesa na
hodnotu kolem 7,32+0,05 ¢imz dochazi ke stimulace dechového
centra. Po stabilizaci dychani dochézi do 12 hodin po porodu k
upravé pH krve na hodnotu 7,4.

snizena

S fetalni asfyxii se setkdvame predev§im u mlad’at po tézkém a
protrahovaném porodu. Ph krve u mladat po té€Zkém porodu
klesé az k hodnotam <7,21, BE se pohybuje v rozmezi -6 az -
12,9 mmol/l (stfedni stupefi acidézy = stiedni stupen
asfyxie). Hodnota pH krve <7, BE >-13 mmol/l (zavazny
stupen acidozy = zavazZny stupen asfyxie) je nepiiznivym
prognostickym faktorem. Ph krve 6,7 je jiz nesluditelné se
Zivotem. Aciddza se prohlubuje stile se hromadicim laktatem,
ktery je produktem anaerobniho metabolismu. Hladiny laktatu
se pii asfyxii pohybuji >6,62 mmol/l. Uprava tohoto stavu je
obtizna, pfedevsim z diivodu negativniho ptisobeni hypoxie na
kompenzacni organy jako jsou plice a srdce.

Asfyxie neonatalnich mlad’at vyrazné
zivotaschopnost a miize vést az k tthynu. Dochazi k oslabeni
perinatalnich adapta¢nich mechanismi jako je naptiklad rozvoj
nespecifické imunitni odpovédi na urovni fagocytézy (pred
pfijmem dostateného mnozstvi protilatek v kolostru), dale
dochazi k ovlivnéni hormonalni regulace a latkové premény.
Vlivem aciddzy dochazi k poskozeni endotelu kapilar a rozvoji
plicniho edému, coz ma za nasledek dalS$i prohlubovani
metabolické aciddzy. U hypoxickych telat velmi ¢asto dochazi
taktéZz k aspiraci plodovych vod, coz spolu s poskozenim epitelu
vlivem acidozy a snizené ventilace miize vést k rozvoji plicnich
infekci. PoSkozeni stfevni sliznice ma za nasledek naruseni
sttevni  bariéry, riziko uplatnéni patogennich
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mikroorganismti a snizenou absorpci mateiskych protilatek.
Aktivizace a zapojeni dychaciho centra mize byt u takovychto
mlad’at opozdéna z divodu krvacenin a edému v CNS, které
taktéz vznikaji jako duasledek hypoxie. Mlad’ata postizena
asfyxii nevykazuji dostatecné silny saci reflex, tedy i pfijem
kolostra neni dostatecny nebo je opozdény, jelikoz samotné sani
je pro takova mlad’ata vyCerpavajici. To ma spolu s oslabenim
fagocytdzy a naruSenim stievni sliznice za nasledek prohloubeni
imunodeficience a naslednou zvysenou nachylnost k rozvoji
infekénich onemocnéni. U telat s kombinovanou acido6zou je
pozorovano prolongované lezeni v lateralni pozici, coz zvySuje
riziko rozvoje hypostatické kongesce plic. Taktéz je u téchto
telat vlivem na produkci tyroxinu naruSena termoregulace.

Diagnostika a klinické pfiznaky

Z dtvodu posouzeni hloubky asfyxie a obecné zivotaschopnosti
mladéte je nutné ihned po narozeni posoudit jeho klinicky stav
(viz. Resuscitace novorozenych telat). V ramci vySetfeni
neonatdlnich mlad’at se zaméfujeme piedevSim na typ a
frekvenci dychani, silu a frekvenci periferniho pulzu, zabarveni
sliznic, svalovy tonus a reakce na podnéty (viz Tabulka ¢. 6).

Asfyxii lze kromé& vySetifeni ABR také stanovit méfenim
saturace krve kyslikem, kdy se hodnoty SpO- u asfyktického
telete pohybuji <30% po dobu alesponi 2 minut.

Obrazek 54 — Cyanotické sliznice spojivek v diisledku hypoxémie a
hyperkapnie

Terapie

Je zfejmé, Ze tento stav vyzaduje okamzity terapeuticky zasah
(viz. Resuscitace novorozenych telat). Cilem terapie je zvySeni
saturace krve kyslikem a stabilizace acidobazického profilu, a to
korekei respiracni a metabolické aciddzy.

Kompenzaci respiracni aciddzy docilime aplikaci respiracnich
stimulancii, ¢imz se urychli vylouceni nahromadény oxid
uhligity (viz. Farmakologicka stimulace). Intravendzni aplikace

bikarbonatu sodné¢ho kompenzujeme deficit bazi a upravuje
metabolickou slozku acidézy. Bikarbonat je mozné aplikovat
bolusové, ¢i kapkovou infuzi.

Pro vypocet deficitu bazi a teda pro urCeni davky bikarbonatu
1ze pouzit vzorec:

mmol HCOs- = BE x hmotnost [kg] x 0,6
e 1 ml8,4% NaBic obsahuje 1 mmol HCOs-

Spolu s aplikaci bikarbonatu se doporucuje podat také glukézu
(0,5-1 mg/kg) a doplnit deficit elektrolyti.

Aspiracni pneumonie

Etiologie a patogeneze

U telat je nejcastéj$i pficinou aspiracni pneumonie nutri¢ni
svalova dystrofie (deficience vitaminu E a selenu) a iatrogenné
zpusobend aspiracni pneumonie pii napéjeni. Nejrizikovéjsi je
pravé sondaz pomoci jicnové sondy nebo napajenim telat
dudliky s velkymi otvory, pfes které mléko nebo mlécéna
nahrazka vytéka rychleji, nez je ji mladé schopno polykat, a tak
dochazi k takzvanému zahlceni plic. Spravna velikost otvoru na
dudliku je takd, ze po naklonéni flase pfed n&j mléko pouze
kape! Dal$im rizikovym faktorem jsou protrahované porody,
kdy dochazi k aspiraci plodovych vod znecisténych mekoniem
nebo prematurni mlad’ata, ktera nemaji dostate¢né vyvinuty
ochranni laryngealni reflexy. Také je Castou pficinou aspiracni
pneumonie napajeni ulehlych a slabych telat.

Diagnostika a klinické ptiznaky

Podéani vétstho objemu tekutin do trachey vyvold okamzité
ptiznaky dyspnoe, cyanozy a silné epizody kasle s vyhozem
spénéné tekutiny z dutiny ustni nebo nozder. Zvifata hynou v
prabéhu minut az hodin po aplikaci tekutin do trachey. Pfi
zavaznych pfiznacich dyspone a cyanozy sliznic je nevyhnutna
eutanazie.

Mensi aspirovany objem tekutin zplisobuje po pomnozeni
mikroorganismt septickou bronchopneumonii. V tomto bodé
se klinické ptiznaky postupné zhorSuji a zahrnuji febrilii,
dyspnoe a bronchialni a piidatné dechové Selesty obzvlasté v
kranioventralni ¢asti plic.

Terapie

Terapie spo¢iva v aplikaci Sirokospektralnich antibiotik, ale
jeji uspéSnost zavisi od mnozstvi aspirovanych tekutin. Ve
vétsingé pripadid dochazi k postupnému zhorSovani celkového
zdravotniho stavu a k thynu zvifete. Aplikace antibiotik by u
zvitat s klinickou odezvou na terapii méla trvat minimalné po
dobu 2 tydnii. Také jsou indikovany nesteroidni antiflogistika.
U telat s aspiraci mekonia je téz doporucovana jednorazova
aplikace dexamethasonu (5 mg/50 kg tele) jako podpiirna lécba
k antibiotické terapii.
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Preventivnim opatfenim je napdjeni mladat z dudliku v
neutralni pozici hlavy a krku (rovnobézné se zemi). Casto se
stava, ze mlad’ata maji tendenci pfi piti vyvracet hlavu a krk
dorzalné (hyperextenze az dorziflexe krku) v ¢em je jim potieb
zabranit polohovanim dudliku, nebo tlacenim hlavy smérem
dold.

T — 37 ‘\
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Obrazek 55 — Spravna pocize hlavy a krku paralelné se zemi
pri napajeni mlékem

Hypotermie a hypoglykémie

Etiologie a patogeneze

Hypotermie je jednou z nejéastéjSich pti¢in morbidity a
mortality telat v rannim neonatalnim obdobi. Neonatalni telata
jsou velmi nachylna k rozvoji hypotermie ptedevsim z divodu
pfechodu z intrauterinniho do extrauterinniho prostiedi,
nedostatecné termoregulaci a velké ploSe povrchu téla v poméru
ke hmotnosti. Tento nepomér je vyrazny predevsim u telat s
nizkou porodni hmotnosti. Po narozeni dochazi u novorozenych
telat k vyraznym teplotnim ztratdam z divodu evaporace
plodovych vod z respiracnich cest a srsti. Uschnuti srsti trva
déle u telat s asfyxii. Obecné lze konstatovat, ze k hypotermii
jsou predisponovana predevsim telata po t€Zkém porodu (fetalni
asfyxie) ¢i telata prematurni (syndrom respiraéni tisné) u
nichz je v dusledku hypoxie, acidézy a hyperlaktémie
limitovana mobilizace télesnych tukovych rezerv k
termoregulaci. Dalsi teplotni ztraty u téchto telat vznikaji v
disledku prolongované doby lezeni a velmi nizké miry
pohybu.

Hypotermie se dale rozviji v piipade, ze se tele dlouhodobé
nachéazi v nevhodném klimatickém prostiedi a tepelné ztraty
ptevy$uji produkci tepla. Termoneutralni zona pro telata se
pohybuje v rozmezi 10-25°C. To znamena, ze pii téchto
teplotach prostfedi nemusi vynakladat zadnou energii pro
zachovani své télesné teploty. V naSich klimatickych
podminkach ptedpokladdme hypotermii neonatalnich telat
predevsim v brzkém jarnim obdobi, zimé a na podzim. V tomto

Resuscitace a poporodni pé

obdobi je teplota prostiedi nizka co umociuji i dalsi klimatické
vlivy (vlhkost a rychlost proudéni vzduchu).

V ramci poporodniho osetfeni je tedy vhodné ihned po narozeni
telata dikladné osusit a pfesunout do krytého piisttesku s
hlubokou a suchou podestylkou, abychom minimalizovali
teplotni ztraty. Je nutné, aby podestylka byla sava a tak
nedochézelo k promoceni srsti telete, jelikoz mokra srst ztraci
své izolaéni schopnosti. Velmi vyrazny vliv na produkci tepla
ma také dostateény piijem Kkolostra. K produkci tepla dochazi
nejen v dusledku metabolickeyh reakci v prabéhu traveni,
absoprce a Sté€peni jednotlivych slozek, ale kolostrum slouzi také
jako zdroj energie. U telat ktera nebyla v¢asné napojena
kolostrem a nachdzi se mimo termoneutralni zénu dochazi k
vyCerpani energetickych rezerv termogenezi zhruba do 18
hodin po porodu. Mezi hlavni komponenty energetickych
rezerv patii jaterni a svalovy glykogen,tuky a proteiny.
Naopak u telat dobfe napojenych kolostrem jsou v séru
pozorovany niz$i hladiny neesterifikovanych mastnych kyselin
a kortizolu, coz svéd¢i o inhibici mobilizace vlastnich tukovych
rezerv.

U hypotermickych telat trva delsi dobu nez se postavi a zacnou
sat mlezivo, coz miize vést ke vzniku omrzlin, ale pfedevsim ke
zvysené morbidité téchto telat v disledku snizené absorpce
protilatek a nutri¢nich slozek kolostra. Dlouhodobé pisobici
chladovy stres ma negativni vliv na vdhové pfirtstky telat,
jelikoz podstatna cast energie je spotfebovana na termogenezi.

Diagnostika a klinické pfiznaky

Pro diagnostiku hypotermie je stézejni hodnota rektalni teploty.
Normalni rektalni teplota telat se pohybuje v rozmezi 38,5 -
39,5°C. Thned po narozeni je rektalni teplota u telat zhruba o 0,8
°C vyssi nez rektalni teplota matky (39,5°C). Béhem prvni
hodiny zivota dochazi k jejimu sniZeni na hodnotu pfiblizné
38,6°C a poté se v priabéhu 6 hodin po narozeni ustaluje
(ptiblizné 38,8°C). O mirné hypotermii hovoiime v piipadé
kdy se hodnota rektalni teploty pohybuje v rozmezi 35 - 38°C.
Telata s rektalni teplotou <35°C maji zdvaZnou hypotermii. U
téchto pacientl je nutny okamzity terapeuticky zasah. Pri
kritické hypotermii kdy teplota téla klesa <34,5°C zacinaji
selhavat zivotné dulezité organy a mnohdy byva obtizné u takto
postiZzenych telat detekovat znamky Zivota.

Prvni projevy chladového stresu se projevuji najeZenymi
chlupy, svalovym ti‘esem a zvySenou dechovou a srde¢ni
frekvenci. Typické jsou také chladné periferie téla (piedev$im
konCetiny, mulec a u$i) z dGvodu snizeni prutoku krve
perifernimi  tkdnémi. U pacientt s mirnou hypotermii
pozorujeme taktéz mirnou strnulost a neochotu k pohybu. Pfi
zavazné hypotermii dochazi ke ztuhnuti svali na perifernich
castech téla v dusledkti hromadéni laktatu jako produktu
anaerobni glykolyzy. U telat skritickou hypotermii je pulz
témer nepalpovatelny a jedinymi zndmkami Zivota je mnohdy
pouze dychani formou gaspingu. Dale pozorujeme mydridzu a
vymizely kornedlni reflex.
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Obrazek 56 — Kriticka hypotermie u telete se selhavanim Zivotné
dulezitych organi, tele nereagovalo na zahiivani a bylo utraceno

Terapie

Terapie hypotermnich stavii spociva predevsim ve zvySeni
télesné teploty. Pii mirné hypotermii obvykle staci tele pfemistit
do krytého pfistfesku s hojnym mnoZstvim suché podestylky, ¢i
pouzit vesti¢ky pro telata a tim zvysit t€lesnou izolaci mladéte a
také mu zajistit dostatek teplého kolostra/mléka (38-40°C). U
zavazné hypotermii je nutné zajistit dostatecny piivod tepla
pouzitim infrac¢ervneych lamp nebo vyhtivanych podlozek. V
ramci feSeni podchlazenych pacientt je vzdy tfeba dbat na to, ze
hypotermie je vzdy spojena s hypoglykémii, ¢ili suplementace
glukézou a podani dostateného mnozstvi teplého mleziva je
nezbytné. Glukozu (5 - 10% roztok ) dle stavu aplikujeme
peroralné, subkutanné ¢i intraperitonealné v davee 750 mg/kg
télesné hmotnosti.

Z preventivnich opatfeni se uplatiiuje piedevs§im vhodné
ustajeni neonatalnich telat (hluboka a sucha podestylka) a
kvalitni vyziva. Pfi teploté prostfedi <5°C lze zvySit mnoZstvi
podavaného mléka o 2% ¢i zvysit pocet napajeni z 2 na 3/den.

