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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX-1956-CISLO 10

K biochemickému obrazu enzootické hepatitidy koni

K OMOXMMMYECKOM KapTUHE SH300THYECKOIro renatTuTa JIomajen
Biochemical Picture of Enzodtic Hepatitis of Horses
Zum biochemischen Bild der enzootischen Hepz}titis der Pferde

MVDr Blahoslav ZICHA, MVDr Karel BLAZEK
Statni védecky veterindrni ustav, Praha

Doslo 2. VI. 1956

Uvod

Pfi sledovani enzootické hepatitidy koni, kterou po strance klinické a
pathomorfologické popsal jeden z nas v nékolika ptfedchozich sdélenich (1, 2,
3), jsme se blize vénovali vySetfeni funkéniho stavu jater, protoze jatra jsou pfi
této chorobé pravidelné postizena, i kdyz se morfologicky charakter zmén ¢asové
méni. Pokusili jsme se srovnat klinicky a biochemicky nalez, a u nemocnych
koni, ktefi uhynuli nebo byli. porazeni (jesté pied tplnou destrukei jaterni tka-
né), jsme srovndvali histologicky nalez s poslednim biochemickym vySetfenim
krevniho sera, které bylo provedeno vétsinou nékolik hodin pfed smrti. Srovna-
nim klinickych, biochemickych a histologickych nalezi jsme chtéli zjistit, zda je
v zasadé mozné stanoviti pro urfitou morfologickou zménu jater specificky
obraz biochemicky tak, abychom si pozdéji pfi pouhém vySetfeni klinickém a
biochemickém mohli vytvofiti pfedstavu o charakteru a stupni morfologického
a funkéniho poékozeni jater. Toto zjisténi by mélo velky vyznam pro posouzeni
prognosy onemocnéni.

Jsme si védomi toho, zZe morfologické zmeény ]ater jsou patrny dfive, nez
zmény pii funkénich testech, a ze korelace biochemickych a nekroptickych na-
lezi nemuze byt naprosto dokonala, jednak pro ¢asovy interval mezi biochemic-
kym vySetfenim krevniho sera a smrti, jednak pro uréité posmrtné zmény, které
pravy obraz zmén do jisté miry skresluji. Proto se v budoucnu zamétrime na
porovnani biochemickych ndlezii s histologickym vySetfenim jaterni tkdné, zis-
kané jaterni biopsii.

V nasi sestavé jsme sledovali jednak koné, ktefi spontidnné onemocnéli
enzootickou hepatitidou, jednak koné, kterych bylo pouzito k pokusiim o pfenos
choroby. Z této sestavy jsme vybrali nékolik pfipadt, které predstavuji urcité
morfologické typy jaternich zmén, a u nich popisujeme podrobnéji biochemicky
nalez. Morfologické zmény jsme posuzovali takto:

1. Zda poskozeni jater postihuje cely organ, nebo je omezeno na uréité
okrsky,

2. zda se zmény tykaji prevainé parenchymu, retikula, & krevmho obéhu
organu,

3. zda ma sledovany proces charakter procesu progreswmho (zanét, rege-
nerace), nebo regresivniho (degenerace, nekrosa),

4. zda dochazi k ikteru.
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P#i biochemickém vySetfovani nam byla modelem propracovana biochemic-
ki diagnostika jaternich chorob v mediciné humanni. Jatra se zacastni celé fady
metabolickych funkci pfi synthese a odbouravani tukd, cukri a bilkovin. Tato
pfeména je fizena komplexnim fermentativnim systémem. Dlouho ztstala nevy-
feSena otdzka, jak jedina jaterni buiika mtize zastadvat tak komplexni tkol. Te-
prve pouzitim diferencidlni centrifugace jaterniho homogenétu se podafilo od-
+ délit bunééna jadra, mitochondrie, mikrosomy a vlastni protoplasmu a stanovit
jejich bliz§i chemicky charakter. Tak bylo zji§téno, Ze bilkoviny, nukleinové
kys:liny, lipoidy a glykogen jsou obsazeny v jaddrech, v mikrosomech a proto-
plasmatu. VétSina fermentti a vitamint je naopak koncentrovana v mitochon-
driich, pouze esterasy a lipasy jsou v mikrosomech. Vzhledem k tomuto rozdéleni .
funkci nepiekvapi zkuSenost z mediciny huménni, Ze neexistuje porucha jater,
kterd by se projevila zménou viech funkei.

Jako zakladu k posuzovani odchylnych hodnot jsme pouzili biochemického
normalu koni, ktery vypracoval jeden z nas (10).

Metodika : i

Krev k vySetfeni byla odebirdna sterilné z vena iugularis. Biochemické vy-
§etfeni bylo provedeno vesmés v krevnim seru.

Diskoloidita serovych bilkovin byla sledovidna koagulaéni reakci podle
Weltmanna (11) a zdkalovou reakei se siranem kademnatym podle Wuh r -
manna (11).

Bilkovinna spektra serovych bilkovin byla stanovena metodou papirové
elektroforesy ve vlhké komirce. Graficky zdznam byl ziskdn automatickym vy-
hodnocovacim registraénim pfistrojem (9). P¥i hodnoceni signifikantnich od-
chylek bylo pfihlédnuto k praci Jencksové (5).

Celkovy bilirubin stanoven metodou podle Jendrassika a Gleg-
horna (6).

"~ Celkovy cholesterol stanoven podle Bloora (7), glukosa v seru kolori-
metricky (7), celkova bilkovina refraktometrlcky v temperované lazni pti 20° C.

Nebilkovinny dusik kjehldahlisaci a urfen kolorimetricky Nesslero-
vV ym reagens. i !

Hodnoty mukoproteint stanoveny polarograficky podle Brdic¢ky (4).

Chromoexkreéni éinnost jater byla sledovidna kongoéerveni. Konim byl
intravenosné vsttiknut roztok kongocervené ve fysiologickém' roztoku v mnoz-
stvi 5 mg barviva na kg Zivé vahy. Krev byla odebrina Sestkrdt v 15min.
intervalech a koncetrace barviva stanovena kolorimetricky.

Pitevni material byl k aczlu mikroskopické prohlidky zpracovan jednak
na zmrazovaci, jednak v parafinu. Histologické fezy byly barveny béznou me-
todou hemalaunem a eosinem, dale bylo provedeno barveni na lipoidy a elek-

tivni barveni na kolagen (van Gieson, impregnace podle Bielschow-
skyho). ; :

Vlastni pozorovani

Kun, klisna 8 roku, é pitevniho protokolu A-7640/55.

Kiurn onemocnél nahle a prﬁbéh nemoci byl necekané rychly. Teplota tfi
dni pfed propuknutim onemocnéni se udrzovala na 38,1° C. Dne 11/12 vecer
klisna odmitla krmivo a souéasné bylo zaznamenano zvyseni teploty na 38,3° C.
Naslﬁdu]1c1ho dne (12/12) rano teplota se zvysﬂa na 38,7° na této vysi zustala

i pti polednim méieni a veder poklesla na 38,4°. Tého# dne byla nami vysetfena
v 18 hodin.
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Obr. 1. Biochemické hodnoty normalniho koné
Puc. 1. Buoxummgeckas XapaKTepUCTUKa HOPMAaJbHOM JIoLIagu
Illus. 1. Biochemical values ¢f a normal horse
Abb. 1. Biochemische Werte des normalen Pferdes

Celkova bilkovina: 7 g % Bilirubin 0,5—1 mg %
NPN: 25—30 mg % Weltmannova r.: 5—6
Amino-N: 6—7 mg % CdSO; reakce: neg.
Cholesterol: 19,6 16,3 29,0 43,9 Brditkova r.:
150—150 mg % Y 8 «a A - 10—15 m/m.

Obr. 2. Biochemicky nélez akutni hepatitidy. Celkova bilkovina prakticky nezménéna,

zbytkovy dusik a amino-N zvyéen, cholesterol normalni, Weltmannova'reakce pro-

dlouzena, Brditkova reakce snizenda. Hodnoty albuminu nezménény, alfa-globuliny
sniZzeny, gama-globuliny zvysSeny

PMC 2. BroxmMmdyeckoe MCCJeZOBaHMe OCTporo remarura. OOee KoamdecTBO GelKoB
MPaKTUYeCKy ocraerca 6e3 M3MEHEHMH, KOJIMYECTBO OCTATOYHOTO a30Ta ¥ aMMHHBIX coe-
IvHeHMiI — N IIOBBILIAETCH, XOJECTEePOoJh HOPMaNbHLIM. Peakima Berabpmana mpozoti-
JKeHHas, peakuusa Bpamury cHuzkenHad., KoaudecTBo albbymmuHa ocraerca 0e3 m3me-
HeHui, anbda racbynmHa CHUKAETCHd, raMMa-Iriao0yJiMHa I10BBILIACTCS
Illus. 2. Biochemical finding of acute hepatitis. Total proteins practically unchanged,
residual nitrogen and amino-N increased, cholesterol normal. Weltmann reaction
prolonged, Brdi¢ka reaction lowered. Albumen values unchanged, alpha globulins
lowered, gamma-globulins increased
Abb. 2. Biochemischer Befund von akuter Hepatitis. GesamtelweLBstoffe praktisch
unveridndert, Reststickstoff und Amino-N erhoht. Cholesterol normal, Brdi¢ka Re-
aktion verringert. Albuminwerte unverdndert. Alpha-Globulin erniedrigt, Gamma-
Globulin erhoht

©

Celkova bilkovina: Cholesterol:
6,6 g % 100—150 mg %
NPN: 50 mg % Weltmannova r.: 8
Amino-N: 8--9 mg % CdSO; reakce: neg.
Bilirubin: 5 mg % Brdi¢kova r. 3—4 m/m.
33,0 15,0 10,5 42,0
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Klinicky néalez: Celkova otupélost, tetanické napéti extensort koncetin,
poceni, nutkavy pohyb kupfedu. Krevni obraz: Pocet erythrocyti 6,430.000,
bilych krvinek 11.000 v jednom ¢mm. Serologické vySetfeni na leptospirosu ne-
gativni. Odebréana krev k biochemickému vySetieni a provedena funkéni zkouska
s kongocerveni.

Biochemicky nalez:

Weltmannova reakce 9 Brdi¢kova reakce 5 wmm
CdSO, — reakce neg Cholesterol ©146  mg Y
Celkovi bilkovina 1,82 % Glukosa v seru 99  mg %
NPN 39 mg % Bilirubin 10,3 mg %,
Amino-N 8,2 mg %
Elektroforesa:
X gama-
Albumin | alfa- beta- globulin
45,5 | 12,9 14,9 | 26,7

Zkouska s kongoéerveni: Po 90 min. ziistiva 100 % barviva v seru.

Obr. 3. Biochemické hodnoty chronické hepatitidy bez prestavby. Celkova bilkovina
prakticky nezménéna, vyrazné prodlouZena reakce Weltmannova, positivni reakce kad-
miova. Brdickova reakce sniZena. Hcdnoty albuminu podstatné snizené, silné zvysené
gama-globuliny
Puc. 3. BUOXMMUYECKNR JJaHHBIE XPOHMYECKOTO rernaTtura 0e3 cTPYKTYDPHBIX M3MEeHEHMI.
Obfiiee KoMMIeCTBO OETKOB MPAKTUUECKM oCTaeTCs 6e3 M3MEHEeHMI, peakusa BerabMaHa
SIBHO TIPOAOJIXKEHHAsA, KaJMMueBasd pPeakuMsa II0JIozKMUTedbHasa. Peakuma Bpamury cHu-
KenHada. KommuecTBo anb0OyMmMHa CYLUIECTBEHHO CHMZKEHO, CMJIBHO MOBBILIEHO KOJM4e-
CTBO ramMma-rJodyanHa

Illus. 3. Biochemical values of chronic hepatitis not transformed. Total protein practi-
cally unchanged, strongly prolonged Weltmann reaction, positive cadmium reaction,
Brdi¢ka reacticn lowered, albumen values substantially lowered, stlong increase in
gamma globulins
Abb. 3. Biochemische Werte von chronischen Hepatitis ohne Umbau. Gesamteiweif3-
stoffe praktisch unverdndert, ausdrucksvoll verldngerte Weltmannsche Reaktion,
pesitive Kadmiumreaktion, Brdicka Reaktion herabgesetzt. Albuminwerte wesentlich
verringert, stark erhohtes Gamma-Globulin

Celkova bilkovina: Cholesterol:

6,89 % 100—150 mg %
NPN: 35 mg % ‘Weltmannova r.: 9
Amino-N: 8 mg % 38,3 18,6 15,2 28,0 CdSO: reakce:: pos.
Bilirubin: 0,8 mg % V B- w A’ Brdickova r.: 5 m/m.
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Zhodnoceni biochemického nilezu: Weltmannova reakce roz§ifena z nor-
mélni hodnoty 5.—6. na 9. zkumavku poukazuje na zmnozeni hrubé dispers-
nich globulini, snizujicich prahovou koncentraci CaCl, postadujici pro vyvloc—
kovani bilkoviny. Celkova bilkovina slabé sniZzend, amino-N nepatrné zvysen,
coz poukazuje na poruchu desaminaéni ¢innosti jater. Hodnoty mukoproteini
jsou snizené souhlasné se snizenim alfaglobulini. Hladina cholesterolu a glukosy
je normalni. Ikterus vyrazny. ‘Elektroforeticky nalez poukazuje na snizeni alfa-
globulmu a urcité zvySeni gama-globulini. Totalni retence barviva v krvi
pfi chromoexkreéni zkousce poukazuje na tézkou insuficienci jater. -

Klisna byla pro zhorsujici se stav porazena 12/12 wve 23 hod. Mezi bioche-
mickym vySetfenim a smrti uplynulo 5 hodin. -

Pitevni nalez: Icterus gravis. Myodegeneratio cordis. Haemorrhagiae en-
docardiales ventriculi sinistri. Hepatitis degenerativa acuta (7,5 kg). Hyperaemia
cerebri. Graviditas mens VII.

