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VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX -1956-CISLO 3

Prispévek k enzootické hepatitidé koni
K Bonpocy 9H300TUYECKOro renaTura Jomanen
A Contribution to the Enzootic Hepatitis in Horses

Beitrag zur enzootischen Leberentziindung der Pferde

MVDr Karel BLAZEK
Stdatni védecky wveterindrni ustav, Praha

Doslo 1. IX. 1955

Uvod

V roce 1954 méli jsme prtilezitost pozorovat ¢etné pripady ikteru koni, a to
ve dvou okresech (A a B) Prazského kraje. Tyto ptipady onemocnéni byly za-
jimavé nejen svym prubéhem a obrazem pathologicko-anatomickym, ale bylo
nutno se jimi zabyvati blize i proto, Zze onemocnéni postihlo koné ve vétsim
poctu, takze tim vznikla dosti zna¢na hospodaiska ztrata. JelikoZ jsme pozdéji
zjistili obdobné ptipady — spise sporadicky se vyskytujici — i jinde na Gzemi’
Cech, poklidime za ucelné naSe poznatky zveiejnit a tim upozornit na cho-
robu, ktera se dodnes u nas bud vubec nevyskytovala, anebo nebyla diagno-
stikovdna pro svoji pomérnou vzacnost. Popisi proto jeji klinickou sympto-
matologii, obraz pathologicko-anatomicky, pokus o pfenos a rozbor krajiny
vyskytu nemoci s hlediska ptidniho a botanického.

Cast klinicka a pathologicko-anatomicka
A. Prubéh nemoci

Celkem bylo vySetieno klinicky a laboratorné 18 koni a u 5 dalsich koni
byla zji§téna presnia anamnesa. U vySetfovanych koni §lo z 50 % o onemocnéni
v akutni f4zi, u 50 % koni §lo o vySetfeni po prodéldani nemoci, anebo o vy-
Setfeni v jiz déle trvajici rekonvalescenci. Deset koni z vySetfovanych 23 pfi-
padi uhynulo nebo bylo nutné porazeno.

Onemocnéni zacina nahle, vétsinou bez vyraznych predzvésti. Kiil odmita
krmivo, anebo sbira stelivo pod sebou. Soucasné se dostavuje celkova apatie,
trus je odsazovan v men3im mnozstvi a je jakoby zpeceny. Cévy episkleralni
jsou silné nasttiklé, spojivka zarudld. Po dvou az tfech dnech po zacatku
onemocnéni se objevuje zloutenka rizného stupné, ktera muize byt majitelem
zvitete prehlédnuta, jindy vSak je ikterické zbarveni spojivek a bélma ocniho
nidpadné i pro laika. Ikterus miize byt jen lehce naznacen v pfipadech
abor:rivnich, zatim co v pripadech typickych jsou spojivky, bélmo, sliznice nozder_
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a pyski oranzové Zluté zbarvené. Je mozno ftici, ze ikterus je pravidelnym
ptiznakem onemocnéni. V dobé, kdy se objevi ikterus, mo¢ se zabarvuje do
hnéda a prdavé tato tmavsi mo¢ je pro majitele zvifete dfive napadni, nez
ikterické zbarveni spojivek. Barva moce se Casto vraci brzy k normalu, anebo
se zabarveni stfida. V tézkych pripadech, koncicich letdlné, se objevuje haemo-
globinurie, pti niz je mo¢ barvy ¢erveného vina. Haemoglobinurie je pfedzvésti
blizici se smrti a kil hyne nejdéle do 24 hodin po jejim objeveni.

V nasich pfipadech provéizela chorobu zvysena teplota, az horecka. Tato
se pohybovala mezi 40--41"C, nékdy 'dosihla teprve v koneénych stadiich
choroby hranice 39,4— 39,6, zatim co v poc¢atku onemocnéni nebylo zvyseni
teploty nad horni hranici normalu konstatovano. V ojedinélych pfipadech ma-
jitel udaval, ze kan horecku nemél, ptrestoze byl pravidelné méren. Febrilni -
neb subfebrilni stav trva tf¥i az ¢trndact dni a po této dobé klesa teplota do
normélniho rozmezi. Nékdy je pozorovano napadné poceni (7 pripadiu), pfi-
padné pti tézkém pribéhu foetor ex ore (2 pripady). Onemocnéni je ¢asto pro-
vazeno ptiznaky poruchy nervové éinnosti. Nemocni koné jsou otupéli, stoji
s hlavou hluboko svésenou, nebo ji opiraji o zlab ¢i o zed, ptfi chtzi je pak
napadna ataxie zadi. Citlivost povrchova je snizena az dplné vymizeld (ucho,
korunka). V ojedinélych pfipadech ki lehd a vstava jako skot. Jindy je moZno
pozorovat i zachvaty nervové predrdzdénosti, kdy ki kouse do zlabu, chyta
sousedniho koné a snaZi' se kousnout i svého o3etfovatele. V tézkych ptipadech
se setkivame s excitacemi charakterisovanymi stalym fi¢enim a nutkavymi po-
hyby kupfedu. V tomto stadiu se stidva kiifi neovladatelnym a vizné ohrozuje
svoje okoli.

A
Tab. 1. Grafické znadzornéni pccetnosti pripadd hepatitidy koni v jednotlivych
mésicich.
Tabn. 1. Ipadmueckoe M300pazkeHue 4YACTOThHI 3abOJE€BAHMIT TEMATUTOM Y JiOLIaJen
' B OT/JEJbHbIE MECHLbI
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____________ okres B

Onemocnéni kon¢i po tydnu az ¢étrnacti dnech uzdravenim, v pripadech
abortivnich trva choroba jen dva aZ tfi dny. Uzdraveni je uplné, ale v nékterych
piipadech lze pozorovat uréitd residua v podobé snadné unavitelnosti a dyspno-
ickych stavii pfi téz§i praci. Rovnéz vyzivny stav se béhem choroby zhorsi
a kun se dostidva do dobré kondice teprve po ur¢ité dobé rekonvalescence.
V cetnych pfipadech (v nasi sestavé 42 % ptipadii) kon¢i viak choroba letilné,
a to do 8 dnii po zacitku nemoci, a nékdy je pribéh tak rychly, Ze dojde
k exitu jiz druhy den choroby.

Morbidita dle stafi je v nasi sestavé tato: Ve véku do 5 let onemocnélo

158



5 koni; od 6—10 let 6 koni; od 11—15 let 4 koné, od 16 —20 let 6 koni. Morta
lita dle stafi je tato: Ve véku do 5 let uhynuli 4 koné; od 6—10 let 2 koné;
od 11—15 let 1 kan; od 16—20 let 1 k. U dvou koni nebylo uréeno stafi,
a proto nebyli pojati,do statistického zhodnoceni morbidity a mortality dle sta¥i.

Mezi nemocnymi konmi byly 4 bfezi klisny. Dvé z nich uhynuly, dvé
onemocnéni prestily. Z téchto jedna predcasné porodila zivy, avsak Zzivota
neschopny osmimési¢ni plod, druha porodila ve spravném case zdravé hiibé.
Kadaver ptedcasné narozeného hribéte nemohl byt blize vysetfen.

B.Pomocna vySetreni klinicka

Cervena slozka krevniho obrazu nevykazovala v akutnim stadiu choroby
odchylek od normy. Pocet erytrocyta se pohyboval od 6,500.000 do 9,000.000
v 1 emm. Pokles pod nejnizsi normalni mez nebyl u akutnich pfipadt nikdy po-
zorovan. Erytrocyty nebyly ve své struktufe zménény. U rekonvalescentti, vy-
setfovanych 2—6 mésicti po prodélani choroby, byla zjisténa u ¢ty z osmnacti
vySetfovanych pripadii anaemie, ve dvouw pfipadech vyrazna, kdy pokles poétu
erytrocytt dosahl mnozstvi 4,900.000 a 4 05‘3 000 v 1 emm.

Zmény v bilém krevnim obraze byly pozorovany v nékolika piipadech jak
v akutni fazi choroby, tak i v/ rekonvalescenci. Po¢et BK se v akutni atace po-
hyboval bud v mezich normy, nebo byl zvySen, v ptipadé leukocytosy
byl pozorovian mirny posun doleva (10.800, 15.000). V rekonvalescenci byl
podet BK normalni nebo klesl pod nejniz$i normalni mez, takze nastala mirna
leukopenie (5.400 v 1 ¢mm). V 39 % vysetfovanych ptipadi byla v re-
konvalescenci zji§téna relativni lymfocytosa (vySetteni v idobi 1 —6 mésict po
akutni fazi).

Pfi akutnim prabéhu, kdy se vyvinula akutni atrofie jater, bylo pozorovano
napadné zpomaleni sedimentace krve. \

Soucasné s krevnim obrazem byl sledovan obsah bilirubinu v seru krevnim,
byly provedeny bézné jaterni testy (Takata, thymolova zakalova reakce, kefalin-
cholesterolovy test), v nékolika ptipadech bylo zjisténo i mnozstvi bilkovin
v seru metodou refraktometrickou, u ¢ty¥ koni provedeno orienta¢né elektro-

Tab. 2a. Hodnoty bilirubinu a jaterni testy u zdravych koni.
Tabu. 2a. KonnyecTso 6munupy6MHa M NMeYeHOYHBbIE TECThl y 3J0POBBLIX JIOLIAAEN.

T
|

Cislo koné l Bilirubin " TZR Takata Kef.-Chol.

1 0,77 19
2 0,77 29 +
3 0,77 3,2
4 0,77 3,2 .
5 0,61 2.9 4
6 0,40 2,07
7 0,82 2,2 +
8 1,4 4,2 -+
9 0,66 25 +
10 0,61 3,2 PO
11 } 1,14 2,2
12 0,71 2,0 -
13 . 0,55 3,9 +
14 0,82 2,0 -
15 0,87 2,7
16 0,87 2,0
17 0,66 5,5 z
18 0,56 4,0 +

N 19 1,03 , 2,2 -
20 0,55 4 3,5 + N




Tab. 2a.

Cis. koné Bilirubin TZR Takata Kef.-Chol.
" 2] 0,66 3,5 L
22 0,77 3,2 1 +
23 1,35 1,2 o Lo
24 0,77 1,7 +
25 1,4 5,0 =i
26 0,87 1,0 4 Sk d
27 0,82 0,70 b
. mg % e

T

foretické vysetfeni krevniho sera (doc. dr. A. Sokol, vet. fakulta v Kosicich).
Pro srovnani vysetfili jsme obdobné krevni serum u 28 koni zdravych. Vysledky
téchto vysetfeni jsou pro prehlednost zachyceny v tabulce ¢is. 2 a souhrnné bu-
dou zhodnoceny v diskusni ¢asti této prace.

Témér konstantnim ptriznakem choroby v typickém priabéhu byl silny
ikterus. Bylo tedy provedeno serologické vysetfeni na leptospirosu, a to s témito
kmeny: Leptospira icterohaemorrhagiae, grippotyphosa A a B, L. canicola a L.
pomona. Vysetieni bylo provedeno v akutnim onemocnéni a u pfipadd, konécicich
uzdravenim, opétovné v rekonvalescenci. Serologické vySetfeni na leptospirosu
za pouziti uvedenych kment bylo vesmés negativni. U koni uhynulych jsem
patral po leptospirach v jatrech a ledvinach, a to v fezech, barvenych metodou
stiibfeni ‘dle Levaditiho. Rovnéz toto vysetfeni bylo negativni.

C. Pathologicko-anatomické nalezy a popis nékolika piripadu

Béhem sledovani choroby proved! jsem pitvu 6 koni, a to pitvy kompletni,
doplnéné histologickym vysetfenim zménénych organt. U jednoho koné nebylo
mozno histologické vysetfeni provést pro pokrocilou autolysu vnitinich organ.
Pathologicko-anatomicky obraz choroby byl tento:

U koni, ktefi uhynuli nebo byli porazeniv akutni atace nemoci,
je ndpadné ikterické zabarveni sliznic, podkozi a svaloviny kosterni a srdeéni.
Plice bez pathologickych zmén; degenerace srde¢niho svalu; u jednoho pitva-
ného koné z nasi sestavy krvaceniny na epikardu i endokardu. Chlopné bez
nalezu. Slezina vétSinou nevykazuje podstatnych zmén, nékdy je mirné zvétse-
na a v ojedinélych pripadech (1) je zvétsena, s tmavocervenou a na rezu pro-
minujici pulpou.

Jatra jsou jen mirné zvétsend nebo nezvétSena, ostrych okraji, které se
jen v nékterych dsecich mirné zaobluji. Zbarveni jater se méni podle pokroéilosti
procesu a podle stupné ikteru. Vzdy je vyznaéné ikterické zbarveni, takze jatra
jsou ¢ervenohnéda s niddechem do Zluta, az hnédozelena. Ve formalinu jatra ze-
lenaji a barvi fixaéni tekutinu zelené. Podle pokroéilosti pfipadu se méni jejich
konsistence. Pti vzniku zluté atrofie jsou ponékud zmens$ena, chabi, ostrych
okraji, setfené struktury a loZiskovité kiehéi konsistence (i po fixaci maji
konsistenci gumy). Misty jsou na fezu patrny okrsky cervenohnédé, dosud za-
chované jaterni tkané nebo uzlovité regeneraty. V pripadech, kdy nedoslo jesté
k rozsédhlejsi nekrobiose tkdné, je na povrchu jater i na fezu zfetelnd kresba
lalackt, kdy se stiidaji prouzky tmavé zbarvené se stromeckovitou svétlejsi
a nad uroveil fezu ponékud prominujici tkani.

Histologické vysetfeni jater v pfipadech méné pokrocilych, kdy kui byl
dan na pordzku po kratkém trvdni choroby, prokaze hepatitidu s difusné roz-

’
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Tab. 2b. Hodnoty bilirubinu a jaterni testy u koni nemocnych a rekonvalescent.

Tabu. 26. KoaudecTBo OuaupyduHa U [eYeHOYHbIe TeCThl ¥ JIOIANel GONbHBIX M HAXO0-
" AALMXCA B COCTOSHUM PEKOHBAJECIIEHIIUNA,

Majitel kot | Kai | Bilirubin | TZR | Takaa | Kef-Chol | |amm | Batam | Abu | Gobu- | G | Celkovd
G, K. K4r 1,40 l = 19.10.54. | 27.10.54.

Cs K. K4r 0,39 0,7 ' 19.10.54. | 18.11.54.

P, K. % 5,0 2 20.10.54. | 27.10.54.

B, K. K15r 0,77 0,7 | 14.10.54. | 18.11.54.

o V17r 1,03 1,5 9.12.54. | 22.12.54.

M., K. V17r 10,0 0,7 17.11.54. | 18.11.54.

H.,T. v 1,08 5 29. 9.54. | 11.11.54.

= My v 0,50 1,5 25. 9.54. | 6. 1.55.| 3,90 2,75 1,42 6,65
M, R Kér 0,5 27 : 21. 9.54. | 11.11.54.

M., R Ké6r 0,66 3,3 | 21. 9.54. 6. 1.55.

M, Z V10r 0,55 1,5 10. 54. 6. 1.55.

i I ) Vi16r 0,42 1,5 6. 54. 6. 1.55. 2,50 4,80 0,52 7,30
K.,D.L. | Viir = 2,5 : 10.54. | 6. 1.55. ’

K., C. K15r 1,1 1,7 4 9.54, | 12. 1.55. 2,29 3,54 0,64 5,83
Vsl Ki12r 1,08 1,00 10.54. | 12. 1.55. 2,62 3,80 0,68 6,42
K., e, Kér 1,67 4,5 4 8.54. | 12. 1.55.




hozenym, pfeviazné lymfocytdrnim infiltratem, nakupenym hlavné kolem zlu-
¢ovodii. Je zde vyznacna cholestdsa. Pfi dalsim postupu nebo pti prudsim pri-
béhu sledujeme vyvin nekrobiosy v centru acinu (obr. ¢. 1); nekrosa postihuje
pii vzniku zluté atrofie vétsinu jaterni tkané, takze nastava obraz tézkého roz-
padu jater. VySetfeni na leptospiry metodou stiibfeni podle Levaditiho bylo ne-
gativni. v

Obr'. ¢. 2. Detail nekrotického okrsku

Obr. & 1. Kinl A-7719/54. Jatra. Hepa-

titis s cetroacinosni nekrobiosou. Délka
klinického onembocnéni 9 dni. Hemato-
xylin-eosin. Zvétseno 55krat.

Puc. 1. Jomags A-7719/54. Ileyens. I'ena-
TUT C LEHTPOAIMHO3ZHLIM MUKPO6M0O30M.
IIpooNzRKUTENBbHOCTD KIMHMUYECKOro 3abo-

z obrazu ¢is 1. V okrsku diskretni infil-
trace, bunéény detritus, v pravém dol-
nim-rohu 2 velké tukové vakuoly. He-
matoxylin-eosin. Zvétseno 180krat.
Puc. 2. Jleranb HEKPOTMYECKOro oyara m3
pucynka Ne 1, B oyare auckpeTHasa MH-
(bunbTpanma, KiaetouHbni detritus, B mpa-

aepanua 9 axeit. T'eMaTOKCUMIMH-303MUH.
YBenuu. B 55 pas.

BOM HMIKHEM yIJy jABe Ooabluye XUpPOoBbIe
BaKyoJau. I'eMaToOKCHMIMH-903MH. YBeJInud.
B 180 pas.

Ledviny jsou hnédozluté zbarveny, kfehké, s dilatovanymi povrchovymi cé-
vami, ve dfeni radidrni zZihani. Ojedinéle jsou v ko¥€ zjiffovana $edava loziska
velikosti §pendlikbvé hlavicky — bunééné infiltraty prevazné lymfocytarni po-
vahy. Ve stofenych i pfimych kanélcich ledvinnych jsou zelené a oranzové
zbarvené hrudky barviv.

Na zazivadlech nejsou zjistovany vyrazné pathologicko-anatomické zmény.
Jen v jednom ptipadsg, provdazeném priiznaky haemorrhagické diathesy, byly
zjistény jak v tenkém, tak i tlustém strevé teckovité, velmi drobné krvaceninky,
rozhozené na bledé sliznici téméf po celé délce strev.

Mozek bez makroskopickych zmén. Ani v pfipadech, kdy se onemocnéni
projevovalo v koneéném stadiu delirantnim stavem, nebyly zjistény zanétlivé
zmény. V jednom piipadé byly viak zjistény degenerativni zmény na nékterych
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gangliovych buiikich Ammonova rohu v podobé vyrazné satelitosy (deset az
Sestnact sateliti kolem jedné gangliové burky) a svrasténi jaddra a celé buiiky.
V gangliovych bunikdch pontu vyraznéjsi ukladani Sudan 4 i sarlach positivnich
latek. ;o
Svalovina kosterni nejevi znimek degenerace. Néle{z pti chronickém pru-
béhu uvedu v dalsim popisu nékolika vynatych pripadii.

Obr. ¢. 3. Kun A-7598/54. Jatra. Difusni
hepatitis s nahlouéenim infiltratu v por-
tobilidArnich prostorech a na periferii aci-
nu. (Tmava pole.) Délka klinického one-
mocnéni 2 dny. Hematoxylin-eosin.
ZvétSeno 50krat.
Puc. 3. Jlommags A-7598/54. Ileyensn. Ond-
(by3MOHHBII remaTuT ¢ HAKOMJIEHMEM WH-
chnnbTpata B mopTodMIaMapHbIX IIPOCTPaH-
CTBaX M Ha nepudepum aumHa (TeMHOE
nosae)., IIpofoKNTeILHOCTE KAMHMYECKO-
ro 3aboneBanua 2 auA. 'eMaToOKCHUIMH~
203MH. YBeaud. B 55 pas.

Obr. é. 4. Detail infiltratu z obrazu ¢. 3.
Bunky jaterni §patné prijimaji barvivo
pro imbibici zluovym barvivem, jadra
jaternich bunék jsou neziretelna. Hema-
toxylin-eosin, Zvgtseno 140krat.

‘Puc. 4. Jlerans mHbMIbTpaTa U3 PUCYHKA

No 3. ITeyeHoUHBbIE KJICTKM TIIO0XO pearu-

pyioT Ha Kpacurens AaA - uMOMOMImMM

JKEJIYHBIM KpacuTeseM, A/lpa I1eYCHOYHBIX

KJIeTOK  HEABCTBEeHHbl, ['eMaTOKCHMJIMH-
903uH. YBeand. B 140 pas.

Pripad ¢. 1
Organy porazeného koné, pit. prot. ¢ A-7598/54

Anamnesa: Kan onemocnél 19. 10. 1954, tyden po klisné, ktera onemocnéni
prestala. Onemocnéni zacalo odmitinim krmiva a pozdéjsim nechutenstvim.
Zvance pice nechaval kan pii zvykani tréet mezi pysky. P¥i piti notil hlavu do
vody az po o¢i. Tézka zloutenka. Porazen 21. 10. 1954 v komatu. Zaslané
organy: slezina, jatra, ledvina, kosterni svalovina. '

Slezina zcela mirné zvétsena, s ojedinélymi subkapsuldarnimi krvaceninami,
na rezu parenchym tmavé rudy, trdmcina vyrazna. Jatra mirné zvétSend, na
povrchu barvy sedomodrohnédé, na fezu zlutohnéda. Ledvina: pod snadno slu-
pitelnym pouzdrem povrch zluté skvrnity, kora zluté zbarvena, dfen prekrvena.
Bakteriologické vySetieni organti neprokizalo pathogenni zarodky.
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Histologické vySetteni jater: jaterni tkdii pomérné zachované struktury, na
periferii laltcka vyrazné, prevazné lymfocytarni infiltraty, které v nékterych
mistech obkruzuji cely acinus, jinde jsou viak omezeny jen na portobilidrni pro-
story. V okoli centrdlni veny buiky jaterni degenerovany; v téchto mistech
diskretni infiltrace. Kapilary mezi trdmecky rozsifené, se zmnoZenim bunéc-
nych elementii. Jsou zde ¢etné okrouhlé nebo trojuhelnikovité buiky znaéné

Obr. ¢. 5, 6. Kan A-4492/55. Hypertroficka cirrhosa jater. Pohled na fez lalokem
jaternim -

Puc. 5. u 6. Jomages A-4492/55. TuneprpohbuydecKkuii Uppo3 IMeYeHn.
Buz na cpes rne4eHo4HOM 0.
>

turgescentni a napéchované cernavé hnédymi zrnky pigmentu. Tyto bunky se
hromadi hlavné blize centra acinu, kde ojedinéle najdeme shluky zrnek i v plas-
mé degenerovanych jaternich bunék. Argyrofilni kostra jater neni porugena.

V ledvinich zjistény na nékolika mistech loziskové infiliraty bunék lym-
foidniho i polynuklearniho typu. V prafezu stoéenych kanalktt a v luminu ka-
nalkt pfimych hrudky oranzové a zelené zbarvené.

Pripad ¢. 2
Kun, valach, ryzak se sv. ht,5r.

Onemocnél 20. 10. 1954. Apatie, nechutenstvi, silny ikterus. Teplota v po-
¢atku nemoci 38,3— 38.5; 26. 10. T==38,7, 27. 10. T==39,4. Koné jsem vySettil
klinicky 27. 10. 1954: silné ikterické zbarveni bélma oéniho, spojivek, sliznice
nozder a tlamy. Somnolence. Necitlivost v krajiné korunky. Ataxie zadi pfi
chizi. Podle vypovédi majitele byla mo¢ zbarvena tmavéji; zachycena nebyla.
Pocet erytrocyti 6,610.000, natéry krevni na piroplasmosu negativni. Serum
haemolytické. Jaterni testy: Takata™;TZR 5 j.; kefalin-cholesterolovy test™™*.
Kuafi uhynul 29. 10. 1954. ve 13,30 hod. Pitva provedena téhoz dne ve 20,30
hod. (¢&is. pit. prot. A-7719/54):
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Silné ikterické zabarveni bélma oéniho, spojivek, sliznice nozder a tlamy.
Na plicich ojedinélé subpleurdlni krvaceniny, levostranna hypostasa. Na levém
srdei v okoli sestupné vétve koronarie skupina malych plosnych krviacenin. Na
endokardu levého srdce ¢arkovité a plosné krvaceniny. Chlopné bez patholo-
gického nalezu. Myokard iktericky zbarveny, kiehéi konsistence. Slezina silné
zvétsena se zaoblenymi okraji. Na}_ fezu je trabekularni systém vklesly, zatim co

Obr. ¢. 8. Detail z obrazu ¢ 7. Vazivo
Prehledny snimek. Vazivo rozrusuje aci- obknbiuje ostravky jaterni tkané. V.
nosni strukturu jater. Misty hojnéjsi Gieson. ZvétSeno 150krat.
bunééna infiltrace. Délka Kklinického :
onemocnéni 7 dni. V. Gieson. Zvétseno

T0krat.

Obr. & 7. Kari A-4492/55. Cirrhosa jater.

Puc. 7. Jowans A-4492/55. uppo3 neue-
. Harnagsaeni dorocHumor. CoeamuHnu-
TeJIbHAA TKaHb pa3pyllaeT auMHO3HYIO

Puc. 8. lerans K pucyHKy Ne 7. Coeamnun-
TeNbHAsA TKaHb OKPYZKaeT OCTPOBKM Iiedye-
HO4YHOM TKaHu. B. T'mcon. ¥YBea. B 150 pas.

CrpyKTYpy nedenu. Mecramu 6osee 06Mb-

Hafg KJeTouHas WHOMIbTpaima. IIpoxosn-

JKNUTENbHOCTE KJIMHMYECKOro 3a0osieBaHuA
7 nueit. B. Tncon. ¥Yseaud. B 70 pa3s.

e
Cervena pulpa prominuje; z Fezu vytéka mnozstvi krve. Ledviny zdurelé,
pouzdro dobfe slupitelné. Dilatace povrchovych cév, v kofe misty Sediva loziska
zanétlivych infiltrati. Zaludek bez nalezu, na bledé sliznici tenkého a slepého
stfeva drobné teckovité krvaceniny hlavné podél fas. V tlustém strevé krva-
ceniny zcela ojedinélé. Stiedné silna invase strongyli.

Jatra celkové nezvét§end, chabi, hnédavé Sedozelené barvy na povrchu.
Misty viditelna lalackovitd kresba; na fezu maji jatra zlutozeleny nadech a je
zde patrna stromeckovitd struktura. Konsistence jater je misty ponékud kieh¢i.

Histologické vysetieni jater je ztizeno ikterickym zbarvenim, burky §patné
prijimaji barvivo. V centru lalick nastava nekrobiosa jaternich bunék, ktera
postupuje ruzné daleko do periferie a(iinu (obr. ¢. 1 a 2). V mistech nekrotické
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tkdné nachazime bunéény detritus a ridky infiltrat. Misty lehké zmnozeni ko-
lagennich vldken. Na pfechodu nekrosy v ostatni tkan jsou buiiky jaterni s né-
kolika malymi anebo jedinou velkou tukovou vakuolou; jddro mnohdy mizi a na
periferii buiikky nachazime pak jen zbytek temné se barviciho chromatinu. V de-
generované tkani lze nalézti Cetné vakuoldrni utvary, uvnitf kterych je shluk
hnédocderné se barvicich jehli¢ek, pfes sebe pfekladanych nebo paprscité vy-
bihajicich. Nejzachovalejsi jsou buiiky jaterni na periferii acinu. Cetné kapilarni
zlucové tromby. Zmnozeni bunéénych elementii mezi tramci jaternimi. Zrnka
rezavé hnédého pigméntu. Vazivo kolem zlu¢ovodi prosaklé s nakupenim lymfo-
a histiocytarniho infiltratu. Argyrofilni kostra jater je destruovana v centru
acind.
- Pripad ¢. 3
Kun, klisna, Hd, 6 r.

Klisna onemocnéla 21. 10. 1954, kdy nihle odmitla krmivo. Somnolence,
hlava opfena o zed nad zlabem, fibrillirni zaskuby v krajiné plecni. Kouse
vedle stojiciho koné. P¥i krmeni nechava tréet sousta mezi pysky. Zloutenka.

Dne 25. 10. jsem klisnu sam vysetfil. Somnolence trva, hlava opfena o zlab.
Pti odbéru krve klidné stoji. Da se tézko ovladat udidlem. Ikterus vyrazny.
Klisna vstava tak, ze zvedne nejprve zad, kle¢i na ptrednich konéetinich a pak
se zvedne i predkem. Uzdraveni nastalo po 14 dnech nemock Pozdéji klisna

normalné pracovala, aniz projevila néjaké znamky poruchy zdravotniho
stavu.

Pripad ¢. 4
Kuan, valach, Hd, 17 r.

Dne 17. 11. 1954 rano prestal pfijimat krmivo, trus byl sussi a byl odsazo-
van v malém mnozstvi. Malatnost, svéSena hlava, pti chizi vravora. Moc
hnédé zbarvena. Vysetfen 18. 11. 1954: apatie, chiize normalni. Spojivky po-
merancové zbarvené. Pocet erwrocyti 7,480.000 v 1 cmm, bilych krvinek
9.000 v 1 cmm. Serologlcke vySetfeni na leptospirosu negativni. Blhrubm v seru
krevnim: 10 mg|%. Jaterni testy: Takata ™, TZR ==0,7 j., kel. -chol.™ " zlatosol
_neg. Elektroforetické vysetieni krevmno sera poukazovalo na jaterni proces
v akutnéjsim stadiu. Pfi kontrole 25. 11. bylo zji§téno, ze ikterus vymizel, kan
je opét zivého temperamentu, neda na sebe sahnout. P¥i pozdéjsich opakovanych
kontrolach majitel udava, ze kif normalné pracuje a je zdravy.

Pripad ¢. 5
Kan, klisna, Hd,5r, ¢ pit. prot. A-4492/55

Anamnesa: Dne 9. 6. byla klisna malatnéjsi. Privolany veterinarni lékat
natidil dietu. Klisna byla somnolentni. Dne 12. 6. 1955 opirala hlavu o Zzlab
a chvéla se v krajiné plecni. Teplota 38,3. Zloutenka nebyla pozorovana. Mo¢
z potatku nahnédla, pozdéji zlutd. Trus mékky, v mensim mnoZzstvi nez obvykle.
Krmivo prijimala pomérné dobfe po celou dobu nemoci. Dne 14. 6. 1955 rano
bylo pozorovdno chvéni ve slabinach a celkova slabost. Téhoz dne odpoledne
objevilo se silné poceni, klisna fi¢ela a vzpinala se pfednima nohama do zlabu
a na zed. Tlacila se proti zdi, pfi vyvadéni nereagovala na pobidku ani na
udidlo a sla kupfedu bez ohledu na piekazky. Byla porazena 15. 6. 1955. Pitvu
jsme provedli téhoz dne nékolik hodin po smrti s timto nalezem: podkozni tuk
mirné iktericky zbarven. i
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Jatra jsou zvétSend, zaoblenych okraju, vazi 9,5 kg. Na povrchu prosvitaji
pod Glissonovym pouzdrem nepravidelna, nazloutle seda loziska, ponékud pro-
minujici. Jatra jsou na pohmat velmi tuha, na fezu prevlada skvrnité zlutoseda
barva (obr. ¢. 5 a 6), struktura rozrusena, rez jakoby slozen z velkych granul.
Misty je tkan jaterni zachovalejsi, coz se projevuje tmavsi hnédi parenchymu,
jinde zase jsou zluté zbarvené dystrofické okrsky. Velké zlucovody bez patho-
logickych zmén. Na diaphragmatické plose nékolik zvapenatélych uzlika ve-
likosti krupky parasitarniho pavodu.:

Slezina nezvétsena, ostr)‘lch okrajﬁ téstovité konsistence. Barva na povrchu
rizové Sedomodra, na fezu vyrazny trabekularni systém bez vyznacnéjsi akti-
vace bilé pulpy.