Resuscitace a poporodni péce o

Obrdazek 57 — Hypotermické tele s vestickou

Sepse

Etiologie a patogeneze

Sepse (septikémie) je stav charakterizovany pfitomnosti
mikroorganismii v krevnim ob&éhu. Na rozvoji tohoto
onemocnéni se nejcastéji uplatiuji  bakterie z celedi
Enterobacteriaceae, zejména urcité sérotypy invazivnich E. coli
(kolisepse, koliseptikémie). Dalsimi pavodci z fad
gramnegativnich bakterii jsou Klebsiella spp., Campylobacter
spp. a Salmonella spp. Méné &asto se miZeme setkat se
septikémii vyvolanou streptokoky ¢&i bakterii Mannheimia
haemolyica.

Zdrojem patogennich bakterii je pfedevsim kontaminované
prostiredi. Dale se muze uplatiiovat infekce plodu in-utero,
infekce v pribéhu porodu, diseminace patogent z priméarniho
zanétlivého loziska v organismu (pfedevsim u starsich telat ve
véku 2-3 tydni), ¢i aplikace kolostra s vysokou bakteridlni
kontaminaci.

Pro prostup bakterii do krevniho ob€hu je nutnad piitomnost
specifickych faktori virulence, jako jsou adhezivni molekuly
usnadnujici prunik bakterii ptes sliznici, faktory ovliviiujici
predevsim odolnost bakterii vii¢i mechanismim imunitnich
reakci, produkce aerobaktinu (bakterialni siderofor vazici
zelezo) a produkce toxint (napf. lipopolysacharid).

Ze strany organismu je pro rozvoj sepse stézejnim faktorem
vyrazné sniZzena hladina kolostralnich protilatek (dplné ¢&i
¢astecné selhani pasivniho transferu protilatek) a nespravné
poporodni oSetfeni mladéte, predev§im zanedbana hygiena
pupecniho provazce.

Dale ma velky vyznam na rozvoji tohoto onemocnéni nevhodna
hygiena porodu a zoohygiena poporodnich boxiu, ptipadné
dalsi starSich telat onemocnéni (napf. prijmy, pneumonie).

K priniku mikroorganismti do krve dochdzi nejcastéji pies
stievni sliznici. U novorozenych telat je toto riziko obzvlast
vysoké vzhledem ke zvySené neselektivni propustnosti stievni
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sliznice, kdy se bakterie absorbuji spolu s imunoglobuliny
nespecifickou pinocytézou. U této kategorie hraje vyznamnou
roli také absence konkurenéni stievni mikroflory. U starSich
mlad’at se uplatiuje predev§im prestup patogenti pies
poskozenou sliznici stfeva, nejéastéji z dtivodu enteritidy. Dale
je mozny prostup pies sliznici orofaryngealni, nasalni, sliznici
tonsil, a pravé i pres neobliterované umbilikalni cévy. Tato
cesta pruniku je charakteristickd pfedev§im pro vysoce
invazivni bakterie, jako je naptiklad Salmonella spp.

Z vyse uvedeného je tedy ziejmé, Ze kolisepse se vyskytuje
prevazné sporadicky nejcastéji u telat ve vékovém rozmezi 1-6
dni po porodu pfipadné¢ az do 14. dne Zivota. V n&kterych
pfipadech se miuzeme setkat s hromadnym vyskytem tohoto
onemocnéni, zejména v chovech se zanedbanou hygienou a
velmi nizkou trovni individudlniho oSetfeni telat. Nekdy je ji
naro¢né odlisit od enteritidy zptisobené ETEC E. coli, pfi které
je prujem vyraznéjsi a také jsou ETEC prajmovymi infekcemi
postizena hlavng telata do 3 dnd véku.

Pro rozvoj klinickych projevt je stézejni prinik patogena do
organismu, pfekonani specifickych i nespecifickych imunitnich
reakci a nasledné jeho rozsifeni v organismu. Slozky bakterialni
stény gramnegativnich bakterii jako je lipopolysacharid,
mandzové a glykoproteinové komponenty se vazi na makrofagy,
coz vede k jejich aktivaci a expresi zanétlivych gent. Taktéz
toxiny grampozitivnich bakterii mohou aktivovat cirkulujici
makrofagy a lymfocyty. Po aktivaci bun¢k imunitniho systému
dochézi k uvolnéni cytokini (medidtory zinétu) a spusténi
kaskady zanétlivé reakce. Masivni produkce téchto toxickych
mediatort, pfedevS§im tumor nekrotizujiciho faktoru (TNF),
interleukinu 1,2,4,6,8 (IL-1, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8), interferonu
gama a prostaglandinu E2 ma za nasledek zvySenou
permeabilitu  kapilar, depresi myokardu a poruchy
intermediarniho metabolismu. Tyto zmény vedou k rozvoji Soku
s piiznaky hypovolémie, hypotenze a nasledné k ahynu zvitete
v disledku obéhového selhani.

Klinické ptiznaky

Klinicka manifestace septikémie je zavisla predevSim na
imunitnim stavu telete. U telat se selhanim pasivniho transferu
protilatek, a tedy velmi nizkou az téméf nulovou hladinou
matefskych Ig ma onemocnéni formu akutni, zfidka subakutni.
Akutni forma septikémie je charakterizovana nahlym ihynem
telat bez zjevnych klinickych piiznaki. Casto k Gthynu dochézi
za doprovodu nervovych pFiznaki jako je opistotonus, plovaci
pohyby a tonicko-klonické kiede.

Méné¢ casto se onemocnéni manifestuje subakutni formou. U
takto postizenych telat pozorujeme nespecifické piiznaky
zahrnujici pfredevsim nechutenstvi, poruchy védomi (mirna
apatie az koma), ¢asteCnou nebo uplnou ztratu saciho reflexu,
opozdéné reakce na podnéty a abnormalni hodnoty rektalni
teploty (febrilie nebo naopak hypotermie). V pokro¢ilé fazi
onemocnéni je pfitomna trvald tachykardie a hyperemie sliznic,
piedevsim spojivek. Pomérne€ casty je vyskyt petechidlnich
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krvacenin  pozorovany  zejména na  oc¢nim  bulbu
(subkonjunktivalni hemoragie), ke kterym dochazi z duvodu
zvysené kiehkosti kapilar. V dusledku hypotenze a snizeni
srdecniho vydeje dochazi ke sniZeni intenzity periferniho pulzu,
prodlouzeni CRT, oligurii az anurii a snizeni povrchové teploty
perifernich ¢asti téla. V nékterych pfipadech mizeme
zaznamenat také prijem, ktery je typicky piedevsim v
terminalni fazi onemocnéni. Pokud neni okamzit¢ zahijena
intenzivni terapie, zvifata hynou.

Chronicka forma septikémie se vyskytuje zfidka u telat, ktera
pfijala alespont malé mnozstvi imunoglobulind. Klinicky obraz
chronické septikémie se manifestuje lokdlné ve formé
purulentni polyartritidy, omphalophlebitidy, v nékterych
pfipadech také meningitidy ¢i endokarditidy. Takovato telata
dlouhodobé neprospivaji, je pro né€ charakteristicka celkova
slabost, nechutenstvi a pfiznaky srde¢ni nedostate¢nosti.

Diagnostika

Jak jiz bylo zminéno, klinické projevy sepse jsou casto
nespecifické. Proto je pro diagnostiku tohoto onemocnéni
stéZejni vySetfeni krve, pfedevsim hemokultivace. Pro zvyseni
Sance zachytu patogena je doporucovano odebrat dva vzorky
krve v mnozstvi 5-10 ml v 60 min rozestupu. AvSak ani
hemokultivace nemusi byt vzdy plné prukaznd. Negativni
vysledky kultivace mohou byt ovlivnény naptiklad piedchozi
terapii  antibiotickymi  preparaty, vysokou  hladinou
opsonizujicich protilatek ¢i nizkym poctem cirkulujicich
mikroorganismi. Pfi negativnim vysledku hemokultivace je k
potvrzeni diagnostiky mozné u lokalizovanych infekci vySettit
také kloubni, pleuralni nebo peritonealni tekutinu a mozkomisni
mok.

Pro usnadnéni diagnostiky tohoto onemocnéni je mozné
vyhodnotit hematologické a biochemické parametry krve, ale
je nutné brat ohled na to, Ze nalezy jsou opét nespecifické. Z
vysledkti hematologického vySetieni krve je pti vyskytu sepse
¢asta neutrofilie nebo naopak neutropenie s posunem doleva
S toxickymi zménami (vakuolizace neutrofilti, pfitomnost
azurofilnich granuli a Dohleho télisek — kulovité nebo ovalné
inkluze lokalizované v cytoplazmé pfi okraji bunééné
membrany). Dale je zvySeny hematokrit a pii zavaznych
formach  septikémie se  vyskytuje trombocytopenie.
Biochemickym vysetfenim krve zjistujeme hypoglykémii
(méné Casto muze byt naopak hyperglykémie), v pokro¢ilé fazi
onemocnéni laktatovou acidézu a abnormalni hodnoty
ledvinnych a jaternich parametri. Je vhodné také
zkontrolovat kolostralni imunitu u nemocného zvitete, idealné
stanovenim koncentraci IgG v séru, jelikoz hodnoty celkové
bilkoviny mohou byt zvySené kvuli dehydrataci (viz. Kontrola
kolostralni imunity u telat).

Terapie

Cilem terapie sepse je v prvni fadé kontrola infekce a modulace
zénétlivé odpoveédi organismu, ale také poskytnuti podptrné

43




terapie v prubchu kritické faze onemocnéni. OvSem terapie
akutnich stavt je ve vétSinou neuspésna, a to i v pfipadech, ze
byla zahajena vcas.

Hlavni je v&asna aplikace antibiotik. Z divodu minimalizace
bakterialniho zatizeni je doporucovano aplikovat antibiotika
okamzite i bez znalosti vysledkt kultivaéniho vySetieni. Idealni
volbou je intravenozni aplikace Sirokospektralnich antibiotik. V
praxi se osvédcuji predevsim peniciliny (ampicillin 10 - 20
mg/kg/TID) a cefalosporiny tfeti a ¢tvrté generace (ceftiofur 5 -
10 mg/kg/BID). Volba u¢inné latky zavisi predevsim na spektru
rezistenci v daném chovu. Po ukonéeni kultivaéniho vySetieni je
samoziejmé¢ zadouci zvolit antibiotika dle stanovené citlivosti.
Nekteti  autofi  celkovou aplikaci  antibiotik  naopak
nedoporuéuji, z diivodu masivniho rozpadu bakterialnich bun¢k
a tedy zvySeni koncentraci cirkulujiciho endotoxinu.

Zanétlivou reakci organismu korigujeme intravondzni aplikaci
nesterodinich antiflogistik (NSAID). Idealni volbou je
flunixin-meglumine (0,25 - 0,33 mg/kg/TID). Nesteroidni
antiflogistika maji nejen uc€inek protizanétlivy, ale také blokuji
ucinky endotoxinu. Vzhledem k negativnim G¢inktim jakou jsou
abomasalni viedy a toxické poskozeni ledvin neni
doporucovano tyto latky aplikovat déle nez tfi dny, a to zejména
u dehydratovanych pacientt.

Podpirna terapie spociva piedev§im v rehydratacni terapii s
cilem zajistit dostatecny objem cirkulujicich tekutin. Dale je
nutné provést korekci hypoglykémie, hypoglobulinémie a
metabolické acidozy.

Jako velmi ucinné slozka terapie téchto stavii se doporucuje
aplikace hyperimunniho séra ¢i séra ziskaného od dospélého
jedince z daného chovu. Je dokazano, ze takovéto sérum
obsahuje dostatecné mnozstvi specifickych protilatek témér
proti vSem bakteriim z ¢eledi Enterobacteriaceae. Avsak aby
byl ucinek séra uspokojivy, je nutné zahajit aplikaci pred
rozvinutim klinickych pfiznakd. V pozdéjsi fazi onemocnéni je
jeho ucinnost jiz velmi omezena. Aplikace séra se provadi v
mnozstvi 2 x 25 ml subkutanné zhruba v tydennim intervalu.

Pokud pacient neni schopen pfijimat krmivo sdm, je nutna
aplikace sondou. Doporucuje se podavat alesponn 10 - 15%
télesné hmotnosti/ 24 hodin. Idealni je mléko podavat nékolikrat
denné v malych davkach, které je mozné posléze navysovat.

Soucasti podplirné terapie je pfesun pacienta do suchého a
teplého prostiedi. U leZicich pacientt je nutné polohovani jako
prevence dekubiti.

Lécba chronickych forem septikémie spociva predevSim v
aplikaci séra a antimikrobialnich latek indikovanych na zakladé
kultivace, lokalizace zanétu a moznosti distribuce vybrané
ucinné latky do mista zanétu. Dale je nutné zajistit
symptomatologickou  terapii na  zakladé manifestace
onemocnéni.

Resuscitace a poporodni |

Prevence neonatalni sepse spociva predevSsim v zajisténi
spravného poporodniho oSetfeni a dodrzeni veskerych zasad
spravné kolostralni vyzivy. Vzhledem k patogenezi onemocnéni
je taktéz nutné zajistit dostateCnou hygienu napédjeni
novorozenych telat a dezinfekci vSech pomtcek, ktera se k
napdajeni pouzivaji. Pokud se v chovu vyskytuji nahlé¢ uhyny
jako hromadné onemocnéni, je nutné zhodnotit uroven
kolostralni imunity vySetfenim séra skupiny telat. Pokud
hodnoty celkové bilkoviny u téchto telat budou v ramci
referen¢niho rozmezi, je nutné zaméfit pozornost na osetiujici
personal. V chovech s castym vyskytem akutnich thyni je
mozna preventivni aplikace séra.

Obrazek 58 — Tele s chronickou formou sepse, nahrbeny postoj v
dusledku purulentni polyartritis

Nejcastéjsi onemocnéni novorozenych telat

Vrozené vyvojové vady

Vrozené vady jsou poruchy struktury nebo funkce organd ¢i
organovych soustav, které jsou pfitomny pii narozeni. Tyto vady
se vyskytuji u vSech plemen skotu. Mechanismy vzniku
vyvojovych vad jsou rtizné a mnohdy ne zcela objasnéné.
Jednim z mechanismii vzniku vyvojovych abnormalit je
genetickd mutace. Takovéto vyvojové vady jsou soucasti
genotypu jedince a jsou tedy dédi¢né prenosné na dalsi
generace. Dal§i moznou alternativou vzniku vrozenych
abnormalit je somatickd mutace v prib&hu intrauterinniho
vyvoje plodu, ¢i alterace nebo potlaceni funkce urcitého genu
pusobenim vnéjsitho inzultu. V tomto piipadé¢ hovoiime o
vrozenych vadach environmentalnich ¢i sporadickych. Z
vngjSich inzulth podilejicich se na rozvoji vyvojovych vad
mizeme jmenovat napiiklad deficience ve vyzivé matky
(pfedevsim  deficience manganu a jodu), nevhodné
zoohygienické podminky, pisobeni vysokych teplot prostiedi,
pusobeni rtiznych chemickych a toxickych latek (zejména
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rostliny z ¢eledi Fabaceae), virové infekce matky v prib&hu
brezosti ¢i mechanické inzulty. Z virovych infekcei se uplatiiuje
predev§im virus BVD, Blue tongue virus a Akabane virus.
Infekce virem BVD v rozmezi mezi 45. - 125. dnem gestace ma
za nasledek embryondlni mortalitu a aborty, ¢&i rozvoj
kongenitalnich vad, pfedevS§im cereberdlni hypoplazii, defekt
o¢i (dysplazie rohovky, atrofie rohovky, mikroftalmus) a rizné
typy hydrocephalu. Vyvojové vady vzniklé somatickou mutaci
a ptsobenim vné&jsich inzultl jsou soudasti fenotypu zviiete Cili
nejsou dédiéné.