Histologicky nalez: Histologické zmény na ]atrech nejsou ve viech ¢astech
jater stejné pokrocilé. Jedna se o difusni parenchymatosni hepatitidu s hojnym
infiltrdtem nejen kolem portalnich vétvi, ale i v intertrabekuldrnich prostorech
a kolem vény centralni. Misty je infiltrat vice nakupen. Rozistava hlavné z bu-
nek lymfoidnihg a plasmatického charakteru s pomérné nepatrnou pfimési neu-
trofilnich polynukle4rt. Jaterni buiiky jsou uvolnény ze svazu a je na nich

Obr. 4. Biochemické hodnoty subakutni hepatodystrofie na piechodu ve fibrosu. Ami-
no-N zvysSeny, cholesterol  snizeny, Weltmannova reakce silné prodlouzena, kadmiova
reakce positivni, Brdi¢kova reakce velmi silné sniZzena. Hodnoty albuminu silné sni-
zené, alfa-globulin silné snizeny, beta- a gama-globuliny silné zvysené
Puc. 4. Buoxummuyeckue JaHHbIE O IOZOCTPOI remaropucTpocym mpu mepexozne B hub-
pe3. KonmyecTBO aMMHHBIX CoeAMHeHui — N II0BBIIIEHO, KOJMYECTBO XOJIECTEPOJIsd I10-
HMKeHo. Peakima BeTsbMaHa 3HAUMTENBHO NPOAOJIKEHA, KAAMMEBAs PEakKLMs I10JI0-
KUTEJIbHAA, peakuusa BpanMyuky cHMKEeHa BecbMa 3HAYMTENbHO. KonmyecTBo anbbyMmHa
3HAYNTENBHO CHMKEHO, KOJMYECTBO ajb(a-riaofyiamnHa 3HAYUTENIbHO CHMUIKEHO, KOJM-
gecTBO HeTa- M raMMa-ryIofyJIMHa 3HAYMUTENBHO YBEJINYEHO
Illus. 4. Biochemical values of subacute hepatodystrophy going, over to fibrosis.
Amino-N increased, cholesterol lowered, Weltmann reaction greatly prolonged, cad-
mium reaction positive, Brdi¢ka reaction very much lowered. Albumin values greatly
lowered, alpha-globulin much lowered, beta- and gamma-globulins greatly increased

Abb. 4. Biochemische Werte der subakuten Hepatodystrophie am Ubergang in Fibrose.

Amino-N erhoéht, Cholesterol erniedrigt, Weltmannsche Reaktion stark verldngert,

Kadmiumreaktion positiv, Brdi¢ka Reaktion sehr stark abgeschwicht. Albuminwerte
stark verringert, Alpha-Globulin stark erhoht

Celkova bilkovina: — Bilirubin 6 mg %

NPN: 40 mg % Weltmannova r.: 9

Amino-N: 9,1 mg % CdSO, reakce: pos.

Cholesterol: 50 mg % Brdi¢kova r.: 0,5 m/m.
hodnota

haemoglobinu
35 35 5 25
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patrna drobnokapénkova i velkokapénkova degenerace. Endothelie kapilar zdu-
felé. Misty ojedinélé bunééné regeneraty. V jinych asecich pfevladaji regresivni
pochody a dochazi k nekrobiose jaterni tkdné. Setkdvdme se zde s mnohojader-
nymi symplasmaty a pakanalky, které jsou zbytky zvrhlych jaternich tramcii. Za-
nétlivd bunééna infiltrace je zde znatelné slabsi nez v tsecich dfive popsanych.
Vazivo neni podstatné zmnoZeno. Ostatni organy nejsou vyraznéji zménény
ve své histologické struktufe. ‘

Zavér: Hepatitis, pfechézejici ve zlutou atrofii jater.

Kuan, klisna, 14 roku, Marusa

Kurn onemocnél 5/12 za pfiznaki horeéek, nechutenstvi, ikteru a skleslosti.
Byl pozorovan 11 dni, pii ¢emz se jeho stav pozvolna lepsil. Biochemické vy-
$etfeni krevniho sera bylo provedeno 6/12, 12/12 a 16/12. Funkéni zkouska
s kongocerveni provedena 6/12. Serologické vySetfeni na leptospirosu negativni.
Pribéh teploty béhem nemoci je zachycen na grafu.

- Biochemicky nalez:

6. 12: 12 12. 16. 12.

Celkova bilkovina 8,4 ¢ % 7,98 % 6,6 ¢ %
NPN 50,0 mg % 39,0 mg % -
Weltmannova reakce 8 8 8
CdSO, reakce neg. + neg.
Bilirubin 4,0 mg % 9,5 mg % 3,0 mg %
Brdickova reakce 10 mm 3 mm 4 mm
Amino-N 4 - 8,9 mg % 6,2 mg %
Cholesterol 150 mg %, 156  mg %, 118 mg 9%,

Elektroforesa:
Albumin | 41,4 44,5 41,5
alfa-globulin \ 15,6 12,1 10,5
beta-globulin ‘ 11,6 12,5 15,0
gama-globulin 31,4 31,0 33,0
Zkouska s kongoterveni |

6..12; za 90 minut stoprocentni retence barviva v seru.

Zhodnoceni biochemického nalezu: V prubéhu sledovaného obdobi klesa
celkova bilkovina. Hodnoty albuminu (v relativnich procentech) se prakticky
neméni. Pozorujeme pfesun v globulinovém spektru. Alfa-globuliny se snizuji
paralelné s filtratovou reakci Brdickovou, beta globuliny stoupaji. Hodnoty
gama globulinu jsou od zacatku sledovaného pribéhu trvale zvyseny. Stiedné
silny hepatoceluldrni ikterus. Gama frakce zistivd homogenni.

Histologické vySetieni jater nebylo provedeno, ponévadz kun byl jistou
dobu po pfekonaném onemocnéni porazen z neznamych diavodd, o ¢emZz ndm
nebyla podana véas zprava.

Kun, valach, 12 roku, Major & pit. prot. A 7696/55

Kun onemocnél 1/12 za pfiznakd somnolence, inapetence, vyrazného ikteru
a horecek. Nami byl vySetfen 6/12 a 12/12. Klinické vy$etfeni 6/12: Teplota
39,6° C, somnolence, inapztence, ikterus (bilirubin 7 mg % ). Defekace a uri-
nace normalni. Klinické vySetfeni 12/12: Teplota 39,2° C, somnolence, inape-
tence. Hemoglobinaemie, hemoglobinurie. Erythrocytt 5,830.000, bilych krvinek
21.000, v cervené slozce krevniho obrazu polychromofilni normoblasty. Sero-
logické vySetieni na leptospirosu negativni. Teplotni k¥ivka zachycena na grafu.
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Biochemicky ndlez:

s

6. 12. 12. 12.
Celkova bilkovina 758 % haemolysa
NPN 40,0 mg % -
Amino-N 8,8 mg % 9,1 mg %
Brdic¢kova reakce 5 mm 0,5 mm
Weltmannova reakce 8 9
CdSO, reakce neg. pos.
Bilirubin 7,0 mg % haemolysa
Cholesterol 50 mg % haemolysa
Glukosa 225 mg Y% — lé¢ba glukosou

Elektroforesa: N

Albumin 39,4 25,0
alfa-globulin . 15,2 4,0
beta-globulin 12,5 . 35,0
gama-globulin 33,1 35,0
Zkouska s kongocerveni 6. 12, za 90 minut 100 % retence barviva v seru.

Zhodnoceni biochemického nalezu: Brditkova reakce klesd na minimalni
hodnotu (0,5 mm). Weltmannova a kadmiova reakce poukazuji na zvyseni glo-
bulinovych slozek. V bilkovinném spektru pozorujeme vyraznou elevaci gama
a beta globulinii. Alfa globuliny sz podstatné snizuji. Hodnoty albuminu se rov-
néz podstatné snizuji. Humoralni zmény v serovych bilkovinidch poukazuji podle
snizeni albuminu na poruchu funkce jaterniho parenchymu a podle zvySeného
obsahu beta a gama globulinti na zvySenou ¢innost retikuloendothelu. Zvyseny
obsah amino-N indikuje poruchu desaminaéni ¢innosti jater.

Teplotni kiivka kon& Marusa

4

36 1 1 1 1 | 1 1 ! 1 1 1
@ 7 .89 AEERS B W, 16 16L ) KN,

Teplotni krivka koné Major
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ol 7
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Stav koné se zhorSoval, od 12/12 se objevil hemolyticky syndrom trvajici az
do exitu dne 16/12. Pitevni nalez: Diathesis haemorrhagica. Icterus levis. Hy-
peraemia localis' pulmonum. Myodegeneratio cordis. Hepatitis subchronica hy-
perplastica (8 kg). Tumor lienis hyperaemicus. Oedema mucosae intestini caeci.

Histologicky nalez: Struktura jater je silné porusena dystrofickymi zménami
star§iho data a cilou reakei pojiva. V centru acind je vlastni jaterni parenchym
na mnoha mistech Gplné vymizely a je zde kolabovana pojivova kostra, v niz.
jsou silné vyznaceny stény intertrabekularnich kapilar s dosti znacnou bu-
néénou infiltraci. Infiltrat vétsinou lymfo- a plasmocytdrni. Dystrofické okrsky
nachdzime i v raznych sektorech acinti. Nachazime regeneracni uzly, kde jaterni
buriky k sobé tésné naléhaji a maji pomérné mald a hyperchromni jiadra. Lze
sledovat i pfimé zaskrcovani jader bez tvorby mitotickych obrazci. Pomérné
ziidka se setkime s buiikou s velkym jidrem a vyraznym jadérkem. Castéji se
vyskytuji rozsahla symplasmata s nékolika jadry. Cetné jaterni buiiky obsahuji
hrudkovity Zlufovy pigment, zluové kapilary jsou vyplnény Zlucovymi tromby
a jsou misty ampulovité roz§ifené. Okoli centralnich ven, jakoZz i okrsky, v nichz
vymizel vlastni jaterni parenchym, jsou prostoupeny cetnymi fibroblasty, které
pronikaji k periferii. Vytvaii se kolagen a pruhy vaziva sektorovych i porto-
bilidrnich lozisek sz mnavzdjem spojuji. Mohutnéj§i pruhy se tfepi v jemna
vlakna, ktera déli acinus na isolované ostriivky jaternich bunék. Misty neni aci-
nosni struktura v disledku multifokdlniho zmnoZeni vaziva vibec patrna.

Histologicky nélez odpovida obrazu postnekrotického ]1zvem (subakutni he-
patodystrofii, pfechazejici ve fibrosu).

Kun, valach, 8 roku, €. pit. protok. A-308/56

Kui onemocnél jako tfeti ks téhoz majitele za ptiznaka horecky a ikteru.
Po symptomatické 1é¢bé se jeho stav v kratké dobé upravil, aviak u koné pe-
riodicky dochéazelo k febrilnim staviim s ikterem, somnolenci, r1g1d1tou svalstva
koncetin a vyraznou bolestivosti ve 14. a 15. mezizebfi vpravo ve vysi sedaciho
hrbolu. Béhem 26 dnd pozorovani byly zaznamenany 3 teplotni vzestupy, pfi
¢emz se teplota udrzovala na subfebrilni vy3i i v obdobi remisi. Stav koné se
viak pfesto lepsil. Pfi poslednim vzestupu teploty se jiz nevyvinuly vyrazné po-
ruchy motility, bilirubin v seru krevnim rovnéz nevystoupil napadné vysoko, do-
provodna anemie a relativni leukocytosa se pozvolna upravovala a kan byl
porazen z divodd vyzkumnych. Pti sekci zjisténa’folikularni hyperplasie sleziny
a mirna hepatomegalie. V jatrech byla histologicky zji§téna dispersné rozhozena
hnizda lymfocytd a plasmatickych bunék a aktivace retikuloendothelu. Obraz
odpovidal chronické hepatitidé bez fibrosy.

Biochemicky nélez:

4. 1. 9. 1. | 16. 1.
Celkova bilkovina 6,3¢ % 6,8 ¢ % 6,82 %
NPN 35,0 mg % 36,5 mg % -
Amino-N 6,4 mg %, 8,2 mg % =
Bilirubin 2,8 mg % 1,3 mg %% 1,5 mg %
Weltmannova reakce 9 6 -
CdSO, 4 4 4
Brdi¢kova reakce 4 27 —

Elektroforesa:

albumin 29,5 30,9 28,0
alfa-globulin 19,8 20,6 152
beta-globulin 18,4 16,1 18,6
gama-globulin 32,4 322 38,3

Reakce s kongocerveni: za 90 minut retence 67 % barviva v seru,
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Zhodnoceni biochemického nalezu: Hodnoty celkové bilkoviny jsou mirné
snizené. Kun byl po prvé biochemicky vySetfen az za 6 nedél po prvnich ptizna-
cich onemocnéni. Ikterus slaby s tendenci k normalu. Hodnoty albuminu jsou
znatelné snizené. Vyrazni elevace gamaglobulint. P¥i elzktroforetickém hod-
noceni vzorku sera ze dne 16/1 pozorujeme subfrakci mezi beta a gama glo-
bulinem (snad analogickou s H komponentou pozorovanou u hepatitid lid-
skych). P#i druhém odbéru krve dne 9/1 se vraci Weltmannova reakce k nor-
mialu a zvy$uji se alfa globuliny a Brdi¢kova polarograficka reakce.

Teplotni kiivka koné A-308/56

b1

1 ' 1 1

Gk s g 0 b R R A 181, 116 )

56

Pokusny kuan A-321/56, ryzka

Koni byla 7/12 inokulovdna krev, odebrana nemocnému koni ve stadiu
horeéek, a to v davce 60 ml. i. v. Pfiznaky zjevného onemocnéni nebyly konsta-
tovany. Télesnd teplota v mezich normy (T max. 38,2° C). 22. den po inokulaci
zvy$uje se obsah bilirubinu v seru na 1,14 mg %. K byl porazen 42. den po
inokulaci. Na vnitfnich orgdnech nebyly zji§tény vyrazné histologické zmény.