Ledviny bez pathologickych zmén. ;

Zaludek: Obsah v pfiméfeném mnozstvi, tuzsi, bez plynt a tekutiny, sténa
zaludku priléha tésné k obsahu. Sliznice beze zmén.

Tenké stievo: Obsah hlenovité vodnaty, zlatové hnédé zbarveny Sliznice
tenkého, slepého i tlustého stfeva bez pathologickych zmeén.

Mozek bez makroskopickych zmén.

Ostatni organy, zde nepopsané, nevykazovaly uchylky od normalu.

\Y hlstologlckem obraze jater prevladd tézka destrukce jaterni tkané.
Acinosni struktura jater Gplné mizi v disledku zmnozeni vaziva, které se
v pruzich vnotuje od portobilidrnich prostorii do nitra acinu a rozdéluje tak
acinus na osfravky bunéénych skupin, vazivem obkrouzenych. Vazivo tvofi
vsak také jemné prouzky, které obdavaji skupiny tfeba jen nékolika bunék, jak
je vidét na preparatech barvenych podle v. Giesona a zejména pak na prepara-
tech impregnovanych stfibrem. Vazivo je misty silnéji infiltrovano bunéénymi
elementy. Buiiky jaterni jsou zachovalé ve své struktutfe jen zc¢asti; misty jsou hy-
perplastické, jinde podléhaji atrolfii, pfi ¢emz jsqu jadra hyperchromni a ponékud
svrastéla. Nachazime zde loziskové prekrveni az haemostasu. Vznikaji drobna
krevni jezirka v dusledku poruseného krevniho obéhu v jatrech. Hojny rezavé
hnédy pigment, vétsinou fagocytovany. Misty ojedinélé eosinofilni leukocyty.
Celkovy obraz jater makro- i mikroskopicky odpovida hypertrofické cirrhose.

Na mozku nebyly zjistény vyrazné histopathologické zmény. ‘

Ostatni sledované pripady nepopisuji, nebot by to ptresahovalo ramec této
prace.

Pokus o prfrenos na koné

Za ucelem zjidténi pripadné infekciosity choroby inokulovali jsme dvéma
konim material z akutné a letilné probihajiciho prlpadu Jako inokula bylo
pouzito 10% suspense tkdné jaterni a sleziny z koné &. pit. prot. A-7.719/54.
Kazdému z pokusnych koni bylo vst¥iknuto 10 ccm suspense podkozné. Slo
o vyfazené star$i koné, nebof nebylo mozno opatrit koné mladsi nebo htibata.

\
U kone Z., valacha,

se pohybovala teplota po cely ¢as pozorovani po ockovani (od 13. 11. 1954 do
18. 2. 1955) v mezich normy,smnohdy naopak byla subnormalni. Krevni obraz -
byl sice sledovan, protoze vsak byla koni odebirana krev castéji jesté pro jiné
ucely, neni mozno objektivné posouditi zjisténé zmény. Vysetfeni krevniho sera
z 23. 11.: bilirubin nep¥. 1,46 mg %:; TZR 1,25 j.; Takata " ; kef. -chol.*** zla--
tosol negativni. Serologické vysetieni na leptospirosu negativni.

Vysetrem krevmho sera 1. 12. 1954.: bilirubin nept. 1,24 mg % ; TZR 0,4 j.;
Takata - . ; kel. -chol. 777 vy§ztfeni na leptospirosu negativni.

Vy§e1f‘eni krevniho sera 8. 12. 1954: bilirubin nep#. 1,83 mg % ; TZR 1,7 j.;
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Takata *; kef. -chol.™* ¥ ;serologické vySetifeni na leptospirosu negativni. Té-
ho# dne bylo provedeno elektroforetické vySetieni krevniho sera. Posudek (So-
kol) vyznél v tom smyslu, Ze jde o jaterni proces ve stadiu stabilisace.

K byl porazen 18. 2. 1955. Makroskopicky nebylo lze pozorovat zmény
na vnit¥nich organech. V jatrech loziskové zmnozeni bunéénych elementt v oko-
li zluéovodii i v prostorach mezi tramei jaternimi. Zmény jsou vsak tak diskretni,
ze je nelze objektivné hodnotit jako pathologické.

Kdn C, klisna, inokulace 13. 11. 54

Dne 29. 11., t. j. za 16 dni po inokulaci stoupé teplota na 39,2, spojivky
jsou zarudlé. V nasledujicich dnech (30. 11., 1. 12.) teplota se pohybuje od
39° C do 38,8" C, spojivky silné nasttiklé. Je pozorova’ma ochablost.

Vysetfeni krevmho sera 1. 12.: bilirubin nep¥. 2,63 mg %; TZR 1,0 j.:
Takata™;kef. -chol. " ;teplota klesi na normu po &tyfech dnech a jeji zvyseni
neni do konce pozorovaciho obdobi zaznamenano.

Vysetieni krevniho sera 8. 12.: bilirubin 1,83 mg % ; TZR 3.3 j.: Takata™™;
kef. -chol. ™ *7; vySetfeni na leptospirosu negativni. Posudek elektroforetického
vySetfeni krevniho sera z téhoz dne (Sokol) uddva ptitomnost subakutniho ja-
terniho procesu.

Dne 18. 2. 1955 byla klisna porazena a na jejich vnitfnich organech krome
chronické cystitidy a mocového pisku nebyly zjistény makroskopické zmény.
Histologicky obraz jater odpovidal diskretnim zménam po prodélané hepatitité
(3 mésice po akutni fazi).

Jsme si védomi toho, Ze tyto dva pokusy o prenos nejsou dokonalé. Pfesto
vsak jsou slibné, a proto bude nutno pokusy o pfesnost rozsifit a propracovat,
coz bude nagim dalsim dkolem.

Botanicky a pudni charakter postiZzenych oblasti

Pfipady onemocnéni v jednom z pozorovanych okrest (B) vyZadovaly pro
sviij rychly priibéh vysetfeni krmiva také s hlediska botanického, nebof v dobég,
kdy jsme jesté neméli ucelenou p¥edstavu o podstaté choroby, bylo nutno vy-
louéiti ¢i potvrditi moZnost intoxikace, af uz intoxikace chemickymi jedy ¢i
bylinami, které obsahuji alkaloidy. Vysetfenim obsahu zaludku uhynulych koni
a také podrobnym anamnestick;‘lm prikazem v tomto sméru v postiZen}’lch hos-
podéfstvich vylouéili jsme otravu chemickou. Z 11teratury je znamo, ze nékteré
rostliny puisobi toxicky latkami, které obsahuji; tak na pf. po bazance (Mercu-
rialis) onemocni skot i koné& c¢asto smrtelné rovnéi za ptiznakd Zloutenky
a haemoglobinurie, lupinus vyvolava po del$im zkrmovéani poskozeni jater, pro-
vazené #loutenkou. Proto jsme téméf ve viech hospodaistvich odebrali opa-
kované vzorky krmiva a zejména jsme vénovali pozornost dvéma hospodat-
stvim, kde uhynulo postupné vice koni. V Zidném p¥ipadé jsme nezjistili by—
liny jedovaté. Ve zmmenych dvou objektech byla pfimiSenina rostlin nezemé-
délskych tak nepatrni, Ze vySetfovany porost se dal povazovat za Cistou kul-
turu vojté§ky. Nebyly zde zastoupeny rostliny jedovaté, anebo i kdyZz jsou zde
byliny, obsahujici toxické latky (svlaéec, oves hluchy), neobsahuji ¢asti je-
dovaté (svlacec je v listu, zatim co toxin je obsazen v semeni), anebo jsou
v mnozstvi, které neni nutno briat v dvahu. Pro ilustraci uvadim nazvy pfi
rozboru zjijténych rostlin, pfimi§enych do vojtésky, ktera byla v kritické dobé
zkrmovéana v sueném stavu: zito (Secale cereale), svladec (Convolutus arven-
sis), srpek (Falcaria sp.), hrachor hliznaty (Lathyrus tuberos.), pupava,
pchaé rolni, $karda, smetanka, jetel lu¢ni; v otavé nalezen oves hluchy, jilek,
svladec, maceska, kopretina pfimotsk4, bedrnik obecny, pchaé¢ rolni, mochna
jarni, $karda dvouleta a jetel luéni.
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Oves byl velmi dobré jakosti. Zacatkem cervna 1955 podnikli jsme bo-
tanicky prizkum v lokalité A i B, abychom ziskali prehled o druhovém zastou-
peni rostlin v obdobi vegetace. .

V oblasti B se ptda sklada vétSinou z vapenct. Pole se stfidaji s kfo-
vinatymi porosty, ov¢imi pastvinami a smiSenymi lesy. Vojté§kové kultury jsou
pomeérné Cisté, misty zapleveleni maceskou rolni, ojedinélé exemplare pryskyi-
niku, cernyse rolniho, piply osmahlé a vikve. Na kamenitjch mezich kakost
smrduty, prySec chvojka, toten mensi, rozchodnik prudky. Na ové¢ich pastvi-
nach s nizkym travnatym porostem zji§tén rozrazil rozprostfeny, mochna jarni
a popenec. Pole jsou namnoze vroubena hlohem, trnkou a babykou. V lesnich
kulturach borovice, smrk, bfiza. Podle tidajii chovateli roste zde i hlavaéek letni,
a to jen na urcitych mistech a ¢as od casu, je chovatelim dobfe znam a neni
konim zkrmovan, protoze ho vyhazuji, nebo seno viibec odmitaji. Dale bylo
zjisténo, Ze na mezich roste jetel kocici, jehoz odvaru hospodaii pouzivaji jako
moclopudného prostiedku u koni.

Lokalita A ma geologické slozeni uplné odlisné. Zaklad zde tvoii zuly
s uzkymi pruhy ssuti a recentnich naplavii. Pole se stiidaji s loukami a smise-
nymi lesy. Péstuje se hlavné jetel cerveny, ktery je v 1ét€ zkrmovan cerstvy
ve smési s fezankou. V jeteli byl zji§tén jitrocel kopinaty a §tovik. Misty ma-
ceska rolni. Na mezich rozec a smolni¢ka. Louky déavaji sladké seno (kostfava,
bojinek, psirka, kopretina, pampeliska srstnatid). Jen na nepatrnych tsecich
nejsou louky meliorovany a jsou proto vlhké. V téchto mokradlech vyriistaji
trsy kyselych trav, pryskyfnik, kohoutek luéni a suchopyr tzkolisty. Dietni
zavady zjiStény nebyly. Chovatelé jiz po léta krmi stejnym zptsobem.

Na zakladé terénniho prizkumu a pro odlinost obou lokalit jsme usoudili,
ze onemocnéni koni neni v pfimém vztahu ke sloZeni pidy ani ke kvétené.

Zhodnoceni pripadu s hlediska epizootologického

V okrese A se onemocnéni vyskytlo v nékolika pfipadech jiz v roce 1953,
kdy mu nebyla vénovana pro- sporadicky vyskyt patfi¢na pozornost. Teprve
v letnich mésicich 1954 nastal nenadaly vzestup poétu piipadd a také letos
jsme jiz béhem sestavovani této prace zachytili dva nové pripady. Choroba se
vyskytla ve vice osadach okresu. Je pozoruhodné, ze se mnohdy onemocnéni
projevilo jen u jednoho koné, zatim co druhy zustal zdrav, i kdyz byl v dennim
styku s nemocnym. V nékolika pripadech onemocnéli oba koné, a to nikoli
soucasné, ale asi ve ¢trnactidennim intervalu. Ve stejné dobé ¢i kratce po sobé
objevila se nemoc v ruznych castech obce; ¢asto byly postizeny usedlosti spolu
sousedici.

V okrese B choroba propukla nahle ve dvou usedlostech jedné obce a poz-
déji byly postizeny jesté dvé jiné usedlosti. Vsechna postizena hospodafstvi
jsou ve stejné ¢asti obce. Priizkumem bylo zjisténo, Ze do hospodafstvi R. byl
priveden kun, ktery byl delsi ¢as predtim v okrese A. Asi po étrnacti dnech
po piichodu onemocnél za neurcitych piriznaki a musel byt odporazen. Pfi
sousedské svépomoci zaptj¢il rolnik P. rolniku R. jednoho koné, ktery pies
den byl krmen a ustajen v usedlosti R. a jen na noc se vracel domii. Také sou-
sed C. se vypomoci zucastnil. Obéma témto rolnikim onemocnéli postupné
viichni koné (celkem 9 koni). Interval mezi jednotlivymi pfipady se pohyboval
od 7 do 30 dnii. Kromé toho onemocnél v té dobé jeden kiifi hospodaie M.,
jenz se s obéma postizenymi stykal. V anoru 1955 se vyskytlo dal§i onemocnéni,
aviak diagnosa nemohla byt p1tevne a histologicky ové€fena pro pokro¢ily hni-
lobny rozklad vnitinich organu kadaveru.

Stoji za poviimnuti, Ze se choroba vyskytovala v letnich mésicich, pocinajic
Cervnem, s maximem v srpnu a zafi. V okrese B byly prvni pfipady zachyceny
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v zafti, posledni v prosinci (v anoru). Charakter pribéhu onemocnéni nepouka-
zuje na intoxikaci. Piroplasmosa byla vyloucena vy3etfenim krevnich natéry,
nehledé k tomu, ze kli§tata nebyla na konich nalezena, pfipadné se onemocnéni
vyskytovalo i v dobé, kdy napadeni klistaty neptichizelo vibec v Gvahu. Orien-
taéné bylo nékolik prvnich pfipadi s nervovym syndromem a benignim pri-
béhem.- vysetfeno serologicky na klitovou encefalitidu ¢s., zdpadni koriskou
a choriomeningitis. Vysledek byl negativni (Kolman, SZU). Z mozkové tkiané
jednoho koné, porazeného in extremis, zaloZili jsme isola¢ni pokus na chorio-
alantoidové blané kutecich zarodkii s vysledkem negativnim.

Vyskyt ikteru u koni mame zjistén také na nékolika jinych mistech Cech.
Jsou to vsak pripady ojedinélé a benigné probihajici. Vysetrovali jsme je pouze
biochemicky, a proto jsme je nezahrnovali do této sestavy. }

Souhrn
|

Je popsan vyskyt hepatitidy u koni, jeji klinicka symptomatologie a nalezy
pitevni. Hepatitis je provdazena téméf vidy ikterem, coz se projevuje kromé ji-
nych znamek také podstatnym zvySenim obsahu bilirubinu v krevnim seru (az
na 10'mg %). Jde o bilirubin, divajici nepfimou reakci v. Berghovu. Jestlize
podle dne$nich nazorti mame za to, ze retikuloendothel bilirubin tvofi a ja-
terni buiika je organem, ktery toto barvivo ptijima a predava do zlucovych cest,
pak tato skute¢nost znamena, ze bilirubinaemie je v nasich pfipadech zpusobena
poskozenim jaterni buitky, kterda neni schopna zachytiti barvivo, nabidnuté ji
retikuloendothelem. Nastava t. zv. funkéni blokada jaterni bunky. Zvyseni
obsahu neptfimo reagujiciho bilirubinu v seru je zjistovano také pfi haemolytické
zloutence, o kterou vsak v nasich pripadech nebézi.

P¥i vzniku tézké hepatodystrofie v pribéhu onemocnéni nastidva v posled-
nich hodinach Zivota v nékterych ptripadech haemoglobinaemie a haemoglobin-
urie. Je to dikazem toho, Ze nejen jaterni parenchym, ale i retikuloendothel,
v némz se bilirubin tvofi z haemoglobinu, je komplexné blokovan, takze nedo-
chdzi ani ke zpracovani haemoglobinu, ktery vznika pfi normalnim zaniku
erytrocytu. \

Rozpad haemoglobinu a jeho pfeména nejsou s kone¢nou platnosti vyfese-
ny. Podle Netouska (istni sdéleni) se u koné haemoglobin rozpada zplisobem
dosud neznamym, ale je jisto, ze zde neplati bez vyhrady poucka o vztahu hae-
moglobinu a bilirubinu, znimé z mediciny humanni. Biochemické poméry jater-
nich funkci u koné jsou totiz ponékud odlisné od poméri u ¢lovéka, a proto se ani
biochemické zkousky, zastavené na lidsky organismus, nedaji bez prislu§né upravy
vétsinou hodnotit. Ani v nadi sestavé nemuzeme na zakladé provedenych jater-
nich testi vyty¢it néjaky markantni rozdil mezi vysledky u koni zdravych a vy-
sledky, ziskanymi vySetfenim ser koni v akutni fizi onemocnéni ¢i v rekonva-
lescenci. Jediné kefalin-cholesterolovy test vychazi u koni nemocnych vizdy
na © 7", zatim co u koni zdravych na ~* a v ojedinélych ptipadech na "t

Bude tkolem na$ich veterinarnich biochemiki zabyvati se blize bioche-
mismem pti jaternich poruchach koni a vypracovati laboratorni metody zkou-
ek, které by klinikovi dovedly néco fici o stavu jaterniho parenchymu.

Na zakladé pitev a histologickych vysetfeni, které jsme v nasigh pripadech
provedli, miizeme si ucinit pfedstavu o zméndach, vznikajicich na jatrech v pri-
béhu onemocnéni: v akutnich p¥ipadech vznika hepatitis, charakterisovana pre-
vazné lymfocytarni infiltraci, fidce rozhozenou po celém parenchymu, pfi cemz
dochazi k nakupeni infiltratu v portobiliarnich prostorech. Pfi tézsim priabéhu
vznik4d v centralnich partiich acinu nekrobiosa jaternich bunék, sahajici razné
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hluboko k periferii acinu. Ve zvlasté tézkych pripadech nastiva difusni rozpad
jaterni tkané, takze vznika obraz zluté atrofie jater. Tehdy jsou zachovany jen
pomérné malé okrsky jaterni tkané hlavné v okoli portobiliarnich trigont. V jed-
nom ptripadé byl zjistén pokrocily chronicky zanét jater, vlastné jiz cirrhosa,
Tento kan pochazel z azemi, kde se hepatitis vyskytuje jiz tfeti rok (okres A)

Nemocnost' podle stari Smrtnost podle stari

3aboJieBaHue B 3aBMCUMMOCTM OT BO3pacTa CMepTHOCTE B 3aBHCHMMOCTHM OT BO3PacCTa
100 1 100 0 g
Qe
90 - 90

80 80 1
70 1 10 1

60 - 60 1
50 50 1
40 - 401

301 301
20 1 - 207
10 A 10

do 5r.

6-10r
11 -15r.

16 -20r
go 5r
6-10r.
H-15r
16-20r

a z hospodatstvi, kde pred rokem onemocnél jiny kun za pfiznaku Zzloutenky
s benignim prubéhem. Nedd se pfesné urcit, kdy nastala laese jaterniho pa-
renchymu, nebot ki nikdy nejevil ztetelné znamky onemocnéni. Podle nalezu
da se vsak pfedpokladat, Ze nejméné pred nékolika mésici vzniklo subklinické,
latentni onemocnéni, které se projevilo az v poslednich stadiich, kdy nastala
jaterni insuficience v dusledku cirrhosy.

Schema pribéhu onemocnéni by bylo tedy nasledujici:

__> uzdraveni

akutni hepatitis - e zluta atrofie ———> smrt

% ~> chronicka hepatitis —> cirrhosa —> smrt

V nékolika pripadech, které konéily letilné, jsem zjistil delirantni stavy,
které jsou zplisobeny selhanint jaterni ¢innosti. Vyskytly se jak pfi vzniku zluté
atrofie, tak i pfi cirrhose. Bude nasim dalsim dkolem objasniti blize podstatu
téchto nmervovych poruch. O zanétlivé onemocnéni CNS nebézi.
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V jednom piipadé s letilnim koncem v komatu byl jasné vyznaden obraz
haemorrhagické diathesy, takze na zikladé makroskopického nélezu pitevniho
bylo vysloveno podezieni infekéni anemie jednokopytnikii. Toto podezteni
bylo vsak dalsim $etfenim vylou¢eno. U hepatitid, zvl4asté pak u zluté atrofie
jater, je Casto silné vyznacen sklon k haemorrhagické diathese. Tento stav je za-
vinén poruchou funkci jater, ve kterych se tvofi také latky, dulezité v systému
krevni srdzlivosti.

V cerveném krevnim obraze byla patrna u nékolika koni, ktefi onemocnéni
piestali, lehkd anemie, v Rilé krevni sloZce v akutni atace nékdy leukocytosa,
v rekonvalescenci v nékolika ptipadech leukopenie a relativni lymfocytosa.
Upozoriiujeme zejména na lymfocytosu, o niz néktefi autofi predpokladaji, ze
je charakteristickym znakem chronického prubéhu infekéni anemie jednoko- -
pytniki. Domnivame se, ze se lymfocytosa miize vyskytnout u koni také pti
jinych procesech a stavech, zejména pfi zanétech jater, jak tomu nasvédcuje
nade pozorovani a jak je to koneéné znidmo v humanni mediciné.

Bernardt, Dobberstein, Krage, Moczy, Stenius,
C o hr s popisuji ptipady hepatitidy u koni, konéici v 70—80 % smrtelné, pod
niazvem Leber — Gehirnkrankheit. Udavaji, Ze ptifina tohoto onemocnéni neni °
dosud znama, néktefi z nich povaZzuji toto onemocnéni za intoxikaci.

Akutni atrofie jater u koni je popisovdna v jizni Africe pod ndzvem akut
staggers (Malziekte), v Severni Americe je oznafovana nazvem blind staggers.
Posledné jmenovana choroba je pry zpiisobena intoxikaci semeny Amsinckia
intermedia.

Pfi patrani po objasnéni etiologie popsaného onemocnéni nepodafilo se
v naSich pripadech nalézti fakta, ktera by poukazovala na intoxikaci. Pokus
o pfenos na koné, jakoz i celkovy charakter nemoci poukazuje na onemocnéni
infek¢ni, nebakteridlni. V pokusech o prenos dale pokracujeme.

Zavér

Jsou popsiny ptipady enzootické hepatitidy u koni. Je poddn rozbor
symptomi, pathologicko-anatomickych a histologickych nalezii, rozbor ptipadi
s hlediska epizootologického, je podan botanicky a ptudni charakter postizenych
oblasti a popsan pokus o pfenos na dva koné. Autor uvadi, ze jde o he-
patitidu, ktera muze konéiti aplnym uzdravenim nebo vznikem zluté atrofie,
nebo miize piejiti do chronicity a kon¢i pak cirrhosou jater. Zda se, ze tato
choroba je zptisobena infekéni noxou. Nejde o leptospirosu ¢i jiné bakte-
ridlni onemocnéni. Je zde zna¢na podobnost s virovou hepatitidou lidskou.
Price dosud nejsou skonéeny a o vysledcich diléich vyzkuma bude referovano
po jejich ukonéeni.
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K Bonpocy 9H300THMYECKOro renaTura Jomanei

B npennozkeHoit pabore omMcaHbl Clyday SH300TMYECKOTO TellaTuTa y JIOLIafiei.
B pabore u3naraercsa aHaau3 CMMIITOMOB [aTOJIOTUMYECKO-AaHATOMMYECKMUX M TYCTOJIOTH-
4YeCKMUX TMPMU3HAKOB, aHAJIM3 CJydaeB C TOYKM 3PEHMA SMM300TOJOTMYECKOM ¥ OnucaH
GoTaHMYeCKMIt ¥ TTOYBEHHLI XapakKTep IOpazKeHHbIX 00JjiacTeil 1 ONbIT repeHoca 3abo-
JIeBaHMA HaA JABYX JIolIageil. ABTOpP yKa3bIBaeT, YTO JI€JI0O MJEeT O reraTtuTe, KOTOPLII
MOXKEeT OKOHYUMTLCS IIOJHBLIM BBI3ZOPABIMBAHMEM JIKMBOTHOTO, MM BO3ZHMKHOBEHMEM
Yy HEero ykejrtoil arpoduy MeveHu, Uiay, HAKOHEI], MOKET IPUHATL XPOHUYECKYI0 hopMy
M KOHYMTLCA LMPPOo30oM IedeHn. O4YeHbL BEPOATHO, YTO 9Ta OOJIe3Hb BBLI3LIBAETCH JMH-
bek1MOHHOI HOKCOM. B HacroslleM ciydae peub He MAET O JIEIITOCIMPO3e MJIM MHOM
bakTepnanbHoM 3aboneBannu. OZHAKO X0 3TOJ G0Je3HM 3HAYMTENBHO I0L00eH BUPYC-
HOMy renartuty HabJionaemMoMy y Jironei. JVicciepoBarenbckue padoThbl 10 cuX IIOP He
3aKOHYEHbl ¥ O pe3yJbTaTaX YacTHMYHLIX MCCIEAOBaHMIA Oyxer caenan AOKJIAj II0Cie
X OKOHYaHUA.

A Contribution to the Enzootic Hepatitis ih Horses

There are described the cases of hepatitis enzootica in horses. It is given an
analysis of clinical symptoms, pathologico-anatomical symptoms, and pathologico-
histological findings, an analysis of cases from the epizootological point of view and
is given the botanical character and the character of the soil of the infested terri-
tories; there is described the experiment of transferring of the illness on two hor-
ses. The author makes known that the disease in question is hepatitis which can be
ended either by recovery, or by yellew atrophy, or is able to go over to chronicity
and is ended by cirrhosis hepatis. It looks like this illness is caused by infectial agens;
it is neither leptospirose nor any other bacterial illness. There is a remarkable
resemblance with human hepatitis caused by virus. The experiments aren’t finished
yet and about the results of partial experiments an account will be given.

Beitrag zur enzootischen Leberentziindung der Pferde

In der Arbeit wird die enzootische Leberentziindung: der Pferde beschrieben,
und zwar ihre klinische Symptomatologie, und pathologisch-anatemische und histo-
logische Befunde. Weiter wird die Krankheit aus der epizootologischen Hinsicht
besprochen und es wird auch der Ubertragungsversuch auf zwei Pferde geschildert.
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Der Verfasser vermutet, daB es sich um eine Leberentziindung handle, welche mit
Genesung oder mit der gelben Leberatrophie endigt. Diese akute Hepatitis kann aber
in die Chronizitdt bis in die Leberzirrhose libergehen. Die Krankheit scheint durch
eine infektiose Noxe verursacht zu sein. Es handelt sich aber nicht um eine Lepto-
spirose cder um bakterielle Erkrankung anderer Art. Die Ahnlichkeit der enzoo-
tischen Leberentziindung der Pferde mit der virgsen Leberentziindung des Men-
schen ist auffallend. Die Versuche sind noch nicht v'd}lig beendigt. Uber Resultate
einzelner Teilversuche werden wir bis nach ihrer Beendigung referieren.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX-1956-CISLO 3

Studium ucinku chlorovanych uhlovodiki a nékterych
derivatu substituované kyseliny karbaminové proti skrkavce
veprové Ascaris suum Goeze in vitro

Vizyyenue AEHCTBUA XJIOPUPOBAHHEIX YIJIEBOJOPDNAOE M HEKOTODHIX JEPHBATOB
CYGCT"T}’T‘HLIX Kapﬁamnﬂonmx KHCJIOT IIDOTHUB I'IMCTOB cmmeifl
Ascaris suum Goeze in vitro

'The Study of Effeclts of the Chlorated Hydrocarbons and of Some Derivates of the
Substituted Carbamine Acid against the Swine Maw-Worm Ascaris suum Goeze
in vitro.

Das Studium der Wirkungen von chiorierien Kohlenwasserstoffen und einiger Deri-
vaten der substituierten Karbaminsiure gegen den Schweinespulwurm Ascaris suum
Goeze in vitro.

Dr Ing. V. KOULA, O. VESELA
Vyzkumny ustav rostlinné vyroby CSAZV v Praze-Ruzyni, oddéleni ochrany rostlin —
fytofarmaceuticka laborator

Doslo dne 20. X. 1955

Uvod

V roce 1951 bylo tehdejsi fytofarmaceutické laboratofi Vyzkumného ustavu
pro farmacii a biochemii ulozeno prostudovat celkem 44 latek s pfevainé in-
sekticidnim charakterem, u kterych se theoreticky dal predpokladat anthelmin-
ticky acinek. Vétsinu z nich synthetisoval Dr Weichet a mnohé zkousené latky
nebyly dosud v literatuie popsany.

Studium anthelmintik vynutila si nade veterinarni praxe, ktera volala po
uunnych pfipravcich proti stfevnim parasitim domdécich zvirat, zejména proti
$krkavce veptfové Ascaris suum (Goeze). Dany tkol svou problematikou ne-
spadal do pracovni naplné této laboratote, aviak omezené moznosti a ¢asova
tiseri nedovolily jiné feSeni. Pivodné nebylo nasim tmyslem praci zvefejiovat,
avSak pfiznivé vysledky klinického studia latek ndmi in vitro vyhodnocenych,
provadéné prof. Kloboukem a pozdéji prof. Lebduskou (2), si toho vyzaduji.

Cast vieobecna

K testovani anthelmintik in vitro pouziva se neporusenych parasitickych
a volné zijicich ¢ervii nebo jejich 1solovanych svalovych po piipadé neurosva-
lovych ¢&asti. Z parasitickych cervii pouziva se nejcastéji Skrkavky veprové
Ascaris suum (Goeze), ktera se mize prechovavat podle starsich praci v 1 %
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roztoku chloridu sodného po dobu 3—5 dni a po saturaci kysli¢nikem uhli¢itym
i déle. Dobu ptezivani mozno prodlouzit pfidanim 0,6 % hydroxydu sodného.
Velka fada autort péstovala $krkavky v rtizné modifikovaném Ringerové, Ty-
rodové a Fenwickové fysiologickém roztoku. V naich pokusech jsme pouzili
jako testovaciho materialu rovnéz Skrkavky vepfové, opatfované v Ustfednich
jatkdch a prenasené do laboratote v thermoskach, obsahujicich Baldwinem
(1) modifikovany Ringertv fysiologicky roztok tohoto slozeni: 80 g chloridu
sodného, 2 g chloridu draselného, 2 g chloridu vdpenatého, 1 g chloridu horec¢na-
tého a 10 litrd destilované vody. V tomto roztoku pfi teploté 38’ C se mohou
§krkavky v laboratofi prechovdvat maximdlné 13 dni. Do pokusi berou se
viak Cerstvé pfinesené z jatek nebo v laboratofi 1 den prechovavané, protoze
jinak jejich odolnost vii¢i chemickym latkam klesa s dobou umélého prechova-
- vani. Anthelmintika se studuji in vitro bud metodou kymografickou nebo meto-
dou pfezivacich pokust.