Z hlediska zavaznosti rozliSujeme vyvojové vady letalni, které
vedou okamzité k uhynu zvitete, Semi-letalni a vady slucitelné
se Zivotem. N¢které vyvojové vady maji pouze negativni vliv na
esteticky vzhled zvitete, nékteré nemaji vliv zadny. Vyvojové
vady pusobi Siroké spektrum poruch. Nejen zavazné
malformace, které jsou snadno detekovatelné klinickym
vySetfenim novorozenych telat, ale také poruchy, naptiklad na
metabolické trovni, které jsou obvykle diagnostikovany az v
pozd¢jsim véku. Odhaduje se, ze vétSina vyvojovych vad je
environmentalniho pivodu, a¢koliv mnohdy se v ramci jedné
vady uplatiiuje zaroven genetickd mutace a puisobeni vnéjsiho
inzultu. Vyskyt vyvojovych vad je viceméné sporadicky, v
rozmezi méné nez 1 % az 3 %. Z tohoto celkového poctu se
nejvice vyskytuji atrezie anu ¢asto spojené s roz§tépem patra
(28 %), vady muskuloskeletarniho systému (25 %), vady
CNS (17 %) a vady smyslovych organi (12 %). Méné Casto se
vyskytuji vrozené vady srdce (3 %). Téméf hromadny
charakter je n€kdy mozné pozorovat u environmentalnich
vyvojovych abnormalit v obdobi teleni krav, které pochazely ze
stejné sekce. V tomto ptipadé je vzdy po identifikaci pfiCiny
nutna Giprava managementu, napraveni nevhodnych podminek,
ale také zhodnoceni bézné vyuzivanych imunoprofylaktickych
opatfeni.

Pomérné Casto vyskytujici se vrozenou vadou u skotu je jiz
zminéna atresia ani. Tato abnormalita se mize vyskytovat v
nékolika typech — vrozena analni stendza, perzistence analni
membrany prekryvajici anus, perzistence analni membrany
spolu se slepé zakon¢enym rektem a nevyvinuti spojeni mezi
kranialnim a terminalnim rektem. Telata s touto vadou
zpocatku normalné pfijimaji mlezivo. Klinické pfiznaky se
zaéinaji projevovat 1. — 3. den po narozeni. Pozorujeme
predev§im anorexii, depresi, abdominalni distenzi a retenci
mekonia. Pritomnost této vady je indikaci k okamzité
chirurgické intervenci.

Mnohdy se atresia ani vyskytuje spolecn¢ s rozstépem tvrdého
patra. Na rozvoj rozstépu patra ma kromé ptisobeni infek¢énich
¢i chemickych inzultd vliv také pozice plodu v déloze,
predevsim ulozeni hlavy a krku. Pfi retroflexi hlavy plodu je
jazyk poloZen na tvrdém patie, coz zabranuje jeho uzavfeni.
Telata s rozStépem patra nejsou schopna normalné pfijimat
mléko. Témét vSechna telata s touto vadou jsou predisponovana
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Obrdazek 59 — Distendovany kolon s kongesci stény v diisledku atresie
anu u telete, perioperacni ndalez a nasledna eutandzie

k aspiraci mléka a nasledné k rozvoji aspira¢ni pneumonie, ktera
Casto konéi thynem telete.

Nejcastéji se  vyskytujici abnormalitou
muskuloskeletarniho aparatu jsou kontraktury flexorovych
Slach prstu zpusobujici flexni deformity (viz dale) a laxity
flexorovych Slach prstu ¢i laxita kloubli zptsobujici
hyperextenzni deformity. Dale se miizeme Setkat s polydaktylii
(viceCetnost prsti  predev§im na hrudnich koncetinach),
syndaktylii (srostlost prstll) a artrogrypozou (ztuhlost kloubt
na koncCetinach také Casto kombinovana s roz§tépem patra).
Vrozené abnormality muskuloskeletarniho
vétsinou dédicné.

vrozenou

aparatu  jsou

Z vrozenych abnormalit jinych organovych soustav mtizeme
jmenovat napfiklad vnitfni hydrocefalus, hypotrichoézu,
fotosensibilitu, dwarfismus (porucha enchondralni osifikace —
chondrodysplazie), pupeéni kyly.
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Obrazek 60 — Chondrodysplazie u tele, tzv. Bulldock syndrome

Vyvojové vady srdce se vyskytuji u pfiblizné 0,2 % zvifat. Ze
srdeCnich vad se u skotu nejéastéji vyskytuje defekt
ventrikularniho septa, defekt atrialniho septa, Fallotova
tetralogie a transpozice velkych cév srdce. Srdecni vady se
Casto vyskytuji v kombinaci s mikroftalmii ¢i s absenci ocasu.
Patentni ductus arteriosus je u telat vzacny. VétSina telat se
srde¢nim defektem se jevi po porodu normalné, ale postupné se
mohou objevit problémy s dychanim a zaostdvanim rustu.
Problémy se obvykle zhorSuji s pfibyvajici hmotnosti, a tedy s
veékem zvifete, kdy postupné dochézi k dekompenzaci a objevi
priznaky srdeéni Klinickym
vySetfenim lze prokdzat srdecni Selest, dale distenzi wv.
jugulares, dyspnoe, intoleranci zatéze ¢i cyandzu sliznic.

SE. -

se klinické insuficience.

Obrazek 61 — Vrozend srdecni vada u telete se Selestem a hypetrrofii
srdce — defekt septa, dextrapozice aorty

Resuscitace a poporodni pé

Velmi zajimavou vyvojovou vadou reprodukénich organt je
freemartinismus. S touto poruchou se setkavame pouze u 90 %
jalovicek, které pochazeji z dvojpohlavnich dvojéat. Princip
vzniku spocéiva ve spojeni placent obou plodi a tedy i ve
spolecném krevnim zasobeni. V pfipadé, Ze jeden plod je
samciho pohlavi, dochazi k ovliviiovani vyvoje plodu samiciho
pohlavi plsobenim testosteronu. K diferenciaci samcich
pohlavnich organt, a tedy i k produkci testosteronu dochézi
diive nez k diferenciaci samic¢iho pohlavniho dimorfismu.
Jalovicky z téchto dvojcat se rodi sterilni s hypoplazii vnitinich
pohlavnich organi nachézejicich se kranialné¢ pfed déloznim
krekem. Pii klinickém vysSetieni je zjevny predevsim zvétSeny
klitoris, masivni ochlupeni ventralni komisury vulvy a v
pozdéjsim veéku také maskulinni vzhled jalovicky.

Vysoka incidence genetickych vyvojovych vad je pozorovana
pfedevsim v chovech s pfibuzenskou plemenitbou. Taktéz
pausalni vyuzivani umélé inseminace ma vliv na ¢etnost téchto
poruch. Kontrola vyskytu vrozenych vad tedy spociva
predevsim v selekci zvifat nesoucich tyto geny a v pouzivani
insemina¢nich davek/pfipadné vyuzivani bykd v plemenitbé od
renomovanych chovatelt.

Pti vyskytu vrozeného defektu je vzdy nutné zhodnoceni jeho
rozsahu a celkového klinického stavu zvifete a dle toho zvazit
dalsi postup.

Flexni deformity

Etiologie a patogeneze

Kontraktury flexorovych §lach prstu jsou definovany jako stav,
prfi kterém u neonatalnich telat pozorujeme ztuhlost koncetin,
jejich neohebnost nebo dokonce trvalou flexi coz vede k felxni
deformité v dasledku zkraceni flexorti prstu. Onemocnéni se
vyskytuje v ramci vSech plemen. Z hlediska etiologie
onemocnéni se nejvice uplatituje malpozice plodu v priabéhu
intrauterinniho vyvoje. Dale se mohou uplatnit dédi¢né vlivy
(pfedev$im u plemene Charolais), teratogenni ¢i infekéni
inzulty v pribéhu bfezosti a v neposledni fad¢ také metabolické
poruchy. Zna¢ny vliv na rozvoj deformit konéetin ma
pfedevsim karence manganu, ¢i pusobeni toxinu jedovatych
rostlin, které negativné ovliviiuji fetalni pohyby plodu.
Kontraktury se mohou také casto vyskytovat s jinymi
kongenitalnimi abnormalitami, jako napiiklad dwarfismus,
artrogrypoza ¢i rozStép patra. Vyskyt onemocnéni je spiSe
sporadicky, avSak existuji chovy, ve kterych se toto onemocnéni
vyskytuje pomérné casto. Pfi vysS§im vyskytu onemocnéni je
nutné zhodnotit kvalitu krmné davky a zastoupeni jednotlivych
mikroprvkii v krmné davce. Castdji se toto onemocnéni
vyskytuje u byckid, coz koresponduje s nejcastéjsi pri¢inou
tohoto stavu coZ je malpozice, respektive nedostatek
intrauterinniho prostoru pro plod, jelikoz jsou obecné byéci

vétsiho télesného ramce nez jalovicky.
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Resuscitace a poporodni péce

Klinické ptiznaky

Vétsina téchto ptipadi je rozpoznana v pribéhu nékolika dni po
porodu. Pti manualni pasivni flexi a extenzi jsou klouby u takto
postizenych telat pohyblivé ale nejsou schopny dosahnout plné
extenze. Tento stav je vysledkem zkraceni Slach pfedevsim
hlubokého a povrchového ohybade prstu. Nejéastéji toto
onemocnéni postihuje obé hrudni koncetiny ve spénkovém
kloubu (bilateralni flexni kontraktury), méné ¢asto v karpalnim
kloubu. Na zéklad¢ z&vaznosti klinickych projevt rozliSujeme
téi stupné onemocnéni. Lehké formy kontraktur se vyznacuji
mirnou flexi ve spénkovém kloubu. Postoj takto postizenych
telat nejevi vyrazné patologické odchylky, avSak hmotnost
zvifete je prenaSena na piedni plochy chodidlové ¢asti paznehti.
U stfedné zavazné formy je jiz vyrazna flexe spénkovych
kloubii. Pii stoji se postoj hrudnich konéetin jevi strmy (tzv.
preklubni postoj) a zvife zatézuje pouze Spicku paznehtil a pii
delsi dob¢ stani dochazi k preklubovani, kdy zvife stoji na
dorzalni plose spének. Schopnost pohybu je vyrazné omezena.
Pii téZkych formach telata jiz nejsou schopna stit na
chodidlové plose paznehtu a pohybuji se po dorzalni plose
spénkového kloubu, nebo preferuji pohyb po dorzalni plose
metakarpli, kdy muiZze rychle nastat také sekundarni flexni
deformita v karpalnim kloubu.

Obrazek 63 — Tezka forma kontraktur flexorovych slach postihujici
spénkové klouby, tele neni schopno chodit po chodidlovych plochdch
paznehti

Obrazek 62 — Stredné zavazna forma kontraktury flexorovych slach,
patrny preklubni postoj spénkovych kloubu

Obrazek 64 — Preferovany postoj na dorzalnich plochdch metakarpii
Vv disledku tézké formy kontraktur flexorovych Slach postihujici

spénkové klouby, tele s takovymto postojem je ndachylné také na vznik
sekundarnich flexnich kontraktur v karpalnich kloubech
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Terapie
U lehkych forem kontraktur mnohdy dochazi ke spontanni

upraveé. U stfednich a tézSich forem je vzdy nutna korekce.
Mirngjsi formy je mozné feSit pouze konzervativné, a to
manudlnim natahovanim koncetin do fyziologické polohy a
zajiSténim pravidelného pohybu po tvrdém povrchu. Stfedni a
téz8i pripady je nutné fteSit priloZenim dlah nebo Kkastu.
Koncetiny takto stabilizujeme maximaln¢ po dobu 4 tydnd.
Pokud nedojde ke zlepSeni stavu po konzervativni terapii, je
indikovana chirurgickd tenotomie Slach ohybaci. V tomto
ptipad¢ je vsak jiz prognoza dubiozni. Tézké pfipady je nutné
fesit co nejdiive, jelikoz vlivem patologického pohybu po
spénkovych a karpalnich kloubech dochazi k traumatizaci kize,
coz muze nasledné vyustit v purulentni artritidu a také se $lachy
postupem Casu stavaji rigidnéj$i a méné poddajné ke
konzervativni terapii. Déle je samoziejmé nutné takto postizena
telata individualn¢€ oSetfovat a pomahat jim s postavenim v dob¢
krmeni. Vyrazné kontraktury maji za nasledek preferenci polohy
v leze, coz mnohdy konéi rozvojem aspiracni pneumonie, ¢i
infekce pupecniho pahylu, ktera mize vést az k celkové sepsi.

Obrazek 65 — Konzervativni terapie flexnich deformit spénkovych
kloubii pomoci kastit

Pupecni kyla

Etiologie a patogeneze

Pupeéni kyla (hernia umbilicalis) patii mezi nejéastéjsi
vrozené defekty u telat s incidenci kolem 4-15 %. Kyly jsou
obecné charakterizovany protruzi ¢asti organt dutiny bfisni do
kylniho vaku pfes patologicky rozsifenou cast bfisni stény v
mist¢ vnitfniho umbilikalniho prstence, tzv. kylni branku.
Nejcastéji dochazi k protruzi stievnich klicek (enterocoele)
nebo ¢asti omenta (epiplocoele), ojedinéle mize dojit k protruzi
slezu ¢i jater. Vyhiezlé organy dutiny bfi$ni tvoii kylni obsah,
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ktery je ulozen ve vyklenuti kize, podkozi a peritonea
oznaCovaném jako kylni vak. Rozpoznani kylniho obsahu a
kylni branky hraje vyznamnou roli pfi diagnostice tohoto stavu
a odlisuje kyly od zanétd pupku (omphalitis, respektive
umbilikdlni absces), ackoliv mnohdy se tyto dv€é onemocnéni
vyskytuji soucasné.

Dle etiologie rozliSujeme pupecni kyly kongenitalniho
(vrozeného) pivodu a kyly ziskané. Kongenitalni kyly (hernia
congenitalis) jsou zpiisobeny selhanim normalniho vyvoje a
neuzavienim bfisni stény v misté vnitiniho umbilikalniho
prstence v raném postnatalnim ¢i v pribéhu intrauterinniho
vyvoje. Je znamo n¢kolik predispozici pro vznik tohoto typu
kyl, jako plemenna ptislusnost. V tomto piipadé je pozorovana
vys$i incidence u telat holStynského skotu. Také je znama
pohlavni predispozice s ¢astéj$im vyskytem tohoto problému u
jalovicek. DalSimi predispozicnimi faktory jsou piedcasny
porod ¢i mnohocetna gravidita (dvojcata, trojCata).

Pii rozvoji kyly ziskané (hernia acqusita) dochazi nejdiive k
ruptufe bfisni stény v oblasti pupku v disledku traumatu. U
neonatalnich telat se na vzniku ziskanych pupecnich kyl
nejcastéji podili ztizeny pribéh porodu, zejména ze strany
matky z divodu Uzkych porodnich cest, a tedy pusobeni
vysokého tlaku pfi prichodu mladéte porodnimi cestami. Dale
mizZe byt ruptura bii$ni stény zpusobena v disledku padu telete,
opét v prubéhu porodu. U starSich telat se na rozvoji ziskané
pupecni kyly podili pfedevsim iritace a nasledna ruptura stény
brisni v disledku zanétlivych procest, predevSim pfi zanétech
pupku (omphalitis), ptipadné zvySeni itraabdominalniho tlaku
pfi tympaniich bachoru a meteorismu stfev, coz opét vede k
ruptufe bfisni stény.