Biochemicky naélez:

Den inokulace 7. 12. 712 14. 12. 2: 1 8. 1. 16. 1.
Celkova bilkovina 6,32.% 7,08 % 6,4 ¢ % 6,92 9% 5:5:2'%
NPN 40 mg% | 39 mg % 38 mg % 34 mg Y% 34 mg %
Amino-N — 7,6 mg % 6,7 mg % — 7,9 mg %
Bilirubin 1,2 mg % 0,8 mg % 0,7 mg % 1,2 mg % 1,4 mg %
Weltmann. reakce 6 5 7 6 6
CdSO, reakce neg. ‘neg. neg. neg. neg.
Brdickova reakce 8 mm Tmm . 2 mm 13 mm 5 mm
Cholesterol 100 mg % 97 mg % 164 mg 9% 113 mg % -

Elektroforesa:
Albumin 35,3 42,0 38,0 38,5 42,0
alfa-globulin 19,8 22,1 18,8 17,8 22,1
beta-globulin 19,8 15,4 20,8 17,9 15,5
gama-globulin 25,3 20,4 22,3 25,6 20,2

Pokusny kun A-322-56, Aranka

Inokulace krve, odebrané v hore¢natém stadiu, a to 60 ml i. v. dne 7/12
1955. Teplota pted inokulaci kolisd v rozmezi 35,7— 37,3’ C, obsah bilirubinu
v seru kolem 1 mg %. 8. .den po inokulaci stoupa vederni teplota na 38,4°. Sou-
¢asné je konstatovdna somnolence a znavcnost (svéSeni hlavy). Teplota jiz 9. den
klesa na 37,7° a udrzuje se na normalni vy§i s maximem 37,8 do konce pozoro-
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vaciho obdobi. Kui byl porazen 42. den po inokulaci, t. j. 34 dni po relativnim
vzestupu teploty. Histologické vySetfeni jaterni tkané neprokazalo zmény, které
Ize bezpeéné hodnotit jako pathologické.

Biochemicky nilez:

7. 12, 14. 12. 17. 12. 2. 1: 9. 1. 16. 1.
Celkova bilkovina 6,08% |608% [626% |558% |6,2¢2% | 7,0g %
NPN — 30 mg %28 mg %35 mg %|30 mg %[29 mg %
Amino-N — 7,2 mg %| 6,7 mg %| 6,4 mg %| 7,6 mg %| 7,0 mg %
Bilirubin 1,0 mg %| 1,2 mg %| 1,5mg %| 1,2 mg %| 1,2 mg %| 1,1 mg %
Weltmannova reakce 6 "5 5 9 6 4
CdSO, reakce neg. neg. neg. neg. neg. neg.
Brdickova r. 7 mm 9 mm 6 mm 6 mm 16 mm 37 mm
Cholesterol 103 mg % 90 mg %)| 143 mg %, 64 mg %/| 100 mg %, 158 mg %,

Elektroforesa: ‘

Albumin 48 34 429 42,2 43,5 46,6
alfa-globulin 12,6 18,6 14,5 17,7 19,0 16,4
beta-globulin 18,4 17,4 16,0 17,6 18,9
gama-globulin © 21 46,5 25,4 24,1 20,0 18,1

Zhodnoceni pozorovani

1. Metabolismus cukrii: Stanovené glukosy v seru bylo provedeno podle
moznosti, terénnich podminek u pacienti lécenych vét§inou glukosou a mélo
pro nas pouze orientacni vyznam, Nelze jim oviem uréit stupen glykogenolysy
v jatrech.

2. Metabolismus tukéi: Vzhledem k naroénosti metodiky jsme byh nuceni
omezit se na sledovani celkového cholesterolu. Znatelny pokles pozorujeme pouze
u piipadi subakutni hepatodystrofie na  prechodu ve fibrosu (& protok.
- A-7696/55). Snizeni hodnoty ester cholzsterolu, zplsobené dysfunkei esterifi-
kaéniho mechanismu jater, bude predmétem dalsiho studia. U nékterych ser
pozorujeme V}'rraznou lipaemii. Orienta¢né jsme provedli stanoveni lipopro-
teinG sudanovou ¢erni. Sledujeme déle tyto hodnoty a vysledky uvedeme v pfi-
§tim sdéleni.

3. Metabolismus bilkovin: Weltmannova koagulaéni reakce je u sledovanych
pfipadu zfetelné posunuta vpravo. Zikalova reakce se siranem kademnatym vy-
kézala v nasi sestavé positivni hodnoty pouze u chronické hepatitidy bez fibrosy
(€. prot. A-308/56) a u procesu s fibrosni prestavbou (¢. prot. A-7696/55). Bilko-
vinna spektra ziskana elektroforesou na filtraénim papife maji odchylky od
normalnich hodnot. U sledovanych nemocnych koni pozorujeme vidy sniZeni
alfa globulint a zvyseni gama globulint. U chronickych forem jsme zjistili kom-
ponentu o pohyblivosti mezi beta a gama globulinem, ktera vytvafi charakte-
risticky graficky zdznam. Tato slozka pravdépodobné odpovidda H komponenté
popisované u lidi. Hodnoty mukoproteint, stanovené polarograficky, se snizuji
paralelné s hodnotami alfa globulind. U velmi tézce probihajictho pfipadu sub-
akutni hepatodystrofie pfechazejici ve fibrosu je Brdickova reakce skoro nulova.

Chromoexkreéni ¢innost jater byla sledovana kongoéerveni. Vysledky né-
kterych pripadd jsou uvedeny na grafu.

Z téchto vysledku je patrno, zZe u tézkého a stfedné tézkého poskozeni jater
je vychytdvaci schopnost jater podstatné sniZena, zatim co klinicky lehké pn—
pady se ptiblizuji k hodnotdim normalnim. P#i sledovani chromoexkreéni &in-
nosti jater jsme nemohli pouzit mnohem citlivéjsiho barviva bromsulfaleinu,
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Obr. 5. Chromoexkre¢ni ¢innost jater
Puc. 5. XpoMOBBIIeJIUTEJbHAA AEATENILHOCTE II€YEeHU
Illus. 6. Chromoexcretion activity of liver
Abb. 5. Chromoexkretionstidtigkeit der Leber

Obr. 6. Akutni hepatitis. Difusné rozhozeny kulatobunéény infiltrat je loZiskovité na-
kupen. Jaterni bunky nejsou podstatnéji poskozeny (Parafin, HE, 200x)
Puc. 6. Ocrpbii rernatur. Auddy3MoHHO pPacHpoCTPaHEHHbI KPYIJIOKJIETOYHBIN MH-
chunbrpaTr obpaszyer oyaru. IleyeHOYHbIE KJETKU HE MMOABEPIrIUCh 3HAYNUTEJIBHOMY I1opa-
keHuio (nmapacdun, HE, yBenunyenue 200x)
Illus. 6. Acute hepatitis. Diffusely scattered focal round-cell infiltration. Liver cells
not substantially damaged (Paraffin, HE, 200x)

Abb. 6. Akute Hepatitis. Diffus verstreutes rundzelliges Infiltrat ist herdmaBig an-
gesammelt. Die Leberzellen sind micht stidrker beschidigt (Paraffin, HE, 200x)



Obr. 7. Zluta atrofie jater. Zachycen portobiliarni prostor s bohatou bunéénou in-
filtraci, okolni tkan je nekroticka. Stiny jaternich bunék v pojivové-cevni kostie
(Parafin, HE, 200x)

Obr. 8. Postnekroticka fibrosa jater. Bujeni vaziva, jaterni tramce roztristény
v ostrivky. Jaterni bunky napéchovany Zzluéovym pigmentem (tmavé zbarveni)
(Parafin, HE, 200x)




ktery neni toho €asu na trhu. Poukazujeme dale na to, Ze i pfi procesech, které
se nezdaji byt po strdnce morfologické osudné pro Zivot jedince, nastavaji tézké
funkéni poruchy, které za hrozivych klinickych pfiznaki mohou vésti k smrti.
Na zdkladé na$ich pozorovéani soudime, Ze biochemickou diagnostikou je moZno
odlisit typ akutni hepatitidy, typ chronické hepatitidy bez fibrosy a typ poéina-
jici fibrosy. Akutni hepatitida se zvratem k zluté atrofii ukoné &. prot. A-7640/55
je po biochemické strance a specidlné odezvy bilkovin mélo vyrazna. Souvisi
to pravdépodobné s rychlym pribéhem procesu a s opozdénim reakce humoralni
za reakci celularni a orgénovou.

Biochemické vysetieni ser pokusnych koni A-321/56 a A-322/56, u nichz
bylo provadéno soustavné biochemické vy3etfeni krevniho sera, zaznamenava
v ur¢itém obdobi pokusu zmény, poukazujici na akutni zdnétlivy stav (zvySeni
alfa globulint a Brdi¢kovy reakce).

Domnivame se, Ze se jednd o abortivni formu infekce, probihajici asympto-
maticky nebo projevujici se jen brzy odeznivajicimi klinickymi pfiznaky, aniz do-
chazi k manifestnimu onemocnéni té intensity, jakou pozorujeme u pfipadi
z terénu.

Biochemicky nalez u pokusnych koni neodpovid4d vSak v Zadném pripadé
nalezim uvddénym Neumanem a spol. (8). Tito autofi zaznamenavaji
u pokusnych koni, ktefi nejzvili klinickych pfiznakd onemocnéni, hodnoty ga-
ma globulint dokonce vy$§i nez u koni spontdnné nemocnych.

Je tfeba poznamenat, Ze nemocni koné prichdzeji k vySetfeni vétsinou te-
prve tehdy, kdyz je jiz choroba plné rozvinuta. Bude proto nasi snahou zachytit
biochemicky také inicidlni stadia a abortivni formy tohoto onemocnéni, abychom
mohly tyto zmény srovnédvat s pfipadnymi zménami v seru koni pokusnych a
abychom zachytili celou §iii dynamiky funkénich zmén u této choroby.

Zavér

V préci jsme se pokusili o korelaci klinického, biochemického a histologic-
kého nélezu pfi t. zv. enzootické hepatitidé koni.

Srovnali jsme biochemické hodnoty u akutni hepatitidy, chronické hepatitidy
bez fibrosy a pocinajici fibrosy (postnekrotického jizveni) a vysledky jsme sesta-
vili v jednotlivé biochemické typy.

Puc. 7. 2Kenrasa arpocdus nevenn. 3axpadeHa ropTobuIaManlbHas dacThk ¢ foraToir Kie-
TOYHOJ MH(pUIAbTpauMel, oKpyzKapuias TKaHb HeKpo3Had. TeHM NeYeHOYHBLIX KIETOK
B CcoeJMHUTeNbHo-cocyaucroit cetu (Ilapadun, HE, yBenuyueno 200x)

Illus. 7. Yellow atrophy of liver. Shows portobilial space with abundant cell infiltra-
tion, surroundmg tissue is necrotic. Shadows of liver cells in connective-blood vessel
framework. (Paraffin, HE, 200x)

Abb. 7. Gelbe Leberatrophie. Der portobiliale Raum ist mit reicher zelliger Infiltra-
tion erfaf3t, das Umgebungsgewebe ist nekrotisch. Schatten von Leberzellen im Binde-
gewebegefileskelett

Puc. 8.. TTocTHEKpPO3HbI (huOPO3 medeHyu. ByHbIN POCT COEAMHUTEIbHOM TKaHM, Iede-
HOYHBIE JKeJe3Hble TPYOOUYRM pas3dMThl HA OCTPOBKM. IleyeHOYHBIE KJIETKM HaOUTHI
JKE@JYHBIM [MUIMEHTOM (TeMHada okpacka, Ilapachun, HE, yeeanyeno 200x)

Illus. 8. Post-necrotic fibrosis of the liver. Exuberance of ligament, liver framework
dispersed into islets. Liver cells spotted with gall pigmentation (dark coloration).
(Paraffin, HE, 200x)

Abb. 8. Postnekrotische Fibrose der Leber. Wucherungen der Bindegewebe, die Leber-
bidnder sind inselartig aufgesplittert. Die Leberzellen sind mit Gallepigment voll—
gestopft (dunkle Farbung). (Paraffin, HE, 200x)
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K 0MoXMMMYECKO} KapTHHE 9H300THMYECKOro remaTuTa Jomaxei

ABTOpPEI B 9T0i paboTe MONbITANNCh IPOM3BECTY KOPPEJIALMIO KIMHIYeCKoro, 6uo-
XVMMYECKOr0 ¥ TMCTOJIOTMHYECKOI0 MCCJEIOBAHMI NP TaK Ha3bIBAEMOM 9H300TUMYECKOM
reraTuTe Jomazei. ABTOPBI TIPOM3BENM CPaBHEHME OMOXMMMYECKMUX JaHHBIX IIpU
OCTPOM renaruTe, XpOHM4YecKoM remarture, 6e3 cdubposa u ¢ HaumHawWMMca hubpozom
(mocTHEKpO3HOe obpa3oBaHMe PyOIOB), ¥ HA OCHOBAHMM TIOJYyYEHHBIX Pe3yJILTAaTOB CO-
CTaBWJIM OTAEJbHbIe OMOXMMMYECKMUE TUIIBL.

Biochemical Picture of Enzootic Hepatitis of Horses

We tried in the work to ccrrelate the clinical, biochemical and histological find-
ings in so-called enzodtic hepatitis of horses. We compared the biochemical values in
acute hepatitis, chronic hepatitis without fibrosis and the beginnings of fibrosis (post-
necrotic scars), and we set up the results according to the different biochemical types.

Zum biochemischen Bild der enzootischen Hepaﬁtis der Pferde

In der Abhandlung wurde der Versuch der Korrelation des klinischen, bio-
chemischen und histologischen Befundes bei sogenannter enzootischer Hepatitis der
Pferde unternommen Es wurden die biochemischen Werte bei akuter Hepatitis, chro-
rnischer Hepatitis ohne Fibrose und beginnender Fibrose (postnekrotische Narbung)
geog;il?et und die Ergebnisse wurden zu einzelnen biochemischen Typen zusammen-
gestellt.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA RGCNIK XXIX-1956-CISLO 10

Srovnavaci studie experimentalné vyvolané otravy starckem
se Zdarskou chorobou koni

CpaBHMTEJNILHOE U3YYEHHE IKCNEPHMMEHTANbHO BbhI3BAHHOI0 OTPaBJICHMA
KPECTOBHHMKOM CO KAAPCKO¥} 00JIe3HBIO JIoOMIaen

Comparative Study of Experimentally Caused Senecio Erraticus Poisoning with
Zdar Disease of Horses

Vergleichsstudie von experimentell hervorgerufener Kreuzkrautvergiftung mit
Zdarer Pferdeseuche

Prof. MUDr Josef VANEK

Ze Siklova pathologicko-anatomického ustavu lékarské fakulty University Karlovy
v Plzni (piednosta: Prof. MUDr Josef Vanék)

Doslo dne 24. V. 1956

Uvod

Ptfi studiu Chiariovy nemoci (4) néds zaujalo sdéleni jihoafrickych
autori Selzera a Parkera (60) z r. 1951, ktefi popsali Chiariovu ne-
moc toxického pivodu z otravy alkaloidy staréku (Senecio burchelli a Senecio
ilicifolius). Uvedeni autofi se kratce zmiriuji o tom, Ze otrava starékem je pfi-
¢inou jaterniho onemocnéni u koni i hovéziho dobytka. Klinicky prabéh nemoci
u koni otravenych starckem podle Gusininovy monografie (28) ndm pfi-
pomnél chovani jihoceskych koni, stizenych t. zv. Zdarskou chorobou. Tim jsme
se dostali k otdzce, zda Zdarska choroba koni neni snad rovnéz zpiisobena otra-
vou starc¢kovymi alkaloidy (3).