Cast experimentalni
1. Kymograficka metoda

Na pohyblivé samiéce skrkavky veprové byla slabym, ale pevnym hedvabim
provedena prvni ligatura (3) asi 30 mm frontalné od genitalniho poru, druha
ligatura asi 4 mm frontilné od genitalniho poru, tfeti ligatura asi 25 mm kau-
dalné za pysky a ¢étvrta ligatura nejdile 15 mm za pysky. Frontalné od prvé,
kaudalné od druhé a tfeti ligatury byla skrkavka pfestfihnuta a tim ziskany
dva uzavrené preparity, pfi cemz predni obsahoval svalovinu oesophagu a ner-
vovy kruh s nejvétiim poctem gangliovych bunék a stfedni byl ¢istym pre-
paratem neuromuskularnim. Jednotlivé takto ziskané fragmenty maji délku

Obr. 1. Priprava {ragmentu ze
Skrkaviky veptrové (Ascaris suum).
Foto M. Novak, VURV Ruzyné.

Puc. 1. TIpurorosiieHue (hparMesTa
ackapuabl cBUHeN (Ascaris suis)

asi 2 cm a vkladaji se do testovaci sklenéné komirky o obsahu asi 50 ccm,
valcovitého tvaru, nahotfe rozsifené. Dno komtrky je tvofeno gumovou zatkou,
opatfenou draténym ockem pro upeviiovani fragmentd. Testovaci komirka je
spojena se spirdlovym sklenénym piedehfivadem pro ohtivani fysiologického
roztoku a opatfena zafizenim pro jeho odssiavani. Predehtivaé i odssavaci za-
fizeni jsou od komirky oddéleny kohouty. Komiirka je ponofena do vodni
lazne, vytapéné elektricky na konstantni teplotu 38" C. Fysiologicky roztok se
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dopliiuje z nddoby umisténé mimo lazen. V testovaci komirce jsou fragmenty
upevnény tak, Ze jeden konec je tenkym pevnym hedvabim uvdzan k draténému .
ocku ve dné komiirky a druhy konec je spojen s packou kymografu.

Kazdy fragment se pone-
cha nejdfive 10 minut v ¢istém
fysiologickém roztoku, aby byl
patrny jeho normélni zapis. Po
10 minutach se roztok odssaje
a vyméni fysiologickym rozto-
kem, obsahujicim zkouSenou
latku v pfedepsané koncentraci.
Pokud studované latky nejsou
rozpustné ve vodé, rozpoustéji
se v ethylalkoholu v mmnozstvi,
které jesté neposkozuje pohybli-
vost fragmentu.

Obr. 2. Testovaci komurka s pac-
kou a pisatkem kymografu. Foto
M. Novak, VURV Ruzyné.

Puc. 2. Kamepa TeCTOB ¢ pbIYaK-
KOM 1 TNMCYMKOM Kmmorpaca

Z.latek, které nejsou rozpustné v ethylalkoholu, se pfipravi mikrosuspense,
které se béhem pokusii je§té probubldvaji. V takto pfipraveném roztoku nebo
mikrosuspensi se ponecha kazdy fragment 45 minut. V pokusech jsme pouzivali
vidy 2 fragmenty pfedni a 1 fragment stfedni ze Skrkavky cCerstvé pfinesené
a 2 fragmenty pfedni a 1 fragment stiedni ze Skrkavky piechovdvané 1 den
v laborato¥i. Pro kazdou latku a koncentraci bylo pouzito celkem 6 fragmenti.
Latky byly studovany v koncentraci 0,1 % a v ptipadé potieby déle fedény
v poméru 10. :

Myografické zapisy pro jednotlivé fragmenty jsou charakteristické. Tak na
pt. predni fragment vykonava rfadu komplexnich pohybu rychle po sobé néasle-
dujicich, pohyby stfedniho fragmentu jsou naopak jednodussi a pomalejsi. Pocet
pohybti za ¢asovou jednotku je riizny a zavisi na celkové pohyblivosti fragmentu.
Proto se doporucuje brat do pokusi pouze fragmenty znacné pohyblivé a ze
$krkavek, pfechovavanych v laboratoti maximalné 1 den. Po zapojeni fragmentu
na kymograf miize dojit k jistym nepravidelnostem pohybu a nékdy i k jejich
docasnému zastaveni. Myograficky zapis neni ovliviiovan kolisanim teploty
v rozmezi od 37" do 39'C. Teplota pres 40'C znac¢né poskozuje po-
hyblivost fragmentu. Pfi zapoceti pokusu nejprve pozorujeme drazdivy uci-
nek na fragment, ktery se projevuje snizenim amplitudy, zrychlenim frekvence
vykyvii, po ptipadé stadiem pirechodnych rychlych stahii. Poté nasleduje oby-
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Obr. 3. Kymograf s- testovaci komlrkou ve vodni lazni. Foto M. Novak, VURV
Ruzyné.

Puc. 3. Kumorpach ¢ xamepoit TeCTOB B BOAHOI BaHHE

¢ejné paralysa. Uinnost studo-
vanych latek se vyjadfuje para-
lysou fragmentu v minutach,
kdy myograficky zapis vykazu-
je vodorovnou pfimku. Zaroveii
se prihlizi ke stoupani a klesani
tonusu, coz je disledek reakce
fragmentu na urcité drazdivé
G¢inky zkouSenych latek. Jako
srovnavaci latka v pokusech byl
pouzit hexylresorcinol a thymol.

Pfi kymografické metodé
v koncentraci 0,1'% zkousené
latky bylo dosazeno téchto vy-
sledki zachycenych v tabulkdch
na nésledujici strané:

Obr. 4. Detailni pohled na kymo-
graf se zapisem. Foto M. Novak,
VURV Ruzyné.

Puc. 4. Kumorpad ¢ aBTOMaTH-
YecKO¥M 3amnmuchbio
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Tab. 1. Skupina chlorovanych uhlovodik.
Tada. 1. T'pynna XJI0pMpoOBaHHBIX yIJE€BOAOPOAOB.

Paralysa v minutach

Poradové % i L3 ,
&islo NdZ'CV udinné latky ofednt hedm Poznamka
fragment fragment
1 Hexylresorcinol 8 9 Poradové
¢islola2
2 Thymol 10 v jsou srov-
3 Kondensit 2, 4-dichlorfenolu navaci latky
s 2 mol. chloralu Vzestup
- - tonusu
4 bis-p-Dimethylanilino-
trichlorethan —
5 p-Dimethylanilinotri-
chlorethanol —
6 Hydrochlorid p-dimethyl-
anilinotrichlorethanolu
7 Oktachlordiethylether -
/ 3,4-Dimcthoxyfenyltri-
chlorethanol —
0 Dithymoltrichlorethan
(Thymolovy analog DDT) 40 39
10 Kondensat chloralu Vzestup
s methylbenzthiazolem - tonusu
11 3,4,5-Trioxy-2-trichlor- "
methylftalid 35
12 4-0xy-3,3-dimethoxy-2-
trichlormethylftalid
13 p-Chlorfenyltrichlor-
ethanolacetat ~
14 Kondens. produkt thymolu
s chloralem (1 : 1) =
15 Pentakisdimethylanilinoethan
16 p-Dimethylanilinotri-
chlormethoxyecthanol =
17 1- (p-Dimethylanilino)-1-
(p-diethylanilino)-tri-
chlorethan hydrochlorid = -
18 Chlorethon 40 -
19 Heptachlorpropen
20 Kondensaéni produkt cyklo-
hexanonu s chlorbenzenem
21 Kondensat 2,4-dichlorfenolu
s chloralem II. -
22 Kondensit 2,4-dichlorfenolu
s chloralem III. - -
23 Hexachlorethan = =
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Tab. 2. Skupina karbaméati.
Tabua. 2. T'pynna xap6amaTos.

Paralysa v minutiach

Ftttont Nizev uginné latky et iodni | Poznimka
fragment fragment
1 Hexylresorcinol 8 9 Poradové
2 Thymol 10 7 Cislo 122
3 Thymol-karbamat A 37 27 )::: a‘s;ov-
4 Karbamat bis-p-hydroxyfenyl- latky
trichlorethanu - —
5 p-Benzylfenol-karbamat - =
6 Thymol-isoamylaminkarbamat — —
7 p-Benzylfenol-methyl-karbamat — —
8 p-Benzylfenol-ethanol-
aminkarbamat - -
9 Benzylfenol-diethylkarbamat - —
10 Benzylresorcinmethyl-ester-
karbamat 38 _
11 p-Benzylfenol-piperi-
dinokarbamat -
12 Benzylfenol-morfolino- Vzestup
karbamat - - tonusu
Tab. 3. Rtzné organické slouceniny.
Tabua. 3. Pa3JIM‘1Hb.Ie OpraHMYecKue COCAMHEHMUSA.
y ) Paralysa v minutach
Pogiascll(c))ve Nazev ucinné latky fedd : stfednt Poznamka
fragment fragment
1 Hexylresorcinol 8 9 Poradové
2 Thymol 10 7 Cis. 1a2
3 Ethylester pyroslizové kyseliny i o )ns;;:lzgov-
. . latky
- Dichloramin e =
5 4-Chlor-2-methylfenoxy-
octova kyselina = =
6 2,4-Dichlorfenoxyoctan sodny = =
7 Phenoxthin — -
8 Dicyklohexylamin — -
9 Phenthiazin -
10 Furalakrolein -
11 Furalaceton ) -
12 2-Chlor-4-nitrofenoxy-
octova kyselina = -
13 Kaliumethylxanthogenat - —
14 As ... ethylxanthogenat — =
Chemické nazvy jsou zkraceny pro nedostatek mista a-neodpovidaji piesné

chemické nomenklatuie.
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Ze 43 latek studovanych kymo- Vzestup tonusu byl  pozorovan
grafickou metodou zaznamenaly an- u téchto latek:
thelminticky aéinek tyto latky:

Poér?jgvc Nazev latky Pog;?(())vc | Nazev latky
1 Ethylester pyroslizové 1 Kondensit 2,4 dichlor-
kyseliny fenolu s 2 mol. chloralu
2 Thymol-karbamat 2 Kondensat chloralu
s methylbenzthiazolem
3 Benzylresorcinmethyl- 3 g Kondens. produkt thy-
ester-karbamat molu s chloralem (1:1)
' 4 Benzylfenol-morfolino-
4 Dithymoltrichlorethan karbamat
(Thymolovy analog DDT) 5 Furalakrolein
5 Chlorethon 6 Furalaceton

2. Metoda prezivacich pokusu

Ptezivaci pokusy byly provadény v krystalisaénich miskdch za pouziti
skrkavky veprove Ascaris suum (Goeze). Studované latky byly zkouseny jako
1%, 0,01% a 0,001% roztoky nebo mikrosuspense v modifikovaném
Rl_ngerove fysmloglckem roztoku. Do pokust byly brany vzdy 4 skrkavky stej-
ného stafi jako u kymografické metody, z toho 3 samicky a 1 samecéek. Na
jednu skrkavku pripadlo 100 ccm fysiologického roztoku. Krystalisaéni misky
byly potom vlozeny do thermostatu a chovany pii teploté 38°C. Prvni
kontrola byla provedena po 1 hoding, dalsi po 2, 3, 4, 5, 6, 20 a 24 hodinach,
a to tak, Ze nepohybujici se skrkavky byly vhozeny do vody 60'C teplé za
ucelem zjisténi jejich zivotnosti. Ty skrkavky, které se v teplé vodé pohybovaly
v obou smérech, byly povazoviny za zivé, ostatni za uhynulé. Kazdy pokus
byl ve vSech koncentracich tfikrat opakovan. Jako srovnavaci latka byl pouzit
hexylresorcinol a thymol. Procento uc¢innosti studovanych latek se vypocitalo
podle Abbotova vzorce 100 . (K—P) (K == procento zivych jedinci v kon-

K

trolnim pokuse, P =

minovala pfirozend tmrtnost, kterd nesmi pfesahovat 1" % ]mak je nutno po-
kus anulovat jako malo prikazny.

Obr. 5. Utinek hexylresorcinolu na piedni fragment Skrkavky vepfové. Z myografic-
kého =zapisu je patrna paralysa svalové ¢innosti. Foto M. Novak, VURV Ruzyné.

Puc. 5. DeitctBue hexylresorcinoli Ha mepenuamit hparMeHT ackapuiAbl cBuHei. Ha MOHO-
rpachmnyeckoi 3anmcy BUIEH Mapanauyd MYCKYJbHOM JIeATeNbHOCTU
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Obr. 6. Ucinek thymolkarbamatu na predni fragment skrkaviky veplove se zaznamem
paralysy svalové ¢innosti. Foto M. Novak, VURV Ruzyné.

" Puc. 6. Oeicrsue thymolkarlamati na mepegumit oparmMenT ackapyuibl CBMHEH C 3aIIMChIO
rapanuya MyCKyJbHOM JeATCILHOCTI

\
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Obr. 7. Utinek p-dimethylanilinotrichlorethanolu na predni (nahore) a stredni (dole)
fragment Skikavky vepiové. Ze zapisu je patrno, Ze k paralyse svalové ¢innosti
nedoslo. Foto M. Novak, VURV Ruzyné.

Puc. 7. Heicreue p-dimethylanilinotrichlorethanoli na mepemumit (cBepxy) M cpeanmit
(cun3y) dparMeHT ackapuabl CcBUMHeH. Ilo 3amucy BMAHO, YTO I1APAJINY MYCKYJbHOI
HEeATCIBLHOCTH He HacTall.

0 : | uau,:ng i
e (i ;.';.umw Y o "ei‘:?.n%ff:!% W

8. Uc¢inek kondensatu 2,4-dichlorfenolu s 2 mol. chloralu na predni fragment
ky veptove. Zapis rovnéz mevykazuje paralysu svalové ¢innosti. Foto M. No-
‘vak, VURV Ruzyné.
Puc. 8. HeicrBue Kouuenrpara 2,4-dichlorfenoli ¢ 2 mol. chlorali ma nepemuuii dppar-
MEHT acKapujbl CBMHEN. 3ammch TaKXe He YKa3bIBAeT Ha Napayiny MYCKYJbHOW JeA-
TeJILHOCTH
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V nésledujicich tabulkach podavame pfehled vysledki prezivacich pokusii:

- Tab. 4. Skupina chlorovaniych uhlovodik.
Tab6u. 4. Tpynna XJIOPUPOBAHHBIX YIJI€BOAOPOIOB.

Procento ﬁn_’n'mosti Ryehlost
.Pog?ggvé Nizev titinné litky v koncentraci uc. latky Geinku
0,001 | 0,01 [+ 0,0 | .1 | Vhodinach
1 Hexylresorcinol 0 42 100 100 1
2 Thymol 0 17 100 100 1,30
3 Kondensat 2,4-dichlorfenolu ] ‘
s 2 mol. chloralu 0 0 0 8 20
4 bis p-Dimethylanilino-
trichlorethan 0 0 0 0
5 p-Dimethylanilinotrichlor- «
ethanol 0 0 0 0
6 Hydrochlorid p-dimet-
hylanilinotrichlorethanolu 0 0 42 83 20
Oktachlordiethylether 0 0 0 0
3,4-Dimethoxyfenyltri-
chlorethanol 0 0| O 17 20
9 Dithymoltrichlorethan
: (Thymolovy analog DDT) ; 0 0 0 50 20
10 Hexachlorpropen .0 |42 100 100 20
11 Kondensat chloralu
s methylbenzthiazolem 0 0 0 17 20
12 . 3,4,5-Trioxy-2-tri- 3
chlormethylftalid 0 0 17 25 20
13 4-0Oxy-3,3-dimethoxy-2-
trichlormethylftalid 0 0 0 8 20
14 p-Chlorftenyltrichlor-
cthanolacetat 0 0 0 0 —
15 Kondens. produkt thymolu *
s chloralem (1:1) ] 0 0 58 100 20
16 Pentakisdimethylanilinoethan 0 0 0 8 . 20
17 p-Dimethylanilinotrichlor-
methoxyethanol 0 0 0 0 -
18 1- (p-Dimethylanilino)-1-
(p-diethylanilino)-trichlor-
ethan hydrochlorid 0 0 25 42 20
19 Chlorethon 0 0 0 100 20
20 Heptachlorpropen 0 0 91 1 100 20
21 Kondensac¢ni produkt cyklo-
hexanonu s chlorbenzenem 0 91 100 100 20
22 Kondensat 2,4-dichlorfenolu
s chloralem II. 0 0 17 17 20
23 Kondensat 2,4-dichlorfenolu
s chloralem III. 0 0 10 33 20
24 Hexachlorethan 0 0 0 17 20

Poradové Cislo 1 a 2 jsou srovnavaci latky.
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Tab. 5. Skupina karbamatui.
Taba. 5. I'pynna xapbamaToB.

5 ) { Procento ﬁ{xlirtpo'sti Rychlost
Pog;cilgvc ‘ Nizev Gdinné litky” - v koncentraci u¢. latky b r}ku
' 0,001 | 0,01 | 0,1 | 1 | Vhodinich
1 Hexylresorcinol 0 42 | 100 | 100 1
2 Thymol - 0o | 17 | 100 | 100 1,30
3 Thymol-karbamat 0 8 50 100 20
4 Karbamat bis-p-hydroxy-
fenyl-trichlorethanu 0 0 0 0 -
5 p-Benzylfenol-karbamat 0 0 50 67 22
6 Thymol-isoamylamin-
karbamat 0 0 8 75 20
7 p-Benzylfenol-methyl- _
karbamat 0 0 0 10 20
8 p-Benzylfenol-ethanol-
aminkarbamat 0 17 100 100 20
9 Benzylfenol-diethylkarbamat 0 0 25 — 20
10 Benzylresorcinmethyl-
ester-karbamat 0 0 83 — 20
11 p-Benzylfenol-piperi- 2
dinokarbamat 0 0 51 - 20
12 Benzylfenol-morfolino-
karbamit 0 58 100 100 20
Potadové ¢islo 1 a 2 jsou srovnavaci latky.
Tab. 6. Ruzné organické slouceniny.
Tabn. 6. Pa3znuyHple OPTaHMYECKUE COCAMHEHUA.
’ Procento amrtnosti
v ; iy Ta Rychlost
Pog;zsc}gve Nézev udinné latky v koncentraci ué. latky ﬁ%i nku
| 0,001 | 0,01 | 0,1 | 1- | Vhodinich
1 Hexylresorcinol 0 42 100 100 1
2 Thymol 0 17 100 100 1,30
3 Ethylester pyroslizové
kyseliny 0 0 17 100 20
4 Dichloramin 0 0 100 100 20
5 4-Chlor-2-methylfenoxy-
octovd kyselina 0 0 17 17 20
6 2,4-Dichlorfenoxyoctan sodny 0 0 0 17 20
7 Phenoxthin 0 0 0 0 —
8 Dicyklohexylamin 0 0 0 83 20
9 Phenthiazin 0 0 17 25 20
10 Furalakrolein 0 0 | 100 | 100 20
11 Furalaceton . 0 8 100 100 20
12 2-Chlor-4-nitrofenoxyoctova
kyselina 0 10 100 100 20
13 Kaliumethylxanthogenat 0 0 62 ‘ 100 20
14 As ... ethylxanthogenat 0 100 100 ‘ 100 20

Poradové ¢islo 1 a 2 jsou srovnavaci latky.

184




" Ze 44 latek studovanych metodou-ptezivacich pokusi zaznamenaly aéin-
nost tyto latky:

3

Poradové = | TR ¢
Siilo Nazey latky

1 ‘ As... cthylxanthqgenat
2 * Kondensa&ni produkt cyklohexanonu s chlorbenzenem ‘
3 ~ Hexachlorpropen
4 p-Benzylfenol-ethanolaminkarbamat
5 2-Chlor-4-nitrofenoxyoctova kyselina
6 Benzylfenol-morfolinokarbamat -
7 . ‘Fu.ralacet'on
8 Furalakrolein
9‘ | Dichloramin
10 ‘ p-Benzylfenol-piperidinokarbamat
11 ; Heptac'hlorpropcn
12 ; Kaliumethylxanthogenat
13 l Benzylresorcinmethylester-karbamat
14 1 Kondens. produkt thymolu s chloralem (1:1)
15 ; Thymol-karbamat
16 p-Benzylfenol-karbamat
17 " Hydrochlorid p-dimethylanilinotrichlorethanolu
18 Ethylester piroslizové kyseliny
19 Kondensaéni produkt cyklohexanonu s chlorbenzenem
20 Dicyklohexylamin |
21 Thymol-isoamylaminkarbamat
22 Dithymoltrichlorethan (Thymolovy analog DDT)

Ucinek u vétsiny latek se dostavil az po 20 hodinach, zatim co hexylresor-
cinol a thymol téinkovaly jiz do 1 hodiny 30 minut.

U latek, které zaznamenaly v pokusech obéma metodami nejvyssi acinek,
byly stanoveny LD 50 na mys$ich k zjisténi toxicity vuéi teplokrevnym obrat-
lovetm. . ’
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Obr. 9. Krystalisaéni misky se Skrkavkami v thermostatu. Foto M. Novak, VURV
Ruzyné.

Puc. 9. Kpyucrajam3alpoHHble MUCKY C acKapuAaMyu B TEpMOCTaTe

|

Nizev latky i . LD 50/1 kg Zivé vahy
Kondensa¢ni produkt cyklohexanonu s chlor-
benzenem 0,2—0,4 g
Hexachlorpropen 0,2g
Benzylfenol-morfolinokarbamit nebyla stanovena
p-Benzylfenol-ethanolamin-karbamat nebyla stanovena
Furalaceton 0,2—0,5g
Furalakrolein 0,2—-0,5g
p-Benzylfenol-piperidino-karbamat _ nebyla stanovena
Heptachlorpropen ‘ 05¢g
Kaliumethylxanthogenat 0,1-0,5g
Benzylresorcinmethylester-karbamét nebyla stanovena
p-Benzylfenol-karbamat 9,2¢g
Hydrochlorid p-dimethyl-anilinotrichlorethanolu Llg

Na zakladé zjisténé toxicity s pfihlédnutim k technologii studovanych latek
byly p-benzylfenol-karbamat, hydrochlorid p-dimethylanilinotrichlorethonalu,
hexachlorpropen a p-benzylfenol-ethanolaminkarbamat pfedany veterinarské
fakulté Vysoké skoly zemédélské - profesoru Kloboukovi — k dalsimu kli-
nickému zkouseni.

Zavér
V laboratornich pokusech bylo studovdno celkem 44 chemickych latek me-
todou kymografickou a metodou prezivacich pokusii za tGcelem zji§téni jejich

anthelmintického uc¢inku. Jako srovnavaci litka byl pouZit hexylresorcinol
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a thymol. Nejvyssi G¢innosti v pokusech obéma metodami docilil hydrochlorid
p-dimethylanilinotrichlorethanolu, hexachlorpropen, p-benzylfenol-karbamat a
p-benzylfenol-ethanolaminkarbamat. Uvedené latky byly vzhledem k jejich
toxicité a technologii predany veterinarské fakulté Vysoké skoly zemédélské
v Brné — prof. Kloboukovi — k daldimu klinickému zkouseni.

Literatura
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VzyueHue AeiicTBUA XJIOPHMPOBAHHBIX YIVICBOJAORODA0OE M HEKOTODBIX NEPUBATOB
CYOCTHTYTHBIX KAapOaMMHOBBIX KHMCJIOT NPOTHB I'NIMCTOB CBUHEH
Ascaris suum Goeze in vitro

B nabopaTopHbIX ONbITaX M3y4alioch ACVCTBIE 44 XMMMYCCKHUX ITPErapaToB NPOTUB
acKkapuIoB ceuHell. ViccuenoBaHuA MPOBOAMJIMNCE KMMOTrpahU4YeCKUM MEeTOAOM I MEeTO-
AOM TepexkyuBaHuA. B KadecTBe CPaBHUTENBLHBIX IIpenaparoB MNPUMEHAJNCh TeKCHJI-
pecopuyMHONL ¥ THMOJ. CaMoe Jydiiee fAeiicTBue okasanyu mpernapats! p-dimethylanilino-
trichlorethanolhydrochlorid, hexachlorpropen, p-benzylfenol-karbamat, p-benzylfenolethanolamin-
karbamat. JJia ganmpHENIIEro KJIMHMYECKOro VCIBLITAHMS 9Ty IperapaTthl ObLIM Iepe-

Aanbl nipoch. Knoboyky Ha BerepuHapusbli dhakynbrer CelbCKOX03ACTBEHHOI0 MHCTH-
TyTa B BpHO.

The Study of Effects of the Chlorated Hydrocarbons and of Some Derivates of the
Substituted Carbamine Acid against the Swine Maw-Worm Ascaris suum Goeze
in vitro.

The anthelmintic properties of 44 chemicals were tested 'in vitro by kymo-
graphic and surviving method. Hexylresorcinol and thymol were used for compa-
rison. Best effective toxic effect on Ascaris suum (Goeze) was found in p-dimethyl-
anilinotrichlorethanolhydrochloride, hexachlorpropen, p-benzylphenol-carbamat and
p-benzylphenol-ethanolamincarbamat. These effective chemicals with regard to their
toxicity and technology were forwarded for further clinical studies to professor Klo-
bouk’s clinic of the Veterinary College in Brno.

Das Studium der Wirkungen von chlorierten Kohlenwasserstoffen und einiger Deri-
vaten der substituierten Karbaminsiure gegen den Schweinespulwurm Ascaris suum
Goeze in vitro.

In Laboratoriumversuchen wurden 44 chemische Stoffe mit Hilfe einer kymo-
graphischen- und Uberlebenmethode zur Feststellung ihrer anthelmintischen Wirkung

gepriift. Als Vergleichungspriiparate wurden Hexylresorcinol und Thymol verwendet.
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Die beste Wirkung in den Versuchen bei beiden Methoden wurde fiir p-Dimethyl-
anilinotrichlorethanolhydrochlorid, Hexachlorpropen, p-Benzylphenol-karbamat und
p-Benzylphenol-ethanolaminkarbamat erzielt. Diese Stoffe wurden mit Beriicksich-
tigung zu ihrer Toxizitdt 'und Technologie an die Veterindrfakultiat der Landwirt-
schaftlichen Hochschule in Brinn dem H. Prof. Klobouk zur weiteren klinischen
Prifung libergeben.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX -1956 - CISLO 3

Prakticka hodnota niektorych metdd koncentracie virusu
chripky osipanych*) s
IIpakTHyecKoe 3HAYEHHe HEKOTOPBIX METOJ0B KOHIEHTDAIMM BUpYca IpMNONAa CBHUHEHR

The Praclical Value of Some Methods of Concentrating the Swine Fever Virus

Doc. Dr. SOKOL A. — Dr. NEUBERT J. — Dr. Tiréo St. — Dr. VASIL M.
Katedra mikrobiologie a imunologie Vet. fakulty v Kosiciach

Doslo dne 14. XII. 1955

Snaha po zavedeni a spresneni rutinnej virologickej diagnostiky ako aj po
zhotoveni efektivnych ockovacich latok u niektorych viréz ¢asto nardza na mnohé
prekdzky. Jednou z nich je pomerne nizka koncentricia virusu v patologickom
materidli, hlavne v pozdejsich stadiach ochorenia, kedy sa uz uplatnila aj sekun-
darna mikrofléra.

V humannej medicine boli v poslednej dobe vypracované rézne metddy,

ktorymi sa da zvysit koncentracia virusu chripky v spracovavanom materiali.

Tovarnickij a Calkina (1951) vypracovali dve metody koncentracie viru-
su z tkaniva, a to:

a)sadrovumetodu zaloZzenu na adaorbcu virusu na koloidné ¢astice sadry.
Touto metédou purifikovali virus chripky na 25—30 % a sucasne koncentrovali
200—400krat.

b) uratovu metdédu, pri ktorej sa virus adsorbuje na zasadité soli kyseliny
mocovej za mrazu. Pomocou lejto metédy purifikovali chripkovy virus na 63—68 %
a koncentrovali 150—200krat,

Tumova a spolupracovnici (1953) pouzili ku koncentracii virusu humannej
chripky centrifugaciu v mrazivej centrifige pri 17.000 az 19.000 obr./min. po dobu
45 minut ako aj adsorbéne-elitnu metodu zalozent na Hirstovorn fenoméne hema-
glutinéacie.

Adsorbciu virusu pr evadzali v chladnitke pri +4°C na 1% mordéacie erytrocyty
cez noc. Virus z erytrocytov eluovali do Y4 pOvodnéhc objemu v termostate 35 minut
a 10 minut vo vodnom kupeli 37 C. Virus chripky takymto sposobom zahusteny vo
vyplachu dal sa snadno izolovat aj v mimoepidemickem obdobi na kuracich embryach
a preukazoval signifikantny hemaglutinaény titer.

Feltynowski a Zycha (1953) vypracovali metéodu dvojnasobnej
adsorbcie a elucie. Prvy krat adsorbciu robili 1 hodinu pri --4° C za pouzitia
kuracich erytrocytov a eliciu 1,5 hodmy vo voednom kuapeli 37” C. Druhy proces
adsorbcie a elicie bol zhodny s prvym, pricom sa hemaglutmacne titry koncentro-
vaného materialu zvysili 4krat oproti Jednox dzovej adsorbcii a eltcii. Kontrolu
eltcie robili elektronovym mikroskopom.

Pokot nlelJ a Luzijana (1953) v elektronovom mikroskope zistili, ze
zakladna masa virusu chripky sa adsorbuje na elyttocyty za 5—15 minut, prléom
dal§ie predlzovanie doby adsorbcie nevedie k zvyseniu poctu adsmbovanych viru-
sovych castic.

Tieto koncentracné metody neboli doposial dostatolne vyuzité vo veterinarnej
medicine a ani mnie je dostatoéne znama vhodnrosf tejkiorej metodiky pre koncen-
traciu virusu chripky os$ipanych.

*) Prednesené na virologickej konferencii usporiadanej CSAV v dioch od 12.-—-22.
oktobra 1955 v Smoleniciach.
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V tejto nasej praci vzali sme si za tkol overif pouzitelnost niektorych kon-
centraénych metdd virusu humannej chripky pre koncentraciu virusu chripky
ofipanych cielom zistenia najefektivnejsej metédy zahusfovania tohoto virusu
ako k diagnostickym, tak aj vyskumnym déelom.

Konkrétne riesili sme tieto dieléie otazky:

1. Koncentraciu virusu chripky o$ipanych centrifugdciou pri 18.000
obr./min. po rézne dlha dobu.

2. Koncentréaciu virusu chripky o$ipanych pomocou embryondlnych kura-
cich cervenych krviniek.

3. Koncentrdciu virusu chripky “osipanych adsorbénle-eli¢nou metédou
na kuracie a morcacie erytrocyty.

4. Kontrolne preverit vysledky hemaglutinacnej reakcie titraciou na ku-
racich embryach, ¢ s HT sa zvySuje aj infekény titer (I'T).