Obrazek 66 — Kombinovand umbilikalni hernie s umbilikalnim
abscesem, kylni obsah byl pouze castecné reponovatiny

Rozdéleni umbilikalnich hernii

Na zékladé¢ pohyblivosti kylniho obsahu, respektive moznosti ¢i
nemoznosti reponace kylniho obsahu do dutiny bfiSni
rozliSujeme kyly jednoduché (volné, reponovatelné) a
komplikované (nereponovatelné), u kterych nelze kylni obsah
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zatlacit zpét do dutiny bfisni. K tomuto stavu dochazi nejcasteji
z divodu adhezi, které se vytvorily pusobenim zanétlivych
zmén mezi kylnim obsahem a kylnim vakem. Tento stav
oznaCujeme jako kyly pfirostlé. Dalsi moznosti vzniku
nereponovatelné kyly je zvySena napli vyhtezlé stievni klicky
nebo spasmus svallil dutiny bfisni, coz ma za nésledek sevieni
kylni branky. Tim dochazi k inkarceraci (uskfinuti) vyhfezlé
Casti stfeva a k jeho strangulaci (zamezeni toku krve) a rozvoji
kyly obstipacni. Kyly obstipacni jsou jiz provazeny alteraci
celkového zdravotniho stavu. Dal§im divodem nereponovatelné
umbilikalni hernie je kombinace kyly se zanétem pupku
(omphalitis) pfipadné s umbilikalnim abscesem.

, acs P A
Obrazek 67 — Umbilikalni hernie s nereponovatelnym kylnim
obsahem

,

Obrazek 68 — Nalez pri oteviené herniorafii — kylni obsah
tvorilo omentum prirostlé ke kylnimu vaku

Resuscitace a poporodt

Klinické ptiznaky a diagnostika

Hernie mensiho rozsahu nemusi byt hned po porodu detekovany
a nejcastéji jsou rozpoznany u telat kolem 6 tydne véku, jelikoz
se po porodu mohou zvét§ovat imérné s rustem mladéte. Pfi
vyskytu jednouché kyly zjistujeme v oblasti pupku vyklenuti
ruzné velikosti. Palpa¢né je toto vyklenuti mékké, nehfejive a
nebolestivé a jeho obsah Ize snadno manualné reponovat zpét do
dutiny bfisni. Palpacné jsme taktéz schopni detekovat kylni
branku, kterd se jevi jako kulovity ¢i ovalny otvor ve sténé
dutiny bfiSni. Zaroven muzeme palpaci zjistit i rozsah,
respektive velikost kylni branky, ktery koreluje s velikosti
kylniho vaku. V piipadé vyskytu kyly nereponovatelné nelze
kylni obsah zcela navratit zpét do dutiny bfisni a taktéZ nelze
palpacné zhodnotit plny rozsah kylni branky. Kylni obsah je
Casto tuhé konzistence a v piipadé kombinace s omfalitidou ¢&i
inkarceraci je bolestivy.

Z hlediska stanoveni kone¢né diagnézy je vhodné klinické
vySetieni doplnit transkutdnnim USG vySetienim kylniho
obsahu, které jednak definitivné potvrdi diagnozu, ale také
soucasné¢ zhodnoti stav vyhfezlych organt. Prognosticky
nepfiznivym nalezem je distenze stievnich kli¢ek, zlenéna ¢i
uplné sistovana stievni peristaltika a vizualizace vazivovych
adhezi, pfipadné pfitomnost hnisavého obsahu.

Terapie a progndza

Miru terapeutického zasahu (konzervativni nebo chirurgicky)
volime na zaklad¢ klinickych ptiznakd, pfedevs§im dle moznosti
reponace kylniho obsahu a velikosti kylni branky. Dale se
rozhodujeme na zéklad¢ véku a také pohlavi telete.

Pii konzervativnim pFistupu se piedpoklada, ze dojde k
spontannimu uzavieni kylni branky. Tato metoda spociva v
opakované repozici a palpaci kylniho obsahu, ¢imz dochazi k
drazdéni kylni branky a jejimu postupnému uzavieni. Déle je
mozna aplikace elastické bandaze kolem abdomenu, ¢i natirani
oblasti kylni branky drazdivymi latkami nebo také injekéni
aplikace drazdivych latek do okoli vnitiniho umbilikalniho
prstence. Také je popsana moznost aplikace kastraéni gumicky
kolem kylniho vaku, samoziejm¢ po disledné repozici
vyhtezlého obsahu.

Defekty <2 cm maji vysokou $anci spontanniho uzavieni. U
kylni branky v rozsahu 2-5 cm je Sance na uzavreni niZsi, a
navic je zde vy$$i riziko inkarcerace stfevni klicky. Ke
spontannimu vyteSeni hernii dochazi nejéastéji ve véku do 3-4
mésici. U starSich telat je Sance na spontanni uzavér defektu
nizka.

Obecné plati, Ze u bycklu se reponovatelné kyly fesi hlavné
konzervativné a do porazkové hmotnosti 1ze vykrmit i bycky s
kylni brankou kolem 5 cm. U jalovicek se terapie
reponovatelnych kyl odviji hlavné¢ od rozsahu defektu, veku
zvitete a v neposledni fadé¢ také dle moznosti
farmy. Nereponovatelné kyly vSak musi byt feseny pouze
chirurgicky, preferovana metoda je otevifena herniorafie. Pti

49




této metod¢ se otevie kylni vak, respektive peritoneum, coz
umoziuje inspekci kylniho obsahu a dutiny bfisni. Chirurgicka
intervence je také doporucovana u jednoduchych pupeénich kyl
s kylni brankou kolem 5 cm a také u jednoduchych kyl, které
perzistuji u telat star§ich nez 3-4 mésice. Pokud je kylni branka
znaceného rozsahu (>5 cm) a pii sutufe neni mozné okraje bfiSni
stény zcela spojit, je nutné provést plastiku rany pomoci
syntetické mfizky. Pooperac¢ni terapie zahrnuje aplikaci
nesteroidnich antiflogistik, antibiotik ¢i dalsi
symtomatologickou lé¢bu.

Jak jiz bylo zminéno, ¢astéji se vyskytuji kyly vrozené. Proto je
vzdy pti vyskytu kyly u jalovicky vhodné zvazit jeji zafazeni do
reprodukce. Obecné se v§ak z chovu takovato zvifata nevyrazuji
vzhledem k faktu, Ze za sviij Zivot vyprodukuji maly pocet
potomkd, a tedy riziko Sifeni této vady v populaci neni nijak
vysoké. U plemennych bykt je tomu opacné a pfi opakovaném
vyskytu této vady po pouziti inseminacni davky stejného byka
je zadouci upozornit inseminacni stanici pfipadné inseminacni
davku vyradit. V tomto pfipadé je mnozstvi produkovanych
potomki velmi vysoké, a tedy i Sifeni této vady v populaci se
mnohonasobné zvysuje.

Nutri¢ni svalova dystrofie

Etiologie

Nutriéni svalova dystrofie je onemocnéni, se kterym se
setkavame nejen u novorozenych telat, ale také u starsich telat
na mlécné, piipadné i na rostlinné vyzivé ¢i ojedinéle i u
dospélych zvifat. Jedna se o onemocnéni kosterni pri¢né
pruhované svaloviny a svaloviny myokardu, které se
manifestuje dystrofickymi zménami v dusledku karence
vitaminu E a selenu. V négkterych pfipadech mohou byt
dystrofické zmény lokalizovany také na hladké svaloving.
Vitamin E a selen plsobi v organismu jako antioxidanty a
udrzuji nizké koncentrace reaktivnich forem kysliku, které jsou
vysoce chemicky aktivni a davaji vznik volnym radikalim.
Volné radikaly ptisobi negativné na bunééné trovni a podileji se
tak na rozvoji mnoha patologickych procesa. Je tedy ziejmé, zZe
tento stav bude doprovazen elevaci nékterych enzymd, jako je
kreatinkinaza, laktatdehydrogenaza a aspartataminotransferaza.
Taktéz se mize uplatnit negativni vliv uvolnéného myoglobinu
ze svalii, predeviim na funkci ledvin. Uéinek vitaminu E a
selenu neni postaven na stejném mechanismu, ale je synergicky
¢ili je nutné hlidat hladiny obou latek a dbat na jejich dotaci v
krmné dévce. Vitamin E pilisobi antioxidacné na trovni
bunéénych membran, selen naopak na trovni bunécéné

cytoplazmy.
Patogeneze

Na patogenezi onemocnéni se podili nejen vliv volnych radikala
a nasledna myodystrofie, ale také poruchy latkové vymeény ve
svalu. Dochazi k hyalinni dystrofii svalovych bunék, coz ma
za nasledek jejich poskozeni a naslednou nekrézu (Zenkerova
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nekroza, voskova nekroza). V disledku snizené aktivity
antioxidantl dochazi k aktivaci mechanismi, jez vedou k
defragmentaci bunéénych membran, kumulaci vapenatych iontt
a poskozeni mitochondrii. PoSkozené mitochondrie nejsou
schopny udrzet v buiice homeostazu, coz vede k buné¢né smrti,
¢i segmentalni nekréze. V postizenych svalech mtze do urcité
miry probihat proces regenerace, ale jedna se d¢j pomaly a malo
efektivni. Hlavnim mechanismem regenerace je infiltrace
postizen¢ho svalu fagocytujicimi bunkami, které odstraiuji
nekrotizované segmenty. Do jisté miry je mozna i obnova
svalovych vlaken, a to pfedevSim aktivizaci tzv. satelitnich
bunék. Tyto buiky jsou urcitou formou rezervnich “spicich”
myoblastli, které¢ se aktivizaci transformuji na myoblasty a
zac¢nou se velmi rychle délit, az do podoby nového svalového
vlakna.

Pfi rozvoji onemocnéni hraje primarni tlohu karence selenu ve
vyzivé biezich matek, a tedy sekundarné dochazi k rozvoji
karence také u plodu v pribéhu intrauterinniho vyvoje. Karence
vitaminu E u matky v tomto obdobi neni pro plod nijak zvlast
vyznamna, jelikoz vitamin E neprostupuje pies placentu. Na
rozvoji myodystrofie se muze podilet taktéz zvySena
koncentrace hydroxidi v dusledku zvySeného piijmu
nenasycenych mastnych kyselin. I kdyz jsou nenasycené mastné
kyseliny hydrolyzovany v bachoru az na tkavé mastné
kyseliny, v nékterych ptipadech, predev$im u mladych zvifat ¢i
pfi nahlych zménach ve vyziveé, mize byt tento proces narusen.
Dale se miize uplatnit také piijem nekvalitnich tukd v dieté.
Klinické pfiznaky

Projevy onemocnéni jsou riizné, od perakutnich stavli az po
stavy chronické. Perakutni a akutni forma je charakteristicka
nahlymi thyny zvirat, ke kterym dochazi zejména po fyzické
zat€zi bez predeSlych klinickych piiznakt. U téchto forem
dochazi k rozvoji myodystrofie myokardu, a tedy nahlé tthyny
mizeme setkat s tachykardii, arytmii a zpénénym vytokem z
dutiny nosni v duisledku rozvoje plicniho edému. Kromé
postizeni myokardu dochazitaké k poskozeni zejména
mezizebernich dychacich svald. Pfi postizeni mezizebernich
svalll je u pacienta mozné pozorovat piiznaky dyspnoe.

U novorozenych telat je Castéjsi vyskyt subakutni formy
nutriéni myodystrofie, ktera je charakteristickd dystrofickymi
zménami svaloviny jazyka a Zvykacich svali. Poskozeni
téchto struktur ma za nasledek Gplnou ¢i ¢aste¢nou ztratu saciho
reflexu. U téchto pacientli jsou Casto pozorovany abnormalni
pohyby a polohy jazyka. Mnohdy jazyk volné visi z dutiny Gstni.
U takto postizenych telat je samoziejmé nutné zajistit
individualni péci a dostatecny piijem mleziva a mléka sondazi.
Je také nutné myslet i na zvySené riziko aspirace krmiva. U
starSich telat je pfi subakutni formé Castéji postizena kosterni
svalovina pohybového aparatu a mezizeberni svaly, coz se
manifestuje predev§im pomalou a nejistou chlizi, zaostdvanim
za stadem, rychlou unavitelnosti a piiznaky dusnosti.
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U chronickych forem onemocnéni pozorujeme predevsim
patologické odchylky postoje a pohybu, zejména Siroce
rozkroCené koncetiny, natazeny krk, konvexni zakfiveni patetre
a chizi po lateralni plose chodidlové plochy paznehtu. V
pokrocilé fazi onemocnéni nejsou pacienti schopni sami vstat a
stat bez asistence.

Diagnostika

Diagnostika onemocnéni je zalozena na zhodnoceni klinickych
pfiznakti a biochemické analyze krve. Mozné je také
histopatologické vysetfeni poskozeného svalu s detekcei
charakteristickych 1ézi. Z enzymu je pro svalové poskozeni
nejvice specificka kreatinkinaza (CK, referencni interval pro
skot 0,1-3,0 pkat/l), k jejiz elevaci dochazi téméf okamzité. Také
se zvySuje aktivita enzymu aspartataminotransferaza (AST,
referenéni interval pro skot 0,7 - 14 pkat/l) a
laktatdehydrogenaza (LD, referencni interval pro skot 16,3 -
29,0 pkat/l). Je nutné zdiraznit, ze LD se vyskytuje v
izoenzymech charakteristickych pro urCit¢é organy. Pro
hodnoceni svalového poskozeni je tedy vhodné stanovit pfimo
izoenzym 5.

Stanoveni koncentrace selenu se provadi z plné krve pfimou
metodou, ¢i nepiimo pomoci aktivity gluthationperoxidazy
(GPX). Referenéni interval pro koncentraci selenu v krvi skotu
je 80-140 pg/l. Nékteré zdroje uvadi karenci selenu jiZz pii
hodnotach <70pg/l, jiné az pii hodnotach <40pg/l. Referencni
interval aktivity GPX pro skot je 800-1200 pkat/l. Pfi karenci
selenu je aktivita tohoto enzymu vyrazn¢ snizena a pohybuje se
na urovni 511,5 pkat/l - 756,2 pkat/l. Stanoveni koncentrace
vitaminu E se provadi ptimou metodou, referenéni hodnoty pro
skot se pohybuji v rozmezi 6,0 - 12,0 pmol/I.

Histopatologické vySetieni prokaze myodystrofické zmény
pfi¢né pruhované svaloviny s typickou bledou barvou, tzv.
vzhled vafeného masa. Tyto patologické okrsky jsou vysoce
kontrastni oproti zdravé ¢ervenohnédé svalové tkané. Dale je
zietelna edematizace svall, piipadné jejich kalcifikace. Pii
nutri¢ni myodystrofii dochazi ke zménam v ultrastruktuie svalu.
Patrné je predevsim zdufeni mitochondrii svalovych bunék,
fragmentace krist vnitini membrany mitochondrii, zesileni
chromatinu v oblasti jadra, ztrata kontinuity sarkolemy a
vymizeni pii¢ného pruhovani. Pfitomnost svalovych vlaken
malého priméru s pfiénym prifezem ve tvaru polygonu svéd¢i
o nekréze. Hyperkontraktovana vlakna jsou typicka pro ¢asnou
fazi nekrdézy, naopak hyalizovana a kalcifikovana vlakna s
pojivovou tkani infiltrovanou adipocyty jsou typickd pro
chronické procesy.