Zdarska choroba koni je staciondrni enzootie v jiz. Cechach, jez
se v tomto kraji udrzuje od nepaméti (42, 46, 47); v jednotlivych letech, v riz-
nych ¢astech kraje a v riznych obcich pocet pfipadi kolisa. V roce 1922 vznikla
velkd mistni enzootie v obci Zdaru na Pisecku a od té doby se datuje nyné&jsi
nizevz Krialovy monografie (42). Jak dlouholetd pozorovani a zkuSenosti
dokazuji, pfekroéuje nemoc své staciondrni hranice velice zfidka. Nemoc posti-
huje vétsinou dospélé koné.

Klinicky zacdtek Zdarské choroby koni lze tézko stanovit a vétSinou
az zpétné€ se udava, Ze nemocny kai byl ob&as méné ¢ily a zpotil se snadno
pii praci. Nékdy jsou v anamnese kriatkodoba opakovani horeénata obdobi.
Vlastni nemoc se projevi nechutenstvim; ki odmitd oves, zere viak seno a po-
destlanou, zneci§ténou sldmu, olizuje zdi, hryze dfevéné pazeni. Pozdéji se po-
zoruje Casté a opakované zivani. Kail se stdva necitlivym na kopytni korunce
a nereaguje na sihnuti do ucha. VyZivny stav se v kratkém case ndpadné horsi
za pfiznaki otupélosti a skleslosti. Chiize je poticiva, postoj je nefysiologicky.
Kan se opira hlavou o Zlab nebo hrad, nebo se zavésuje do ohlavky, casto
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tluée zadnimi konéetinami. Apatii v pokrocilém stadiu choroby vystfidd nékdy
stav vzruSeni, p¥i némZz koné se v§i silou tla¢i dopfedu; dostavuje se az stav’
»jankovitosti”, p¥i némz koné narazeji hlavou na zed, skfipou zuby, hryzi stény
a tlukou zufivé konéetinami. Nékdy tyto zachvaty vyvola delsi chaze, zvlaste
v horku. Vy33i teplota je v priibéhu nemoci pozorovéana zfidka, viditelné sliznice
jsou ve vét§iné pfipadi mirné ikterické, trus byva pevné sbalen a leskne se.
V tézkém celkovém stavu jsou koné odporazeni; nékdy se konecna faze nemoci
vyviji tak rychle, Ze ani neni moznost dopravit koné na jatky.

Morfologii zdarské choroby se zabyval Jelinek (35) a zvlasté
Lukes a Cech (47, 48). Nalezy z 43 vlastnich vy$etfeni lze shrnout heslo-
vité jako difusni fibrosu jaterniho parenchymu (obr. 1) s nepravidelné
rozptylenymi drobnymi jizvami, z nichZz vyzafuji Gzké pruhy vaziva mezi ja-
terni buriky. Stupefi difusni fibrosy je u jednotlivych pfipada rizné vyjadien.
Pokud jsou jizvy v centralni ¢asti acinu, nelze nékdy centralni Zilu rozeznat.
Ve vétsich jizvach se najdou isolované ulozené jaterni buiitky, nalez pakanalki
je ojedinély. Periportdlni pole nejsou zpravidla ostie ohrani¢ena a z nich vy-
bihaji prouzky kolagenniho pojiva mezi tramce prilehlého jaterniho parenchy-
mu, nékdy az do centralni ¢asti acinu. V nékterych pfipadech jsme nasli vedle
uvedenych zmén mnohotné drobné histiocytdrni granulomy (obr.
2), v nékterych z nich je v centru nekroticka jaterni buiika. Jindy jsou tyto
resorptivni granulomy ojedinélé. Nékteré Kupferovy buiiky jsou ¢asto ndpadné
zvétszné. Nalez dopliiuje loziskovité prekrveni s atrofii jaternich bunék a éerstva
loziska krvaceni, jen nékdy se zndmkami organisace. Centralni Zily jsou misty
zfetelné dilatované, jindy je silné roziifen néktery sinus, vystlany jen endote-
lem (obr. 3). Casty nélez je produktivni flebitis jaternich Zil (obr. 4); portalni
zily na rozdil od Jelinkova dudaje (35) .jsou v naSich pozorovanich beze
zmén. Dale jsme nachézeli ¢asto vyraznou siderosu, glykogen vétsinou ve znac-
ném mnozstvi, steatosa chybéla. ,

Z nalezli na ostatnich orgdnech uvedeme konstantni nédlez chronické ka-
tardlni enterokolitidy, nékdy vyraznou siderosu sleziny. Ostatni vySetiované
organy byly bez pozoruhodného nélezu. Proti Lukesovi a Cechovi (48)
vykladame cerstvé krviaceni do mozku jako nasledek omracovani; chybélo u zvi-
Fat zabitych jen vykrvacenim.

Podobn4d onemocnéni koni, kterdi maji spole¢né klinické ner-
vové pfiznaky a pathologicky nalez v jatrech, jsou ,schweinsbergskd choroba”
nebo ,Leberkoller” zvlasté v jiz. Bavorsku (17, 41, 51, 59, 68), dale ,walking
disease” v USA (22), ,Winton disease” na Novém Zelandé (26, 27), ,Molteno
disease” nebo ,horse staggers” nebo ,dunsickte” v Jizni Africe (40, 50, 60, 70).
Stejnd onemocnéni jsou zndma i v Irsku (10), v Sovétském svazu (39) a snad
i v Japonsku (72).

Neni pochyby o tom, Ze naSe nalezy jsou u koni nemocnych Zdarskou cho-
robou a z valné ¢4sti se kryji s popisy ¢eskych autord (35, 47, 48). Nage pozo-
rovani odpovidd popisim schweinsbergské choroby (17, 41, 51, 68) a je velmi
podobné az totozné s nédlezy u ostatnich cizozemskych nemoci, jak jsme je
uvedli shora, a které jsou mnohdy zaznamenédny velmi kuse.

Etiologii Zdarské choroby vykladda Kral (31, 42) toxickym uéin-
kem stfevniho parasita Cylicostomum tetracanthum v. n.; Luke§ a Cech
(44, 45, 46, 47, 48) povazuji za pfi¢inu choroby leptospirosu. Nejnovéji do-
kazuje Cech (13), Ze zdarskd choroba koni je mykosa. Vliv slozeni vody na
vznik nemoci studoval Svatek (69) s negativnim vysledkem. Kraliv etiolo-
gicky vyklad nedosel uznani. Luke§ a Cech sec opiraji o serologicka vySetfeni,
jez nebyla vidy jednoznaénd a vychédzela positivni i u trvale zdravych zvifat
(54, 55). Leptospirosa lidi se vyskytuje i jinde nez v jiz. Cechach (36), kde je
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znama jako blatickd horecka, na pf. na jizni Moravé, zde se vSak viibec ne-
vyskytuje onemocnéni koni podobné zdarské chorobé. Vyklad zdarské choroby
jako leptospirosy nepovazujeme z dalsich divodu zvlasté epidemiologickych a
pokusnych, za plné podlozeny, predev§im vSak proto, Zz se autorim nikdy
nepodatilo prokazat leptospiry v organech (44, 48). S'Cechovym pfedpokladem
mykotického ptivodu zdarky nelze souhlasit; jim popisované a jako pliseii hod-
nocené Gtvary jsou pigmenty, z nich ¢ast dava positivni reakci predevsim na
dvojmocné zclezo a &ast je pigment z opotfebovani.

Etiologie jaternich chorob koni, jak jsme je uvedli svrchu,
se na zikladé pokusnych praci (22, 26, 27, 33, 34, 39, 59) jiz od konce minulého
stoleti uvadi ve vztah k otravé alkaloidy rdznych druha
starc¢ku (10, 40, 49), i kdyz se doslo ojedinéle k negativnimu zavéru (70);
ten lze vysvétlit akutnim pribéhem pokusné otravy (12). Pokud jde o schweins-
bergskou nemoc, uveiejnil Hupka v lednu 1954 (33) zpravu o pokusu z roku
1949; vyvolal u koné krmenim starcéku Senecio vernalis, obsazeném v suSené voj-
tésce, klinicky obraz i pathologicky nélez v jatrech, typicky pro ,Leberkoller”.
Hupka uzavird svou zpravu tim, Ze nechce oznacit otravu strackem jako jedinou
pfi¢inu schweinsbergské nemoci. Klinicky obraz otravy starékem u koni je
shodny s obrazem zdarské i shora uvedenych chorob, nad to morfologické vy-
§etfeni jater ma u vSech jmenovanych nemoci spoleéné rysy. Vedeni klinikou
a morfologii, snazili jsme se pfinést dalsi doklady k predpokladu, ze zdarska
choroba by mohla byt zpiisobena rovnéz otravou alkaloidy starcku.

Botanik Prof. Dr Dostal (Praha) nam sdélil, Ze v dzemi, kde se vy-
skytuje zdarska choroba, roste Senecio erraticus ssp. barbaraeifolius (19). Pospo-
lity rist staréku z jiznich a jihozdpadnich Cech pokraéuje do jiz. Bavorska. Star-
&ek roste na zaplavovanych a zamokienych lukach a tvori az 40 % luéni flory.
Botanicky rozbor luéniho sena, jak jej dal provést ze zamorené krajiny Kral
(42), neprokazal vyskyt staréku. Tento tdaj je v rozporu s vlastni zkuSenosti
a botanickym vyzkumem Smoldkovym (66), provedenym v roce 1948 a
publikovanym v roce 1954. Nesetkali jsme se pii vlastnim vyzkumu v terénu
nikdy s tim, Ze bychom nenasli staréek na lukach tam, kde se vyskytla zdarka.
Naopak tam, kde zdarka nebyla a nyni se vyskytla, objevil se staréek na ne-
hnojenych lukich. Dile jsme zjistili, ze tésné vedle silné starckem zamofenych
luk jsou louky prakticky bez starcku a tito rolnici neztraceji koné zdarskou
chorobou. Slo vidy o rolniky, ktefi dobfe osetfuji své louky a predeviim je
hnoji moctvkou. V silné zamotfenych obcich jsou hospodaftstvi, kde se nevysky-
tuje zdarka. Zjistili jsme, Ze tito rolnici nekrmi koné sznem a ani otavou, v niz
je hojné starcku, nybrz jen jetelotravinou nebo nedrzi koné delsi dobu nez dva,
tfi roky. Engelhardt (21) v roce 1935, zakazal rolnikiim na Pobézo-
vicku krmit koné senem ze zamokfenych luk a zdarska choroba koni v pfislus-
nych obcich vymizela. Dostal (20) ndm sdélil, Ze staréek nevyroste, klesnz-li
spodni voda. Odvodnéni v obci Zdaru na Pisecku vedlo k podstatnému snizeni
vyskytu zdéarky; z Bavorska je znamo, Ze regulace fek vedla v nékterych udo-
lich k dplnému vymizeni schweinsbzargské choroby (41, 68). K struéné zpravé
o botanickém prizkumu doddme jen tolik, Ze na nékterych mistech rostou na
lukéch i jiné jedovaté rostliny, na pliklad rozpuk a pryskyfniky. Avsak Zdarka
pfichdzi i tam, kde tyto rostliny se nevyskytuji a nelze tedy jejich jedovatost
uvadét ve vztah se zZdarskou chorobou. Z téhoz divodu nelze zdarku vykladat
otravou §védskym jetelem (51).

Z riznych druht rodu Senecio byla isolovidna fada t. zv. pyrrolici-
dinovych alkaloidu (23, 24, 38, 50, 58), podrobné studovanych che-
micky a z vétsi c¢asti i farmakodynamicky (8, 15, 23, 57, 61, 62, 63, 64, 73).
Rada alkaloidt ma toxicky t¢inek na jatra nékterych druhd pokusnych zvifat,
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nazor na mechanismus u¢inku neni v8ak jednotny. Predpoklada se jednak uéi-
nek kapilarotoxicky (15, 57), zatim co jini soudi na pfimé poSkozeni jaterni
butiky (7); jini pfedpoklddaji oboji vliv (61). Prokazal se aZz karcinogenni uéi-
nek na jaterni buiiky (8, 62) a uvadi se v mozny pfifinny vztah s ¢astym vysky-
tem rakoviny jater u africkych Cernochu (8). Toxické zmény jaternich bunék
u kachen po krmeni Senecio vulgaris a Senecio jacobaea prokizali Dahme
a Miiller (14). Alkaloidy ze'Senecio barbaraeifolius nebyly dosud studovany.

Pokusny vyzkum

Kdyz jsme si snesli pro na$i koncepci zdarské choroby koni jako otravy
alkaloidy star¢ku doklady klinické, anatomické, botanické a toxikologické, pfti-
krocili jsme k pokusnému vyzkumu. Ten narazil pfedeviim na to, ze
v roce 1954 zcela selhala organisace sbéru starcku, a proto jsme provedli po-
kusy na krysach a mysich a pouze na jednom koni. V pokusech jsme pokracovali
od podzimu 1955, kdy jsme méli k disposici témér 26 g suSeného starcku.