5. Koncentraciu virusu chripky pomocou gummi arabicae-gélu.

Za kritérium koncentracie jednotlivych kmefiov virusu chripky osipanych
sme zvolili najjednoduchdi a ndm jedine pristupny spdsob stanovovania zmien
hemaglutinaéného titru pred a po koncentracii, aj ked sme si vedomi nedostat-
kov vyvodov z hemaglutinacnej reakcie (HR).

Vliastna praca

I. Koncentracia virusu chripky oSipanych
ultracentrifugaciou

a) Mat»eriél a metodika

Ku stadiu koncentracie virusu chripky osipanych ultracentrifugiciou sme
pouzili kmene prof. Harnacha C¢&islo: 55, 47, 54 a nami izolované kmene:
Saca, Kalinovo, pomnozené v allantoidnej tekutine kuracich embryi, zbavené
hrubsich castic centrifugovanim pri 2500 obr./min. Vlastnid koncentraciu sme
robili odstredovanim tstavnou centrifigou pri 18.000 obr./min. po dobu 1%, % a
1 hodinu. Po odcentrifugovani sme 45 supernatantu opatrne odpipetovali a v zby-
vajicej 15 bol sediment rozmiesany. Vysledok koncentracie virusu bol uréovany
hemaglutina¢nou reakciou v porovnani s vychodiskovym hemaglutinaénym titrom

uzitého toho — ktorého kmena.
°

Tab. 1. Vysledok koncentricie virusu chripky oSipanych centrifugiciou pri 18.000
obr./min.

Taba. 1.- Pe3ysibraThl KOHLEHTPAUMU BUPyCa TIpUTA csnneﬁ nyTeMm uewrpmbyrnpo-
Bauua npu 18.000 obop./mMuH.

Hemaglutina¢ny titer
Cislo g v =
kmefia vychodzc) supernatantu koncentratu
virusu alantoid.
) tekutiny pred| po %4 h. | po3;h. | polh. | po % h. | po 3] h. polh.
centrifug. centrif. | centrif. | centrif. | centrif. | centrif. centrif,
55 1:2048 1 :512 1:64 1:64 1:2048 | 1:2048 |1 : 4096
47 1:2048 ¥ & 32 1:64 1332 1:2048 | 1:8192 |1 : 32768
54 1:1024 1:256 1:64 1 32 1:1024 | 1:8192 |1 :8192
Kalinovo 1:1024 1:128 132 1: ¢ 32 1:1024 | 1:2048 |1 : 4096
Saca 1:512 1:32 L «32 1:32 1:1024 1 1:1024 |1 : 4096
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b) Zhodnotenie vysledkov

Z tabulky ¢. 1 je zrejmé, ze odstredovanim po dobu 1 hod. pri 18.000
obr./min. sa virus chripky osipanych odstreduje z vicsej Casti, o om svedéia
nizke hemaglutina¢né titry (HT) supernatantu.

K dplnej sedimentacii virusu chripky ofipanych treba viak vys§ich obri-.
tiek a dlhsiu dobu. Mdzeme tiez zaznamenat, Ze nami pouzité kmene nesedi-
mentovali rovnako rychle a tym sa aj nestejne koncentrovali. Pri centrifugacii za
dobu 1 hodiny pri 18.000 obr./min. sa v naSich pokusoch kmene virusu chripky
osipanych koncentrovali priemerne 7,6kriat (v rozmedzi 2—16 krat), zatial ¢o
za % hod. len 3,4krat a za 1. hod. 1,2krat.

Nage vysledky ukazuja, ze odstredovanie po dobu jednej hodiny pri 18.000
obr./min. dostacuje pre beznu laboratérnt potrebu. Tdto metéda koncentricie
virusu chripkového najmenej zasahuje do $trukturalnych zmien virusu, preto
je vhodné dat jej prednost pred ostatnymi metédami koncentracie viade tam,
kde je moznost pouzitia vhodnej centrifagy. ‘

II. Koncentracia virusu chripky oSipanych kuracimi
embryonalnymi erytrocytami

a) Material a metodika

K pokusom boli pouzité kmene chripkového virusu ¢islo 47, 55 a kmen
amerického pévodu ,Shoppe”. Po 48 —72hodinovej inkubéacii virusu chripky
osipanych inokulovaného do allantoického vaku 10—11 diiovych kuracich
embryi, po dezinfekcii sa odstrani skorabka nad vzduchovou bublinou a noZzni-
cami pretni cievy a ponechd sa embryo vykrvicat do allantoidnej tekutiny.
Krvacanie podporime balontizou embrya. Krvava allantoidnt tekutinu odssa-
jeme do barnky ladom chladenej na 3" C a nechame virus adsorbovat na ku-
racie embryonilne krvinky v chladni¢ke pri + 3"C po dobu 14 hod. Potom
centrifugujeme pri 1500 — 1800 obr./min. krvinky s adsorbovanym virusom a */,,
supernatantu odpipetujeme. V zbyvajtucej '/,, eluujeme virus vo vodnom kipeli
37" C teplom po 2 hodiny. Je moZno supernatant uplne odpipetovat a virus
z krviniek eluovat do fyziologického roztoku na '/,, povodného objemu.

Po opitovanej centrifugicii supernatant predstavuje koncentrovany virus.

Tab. 2. Vysledok koncentracie virusu chripky o$ipanych embryonalnymi krvinkami.

Taba. 2. Pe3yabTaThl KOHLIEHTPALMM BUPYCa TPUIIIA CBMHEN HOpu romowy sMOpuo-
HaJbHbIX SPVTPOLMTOB.

Hemaglutinaény titer
Cislo
kmena :
virusu allantoid. tek. cluitu z krviniek supernatantu
pred koncentr. i po adsorbcii
47 1:2048 1:8192 1:256
47 1 ;512 1 : 4096 1:64
. 55 1:1024 1 : 4096 1': 512
55 1:256 1:1024 0
Shoppe . 1 :4096 1:8192 1:128
Shoppe i 1:512 1:1024 1:128
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b) Hodnotenie vysledkov

Touto metédou sa virus chripky osipanych v nasich pokusoch koncentroval
priemerne 4krat oproti vychodiskovému materialu.

Velké mnozstvo virusu zostava neadsorbované na erytrocyty, ¢im sa znacne
znizuje efekt koncentracie. Behom prace sme sa presvedcili, Ze je mozné touto
metédou zvysit stupen koncentricie, ked pouzijeme k inokuldcii 12 az 13dnové
- kurédcie embrya, u ktorych s cievy viacej vyvinuté. Tymto sa dostane do allan-

toidnej tekutiny viéS§ie mnoZstvo embryonalnych erytrocytov a tak sa zvysi
ich adsorbéna plocha. :

III. Koncentracia virusu chripky osipanych kuracimi
a morcacimi erytrocytami

a) Material a metodika

K preskasaniu tejto adsorbéne-ela¢nej metédy koncentricie virusu, zalo-
7enej na Hirstovom fenoméne hemaglutinacie, tak s kuracimi ako aj moréacimi
erytrocytami, sme pouzili kmene virusu chripky o$ipanych prof. Harnacha,
¢islo: 42, 47, 54, 55, kmefi Shoppe a nami izolované kmene: Saca, Chvojnica
a Kalinovo.

. K allantoidnej tekutine s obsahom pomnozeného chripkového virusu sme
pridali 3krat preprané kuracie, resp. morcacie erytrocyty v takom mnozstve,
"aby tvorili 1% roztok. Adsorbcia virusu na erytrocyty prebiehala v chladnicke
pri 43" C po dobu 1% hod., 1 hod., 2 hod. a 12 hod. (cez noc). Po centrifugacii
pri 1500 obr./min, po dobu 10 min. sa odpipetovalo %5 supernatantu (koncen-
tracia na Y4 objemu) a v zbyvajicej '5 sa previedla elicia vo vodnom kupeli
37" C teplom po dobu % hod. 1 a 15 a 2 hodiny. Tymto spésobem bola usku- "
- toénena koncentracia len s ¢astou pokusneho materidlu za ucelom zistenia opti-
malnych podmienok adsorbcie a elicie virusu. V dalsich pokusoch bola adsorb-
cia a elticia robena len za zistenych optimédlnych podmienok (adsorbcia 2 hod.,
resp. 12 hod, a elacia 2 hod.).

Opitovnou centrifugiciou sme krvinky odstredili a so supernatanom ako
aj koncentratom a vychodzim materidlom bola urobeni hemaglutina¢na reakcia
a urcené HT. '

Tab. 3a. Vysledky informativneho zistovania vhodnej doby adsorbcie a elucie virusu
chripky osipanych kmen ¢. 55 ma kuracie erytrocyty o wvychodzom HT 1 :1024.
Tabu. 3a. Pe3ynpraThl NPEeABAPUTENILHOIO yCTAHOBJEHMUS IMOAXOASAIIEr0 CPpoKa ajgcops-
MM ¥ SJIOUMY BUPyca TPUIa cBuHel, mraMMm Ne 55, Ha KYPUHBIX 9pUTPOLTAX ¢ HC-
xonubim HT 1: 1024

. HT eludtu
Doba adsorbcie HT supernatantu
35 h. la 1 h. 2 hod.
5 hod. 1:64 1:256 1 :2048 1 :2048
1 hod. } 1:64 1:256 1:2048 nerobené
2 hod. 1532 1:2048 1:2048 1 : 4096
12 hod. 1:128 1:1024 1 :4096' 1:16384

I
b) Zhodnotenie vysledkov

Pokusy ukazali, ze najvyhodnejsia doba adsorbcie na kuracie erytrocyty je
2 hodiny; pri 12 hodinovej adsorbcii sa zaéina virus spontinne eluovaf z ery-
trocytov, ¢o napomaha druhej faze koncentriacie — eldcii.
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Tab. 3b. Vysledky informativneho zistovania vhodnej doby adsorbcie a eltcie virusu

chripky osipanych, kmen ¢. 55, na morcacie erytrocyty o vychodzom HT 1 :1024.

Tab6u. 36. Pe3yabTaThl NPEABAPUTEILHOrO YCTAHOBJIEGHUS ITOAXOASIIETO CPOKA ancopb-

LMY M SJIIOLMM BUpycCa puUmma cBuue, mwramMMm No 55, Ha 9pUTPOLMTAX MOPCKOM CBUHKU
¢ ucxonubm HT 1:1024.

HT eludtu
Doba adsorbcie HT supernatantu
34 hod. 1a % hod. 2 hod.
1 hod. 172256 - 1:256 1:512 1:512
1 hod. . 1:64 1:128 1: 256 1:512
2 hod. 1:64 1: 64 nerobené 1:64
12 hod. 1:64 1:256 1:.256 1:512

Optimalnou dobou pre eliciu virusu chripky osipanych z kuracich cerve-
nych krviniek st 2 hodiny, kedy dostdvame najvyssie HT. Virus chripky osi-
panych sa taktiez dobre adsorbuje na morcacie erytrocyty, avSak sa z nich
velmi §patne uvoliiuje.

Na zéiklade nasSich poznatkov nemoézeme ku koncentracii virusu chripky
osipanych adsorbéne eldénou metédou doporucif morcacie erytrocyty napriek
ich vhodnosti pre virus ludskej chripky.

Tab. 4. Komparativne $tadium koncentracie kmenov wvirusu chripky osipanych
kuracimi a mor¢acimi erytrocytami pri 2 a 12hod. adsorbcii a 2hod. elucii.
Tabxa. 4. CpaBHATENBHOE M3YUYEHUE KOHLICHTPALUA LITAMMOB BUPYyCa IPUIINIA CBUHEN Npu
TIOMOIUY SPUTPOLMTOB KYPMHBIX ¥ MOPCKOM CBMHKY TIpy 2 ¥ 12 uvacoBoit agcopOipm
YL ABYXYaCOBOM 9JIIOLIMN.

Doba adsorbcie 2 hod. Doba adsorbcie 12 hod.
Cislo Vychodzi
kmerna HT allant. |HT supernat. HT eluatu HT supernat. HT eludtu
virusu tekut. :
m. ery.| k.ery./m. ery.| k.ery. |m.ery.k.ery. |m.ery.| k.ery.
Chvojnica 1:128 | 1:16 0 (1:32 |1:512 1:16 0 | 1:32 | 1:1024
Saca 1:256 ' 1:16 0 1:16 |1:512 1:16 0 1:64 | 1:2048
Kalinovo 1:128 1232 | 1z16 | 1:32 | 1:512 1:32 | 1:32 [ 1:32 | 1:512
47 1:512 0 1:16 |1:32 | 1:1024 1:64 0 0 1:1024
54 1:512 nerob’| 1:64 | 1:128 | 1:1024 1:64 | 1:256| 1:16 | 1:4096
42 1:512 0 0 1:128( 1:512 1:64 | 1:32 |1:128|1:1024
Shoppe 1:512 1:64 0 1:256 1 1:1024 1:64 11:32 | 1:64 |1:2048
* | |
55 : 1:1024 1:64 | 1:32 | 1:64 | 1:4096 1:64 | 1:128 | 1:512 | 1:16384
| | |

V tabulke ¢is. IV. st uvedené vysledky koncentracie chripkového virusu
adsorbéne-ela¢nou metédou vietkych kmenov chripky uzitych v nasich pokusoch.

Schopnost adsorbcie a elacie virusu chripky, ako je zrejmé z naSich vy-
sledkov, je podmienena doélezitymi faktormi: adsorbénou schopnosfou virusu a
eliénou schopnosfou virusu. Tieto adsorbéné schopnosti réznych kmeiiov chrip-
kového virusu za rovnakych podmienok sia nickedy odlisné.
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IV. Titrdcia vysledkov adsorbéne-elti¢nej metody na
kuracich embryach

Cielom zistenia ¢i sa s HT po koncentrédcii adsorbéne-eli¢nou metédou
zvySuje aj titer infekény, previedli sme informativnu titrdciu virusu chripky
031panych kmeini ¢. 55 pred a po koncentracii na kuracich embryach v zriedeni
10% az 10'** znamou metodikou.

Tab. 5. Infekény titer virusu chripky osipanych, kmen ¢. 55, zisteny na kuracich
' embryach, pred a po 'koncentracii adsorb&ne-eli¢nou metoédou za optimalnych
podmienok.

Tada. 5. MH(DEKUMOHHBI TUTP BUPYyCa TPUMNa CBMHEN, utaMMm Ne 55, [10Jy4YeHHbI Ha
~ KYPUHBIX SMOPMOHANBHBIX SPUTPOLMTAX, A0 M [OCJe KOHLIEHTPALMM afCcopOIMOHHO-

SJIIOLMOHHBIM METOAOM TIPM ONTUMAJBHBIX YCJIOBUAX.

\\ Infekény : '
T~ titer -2 |-3|(—4|-5|—-6 |—7 |—8 |—9 |—10|—11|—12{—13|—14
. TN 10(/10|10) 10|10} 10| 10| 10| 10| 10} 10| 10| 10
Material \\

Vychodzia al. tek. pred
koncentr. o HT = 1:512 )+ + A== === ===

Supernatant po konc.
virusu M-eryt. f
o HT =1:16 4 — | - - | = = [ =] =] == 2 o

Supernatant po konc. : [
virusu K-eryt.
o HT 1:16 4| =

Eludt po koncentracii
virusu M-eryt.
o HT = 1:128 o &

]
Eluat po koncentracii viru-
su K.eryt.o HT = 1:2048] -+

-
i
i
+
|
|

Pri titracii virusu chripky osipanych ¢. 55 na kuracich embryach koncen-
trovaného adsorbéne-eliénou metédou ako kuracimi, tak aj morcacimi erytro-
cytami sa taktiez zvysil aj infekény titer. S HT sa v naSich pokusoch zvysil aj
IT. Pritom sme si vedomi toho, ze HT nie je v priamom pomere k IT. Aj pri
titrdcii na kuracich embryéach platila zakonitost, ze virus chripky o$ipanych,
koncentrovany morcacimi krvinkami, dal niZ§i infekény titer.

'

V. Koncentrdcia virusu chripky oSipanych pomocou
gummi arabicae gelu.

a) Material a metodika

Tato metodika by mala podla teoretickych predpokladov davaf dobré vy-
sledky pri zahusfovani velkého mnozstva tekutého chripkového materidlu s niz-
kym titrom virusu, preto sme si ju rozhodli vyskasat v nasich pokusoch. Ako
material slazili kmene chripkového virusu ¢. 55, Saca, Kalinovo, Chvojnica. Kon-
centricia sa prevadzala v chladnicke pri 43" C po dobu 24 hodin. Virus v po-
dobe allantoidnej tekutiny v celofdnovom satku bol ponoreny do tekutého
roztoku gummi arabicae-gelu a ponechany dialyzovat.
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Tab. 6. Vysledok koncentracie virusu éhll-i|pky o$ipanych pomocou gélu
2 gummi-arabicae.
Tabn. 6. PesynbTaTel KOHIEHTPALMY BUPYCA TPUIINA CBMHEN MPU IIOMOLIM T'eJid
gummi-arabicae.

Vychodzi HT .
s Doba allantoidnej
Kmen Kg:gct:)x};fgcxa koncentracie tekutiny koﬂgztrétu
’ ) . v hod. jednotlivych
kmenov
Saca - 1/10 24,00 1:1024 1:4096-1-
55 1/10 24,00 1:512 1:2048
Kalinovo 1/10 24,00 1:2048 1:8192-+
Chvojnica 1/10 24,00 1:512 1:2048

b) Zhodnotenie vysledkov

Vysledky pokusov ukazali, ako je vidiet z tabulky ¢. 6, Ze za naSich
pomerov pri zahusfovani na '/,, objemu dialyzou po dobu 24 hod. d4 sa zvysit
HT priemerne 4krat v porovnani s vychodiskovym titrom materidlu.

Usudzujeme, Ze bud velka cast virusu prechddza cez celofanovy sacok -
navonok do roztoku gummi arabicae, alebo prechodom uré¢itych iontov z gelu
do vnutra sacku sa cast virusu ur¢itym spésobom destryuje.

Zaver

1. Najvhodnejsou metédou koncentricie sa ukazala centrifugicia po dobu
1 hod. pri 18.000 obr./min., ktorou sme skoncentrovali virus chripky asipanych
priemerne 7,6krat pri zahusteni na 4 objemu. ,

2. Taktiez vhodnou a lahko preveditelnou metédou je koncentracia virusu
chripky osipanych adsorbine-eliénou metédou na kuracie krvinky. Touto me-
todikou sme virus chripky osipanych koncentrovali 6,5krat pri zahusteni na
l/m objemu. '

3. V nasich pokusoch sa menej vhodnou metédou ukédzala koncentricia
chripkového virusu na embryondlne ¢ervené krvinky.

4. Ku koncentricii kmefiov virusu chripky adsorbéne-eli¢nou metédou
celkom nevhodne sa ukazali moréacie erytrocyty, na ktoré sa sice virus chripky
osipanych velmi dobre adsorbuje, ale velmi §patne eluuje. Nase vysledky kon-
centricie s mor¢acimi erytrocytami teda dali opacné vysledky, aké boli do-
siahnuté pri koncentracii humanneho virusu chripky.

5. Kontrolnou titraciou na kuracich embryach, ktord sme previedli pred
a po koncentracii virusu chripky ofipanych adsorbéne-eli¢nou metédou, bola
overena spravnost vysledkov.

6. Koncentracia virusu chripky o$ipanych dialyzou v gelu gummi-arabicae
za chladna po dalSom prepracovani sa zda byf nadejnou metodikou,
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IIpagkTHYECcKOoe 3HAYEHHE HEKOTOPBLIX MEeTON0B KOHIEHTPAIMM BHpPYCAa TI'PHINA CBHHEN

1. CaMbIM IOAXOAALMM METOA0M KOHLIEHTPALMM BUPYyCa TPUIIIa CBUHEN ABJIAETCA
MeTo[ LEeHTpucyTMpPOBaHMA B TedyeHue ogHoro d4aca npyu 18.000 obop./mum. Tarum
o6pa3oM HaM yZ[ajock CKOHLIEHTPMPOBaTb BMPYC TPMUINA CBWHEN B cpegHeM B 7,6 pasa
npu crywesnn a0 % obnsema.

2. ToyHO TakKxKe KOHIEHTPAilMI0 BMpyCa TPUIINIA CBMHEN yA0OHO ¥ JIETKO MOXKHO
NPOBECTU afCOPOIMOHHO-3JIIOLMOHHBIM METOJ0M Ha KYPHUHBIX SPUTPOLIMTAX. OTUM Me-
TOAOM MOXKHO CKOHIIEHTPMPOBATL BMPYC TpuUInIa c¢BuHe B 6,5 pasa npu CryueHumu A0
/10 obbeEMA.

3. B Hamumx onbITax MEHEe NPUIOAHLIM METOAOM OKa3ajach KOHIEHTpalUA BUpYyCa
TPUIIIA CBUMHEN NPy TOMOILM SMOPMOHAJNBHBIX 3PUTPOLIATOB.

4. Ina KOHLEHTPALyM LUITAaMMOB BUPyCa TPMUIIIIA CBUHEN aAcopOIMOHHO-3IIOLMOH-
HBIM METOZOM SPUTDPOIMTBI MOPCKO# CBYHKYM OKa3allMCh COBEPIIEHHO HETIPUIOAHBLIMM,
TaK Kak BMPYC TPMIINIA OHM XOPOLIO afCcoOpOMpYIOT, HO O4YeHb IIJIOX0 OCBOOOXKIAIOT.
Takum o6pa3oM pe3yabTaTbl HAUIMX OILITOB I10 KOHLEHTPaUWM BuUpyca TpuIna npu
TIOMOLLM SPUTPOLIMTOB MOPCKOJ CBMHKM OLINM TIPOTMBOMOJIOZKHBI TEM, KOTOpble ObliIn
AOCTUTHYTBI NP KOHUEHTPALUY BUPYCa I'PUIIIA, IIOPAaKarIero Jiei.

5. KOHTPOJBHBIM TUTPOM Ha KYPHMHBIX SPUTPOLMTAX, MMPOBEAEHHBIM I10CJIE KOH-
LeHTPpauU BUpPyCa I'PUMIA '‘aCcOPOILMOHHO-9JIIOIIMOHHLIM MeToZ0M, Obl1a JoKa3aHa npa-
BUJBHOCTL HALIMX PE3YJLTATOB.

6. KoHLeHTpauMa Bupyca TPUIINIA CBMHEH AMAJIMU30M B reje gummi-arabicae npu

HM3KUX TeMIeparypax IIocie JaJjbHeieir oopaborky, obeuaer ObITh XOPOIUMM Me-
TOZOM.

The Practical Value of Some Methods of Concentrating the Swine Fever Virus

1. The most suitable way of concentration was found to be the centrifugal
method (1 hour at 18,000 rev. per. min.), by means of which we succeeded in
concentrating the swine fever virus adequately 7.6 times, condensing it to /s of
its volume. \

. 2. Another suitable and easily practicable way of concentrating the swine
fever virus is the adsonption-separation methed using chicken blood conpuscles, by
means of which we succeeded in concentrating the swine fever wvirus 6,5 times,
condensing it to '/ of its wolume.

3. A less successful method in the course of our experiments has proved to be
the concentration of the swine fever virus using red embryonal corpuscles.

4. Totally unsuitable for the purpose of concentrating the swine fever virus
by way of the absonption-separation method have been guinea-pig erytrocytes,
upon which the swine fever wirus adsorbs wvery well, indeed, but separates 'badly.
Our experiments in concentrating guinea-pig erytrocytes have consequently given
contrary results to those obtained in concentrating the human influenza virus.

5. With the aid of titration control upon chicken embryos, carried out before
and after the concentration of the swine (fever virus through the adsorption-
separation method, the correctness of the results obtained has been corroborated.

6. Another wery promising method for concentrating the swine fever virus
appears to be by means.of dialysis in jelly of gum-arabic under refrigeration and
after further treatment.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMiE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA i ROCNIK XXIX-1956-CISLO 3

Isolace viru pneumonie prasat a pokus o prukaz
jeho etiologické souvislosti s touto chorobou

M3onaoua BUpyca MHEBMOHMM CBMHEH M NMONBLITKA J0Ka3aTh ero 3THONOTMYECKYI0 CBA3L,
¢ 9T0i 00JIe3HBIO

Isolation of the Pneumonia Virus of Pigs and an Attempt to Demonstrate Its Etio-
‘ logical Relation with the Disease

Isolierung des Pneumonie-Virus bei Schweinen und der Versuch, seinen etiologi-
schen Zusammenhang mit dieser Krankheit nachzuweisen

Dr Jaroslav CUPIK
Laborator pro vyZivu a zoohygienu KVUZ Praha

Doslo dne 22. XII. 1955

P#edbézné sdéleni I.

Predkladdame-li pfedbéznou zpravu k uvedenému namétu, ¢inime tak proto,
ze zpravy o virové pneumonii prasat nebo enzootické pneumonii, jak ji nazy-
vaji severoevropsti autofi, jsou stale cetnéjsi, stale vice je zdaraznovana hospo-
dafska dilezitost tohoto onemocnéni a koneéné ze podle sdéleni prof. Beveridge
z 11. XI. 1955 jsme pravdépodobné dosud jedini, ktefi provedli isolaci a pte-
nos na laboratorni zvifata viru, ktery jak se v dalsim pokusime dokazat, je
zavaznym etiologickym ¢initelem v tomto onemocnéni, ne-li ¢initelem jedinym.
Tento virus jsme po prvé isolovali 13. ledna 1955. Druhy kmen jsme zachytili
18. listopadu 1955. A po necely rok trvajicim vyzkumu viru, jinde zatim neiso-
lovaného a tudiz jen malo probadaného, nelze nez vydati pfedbéznou zpravu
s nadéji, ze i jini pracovnici za¢nou s vyzkumem na stejném tdseku, prohloubi,
ale i opravi mozné omyly, jimz nelze se vyhnout. Tolik ivodem a k vysvétleni
podtitulku ,ptedbézné sdéleni”.

Nase price se dotykd soucasné problematiky zahrani¢nich autord, ktefi
zdtraziiuji diagnostické potize i nedostatek vhodného antigenu, ktery by umoznil
serologickou diferencialni diagnostiku. Nékolik laboratornich kment virové
pneumonie v zahranié¢i je udrzovano jen na selatech a prenaseno suspensi infi-
kované plicni tkané.

Podle mnozstvi inokula (az 20 ml) je ziejmé, ze obsah viru v tkanové
suspensi je tak maly, ze nedovoluje pouziti k serologickym nebo alergickym
reakcim. ;

Symptomatologie a klinicky rozbor choroby, jeji diagnostika nalezi samo-
ztejmé do oboru veterinarni mediciny; je tudiz mimo hranice naeho sdéleni,
které je omezeno jen na usek vyzkumu, dany oznacenim v zahlavi této prace.

V literatufe, pokud jsme ji ziskali, je skute¢né virovd pneumonie prasat
(V. P. P. anglickych autorti) v popfedi zdjmu a na kongresu v Belfastu v srpnu
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r. 1955 byly referaty fady pracovniki o této otdzce na ¢elném misté. Posledni
prace Bettse, Whittlestonea a spolupracovniki shrnuji dosavadni
védomosti o této otdzce. Z jejich referdtu vyjimame jen ony c¢asti, které jsou
v tésném vztahu k vysledkim nasi prace.

Jmenovani autofi uvadéji, ze ockovani, provedené i Zivym virem, nedalo
pokusnym zvifatim imunitu, Ze ani po prirozené infekci nenastupuje tvorba
obrannych latek; pokusy o specifickou serologickou diagnostiku selhaly a v dua-
sledku toho nezjistitelné vysoké procento inaparentné nemocnych zvifat zne-
moznuje kontrolu onemocnéni.

Dile byc.hom jen uvedli, ze prubch onemocnéni je vlekly a ze znakem kli- -
nicky nejvyznaénéjdim je abytek na vaze. Teploty nejsou témét ani subfebrilni.

..Uvadime jen tyto podrobnosti, nebof pravé jen tyto podrobnosti dotykaji
se nasi problematiky a naSe dosavadni laboratorni vysledky mohou pfispét
k jejich objasnéni.

V souvislosti s tkolem nam pfidélenym pokladali jsme za nutné pracovat
s kmeny viru chfipky prasat, pochazejicimi pfimo z pracovist, na nichz budou
eventualné pozdéji konany terénni pokusy.

Jako technicky nejjednodussi zpusob ziskani potfebnych kmend vira
chiipky prasat jsme zavedli v humanni mediciné béznou techniku vytéru dutiny
nosni tamponem, smocenym v ustdleném bujonu o pH 7,1. Vyhody tohoto zpii-
sobu odbéru infekéniho materidlu jsou zfejmé a umoziuji prosetieni velkého
poctu zvitat, aniz by bylo nutno vySetfovana zvitata utratit. Tak se nam zda-
filo v prosinci 1954 ze statku Liblice isolovat jeden kmen viru s typickymi
vlastnostmi viru chtipky. Podle zjisténi doc. Pokorného v této dobé ve
stidé Liblice probihala fulminantné chtipka prasat.

Jiz pfedtim pozorovali jsme pravidelné se opakujici zjev, ze totiz nékteré
ze suspensi tkdané plic prasat pneumonicky pozménénych, jez jsme ockovali do
amnionovych vaki, usmrcovaly v druhé a tfeti pasazi, a¢ bakterialné sterilni,
embrya, aniz amnionova tekutina aglutinovala pta¢i krvinky. Bylo ztfejmo, Ze
v amnionové tekutiné prenasime noxu, ktera ve tileti, nékdy az v 3esté, v jednom
pripad€ az v devaté pasazi pfi bakteridlni sterilnosti poc¢ina byt pathogenni pro
kuteci embrya. Tato amnionovd tekutina, otkovana na chorioalantois kutecich
zarodku, vyvolavala tvorbu $edych zikald, nékdy pruhu; ale nikdy laesi tak
typickych, abychom tyto zanétlivé zmény mohli hodnotit jako pfiznaé¢né pro
pfedpokladany virus. Je znamo, ze kazdé podrazdéni chorioalantoidni membra-
ny, af chemické ¢i mechanické, muze vyvolat podobné zmény. V té dobé byla
nam jiz znama prace Gulrajaniho,a Beveridge o virové infekéni
pneumonii u prasat, kierou tito i jini autoti (Betts a spol.) nepokladaji za to-
toznou s chripkou prasat. Dr{ plic s pneumonickymi zménami, aplikovana na-
salné ‘myskam, nevyvolala nikdy, a¢ jsme provadéli 4—6 pasazi, zmény na
plicich mysek. Nase zkusenosti souhlasily az do ledna r. 1955 s ddaji zahraniéni
literatury, ktera od r. 1948 praci Pullar ovou ohlasuje po prvé vyskyt virové
pneumonie prasat. Material, ktery jsme vysetfovali v této dobé, pochazel z na-
sich pracovist a také z Hluban od dr. Andrleho, za jehoZ G¢innou pomoc
jsme mu velmi zavazani. ‘

Skutecnou isolaci této noxy — tento virus ma na$e laboratorni oznaceni
VK —'jsme provedli teprve v lednu r. 1955, a to z materidlu, pochédzejiciho
z naSeho pracovisté Kamenice.