Terapie a prevence

Terapie spociva predevsim v dotaci selenu a vitaminu E. Na trhu
jsou k dispozici kombinované preparaty obsahujici obé zminéné
latky. Primeérna terapeuticka davka je 0,44 mg/kg selenicitanu
sodného a 5,00 mgkg octanu tokoferolu aplikovéna
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intramuskularné nebo subkutanné. K dostani jsou také pripravky
k peroralni aplikaci.

V pripadé rozvinutych klinickych pfiznakd, pfedevsim pfi
akutni formé, je terapie prostfednictvim dotace selenu a
vitaminu E jiz malo G€innd a postizena telata vétSinou hynou.
Ackoliv je jednordazova aplikace mnohdy nedostatecna,
vzhledem K toxicité selenu je potieba dbat pokynti pro spravné
davkovani. Na naSem tzemi je saturace piidy a rostlin selenem
nizka. Nizky obsah selenu v ptdé je typicky hlavné pro oblasti
s rozvinutym pramyslem, jelikoz k vyplavovani selenu z pady
dochazi ptisobenim kyselych dest.

Z hlediska prevence onemocnéni je tedy nutné zajistit dotaci
selenu biezim matkdm pomoci mineralnich doplnkd (v krmné
davce nebo injekéné). Vitamin E je obsazen piedevSim v
zeleném krmeni, vojtéSce, ovsu, slunecnicovych semenech a
obilnych kliccich. Doporucuje se také preventivni jednorazova
aplikace selenovitaminovych preparatii telatim neprodlen¢ po
narozeni. Pfi injek¢nich aplikacich koncentrovanych preparati
obsahujicich selen a vitamin E je popisovan mozny kolaps a
dyspnoe. Neni znamo, jestli jsou tyto reakce zpusobeny
anafylaktickym Sokem nebo ndhodnym intravaskularnim
podanim, piipadné samotni toxicitou selenu. Vétsina ptipadi se
objevi v prub&hu nékolika minut po aplikaci a u 80-90 % zvirat
pfiznaky odezni, zvySek konci fatalné.
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Jehnata a klzlata

Neonatalni fyziologie

TRIAS

Hodnota srdeéni frekvence (SF) je u novorozenych jehiiat a
kiizlat pomérné variabilni. U kiizlat se pohybuje v rozmezi 90-
150 tep@/minutu a u jehiat 80-130 teptd/minutu.

Dechovou frekvenci (DF) méfime adspekéné sledovanim
pohybu nozder nebo pohybti Zeberniho oblouku. U mlad’at je
také vyssi nez u dospélych jedinct, u jehnat a ktizlat se pohybuje
v rozmezi 20-40 dech@/minutu. Dychani by mélo byt
pravidelné bez ptiznakid dyspnoe.

Rektalni teplota je u jehiat o ptl stupné vyssi nez u dospélych
ovci, dosahuje hodnot 39,5-40,5°C, stejné hodnoty maji i
novorozena ktizlata.

Parametr Jehnata Kizlata
Rektalni teplota (°C) | 39,5-40,5 | 39,5-40,5
SF (tepG/minutu) 80-130 90-150
DF (dechl/minutu) 20-40 20-40

Tabulka 7 - Hodnoty TRIASu novorozenych jehriat a kizlat

Poporodni péce

Zivotaschopnost novorozeného mladéte zavisi hned na nékolika
faktorech. Dulezita je porodni hmotnost, ktera je ovlivnéna
vyzivou matky v dobé biezosti a velikosti vrhu. Dalsi faktor
predstavuje parita matky, piicemz star$i bahnice a kozy jsou
zkusené€j$i v poporodnim oSetieni mlad’at, které spociva
zejména v olizovani mlad’at a také v pomoci mladéti nalézt
vemeno a napit se kolostra. Velmi dulezity faktor sehrava také
pocasi v den porodu, za piedpokladu, Ze se porod odehrava na
pastving.

Obrazek 69 — Upeviiovani vztahu matka-mladeé po porodu

Resuscitace a poporodt

Vétsina matek ma po porodu silny matersky instinkt a o mladé
se postara bez nutné intervence.

V ptipad¢ nutnosti (matka nejevi zajem o mlade€) spociva hlavni
oSetfeni novorozenych mladat v zajiSténi prichodnosti
dychacich cest a stimulaci spontanniho dychani (viz.
Resuscitace jehnat a kiizlat).

Dale nasleduje osusSeni srsti Cistym rucnikem nebo slamou
a kontrola a dezinfekce pupeéniho provazec. Pokud nedojde po
narozeni k jeho preruseni, pferuSuje se manudlné¢ tupym
zpusobem ve vzdalenosti zhruba 4 cm od bfisni stény a v celé
délce se namoc¢i do desinfekce. Nejcastéji se pouziva roztok
jodové tinktury (Jodisol) nebo 0,5% roztok chlorhexidinu.

Obrazek 70 — Kontrola pupecniho provazce u novorozeného jehnéte

Obzvlast’ pro méné Zivotaschopna mlad’ata je idealni zajistit
ustdjeni v krytém prostoru s cistou, suchou a hlubokou
podestylkou. Pokud je velmi studené pocasi, mladé se zabali do
teplého ruéniku. Jsou-li mlad’ata v kotci, mohou se na jejich
zahtati pouzit infracervené lampy, které je vSak nutné spravné

Obrazek 71 — Ustajeni kiizlat na hluboké podestylce
a s infracervenymi lampami

52




nainstalovat zejména aby nedoslo k popaleninam nebo k zranéni
elektrickym proudem.

Veskerou manipulaci s novorozenymi mladaty provadime v
blizkosti jejich matky. Ustaleni matetského pouta mezi mlad’aty
a matkou je velmi dilezité pro nasledujici preziti mladat a
vytvaii se béhem jejich olizovani a ¢isténi. Matka se stara pouze
o ta mlad’ata, ktera si zapamatovala ¢ichem. Pokud se tato vazba
do 1 hodiny po porodu nevytvoii, matka mize mlad¢ odvrhnout
a aktivné mu zabraniuje v pfistupu k vemenu. V takovychto
ptipadech je potfeba zajistit ndhradni zptisob péce o mlade a to
umélym dokrmovanim lahvi.

Obrazek 72 — Zdravé Zivotaschopné mladé aktivnée saje z vemene

Dilezita je kontrola vemene matky, zejména jestli ma dostatek
mleziva ¢i netrpi klinickou mastitidou. Obzvlasté slabsi mlad’ata
je po primarnim oS$etieni potieba pobidnout ke postaveni se a k
vyhledani a uchopeni struku. Pfijem adekvatniho mnozstvi
kolostra co nejdiive po porodu je pro zivot mladéte stézejni.
Kolostrum ptedstavuje hlavni zdroj imunoglobulind a nutrientd,
které jsou klicové pro imunitu a udrzeni télesné teploty v

Obrazek 73 — Gangrenozni mastitis u kozy, kterd se zacala rozvijet
V den porodu, diilezité vemeno po porodu zkontrolovat

Resuscitace a poporodni péce o nove

poporodnim obdobi. Stfevni sténa se pro prostup protilatek u
novorozenych mlad’at uzavira do 24 - 36 hodin po porodu.
RovnéZ béhem 24 hodin po porodu klesa i koncentrace
imunoglobulint v kolostru.

Pokud matka mlad’atiim brani v sdni vemene a nelze ji ispésné
pridrzet, nebo jsou mlad’ata pfili§ slaba a nejsou schopna se
postavit, je potfeba vemeno co nejrychleji podojit a mlad’ata
takto ziskanym kolostrem kontrolované napojit z flasky.
Pfebytecné kolostrum je mozné uchovavat v lednici nebo
mrazenim a lze ho aplikovat pfi dal§im napojeni (ohfaté ve
vodni 1azni na teplotu 38-39°C).

Pokud matka nema dostatek kolostra, 1ze pouzit mrazené nebo
Cerstvé kolostrum od jiné matky. Jestli neni dostupné ani toto

Obrazek 74 — Umélé dokrmovani kozlika odvrnutého matkou

kolostrum, lze vyuzit kravské mlezivo. Pi¥i krmeni jehnat
kravskym kolostrem je vSak popisovan mozZny rozvoj anemie
v dusledku pusobeni protilatek proti ovéim erytrocytim. Tyto
protilatky vSak neobsahuje kazdé kravské kolostrum, proto pro
snizeni rizika je doporu¢ovano smichat kolostrum od vicerych
krav. Dale jsou na trhu k dostdni umélé nahrazky kolostra.
Mlad¢é by mélo dostat prvni napoj kolostra do piil hodiny po
porodu a toto by mélo byt opakovano 4 az 5-krat denné.
Mnozstvi podaného kolostra zavisi od jeho kvality a také od
teploty prostfedi. Pii okolni teploté¢ 18-26°C mladéti staci v
prvnich 12 hodinéch Zivota pfijmout zhruba 5% své hmotnosti
nebo 100 ml/kg kvalitniho kolostra (hustota >1 070 kg/m®). V
chladngjsim prostiedi s teplotami 0-10°C by mélo v prvnich 12
hodinach Zivota dostat zhruba 10% své hmotnosi nebo 200
ml/kg kolostra. Toto mnozstvi by mélo byt rozdéleno do 2-3
davek, které jsou podany v pribéhu prvnich 12 hodin.

Pokud jehné nebo ktizle nechee sat do 2-6 hodin po porodu, je
nutné jeho napojeni pouZzitim gastrické sondy (drencher). Pro
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jedno napojeni lze timto zplGsobem podat 50-60 ml/kg zivé
hmotnosti kolostra a toto mnozstvi by nemélo presahnout 180
ml na jedno napojeni, kdy hrozi riziko prijmid nebo riziko
aspirace mléka.

Pro novorozena mlad’ata je dtlezitd dobra zoohygiena prostiedi
s dostatecnym osvétlenim a vétranim stéje.

Prematurni mladé

Prematurni mlad’ata (pfed¢asn¢ narozend) se u ovcei a koz rodi
pred dosazenim 145. dne gestace. K piedéasnému porodu
dochéazi v dusledku Spatného zachazeni s matkou v stadiu
vysoké brezosti, nedostateéné vyzivy, metabolického (ketdza) ¢i
infekéniho onemocnéni.

Prematurni jehilata a ktiizlata maji nizkou porodni hmotnost,  Obrdzek 77 — Prematurni nezivotaschopné mlidé narozené cisarskym
maly vzrist, jemnou kratkou srst, jsou fyzicky slaba, — rezem, neoteviené ocni sterbiny

neschopna samostatné stat, nemaji proiezané iezaky a je pro

n¢ typickd tzv. fetdlni hlava - kopulovitd lebka s uzkymi

Celistmi a mékké pokleslé usni boltce. Také se miize se stat, ze

v ramci jednoho vrhu jsou mlad’ata v riizném stupni vyvoje.

Prematurni mlad’ata mivaji problémy s dychanim v disledku
nedostateéného vyvinuti plic a také s termoregulaci. Proto jsou
nachylnd k hypotermii, K éemuz tfeba ptihlizet pii zajisténi
spravného ustajeni. Idealni moznosti je jeho oddéleni od matky
a umisténi do samostatného kotce s infralampou/vyhiivanou
podlozkou. Prematurni mlad’ata také nejsou schopna
samostatného piijmu kolostra a je nutné jejich kontrolované
umélé napajeni bud’ z lahve, nebo pouzitim sondy. Prematurni
mlade je z dlouhodobéjsiho hlediska také nachylngjsi k riznym
infekcim a vyZzaduje zvySeny monitoring zdravotniho stavu.

Obrazek 75,76 —  Prematurni  neZivotaschopné  mladata

S neprorezanymi rezaky

54




Resuscitace novorozenych jehnat a klzlat

Resuscitace novorozenych mlad’at je obvykle nutna v pfipadé,
ze Se jedna o ztizeny porod, ¢i porod cisatskym fezem. Dale
v ptipadéind ukovaného nebo pted¢asného porodu z divodu
onemocnéni matky (ketéza). Resuscitace je nutna v pfipad¢, ze
novorozené¢ mladé je malo vitalni nebo nejevi znamky zivota.
Zivotaschopnost jehiiat a kiizlat hodnotime podobng, jako
u telat a to hlavné na zakladé svalového tonu, reakci na stimuly
(reflexy), dychani, srde¢ni ¢innosti a barvy sliznic.

Cilem resuscitace jehtiat a kizlat je:

zajisténi dychacich cest
stimulace dychani
zajisténi termoregulace
korekce acidozy

o O O O

U mladat bez zjevné srdecni cCinnosti po narozeni se
kardiopulmonalni resuscitace (CPR) bézn¢ neprovadi. Ve
veétsing piipadl neni uspésna.

Fyzikalni resuscitace

Pfi resuscitaci malo Zivotaschopnych mlad’at s alterovanymi
vitalnimi funkcemi (stfedni a tézky stupen asfyxie) se fidime
klasickym ABC systémem (airway, breathing, circulation).

Airway — dvchaci cesty:

Dle ABC systému je hlavni prioritou zajisténi prichodnosti
dychacich cest. Tu nejlépe zajistime pomoci aspiratoru, kterym
vysajeme plodové vody z hltanu a dutiny nosni. Jednotlivé
pokusy o vysati tekutin z nozder by nemély presahnout vic jak
3-5 sekund. Pfi pfili§ intenzivnim sani nozder muze dojit k
bradykardii a prolongovani apnoe. Ve vétsin¢ pfipadi se nam
podafi vybavit pouze malé mnozstvi tekutiny). OvSem
odstranéni i malého mnozstvi tekutin velmi vyrazng pfispiva ke
zlepSeni vymeény plicnich plynti a tim i ke korekei a udrzeni
acidobazické rovnovahy. Vysavani tekutin neni vhodné u
aktivnich mlad’at, ktera kladou odpor. V takovych ptipadech je
tato aktivita kontraproduktivni.

Ke zprichodnéni dychacich cest se doporucuje i kratkodobé
(10-60 sekund) zavéseni mladéte do pozice hlavou doli, ¢i
vyvolani reflexu kasle jemnym stiskem trachey. Dlouhodobé
zavéSeni naopak dychani ztézuje, jelikoz dochazi ke zvySeni
intratorakalniho tlaku a tim ke zhorSené expanzi plicni tkan€.
Neopomenutelny je také tlak organt dutiny biisni, které pfi
zavéSeni tla¢i na branici, a tak mohou hypoxii jesté prohloubit.