Pokus na krysach: Bilé krysy o vaze kolem 200 g jsme krmili
Larsenovou dietou, k niZ jsme ptidali pro prvni skupinu 5 krys 25 %,
pro drthou skupinu 6 krys 50 % suSeného a rozemletého starcku. Prvni dvé
krysy jsme utratili za 17 dni z druhé a za 30 dni z prvni skupiny. Ostatni krysy
bud spontinné za§ly nebo jsme je utratili dekapitaci pro tézky celkovy stav.
Protoze jsme v prvnich utracenych krysach nenasli podstatné zmény v jatrech,
pievedli jsme 1 krysu z 25 % na 50 % ptimés star¢ku. Krysy v prvni skupiné
se dozily 70—84 dnd, ve druhé az 72 dnu, pii ¢emZz v této skupiné k prvnimu

Obr. 1. Difusni fibrosa jater (mifo 279, Hemat-van Gieson, orig. 105X)
Puc. 1. Inddysmnonusit dubpoz neyenn (Mudo 279; Temar-Bau T'mcon, ysein. 105X)
Illus. 1. Diffuse fibrosis of the liver (mifo 279, Hemat-van Gieson, 105X)
Abb. 1. Diffuse Leberfibrose (mifo 279, Hemat-van Gieson, 105X)

Obr. 2. Granulom z resorpce nekrosy jaternich bunék (mifo 261, Hemat-van Gieson,
orig. 375X). 5 :
Puc. 2. I'panynema BCJIEACTBME Pe30pOiyM HEKPO3a IeYEeHOYHBIX KJeTok (Mmcho 261,
Temar-Bau I'mcoH, yBema. 375X)

Illus. 2. Granuloma from resorption of necrosis of liver cells (mifo 261, Hemat-van
Gieson, 375X)

Abb. 2. Granulom nach der Nekroseresorption der Leberzellen (mifo 261, Hemat-van
Gieson 375X)

Obr. 3. Silné dilatovany sinusoidni prostor (mifo 275, Hemat-van Gieson, orig. 105X)

Puc. 3. CuabHO pacumpeHHas cuHycoupHasa mnoJocth (Mmucho 275, T'emar-Bam T'MCOH,
yBeJ. 105X)

Illus. 3. Greatly dilated sinusoid vessel (mifo 275, Hemat-van Gieson, 105X)
Abb. 3. Stark dilatierter Sinusoidraum (mifo 275, Hemat-van Gieson, 105X)
Obr. 4. Produktivni endoflebitis mens$i vétve jaterni Zily; vpravo nahofe zasahuji ja-
terni bunky az pod endotel (mifo 274, Hemat-van Gieson, orig. 170X)

Puc. 4. TIpoayKTUBHBIN 9HA0MIEOUT Majg0ii BETBYM TIEYEHOYHOM BEHBLI, BIIPABO BBEPXY
3aTparuBaeT IeYeHOYHbIe KJIeTKM Jlazke Ioj sHporeawii (mudo 274, Temar-Ban T'mcon,
yBea. 170 X)

INlus. 4. Productive endophlebitis of the small branch of the liver vein; above right
— liver cells even under the endothelium (mifo 274, Hemat-van Gieson, 170X)

Abb. 4. Produktive Endophlebitis einer kleineren Lebervene; rechts oben liegen die
Leberzellen bis unter dem Endothel (mifo 274, Hemat-van Gieson, 170X)
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uhynuti doslo za 20, 30 a 55 dni. Celkovy stav krys se v prvnich tydnech pokusi
neménil, pozdéji viak zvifata postupné hubla, na boltcich vznikaly plisiiové
krusty a vytvarel se ascites, ktery dosadhl az 100 g. U nékterych zvifat byl
i hydrothorax.

Jatra u téchto zvitat méla jemné hrbolaty povrch s drobnymi, ¢ervenymi
lozisky. Slezina byla aZ dvojnasobné zvétSend, silné pfekrvend. Mikrosko-
picky jde o loziskovité nekrosy jaterntho parenchymu, nékdy s vyraznéjsim
prostoupenim neutrofilnimi leukocyty (obr. 5) a v razné pokrocilé fazi re-
parativnitho procesu (obr. 6). V jednom ptfipadé spontinniho uhynuti krysy
s 50 % starc¢kovou dietou za 20 dni byly v jatrech rozsihlé nekrosy az splyvajici
ve vét§i loziska a intensivni steatosa ostatniho parenchymu. Nekrotickd loziska
jaterniho parenchymu u ostatnich déle Zijicich zvifat, po pfipadé z nich vzniklé
resorpéni granulomy, jsou nepravidelné rozloZeny, jejich mnozstvi u rtznych
zvifat kolisa a nékdy jsou ojedinélé. Tyto zmény jsou zhusta v tésném sou-
sedstvi sublobularnich zil, v nichz lze pak zjistit exsudativné proliferativni zmé-
ny na endotelu i ve sténé.

Vysledky nasich pokusi na krysach se kryji s nilezem cizich autord v po-
kusech krmenim. nékterymi druhy staréku (15, 56). Jsou tedy dikazem
toxicity alkaloidda v Senecio barbaraeifolius. Nase vySetfeni svédci

Obr. 5. Cerstva nekrosa jaternich bunék prostoupena neutrofilnimi leukocyty (rmfo
272, Hemat-van Gieson, orig. 120X) °
Puc. 5. HeraBHO 00pa30BaBIUMiICA HEKPO3 IMEYECHOYHLIX KJIETOK, 3aII0JHEHHBIN HEeMTPo-
buabubiMu JeiigkormramMu (Mudpo 272, I'emar-Bau Tucon, yBes. 120X)
Ilus. 5. Fresh necrosis of liver cells infiltrated with neutrophile leucocytes (mifo 272,
Hemat-van Gieson, 120X)
Abb. 5. Frische Leberzellennekrose, durchsetzt von neutrephilen Leukozyten (mifo
272, Hemat-van Gieson, 120X)

Obr. 6. Granulom po resorpci nekrosy jaternich bunék (mifo 271, Hemat-van Gieson,
orig. 375X)

Puc. 6. T'panynema 1rocie pe3opbiyM HEKpPOo3a IeYeHOYHBLIX KieTok (Mudo 271, Temar-

, Bau I'mcoH, yBea. 375X)

Illus. 6. Granuloma after resorption of mecrosis of liver cells (mifo 271, Hemat-van
Gieson, 375X)

Abb. 6. Granulom nach Resorption von Leberzellennekrose (mifo 271, Hemat -van
Gieson, 375X)

Obr. 7. Cerstvy granulom z resorpce nekrosy jaternich bunék (mifo 195, Hemat-van
Gieson, orig. 350X); vlevo dole nekrosa isolované jaterni buriky (mifo 196, Hemat-van
; Gieson, orig. 350X)

Puc. 7. HepaBuo ofpasoBaBmIasgcs TpaHyJeMa BCIEACTBME pPe30pOLMM HEKpo3a Iede-
HOYHBIX KJeTok (Mumco 195, T'emar-Bau I'ncoH, yBes. 350X) BJI€BO BHU3Y HEKDPO3 M30JM~
POBaHHOM MEeYEHOYHO! KJeTKM (Mudho 196, T'emar-Ban I'mcon, yses. 350X)

Illus. 7. Fresh granuloma from resonpblon of necrosis of liver cells (mifo 195. Hemat-
van Gieson, 350X); at lower left necrosis of isolated liver cell (mifo 196, Hemat-van
Gieson, 350X)

Abb. 7. Frisches Granulom nach Resorption von Leberzellennekrose (mifo 195, Hemat-
van Gieson, 350X); links unten Nekrose einer isolierten Leberzelle (mifo 196, Hemat-
van Gieson, 350X)

Obr. 8. Hrubé porusend struktura jaterniho parenchymu (mifo 218, Hemat-eosin, orig.
55X)

Puc. 8. Pe3x0o MOBpEKAEHHAA CTPYKTypa MEYEHOYHON mapeHxmuMmbl (Mmudo 218, Temar-
203MH, yBeJ. 55X)

Illus. 8. Considerably disturbed structure of liver parenchyma (mifo 218, Hemat-eosin,
55X)

Abb. 8. Grob veridnderte Struktur des Leberparenchyms (mifo 218, Hemat-eosin, 55X)
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déle pro to, ze téinek alkaloiduje hepatotoxicky a nikoliv kapila-
rotoxicky; proliferaci kapildrnich endotelii v sinusoidzch povazujeme za reakci
na zanik jaternich bunék. Zmény jaternich zil nejsou primarni, nybrz nasledné
pti lokalisaci nekros v okoli téchto zil. Vyklad zmén jaternich Zil jako odvodné
drahy z jater &inil obtize a bylo vysloveno nékolik ni¢im nedokladanych hy-
potetickych vyklada (15).

U dvou krys jsme uzili k podkozni aplikaci 63,5 mg extrahovanych latek
podle Ewansovych (23), rozpuiténych v %2% kyseliné octové, jez laskavé
dal ptipravit Doc. Dr Sté&pan v plzetiském chemickém tstavu. Extrahované
latky byly rozdéleny do tfech frakeci podle ¢istoty. Prvni krysa dostala celkem
26,5 mg druhé frakce v péti podkoznich injekcich ob den, druha dostala ze
viech frakci celkem 37 mg v péti injekcich kazdy den. V misté injekci vznikaly
nekrosy. V jatrech nebyly nalezeny zadné zmény. Pokus byl ukonéen piedcasné
pro nedostatek G¢inné substance a srovnavame-li z pisemnictvi toxické davky
jednotlivych ¢istych alkaloidt, pak poddvané smrtelné davky jsou nékdy i ne-
kolikrat vétsi (15, 57, 61). Stfedni smrtelnd ddvka jednotlivych pyrrolicidino-
vych alkaloidii pro my$ pfi nitroZilnim podani kolisd mezi 58 az 634 mg pro
kg (58).

Pokus na mys$ich: Daldi pokus jsme provedli na bilych my§ich.
Krmili‘jsme je 36 dni 25% p¥imési staréku k Larsenové dieté. Hnad na zadatku
pokusu porodila 1 my§ a z vrhu ztstalo 5 mladych. Kdyz jsme po 36 dnech
nenagli u 1 dospélé mysi zadné klinické ani anatomické zmény, prevedli jsme
velké i malé mysi na 50% piimés star¢ku. U jedné velké mysi se po 42 dnech
25 % staréku a 4 dnech 50 % starcku objevily paresy konéetin a tonické napéti
ocasu, ostatni velké mysi byly bez klinickych zndmek nemoci a byly utraceny
za 84 dny trvani pokusu. U vSech malych mys$ek se za 10 dni krmeni 50%
starckem objevila paresa konéetin a kiecovité napnuti ocasu. K zotaveni doslo
po podani cukru a suchart, stejné pfiznaky se viak objevily postupné za 3 az
5 dni, kdy doslo k uhynuti nebo jsme mysky utratili pro velmi tézky stav. Tento
pokus jsme opakovali s tfemi dal§imi mySkami, u nichZ vznikly za 12 dni krmeni
50% starékem stejné priznaky; po vysazeni diety se stav do druhého dne zlepsil.
Tyto mysi byly pak déle krmeny 50% staré¢kem a utraceny v jinak dobrém stavu
a bez pfiznakd chorobnosti za 32 dni od zadatku pokusného krmeni. Morfolo-
gicky nalez na nervovém systému vzhledem k nervovym piiznakim byl nega-
tivni, na jatrech nzbyly Zadné hrubsi zmény, jen u mladych mysek byla na-
padna loziskovité nestejna velikost jaternich bunék a vétsi pocet dvoujadernych
bunék.

Sapeika (58) uvadi, ze opakovanymi ddvkami nékterych alkaloidii po-
davanych orilné, subkutdnné nebo intravenosné, se nepodaftilo vyvolat u mysi
jaterni cirhosu, fada alkaloidi v8ak u nich zpisobuje jaterni nekrosy. Nékteré
alkaloidy a jen u urcitych zviiat zplisobuji paresu konéetin. O blizsi povaze
alkaloidd v nasem Senecio barbaracifolius zatim mic nevime.

Ve zpravach cizich autort se uvadi, ze staréek je jedovaty i pro
hovézi dobytek: ,Pictou cattle disease” v Kanadé (11, 53), ,syrasike”
v Norsku (29, 32, 65) i jinde, kde prichizeji otravy u koni na p¥. v Anglii (5,
12, 23, 43), v Holandsku (16, 40), na Novém Zelandu (26, 27), v Jiz. Africe
(30, 60). Zamétili jsme i k této otazce pozornost tim spiSe, ze Doc. Dr Bla -
zZek (Praha) nds upozornil, Ze sim v roce 1952 uréil rostlinu podezielou
z uhynuti dobytka na Kaplicku jako staréek potoéni (Senecio rivularis) a ze
v oblasti zdarské cheroby koni pozoroval Trnka (71) cirhosu jater u mla-
dého skotu. Dr Drudik ze Sobé&slavi, tedy z oblasti zd4rské choroby koni,
zna klinické a smrtelné probihajici onemocnéni mladého skotu, jez li¢i zcela
shodné s popisem otravy starckem u hovéziho dobytka v Anglii a v Norsku.
Mikroskopické zmény v nékolika nasich ptipadech cirhosy jater u skotu jsou
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odchylné od obrazu pti zdarské chorobé koni a odpovidaji béZnému obrazu
atrofické cirhosy. U rolnikd, ktefi ztraceji koné na Zdarku, jsme nezjistovali
pravidelné a opakujici sz ztraty hovéziho dobytka. Nicméné jsme provedli po -
kus se dvéma bycky o vaze 210 a 190 kg. Podéavali jsme jim obéma
dohromady po dobu 3 tydni 7—10 kg syrového staréku v kvétu a v posladnim
tydnu az 12 kg denné. Klinicky stav ani béznd vySetfovani nevykazovala zmé-
ny, po¢ate¢ni ztrata na viaze se ke konci pokusu vyrovnala na ptvodni stav.
Po porédzice, kdy maso mélo zvlastni aromatickou viini, byl makroskopicky nélez
negativni a mikroskopické vy$etfeni neukazalo Zddné zmény.

Z negativniho vysledku pokusu na byécich pfi krmeni star¢kem v syrovém
stavu v takovém mnozstvi, které za normdalniho krmeni nebo pastvy sotva
ptijde v Gvahu, by vyplyvalo, ze Senecio barbaraeifolius nemiiZe byt obvifiovan
jako pficina hromadného hynuti hovéziho dobytka. Udava se vétSinou, Ze
zeleny staréek hovézi dobytek nespasa (32). Zadné nasledky p¥i krmeni jinym,
jinak jedovatym druhem star¢ku v syrovém stavu uvadi Hupka (33). Ne-
méli jsme dosud prilezitost prezkouset Hupkiv tdaj krmenim koni starckem
barbarkolistym v zeleném stavu. Cast koni rolnikd zkusmo podévan)’r Syrovy
starcek odmitala, ¢ast jej prl]ala bez zdrahani. Je vSeobecné zndmo, Ze jedoya-
tost rostlin zavisi na jejich vyvoji, na pocasi, na slozeni pudy a snad i na jinych
vlivech. Je pozoruhodné, Ze by se jedovatost star¢ku projevovala jen v suchém
stavu, coz vSak odpovid4d zkuSenosti z ciziny [na pft. syrasike v Norsku (29,
32, 65)]; nékdy je mezi poZivinim starcku a projevy nemoci del§i doba (32), az
3 meésice (43). Otazka jedovatosti Senecio barbaraezfolzus pro hovézi dobytek
je pfedmétem dalsiho vyzkumu.