Dne 29. prosince 1954 byly provedeny u 10 selat, vybranych doc. Pokor-
nym, vytéry nosu. Bujony, jimiz byly provedeny, byly ulozeny pti —30"C az
do dne 3. ledna 1955, kdy bylo ke tfem ml lehce odstfedéné smési téchto bu-
jont pfiddno 2000 o. j. penicilinu a 2 mg streptomycinu na 1 ml a uloZeno na
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5 hodin pfi --4" C a na 45 minut pti 20° C. Tato vysoka odolnost kmene viru VK
vici antibiotikim byla pozdéjsimi pokusy potvrzena. Bujonyj byly po této
dobé obvyklou technikou po 0,3 ml ockovany do amnionovych vaka kufecich
embryi vidy v takovém poctu, aby smés bujont z vytéra byla kvantitativné
spotfebovana. Tyto vytéry byly provedeny v dobé, kdy podle vysetfeni doc.
Pokorného v této vykrmné se objevila infekéni polyserositis, a zfejmé onemoc-
néni dychacich cest téméf celého stada.

Po 4 dnech byly dmnionové tekutiny odCerpény a oékovény na druhou
tiny VK E-1 jsme ockovall na chorioalantoidni mebranu. V této druhé pasizi
ukazalo se na chorioalantoidni membrané po 4 dnech nékolik dokonale vytvofe-
nych bélavych fokust pravidelného kruhovitého tvaru. Fokusy silné prominovaly
nad niveau chorioalantoidy a vzhledem k tomu, Ze mnozZstvi inokula, apliko-
vané na chorioalantois, bylo 0,15 ml amnionové tekutiny, predpokladali jsme,
ze obsah agens, tvoficiho fokusy, je ve smési amnionovych tekutin E-1 velmi
nizky. V tfeti embryondlni pasazi, kdy jsme rozoc¢kovali 10% suspensi této
chorioalantoidni membrany opét na dalsi chorioalantois, ziskali jsme jiz blany
pokryté uzliky, vyvolanymi virusem jiz pomnozenym. Zkousky sterilnosti, pre-
vadéné aerobné i anaerobné, ukdzaly abakterialnost ziskaného materialu. V té
dobé jsme byli pfesvédéeni, Ze virus je obsaZen jen v amnionové tekutiné. Ale
v dal§ich kultivacich jsme pozorovali, Ze vnitfni sténa amnionového obalu v pfi-
padé, Ze byl ockovan virus tohoto druhu, je misty zdrsnéla, pokryta jakoby
verukosnimi atvary. Tyto amnionové membrany, rozetfené a suspendované do
amnionové tekulmy, kterou obsahovaly, a bohat& otkované na chorioalantois,
ukazi 5—6 fokust, které v dalsi, t. j. tfeti embryonalni pasizi se jiz velmi dobfe
na chorioalantois pomnozi. Technika isolace tohoto viru, jak ji nyni v nasi la-
boratofi provadime, je tato:

Ockujeme-li drf z plic, pfipravujeme ji tak, ze nejprve ostrou kyretou se-
skrabeme vystelku trachey i bronchi, vypreparujeme viechny bronchialni mizni
uzliny a pfidame i chorobné zménénou plicni tkan. Po peélivém odstfedéni
a pfidani antibiotik supernatant ockujeme
do amnionového vaku. K bujonim z vy-
téera i k této tkanové suspensi ptridavame
podle pfedpoklddané kontaminace mate-
ridlu 1000— 2000 o. j. penicilinu a 2000 az
5000 j. streptomycinu na 1 ml. Po 4 dnech
preparujeme po odCerpani amnionové te-

- kutiny amnionové membrany, rozdrtime je
a suspensi ve vlastni amnionové tekutiné
oc¢kujeme jednak opét do amnionového va-
ku, jednak na chorioalantois. Stifi embryi
10--12 dnt. Objevi-li se v této druhé pa-
sazi na chorioalantois fokusy, je jich zpra-
vidla velmi malo, 6—10, a nejvice jsme
jich napoéitali 50. Tyto chorioalantoidni
membrany rozdrtime obvyklym zplisobem
a otkujeme v 10% suspensi na tieti
embryonalni pasaz, kde zpravidla, jak zjis-
time z nalezu na chorioalantois, dochazi
jiz k znacnému pomnozeni viru. Jestlize
v druhé pasaZzi ndlez na chorioalantois neni
typicky, t. j. neobjevi-li se velké okrouhlé OB 1.
bélavé nad niveau silné prominujici fo- Puc. 1.
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kusy — samoziejmé vie za podminek bakteridlni sterilnosti — ockujeme
amnionové blany z tfeti pasiZze opét na chorioalantois. Prozatimné tuto cestu
ziskavani viru pokladame za nejschiidnéjsi, a to proto, Ze viru v ockovaném
materidlu je velmi maélo, pomnozZeni v amnionovém vaku v prvni a druhé
pasazi je velmi chabé, ale projevuje se pfece zdrsnénim amnionové blany.
Zpravidla jiz ve tfeti pasdzi se virus rychle na chorioalantois adaptuje a teprve
zde dochazi k pomnozeni.
Timto zptsobem jsme isolovali v listopadu 1955 druhy kmen pochézejici

z Liblic, serologicky tplné shodny s nasim prvnim kmenem z Kamenice. Uva-

zime-li pocet kultivaci a mnozstvi materidlu nami zpracovaného, pochazejiciho
~ z pracovi§té, kde skute¢né onemocnéni dychacich cest jiného pivodu nez chtip-
kového je hojné a kde sefologicky nejméné ve 40 % zjistujeme toto onemocnéni,
soudime, ze k adaptaci viru na kufeci embrya dojde jen malokdy.

? *

MnozZzeni viru valantoidnim vaku

Pti ockovani drti chorioalantoidni membrany do alantoidniho vaku — prvni
tuto kultivaci jsme provedli z paté embryonalni pasize — dochazi sice k uréi-
tému pomnoZeni viru ve sténach alantoidniho vaku, ktery v blizkosti mista
vpichu byva pokryt charakteristickymi uzliky, ale uvoliovani viru do alantoid-
ni tekutiny na rozdil od chtipky je tak nepatrné, ze lze sice alantoidni tekutiny
pouzit k pfechovavani viru, ale nikoliv udrzovat virus vyhradné témito pasa-
zemi. Tuto zkuSenost potvrzuje zjisténi jiz dfive uvedené, ze pfi ockovani do
amnionového vaku sice k pomnozeni viru dochézi, a¢ nevime zatim, zda v orga-
nech embrya nebo na vnit¥ni sténé amnionové blany, ale i zde je uvoliovéni
pomnozeného viru do pfislusné tekutiny tak malé, ze zpravidla obsah parti-
kuli viru nepfevysuje 500 v 1 ml téchto tekutin.

Alantoidni tekutina, chovajici virus VK — a tuto skutecnost jsme vzdy
ovéfovali zpétnym ockovanim na chorioalantois — neaglutinuje ptaci, morceci,
mysi, berani ani lidské O krvinky, a¢ pokusy o to provadéli jsme v prostiedi
o ruzném pH i rizné teploté. Ani zde vyzkum nelze samozfejmé povazovat za
ukonéeny.

Domnénku o uvolfiovani malého mnozstvi pomnozeného viru do zarodeé-
nych tekutin potvrzuje zji§téni LD 50 % pro alantoidni tekutinu z paté embry-
onalni pasaze (v té dobé jsme totiz predpokladali, Zze péstovani tohoto viru bude
vyhodné v alantoidnim vaku), které jsme provedli 10. II. 1955. LD 50%
alantoidni tekutiny paté embryonalni pasaze pro kufeci embrya bylo 1056
Naproti tomu LD 50%, provedena z jedenicté embryonalni pasize se suspensi
drti chorioalantoidnich membran 18. IV. 1955, ukazuje LD 50% — 10-*2¢, Od
sedmnacté embryonélni pasaze ustalila se vyska LD 50% na 10*5 a okolo této
hodnoty se jiz drzi, jak jsme méli moznost zjistit ve dvanacté a dvacaté sedmé
embryonalni pasazi, jejichz LD 50% bylo 10462 % 0.19,

P¥enos na bilé mysky. Vpiedu jsme uvedli, Ze pfenos na bilé mysky z vy-
choziho materialu, af to byly bujony z vytérid nebo drt plic z nemocnych selat,
byl vidy netspésny. Po adaptaci viru na chorioalantois provadéli jsme po prvé
jiz z tfeti embryondlni pasidZe pokus o dalsi pfenos na mysky. Z infikované
skupiny jedna uhynula, ale nalezy na plicich ostatnich mysek byly minimalni.
Ani dalsi pasize na myskach nepftinesly presvédéujici vysledky. Dalsi pokus
pfenosu na mysky jsme provedli ze Sesté embryonalni pasaze. Ctvrty den po
nasalni aplikaci u viech mysek se objevila drobna loZziska, roztrousena po celé
plose plice, ¢asto splyvajici v rozsahlé hepatisované celky. V tomto makrosko-
picky od chtipky odlisném nalezu nebyla zjisténa bakterialni kontaminace.
Pozdéjsi opakovani ukazalo, zZe pocinaje Sestou embryonalni pasiazi mozno kdy-
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koli infikovat 10% suspensi chorioalantoid mysky. Histologické nilezy na pli-
cich mysek takto infikovanych nejsou nikterak ustalené a jsou zavislé na inten-
sité vdechovani nasalné podaného inokula i rychlosti pribéhu. Projevy one-
mocnéni u mysek jsou individudlné odlisné povahy a nasli jsme i jedince ve
stejné mysi linii velmi vnimavé, hynouci 48 hodin po infekeci, a jiné s minimalnim
makroskopickym nalezem, hynouci az po 140 a vice hodindch. Snad i inapa-
rentné probihajici spontanni virovd mysi pneumonie v chovu zdanlivé zdravém
nam pusobi uréité potize v zadouci reprodukovatelnosti tohoto onemocnéni
na myskach. Nejcastéjsim nalezem histologicky zjistovanym je katarilni broncho-
pneumonie s haemorrhagickou slozkou, jindy zase pneumonie bez bronchitické
slozky. I zde je patrno, ze prenos viru VK (pneumonie) je také dosud tsekem
ne dosti propracovanym.

Abychom ziskali hyperimunni serum z mysek k serologickému srovnani viru
VK (pneumonie) a viru VL (influenza), ockovali jsme intraperitonealné mysky
davkou 0,5 ml 10% suspense chorioalantoidnich membran s bohatym nilezem
fokusti. Mysky béhem 3—6 dnt hynuly za pfiznaka Gplné steatosy jater a hae-
morrhagické indurace sleziny. Castym nalezem byl rovnéz haemorrhagncky z4nét
stfev. Ziskat touto cestou hyperimunni serum ockovanim Zzivym virem se nam
nezdatilo, ale zato jsme zjistili neobycejné vysoky obsah viru ve slezinég, kte-
rézto skutecnosti jsme pouzili k ziskdni antigenu pro reakci vazby komplementu.

Prenos na zlaté kiecky. Stejnou suspensi jako my$kam podali jsme na-
salné a zdrovenl intraperitonealné zlatym kfeckim. O vlastnostech hyperimun-
niho sera takto ziskaného promluvime dale. Nalez na plicich byl minimalni
a histologicky bylo zjisténo, Ze jde o katardlni bronchopneumonii nepatrného
rozsahu. ,

Pfibuznost viru VK (pneumonie) a chtipky prasat VL byla pro nas jednou
z nejdtlezitéjsich otdzek. V dubnu 1955 odesilala vykrmna K., odkud pochazel
nas virus VK, na prazské jatky 50 kusi prasat; na§ kmen VK byl pravé v de-
saté embryonalni pasazi a chfipkovy kmen VL ve ¢trnacté embryonalni pasazi.
A¢ chtipkovy kmen VL nebyl podle silného kolisani aglutina¢niho titru jesté
ustilen — jeho aplnd adaptace na alantoidni vak s ustalenim titru zacina az
od 25 embryondlni pasize — piece bylo jiz mozno pouzit ho jako antigenu
k vazbé komplementu.

Oba antigeny chripky VL i nového viru VK byly pripraveny obdobné,
béznou technikou, uzivanou pro pripravu antigenti k serologické diagnostice
chtipky. Uvedeme jen nejstru¢néjsi data. Oba viry byly ockovany do alantoid-
niho vaku a po 48 hodinich od¢erpany alantoidni tekutiny a vypreparovany
celé chorioalantoidni blany, které byly dale zpracovany na antigeny. Puri-
fikaci provddime zmrazenim a dlouhodobou centrifugaci. Stejnym zptsobem
byly ptipraveny kontrolni antigeny z embryi, otkovanych stejnou davkou fy-
siologického roztoku. Kromé téchto tii antigeni z chorioalantois pouzili jsme
také jako antigenu viech. t¥i odCerpanych alantoidnich tekutin, takze reakce
byla provadéna soucasné se 6 antigeny, z nichz dva byly kontrolni. Komplement
byl velmi pfesné vytitrovan v pfitomnosti antigent a do reakce byly pouzity
dvé MHD. Schema pokusu bylo obvyklé, jakého se uziva pri diagnostice ch¥fipky,
a neni tfeba je uvadét. Pozdéji, kdyz jsme z tohoto pokusw méli jiz zji§téna
kompletné positivni a negativni sera, upravili jsme fedéni antigent podle titru
na dvé antigenni jednotky. Z pocatku vidy druhy den jsme cely pokus za stej-
nych podminek opakovali; dosazené vysledky byly opét stejné. Kdykoliv jsme
ménili antigen, vzdy jsme jeho u¢in titrovali na znamych positivnich a negativ-
nich serech, jez byla pfechovavana zmrzla. 5

Vysledky setfeni z prvnich asi tr1 set krevnich ser mazeme zhodnotiti
takto: Vyslovené nespecifickych reakci, t. j. téch pripadid, kdy sera reagovala
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i's kontrolnimi antigeny, pfipravenymi z embryi o¢kovanych jen fysiologickym
roztokem, je néco vice nez 5 %. Ser, jez vykazovala autoreakci, bylo ani ne
0,5 % . Kdyz jsme pouzili k serologické diagnostice pneumonie mysich slezin i pti
vysokém redéni, kterého je mozno v tomto pfipadé pouzit, stouply nespecifické
vysledky na 10—12 %. Toto pomérné vysoké ¢islo nespecifickych yysledki sice
nepfekvapuje u antigent pripravenych z mySich organi, ale je jisto, Ze pro-.
pracovanim pripravy antlgenu bude mozno procento nespecifickych vysledka
snizit.

Ale i tak tento pokus pfesvédéivé prokazal, ze jsou sera, kterd reaguji jen
s antigenem VL-chfipka, a sera, reagujici jen s antigenem VK-pneumocnie. Ale
jsou také sera, ktera reaguji s gbéma antigeny, a to i v rizném stupni. Ciselné
vyjadfeni naSich vysledki kolisa podle pavodu prasat a je jisto, ze udava
s pfesnosti n(’lm dosud neznamou stupeﬁ promofeni chovii. Ohodnoceni a apli-

Pro zajimavost jen uvadime, ze jsme méli skupiny, kde negativnich ser bylo
az 86 %, ale i skupiny, kde positivné reagovalo az 38 % ser. Stejné zajimavy
je pomér skupin reagujicich jen s antigenem chfipka a jen s antigenem pneu--
monie. Tak na pi. jedna skupina méla 4 % positivnich ser s antigenem chripka
a 30 % positivnich s antigenem pneumonie. Jina skupina méla 24 % positivnich
ser s antigenem chripka, 10 % positivnich s antigenem pneumonie. Podet ser,
ktera reagovala s obojim antigenem, kolisal od 1,7 % az do 15,2 %.

Podotkli bychom jenom, ze u porazenych prasat byly plicni nalezy na
jatkach hodnoceny doc. Pokornym a Ze nase serologické vysledky témér sou-
hlasi s pitevnimi nélezy.

Vysledkem této ¢asti nasich pokust je zjisténi, ze diferencidlni diagnostika
,chfipky” a ,pneumonie” je serologicky vazbou komplementu mozna, rozdily
jsou zcela distinktni a nabyli jsme presvédceni, Ze tyto dva kmeny viru, ziska-
né stejnym zptusobem — vytéry nosni dutiny — a kultivacné aplné odlisné se
chovajici, at jde o aglutinaci ¢ervenych krvinek nebo projevy mnozeni se viru
na kufecim embryu, nejsou pribuzné :

Je znamo, ze latky komplement vazajici a latky virus neutralisujici nemusi
byt totozné. Virusneutralisa¢ni test, af na kufecich embryich ¢i na jinych po-
kusnych zvifatech, je vidy pracovné naroény a co do spotieby pokusnych zvifat
nakladny. Nebylo niam proto mozno pfezkouset jednotliva sera ve virusneutra-
lisaénim pokuse na oba dva antigeny a dokézat tak soucasné kromé rozdilnosti
obou virt také specificky vztah mezi virem VK-pneumonie, péstovanym dosud
na -chorioalantoidnich membréanach, a vySetfovanymi sery nemocnych prasat.
K neutralisa¢nimu testu jsme proto pouzili smési dvanicti ruznych ser, kterd
reagovala positivné s antigenem VK, a dale smési ser, ktera s tymz antigenem
reagovala negativné. Test byl proveden proti suspensi chorioalantoidnich mem-
bran, ktera byla fedéna od 10! az do 10. Sera byla liltrovana pres Seitzovy
filtry EK a inaktivovana 30" ptfi 56"C. Pracovdno bylo se skupinami po 4
embryich, sou¢asné ockovany kontroly viru i obou smési ser.

Vysledek pokusu byl tento:

LD 50% pouzitého viru VK E-10 bylo 2.10-3,26 % 0,06
Neutralisaéni index ser positivné reagujicich byl 1819,7
Neutralisaéni index ser negativné reagujicich byl 6,77

Vysledek je tedy zcela priikazny. Jedinou zivadou tohoto pokusu je, ze
bylo pracovano se smési ser. Nemiizeme tedy fici, zda ve viech pfipadech latky
komplement vazajici jsou totozné s latkami virus neutralisujicimi. Dalsi zaji-
mavé pozorovani jsme ucinili pfi preparaci chorioalantoid z tohoto pokusu.
Kdyz po 132 hodinédch byly u pfeziviich embryi kontrolné preparoviny chorio-
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alantoidni membrany, zjistili jsme k svému ptekvapeni, ze pocet fokusti, pokud
lze ho vibec odhadnout pfi fedéni 10-°, neni nikterak sniZen a Ze embrya
pres velky nalez jsou normalné pohyblivd, nedusici se. Poklddame proto za
nejvys pravdépodobné, ze smés positivné reagujicich ser s vysokym neutrali-
saénim indexem oslabuje zfejmé pathogenitu, ale nikoliv vitalitu viru.

Soubé&zné s timto pokusem, kdy jsme ockovali dalsi pasaz ze suspense po-
uzité do neutralisa¢niho pokusu, bylo z pokusnych davodu pfidano 2000 j.
penicilinu a 5000 j. streptomycinu na 1 ml této suspense. Vitalita ani pathogenita
viru nebyla touto vysokou davkou antibiotik nikterak oslabena a odolnost to-
hoto viru na antibiotika byla znovu ovéfrena. Zajimava skutec¢nost, ze sera s vy-
sokym neutralisaénim indexem oslabila’ jen pathogenitu, nikoliv viak vitalitu
viru, by vysvet]ovala mnohé dosavadni rozpory jak klinické, tak i imunologické,
jez nachizime zejména v pracich Bettse a spol.

Kdyz jsme zjistili tento vysoky neutralisaéni index ser z jatek, byli jsme
prfesvédceni, ze ziskani hyperimunniho sera jednak mysiho, jednak ze zlatych
kieckd, nebude obtizné. Pfenos viru VL-chfipka i viru VK-pneumonie na plice
zlatych kieckl byl celkem nedspésny. Nalezy na plicich po nasalnim podani
opravdu velkych ddvek obou virt byly minimalni. Nebyla tudiz nadéje na
ziskdni homologniho sera a antigenu ze zlatych kfeckt. U bilych mysek prenos
obou virtt na plice byl snadny, stejné jako ziskdni hyperimunniho sera proti
viru VL-chfipka. Mysky ip ockované virem VK-pneumonie, jak jsme jiz uvedli,
rychle hynuly. Od ockovini formohsovanym ¢i jinak oslabenym virem jsme
upustili z divodd, které uvedeme nize a jez vyplyvaji z neobycejné pomalého
nastupu tvorby protllatek u viru VK-pneumonie. Zkfizeny pokus s hyperimun-
nimi sery vazbou komplementu jsme nemohli provést, ponévadz v jednom ani
v druhém pripadé jsme nemohli dosahnout homolognich ser a antigent. Proto
jsme byli nuceni upravit prikaz pfribuznosti nebo nepfibuznosti obou viri tak,
ze hyperimunnich kfeccich ser pouzijeme k neutralisa¢nimu testu s obéma viry.
Dvé skupiny zlatych kfeckt byly imunisovany nasalné a zaroven velkymi dav-
kami intraperitonedlné. Imunisace trvala tfi tydny a tfi tydny po posledni
intraperitonedlni injekci byla zvifata kardidlni punkeci vykrvdcena. Soucasné
s nimi byla odebrdna sera kfeckiim neimunisovanym. Né&kterd z téchto odebra-
nych ser bylo nutno vysycovat pted pouzitim k Hirstovu inhibi¢nimu testu ku-
fecimi krvinkami. Inhibice haemaglutinace ukazala vysoky titr protilatek proti
kmenu VL-chfipka 1 : 2040. Hyperimunni serum, ziskané ockovanim viru VK-
pneumonie, nebranilo aglutinaci. Méli jsme tudiz zjisténo, ze imunisaci krecka
virem VL-chtipka jsme ziskali hyperimunni serum dobré kvality. O ucinnosti
hyperimunniho sera anti VK-pneumonie jsme se mohli presvédcit jen virus-
neutralisaénim pokusem na embryich, ktery jsme chtéli provést zkfizené s obé-
ma antigeny a obéma sery. O jakosti sera anti VL-chfipka jsme byli- pFiblizné
informovani inhibi¢énim testem. O wéinnosti hypenmunmho sera VK jsme meli
urcité  pochybnosti  vzhledem k tomu, ze =zejména anglosaska lite-
ratura uvadi nedostatecnou tvorbu protilatek pfi onemocnéni virovou pneumonii.

Virusneutralisaéni test jsme provedli na embryich a pokus jsme hodnotili
v dobé, kdy 60 % embryi z kontrolni skupiny bylo jiz uhynulych. Vysledek
uvddime jen struéné:

Serum anti VL-chfipka zabrénilo pomnozeni viru VL-chripka, ale hyper-
imunni serum anti VK-pneumonie se neprojevilo zddnym zpisobem v dtlumu
pomnozeni chfipkového viru. Naopak hyperimunni serum anti VK-pneumonie
projevilo jen slaby tlumivy a¢in na rist viru VK. Tedy uzité serum anti VL-
chfipka se projevilo jako velmi a¢inné, serum anti VK-pneumonie jako mailo
aéinné. Z pokusu je zfejmo, ze nastup tvorby protilatek u zlatych kfecka pres
mohutnou imunisaci je pozdni a jejich rozvoj velmi pomaly. Rozhodné obvykla
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lhiita tfi tydnt po skonceni imunisace je nedostatecna a slaba vnimavost a vy-
sokd odolnost zlatych kfeckd proti tomuto onemocnéni jisté byla také rozho-
dujicim ¢initelem. Naproti tomu tvorba protilatek proti viru VL-chfipka je
takovi, jak jsme ocekavali. Tento serumneutralisaéni pokus jsme opakovali se
sery kteckt, u nichz dalsi imunisaci jsme se pokusili zvysit obsah protilatek.
K uréitému zlepseni kvality sera skute¢né doslo. Vyhodnoceni tohoto opakova-
ného pokusu bylo:

LD 50 % viru VK 27'embr. pasaze bylo 105,

Neutralisa¢ni index sera anti VK-pneumonie byl 186,3

zatim co NI sera anti VL-chfipka proti témuz viru byl 16,6

Vysledek dokazuje jasné rozdilnost obou virt a i pfi pomérné nizkém ne-
utralisaénim 1éinu je rozdil signifikantni. Stejné tak zkfizeny pokus ukazal,
ze velmi u¢inné hyperimunni serum anti VL-chfipka netlumi ani v nejmensim
rist VK-pneumonie. Konéime tento tusek nasi prace zjisténim, Ze neni proka-
zatelny vztah ve smyslu pfibuznosti mezi virem VL-chfipka a virem VK-
pneumonie.

Prenos na selata

K ovéreni etiologickych vztahti viru nami péstovaného k bronchopneumo-
nii prasat bylo nutno pfenést infekci na selata, jez byla vybrana od malocho-
vatele z nezamofeného prostredi. Dovezena selata vazila 16 a 18 kg. byla vy-
Setfena doc. Pokornym a v laboratofi byly provedeny roentgenové snimky plic.
Teplota, mérena tyden pred infekci, se pohybovala v mezich normy. Obé zvi-
fata byla velmi ¢ila a dychtivé zrala. Infekce byla provedena doc. Pokornym
jednak intratracheilné, jednak intranasidlné. K infekci bylo pouzito viru VK-
pneumonie patnicté embryonalni pasize, a to 10 % suspense chorioalantoid-
nich membran v celkové davce 8 ml na 1 zvife. Pfed infekci byla obéma zvi-
fatim odebrana krev a krevni sera uschovana pii — 30" C.

Prubéh infekce byl sledovan roentgenologicky, jakoz i pravidelnym kli-
nickym vySetfovanim. Tato pozorovani budou jisté zhodnocena na jiném
misté, podotykame jen, Ze prubéh umélé infekce souhlasil se zpravami z lite-
ratury, pokud pfili§ kratkd pozorovaci doba 5 tydni dovoluje vibec néjakeé
klinické zavéry.

S naseho stdnoviska dulezité bylo virologické a serologické vysetfeni pred
infekci a po infekci.

Pri prohlidce po porazeni bylo zji§téno veterinifem na jatkach, ze plice
jevi znamky chronického zanétu a sristy. Z plic obou selat jsme se ihned po-
kusili o zpétnou isolaci viru. Byla provedena zptisobem jiz vpfedu popsanym,
t. j. seSkrabanim vnitfnich ¢asti trachey i bronchii, ¢astmi plicni tkdné a drti
uzlin. Drt téchto tkini v koncentraci asi 20%, samoziejmé po odstredénviech
pevnych ¢&asti, jsme ockovali jak do amnionového, tak i alantoidniho vaku, ale
i na chorioalantois. V prvni pasizi na chorioalantois jsme zjisfovali pruhovité
zikaly a v misté dopadu inokula chorioalantois byla bélava, zanétlivé podrazdé-
na, silné ztlustéla. Zadna z od¢erpanych alantoidnich nebo amnionovych te-
kutin neaglutinovala kufeci krvinky; vzorky odebrané a prezkousené na bakte-
rialni sterilitu ukazaly, Ze inokulum je prosté bakterialni infekce. V druhé pasazi
ockovali jsme amnionové tekutiny na chorioalantois. V této druhé pasizi se
objevily ndznaky fokust jen ve dvou pripadech, a to tam, kde bylo dano veétsi
mnozstvi inokula. Zmény na chorioalantois v prvni i druhé pasazi byly ptece
virus podrzel pfece jen urcitou schopnost adaptace na chorioalantoidni mem-
branu. Potvrdilo se znovu naSe pozorovani, ze obsah viru v plicni tkdni je
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minimalni a Ze readaptace na kufeci embryo je jen velmi povlovna. Teprve 29.
Cervence, tedy téméf mésic po zapoceti kultivacnich praci, ve étvrté embryo-
nalni pasazi se objevila na chorioalantoidnich membrinach ¥ada zcela charakte-
risticky vytvofenych fokust. Je tfeba uvést, ze na plochu 1 ¢m* ptipadalo nej-
vySe 12 uzliki, tedy i zde obsah viru ve &tvrté embryonalni pasazi je opravdu
minimalni. Tento znovu vykultivovany virus mél viechny vlasinosti shodné
s kmenem puvodné selatim ockovanym. Specificita tohoto nélezu byla potvr-
zena teprve provedenim serumneutralisaéniho indexu, jenz byl proveden se sery
od selat odebranyml pfed zadatkem pokusu a pti jeho skonceni. Krevni sera,
uchovavani .az dosud p#i —30'C, byla pripravena obvyklym zptsobem,
liltrovana ptes Seltzovy filtry EK, inaktivovéna a k zajisténi specificity nalezu
bylo pouzito viru primé linie sedmnacté embryonalni pasaze (infekce byla pro-
vedena virem patnicté embryonalni pasidze). Virusneutralisaéni index ukazal
jednak, ze LD 50 % pro kufeci embrya je jiz ustilena a v tomto pokuse byla
103, Neutralisacni index sera pted infekci byl 18,2, tedy negativni. Neutrali-
safni index sera po infekci byl 112,2, tedy vétsi nez 50 a svéd¢il pro prirtstek
specifickych virusneutralisujicich latek.

Zde vidime ndpadnou obdobu v pomalém riistu protilatek tak, jak jsme ji
popsali u zlatych kfecka. V obou ptipadech byla sera odebriana 5 a 6 tydni po
zatatku imunisace a vzestup protilaitek v obou ptipadech byl stejné pomaly,
zatim co protilatky proti chfipkovému antigenu se tvofily rychle a v mnozstvi
prakticky 20krat aéinnéjsim. Ale u selat byl vzestup protilitek prece jen pa-
trnéjsi nez u zlatych kieckt, ktefi jsou vic¢i viru VK-pneumonie opravdu re-
frakterni.

Vétsina téchto pokusti, at virusneutralisa¢nich ¢i kultivaénich, byla opako-
vana, tak na pf. z amnionové tekutiny z prvni pasidze, o¢kované drti plic po-
kusnych selat, byl znovu pozdéji vykultivovan virus stejnych vlastnosti a tim
prvni vysledky potvrzeny. -

Shrnujeme: Ackoliv obsah protilatek v hyperimunnim seru kieck proti
viru VK-pneumonie je maly, prece virusneutralisa¢ni index je vétsi nez 50,
tudiZ positivni, a pfitomnost specifickych protilatek je tim prokdzana. Hyper-
imunni serum anti Liblice (VL-chtipka), a¢ velmi d¢inné, Zziadnym zpusobem
neovliviiuje rust viru VK-pneumonie a dokonce v pokuse, ktery jsme provedli
28. 11. 1955, chovalo se toto serum pfes sviij vysoky inhibi¢ni efekt jak co do
zabrany pomnozeni viru, tak i haemaglutinace jako normdélni kfed¢i serum.
V téchto opakovanych pokusech rtiznorodost viru VK-pneumonie a VL-chfipky
byla jasné prokizana. Pomaly nastup tvorby protilatek, slaby vzestup jejich/
titru u uméle infikovanych selat i u mnohonasobné imunisovanych kfecka je
napadny. V zdanlivém rozporu s tim je vysoky virusneutralisacni index ser pra-
sat, jimz byla krev odebrdna pfi pordZce na jatkach. Uvazime-li vsak vlekly
pribéh onemocnéni, trvalou pfitomnost viru v organismu, hlavné v miznich
uzlinach plicnich, které snad virus trvale prechovévaji, tedy povlovny pfirtstek
protilatek je pochopitelny a prase teprve po dosazeni zirné vihy obsahuje po-
mérné zna¢éné mnozstvi protilatek tak, jak nam‘je udava neutralisa¢ni index.