Breathing — dychani:

Pokud u mladéte v pribehu né€kolika sekund po porodu
nedochazi ke spontanni respiraci, nebo je dychani nepravidelné,
povrchové ¢i je zaznamendna bradypnoe, provadime stimulaci
dychani mechanickym drazdénim sliznice dutiny nosni (napf.
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stéblem slamy nebo prsty). Touto metodou je stimulovan
gasping reflex. Je popisovana také moznost podrazdéni jemnym
vpichem jehly do nasalniho septa ¢i stisknutim nasalniho septa.
Doporucovana je také chladova stimulace gasping reflexu,
ktera spociva v aplikaci studené vody do ucha telete, na temeno
hlavy, ¢i na celé t€lo. Stimulaci n. phrenicus (motoricka
inervace branice) provadime intenzivnim tFenim hrudniku
ruénikem ¢i slamou.

Pokud mechanické drazdéni nenavodi do 2 minut spontanni
respiraci a mladé je nadéle apnoické, je nutna okamzita uméla
ventilace pomoci ruéniho resuscititoru nebo dychanim z st
do nosu mladéte (dychat do celého mulce). Tento zpisob vSak
vzhledem k zoonotickému potencialu nékterych onemocnéni
neni doporucovan. Intenzita ventilace by se méla pohybovat
kolem 12-20 vdechi/minutu (vdechovat v intervalu 3-5
sekund) a hloubka vdecht se kontroluje dle pohybt hrudniku
mladéte. Po kazdych 5 vdechoch se kontroluje stav dychani.
Pokud je to potfebné, pokraCuje se v resuscitaci s oto¢enim
mladéte na druhy bok, aby doslo k inflaci i ventralni ¢asi plic.
Dalsi moznosti je pouziti intubace at ambuvaku.

Po obnoveni spontanniho dychani se zvife extubuje a umisti do
sternalni polohy. Sternalni poloha ulehcuje dychani a zlepsuje
alveolarni ventilaci. Pokud tele neni schopno zaujmout sternalni
polohu a lezi na boku, je nutné jeho Casté pretadeni, aby se
ptedeslo dlouhodobé mechanické kompresi ¢asti plic. Pokud se
dychani nepodafi obnovit, lze pfistoupit k farmakologické
stimulaci.

Cirkulace:

Jak jiz bylo zminéno u novorozenych telat bez zjevné srdecni
¢innosti je CPR vétSinou nelspé$na. Srdeéni masaz lze
provadét kompresi hrudniku z levé strany o frekvenci 100-120
stla¢eni/minutu. Pokud nedojde k obnoveni srde¢ni ¢innosti do
1 minuty od zac¢atku masaze, pfistupuje se k farmakologické
stimulaci kardiovaskularniho aparatu. V piipadé obnoveni
¢innosti srdce je nutné zajisténi zilniho pfistupu katetrizaci v.
jugularis a zahajeni fluidni terapie (S glukézou), ktera vsak
musi byt obzvlast’ opatrna, aby nedoslo k hyperhydrataci.

Dle zavaznosti acidozy (v disledku fetalni asfyxie) se také
ptistupuje k aplikaci bikarbonatu sodného.

Mladé které dycha spontané je nutné umistnit do vyhtivaného
boxu a samoziejmé oSetiit pupek a zajisit napojeni kolostrem.
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Odstranéni hlenu z respiracnich cest
pomoci ruky u mladat, ktera jsou
Zivotaschopna

Dal$im zpGsobem, jak zajistit
prichodnot respiracnich cest je
kratkodobé zavéseni mladéte hlavou
dolli

Na zprachodnéni respiracnich cest
Ize u nereagujicich mladat pouzit
aspirator

Po zprichodnéni respiracnich cest je
u asfyktickych mladat nutna
mechanicka stimulace dychani
naptiklad tfenim sldamou

Dalsim zplsobem stimulace dychani
je podrazdéni dechového centra v
prodlouzené mise proudem studené
vody aplikované na zatylek

Pokud do 2 minut mladé spontanné
nedycha, pfistoupime k umélé
ventilaci naptiklad pomoci
resuscitatoru

Schéma 6 - Postup pfi resuscitaci mdlo Zivotaschopnych jehriat a kuzlat.

Na odstranéni plodovych vod a hlenu z dechovych cest
slouzi Zlutd maska - aspirdtor

= [k

Maska se nasadi na mulec tak, aby dobfe tésnila a pumpujeme
4-5krat

N

Nasledné se sloii aspirator a na druhy konec se nasadi
druhd maska - resuscititor sloutici na umélé dychani

Maska na resuscitaci se nasadi na mulec tak, aby dobfe tésnila
O —

Vzduchse pumpuje v intervalu po 3-5sekundach, po 5
vdychnutich jehné/kizle otogime na druhy boka pokraéujeme

kiizlata

Schéma 7 - Ndvod pro poulZiti resuscitdtoru/aspirdtoru pro jehriat a kizlata

Obrazek 78 — McCulloch Aspirator/resuscitator pro jehnata a
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Akutni stavy novorozenych jehnat a kdzlat

Fetalni asfyxie

Fetalni asfyxie (duseni pii porodu) je kombinaci hyperkapnie,
hypoxie a respiraéni a metabolické acidézy. Je to stav
vyplyvajici z nedostate¢né vymény krevnich plynit bé&hem
porodu. Ve tkanich plodu neni dostatek O, (hypoxie), coz vede
k anaerobni glykolyze. Spolu s retenci CO; se postupné rozviji
acidoza organismu.

Pficin vzniku asfyxie je mnoho. Nejcastéji se jedna o dusledek
dlouhého/komplikovaného  porodu, dale neprichodnost
dychacich cest, anémie, intrauterinni infekce plodu ¢i infekce
matky ve stadiu vysoké biezosti, pfed¢asné oddé€leni placenty
nebo kdyz se mladé ptred porodem nebo béhem porodu zamota
do pupecniho provazce.

Klinické ptiznaky

Mezi klinické ptiznaky poporodni asfyxie fadime cyanotické
sliznice, povrchové dychani, bradykardii a nepravidelny pulz,
sniZeny svalovy tonus a snizeny az vymizely kornealni reflex.
Délka trvani hypoxie ovliviiuje zavaznost onemocnéni. Pfi
srdce, mozku nebo ledvin. Narozena mlad’ata trpici asfyxii jsou
slaba, maji oslabeny saci reflex a preferuji lezeni ve sternalni
nebo lateralni poloze.

Terapie

Terapie asfyxie spociva ve zvyseni hladiny kysliku a v korekci
acidozy. To lze dosdhnout aplikaci respirac¢nich stimulans,
které podporuji ventilaci a tim eliminaci nahromadéného oxidu
uhli¢itého, také je vhodna kyslikova terapie. Pro kompenzaci
metabolické acidozy je nejucinnéjsi IV podani bikarbonatu
sodného.

Hypotermie a hypoglykémie

Komplex hypotermie a hypoglykémie je stav, kdy je télesna
teplota u mlad’at klesa pod 39°C. Nejcastéji postihuje mlad’ata
ve véku 3 dni (zejména v prvnich 5-12 hodinach Zivota).

Za normalnich podminek se dobfe zivenym matkam rodi
mlad’ata s adekvatni porodni hmotnosti a dostate¢nou
energetickou rezervou v podobé hnédého tuku (ulozen kolem
srdce a ledvin) a glykogenu ve svalové tkani. Tyto rezervy jim
umoziuji udrzovat télesnou teplotu po dobu nékolika hodin po
porodu. Jelikoz dochazi k rychlému ubytku téchto rezerv,
spravna termoregulace zavisi hlavné¢ od vcasného piijmu
dostate¢ného mnoZzstvi kolostra, dale od schopnosti matky se
o mladé postarat a od teploty prostiedi. Novorozena mlad’ata
jsou oproti odrostlejsim jedincim k hypotermii nachylnéjsi
kvuli vétsimu poméru mezi povrchem téla a hmotnosti (vétsi
plocha pro odvod tepla) a také kvili nedostateéné vyvinuté
termoregulaéni schopnost. Na podchlazeni ma vliv i

Resuscitace a popor

nedostateéné vysuSeni mokré srsti, a také prolongované
leZeni, kdy teplo odvadi chladna zem. ZvySené riziko
hypotermie je zejména u mladat, které se rodi mimo pristiesek
na pastviné zejména v skorych jarnich mésicich.

Pficina hypotermie

Rektdlni teplota  Nizka teplota prostredi Hladovéni
°C (vék mladat 0-5 hodin) (vék mladat >12 hodin)

R

mlddé stoji se zvednutou hlavou mladé stoji se svédenou hlavou

36 °C e _9

mladé stoji se svéienou hlavou mlddé lezi a je schopno zvednout
" ' hlavu
mladé leZi a je schopno zvednout mlddé leZi a neni schopno
hlavu zvednout hlavu

Pod 30°C el g

mladé leZi a neni schopno zvednout
hlavu

ri.p. &

komatdzni stav aZ Ghyn

komatézni stav aZ hyn

Schéma 8 - Vzhled hypotermnich mlddat ve vztahu k rektdlini teploté

Jakmile jsou rezervy hnédého tuku a sacharidii vycerpany a
nedoslo k dostatecnému piijmu kolostra, mlad’ata rychle upadaji
do stavu hypoglykémie a hypotermie.

Hypoglykémie musi byt vzdy fesena jako prvni. Pokud se prvné
hypotermické a hypoglykemické mladé zahiejete, dochazi k
zrychleni metabolismu, vyéerpani rezerv a smrti v dusledku
nedostateéného zasobeni mozku glukézou. Tento stav se
projevuje zdanlivym zlep$enim klinického statusu a naslednym
nahlym thynem mladéte.

Klinické ptiznaky

Klinické pfiznaky se u hypotermickych mlad’at odvijeji nejen od
télesné teploty, ale i od pfiCiny vzniku hypotermie. Mlad’ata
hypotermicka z diivodu hladovéni (hypoglykémie) byvaji slabsi
nez ta, ktera trpi hypotermii z divodu Spatnych okolnich
podminek. Hypoglykémii Ize stanovit glukometrem, kdy
hypoglykemickd mlad’ata maji hodnotu glukézy <2,5 mmol/l
(referen¢ni interval 2,8-4,4 mol/l).
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Obrazek 79 — 3 dny staré kizle s kKritickou hypotermii bez
hypoglykemie, o nékolik hodin doslo po stabilizovani teploty K iihynu

Mlad’at s mirnym stupném hypotermie (39-37°C) jsou slaba,
ale stale schopna nasledovat svou matku a pit. Stiedné az téZce
hypotermicka mlad’ata (<37°C) zajimaji nahrbeny postoj,
maji propadlé boky a svéSenou hlavu, n€kdy se pohybuji okolo
vemene matky a budi dojem, Ze piji, ale nejsou schopna sat. Bez
lidské pomoci tato mlad’ata postupné ztraci védomi a hynou.

Terapie

Terapie hypotermie a potazmo hypoglykemie se odviji od véku
mladéte, rektalni teploty a klinického stavu mladéte (viz.
Tabulka 8). Obecné terapie spo¢iva v dikladném osuSeni
mladete, nakrmeni gastrickou sondou a umisténi do suchého
Cistého zastfeSené¢ho boxu spolu s matkou a ostatnimi jehnaty a
kizlaty idealné se zdrojem tepla (infradervena lampa, vyhievna
podlozka).

U tézkych piipadt intraperitonealné aplikujeme zahiaty 20%
roztok glukézy (10 ml/kg z.hm.), mladé osusime a zahiejeme
az jeho rektalni teplota dosahne hodnoty 37°C. Poté ho lze
nakrmit sondou. Roztok glukézy lze podat i IV nebo PO v
mléku.

Obrazek 80 — Intraperitonedlni aplikace u mladat, vydezinfikovana
plocha asi 2 cm? 1 cm laterdlné a 2 cm kauddlné od pupku, jehla
sméruje ke koreni ocasu mladéte pod vihlem 45°, pii tomto postupu je
minimanini riizko perfrace orgami, pri aplikaci teplé tekutiny mohou
mlad'ata mocit

Resuscitace a poporodni péce o novorozena mlad’

Gastrickou sondou se krmi jehnata, ktera nemaji saci reflex.
Hadicka se ohfeje v teplé vodé aby zmékla. M1adé se opatrné ale
pevné imobilizuje mezi koleny operatora s hlavou nahoru a
vzpiimenym télem. Jemn¢ se oteviete mladéti tlama a sonda se
zasouva do krku, kym jehné&/ktizle polyka. Spravné zavedeni do
jicnu naznacuje polykaci reflex ptipadné palpace levé strany
krku, kde sondu v jicnu lze citit, naopak kasel je vyvolan
zasunutim sondy do trachey. Stiikacka nebo flasa s kolostrem se
nasadi az tehdy, kdy je sonda v pozici. Pfed vytazenim by se
meéla sonda kompletné vyprazdnit a vytahnout rychle a plynule,
aby nedoslo k aspiraci pfipadné zbyvajici tekutiny. Sonda se
musi mezi jednotlivymi pouzitimi dikladné vy¢istit. Je vhodné
pfi krmeni pouzivat jednorazové rukavice, aby nedochazelo k
zoonotickych onemocnéni.

Obrazek 81— Gastricka sonda (drench)pro napdjeni jehnat a kiizlaz bez
sactho reflexu
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Teplota Vék a priznaky Terapie
Vysusit mlade.
39 - Jakykoliv vék Nakrmit gastrickou sondou (davka 50 ml/kg).
37°C Apatické schopné stat Ustdjit s matkou a ostatnimi mlad’aty.
Monitorovat rektalni teplotu.
Vysusit mlade.
Zahtivat nez rektalni teplota dosahne 37°C.
<5 hodin Poté nakrmit gastrickou sondou.(davka 50
Apatické, slabé, ¢asto neschopno stat ml/kg)
Ustgjit se zdrojem tepla.
Monitorovat rektalni teplotu
Vysusit mlade.
. Nakrmit gastrickou sondou (davka 50 ml/kg)
>5 hodin o L 1 - o
g Zahtivat nez rektalni teplota dosahne 37°C.
schopné udrzet zvednutou hlavu . . ,
<37°C sivetipalind mtt el e Nakrmit gastr1’<?1.<0u sondQu.(daVka 50 ml/kg)
Ustajit se zdrojem tepla.
Monitorovat rektalni teplotu.
Vysusit mladé.
Intraperitonealni aplikace 20% glukozy
>5 hodin (davka 10 ml/kg)
neschopné udrzet zvednutou hlavu, bez Zahftivat nez rektalni teplota dosdhne 37°C.
saciho reflexu Poté nakrmit gastrickou sondou.(davka 50
predpoklad zavazné hypoglykémie ml/kg)
Ustajit se zdrojem tepla.
Monitorovat rektalni teplotu

Tabulka 8 — Terapeutické reseni hypotermie dle miry podchlazeni

Sepse
Etiologie, patogeneze a klinické ptiznaky

Sepsi se obecné rozumi pritomnost bakterii v krevnim obéhu.
Mezi nejéastéjsi pivodce toho onemocnéni se fadi bakterie E.
coli, Streptococcus spp., Salmonella abortus ovis, Salmonella
typhimurium, Salmonella dublin, Yersinia enterocolitica,
Yersinia  pseudotuberculosis,  Klebsiella ~ pneumoniae,
Pseudomonas aeruginosa, Mannheimia haemolytica, Listeria
monocytogenes, Pasteurella multocida, Arcanobacterium
pyogenes, Actinobacillus seminis a dalsi.