Pokus na konich: K pokustim jsme uzili t¥i jezdeckych koni. Jeden
byl 16lety, zcela zdravy, druzi dva (12 a 14 let) byli vyfazeni pro kulhavost
z chronické tendovaginitidy nebo luxace §lach na prednich nohach, pfesto viak
se i jich uzivalo pro krat§i dobu na jizdarné. Vsichni tfi pokusni koné zili
dlouhou dobu s vétsim poétem koni v jedné stiji, byli stejné krmeni a po zdra-
votni strdnce nevykazovali Zddné chorobné zmény. Prvni pokus jsme provedli
na jednom koni na podzim 1954, druhy na dvou konich na podzim 1955.

Pokus I. Prvni pokus byl proveden na 14leté bilé klisné ,Bora” a trval
67 dni. Bylo zkrmeno 120 kg suSeného starcku, ktery byl kratce nafezan a po-
davan vz smési se senem. Kifi z pocdtku zral staréek dobfe, pozdéji jej od-
mital, vyhazoval jej a je proto v druhé poloviné pokusu nutno poditat s tim,
ze nepfijal viechen poddvany staréek. Pozdé&ji jsme jej proto davali ve smési
s melasou. Kiii z podatku pribyval na vaze, pozdéji viak progresivné hubl.
Nejdrive nebylo zmén v chovéni, pozdéji musel byt nucen k pohybu na pro-
jizdkach. Po vyjizdkdch byl zna¢né zchvacen, jednou pfi klusu upadl. Asi za
1,5 mésice od zacéiatku pokusu zacal ohryzovat dfevéné pazeni. Veterinafti zjis-
tovali nastfiknuti spojivek a zvy$enou peristaltiku stfev, jinak zaddné podstatné
zmény. VySetieni moce na zluéova barviva bylo provedeno dvakrét s negativnim
vysledkem.

Po porazce koné byl makroskopicky nalez negativni. Mikroskopic-
ky (¢ h. 5800) je v jatrech siderosa a disparsni nekrosa isolovanych jaternich
bunék; v misté nekrotické jaterni buiiky dochazi k nahromadéni leukocyti a
proliferaci endotelii (obr. 7). Pozdéji zbyvaji po nekrotické buiice drobné his-
tiocytarni granulomy. V zazivaci trubici je chronicky katardlni zanét; ostatni
organy bez pathologickych zmén.

K tomuto pokusu na koni je nutno podotknout, Ze §lo o pokus kratkodoby,
Ze kuni za pokusu nepracoval, a ze 92 kg z pouzitého staréku bylo b&hem sugeni
vymaceno dlouhodobym destém a lze predpokladat tim zplsobenou ztratu alka-
loidi. Ndlez dispersni nekrosy jaternich bunék vykla-
dédme hepatotoxickym téinkem starékovych alkaloidi.
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Ostatni dva kong, uréeni k pokusum, byli do 1. &ervence 1955 ponechani
na jizdarné Svazarmu, byli uzivani jako ostatni jezdecké koné a jejich zdra-
votni stav byl dobry. 1. ¢ervence 1955 byli koné& pievedeni do péce Josefa Stekla
v Malém Bolevci v Plzni. Zde byli normalné krmeni a projizdéni, podstatné
ztloustli. Vlastni pokus zacal 7. 9. 1955. ;

Pokus II: Bily, 16lety valach ,Ubé&l” byl v pokusu 77 dni; za tuto dobu
spotieboval 140 kg starcku. Staréek byl §rotovan na kladivkovém Srotovniku
a michdn s mackanym ovsem. Zdravotni stav koné pied pokusem byl vyborny.
Po prvnich étyfech tydnech pokusného krmeni ohryzoval ki dievéné pazeni,
zral hntj a zfetelné hubl. Orientaéni klinické vySetfeni nenalezlo nic zvlastni-
ho. Po dvou mésicich byl kil ztetelné smutngj§i. Stfevni peristaltika byla zvy-
Sena, stolice byla drobna, ¢erna, leskld, tvrda. Nebyly zadné poruchy citlivosti.
V poslednich 14 dnech zivota stal kiifi ¢asto se své§enou hlavou, zival nékoli-
krat za sebou, postoj koncetin byl nefysiologicky a v pohybech byla ziejma
neobratnost. Kifi odmital zradlo, stil ze 3iroka, citlivost na korunce kopyta
vyhasla. Skleslost koné se stupiiovala, az nahle pfi méfeni teploty (37,2 C)
upadl, jiZ nevstal a ob¢as se objevil za§kub celého téla s hekavym dechem. Kan
byl utracen vykrvacenim v agonélnim stavu 22. 11. 1955.

Pitvou zjistén celkovy ikterus mirného stupné. V b¥isni dutiné bylo mezi
klickami néco zakrvavélé tekutiny. Jatra vazila 4,80 kg, jejich povrch byl hladky
s teCkovitym krvacenim. Na zadnim okraji jater byl na pouzdru bily datvar,
velikosti vlasského ofechu. Konsistence jater byla pfiméfend, parenchym mél na
fezu mramorovitou kresbu s &ervenou sifovitou strukturou, v niz byla loziska
tmavohnédé tkédné. Po fixaci v Joresu parenchym zezelenal. Zaludek byl
naplnén potravou, ve sliznici byla drobna krvaceni, v tenkém a tlustém stfevé
vyrazny hypersekreéni katar. Sliznice céka byla silné edematosni, na serose
drobna krviaceni. Kolem pravé ledviny byl rozsahly hematom zéasti subskapsu-
larni, nad nim bylo mohutné edematosni prosdknuti hemoragicky imbibovaného
retroperitonea. V ledvindch obraz kalného zduteni, v madledvinkach prouzko-
vitd krvaceni v kiife. Na serose plic a pod endokardem zvlasté levé komory byla
drobna vétsi krvaceni, v mozecku ojedinélé teckovité hemoragie. Ostatni nejme-
nované organy beze zmény. .

Histologicky (¢ h. 6845) je struktura jaterniho parenchynu hrubé
zménéna. (Obr. 8.) Misty lze rozeznat puvodni laliéek s centralni Zzilou, avsak
jaterni buitky nejsou uspofddany v pravidzlné tramce; maji sice radialni smér,
tvofi je vSak disociované buriky nepravidelného tvaru a velikosti (obr. 9), nékde
az symplasmata velkych rozméri s mnoha jadry. Vétsinou je plivodni laltckova
struktura nezfetelnd a parenchym sestivd z nepravidelné uspoiadanych bunék
rzného tvaru a velikosti ncbo symplasmat. V barveni na retikulin i v téchto
partiich se ozfejmi ptvodni lalickova struktura; retikuldrni vlikna jsou misty
zhrubéld a zmnozend, loZziskovité je zietelné zmnozeni kolagenniho pojiva mezi
tramci bunék i mezi jednotlivymi buitkami, nékde se najde i vétsi cerstva pruho-
vitd jizva (obr. 10). Jen ojedinéle se najdou zcela drobna uzlikovita loziska re-
generatd, vidy bez symplasmat a s velmi malym mnozstvim retikuldrnich vlaken.
V parenchymu pfichazeji rtizné velka loziska nekrosy v rizném staii. Najde se
Cerstvd nekrosa se stinovitou acidofilni plasmou bunék i symplasmat, jatra jsou
pyknoticka. Jinde je v loZiscich nekrosy hojné neutrofilnich leukocytii, jez pro-
nikaji do nekrotického plasmatu, jinde lze najit jen stinovité zbytky nekrotickych
bunék; pak je v takovém lozisku silné pfekrveni, v némsz je vyrazna erytrocyto-
fagievKupferovych buiikich. Na okraji téchto krevnatych lozisck je zpra-
vidla nekrosa jednotlivych jaternich bunék. Mimo to jsou viak v parenchymu
loziska Cerstvého krvaceni; jaterni buiky v nich uloZené nejsou regresivné zmé-
nény. Drobna krvaceni se najdou i v pojivu na p¥. pod pouzdrem ¢i v periportl-
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nich polich a kolem vétsich jaternich zil nebo i v jejich sténé (obr. 11). V zlu-
¢ovych kapilarach jsou hojné zZlu€ové tromby a zrnity zlu¢ovy pigment je i v plas-
mé jaternich bunék a v nékterych Kupferovych buiikach. V jaternich buitkach
a symplasmatech, v Kupferovych buiikach a v histiocytech vaziva je hojny Zele-
zity pigment v reakci Turnbullové reakce Perlsova je jen slabé posi-
tivni. V $Sarlachu je difusni, vyrazna drobno- i velkokapénkova steatosa, rovnéz
epitelie zlucovodd jevi steatosu. Pojivo periportidlnich poli a kolem mensich
]atermch zil je edematosné prosiklé a obsahuje fidky malobunéény infiltrat
s primési neutrofilnich leukocytii. Ohrani¢eni nékterych periportalnich poli a
vaziva kolem jaternich Zil je nzostré a do zménéného naléhajiciho parenchynu
vyzatuji jemna kolagenni vlikna (obr. 12). Na menS$ich jaternich Zilach se
najde nékde edematosni ztlu§téni stény a mirna hyperplasie endoteln (obr. 13).
Utvar na povrchu jater je nekroticky tuk ptihojeny k pouzdru, obklopeny bez-
cévnym hvalinnim vazivem.

V zaludku kryije sliznici vrstva hlenu, zénétlivé zménv nenalezeny. V celém
tenkém i tlustém stfevé je vyrazny chronick?v katardlni hypersekreéni zinét.
V ledvinich ie svstematick4 steatosa a hemoolobinurie. v mozecku jsou drobna
te€kovitad oiedinéla krvaceni. v srdci subendokardislni hemorasie. zasahniici az
do ptilehlé svaloviny. ve hlouhce krviceni ie néco leunkocytil a histiocvti. Sva-
lové tramce mvokardu ievi difusni poprakovou steatosn. V kfi¥e nadledvin
jsou drohna krvaceni s nekrosou bunék nproctied. ve slezind mohutné p¥ekrveni,
v lymfatic*¢ch nzlindch p¥i pankreatu hemoragie. Ostatni nejmenované orginy
bez vyraznéi§ich zmén.

Nialezvidtrechodpoviddasubakutniparenchvmatos-
ni hepatitidé s projevyregcenerace. len zcela oiedinéle dochizi
k tvorbé malonzlikovich recenerati, jinak recenerovany narenchvm sestiva
z nepravidelndch iaternich bnn_e"-.k- a7 symplasmat (26. 41. 68) a jevi viraznou
steatosu. Me7i buiikami jsou ¢etné 7lucové tromby. Pro floridnost pro-
cesu svédéi nidlez loZisek nekrosv resenerovaného pa-
renchymu. Mista nipadného p¥ekrveni odpovidaii hnd &ervené atrofii po
resornei nekrotickich hunék neho ide o krviceni. Ve zméndném parenchvnu je
lo7iskovité zmno%eni kolagenniho poiiva. v ndm% isou uln¥env oiedinélé iaterni
burtiky. Systematick4 steatosa ledvin ie nrivvndni ziev p¥i t35kém nntknzeni iater.
S tim bv mohla sonviset i hemoracicki diathesa. tatn viak p¥ichizi 1 malvch
zvitat v akntnim poknsu po samotné smriné dévee starékovich alkaloid® a nelze
ji proto v takovém pt¥ipadé& vvklidat hyponrothrombin~mii. Klinické sy m -
ptomyianatomicky ndlez zvla§té subakutni parenchy-
matosni hepatitiszptisobilyzfejmé&alkaloidy Senecio bar-
baraeifolius.

Pokus ITI: 13letd klisna .Ceiha” hvla v pokusu 190 dni. V prvni
¢dstipokususpotfehnvala za 87 dni 147 ko star&kn. Vivoi charahnosti byl
pFihli“né stein? jako u druhého koné. 2. prosince 1955 byl kil vvietien veteri-
néfi Dr Hudeckem z Blatné a Dr Némeckem z'Protivina; z tohoto vys§e t Fe-

z

ni uvadime:

Tmavy hnédsk. klisna. 12—14 rokt. teplokrevna. rabistni Chovani klisny
ve stdii je vzhledem k jeifmu temperamentu klidné&i§i nes udava ofetiovatel
pfed zapofetim nokusn. D¥evéné pa¥eni ie hluhoce ohrvzané. zed okownsana.
Teplota ie norm4lni (37 5° C). pokoka beze zménv. toliko v kraiin& vnit¥nich
o¢nich koutkit je zacchly serosni sekret. Sliznice tictni dntiny ie nepatrn& za-
zloutla. o¢ni svoiivka ie suhikterick4. se silnou ini~kci episkleralnich cév. Trus
je drobné&isi, leskly. tuhy. tmavé. Moé odehrani katetrem ie zakalena. 7luta,
vazka az medovitad. po filtraci ¢irid. neohsahuje #luéova barviva ani cukr. Po
vyvedeni ze staje zaujim4 ki nefysiologické postoje. Nefysiologicky postoj pFed-
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Obr. 9. Nepravidelny tvar a uspofadani jaternich bunék v acinu (mifo 203, Hemat-van
. Gieson, orig. 100X)

Puc. 9. HenpaBuneHasa chopMa ¥ paclpesieIeHie MeYeHOYHbIX KJIeTOK B acinus (Mudo

203, T'emar-Banx Tucon, ysea. 100X)

Illus. 9. Irregular shape and distribution of liver cells in an acinus (mifo 203, Hemat-
van Gieson, 100X)

Abb. 9. UnregelmifBige Form und Anordnung der Leberzellen im Acinus (mifo 203,

Hemat-van Gieson, 100X)