Piesto ovsem, srovnavame-li v téchto serech neutralisa¢ni index proti viru
VK-pneumonie a proti chfipkovym virim, vidime, Ze obsah protilitek je po-
mérné njzky. Je fada jinych virovych onémocnéni, kde neutralisac¢ni index do-
sahuje hodnoty dvakrat az trikrat vétsi. :

Dne 15. listopadu 1955 bylo dovezeno z hospodarstvi L. uhynulé sele.
Z pitevniho nalezu vyjimame, ze peribronchidlni uzliny byly znac¢né zvétsené.
Vystelka trachey kypra, pokryta zacervenalym hlenem s lehkou pfimési krve.
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I v tomto ptipadé jsme provedli kultivaci zejména vystelky a uzlin. Na chor-
ioalantoidnich membrandch po 4 dnech nebyl nédlez nijak charakteristicky, ale
vnitini stény amnionovych obald byly misty napadné ztlustélé, zhrublé a zdrs-
nélé a pri malém zvétSeni bylo patrno, Ze tato zdrsnéld mista jsou pokryta
drobnymi verukosnimi utvary, o nichz jsme se zminili jiz vpredu.

Amnionové bliny byly vypreparovany, rozdrceny a naockovany na chorio-
alantoidni membrany v davkiach od 6 do 1 kapky. Po étyfdenni inkubaci byly
chorioalantoidni blany preparoviany a tam, kde bylo ockovdno 6 kapek, byly
nalezeny 4 velké fokusy, na ostatnich ojedinéle 1—2 fokusy, morfologicky po-
dobné, jak jsme je zjistovali pfi prvnich pasazich viru VK-pneumenie. V dalsi
pasdzi doslo k pomnozeni viru obvyklym zptisobem na chorioalantois. Identi-
fikaci tohoto kmene a kmene VK jsme provedli pti serologickém vysetfovani
85 ser, dodanych z prazskych jatek a pochazejicich vesmés od prasat, pfiveze-
nych z vykrmny Kamenice. Tato sera byla vySetfena s antigenem VK-pneumonie
a zarovell s antigenem, pripravenym z nové ziskaného kmene, ktery oznacuje-
me L-III, vie v jediném pokuse. Shoda v negativnich i positivnich reakcich s anti-
genem ptivodnim byla naprostd, s vyjimkou dvou ser, z nichz jedno reagovalo
siln€ji s antigenem VK, druhé silnéji s antigenem L-III.

Dalsi identifikace tohoto kmene byla provedena virusneutralisaénim poku-
sem, kde positivné ve vazbé komplementu reagujici sera a sera reagujici nega-
tivné byla pouzita proti kmenu L-III, ktery t. ¢. jsme kultivovali v Sesté embryo-
nalni pasazi. "
Virusneutralisa¢ni pokus s témito sery dal tento vysledek:

LD 50 % uzitého viru L-III v 6. embr. pasazi bylo ; 3 10-3.75
neutralisaéni index ser s megativni reakci ve vazbé lkom:plementu byl 32,4
neutralisa¢ni index ser s positivni reakci ve vazbé komplementu byl 562,3

P#i hodnoceni tohoto pokusu vidime jiz napadnou shodu v LD 50 % prv-
nich pasazi viru VK-pneumonie. Vysledek u ser s negativni reakci je ve skupiné
vysledku pochybnych. Naproti tomu vysledek u ser s positivni reakci ukazuje
jasné vysledek positivni s indexem vét§im nez 50. Je patrno, Ze ve skupiné
positivnich ser mohou byt sera s malym neutralisaénim indexem, ktery hodnotu
proti neutralisaénimu pokusu s virem VK snizil. Je ostatné samoziejmé, a tento
pokus to potvrzuje, ze sera positivni ve vazbé komplementu nemusi chovat
latky virus neutralisujici. Identitu obou kment pokladdme tim za prokgzanou.

Rozprava

Literatura o virové pneumonii prasat (VPP) uvadi, ze hlavni projev této
nemoci je opozdéné dosazeni jatecné vahy. Ubytek na véze, zpusobeny chorobou,
muze byt ve srovnani se zdravymi zvitaty az 25 %.

Pribéh choroby je vlekly, klinické projevy nejsou nijak napadné vyzna-
¢eny. Oslabeni odolnosti, ke kterému dochazi jiz v zaéatcich nemoci, ¢ini je-
dince vnimavym k druhotné infekeci.

Vysoké infekciosita choroby je pri¢inou jejiho zna¢ného rozsireni a sumaci
ubytkl na vaze, které virova pneumonie zavitiuje, vznikaji ztraty narodohospo-
daisky vyznamné. Experimentalni dikaz této choroby se provadi na velkych
skupindch prasat pokusnych a kontrolnich a projevi se priikazné v pokuse
trvajicim 200 i vice dnt.

Pokus podobného rozsahu neni v nasich pracovnich podminkach provedi-
telny, a proto nemizeme ovéfit spravnost naseho predpokladu o isolaci agens
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virové pneumonie prasat. Pokud s kmeny nidmi isolovanymi a kultivovanymi
nebude proveden pokus v priukazném méritku, vysledek nasi prace musi byt
vzdy oznacovan jen jako nejvys pravdépodobny, i vzhledem k testim, jez jsme
provedli. ’

I pokus, ktery jsme provedli na dvou selatech, je pritkkazny jen pokud jde
o zpétné vypéstovani viru, jimz selata byla infikovdna. Neni viak prikazny,
pokud jde o diikaz, Ze chorobné zmény na plicich selat po nami provedené
infekci byly skutecné charakteristické pro virovou pneumonii prasat.

Avsak virologické i serologické testy, opakované nami provedené se sery
prasat z jatek prokazuji jasné, stejné jako isolace druhého kmene L-III dplné
identickych vlastnosti s kmenem VK, ucast obou viru, ndmi zachycenych a nyni
" péstovanych na kutecich embryich pFi onemocnéni dijchacich cest prasat.

Zavér

L]

Nase laboratorni vysledky prokazuji pritomnost dalsiho etiologického ¢i-
nitele ucastniciho se na onemocnéni dychacich cest prasat. Podle virologickych
i serologickych zkou$ek ucast tohoto viru pfi onemocnéni dychacich cest prasat
je nepochybna. )

Virus nami nové zachyceny je kultiva¢né i serologicky odlisny od viru
chtipky, jak ¢etnymi a qﬁakovanymi pokusy prokazujeme.

Neuvadime sice v tomto pfedbézném sdéleni ani klinické ani histologické
charakteristiky onemocnéni, oznatovaného v literatutfe jako ,virovd pneumonie
prasat”, ani rieporovnavame s nalezy na pokusnych zvifatech, na néz jsme nase
viry po pomnozeni na kufecim embryu prenesli; ale pfesto se domnivame, zZe
Cast na8i prace, kterou predkldddme, dovoluje ndm piedpoklddat s nejvétsi
pravdépodobnosti a se vSemi vyhradami, jez si naSe dosud provedené pokusy
vynucuji, ze dva kmeny virti, které maji nase laboratorni oznaceni VK a L-III,
jsou etiologickym agens virové pneumonie prasat. .

Za vyznacnou vlastnost tohoto viru pokladame $patnou antigenni Gcinnost
in vivo; nastup tvorby protilatek je pomaly a jejich titr zastava dlouho nizky.

Dalsi zcela charakteristickou vlastnosti je schopnost virusneutralisaénich
latek, obsazenych v seru prasat, oslabit pathogenitu viru bez sniZeni jeho Zivot-
nosti. Virus vlivem tohoto sera stdva se apathogehnim, aniz by jeho vitalita
a invasivnost v nejmensim utrpély. Tato skute¢nost by mohla byt vyuzita k pre-
ventivni ochrané. f

Presnost, s jakou nale serologické zkousky stanovi rozs
v chovech, ukaze teprve spoluprace s odborniky v terénu.

Oba kmeny viru i podrobné tdaje, v této praci neuvedené, jsou vyzkumnym
laboratofim u nas k disposici.

v

reni této nemoci
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M3onAuMA BUPYCA MHEBMOHKM CBMHEH M MONBITKA JI0KA3aTh €ro 3THUO,IOIMYECKYI0 CBA3b
¢ 9TOoM 00JIe3HLIO .

‘Pesynbrarer Hammx n1abopaTopHbIX MCCIEAOBAHMIT J0KA3bIBAIOT HAaAM4yue Aalb-
HEMIIero STUOJIOTMYECKOro (hakTopa, MPMHMMAICIIEro ydacTtue B 3abosieBaHuMmM JAblXa-
TeNbHBIX NyTeil cBuHeil. CONIACHO BMPOJOTMYECKMUM M CEPOJOTMYECKMM MCTILITAHUAM
y4dactue 9TOro Bupyca B 3aboJieBaHMM AbIXATENBHBIX I1yTei CBUHEH ABnserca 6Gec-
CIIOPHBIM.

BHOBb M30JIMPOBAHHBIM HAMM BUPYC B MPOLECCE KYIbTHBALUM ¥ B CEPOJIOTMYECKOM
OTHOILIEHMM OTNMYAeTCA OT BUpyca rpumnia, 4ro 6bII0 A0Ka3aHO MHOTMMM ITOBTOPHBIMM
ortbITaMu.

B asrom npeasapuresibHOM COOOLIEHMM HE TIPMBOJAATCA, OAHAKO, HM KJMHUYECKAd,
HY MMCTOJIOTMYECKAd XapakTepucTuka 3abosieBaHuA, ONMMCAHHOIO B JIUTEpaType Kak «BU-
pycHasd IMHEeBMOHUA CBMHEI». B 9ToM cooOLIeHUM He APUBONATCA TAKiKe 1 CPABHEHUA
¢ TIPM3HAKaMM, yCTAHOBJIEHHBIMM HA ONLITHBIX KMBOTHBIX, HA KOTOPbIE IOCJE Pa3sMHO-
JKEHMA Ha KYPMHBIX 3apojblluax OblI MepeHecen Hawl BHpyc. HecMoTpa HA 95TO MbI
[10J1araeM, 4To npejjiaraeMan HaMy 4acTh paboThl aeT HaM BO3MOXKHOCTE NPeJIonaraTh
.C TIOJIHO} BEPOSITHOCTBIO ¥ CO BCEMM OrOBOPKAaMM, KQTOPhIC MbI BBLIHYXKAEHBI CAeIaTh
Ha OCHOBaHMM IPOBEAEHHBLIX JI0 CUX II0OD OMNBITOB, 4YTO ABAa lUTAaMMa BUPYCOB, 03HAYEH-
HbIe TIpY HAWIMX J1abopaTOPHBIX MccaeaoBaHuAX Kak VK u L-II1, aBaAoTCca 9TUOJIOTU-
YecKMM (PaKTOPOM BUPYCHOI MHEBMOHUM CBUWHCIA.

XapaKTepHBIM CBOVCTBOM 9TOTO BMPYCa MbI CYMTAEM [JIOXO0E AHTOTEHHOE HejiCcTBUE
in vivo; Hayano oGpa30OBaHMA AHTUTEN TIPOTCKAET MEAJEHHO 1 MX TUTP NOJTO OCTACTCA
HU3KUM. . :

I[anbx-xeifmmm', BECbMA TUMNMYHBIM CBOMCTBOM, ABJAETCA CBOMCTBO HEUTPAIU3UPYIO-
IMX BUPYC BELUECTB, 3aKJIOYEHHBLIX B CLIBOPOTKe CBMHEH, 0CJabJATE ITaTOIeHHOCTh
BUpyca 0e3 CHMMKEHMA ero KusHecrnocobHocTy. IToj BAMAHMEM 9TOH ChIBOPOTKM BUpPYyC
CTAHOBMTCH AMaTOTCHHbIM, IPUYEM ero BUTANbHbIE ¥ MHBA3MOHHBbIE CNIOCOBHOCTH COBEp-
IIEHHO He CHMIKAIOTCA. DTO ABJIEHME MO0 6bl GLITH MCIONBL30BAHO JUIA MPOBEAEHUS
IPOMUIaKTUYECKOi 3alUThL.

To4uHOCTB, ¢ KOTOPOJ HALIM CEPOJIOMMYECKHEe MCIBITAHUS YCTAHARJIUBAIOT pac-
npocTpaHeHMe 9TQi GoNIe3HN B CTaZaX, HAM YKaXKeT TOJNLKO, COTPYAHUUECTBO CO CrIeIMa-
JMCTaMy B TIOJIEBBIX YCIOBUAX.

208



Isolation of the Pneumonia Virus of Pigs and an Attempt to Demonstrate Its Etio-
logical Relation with the Disease

Our laboratory resullts demonstrate the presence of a further etiological factor
in the disease of the respiratory tract of pigs. According to virological and serological
tests the presence of this virus in diseases of the respiratory tract of pigs is indub-
itable.

The virus which we have isolated is different in cultivation and serologically
from the influenza virus, as we show by numerous and repeated experiments.

In this preliminary report I shall' not mention either the clinical or the histo-
logical characteristics of the disease called “virus pneumonia of pigs”, nor do we
compare it with findings made on test animals in whom the virus was spread after
multiplication in chicken embryo; we believe nevertheless that the part of our work
which we present permits us to suppose, with the greatest of probability and with
all the reservations which tests made to date force us to make, that the two strains
of virus called VK and L-IIT in our laboratory are the etiological agent of virus °
pneumonia of pigs.

We consider as a characteristic property of this virus its low antigenic activity
in vivo; the beginning in formation of antibodies is” slow and their titre remains
low for a long time.

A further quite characteristic property is the capacity of virus-neutralizing
antibodies in the serum of pigs to weaken the pathogenesis of the virus without lo-
wering its vitality. As an effect of this serum the virus becomes apathogenic without
losing its vitality and invasibility in the least. This fact could be utilized in connec-
tion with preventive measures.

The jprecision with which our serological tests will establish the spreading of
this disease among farm animals will be shown only after co-operation with experts
in the field.

Isolierung des Pneumonie-Virus bei Schweinen und der Versuch, seinen etiologi-
schen Zusammenhang mit dieser Krankheit nachzuweisen

Die in unseren Laboratorien erzielten Ergebnisse weisen klar das Bestehen
eines weiteren etiologischen Faktcrs nach, der an der Erkrankung der Atmungs-
organe bei Schweinen seinen Anteil hat. Nach den virologischen und serologischen
Priifungen steht die Ingerenz dieses Virus an der Erkrankung der Atmungsorgane
aulBer Zweifel.

Der von uns iselierte Virus unterscheidet sich zuchtungsgemall und serolo-
gisch vom Grippevirus, wie unsere zahlreichen und wiedevholten Versuche beweisen.

Ich fiihre zwar in diesem Vorbericht weder die Kklinischen, noch die histolo-
gischen charakteristischen Kennzeichen der Erkrankung an, die in der Literatur als
»Viruspneumonie bei Schweinen® bezeichnet wird, und wvergleiche diese auch nicht
mit den Befunden an Versuchstieren, auf die wir unsere Viruse nach ihrer Ver-
mehrung auf einem Huhnembryo iibertragen haben, nichtsdestoweniger sind wir
jedoch iliberzeugt, daBl ein Teil der hier vorgelegten Arbeit mit aller Wahrscheinlich-
- keit und bei allem derzeit noch gebotenen Vorbehalte den Schlui zulaBt, daf die
zwei Virusstimme, welche die Laboratoriumsbezeichnung VK und L-III tragen, ein
etiologisches Agens der Viruspneumonie bei Schweinen vorstellen

Als eine bedeutsame Eigenschaft dieses Virus erachten wir seine schlechte anti-
gene Wirksamkeit in v"ivo; die Bildung der Antikdrper vollzieht sich langsam und
ihr Titer bleibt lange Zeit niedrig.’

Eine weitere charakteristische Eigenschaft erblicken wir in der Fahigkeit der
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virusneutralisierenden, im Serum der Schweine enthaltenen Antikorper, die Patho-
genitdt des Virus schwichen zu koénnen, ohne dabei seine Vitalitdt zu beeintriachti-
gen. Der Virus wird unter dem Einflul dieses Serums apathogen, ohne daf3 dadurch
seine Vitalitdt und Invasionsfahigkeit im geringéte leidet. Diese Tatsache konnte
fur preventive SchutzmafBnahmen entsprechend ausgeniitzt werden.

Mit welcher Genauigkeit unsere’serologischen Versuche die Verbreitung dieser
Krankheit in den Schweineherden zu bestimmen vermogen, wird erst unsere weitere
Zusammenarbeit mit Fachleuten im Terrain erweisen.
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Pathologicko-histologické zmény pfi experimentalné
- vyvolaném Morbus Aujeszky u laboratornich zvirat

ITaTo/10r0-rUCTONOrMYECKNe U3MEHEHUA NTPY SKCNEePMMEHTANbHO BLI3BAHHOM 00Ie3Hu
AyecKy y naG0paToOpPHBIX KUBOTHBIX '

Pathologisch-histologische Verdnderungen bei experimentell hervorgerufenem
Morbus Aujeszky an Laboratoriums-Tieren

Gerhard SPITZER
Ustav pro pathologickow anatomii a histologii veterindrni fakulty v Brné,
prednosta dopisujici élen CSAZV  prof. dr. Jelinek

Doslo 5. 1. 1956

-

Vieobecny avod

V posledni dobé, kdy se u nas velmi znaéné zvysil dovoz masa z riiznych
evropskych i zdmoiskych stitd, zvysilo se i nebezpeéi zavledeni rozmanitych
infekénich chorob, které by byly s to ohrozit chovy nasich doméacich i divoce zi-
jicich zvirat. : b |

Zde prave pripada velmi dulezity ukol nasi veterinarni sluzbé — zkoumat
nakazovou situaci v krajich, odkud maso dovazime, zintensivnit prohlidku masa
na vstupnich mistech do nasi republiky a v neposledni fadé téz neustdle zdoko-
nalovat naSe diagnostické a vySetfovaci -metody, aby tim byl uchrianén nas
stat pfed velkymi niarodohospodatskymi ztratami.

Jednou z nemoci, kterd by mohla nebezpe¢né ohrozit nase domaci zvi-
fectvo, je Aujeszkého nemoc; tato prace ma byt pfispévkem ke zdokona-
lovani nasich — doposud znaéné nespolehlivych — diagnostickych metod
k zji§fovani této choroby.

Specialni avod

Aujeszkého nemoc je akutni infekéni onemocnéni ssavcl, probihajici
za vSeobecnych pfiznaki horecky, respektive jako zanét mozku a michy, s ty-
pickymi poruchami nervovymi, zvlasté silnym svédénim. Vyzkum virovych cho-
rob u domadcich zvifat v poslednich letech ukédzal, Ze tato Aujeszkého cha-
roba je pomérné vice rozsifena, nez se puvodné predpoklidalo/ (Heynen).

Tuto nemoc objevil r. 1902 jakozto samostatné onemocnéni madarsky ba-
datel Aujeszky. V dalsich letech pak nésledovali jini autofi, ktefi popisovali
tuto nemoc u riiznych zvifat. Tak na pf. r. 1904 popsal M ar e k tuto nemoc
u kocek, Balas r. 1907 u potkant, r. 1909 Lazar Weiss po prvé u pra-
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sat, 1910 Huty ra u skotu a pod. Co se tyée teritoridlniho rozsifeni této cho-
roby, mozno fici, ze se vyskytuje na celém svété. V Evropé byla spousta ba-
dateld, ktefi v rtznych statech toto onemocnéni zjistili a popsali. Paxcevic
a Isabolinski zjistili tuto chorobu na Sibiti, Aujeszky, Marek,
Szabé, Baldas v Madarsku, Bass, Michalka, Gotze, Heynen
v Némecku, Rossi, Colin, Remlinger, Ballly ve Francii, Shope
v USA a mnoho jinych autoru.

Tato choroba byva oznalovdna ruzné: Aujeszky sam, jako objevitel této
nemoci, nazval ji pseudovzteklinou, protoze celkovy jeji obraz se mu v mno-
hém jevil podobnym vztekliné a ponévadz ptvodcem jejim je rovnéz virus. Po-
stupem doby a po dalsich vyzkumech objevila se je§té rada dalsich oznaceni,
z nichz se dnes uziva kromé piivodniho ndzvu ,pseudovzteklina”, infekéni
bulbarni paralysa, pseudorabies a pseudolyssa a morbus Aujeszky. V poslednich
letech se vsak pfevazné zacalo pouzivat ndzvu ,Morbus Aujeszky”, Aujeszkého
nemoc. Zduvodnéni tohoto nazvu bylo nékolik a chtél bych zde uvést ndzor
Gerlachiv a Schweinburguav. Tito dva autofi odivodiiuji oznaco--
vam tohoto onemocnéni jako Morbus Aujeszky takto:

Oznaéeni jako pseudovzteklina, pseudolyssa nepovazuji za vyhodné proto
ze toto onemocnéni etiologicky viibec se vzteklinou nesouvisi a protoze vyzna-
mu pseudolyssa se pouziva také k oznaceni jinych nemoci, jako na pfikl
pseudolyssa - hysterica u lidi. Rovnéz odmitaji nazev infekéni bulbarni paralysa,
ponévadZ chorobny proces. jednak se neomezuje jen na prodlouzenou michu,
a jednak proto, ze fada jinych virovych onemocnéni, probihajicich za obdobnych
klinickych pfiznak, by mohla byt nazvana stejné.

O vyskytu této nemoci by se dalo vseobecné fici, ze se vyskytuje jak
sporadicky, tak v hromadné formé. Propuknuti ndkazy s enzootickym charak-
terem lze nejcastéji pozorovat v chovech prasat, kde casto jiz béhem tydne
onemocni pfevdzna vétsina zviral. Avsak i u prasat sc nakaza zpravidla ome-
zujé na jeden chov a §ifeni ndkazy z chovu na chov, jako je tomu u moru
veptl, nebylo moZno pozorovat.

O vyskytu Aujeszkého choroby v CSR mame zpravu ve Zvero]ekarakych
obzorech z roku 1938. Weidlich zde uvadi, ze v dubnu r. 1938 onemocnéli
psi v okrese komdrenském za priznakd, svéddicich pro Aujeszkého chorobu.
Oc¢kovanim mozku ze zaslané hlavy psa na pokusna zvirata byla tato choroba
po prvé bezpeéné zjisténa v CSR r. 1938 a nikoli teprve r. 1954, jak se néktefi
autofi mylné domnivaji.

Ethiologie

Pavodcem choroby je virus, ktery se z pocatku nachazi v misté infekce,
v krvi a v moci, a v dal§ich stadiich onemocnéni téz v centralnim nervovém
systému. Ve slinich se virus objevi jen vyjimeé¢né. Sliny jsou vsak infekcni
ve zvySené mife tehdy, obsahuji-li pfimési plicnich hlent. Daéle je virus obsa-
zen ve vytoku nosnim. s .

Virus je pomérné odolny proti neptiznivym vlivim prostredi. Po za-
schnuti podrzuje si virulenci za pfiznivych podminek az po dobu jednoho
meésice a rovnéz hnilobé vzdoruje po nékolik dni. Naproti tomu teplota 100" C
a desinfekca % louhem sodnym nebo draselnym jej ihned zniéi.

Zplisob prlrozene infekce neni jesté celkem objasnén. Virus se dostavd do
hloubky tkdni ranami v kzi, po pfipadé z dutiny hltanové. Neni viak jesté
zcela jasna otizka zplisobu zavlefeni a rozvlefeni ndkazy. Je viak pravdé
nejpodobnéjsi, ze hlavnim ¢initelem p¥i rozvlékani nakazy jsou potkani.

212



Mluvi pro to skute¢nost, ze hromadné hynuti potkant, jehoz pficinou
byla epizootie, Aujeszkého nemoci, mélo za nasledek vypuknuti mistnich enzoo-
tii mezi domacimi ssavei. Otéazka, jakym zpisobem se pfenasi choroba z ne-
mocnych zvifat na zvifata zdravd, neni rovnéz jesté jednotné vyfeSena. Lze
predpoklddat, ze zvifata se nejcastéji infikuji cestou alimentdrni, coz je nej-
lépe mozné u masozravelt (psi a kocky se nakazi pfi chytdni potkanii nebo po
zkrthovani masa nutné odporazengchr prasat, onemocnéljch Aujeszkého nemo-
ci). Masozravci pak 3ifi nakazu dile moci a krvi (Hutyra, Marek).

Daéle zjistil Shope, Ze u nemocnych prasat je v urcitém stadiu nemoci
(tésné pied uhynutim, kdy se u nich vyvinul oedem plic) virus vylucovan
nosnim sekretem, a mini, Zze u prasat pfedstavuje dutina nosni vstupni branu
a misto vylucovani infekce. Podafilo se mu totiz pfenést nemoc pomoci nosniho .
sekretu prasete na ktzi kralika. Autor poklada stejny pfenos s prasat na
skot za mozny.

Experimentalni infekce

Kromé na vnimava domaéci zvirata lze ndkazu prenést uméle na kraliky,
morcata, potkany, domaci a polni mysi, jezky a sakaly. U pokusnych zvifat se
projevuje velmi charakteristickd schopnost viru vyvolat silné svédéni v misté
infekce, hlavné po subkutanni a intramuskuldrni injekci. Nakazena zvifata si
zacinaji za nékolik dni po naockovani stile zufivéji lizat, t¥it a skrabat misto
infekce a nékdy je tento svédivy pocit tak silny, zZe si dokonce zuby a drapy
roztrhaji svalstvo az na kost.

Po kratkém vzruSeni se u naockovanych pokusnych zvirat vyviji celkova
slabost, paresa a nakonec paralysa koncetin a smrt.

Podle Andrejeva je nejlepsim materidlem k nakazeni pokusnych zvitat
[iltrat z plic nebo ze sleziny onemocnélého zvitete. Neni-li mozno provést fil-
traci, miaze byt pouZito i oby¢ejné suspense z tkané prodlouzené michy nebo
ze sleziny ve fysiologickém roztoku neb destilované vodé. Méné vhodnym a mé-

" né spolehlivym materialem je krev a mo¢ nemocnych zvitat. Rovnéz zkrmovanim

»

viru se podafi nakazit psy, kocky, potkany a mysi. Tato zvifata — hlavné hlo-
davei — maji, jak jiz bylo vyse uvedeno, velikou tlohu v epizootologii choroby,
nebot jsou roznageci infekce.

Pathogenese — vnimavost

Virus Aujeszkého choroby se rozsituje predevsim v misté infekce, a to
v podkozi a v podslizni¢nim vazivu, aviak jiz v inkuba¢ni dobé vnika do krve,
kde se rychle mnozi. U prasat se chorobny proces omezuje nejcastéji jen na
ptfechodnou viraemii bez zvlastnich organickych zmén.

Je vsak pravdépodobné, ze tato forma onemocnéni se vyskytuje i u ostat-
nich druha zvitat, coz viak jesté deni dokazano. K pocate¢ni viraemii se pak
pridruzuje alterace cév a zanét centralni nervové soustavy. Tento zanét nervové
soustavy vyvolava vysokou hyperaesthesii ktze, projevujici se nesnesitelpym
svédénim. Tato vysoka precitlivélost kiize se pravdépodobné roziifuje na cely
povrch kuZze. Zvifata si pak tfou neb dokonce hryzou budto jakékoliv misto
povrchu ktize, anebo, jestlize doslo k infekci poranénim kuze, ohryzavaji pte-
devsim okoli vstupu infekce, ponévadz kize v tomto misté je ve zvySeré mife
citliva v souvislosti se zanétem okolnich tkani.

Pozdéji pak prevladaji priznaky zanétu mozku a michy a tyto prlznaky jsou
tim zietelnéjsi, ¢im déle zlstane zvife na zivu. Dojde-li onemocnéni do tohoto
stadia, zjistime, Ze virus se naléza z nejvétsi ¢asti v centralnim nervovém systé-
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mu, zatim co z krve téméf vymizel. Jestlize se priibéh choroby prodlouzi, setka-
vame se hlavné u prasat se zménami v dychacim a zaZivacim aparatu, nava-
zujicimi na nervové pfiznaky. Dodnes vsak neni definitivné vyfeeno, zda tyto
zmény vznikaji pfimym té¢inkem viru, aneb zda maji jiny ptivod.

‘Rovnéz otazka tropismu viru neni jesté aplné vyjasnéna. U vsech druhi
zvifat napadal virustedevéim nervovy systém. PFitom vSak neni vyslovené neu-
rotropni, nebof u nekterych zvifat vyvoldva specifické zmény i mimo centralni
nervovy systém, jako na pf. u kralika, u kterého nachazime inkluse ve viech
moznych organech a buikach.

~V této souvislosti je nutno uvést pokusy, které konal W. Hurst v otdzce
tropismu viru a zpiisobu jeho $ifeni v organismu zvifat. Tento autor zjistil, ze
\ virus neni Cisté neurotropni, nebof mize v buiikich riizného embryonélniho pu-
vodu vyvolat jaderné inkluse. Dale zde srovnava rozdifovani viru Aujeszkého
nemoci s Cisté neurotropnimi druhy virt (poliomyelitis, rabies, bornaska cho-
roba). K svym pokusim pouzil autor dvou kmeni virid Aujeszkého choroby:
t. zv. Iowa-kmen a t. zv: ‘Aujeszky-kmen. Z jeho pokust vyplynulo toto:

Virus Aujeszkého nemoci se po intramuskuldrni, intrakutinni a subku-
tanni injekci dostava do centralniho nervového systému podél perifernich nerva,
i kdyZz koluje v krvi. Rovnéz centrifugalni 3ifeni z infikované centrdlni nervové
soustavy podél mervii bylo zjisténo. Po naockovani do mozku §ifi se virus
obriacenym smérem podél osovych valcti nervi. Kmen Aujeszky prechazi ry-
chleji do krve nez kmen Iowa; zda se viak, ze tento kmen po nékolika pasazich
zvifetem se chova stejné jako prvné jmenovany. Po intravenosni injekci (pfi

. ¢emz jsou Gc¢inné i malé davky) opousti virus velmi rychle krev a v raznych orga-
nech vznikaji ¢etna ohniska infekce. Pak dochézivzcstupem viru podél perifer-
nich nervi k infekci centralni nervové soustavy, pfi cemz pfiznaky onemocnéni
jsou razné podle toho, zda virus napadne dfive michu h¥betni nebo prodlouZenou
michu. Nelze tvrdit, Ze virus pfimo pronikne haemo- cncephallckou bariérou.
Vpravi-li se virus subkutdnné do mista, které bylo zbaveno nervi, dovoluje mu
jeho schopnost vnikani do krevniho obéhu vytvofit ohniska infekce v rznych
organech a po jisté dobé, kterou mizeme predem urcit, podobd se prubéh in-
fekce aplné té, ktera nastala po intravenosni aplikaci viru. Virus Aujeszkého
nemoci je pantropni, t. j. atakuje buiiky riizného embryonalniho pivodu.