Nejcastéjsi plivodce toxémie (pritomnost bakterialnich toxinti v
krevnim ftecisti) predstavuji  bakterie rodu Clostridium
(ptedevsim Clostridium perfringens typ B a C)

Novorozena mlad’ata jsou vici sepsi nachyln€jsi oproti starSim
zvitatim. Divodem je piedev$im niZsi hladina cirkulujicich
protilatek v krvi mlad’at a invaze agresivnich oportunistych
bakterii do krevniho ob&hu, k ¢emu dochéazi také u star$ich
jedincti. Mezi hlavni pfi¢iny imunosuprese fadime malnutrici,
infestaci parazity, transport zviiat, vysokou koncentraci

zvifat v chovu, extrémni pocasi, pripadn¢ vyskyt jinych
onemocnéni. Nejcastéjsi pfiCina imunosuprese u mladat je
selhani pasivniho transferu protilatek, ptipadné karence ve
vyzivé (pfedevsim karence selenu, médi a vitaminu E). Bakterie
do organismu nejéast&ji pronikaji p¥es stievni sliznici, sliznici
respiracnich cest ¢i poranénou kizi (poranéni, kastracni rany,
nezasuSeny pupe¢ni pahyl). Prunik patogent pfes pupeéni
pahyl je oproti ostatnim cestam pouze zanedbatelny. Po priniku
bakterii dochazi k jejich lokalnimu pomnoZeni a nasledné k
jejich priniku do krevniho ob&hu nebo k produkei toxint a jejich
rozSifeni do krevniho ob¢hu. Po priniku do krevniho fecisté
bakterie osidluji jednotlivé organy, piedevsim plice, ledviny,
jatra, orgény centralni nervové soustavy, klouby, pupecni pahyl,
lymfatické uzliny, klouby, pfipadné té€lni dutiny. Toxiny
destruuji krevni buiiky, cévni endotel a tkdn¢ organd, predevsim
téch parenchymatoznich. Drtiva vétSina pfipadt sepse Ci
toxémie konci fatalné.

Sepse muze mit perakutni, akutni ¢i chronicky prubéh. V
pfipad¢ perakutniho pribéhu klinickd manifestace zahrnuje
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predevsim horecku, slabost,slaby saci reflex, depresi, hyperemii
sliznic, tachykardii, dyspnoe, poruchy védomi, prodlouZeny
navrat kozni fasy. Oteklé klouby, tachypnoe,prijem, ulehnuti a

projevi. Klinické pfiznaky akutni formy jsou velmi podobné,
ale pietrvavaji po delsi dobu. K rozvoji chronické formy
dochazi po snizeni bakterialniho zatizeni organismu a lokalizaci
patogena do zanétlivém loziska (opouzdieni). Vyskyt této formy
onemocnéni neni ¢asty, projevy mohou byt symptomatické (dle
lokalizace infekce) €i inaparentni.

Diagnostika

Diagnostiku onemocnéni provadime stejné jako u telat.
Vzhledem k nespecifickym klinickym projevim je vzdy nutné
vyloucit jind onemocnéni jako je napiiklad hypotermie a
hypoglykémie, asfyxie, vrozené vady srdce ¢i organll nervové
soustavy. Jako nejlepsi moznost diagnostiky se jevi bakterialni
kultivace vzorki krve nebo vzorkd odebranych v ramci pitvy
uhynulého kusu. Dale mtize pomoc i stanoveni imunoglobulini
v séru.

Terapie

Vzhledem k rychlému prubéhu onemocnéni je ve vétSiné
pfipadii nutné zahajit terapii “naslepo”, tedy pied odbérem
vzorkl a identifikaci patogena.

Zakladem cilené terapie je aplikace Sirokospektralnich
antibiotik, terapie by v§ak méla zahrnovat i 1é¢bu podpirnou.
Pokud nemame dGvodné podezieni na infekci konkrétnimi
mikroorganismy (jako Clostridium nebo Anaplasma), mélo by
byt pouzito takové antibiotikum nebo kombinace antibiotik,
ktera pokryji Siroké spektrum ptvodct. Peniciliny, makrolidy,
tetracykliny a cefalosporiny poskytuji dostatecné kryti proti G+
mikroorganismiim, ale z téchto latek jsou proti mnoha
systémovym a stfevnim gramnegativnim patogenim ucinné jen
cefalosporiny vys$§ich generaci. Doporucuje se ceftiofur (1 - 2,2
mg/kg IM SID-BID, po dobu minimalné 5 dnf). Za tuto dobu by
mélo dojit ke spolehlivému vymyceni infekénich
agens. Makrolidy a tetracykliny jsou ucinné také proti
mikroorganismim r. Mycoplasma a ricketsiim. V ramci terapie
septickych stavli je doporucovano pouziti nesteroidnich
antiflogistik vzhledem k jejich protizanétlivym, antipyretickym
a antiendotoxinovym u¢inkim. Lékem volby je flunixin-
meglumin (1 - 2 mg/kg IV). Pouziti kortikosteroidid se
nedoporucuje, jelikoZ maji imunosupresivni Gcinky. Dostupna
jsou také specificka antiséra proti nékterym klostridiovym
infekcim. Pro jejich terapeuticky pfinos je ale stéZejni v€asné
podani ptfed rozvinutim klinickych pfiznakd. U zvifat v
zavazném stavu se doporucuje intenzivni rehydrataci terapie
(korekce dehydratace, hypoglykémie a acidozy) a aplikace séra
od zvifete stejného druhu. Transfuze plné krve se doporucuje
pouze v nouzovych piipadech, ackoliv vyskyt nezadoucich
reakci je vzacny.

Dale je nezbytné mladé presunout do krytého a suchého
pristiesku a zajistit mu pfisun kvalitniho kolostra.

Resuscitace a poporodni péce o nov

nervové ptiznaky se vyskytuji v pfipadé, Ze jsou postizeny dané
organy. Ve vétSiné piipadt vSak pifi perakutnim pribéhu
dochazi k ndhlym thyntim mlad’at bez zjevnych klinickych

Nejcastéjsi onemocnéni novorozenych jehnat a
kdzlat

Kongenitalni vady

Kongenitalni nebo také vyvojové vady byvaji zplsobeny
nahodnymi genetickymi mutacemi a vyvojovymi anomaliemi.
Jejich vyskyt u ovci a koz je pomérné nizky. Vzacné mize dojit
k postizeni velkého mnozstvi narozenych mlad’at v ramci
jednoho stada. Takovéto epizody byvaji zptsobeny predevsim
virovou infekci biezich zvitat (napf. border disease virus), nebo
pusobenim toxint.

Jmenovité se u malych pfezvykavcli miizeme setkat s vadami
jako jsou malformace koncetin, poruchy vyluéovaciho traktu,
poruchy reprodukéniho traktu, prodlouzena dolni nebo horni
Celist, zkracena dolni Celist, rozstép patra, perzistentni urachus
(selhani uzavieni cév mezi pupkem a mocovym meéchyfem),
pupeéni kyla, atrézie anu, o¢ni abnormality, mikrocefalie,
schistosoma  reflexum a  spina  bifida,  srde¢ni
vady.

Obrazek 82 — Letalni vyvojovad vada u kiizlete, laxita a nedovyvinuti
kloubit, anoftalmie, ostatni 2 plody byly narozene zivé bez vad

S )

Obrazek 83 — Letalni vyvojova vada u kizlete, laxita a nedovyvinuti
kloubii, anoftalmie; ostatni 2 plody byly narozene Zivé bez vad
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Obrazek 84 — Perzistentni foramen ovale u jehnéte se srdecnim
selhanim

Obrazek 85 — Rozsahly rozstép dvrdého a mékkého patra u kiizlete

Obrazek 86 — Bilateralni vytok mléka z nozder U kizlete v diisledku
rozstépu tvrdého patra

Entropie

Entropie je Castd vyvojova vada, kdy jsou jedno nebo obé
spodni vicka otoena smérem dovnité. Tato vada je

Resuscitace a poporodni péce

pravdépodobné dédi¢na, ale zplisob dédi¢nosti dosud nebyl
popsan. Rasy oto¢ené dovniti se tfou o rohovku a zptisobuji jeji
vazné podrazdéni. Stav je bolestivy, postizené oci jsou pfiviené
a vyrazné slzi. V nékterych piipadech tato vada spontdnné
vymizi, ale vétSina pfipadl vyzaduje terapii. Pokud v takovém
pripadé neni entropie oSetfena, rohovka se zakali a ulceruje, coz
mize vyustit az v oslepnuti. Mirné pfipady lze Casto fesit
manualnim vyto¢enim spodniho vicka ven (everze). Mlad’ata by
poté méla byt neustale sledovana, jelikoz je mozné, ze bude
nutné tento postup opakovat.

e

pod vic¢ko. Aplikace penicilinu vede k lokalni reakci a fibroze,
coz obvykle vede ke korekci problému. Alternativni mozZnosti
je pouziti kovovych (Michel) svorek pfilozenych ptimo pod
vicko k napnuti volné kiize a vytazeni vicka smérem ven. Vazné
¢i persistestentni pfipady mohou vyzadovat chiurgické
odstranéni pruhu kize z pod vicka v lokalni anestezii.

Obrazek 87 — Purulentni zanét spojivek a keratitis u jehnéte v diisledku
entropia

Atresia ani

Atresia ani neboli neperforované rektum je dal$i pomérné casto
se vyskytujici vrozenou vadou malych prezvykavcl. U mlad’at
s touto vadou se klinické pfiznaky rozvijeji postupné. Béhem
nékolika dni se objevuje neklid, kolikové bolesti a distendovany
abdomen. Pokud je pozice anu diky tlaku kone¢niku zjevna, je
mozna chirurgicka korekce, ktera provedeni
jednoduché kozni incize ve tvaru kiize ptres vypouklé rektum v
mistech, kde by mél byt anus. V nékterych ptipadech vsak chybi
i distalni rektum a chirurgicka korekce takového stavu neni

zahrnuje

mozna.
Umbilikalni hernie

Pupecni provazec a jeho jednotlivé struktury tvoifi ve sténé
dutiny bfisni otvor (vnitini umbilikalni prstenec), ktery se
fyziologicky uzavira kratce po porodu. V nékterych pfipadech
ale k tomuto uzavieni nedojde. Prfi¢inou je
nejcastéji kongenitalni defekt nebo trauma. Tento otvor mlize
byt natolik rozsahly, aby umoznil protruzi organt dutiny bfisni.
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Vétsina piipadii umbilikalni hernie je odhalena v pozdéjsim
véku z divodu protruze a inkarcerace tenkého stfeva. Problém
také zhorSuje, jestli matka mlade vytrvale olizuje.

Pokud je kyla identifikovana vcas a pokud nedoslo k
traumatizaci vyhiezlych organt, je mozné kylni obsah manualné
reponovat zpét do dutiny bfiSni a kylni branku chirurgicky
uzaviit. Pokud jsou stfeva jiz silné poskozend, je indikovana
bezodkladna eutanazie zvitete.

Flexni deformitiy

Kontraktury flexorovych §lach prstu jsou vady konéetin, které
vedou k vuniku flexnih deformit nejéastéji v oblasti spénkového
nebo karpalniho kloubu. Postizené klouby jsou neohebné a ¢asto
zlstavaji v trvalé flexi. Dle zavaznosti rozliSujeme mirné,
stiedni a zavazné flexni deformity, kdy se jevi ptiznakyk
mirného pieklubovani az po nemoznost pobyhovat se po
chodidlové plose paznehtu. Mlad’ata se s timto postizenim jiz
narodi, pfipadné k rozvoji ziskanych deformit neprodlené po
porodu. Zpravidla je toto postiZzeni koncetin bilateralni.

V ramci klinického vysetfeni je vhodné kromé palpace
a vysetfeni motility koncetin a kloubl zhotovit také rentgenovy
snimek pro pfipadnou identifikaci osealni 1éze, ktera by mohla
primarné zptisobovat flexni deformitu.

Mirna forma se muze vyfesit spontanné. Je vhodné umistit
postiZzena zvifata do dobfe nastalného boxu a nékolikrat denné
je stavét a konéetinu manualné reponovat a natahovat. Stiedni
a zavazné formy se fesi ptilozenim fixa¢nich obvazi, dlah nebo
kastii po dobu 2 tydni. Pokud se stav neupravi do 4 tydnu, je
indikovana chirurgicka tenotomie zkracenych Slach. Flexni
deformity spénkového kloubu lze feSit postupnym pretétim
Slachy povrchového ohybace prstu, Slachy hlubokého
ohybace prstu a mezikostniho svalu. Cilem je takovy stupeii
korekce, aby chodidlova plocha paznehtu byla v kontaktu s
podlahou a spénka nepteklubovala. O tom, kolik struktur bude
pretnuto, se rozhodne béhem zakroku dle toho, zda po pretéti
jednotlivych struktur dojde k uvolnéni deformity. Ne&které
pfipady flexnich kontraktur se vSak nevyfe$i ani pouZitim
tenotomie.

U starSich zvifat mohou flexni deformity vznikat sekundarné po

zranéni, které vede k nevhodnému zatézovani koncetin.
Takovato sekundarni flexni deformita mtize byt unilateralni a
obvykle  probiha fibrozou  kloubniho
pouzdra.Tento typ kontraktur ve vétsiné piipadd nereaguje na

tenotomii.

soucasn€¢ S
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Obrazek 88 — Ovecka se sekundarnimi flexnimi deformitami karpalnich
kloubui s fibrozou kloubniho pouzdra

Nutri¢ni svalova dystrofie

Etiologie, patogeneze a klinické piiznaky

Nutri¢ni svalova dystrofie, téz nazyvana jako “nemoc bilych
svalll” je onemocnéni zptiisobené deficienci selenu a vitaminu
E. Postihuje pti¢né pruhovanou a srdecni svalovinu a bézné se
vyskytuje u mladych, rychle rostoucich zvirat. Nedostatek
selenu a vit. E miize mit mimo jiné za nasledek i reprodukéni
ztraty.

Selen je vstifebavan v tenkém stieve spolu s ostatnimi mineraly.
Vysoké koncentrace ostatnich prvkii mohou mit negativni vliv
na jeho absorbci (napf. vysoké dietarni koncentrace médu,
siry, vapniku). Navic, n€které potravni kontaminanty (jako
dusi¢nany, nenasycené tuky, sulfaty) mohou dale potlacit
vstiebavani a dostupnost selenu. S onemocnénim se setkdvame
po celém svété v zemich, kde je pida chuda na selen.

Vitamin E pomaha branit peroxidaci lipidi bunéénych
membran, coz napomaha udrzovat jejich integritu. Pro jeho
spravnou absorpci jsou potiebné zlu¢ové kyseliny, z tohoto
divodu poruchy funkce tenkého stieva mohou snizovat
absorpci vitaminu E navzdory jeho dostate¢né koncentraci v
dieté. Vyssi hladiny vitaminu E jsou v zelené pici a kvalitnim
senu. Vitamin E muze byt zni¢en oxidativnimi procesy, zejména
pokud je do krmiva/mineralniho mixu pfidano velké mnozstvi
nenasycenych tuki a specifické mineraly (jako méd’ nebo
zelezo). Dlouhé skladovani krmiva snizuje aktivitu vitaminu E
az 0 50%.