Obr. 10. Cerstva jizva po sektorovém vymizeni jaternich bunék mezi periportalnim
polem (vlevo dole) a dilatovanou centralni zilou (vpravo nahoie); atypicky tvar rege-
nerovanych jaternich bunék a lozisko jejich nekrosy (pod levym hornim rohem) s leu-
kocytarni emigraci (mifo 216, Hemat-eosin, crig. 100X)
Puc. 10. Crezkuit pydel nociie MCYE3HOBEHMA CEKTOpPa TIeYEHOYHBLIX KJIETOK MEeKAy Ie-
PUNOPTAJBHBLIM TIOJEM (BJIEEO BHM3Y) M PACIUMPEHHON! ILEHTPAJbHOM BEHOI (BIpaso
BBepPXY); arunuydeckada hopMa pereHepMpoOBaHHbIX MMEYEHOYHBIX KJIETOK M o4ar HeKpo3a
uX (1107 JIEBBIM BEPXHMM YTIJIOM) C JIGMKOLMTHOI ovmrpaumeir (muco 216, 'emar-203uH,
yBeJg. 100X),
Illus. 10. Fresh scar after sector necrosis of liver cells between periportal field (lower
left) and dilated central vein (upper right); atypical shape of regenerated liver cells
and the focal necrosis (under left upper corner) with leucocytic emigration (mifo 216,
Hemat-eosin, 100X)
Abb. 10. Frische Narben nach sektorenformigem Verschwinden von Leberzellen
zwischen dem Periportalfeld (links unten) und der dilatierten Zentralvene (rechts‘
oben); atypische Form von regenerierten Leberzellen und Herd ihrer Nekrose (unter
dem linken oberen Eck), mit leukozytdrer Emigration (mifo 216, Hemat-eosin, 100X)

Obr. 11. Krvaceni v intimé sublobularni Zily; hyperplasie endotelu i fibroblasti v rid-
) kém fibrilarnim stromatu (mifo 215, Hemat-van Gieson, orig. 350 X)

Puc. 11. KpoBoTeueHue BO BHYTREHHei Cy6n00ynAPHON BeHe; IUIepriiasusa 3HA0TeIUA
u ¢hubpobiacToB B penkoit hubpuianbuoit crpome (Mmucbo 215, Temar-Bau TucoH, yse-
auyeHo 350X)

Illus. )11. Bleeding in the intima of a sublobular vein; hyperplasia of endothelium and
fibroblasts in the loose fibrillary stroma (mifo 215, Hemat-van Gieson, 350X)
Abb. 11. Blutung in der Intima der sublobuldren Vene; Hyperplasie des Endothels
und der Fibroblasten im diinnen Fibrillarstroma (mifo 215, Hemat-van Gieson, 350 X)

Obr. 12, Cerstva flebitis a periflebitis mensi vétve jaterni zily; edematosni rozvlak-
néni zilni stény s ridkou malobunéénou zanétlivou infiltraci (mifo 214, Hemat-van
Gieson, orig. 100X)

Puc. 12. Ceexknit chaedur u nmepudhaedur MeHbIIE)I BETBU IICUEHOYHO BEHLI; 9/1eMaT03-
Hasg BOJIOKHMCTOCTE CTEHbI BEHbI C PEJKOM MaJIOKJIETOYHOM BOCIIAJIMTEJBLHOM MHMMIL-
Tpaumeir (mudpo 214, Temar-Ban T'mcon, yseu. 100X)

Illus. '12. Fresh phlebitis and periphlebitis of the smaller branch of the liver vein;
edema of the vessel wall with round cell inflammatory infiltration (mifo 214, Hemat-
van Gieson, 100X)

Abb. 12. Frische Phlebitis und Periphlebitis eines kleineren Astes der Lebervene;
odematose Auflockerung der Venenwand mit diinner kleinzelliger entziindlicher Infil-
tration (mifo 214, Hemat-van Gieson, 100X)

Obr. 13. Spora zanétliva infilirace v edematosné rozsifené intimé sublobularni zily
s aktivaci endotelu (mifo 204, Hemat-van Gieson, orig. 100X)

Puc. 13. BocrramurenbHaa MHMUALTPAUMA B 9AEMATO3HO PACIUMPEHHO! BHYTPEHHEN!
cy6nobynapHOIl BeHe C aKTMBM3aumeir suporenust (Mmcpo 204, Temar-Bau Tucon, yse-
auyeno 100X)

Illus. 13. Moderate inflammatory infiltration in the edematouse intima of the sub-
lobular vein with activation of endothelium (mifo 204, Hemat-van Gieson, 100X)
Abb. 13. Spérliche entzlindliche Infiltration der Sublobularvene mit Aktivierung des
Endothels (mifo 204, Hemat-van Gieson, 100X)

Obr. 15. Sektorové zhrGbéni retikularnich vldken v acinu (mifo 280, Papp, orig.
105X).
Puc. 15. Orpybenne cerTopa pPeTHMKYJIAPHOI TKaHM BOJOKOH B acinus (Mudo 280, ITami,
vBeJ. 105X)
Illus. 15. Sector coarsening of reticular fibres in an acinus (mifo 280. Papp, 105X)
Abb. 15. Sektorenweise Vergroberung der Retikuldrfasern im Acinus (mifo 280, Papp,
105 X)
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nich konéetin vyrovnavi nekoordinovanymi zaskuby v karpu. P¥i pohybu je
zietelnd ataxie. Nekoordinované pohyby jsou zfetelné zvlasté na zadnich kon-
Cetindch pfi otdfeni. Na pfednich konéetindch je ochablost ve fazi kmitu, pod-
chycovana nekoordinované ve fazi podpéru. Na zadnich kondetinach je zfetelné
podchycovani poticivého pohybu zadé, podsunovinim jedné konéetiny pod
druhou. Citlivost na kopytni korunce je sniZena; ki reaguje bud nepatrné nebo
vydrzi del§i dobu tlak bez reakce. Citlivost v uchu je rovnéz snizzna; po uréitém
zdrdhani lze vlozit prst do ucha, pak vsak kail drzi tupé i na pohyb v uchu.

Z 4v ér: Objektivni klinické ptiznaky jevi znaky, jez obvykle prichéazeji
u zdarské choroby koni: pachuté, ataxiz, snizena citlivost, subikterus, episkleral-
ni injekce, vzhled lejna; anamnesticky se konstatuje hubnuti. Kai podle
anamnesy rabidtni povahy je v dobé prohlidky klidnéjsi pfes zna¢né predrazdéni
osvétlenim, pfitomnosti vét§iho poctu lidi a vySetfovanim.

V tomto stavu bylo pferuSeno podédvani staréku na 17 dni. Klinické pfi-
znaky na pocatku trvaly, pfi delSim pozorovini ve stiji stiala klisna odvricena

. /

Obr. 16. Pruhovité jizvy'rozéleﬁuji acinosni strukturu; nepravidelné uspoiadani a tvar
jaternich bunék (mifo 245, Trichrom, orig. 105X)

Pue. 16. ITonockr pyOLOB pacyJIeHAIOT aUMHOCHYIO CTPYKTYPY; HENpPaBUJIbLHOE pacripe-
AeneHne y dpopMa IeYeHOYHBIX KJeToR (Mudo 245, Tpuxpom, ysed. 105X)
Illus. 16. The acinous structure destroyed by stripelike scars; irregular distribution
and shape of liver cells (mifo 245, Trichrom. 105X)
Abb. 16. Streifenférmige Narben zergliedern die acindse Struktur; unregelméifBige
;Anordnung und Form der Leberzellen (mifo 245, Trichrom, 105X)

Obr. 17. Nekrosa jaternich bunék prostoupend neutrofilnimi leukocyty; v buiice pod
loziskem nekrosy kulovita acidofilni preména plasmatu (mifo 260, Hemat-van Gieson,
. orig. 375X)

Puc. 17. Hekpo3 HEYEHOYHBIX KJICTOK, 3aMONHEHHBLIA HENTPOMUILHBIMU JIEMKOLMTAMMN;
B KJIETKE II0J] 04aroM HeKpo3a IapoodpasHoe auMAouiIbHOe U3MEHEHMe mi1a3Mbl (Mud0
260, Femar-Ban I'ucon, ysea. 375X)

Illus. 17. Necrosis of liver cells infiltrated with neutrophile leucocytes; in the cell
below the focus of necrosis there is a round acidophile change of plasma (mifo 260,
Hemat-van Gieson, 375<)

Abb. 17. Leberzellennekrose durchsetzt mit neutrophilen Leukozyten; in der Zelle
unter dem Nekroseherd kugelformige acidophile Umwandlung des Plasmas (mifo 260,
Hemat-van Gieson, 375X)

Obr. 18. Fibrosné ztlustéla intima mensi jaterni zily, mirné& prostoupena erytrocyty; |
dispersné rozptyleny na jednom misté nakupeny malobunéény infiltrat (mifo 253, He-
mat-van Gieson, orig. 145X)

Frc. 18. dubpo3Hoe BHYTpPEHHEe YTOJIEHMEe HeOOJBLILION II€YEHOYHOJ BEHBI, CJerkKa
3aITOJTHEHHOE SPUTPOLMTAMM; JAMUCIIEPCUMOHHO PACCEeAHHBbIN, COCPENOTOYEHHbII B OJHOM
MecTe MaJIOKJICTO4YHbI MHpuIbTpar (Mudo 253, Temar-Ban I'ucoH, yseJ. 145X)
Illus. 18. Fibrous thickening of inner part of a smaller liver vein, moderate infiltration
with erytrocytes; disperse, in one place accumulated round cell infiltration (mifo 253,

Hemat-van Gieson, 145X) "
Abb. 18. Verstédrkte fibrose Intima einer kleineren Lebervene, midfiig mit Erythrozy-
ten durchsetzt; dispers verstreutes, an einer Stelle angesammeltes rundzelliges Infiltrat
(mifo 253, Hemat-van Gieson 145X)

Obr. 19. Krvaceni v centralni a intermedialni &asti jaterniho acinu; centrélni zila
silné rozsifrena (mifo 278, Hemat-van Gieson, orig. 125X)

Pyc. 19. KpoBoTeueHnne B LEHTPAILHON ¥ MHTEPMEAMAJIBLHOM YacTM TIEYEHOYHOTO aiy-
HyCa; LeHTpaJibHas BeHa CUJbHO pacumpeda (mudo 278, T'emar-T'an I'ncoH, yBea. 125X)

Illus. 19. Bleeding in central and intermediary parts of liver acinus; central vein
greatly dilated (mifo 278, Hemat-van Gieson, 125X)
Abb. 19. Blutung im zentralen und intermediédren Teil des Leberacinus; die Zentral-
vene ist stark erweitert (mifo 278, Hemat-van Gieson, 125X)
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od svétla se svésenou hlavou, na dvote nevyhodila ani po §lehnuti bicem. Spatné
#rala seno i oves, chut k zradlu se viak postupné zlepSovala. Subikterus vymizel,
stolice nabyla normalniho vzhledu. Stile zaujimala nefysiologicky postoj pfed-
nich nohou pfi stani, bliz§i vySetfeni ve stiji se s navratem normalni letory
nedalo provést. Bylo proto znovu zacato s podavanim starcku, zprvu jen v ma-
lych davkach, protoze jej kun odmital.

Vdruhé ¢dsti pokusu spotfeboval kun 53 kg starcku za 86 dni.
Vyvinul se zase subikterus, ackoliv v zachycené moéi nebyla opét prokdzina
zlucova barviva. K1l progresivné hubl
a zvlastni bylo rychlé Sedivéni hfivy.
Srst byla ndipadné matna. Znovu zaca-
‘lo ohryzovani drevéného pazeni a zdi,
coz vice nez mésic ki nedélal. Citli-
vost na korunce bylo opét mozno vy-
zkouSet a byla sniZena, nefysiologicky
postoj piednich nchou byl zaujiman
stale. Pii del§im pozorovani ve staji byl
kan chvilemi sklesly, svésil hlavu a zi-
val az 8krat za sebou. Intensita ikteru
kolisala. Stolice se stala opét &erna,
bobkovita, niapadné tvrda, krytd hle-
nem. V posledni dobé byla klisna na-
padné lekava a prudka v reakcich. Po
20minutovém klusu byla silné schvace-
na, zpocena a zivala. Béhem posled-
nich t¥i dnt doslo k ndhlému zhorseni
a Dr Hudeéek a Dr Némecek provedli
znovu 14. 3. 1956 odborné vyse-
treni:

Klisna stoji ve staji bez zajmu
o okoli (obr. 14), hlavu opira o pazeni,

14. Celkova skleslost a nefysiologic-

Obr.
ky postoj pokusného koné kratce pfed
smrti

Puc. 14, O6wmit yrmagox M HehM3MOoJIor-
4Yeckad I103a ITOJOIBLITHOM JIOLIAAM He3a-
JOJITO TIEPEZ CMEPThLIO
Illus. 14. Total depression and non-physio-
logical position of experimental horse
shortly before death

Abb. 14. Génzliche Depression und un-
physiologische Haltung eines Versuchs-

postaveni, zvlasté zadnich konéetin, je
zietelné nefysiologické, na bodani do
korunky zadni konéetiny ki nereagu-
je. Krk je natazeny, chfipi rozdifené,
dychdni zretelné dyspnoické, sklery
mirné ikterické, 3pinavé cervena in-
jekce episkleralnich a spojivkovych cév
je zfetelné vyznadena. Teplota normal-
ni (38° C), tep mirné zrychleny, slaby.

pferdes kurz vor dem Tod P#i pokusu o vyvedeni koné ze sta-
je, tento obtizné couval, podklesaval
v zadku a pii obraceni na stani se zhroutil a pres donucovaci pokusy nevstal
a byl vytazen ze stdje. Po pialhodinovém osvézeni zvedal hlavu a pirevracel ji
k pravému boku.

Pro velmi tézky stav bylo doporuéeno koné ihned odporaziti; odporaZenti

provedeno vykrvacenim.

Pitvou, které jsme byli pfitomni, bylo zjisténo: v dutiné bfi§ni bylo néco
zluté ciré tekutmy Zaludek byl naplnén a rozsiten (12 kg), jeho obsah byl
suchy, kysele ¢pici. Makroskopicky nélez na jatrech pfes nedostateéné vykrva-
ceni se jevil jako obdobny obraz znidmy pti zdarské chorobé& koni. Jatra vazila
4,20 kg. Na horni plose byly prouzkovité sristy s branici, jinak byl povrch
mirné nerovny, s drobnymi vkleslinkami. Konsistence parenchymu byla ponékud
tuzsi, na povrchu a zvld§té€ na fezu byl vyrazny mramorovity vzhled se sedavé-
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hnédou sitovitou kresbou, v niz jsou velmi éetnad &ervena loziska. Pod pouzdrem
i v parenchymu je nékolik drobnych fibrosnich az kalcifikovanych lozisek. Ve
sleziné je kulovity hematom pod pouzdrem, velikosti Zenské pésti. V ledvinach:
kalné zduieni a steatosa. Na serose plic a pod endokardem konusové ¢asti levé
%komory byly nevelké hemoragie, ostatni hrudni a nejmenované orginy bez
zvlastnich zmén. Sliznice ceka je rosolovité edematosni, mesokolon je prosiklé
a mirné zartzovéle zbarvené.