Proti vy$e uvedenému nazoru Hurstovu vSak stoji poznatky Man ninge -
ra a Marcise, ktefi zjistili, ze virus Aujeszkého nemoci se nejdfive pomnozi
v krvi a pak cestou krevni — tedy ne podél nervovych vldken — se dostava do
centralni nervové soustavy. Nejde tudiz podle nich o septineurii, ale o septi-
caemii! Virus vSak v dasledku své neurotropni vlastnosti se usadi v centralni
nervové. soustavé a pomnozuje se zde i po odeznéni septicaemie.

Z téchto dvou protichidnych nazort vyplyva tedy, ze otazka Sifeni se
viru v organismu a otazka jeho tropismu neni jesté definitivné vyfesena a bude
vyzadovat jesté radu dal§ich praci a pokusi.

Aujeszkého nemoci mize onemocnét mnoho zvirat. Za pfirozenych podmi-
nek onemocnéji psi, kocky, skot, ovce, kozy a prasata, zatim co koné a jedno-
kopytnici viibec onemocnéji velmi zridka. Z divoce zijicich zvifat byla tato
nemoc zjisténa enzooticky Hu'tyrou a Balasem u potkant a fada jinych
autoru pozorovala toto onemocnéni u lisek, jezevcl a divokych prasat.

Clovék je pro toto onemocnéni prakticky nevnimavy; vyskytly se jen fidké
pfipady laboratornich infekci, které probihaly jen jako velmi lehky mistni pro-
ces. Kromé uvedenych zvitat zdatilo se umélé preneseni choroby jesté na velkou
fadu hlavné pokusnych zvitat, jako je kralik, morce, domaci a polni mys,
jezek a slepice.
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Obr. 1. Morbus Aujeszky u stiibrné lisky = Obr. 2. Morbus Aujeszky u sti‘ibmé lisky

_ (foto Prochazka). (foto Prochazka).
Puc. 1. Bone3sub Ayecku y cepebpamoit Puc. 2. Bone3nr AyeckM y cepebpaHO
JIVCHLIBI JCHTIbI
Abb. 1. Von Morbus Aujeszky befallener  Abb. 2. Von Morbus Aujeszky befallener
Silberfuchs. (Photo Prochazka) Silberfuchs._(Photo Prochazka)

Klinicky obraz

U domacich zvifat se objevuji prvni klinické priznaky onemocnéni Aujes-
zkého nemoci po inkubacni dobé, ktera, trva primérné 3 az 6 dnt. U laborator-
nich a pokusnych zvifat jsou inkubaéni doby rozdilnéjsi. :

U mysi trva 1 az 2 dny, u morcat a kraliki 1 az 3 dny, u kocek a psu
3 az 4 dny, u selat 3 az 6 dnt, u slepic 6 az 8 dni.

Klinicky obraz nemoci je u laboratornich zvifat rozli¢ny podle zptsobu
infekce: ’ ' '

Po intracerebralni infekci zptsobuje virus vidy meningoencephalitidu; po
podkozni, intramuskularni, intraokularni a peroralni aplikaci svédivou formu.
Vyjimky ¢ini v tomto sméru jen selata, u nichz jakykoliv zpusob infekce vyvo-
lava paralytické priznaky.

Pribéh uméle vyvolané nemoci trva u mysi, morcat a kralika 2 az 6 hodin,
u pst, koéek, selat a dribeze 1 az 3 dny. Procento uhynuti ¢ini u my$i, moréat,
kralikd, pst a kocek 100 %, u ssajicich selat 75%, u kutat 25% (Michalka).
- Vlastni klinické symptomy Aujeszkého nemoci nelze popsat souhrnné.
Obraz nemoci ukazuje sice vSeobecné priznaky celkové poruchy nervového
aparatu, avsak pfiznaky se lisi podle druhu zvitete.

Pes akocka

v’

U psi a kocek (a obdobné téz u koné) zacina onemocnéni malatnosti, ne-
chutenstvim a projevy bojacnosti a strachu. Pak se dostavuji rozmanité p¥i-
znaky neklidu a bolesti, projevujicich
se sténanim, kilucenim, pobihanim a
ppd. Ve vétsiné pfipadi midzeme pozo-
rovat jako pfizna¢ny symptom tohoto
onemocnéni trvalé a silné svédéni, pro-
jevujici se hlavnévmistéinfekce, anebo

Obr. 3. Morbus Aujeszky u stfibrné lisky
(foto Prochazka).
Puc. 3. Bonesnb Ayeckmu y cepedpsHOit
JIMCHLIBI
Abb. 3. Von Morbus Aujeszky befallener
Silberfuchs. (Photo Prochazka)
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po celém téle. Nemocna zv1rata si tato svédiva mista ne]prve olizuji, pak se stou-
pajici intensitou svédivych pocitd si'tato mista Skrabou, az ohryzava]l Vcetnych
ptipadech dochézi ke zménam na pupille, chvéni svali, kieéim a jinjym nervovym
priznakam. Jako pfedzvést blizké smrti se objevuji stizené dychani, zrychlena
srde¢ni ¢innost a télesna vylerpanost. Zvyseni télesné teploty se obvykle nezjisti
je viak pravdépodobné, ze vyse uvedenym priznakim predchazi horecnaty stav.
Na rozdil od vztekliny zvifata nettoéi na ¢lovéka. Rovnéz nedochéazi k ochrnu-
ti dolnich celisti, zato v§ak velmi brzy dochazi k ochrnuti hrtanu a hltanu, které
se projevuje nemoznosti polykani a hojnym slinotokem.

Prabéh nemoci je velmi rychly a k uhynuti dojde za 1 az 3 dny (Har-
nach), resp. za 24 az 36 hodin (Hutyra - Marek).

/ Skot

U skotu se jako prvni priznaky onemocnéni objevuji krece svalstva na
hlavé a krku, pozdéji se zesiluje pocit svédivosti hlavné na mulci a riznych
mistech hlavy nebo na koncetinach. To nuti zvife k neustdlému lizani, drbéani
i kousani, ¢imZ vznikaji olysald, krvacejici a zanétlivdi mista na kuzi a do-
konce nekdy i rany. Casto se dostavi poceni, projevy vzruSeni, sk¥ipani zubi,
pozdéji klonické kfece a v mnohych pripadech tympanie. Mize také ochrnout
jicen, zvifata leZi a rychle se vycerpavaji. U zvifat ponechanych volné ve stéji
nebo venku vidime ¢asto, Ze zaujimaji sedaci polohu, jako na pt. pes v di-
sledku svédivych pociti v krajiné fiti a ochodu. Nemoc kon¢i smrti béhem
dvou, maximalné t¥i dni.

Prasata

U prasat mize nemoc probihat v lehké formé za pfiznakﬁ jen nékolika-
denniho celkového horecnateho onemocnéni, které byva provazeno nechuten-
stvim, nékdy téz zvracenim. Jen asi 3 az 5 % ptipadi koné smrti, ostatni
kon¢i uzdravenim onemocnélych zvifat (Harnach). dey nemoc probihi
v tézké formé jako akutni z4nét mozku a michy provadzeny vzruSenim prasete,
hrabanim nohami, skfipanim zubi, pozdéji s klonickymi kfe¢emi, nucenymi po-
hyby a konec¢né priznaky ochrnuti. Tato tézkad choroba konci smrti za 4 az 8
dni. Pocit svédéni, ktery je typicky pro Aujeszkého nemoc u ostatnich druha
zvifat, neni u prasat charakteristickym priznakem a vyskytuje se zfidka. Mohlo
by proto snadno dojit k zaméné Aujeszkého choroby s jinymi chorobami,
hlavné s infekéni obrnou vepri.

Ovce

U ovci probihd Aujeszkého nemoc zcela obdobné jako u skotu, avsak
jesté rychleji. Smrt nastava pravidelné jiz béhem 24 hodin. Tento rychly pru-
béh Aujeszkého choroby u ovci je rovnéz dulezitym diferencialnim'diagnostic-
kym znakem k jejimu rozliseni od chorob s podobnym klinickym prubehem
a symptomy, jako na pt. looping ill, coenurosa a pod.

Laboratorni zviratla

Co se tyce otdzky klinického obrazu a pribéhu. onemocnéni Aujeszkého
chorobou u laboratornich zvitat, lze jej demonstrovat na pribéhu onemocnéni
u kralika, ktery je pro tuto nemoc nejlep§im diagnostickym zvifeterh. Pribéh
onemocnéni a jednotlivé formy pribéhu popsali Remlinger a Bailly.
Tito autofi rozlisuji nasledujici formy pribéhu:

1. Encephaliticka nebo pseudoherpeticka forma. Zvifata onemoc-
néji za priznaka rostouciho neklidu a podrazdéni, které se stupiiuje az k bés-
néni. Uhynou pak ¢asto nahle, po nékolika hodinich. V nékterych ptripadech
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predchdzi smrti paralytické stadium. Nékdy se téz zvifata, ktera onemocnéla
typickym zpisobem, uzdravila a pak byly v nékolika ptfipadech po 1 az 3
tydennich intervalech zpozoroviany recidivy.

2. Meningealni forma.

Jevi se podrazdemm které je casto doproviazeno skrlp.mlm zubt. Zvife
citi bolest a projevuje ji sténanim. Nastanou kfece svalstva, opisthotonus, §ku-
bavé pohyby kondcetin. Také pri tomto pribéhu onemocnéni se zvifata obcas
uzdravi. ‘

3. Paralytickda forma.

Jevi se ochrnutim, poé¢inajicim od zadnich koncetin. Tato forma kon¢i
zpravidla smrti zvifete. ;

4 Pruriginosni forma,

Je charakterisovana silnym pocitem svédéni, objevujicim se bud v misté
infekce nebo i na jinych mistech téla, po pfipadé na vétsich partiich téla. Zvi-
Fata si svédivd mista nejdfive olizuji, pozdéji se skrabou, kousaji a tfou o rizné
pfedméty. Casto dochdzi k rozsahlym poranemm Soucasné s tim vznika silné
podrazdéni.

5. Rapidné probihajici forma. ¥

Zde dochazi u zdanlivé zdravych zvifat k ndhlému uhynuti. Uréitym zpu-
sobem charakteristické je uhynuti pres noc, které je pravdépodobné zpiisobovi-
no zasazenim zivotné dulezitych center v prodlouzené mise.

Inkubace u kralika ve viech péti formach pfi intrakutdnni, subkutanni neb
intramuskularni injekci se pohybuje v rozmezi od 15 do 20 hodin, nékdy az
do nékolika dni. Primérna inkubaéni doba se vsak pfi primérném mnozstvi
virti pohybuje v rozmezi jednoho a pil az dvou dni.

P‘ath'ologicko-anatomické Zmeény

Pathologicko-anatomické zmény u Aujeszkého nemoci mohou byt velmi
rozmanité. Prédevsith naléziame zmény na ktuzi (kromé prasat), a to hlavné
v bolestivych mistech. Kozni zmény se projevuji zjezenou srsti, zanétlivymi
reakcemi, ztratami substance, ob¢as se objevuji i nekrosy kiize a podkozi, které
vsak je v téchto mistech nejéastéji infiltrovano serosnim neb haemorrhagickym
exsudatem.

U krmnych vepiu ¢asto nachazime hyperemii a serosni infiltraci, zviedo-
vaténi neb difteroidni ndlepy na sliznici pfiklopky. V mandlich se vyskytuji
nekroticka loziska, pfi ¢emz v misté odlouéenych nekrotickych mas .vznikaji
kraterovité prohlubeniny s rozezranymi okraji. Jindy byvaji v mandlich difusni
hnisava loziska velikosti $pendlikové hlavicky. Casto zjisfujeme serosni, neb —
coz byva ve vétsiné pripadi — serosné haemorrhagickou rhinitis a zanét du-
tiny Celistni. Dale byva postizen hltan, hrtan a nékdy i trachea pod obrazem
kruposnich membran a zviedovaténi (Viseljevskij).

U ovci a prasat lze Casto prokizat oedem plic se znaénym mnozstvim zpé-
néné tekutiny v hornich cestach dychacich (Hutyra - M arek). Namodralé
plice na vzdm_hu ervenaji (okyslicovani haemoglobinu). Zanétlivé piiznaky
v plicich (t. j. pfedev§im gangrenosni pneumonie) se §ifi u prasat jen pfi za-
nétu hltanu, ktery praedisponuje k zahlceni plic krmivem. Intersticialni tkan je
serosné infiltrovina a vice méné rozsifena. Obraz plicnich zmén u prasat je
jinak podobny jako pfi haemorrhagické septicaemii, ale bipoldarni tyéinky chy-
béji; jestlize je nékdy najdeme, maji teprve druhotny vyznam.

Bachor skotu byvd naplnén plyny a sliznice slezu je hyperemicka nebo je
prostoupena difusnimi krevnimi vyrony.
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Ve stievech zjistujeme u prasat hyperemii s paprskovitym rozvétvénim cév;
prosvécujicich nékdy pres sliznici tenkého a tlustého stfeva. Jindy na sliznici
tenk)'lch sttev se objevuje difusni krvaceni jako pti moru. U skotu jsou podobné
zmény nejen v tenkych strevech, ale i v slepém stievé, pii cemz sliznice stfev
byva pokryta hlenem a lumen stfeva byva vyplnéno plyny Pri del§im prabéhu
nemoci u prasat je sténa stfev nasledkem pasivni hyperemie dvakrat az trikrat
zesilena a Cervenofialové zbarvena. Vystupem krve do stfevniho lumina je cely
obsah stiev ¢okoladové zbarven. V nékterych pripadech se objevuji téz haemorr-
hagické zanéty tenkych stiev. Nékdy pozorujeme na povrchu sliznice tenké,
nékdy i silnéjsi fibrinosni membriny. V tlustych stfevech pasivni hyperemie
schazi, ale Peyerovy plaky vystupuiji ostfe svou cervenou barvou a povrchovymi
fibrinesnimi neb kruposnimi nalepy (exsudace neb povrchova nekrosa). Mizni
uzliny, slezina a jatra jsou vét3inou beze zmén. Ledviny — zvlasté u mladat —
jevi Casto difusni krvaceni. Mocovy méchyi prasat byva preplnén moci a vpa-
ddvd do dutiny bfi¥ni. V moéi nachazime znacéné mnozstvi bilkovin a cukru.

Na plenich mozku a michy najdeme silné nastiiklé cévy. Mozek jevi casto
otok a v boénich lalocich byva zna¢né mnozstvi serosni tekutiny.

V nékterych ojedinélych ptipadech lze v parenchymatosnich organech a ve
skeletirnim svalstvu dokazat mirné degenerativni zmény (Hutyra - Marek).

Pathohistologie

Lokalisaci viru v centralnim nervovém systému jsou vyvolany priznaky,
které makroskopicky ¢asto nejsou zjevné. Histologicky odpovidaji obrazu akut-
ni encephalomyelitis a zaleZeji (podle Boeckera) 1. v degeneraci az dplném
rozpadu napadenych neuront,

2. v zanétlivé reakci podpirné tkané, cevniho systému a ¢astecné téz mek-
_kych plen mozkovych a misnich.

Obraz poskozeni byva rizny. Celkovy stav centralni nervové soustavy za-
visi na tom, v jakém stadiu onemocnéni zvifata uhynula. Obzvlasté zanétlivé
zmény jsou tim vyraznéjsi, ¢im déle nemoc trvala.

I kdyz tedy Aujeszkého nemoc probiha za vyslovené nervovych priznakdg,
zjistil B o ry, ktery prvni studoval pathohistologii této nemoci, v mozku uméle
nakazeného kralika jen degenerativni zmény v nervovych burikach, které obvykle
se vyskytuji pfi toxickych onemocnénich mozku. Rovnéz tak Link prokazal
z vét§iho poc¢tu uméle infikovanych kréliki jen v jednom pripadé perivaskularni
nahromadéni lymfocytii v centralnim nervovém systému, zatim co degenerativni
zmény v nervovych buitkdch schazely dplné.

Vyzkumy Hurstovy s centrdlni nervovou soustavou raznych druht zvi-
rat, ktera infikoval virem Aujeszkého nemoci, resp. virem t. zv. maditch, ukazaly,
ze veskeré histologické zmény, které se jen nékdy daly prokizat — nejsou pro
Aujeszkého chorobu typické a ze se jevi podobné jako histologické nalezy, kte- -
ré ucinili Friankel a Folger ptfi onemocnéni skotu. Podle Hursta
reaguje nervova soustava ruzné jak podle «druhu zvitete, tak podle zpiisobu
infekce. Tak nachazime tézké degenerativni zmény u kraliki a moréat jen
v téch oddilech nervové soustavy (pri subkutdnni infekci v pfislusnych spi-
nalnich gangliich a segmentech), které jsou nejdfive virem napadeny, zatim
co u opic a skotu se degenerace nervovych bunék snad vyskytuji roztrousené.
Rovnéz i stupen sekundarnich zanétlivych reakci je rozdilny podle druhu
zvifat. Nejmarkantnéjsi snad je u prasat, pti ¢emz zde silné pfevazuje infiltrace
mesenchymalnich oddilt centralni nervové soustavy lymfocyty, eosinofilnimi
leukocyty a jinymi zanétlivymi bunéénymi elementy, jakoz i circumskriptni
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i difusni zmnozeni gliovych bunék nad velmi slabou degeneraci nervovych bu-
nék. Dale byly zjistény v centralnim nervovém systému u rznych druhd zvirat
kapilarni krvaceniny, jejichz vznik lze vysvétlit zménami v cevnim systému,
které prokiazal Link u uméle nakazenych kraliki a které jevily népadnou
podobu s degenerativnimi a proliferativnimi pochody u moru vepti.

V pathohistologii ztstiva celkem nedoreSena otizka bunéénych inklusi
a granul, objevujicich se v nervové soustavé u zvifat onemocnélych Aujeszkého
chorobou. Gerlach a Kress o této otdzce referuji takto:

Granula, kterd roku 1928 objevili Gerlach a Krauss v nervové
soustavé zvirat infikovanych Aujeszkého nemoci a poliomyelitis anterior acula
(opice, ovce, psi, kocky, krilici), barvitelnd metodou podle Heidenheina
av. Krogha, nejsou pro tato onemocnéni specificka. Vyskytuji se fysiologicky
vné i uvnitf gangliovych bunék u riznych druhu zvifat i u ¢lovéka. Podle srovna-
vacich studii lze je snad oznacit jako produkty opotfebovéani lipoidniho cha-
rakteru (Lipofuscin Lubarsch). Jejich mnozstvi a rozdéleni je velmi rozmanité.
Casto se zd4, Ze chybé&ji aplné nebo jsou pritomny jen ojedinéle anebo pak
vystupuji uvnitf bunék serazené v hromadkach, resp. obklopuji plasfovité v hus-
tych skupinkach nékteré gangliové bunky z vnéjsku. Tato v nervové tkani ulo-
zena téliska budi dojem vice nebo méné hustého prachu. Pomoci acidofilnich
barviv se tato granula pudto neharvi viibec nebo jen vyjime¢né a velmi slabé.
Tukova reakce vii¢i Sudanu III. a 3arlach R je pfevazné negativni.

Infekce Aujeszkého nemoci a poliomyelitidou u pokusnych zvirat ma snad
pfece vliv na objeveni se téchto_granul, ponévadz u téchto onemocnéni byvaji
pfitomna ve zvlast velikém mnozstvi. Snad zde ma urcitou diilezitost poskozeni
nervovych bunék neurotropnim virem, ponévadz nervové buiiky se snad aktivné
Glastni pfi tvorbé granul. N

Obdobné nalezy v otdazce bunécnych inklusi u Aujeszkého nemoci ucinil
Hurst, ktery je pry zjistil v jadrech bunék centrdlni nervové soustavy ecto-
dermalniho i mesenchymalniho pivodu u mmnohych druhu zvifat s vyjimkou
prasete. Rovnéz Nicolic nasel v nervovych bunkach kralika atvary podobné
Negriho téliskim, které se viak barvily stejnomérné a nejevily vnitini struk-
turu, zatim ceo jini autoti nedokézali u Zadnych zvifat ani v jadrech, ani v proto-
plasmé bunécné inkluse.

V otazce pathohistologie Aujeszkého choroby pracoval také S alyi, ktery
histologicky zkoumal mozky prasat, uhynulych anebo nutné porazenych po
onemocnéni Aujeszkého chorobou, a mozky uméle nakazenych kralika. V mozku
prasat zjistil silnou infiltraci mékkych plen mozkovych lymfocyty a mononu-
kleary. Z dalsich pathologickych zmén nalezl infiltrace adventitie malych cév
v mozkové substanci, které se skladaly predeviim z lymfocyt, mononukleara
a eosinofilii, které nékdy jevily regresivni zmény. Endothelidlni buiky malych
cév jevily nékdy mirné zduteni, pti ¢emz jejich jaddro pak zasahovalo hluboko
do lumina cévy, které bylo témér vidy naplnéno erythrocyty. Napadné bylo
zmnozeni gliovych bunék, jevici se bud difusni infiltraci nebo mistnim nahro-
madénim bunék, lokalisovanym zéasti kolem cév a zéasti nezavisle na nich.
Déle zjistil autor neuronophagii v mensim rozsahu, mirnou lymfocytarni in-
filtraci mesenchymalnich oddili mozku a krvaceniny ve vétsim poctu.

Nalezy na nervové tkani kraliki uméle infikovanych Aujeszkého nemoci
souhlasily vcelku s nalezy u prasat s tim rozdilem, Ze po subkutanni infekci ne-
byly zji§tény v centrdlni nervové soustavé zadné zanétlivé zmény.

Nakonec dosel autor k poznatku, ze zanét mozku, vznikajici pfi Aujeszkého
nemoci, se kvalitativné shoduje s encephalitidou u moru vepfu, Ze vsak dosahuje

Vv

vieobecné tézsich forem.
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Vlastni prace

Vychozi vyzkumny material tvofily dvé lisky, spontanné onemocnélé a uhy-
nulé za klasickych klinickych pfiznaki Aujeszkého choroby, pochazejici z SLH
v B. Z materialu z téchto uhynulych lisek byli infikovani kralici, ktefi po uhy-
nuti byli vySetfeni makroskopicky, a organy, t. j. mozek, jatra, plice a ledviny
byly podrobeny histologickému vysetteni.

Zvitata byla infikovdna suspensi mozku, obsahujici virulerttni virus Aujes-
zkého .nemoci. Virulentni latka byla zvifatim vstfikovina v 10% suspensi,
a to nejcastéji nitrosvalové neb podkozné, po pt¥ipadé nitrokozné neb intra-
cerebralné. '

Vlastni prace zalezela v makroskopickém popisu pathologicko-anatomickych
zmeén a v zjistovani histologickych zmén v jednotlivych organech. Histologické
preparaty byly zhotoveny v histologické laboratoti pathologického tstavu. Histo-

“logické fezy, pripravené na zmrazovacim mikrotomu, byly obarveny tremi
zplsoby:

1. Haemalaun — eosinem

2. Metodou Van Giesonovou

3. Sudanem III. [

Celkem bylo podrobeno vysetfeni 17 ptipadd, a to 16 kraliki a 1 potkan.

Histologicky bylo vysetfovéano:

1. Casti mozku, a to vidy prodlouzena micha, pons Varroli, velky mozek
a po pripadé ¢ast Ammonova rohu.

2. Jatra. : \

3. Plice.

4. Ledviny.

Uvadim vysledky makroskopického i mikroskopického vySetfovani jednot-
livych pfipadu.

Jednotlivé protokoly
Protokol ¢is. 1 (¢is. 1176)

Kralik ¢is. 739, infikovan intracergbralné.

a) Pathologicko-anatomicky nélez.

Na kuzi hlavy ztrata srsti na plose velikosti détské dlané. Na tdmto misté je
kize hyperemicka, dvé podélné trhliny, jdouci az do podkozi. 'V podkozi jsou
hnisava loziska, celé podkozi v rozsahu zmén je haemorrhagicky infiltrovano.

Ze zmén na organech byly zjidtény hlavné haemorrhagické infarkty v pli-
cich. Dilatace srde¢niho svalu, hlavné pravého srdce. Jatra piekrvena, krehka,
silnd kokcidiosa jater.

Bakteriologicky zjistén Staphylococcus pyogenes albus ve sleziné a ojedi-
néle v plicich.

b) Pathologicko-histologicky nalez.

Mozek: Hlavni zmény zji§tény v plenach mozkovych, hlavné na basi mozku.
Pleny jsou infiltroviany bunéénymi elementy, prevazné lymfocyty. V nervové
substanci poéinajici degenerativni zmény nervovych bunék a ojedinélé roz-
trousené lymfocyty. Cévy naplnéné krvinkami, v mozetku na prechodu bilé
hmoty v Sedou roztrousené zmnozena gliova tkan.

Ledviny: Poéinajici degenerativni zmény na prechodu korové ¢asti v dre-
fiovou s bunéénou infiltraci. Ztrita barvitelnosti jater. Homogenisace parenchy-
mu, odchlipovani bunék od zikladni membrany. Ostatni organy nebyly vySe-
trovany.
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Protokol ¢is. 2 (1177)

Kralik ¢is. 735 infikovan intramuskuldrné a intracerebrélné.

a) Pathologicko-anatomicky nilez.

V misté vpichu na pravé zadni koncetiné ztrdta srsti, v kazi ztraty sub-
stance se zanétlivymi reakcemi, srst v okoli zmén slepena v chuchvalce.

Z organovych zmén zjisténd hyperemie jater, pocinajici parenchymatosni
degenerace jater se silnou kokcidiosou jater. Tumor sleziny.

Bakteriologicky nalez: Staphylococcus pyogenes albus a bacterium coli ve
sleziné.

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Pleny mozkové jevi zanétlivé bunéénou infiltraci se znaénym ze-
silenim pleny. Bunéény vypotek je prevdzné hnisavého charakteru. Masy sitiva
fibrinu vypliiuji subduralni prostor. Zanétlivy proces postupuje podél krevnich
cév do hlubsich &isti prodlouzené michy.

Jatra: Rozsireni sint kapilar jaternich s oedematosnim prosaknutim, ¢imz
dochazi k oddaleni tramct jaternich. Vlastni acinosni struktura a stavba tramcti
jaternich je zachovana. Kolem Zzlutovodt a v portobiliarnich prostorech znaéna
bunécnd, hlavné lymfocytarni, infiltrace. Submukosa zlucovoda je lymfocytarné
infiltroviana. (Tyto zanétlivé bunécné reakce nutno pricist na vrub kokcidiose).

Plice: Bez pathologického nilezu.

Protokol ¢is. 3 (1178)

Kralik ¢is. 726, infikovan intramuskuldrné.

a) Pathologicko-anatomicky nilez:

V okoli mista vpichu na pravé zadni koncetiné kozni zmény: Ztrata, srsli
velikosti asi 25 hal. V jeho stfedu trhlina asi 1 cm dlouhd, jdouci az do podkozi.
Kiaze a podkozi v misté injekce haemorrhagicky prosaklé. Flegmonosni zanét
svalstva’ pravé zadni konéetiny.

Z organovych zmén hlavni zmény v plicich, kde se nachédzeji jednak hae-
morrhagické infarkty a jednak bronchopneumonicka loziska. V souvislosti s tim
zjiSténa serosni pleuritis.

Bakteriologicky nélez:

Bacterium coli v plicich.

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Pleny mozkové jsou oedematosné prosiaklé a jsou infiltrovany bu-
néénymi elementy — hlavné lymfocyty ve zcela slabém stupni. V nervovych
buiikdch, hlavné v motorickych jadrech prodlouzené michy, zjevné degenerativni
pochody na nervovych buitkach.

Jatra: Kolem zlucovodii stfedné silnd bunééna infiltrace. Cévy krevni roz-
§itené a naplnéné krvi. Tramce jaterni jsou vice méné od sebe oddaleny a mezi
nimi jsou ojedinélé bunééné infiltraty.

Plice: Rozsirena lumina cév, které jsou naplnény krvi. Lobuldrni broncho-
pneumomcka loziska se stfedné silnou buné¢nou infiltraci stén alveol a vyplnem
alveol smiSenym bunéénym exsudatem.

Ledviny: Nasttiklé krevni Levy, které maji rozsifené lumen. V parenchymu
ledvin poéinajici degenerativni zmény.

Protokol ¢is. 4 (1185)

Kralik, infikovan podkozne.

a) Pathologicko-anatomicky nalez:

V misté infekce na zadni pravé koncetiné profidla srst, ktera ]e slepena
v chomacky. Kiize je piekrvend, bez poruseni celistvosti.
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Orgédny jsou celkem mdilo zménéné. Jatra jsou ponékud hyperemicki. Ve
sttevech zji§téna koprostase a v disledku toho circumscriptni zanét pobfisnice.
Na nervovém systému mozno zjistit pfekrveni a oedem mozkovych plen.

b) Pathologicko-histologicky nélez.

Mozek: Cévy jsou nastriklé, jejich lumen je rozsifené. Pleny mozkové jsou
misty slabé, misty stfedné silné lymfocytarné infiltrované. Na ojedinélych mis-
tech v nervové tkani lze zjistit slabé zmnozeni gliové tkané. V nervové sub-
stanci disseminované bunécné infiltrace stfedniho stupné, hlavné lymfocytarniho
charakteru s ojedinélymi leukocyty v oblasti prodlouzené michy.

Plice: Krevni cévy naplnény krvi. Ojedinélé leukocyty v interalveolarnich
septech.

Jatra: Kolem zluovodd a v portobiliarnich prostorech slaba bunééna in-
filtrace. Mirnd haemosiderosa jater.

Ledviny: V korové vrstvé bunécna infiltrace mirného stupné. Ojedinéla ne-
krotickéd loziska v parenchymu ledvin.

Protokol ¢is. 5 (1206)

Kralik ¢éis. 733, infikovan intramuskularné.

a) Pathologicko-anatomicky nilez:

Podkozi, hlavné na hlavé v krajiné lebecni, je hyperemické a misty az
haemorrhagicky prosaklé. Srst v misté téchto zmén je zcuchana a slepena v cho-
macky.

Organy: V plicich zjisténa ojedinéld bronchopneumonicka loziska, pre-
krveni plic, jatra jsou hyperemickda a zvétSena, slezina ochabla. V nervovém
systému zjiSténo mirné p¥ekrveni mozkovych plen la hyperemie base mozku.