Deficit se rozviji v pfipadé, Ze jsou zvifata krmena nekvalitnim
senem ¢i slamou a nemaji pfistup na pastvu. Dieta s vysokym
obsahem polynenasycenych mastnych Kkyselin pfispiva k
rozvoji nutricni myodystrofie zvySovanim pozadavkl na
vitamin E. Tento pozadavek se zvySuje také v pfipade
nedostatku vitaminu C, karotenoidi ¢&i pti zvySeném piijmu
dusi¢nanu v dieté. Naopak dostate¢ny piijem vitaminu C a beta-
karotenu v diet€¢ napomahd snizit potfebu vitaminu E. Pfi

62




dostateCném piijmu selenu v dieté se snizuji naroky na obsah
vitaminu E.

Vitamin E prochdzi placentou velmi omezené, naopak
v kolostru je obsazen ve vysokém mnozstvi. Proto mladata,
kterd se nenapila kolostra nebo pfijala jen malé mnozstvi,
potiebuji suplementaci tohto vitaminu.

Nutri¢ni svalova dystrofie postihuje nejcastéji mlad’ata narozena
matkam krmenym dietou s nedostatecnym mnozstvim selenu a
vitaminu E. Nejvice pfipadi zaznamendvame u mladat
mladSich 6 mésici a u novorozenych mlad’at. Uvadi se, Ze
kiizlata jsou k této nemoci vnimavej$i nez jehnata,
pravdépodobné z toho divodu, Ze maji vys$si naroky na selen.
Nutri¢ni myodystrofie se nejcastéji objevuje u jehiat a ro¢nich
ovci.

Peroxid vodiku a dal$i volné radikély jsou toxické vedlejsi
produkty bunécného metabolismu se schopnosti oxidativné
poskozovat biologické membrany. Selen je kofaktorem mnoha
enzymatickych systémua v organismu, jako napiiklad glutathion
peroxidazy (GPX). Tento enzym chrani bunééné membrany
pfed poskozenim endogennimi peroxidy jejich pfeménou na
relativné neSkodné hydroxymastné kyseliny. V tucich rozpustna
molekula vitaminu E =zastava funkci scavengera volnych
radikald v bunééné membrané. Vysoké koncentrace tuku v dieté
mohou mit za nasledek vyCerpani ochranného systému
vitaminu E. Selen a vitamin E ptisobi jako antioxidanty riznymi
mechanismy. Oxidativni poskozeni bunéénych membran pii
karenci vitaminu E a selenu vede k poskozeni svalu.
Nejvnimavéjsi jsou svaly s vysokou metabolickou aktivitou,
jako je srdce a branice. Tento syndrom (a ostatni onemocnéni
reagujici na selen) jsou nejcastéji pozorovany u mladych jehnat,
zejména ve veku 2 az 4 mésici. Nedostatek selenu mize také
naruSit imunitni funkce. U dospélych jedinci se muze
nedostatek selenu projevit vyssi incidenci mastitid, metritid,
Spatnou télesnou kondici. U ovci se mize objevit zhorSena
kvalita viny a zvySeny vyskyt parodontalnich onemocnéni. U
rostoucich jehnat a kiizlat se nedostatek selenu projevuje jako
nutriéni myodystrofie.

Onemocnéni miZe nabyvat riznych forem - akutni az
perakutni forma postihuje pfedevs§im srdec¢ni svalovinu,
subakutni forma, ktera je Casté&jsi, postihuje kosterni svalovinu.
Zvitata postizena srde¢ni formou vykazuji akutni ptiznaky jako
je ulehnuti, respira¢ni tiseni a nahly thyn. Respiraéni pfiznaky
zahrnuji tachypnoe a zpénény vytok z nozder v dusledku
plicniho edému. Bé€Znym nélezem je také tachykardie, mnohdy
doprovazena srde¢nim Selestem. Typicky je téz vyskyt kolapst,
zejména po fyzické zatézi. Zvirata s postizenim kosterni
svaloviny vykazuji strnulou chtizi, svalovy tremor a nahrbeny
postoj. Preferuji sternalni rekumbenci. Svaly se mohou pfi
palpaci jevit tuhé. Mlad’ata slabnou a nakonec nejsou schopna
pit. U vétSiny mlad’at se rozviji aspiratni pneumonie jako
dtsledek dysfunkce epiglottis. Star§i zvifata Casto vykazuji
ptiznaky dysfagie z divodu poskozeni jazyka. Mtze dojit také
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k poskozeni srdecni a kosterni svaloviny soucasné. Nahla
svalova aktivita u postizenych zvifat vyvolava epizody
klinickych projevt nutriéni myodystrofie.

Diagnostika

Dusledné posouzeni anamnézy stada a klinické vySetieni ndm
pomuze v identifikaci pfi¢iny vzniku pneumonie. Z
diferencialnich diagnéz je nutné vyloucit otravy, infekéni
onemocnéni, pneumonie a neurologickd onemocnéni jako je
polioencefalomalacie ¢i tetanus, dale enzootickou ataxii,
polyartritidy a nutri¢ni osteodystrofii.

Dobrym indikatorem svalového poskozeni je zvySena
hladina kreatinkinazy (CK, referen¢ni rozmezi pro ovce: 0,1-
0,3pkat/l, pro kozy: 0,1-0,2 pkat/l). U tézkych ptipadd je mozné
zvySeni az na padesatindsobek ptivodni hodnoty.Tento enzym
ma kratky polocas rozpadu ( 2-4 hodiny) tudiz jejim stanovenim
sledujeme aktudlni situaci. Naopak po zotaveni se jeho hladiny
vraci velmi rychle zpét do referen¢nich mezi. Pfi svalovém
poskozeni dochazi také ke zvySeni hodnot AST, ale tento enzym
se zvySuje také pfi jaternim posSkozeni (referenc¢ni hodnoty pro
ovce: 1,6-1,5 pkat/, pro kozy: 0,6-1,8 ukat/l). Z tohoto divodu
neni vhodné vyuzivat pii diagnostice myodystrofii pouze
stanoveni AST. Také ma delsi polocas rozpadu nez CK, tudiz
hodnoty mohou byt zvySené jesté nckolik dni po epizodé
svalového poskozeni. Presto vSak zvySeni CK a AST neni pro
nutriéni myodystrofii spicifické, tyto enzymy mohou byt
zvySené u jakéhokoliv ulehlého zvifete ¢i pfi jiném procesu
zahrnujicim svalové poskozeni. Obecné se vSak vysoké sérové
koncentrace CK a AST wvyskytuji pfi primarnim svalovém
onemocnéni, jako je prave nutricni svalova dystrofie.

Deficit selenu miiZze byt potvrzen jeho pFimym stanovenim v
plné krvi (refereéni hodnoty u kovci a koz: 80-120 pg/l ) nebo
ve tkanich. Pokud vySetfujeme celého stado, méli bychom
odebrat vzorky krve od 10% zvitat, nebo alespon od 7- 100ovci
a jehnat. NepFimo je mozZné stanovit koncentraci selenu
stanovenim hladiny GPX, jelikoz hladina erytrocytarni
glutathion peroxidazy vysoce koreluje s hladinou selenu. Toto
vySetieni v§ak provadi jen nékteré laboratore. Hladinu vitaminu
E hodnotime stanovenim koncentrace sérového tokoferolu.
Nékteré specializované laboratofe nabizi i test na piimé
stanoveni vitaminu E (referen¢ni hodnoty u ovci a koz: 5-10
pmo/1).

Pti patomorfologickém vySetieni jsou postizené svaly drobivé
a se svétlymi okrsky, které vznikaji v disledku hyalinizace a
mineralizace svalovych vlaken. Distribuce je bilateralné
soumérna. Histopatologické vySetfeni prokaze hyalinni
degeneraci, nekrozu a mineralizaci. Mohou byt zaznamenany
také patologické zmény v duasledku chronickych infekei (z
diivodu oslabeni imunitniho systému) a aspiracni pneumonie (z
divodu poruchy uzavéru epiglottis).
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Terapie a prevence

Terapie tohoto stavu spociva predevsim v dotaci vitaminu E a
selenu. Nejjednodussi moznosti je peroralni zpisob aplikace. V
nékterych pripadech dochazi ke zlepSeni stavu po jedné aplikaci
pfipravku s obsahem vitaminu E a selenu v prubéhu nékolika
nasledujicich dnti. Terapie mutze byt zopakovana po 24
hodinach. Zvifata by neméla byt b€hem terapie vystavena stresu
¢i ndmaze. VéEtSina zvifat na terapii reaguje, pokud vSak doslo k
postizeni srde¢niho svalu, je mira zotaveni nizka. Selen je
potfeba davkovat opatrné a dusledné sledovat doporucené
davkovani vyrobcem, aby nedoslo k otravé selenem. Je vhodné
zjistit hladinu selenu v pastevnim porostu, sené a veskerém
jadrném krmivu a na zékladé toho vyhodnotit mnozstvi selenu,
které je potfebné dodat.

Suplementace selenu v diet¢ je nejlevnéjsi a zaroven
nejucinnéjsi metodou prevence. Pokud z praktického hlediska
nelze podavat tyto nutrienty v dieté, miizeme vyuzit pfipravky s
obsahem vitaminu E a seleni¢itanu sodné¢ho pro injekéni
podani. Podanim injekce matce 30 dni pfed porodem muze
pomoci v prevenci nutri¢ni myodystrofie u mlad’at. Nicméné je
vhodné mit i dal$i zdroje vitaminu E, jelikoZ jeho koncentrace
v komeréné vyrabénych ptipravcich je pomérné nizka. Bohatym
zdrojem vitaminu E jsou Cerstvé luSténiny a pastevni porost.
Nevhodné jsou naopak silaze, olejnata semena, suché seno a
obilna zrna. Pfistup na pastvu ¢i kvalitni pice by mély zajistit
dostatecnou hladinu vitaminu E.

Floppy kid syndrome

Etiologie a patogeneze

Floppy kid syndrome, nazyvany také “drunken lamb syndrom*
je metabolicka porucha postihujici jehnata a kuzlata, obvykle
kolem véku 4 - 11 dnii.

Onemocnéni byva neinfekéniho pilivodu. Z nezndmého diivodu
dojde u mlad’at k prekyseleni krve laktitem a rozvoji
metabolické acidézy, po jejiz korekci se zvifata uzdravi.
Predpoklada se, ze vznik onemocnéni miiZze souviset s vysokym
ptijmem mléka a pfemnoZeni bakterii rodu Clostridium, které
mléko fermentuji. Pokud vSak neni diagno6za stanovena a 1écba
zapocCata vcas je vysoké riziko thynu mladéte.

Klinické ptiznaky

Ptiznaky zahrnuji slabost, neschopnost sat, ztratu chuti k
jidlu, ospaly vzhled. Mladata se pfi chizi pohupuji na
hrudnich koncetinach. Postizena zvitata nemaji prijem, nejsou

dehydratovana ani nemaji horecku. Muze se objevit i nafouklé a
distendované biicho a excesivni salivace.

Terapie

Terapie spociva v alkalizaci organismu za pouziti bikarbonatu
sodného, nejéastéji v intravenoznich infuzich (65 ml 1.3%
roztoku nebo 16 ml 5% roztoku na kg zivé hmotnosti) nebo
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peroralné gastrickou sondou ptimo do zaludku (0,84 g/kg)
rozpus$téné v 30 - 100 ml vody. Doporucuje se po dobu vyskytu
klinickych ptiznakt mlad’ata odstavit od matky a napéjet je
roztoky urc¢enymi k 1é€bé prijmovych onemocnéni s vysazenim
mléka. Po vymizeni klinickych pfiznakti se mlad’ata postupné
napaji malym mnozstvim mléka a po tiplném uzdraveni se vraci
zpét k matkdm. VétSinou je jiz prvni nitrozilni aplikace
bikarbonatu dostatecnd a dochazi po ni k vyraznému ustupu
ptiznakd. Soudasti 1ééby byva také aplikace antibiotik, ktera
pomahaji eliminovat piemnozené bakterie zodpovédné za
nadprodukci kyseliny mlécné.
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Enzooticka ataxie

Etiologie

Taktéz nazyvana ‘“neonatalni ataxie” nebo ‘“swayback” je
zpusobena deficienci médi v krmivu matky, coz inhibuje
rozvoj nervového systému mladéte v pribéhu gravidity.
Nedostatek médi v diet¢ muze byt zpisoben absolutnim
nedostatkem tohoto mikroprvku ¢i nadbytenym mnozstvim
molybdenu v dieté.

Klinické pifiznaky a diagnostika

U mlad’at ma tato porucha dvé formy. Prvni je kongenitalni
(vrozena) forma kdy se rodi mrtva ¢&i zavazné postizena
mlad’ata. Nejsou schopnad vstat, vykazuji ptiznaky spastické
tetraplegie a vétSinou umiraji v prvnim tydnu Zivota. Druhou
formou je ziskana (pozdni) forma, kdy se pfiznaky projevi az
néjaky ¢as po porodu, obvykle mezi 2 az 6 tydny, nékdy ale az
ve 12 tydnech. Zacina jako ataxie panevnich koncetin, rozviji se
v parézu a progreduje na hrudni koncCetiny. V terminalnim stadiu
je mladé neschopné stat a ve vétSin€ piipadt konci onemocnéni
smrti jedince. Mlad’ata také mohou vykazovat svalovy tremor
a head-shaking, houpou se na nohach a jsou nekoordinovana.
Matky mohou mit zhorSenou kvalitu viny.
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Zakladem diagnézy jsou klinické piiznaky. K potvrzeni
podezieni nam mize pomoct stanoveni médi v plasmé, jatrech
a v dieté. Hodnoty u novorozenych mlad’at se odlisuji od
dospélych jedincl, coz podstatné komplikuje diagnoézu. Za
hrani¢ni hodnotu médi v plasmé ovci se uvadi 4,5-9 pmol/l
(referen¢ni hodnota pro ovece: 12,0-16,0 pmol/l ). Za deficitni
koncentraci médi v jatrech se povazuje hodnota pod 0,35-0,5
ppm. Biopsie jater je ke stanoveni deficitu médi vhodnéjsi nez
plasma, nicmén¢ k tomuto vysetfeni je potieba 0,3 g tkané. Pro
diagnostiku post mortem lze provést histologické vysetieni
CNS. Pii diagnostice enzootické ataxie je tfeba vyloucit
spinalni absces a nutri¢ni myodystrofii.

Terapie

Terapie kongenitalniho swaybacku je bezvysledna a mlad’ata by
méla byt humanné utracena/porazena. Mlad’atim postizenym
pozdni formou mizeme podavat méd’ per os i parenteralné, toto
se vSak Casto nesetkava s vysokym uspéchem, vzhledem k tomu,
ze poskozeni CNS byva nevratné. Nicméné tato terapie miize
zastavit progresi zmén. Pii parenteralnim podani médi je tfeba
mit na paméti, ze méd’ pro ovce vyrazné toxicky prvek a proto
je potieba striktné dodrzovat davkovani ptipravku.

Prevence je zalozend na suplementaci médi v deficitnich
oblastech a wudrzovani vhodnych pomérd mikroprvki
interagujicich s médi (zejména molybden). Vhodné je zvysit
meéd’ v dieté€ na 5 az 15 ppm a udrzovani poméru méd:molybden
6:1 u bfezich samic. K prevenci swaybacku u mlad’at se
doporucuje podavat modrou skalici v davce 35 mg PO pro mladé
2-krat tydné.

V oblastech s pidou deficientni na méd’ je mozné pouzivat
hnojivo s obsahem médi ke zvySeni obsahu médi v pici.

Resuscitace a poporodt
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