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Pleny mozkové oedematosné zesilené a bunééné infiltrované. Infil-
trace postupuje podél krevnich cév do hloubky nervové tkané. Zmnozeni gliové
tkané na rozhrani bilé a sedé hmoty mozkové. Rozdilny stupei degenerativnich
pochodi. Nastfiklé krevni cévy.

Jatra: Roz§ifené krevni cévy, které jsou naplnény krvi. Vylevy krevni do
prostoru mezi jaternimi tramci. Mirna bunééna infiltrace pod pouzdrem jater.
Mirnid haemosiderosa jater.

Plice: Disseminovand bronchopneumonicka loziska s bunéénymi infiltrace-
mi. Roztrousené vylevy krevni. Cévy jsou naplnény krvi a silné dilatované.

Ledviny: Mirné bunééné infiltrace v kanalkovém systému v dfefiové vrstvé.

Protokol ¢is. 6 (1207)

Kralik ¢is. 728, infikovan intracerebralné.

a) Pathologicko-anatomicky nélez:

Kize v misté infekce jevi slepenou srst, serosné haemorrhagickou infiltraci
kuze a podkozi, vylevy krevni v periostu.

Z organovych zmén vynikaji drobné krviceniny v plicich, mezizebernich
svalech, v brzliku. V dvanéicterniku zna¢éné nahromadéni hlenu. V epiduralnim
prostoru rozsahlé vylevy krevni. Obaly mozkové mirné oedematosné prosaklé
se silnou hyperemii.

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Obaly mozkové mirné oedematosné prosaklé, s mirnou bunéénou
infiltraci a cetnym vystupem erythrocyti z kapilar krevnich. V nervové sub-
stanci pocinajici degenerativni zmény nervovych bunék. LoZiskové zmnozena
gliova tkan. Stfedné silnd lymfocytarni infiltrace nervové tkané na pfechodu
bilé hmoty v §edou v mozecku.
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Jatra: Podinajici parenchymatosni degenerace jater. Cédsteéné rozrusend
struktura acini s degeneraci a nekrotickymi pochody kolem centralni vény.
Jaterni tramce mirné od sebe oddalené.

Plice: Cévy krevni silné dilatované a vyplnéné krvi. Drobné roztrousené
krviceniny, hlavné v okoli cév.

Ledviny: Mirné piekrveni a ojedinélé krvaceniny, hlavné na pfechodu
kory v dfen.

Protokol ¢is. 7 (1208)

Kralik ¢is. 709, infikovan intramuskuldrné a intracerebralné.
a) Pathologicko-anatomicky nélez:

Kize v misté vpichu na levé zadni koncetiné jevi olysalé misto velikosti
25 hal., ve kterém je'kize serosné infiltrovana a bez perforace. Podkozi a sval-
stvo na témze misté je oedematosni a haemorrhagicky infiltrovano.

Organové zmény: Drobna loziska pocinajici bronchopneumonie s vika-
rujicim emphysemem. Dilatace a degenerace srde¢niho svalu. Slezina ochabla,
ledviny bledé. Jatra mirné zvétSena, prekrvena. Silna hyperemie plen mozecku.

b) Pathologicko-histologicky nilez:

Mozek: Degenerace nervovych bunék se ztratou barvitelnosti jader. Silné
nastfiklé krevni cévy. Pleny mozkové zachycené jen na mozecku, kde jevi
mirnou bunéénou infiltraci. V nervové substanci prodlouzené michy ojedinélé
disseminované zmnozeni gliové tkané.

Jatra: Bunééna infiltrace v periacinosni tkani a v okoli zlucovodl a cév.
Ojedinéld drobna ohranic¢eni nekrotickd loZiska,

Plice: Ojedinéla pneumonicka loziska. Roz§ifené krevni cévy, které jsou
naplnény krvi. Misty vikarujici, alveolarni emphysem plic.

Ledviny: Pocinajici degenerativni pochody, hlavné na prechodu diené
v koru.

Protokol éis. 8 (1220)

« Kralik ¢is. 583, infikovan intramuskularné.
a) Pathologicko-anatomicky nélez:

Srst v ohbi hleznového kloubu pravé zadni koncetiny a podobné i na plan-
tarni plose koncetiny misty chybi, misty je slepena v chomace. Kuze silné pro-
krvena, misty hnisajici; je v3ak bez perforace. Podkozni tkan zarudla, cévy
silné naplnéné krvi. V podkozi hlavy v mistech spojeni kosti ¢elni a kosti nosni
absces velikosti fazole. Z orgdnovych zmén zjistény jen drobné kulovité krvace-
niny v plicich, jatra jevi poéinajici parenchymatosni degeneraci, slezina je
ochabla. Mizni uzliny pravé zadni koncetiny zvétsené, s haemorrhagickymi
infarkty.

b) Pathologicko-histologicky nalez:

Mozek: Degenerativni zmény v nervové substanci se ztratou barvitelnosti
jader nervovych bunék. Mirna mistni infiltrace mozkovych plen, hlavné lymfo-
cytirnimi buinikami. Silné nastfiklé cévy. Loziskové zmnozeni gliové tkané.
Stredné silna loziskova lymfocytarni infiltrace na prechodu sedé hmoty v bilou
hmotu nervovou v mozecku.

Jatra: Pocinajici parenchymatosni degenerace jater se zastfenou strukturou
acinti. Mirna lymfocytarni infilirace v okoli zlucovodu.

Plice: Drobné roztrousené krvéiceniny, cévy nastiiklé.

Ledviny: Krviceniny hlavné v prechodné ¢asti mezi korou a dreni.



Protokol ¢is, 9 (1249)

Kralik ¢is. 738, infikovan intramuskularné.

a) Pathologicko-anatomicky. nilez:

Slabé prekrvené podkozi v misté vpichu na levé zadni koncetiné. Srst na
§iji v plose dlané sedfend aZz na zkrvacenou kuzi, stejné i srst na levé lopatce
a levém pfedlokti v pruhu 8itky asi 3 cm. Mezi prsty levé zadni koncetiny cho-
mac srsti (po 3krabani). KuZe bez perforace. Podkozi na krku oedematosné
prosaklé, stejné i svalstvo na levé pfedni koncetiné.

Organové zmény: Plice silné pfekrvené, s pocinajici pneumonii. Zmnozeni
tekutiny v dutiné osrde¢niku. Jatra mirné zdufeld, kiehkd, svétlehnédé barvy.

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Cévy silné nastfiklé a zcela naplnéné krvi. Loziskové zmnozena
gliova tkar, hlavné v dseku Varrolova mostu. Jednotlivé roztrousené lymfocy-
tarni infiltrace v nervové substanci. »

Plice: Silné prekrvené, roztrouSend pneumonicka loziska se zanétlivé bu-
néénou infiltraci. Cévy naplnéné krvi a dilatované. Pleura mirné zesilena.

Ledviny: Krviceniny v kote' ledvinné. Poéinajici degenerativni zmény pre-
vazné v tubularni ¢asti dfené. Pouzdro mirné loziskové zesilené, s bunéénou
infiltraci v mirném stupni.

Protokol ¢is. 10 (1278

Kralik ¢is. 701, infikovan subkutanné.

a) Pathologicko-anatomicky nélez:

Podkozi levé zadni koncetiny haemorrhagicky infiltrovano. V kizi nekrosy,
kryté suchym strupem velikosti halite. Perimysium a svalstvo v hloubce mista
vpichu haemorrhagicky infiltrovano. V krajiné kréni kiize na plose velikosti
détské dlané bez srsti, na nékolika mistech ztrata substance, jdouci az do pod-
kozi. Ktze silné zarudla s drobnymi krevnimi vylevy. Mezi prsty levé zadni
koncetmy chuchvalce slepenych chlupi. Podkozi krku silné oedematosni, v kra-
jiné sijové haemorxhaglcky infiltrované.

Orgénové zmény: Silna hyperemie a oedem plic. Parenchymatosm dege-
nerace jater, ochabla slezina, anemické ledviny.

Bakteriologicky nalez: Bacterium coli a Gram - koky v plluch &

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Pocinajici degenerativii pochody v nervové substanci. Roztrouse-
né lymfocytarni infiltrace mirného stupné, s ojedinélymi leukocyty. Cévy silné
naplnény krvi. Pleny mozkové nezachycené.

Plice: Silné piekrvené, oedematosni, infiltrované bunéénym, zanétlivym vy-
potkem. Roztrousené vylevy krevni.

Ledviny: Ojedinélé drobné krvaceniny a hyperemie korové ¢asti ledvin.

Protokol éis. 11 (1325)

Kralik, infikovan podkozné.

a) Pathologicko-anatomicky nélez:

Makroskopické zmény mélo vyrazné. Zjevna jen vieobecna vyhublost, ztrita
tukové tkané v okoli ledvin a jeji nahrazeni rosolovitou pojivovou tkani. Pre-
krveni jater.

b) Pathologicko-histologicky nalez:
Mozek: Roztrousené degenerativni zmény v §edé hmoté mozku. Loziskové
zmnozend gliova tkan, hlavné v prodlouzené mise. Pleny mozkové v mirném
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stupni infiltrovany lymfocytarnimi buiikami a infiltrace postupuje ¢astecné podél
krevnich cév do hloubky nervové tkané.
Jatra: Silna bunééna infiltrace jaterni tkané, struktura acinl zastrena. Bu-
nécna infiltrace okoli i submukosy zlu¢ovodi. Cévy jaterni silné naplnéné krvi.
Plice: Silné nastfiklé a dilatované cévy, mirny alveolarni emphysem plic.
Ledviny: Pocinajici parenchymatosni degenerace ledvin. Zastfena struktu-
ra parenchymu, hlavné v tubularni casti.

Protokol ¢is. 12 (1326)

Kralik, infikovan podkozné.

a) Pathologicko-anatomicky nélez:

Misto infekce na pravé zadni konéetiné vykazuje absces velikosti ofechu,
ktery zasahuje az mezi svalstvo. Okolni kizZe je zdufela a haemorrhagicky infil-
trovana. Srst na riznych mistech téla — hlavné vsak v misté infekce — slepena
a misty vytrhana.

Z organovych zmén byla napadna silna vyhublost. V celém rozsahu zazi-
vaciho traktu pfiznaky mucinosniho kataru stfev. Silné vyznacena hyperemie
organt v celé splanchnické oblasti,

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Pleny mozkové slabé infiltrovany lymfocytarnim infiltratem. Cévy
naplnény krvi. V nervové substanci kulatobuné¢éna infiltrace ve velmi mirném
stupni bez zavislosti na prabéhu krevnich cév. Degenerativni pochody na nervo-
vych bunkach, hlavné v jadrech nervi v prodlouzené mise. V mozecku na pte-
chodu bilé hmoty v sedou hmotu stfedné silna lymfocytarni infiltrace.

Jatra: Silné hyperemicka, cévy naplnéné krvi, struktura jater zastfena v du-
sledku pocinajici parenchymatosni degenerace.

Plice: Bez pathologického nalezu.

Ledviny: Poé¢inajici degenerativni pochody se ztratou barvitelnosti hlavné
bunéénych jader, prevazné vystelky kanalkd. Slaba bunééna infiltrace glomerul.

Protokol ¢is. 13 (1396)

Krysa, infikovana intramuskularné.

a) Pathologicko-anatomicky nalez:

Misto vpichu oedematosné prosaklé a zdutelé. Ostatni vysetfeni patholo-
gicko-anatomické bylo kromé zjisténi hyperemie parenchymatosnich organu
a mozkovych obald — negativni.

b) Pathologicko-histologické zmény:

. Mozek: Pleny mozkové — hlavné na basi prodlouzené michy — jsou ve
sttedné silném stupni infiltrovany bunéénym infiltratem. Krevni kapilary v pro-
dlouzené mise jevi silné naplnéni krvi. Nervové bunky vykazuji misty znacné
degenerativni zmény.

Jatra: Difusni kulatobunécna infiltrace s poc¢inajicimi priznaky parenchy-
matosni degenerace. ;

Plice: Ojedinélé krevni vylevy a ojedinéld pneumonicka loziska se zanétlivé
bunéénou infiltraci.

Ledviny: Ojedinélé krvaceniny. Pocinajici degencrace v korové ¢asti s bu-
néénou infiltraci hlavné v glomerulech.

Protokol ¢is. 14 (1413)

Kralik, infikovan podkozné.
a) Pathologicko-anatomicky nalez:

o
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Krvaceniny v hyzdovém svalstvu levé zadni koncetiny. Na téze koncetiné
ztrata srsti od panve az po tarsilni kloub.

Organy vesmeés prekrvené, jatra zvétSena, kfehéi konsistence, ledviny vy-
kazuji ojedinélé drobné krviceniny pod pouzdrem.

b) Pathologicko-histologicky nalez: ’

Mozek: Pleny mozkové stfedné silné infiltrovany lymfocyty. V nervové sub-
stanci roztrouena infiltrace lymfocytarni, hlavné v okoli cév. V mozecku na
prechodu bilé hmoty v Sedou hmotu — silnd lymfocytarni infiltrace. Na basi
velkého mozku ojedinéla loZiska zmnozené glie.

Jatra: Mirna kulatobunééna infiltrace, hlavné v okoli zlucovodi a v pe-
riacinosni tkdni. LoZiskové ndazna¢na parenchymatosni degenerace jater.

Plice: Krevni kapildry zcela naplnény krvi. Ojedinéla zanétliva loziska
s bunéénou infiltraci a krevnimi vylevy.

Ledviny: Bez pathologického nalezu.

Protokol ¢is. 15 (1455)

Kralik, infikovan intramuskuldarné.

a) Pathologicko-anatomicky nalez:

Srst na levé zadni koncetiné zmuchland, podkozi zde (t. j. v misté infekce)
prekrvené, kiize jevi lokalni ztratu substance, je infiltrovana a hyperemicka..

Orgéanové zmény: Akutni zdufeni hrtanu v pfednich partiich, jatra a plice
piekrvené, oedem plen mozkovych.

b) Pathologicko-histologicky nélez:

Mozek: Oedematosné prosiklé pleny mozkové s mirnou lymiocytarni in-
filtraci. V nervové substanci velkého mozku loZiskové zmnozeni gliové tkané.
V okoli cév lymfocytiarni infiltrace stfedné silného stupné. Krevni cévy silné
nastfiklé.

Jatra: Cévy krevni silné naplnéné krvi a v portobiliarnich prostorech silna
kulatobunééna infiltrace. Poc¢ateéni stadium parenchymatosni degenerace. Mirna
bunééna infiltrace mezi tramcinou jaterni.

Plice: Cévy silné nasttiklé, kolem cév loziskové bunécné infiltrace.

Ledviny: Ojedinélé krvaceniny a degenerativni loziska.

Protokol ¢is. 16 (1550)

Kralik, infikovan intramuskularné.

a) Pathologicko-anatomicky nélez: '

Leva zadni koncetina: Na medialni plo§e stehna podkoZzi oledematosné pro-
saklé se slabym hnisavym vypotkem v perimysiu. Rovnéz mezi jednotlivymi
svaly hnisavy vypotek. Kiize nad uvedenymi zménami je z4dnétlivé infiltrovana
a jevi nékolik drobnych trhlin, jdoucich az do podkozi. Z organovych zmén jsou
ndpadna anemicka jatra, kterd, maji kfehkou konsistenci a jevi ptiznaky paren-
chymatosni degenerace. Slezina je hyperemicka, zvétsena. Srdeéni sval je dilato-
van a jevi ptriznaky degenerace. {

b) Pathologicko-histologicky nalez:

Mozek: Mozkové pleny misty oedematosné zdutelé a mirné lymfocytarné
infiltrované. Pocinajici degenerativni procesy na nervovych buitkach, hlavné ve
velkém mozku. ZmnoZzeni gliové tkané. Slaba lymfocytarni infiltrace na precho-
du Sedé hmoty v bilou hmotu mozku.

Jatra: Silna kulatobunééna infiltrace, hlavné v okoli Zlu¢ovodii a krevnich
cév. Cévy silné naplnéné krvi. Mirna haem031derosa jater. Parenchymatosni
degenerace jater.

Plice: Pocinajici pneumonicka loziska se zanétlivé bunéénou infiltraci.

Ledviny: Pocatec¢ni stadium degenerace ledvinného parenchymu,
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Protokol ¢is. 17 (1601)

Kralik, infikovan -intramuskularné.

a) Pathologicko-anatomicky nalez:

Kiize na lytku pravé zadni koncetiny jevi nekroticka loziska velikosti hra-
chu. Srst je slepena v chuchvalce, misty aplné vytrzena. V lytkovém svalstvu ne-
krotickd loziska s demarkaénim lemem.

\

Organové zmény: Jatra hyperemickd, mirné zvétsend. Plice silné hypere-
mické a oedematosné prosdklé. Degenerace a dilatace srdecniho svalstva.

b) Pathologicko-histologicky nalez:

Mozek: Degenerativni pochody na nervovych buikaéch. Velmi slaba in-
filtrace mozkovych plen, které jsou loziskové oedematosné ztlustélé. Roztrou-
Sena lymfocytarni infiltrace mezi nervovymi buitkami a obdebné zmnozeni gliové
tkéané. ;

Jatra: Rozsifeni sint kapilar a oddalovani jaternich tramci od sebe. Struk-
tura acind je vSak zachovana. Stfedné silnd kulatobuné¢na infiltrace v periaci-
ndsni tkani. )

Plice: Silné prosaknuti plicni tkané, se silnou bunéénou infiltraci jako pfi-
znaky oedemu plic.

Ledviny: Bez pathologického nélezu. !

Souhrn

Vysledky vysetfovani tél laboratornich zvitat, uhynulych po experimentalni
infekci na Aujeszkého nemoc, nutno v souhlase s vpredu uvedenymi jednotlivymi
protokoly rozdélit na dvé skupiny, a to — na pathologicko-anatomické (ma-
kroskopické) zmény a na pathologicko-histologické (mikroskopické) zmény.

a) Pathologicko-anatomické zmény. '

Pii souhrnném hodnoceni makroskopickych zmén nutno poukazat na to,
ze jedinym spolecne se vyskylulmm ptiznakem u viech experimentélnich zvifat
byla vice nebo méné vyrazna lokalni reakce organismu v misté infekce. Tyto
zmény, které mély rizny charakter, od slabé serosni infiltrace kiize a podkozi
se ztrdtou nebo poskozenim srsti az po tézké, haemorrhagické a hnisavé za-
néty kize a podkozi s nekrosami (hlavné kiize) a ztratami substance, vznikaji
v dusledku silné hyperaesthese celého organismu po probéhlé viraemii, ktera
se zvlast silné projevuje v misté vstupu infekéniho agens do téla zvifete.

Ostatni pathologicko-anatomické zmény v organech se vyskytovaly u pokus-
nych zvifat v rozm#nitém rozsahu. Nej¢astéji byla zjisténa hyperemie parenchy-
matosnich organti a poc¢inajici parenchymatosni degenerace hlavné v jatrech.
Tento -nalez je v urcitém rozporu s udaji Markovymi, ktery nasel pa-
renchymatosni degeneraci organii jen v ojedinélych pfipadech. Tyto degenera-
tivni zmény v jatrech spolu s obcas se vyskytujicimi bunéénymi infiltracemi,
hlavné v okoli zlucovodi, bylo by snad spravnéji pficist na vrub velmi casté
a silné kokcidiose jater u kralikti. Nédlez na ledvinach byl velmi malo vyrazny.
Obcasnd anemie, po pfipadé hyperemie a ojedinélé krvaceniny byly jedinym
pfiznakem na ledvindch. Plice v nékolika ptipadech jevily oedematosni pro-
saknuti, spojené se silnou hyperemii, a z celkového poctu 17 vysetfovanych zvi-
tfat jevilo 7 ptipadi pocinajici zanétlivé priznaky v plicich. Zazivaci organy
byly alterovany jen ve dvou ptipadech a je velmi problematické, zda tyto zmény
souvisi pfimo s infekci virem Aujeszkého nemoci. Alterace cirkulaéniho aparatu
byla zjisténa témér vzdy, a to hlavné v perifernim systému cevnim, kdy do-
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chazelo hlavné k dilataci cév. Srdeéni sval v disledku obéhovych poruch jevil
dilataci a castou degeneraci.

Shrneme-li viechny tyto makroskopické zmény, nutno fici, Ze pitevni na-
lez, t. j. makroskopické zmény (nehledime-li ke zménam na kazi) nejsou ab-
solutné specifické pro Aujeszkého nemoc a neni mozno podle nich stanovit
diagnosu. Hlavné pfi rychlém pribéhu nemoci (jak tomu u laboratornich zvifat
byva téméf vidy) nedochazi viibec k makroskopicky zjistitelnym zménam v or-
ganismu a dokonce byva velmi tézko stanovit pfi¢inu smrti.

b) Pathologicko-histologické zmény.

Pfi histologickém vy$etfovani byla hlavni pozornost vénovana nervovému
systému. Zmény, které byly nalezeny, lze zhruba rozttidit:

1. v degenerativni procesy,
2. v zanétlivé reakce,

coz odpovida vysledkim, ke kterym dosli Bory a Boecker. Degenerace
se pfedevsim projevovaly ztratou barvitelnosti jader napadenych nervovych hu-
nék. Ze zanétlivych reakei bylo mozno pozorovat pfedevsim dilatace krevnich
cév se silnym nastfiknutim cév, rizné silnou lymfocytarni infiltraci a zmnozeni
gliové substance. Nutno upozornit na to, ze u téch ptripadi onemocnéni, které
mély velmi rychly, akutni prabéh, byly dominujicim nalezem degenerace ner-
vovych elementi. U protrahovanéjsich pripada staly v popfedi téz zanétlivé
pfiznaky s roztrouSenou infiltraci lymfocyti (predevsim v mozecku) s lozis-
kovym zmnozZenim gliové tkané. Slo-tedy v téchto ptipadech o encephalomyelitis
lymfocytaria non purulenta, jez zachvacuje jak bilou, tak Sedou hmotu mozko-
vou. Nejcastéj§im mistem nervové soustavy, které bylo zachvaceno zanétlivymi
zménami — byly pleny mozkové, z nichz se pak zanétlivy proces $ifil podél
krevnich cév do hloubky nervové tkané.

Rozhodujici vliv na vytvoreni pathologickych zmén v nervovém systému
ma vSak ‘délka trvani nemoci (jak jiz bylo vyse uvedeno).

Histologicky nélez v ostatnich organech byl celkem povsechného charakteru.
Jatra jevila ve vét§iné piipad pocite¢ni p¥iznaky parenchymatosni degene-
race, v nékterych pfipadech byly nalezeny zanétlivé, hlavné lymfocytarni in-
filtrace v okoli zlucovodu. Tyto zanétlivé zmény lze viak tézko prohlasit za
pathognomické pro nemoc Aujeszkého, ale spise jsou disledkem soubézné kok-
cidiosy jater (viz pathologicko-anatomické zmény).

Plice jevily v nékolika pripadech pneumonicka loziska se zanétlivé bu-
nécnou infiltraci alveol a vseobecné bylo mozno v phcmh pozorovat dilatace
kapilar krevnich s event. vylevy krevnimi.

Ledviny byly pomérné mailo alterovany a zde pak $lo jen o roztrouSené
vylevy krevni a o pocate¢ni stadia degenerace ledvinného parenchymu. Vcelku
vsak mozno podle dosazenych vysledki prohlasit, ze viechny histologické zmé-
ny, zjisténé po experimentalni infekci laboratornich zvifat, nejsou pro Aujeszké-
ho nemoc specifické a histologické vySetfeni samo neni tudiz stoprocentné spo-
lehlivym diagnostickym prostiedkem pro uréeni Aujeszkého choroby. Viechny
histologické zmény se podstatné nijak hrubé nelisi od zmén zji§tovanych pfti
spontanni infekci, kde vsak vystupuji daleko vyraznéji obzvlasté s hlediska vy-
tvateni zanétlivych, perivaskularnich a loZiskovitych bunéénych infiltraci.

Otazka bunéénych inklusi a granul v nervovém systému u Aujeszkého ne-
moci, kterda objevili Gerlach a Kraus, nebyla podrobnéji zkouména.
Mozno vsak fici, Ze ve zkoumanych preparatech, které byly obarveny vpfedu
uvedenymi metodami barveni, nebyly inkluse a granule zjistény ani v jediném
pripadé.
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Zaver

1. Laboratorni zvifata, ktera byla experimentdlné infikovana virem
Aujeszkého nemoci, byla post mortem pitvana a zji§tovany zmény pathologic-
ko-anatomické. Z mozku, jater, plic a ledvin byly potizeny histologické pre-
parity, které po odpovidajicim barveni byly mikroskopicky vysetfoviny.

2. Pathologicko-anatomickou pitvou zjisténé makroskopické zmény nejsou
(kromé snad lokalnich zmén v misté infekce) zvlast vyrazné a nejsou nijak
specifické pro Aujeszkého nemoc.

Pathologicko-histologické zmény, zjisfované mikroskopickym vy$etfenim or-
obecné rozdélit na zmény degenerativni a zmény zdnétlivého charakteru. Pfi
akutnim prubéhu onemocnéni prevladaji vice zmény degenerativni, pfi protra-
hované formé nemoci vice zmény zanétlivé. Histologicky nélez, i kdyz neni
zdaleka stoprocentni, je presto velmi cennym diagnostickym prosiredkem.

3. Z vy$e uvedeného vyplyva, ze morfologické vySetfeni muze dat uspo-
kojivé vysledky jen tehdy, je-li spojeno s biologickym pokusem na zvireti. Je
proto nezbytné zavést do diagnostiky Aujeszkého choroby komplexni zptisob
priace a spojit vyhody klinického pozorovdni experimentalné nakazeného po-
kusného zvifete s moZnostmi, které nam dava morfologické vySetfovani.
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IIaToN0ro-rucToIOTMYECKMe U3MEHEHUA NPHU IKCIEPUMEHTAILHO BLI3BAHHOM 00JIe3HU
AyecKmu y JIa00paTOPHBIX IKMBOTHBIX

1. JJabopaTopHble XKMBOTHBLIE, KOTOPble OLLIM MCKYCCTBEHHO 3aparKeHbl BUPYCOM
Ayeckwy, rocsie cMepTy ObIIM aHATOMMPOBAMEI M YCTAHOBJIEHBI TIATOJOT0-aHaATOMIYECKHe
u3mMenenus. VI3 mo3ra, medeHu, JIETKMX ¥ [I04eK OblIM IIPUIOTOBIIEHBI IMCTOJIOTMYECKNE
fipenaparbl, KOTOPbIE TIOCJIE COOTBETCTBYIOIIEN OKpacKyu ObLiy mMcclel0BaHBI MMKPO-
CKONMYECKU.
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2. YCTaHOBJIEHHBIE MPY I1ATOJIOT0-aHATOMMYECKOM BCKDPBITHMI MAaKpPOCKONMYEeCKHe
M3MEHeHMA (KpOMe JIOKaJIbHBIX M3MEHEHUI B MecTe MHQEKIMM) HeoCoOeHHO XapakTrep-
Hbl 1 Hecrieumduyebl Aasa Gome3un Ayecku. ITaTosoro--rucToyormyecKkue M3MeHeHMud,
YCTaHOBJICHHbIe MUKPOCKOIIMYECKUM JCCJIEeOBAHMEM NpPErnapaTos u% OpraHoB, IO Cy-
LIECTBY COBIIAAIOT ¢ JMArHo3aMy IPeAbIAYIIMX aBTOPOB ¥ B o0IIEeM MX MOKHO pasje-
JIUTh Ha JAB€ TPYIIIbl. UBMEHCHUA JACreHepaTUuBHbIe 1M M3MEHEHUA BOCIIAJIMTEJIBHOTO Xa-
pakrepa. IIpu octpom Teuenuy Gosie3HM TpeobianarT U3MEHEeHNA NereHepaTuBHbIe, IPU

3aTAXKHOM — M3MEHEHMs BOCHAaJMTeNbHble. I'MCTOJOTHYECKME (IPU3HAKM, €CaM Haxke
OHM M He CTONPOLIEHTHO BEPHbI, BCe ¥Ke ABNSAIOTCH BEChbMa LEHHLIM AMATHOCTUYECKUM
CpPEJICTBOM.

3. VI3 rnpuBeneHHoro BhIlIE BbITEKAET, YTO MOPMOJIOrMHECKOE MCCIieJOBAHMe MOKET
JaTh YJAOBJIETBOPUTENbHbIE PEe3VJbTaTbl TOJBKO B TOM CJy4Yae, €CJM OHO 'COeAMHEHO
¢ GYMOJOTMYECKUM ONBITOM Ha XMBOTHOM. ITooToMy Hen3GexKiIo BKIIOYNTE B AMATHOCTUKY
OoJie3sHn AyecKmn KOMITJIEKCHBIN Criocod pafoT 1 COeMHMTH BBITOALI KJIMHUYECKOTO Ha-
OMIONIeHNA 9KCIIEPUMEHTAJIEHO 3aPa*KEHHOTO JKMBOTHOIO € BO3MOMKHOCTAMM, TIPEIO-
CTABJMAEMBIMII MOP(OJIOrHMYECKUM MCCIELOBAHMEM.

Pathologisch-histologische Verinderungen bei experimentell hervorgerufenem
2 Morbus Aujeszky an Laboratoriums-Tieren.

1. Die experimentell mit dem Virwms der Aujeszky-Krankheit infizierten Labo-
1atoriums-Tiere wurden post mortem seziert und es wurden pathclogisch-anatomi-
sche Verinderungen festgestellt. Aus dem Gehirn, der Leber, den Lungen und Nieren
wurden histologische Préaparate angefertigt, die nach entsprechender Fiarbung mikro-
skopisch untersucht wurden.

2. Die auf Grund der pathologisch-anatomischen Sektion ermittelten makrosko-
pischen Veridnderungen sind (mit Ausnahme der’ lokalen Veérinderungen an der
Infektionsstele) nicht besonders ausdrucksvoll und fiir die Aujeszky-Krankheit durch-
aus nicht spezifisch. Die pathologisch-histologischen Verdnderungen, die mittels der
mikroskopischen Untersuchung der Organpréiparate festgestellt wurden, stimmen im
wesentlichen mit den fritheren Befunden anderer Autoren iiberein und kénnen all-
gemein auf Verdanderungen generativen und Verdnderungen entzindlichen Charakters
eingeteilt werden. Beim akuten Verlauf der Erkrankung liberwiegen die degenera-
tiven Verdnderungen, beim chronischen Verlaul die entziindlichen Verdnderungen.
Der histologische Befund ist, chwchl er bei weitem nicht 100 % ist, immerhin ein sehr
wertvolles diagnostisches Mittel.

3. Aus Vorstehendem geht hervor, dafi die morphologische Untersuchung nurv
dann befriedigende Resultate ergeben wird, wenn sie mit dem biologischen Versuch
am. Tier verbunden wird. Es ist daher unbedingt erforderlich, bei der Diagnostik der
Aujeszky-Krankheit eine komplexe Arbeitsweise anzuwenden und die Vorziige der
klinischen Beobachtung des experimentell infizierten Versuchstieres mit den Mog-
lichkeiten zu verbinden, die uns die morphologische Untersuchung bietet.
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