Z av &r: Zvife, které jsme posledné vidéli (2. 12. 1955) pres popsané jiz
tehdejdi onemocnéni jako rabidtni, zménilo své chovani v typickou otupélost
znamou v koneénych stadiich Zdarské choroby koni. Klinicky i pitevni nélez
pfipominal obraz zdéarské choroby koni.

Laboratosni vySetfeni moce, odebrané po odporazeni, neprokazalo ani zlu-
¢ova barviva ani cukr, bilirubin v seru byl 10,7 mg %.

Mikroskopicky (¢ h. 7162) je struktura jaterniho parenchymu ne-
pravidelna. Nékteré aciny maji typickou radialni dpravu trdmca jaternich bu-
nek, vazivo kolem centralni Zily je viak zmnozeno a vyzatuje paprséité ve formé
jemnych prouzkd mezi tradmce jaternich bunék. V barveni na retikulin je zde
zhrubnéni a zmnozeni prekolagennich vldken (obr. 15). Pfevahou je viak tvar
jaternich laltcka nepravidelny, i kdyz lze vétsinou dobfe rozeznat periportalni
pole i centrdlni zilu. Nepravidelnost ve stavbé acinti zpusobuji drobné, zlasti
pruhovité jizvy. Drobné a do okoli mezi jaterni tramce vyzafujici jizvy jsou
zpravidla v misté pivodni centrdlni Zily, jinde v intermedidlni z6né. Né&kde je
puvodni centralni Zila obliterovana. Pruhovité jizvy spojuji namnoze centralni
zilu s periportalnim polem (obr. 16). Ve vétsich, rovnéz neostfe ohrani¢enych
jizvach jsou nékdy uloZena loZiska nepravidelné uspofddanych jaternich bunék.
Vazivo periportalnich poli je zmnoZené a jen nepatrné malobunééné infiltrované,
nékde jsou primiSeny leukocyty; ohranifeni téchto portobilidrnich prostor je
neostré a z nich vybihaji jemné kolagenni prouzky mezi naléhajici tramce jater-
nich bunék. Zhusta dochédzi az i k pruhovitému spojeni sousednich periportalnich
poli.V parenchymu jater zménéném nepravidelnymi drobnymi nebo pruhovitymi
jizvami, je i prubéh jaternich tramecii zhusta nepravidelny,i kdyz vétsinou je uspo-
fadan paralelné trabekuldrné. Jaterni buiiky maji nepravidelny tvar a jejich
velikost kolisd. Jadra jsou nestejnomérné velikd, nékteré buiiky obsahuji dvé,
ojedinéle tfi jadra. Mezi butikami tramct jsou Cetné Zlufové tromby. V misté
jednotlivych bunék nebo v jejich malé skupiné se najde husta imigrace neutro-
filnich polynukleard, mezi nimiz lze vét§inou prokazat zbytek jadra, ¢i plasmatu
jaterni bunky (obr. 17). Nékdy se najde nekroticka buitka pfimo v sousedstvi
periportalniho pole. V $arlachu je zfejma téméf difusni drobnokapénkova stea-
tosa, jez vynechava jen tu a tam mensi ¢asti jaterniho parenchymu. Ojedinéle se
najde oxyfilni degenerace plasmatu. Intima mensich jaternich zil je fibrosné
ztlu§téla, endotel zpravidla hyperplasticky (obr. 18). Cévy portobilidrnich pro-
stor jsou beze zmén, v drobnych Zlu¢ovodech je namnoze zlu¢. Prokrveni jater-
niho parenchymu je nepravidelné. Misty jsou kapilary kolabované, nékde jsou
vSak dilatované krevni néplni, ve velkém rozsahu je vSak pfitomno intraparen-
chymatosni krvaceni. Krvaceni je loziskovité a postihuje nej¢astéji vnitfni partie
celého acinu nebo jeho ¢asti (obr. 18). Nékde hemoragie sousednich acint
splyvaji, vynechavajice vidy jejich periferni ¢asti. V krvaceni jsou jaterni buiiky
disociovany, nékde jevi zndmky nekrosy. Krvaceni zasahuje i do stény jaternich
zil a je i v subskapsuldrnim pojivu.

V ledvinach je systematickd steatosa, v myokardu velmi jemnd popraskova
steatosa a zcela ojedinéla drobnd loziska histiocytli s dilatovanymi kapilarami.
Ve sleziné je siderosa, nalez v zazivaci trubici je bud beze zmén nebo je ve
hloubce sliznice tenkého a tlustého stieva nevelka lymfocytarni infiltrace, zcasti
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zasahujici do pt¥ilehlé vrstvy submukosy. V podjaternich uzlinach je obraz sinu-
sového kataru. V perifernim nervu zji§téna vakuolisace myelinov?ch posev,
zrnéckové buriky nenalezeny. Mozek a ostatni vySetfované organy jsou bez
podstatného nélezu.

Nilez v jatrech klasifikujeme jako subchronickonu,
aviak dosud floridni parenchymatosni hepatitis; di-
fusni fibrosa pfedstavuje reparativni stav po paren-
chymovém pofkozeni Vedle zniamek regenerace jaterntho pa-
renchymu je p¥itomna drobnoloziskovid nekrosa jaternich bunék, jez spolu se
steatosou a mnohotnym krvacenim svédéi pro floridnost toxického uéinku starc-
kovych alkaloidt. S poskozenim jater souvisi systematicka steatosa ledvin. Obraz

" difusni fibrosy jater je zcela identicky s nalezy u zd4rské nemoci koni, v niz je
asi ve 20 % ptipadd (47) i rozsah a mnozstvi hemoragii velmi znaéné, byva
i edem caeka, mirny ascites a prosiknuti mesocolon. Naproti tomu jsme nevidéli
u zdarské nemoci steatosu jater ani ledvin; tu bychom vykladali akutni a roz-
sahlou lesi jaternihd parenchymu v nasich pokusech. Totéz zaznamenal T h e i-
ler (70) u svych pokusi.

Rozprava

Zuvedenychpokusivyplyvdnepochybnajedovatost
starékubarbarkolistého (Senecio erraticus ssp. barbaraeifolius). Po '
krmeni suchou rostlinou v kvétu vznikly u mysi nervové pfiznaky bez zmén
v jatrech, u krys byl téinek hepatotoxicky. Pokusy na hovézim dobytku nejsou
zatim ukonéeny. U koni vznikl klinicky obraz se symptomy, jez charakterisuji
zdarskou nemoc koni. Hepatotoxicky acinek u koné vedl k obrazu parenchy-
matosni hepatitidy a v protrahovaném pokusu byl vedle floridnich zmén nélez
difusni fibrosy, jez je charakteristickd pro Zzdarskou chorobu koni. Z klinic-
késhodyanapodkladéanatomickychzménvijdtrechuko-
niznafich pokusipovazZujeme protozdiarskouchorobu
konizachronickouintoxikacialkaloidystarékubarbar-
kolistého, jehoZ pospolity riist na lukdach se kryje s ob-
lasti enzootickéhovyskytuzdarské nemoci Projevy intoxi-
kace jsou nékdy az za delsi dobu, jak uddivi Theiler (70) a Lofthouse
(43).

Formalni pathogenesa jaternich zmén u zdarské nemoci koni je
stejnd jako u parenchymatosni hepatidy jakékoliv jiné etiologie. Podle stupné
poskozeni vede k tvorbé paprséitych drobnych jizev, vzniklych v misté residual-
nich uzlikd po resorpci nekrotickych jaternich bunék nebo k rtznym stupiam
t. zv. difusni fibrosy ¢i-az k vyslovenému obrazu cirhosy jater (1). Floridni
zménu piedstavuje nekrosa jaternich bunék, v ¢asném stadiu prostoupena ne-
utrofilnimi leukocyty. Vzhledem k tomu, Ze difusni fibrosa jater, tak charakte-
ristickd pro Zdarskou chorobu koni, je nisledek primarniho parenchymatosniho
poskozeni, je terminologicky nzspravny nazev hepatitis interstitialis chronica,
protoze nejde o primarné intersticidlni zanét.

Zvlastni zminky zasluhuji zmény na centralnich zilich a na mensich vét-
vich jaternich Zil. Kolem centralnich zil byva fibrosa, jindy je centrdlni Zila
rozeznatalna v hutnéjsi jizvé, jindy zanikla obliteraci. Pouze na malych jaternich
zilach je zfetelna fibroproduktivni flebitfs, jez ztZuje aZ nékde i uzavira lumen.
Sténa zménénych sublobuldrnich Zil nzobsahuje bud viibec nebo jen ojedinéla
elasticka vldkna; ohraniceni proti parenchymu je nepfesné, vnit¥ni vrstvy takto
zménéné zilni stény jsou z ndpadné ridkého pojiva. Trombosu jaternich zil jsme
nenasli ani v pokusném materidlu ani u zdarské nemoci z terénu. Domnivame
se, ze uvedené zmény na centralnich a sublobuldrnich Zilach jsou nasledek repa-
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rativnich zmeén v pfilehlém jaternim parenchymu. Zjizveni po nekrose jaternich
bunék v centru lalitku mizZe vést az k zaniku centralni Zily, resorpéni a repa-
rativni proces v sousedstvi sublobularnich zil by pak byl pfi¢inou produktivni
flebitis. V jejim cerstvém stadiu je pfitomen v edematosné prosaklé sténé nevelky
zanétlivy infiltrat, ktery pozdéji mizi. Za zvlastni povazujeme nélez jaternich
bunék pfimo ve fibrosné zménéné sténé nebo az ve vnitfni edematosni vrstvé
a dokonce az pod endotelem. Tuto dislokaci regenerujicich jaternich bunék po-
vazujeme za zavazny dukaz pro to, Ze nejde o primarni zanét jaternich zil.

Obliterace centralnich zil a jaternich sinusoidi pfi fibrose jater spolu se
zGzenim a az obliteraci malych jaternich Zil, znamena prekazku v krevnim obé-
hu jater; zbylé centralni Zily a nékteré sinusoidy jsou silné dilatované a pfipo-
minaji az obraz t. zv. peliosis hepatis (30, 75). Sténu téchto Sirokych cévnich
lumin tvoii pouze endotel; vzhledem k tomu, Ze chybi ve sténé i v okoli zmno-
zeni kolagenu, nelze tuto dilataci sinusoid a nékterych centralnich zil uvadét
ve vztah k nekrose a resoluci jaternich bunék. Okolnost, Ze v okoli dilatovanych
centrdlnich Zil a sinusoidd chybi tlakova atrofie bunék a pozoruje se jen nékdy
odchylny prabéh tramcd, nasvédéuje tomu, ze ob&hova piekdzka z jaterni fi-
brosy neni pfili§ vyjadiena; svédéi pro to ostatné i chybéni zndmek portdlni
hypertense.

Obraz v jatrech u zdarské nemoci dokresluje nalez hemoragii, v nékterych
ptipadech velmi hojnych. U masivni intoxikace malych zvifat starckovymi alka-
loidy je krvéaceni v jatrech projev celkové hemoragické diathesy. Tento mechanis-
mus lze pfedpoklddat i u naseho pokusu II. Vzhledem k tomu, Ze krvaceni v ja-
trech u zdarské nemoci jsou témét vylu¢né zcela Cerstva, vznikla zfejmé v termi-
nalnim kardiovaskuldrnim selhdvani ¢i snad az v $oku z pordzky; rupturou
tenkosténnych a pro difusni fibrosu jaterniho parenchymu namnoze dilatova-
nych sinusoidd, vzniklou nahlym zvednutim venosniho tlaku, by mohlo dojit ke
krvéceni, jez nelze vylozit v takovych pfipadech ani hemoragickou diathesou ani
krviacenim do lozisek nekrotického parenchymu. Pokud se v nékterych hemo-
ragiich najdou regresivni zmény na rozptylenych jaternich buiikach, jsou z¥ejmé
sekundarni a svéd¢i pro ponékud starsi trvani hemoragie.

Morfologicky nalez v jatrech v naSich pokusech intoxikace starckovymi al-
kaloidy u koni je do znaéné miry shodny s ndlezem u otravy téhoz ptvodu u lidi.
Popsali ji v Jiz. Africe Willmota Robertson (73) aSelzeraPar-
ker (60), ktefi morfologicky nalez v jatrech hodnoti jako Chiaritav syn-
drom. U Chiariovy nemoci jde viak o primarni postizeni zil, podle naseho minéni
trombosou (4), s naslednymi venostatickymi zménami v jatrech. Pro otravu
star¢kovymi alkaloidy je charakteristickd difusni fibrosa z toxické parenchyma-
tosni hepatitidy, v nizZ zmény na centralnich a sublobularnich Zilach jsou sekun-
darni. Bras, Jeliffea Stuart (6) z Jamaiky popsali u déti a mladistvych
,venooklusivni nemoc jater s neportialnim typem cirhosy”; autofi vyzvedaji shodu
v nalezech u otravy starckem, nevyjadiuji se viak s urcitosti o etiologii svych
pozorovani, i kdyZ upozoriiuji ma mozny vyznam piti t. zv. ,bush tea” u pod-
vyzivenych osob. Podstatnou soucasti tohoto &aje je starcek, ktery na Jamaice
roste ve formé keit (20) a tim by si bylo mozno vysvétlit skutec¢nost, Ze se
otrava starckem u dobytka na Jamaice nevyskytuje (6).

Zavér
1. Pokusy na malych laboratornich zvifatech a na konich byla prokazana
jedovatost starcku barbarkolistého (Senecio erraticus ssp. barbaraeifolius). Zkr-

" movani tohoto druhu starcku vyvolalo u koni klinicky obraz nemoci s pfiznaky,
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jez pravidelné provazeji zdarskou chorobu koni, a to i u-koné, ktery pro svou
rabiitni povahu byl oznaden odborniky za nevhodny objekt.

2. V pokusech poddvani mnozstvi star¢ku mohou piichazet i u chovateld
pii krmeni otavami, protoze zamofeni nékterych luk dosahuje podle botanic-
kého vysetfeni prof. Dostala az 40 %, v priméru je vSak niz§i. Podstatné
vétsi podil staréku je v otavach, protoze v dobé jejich koseni je pravé plné vyvi-
nut a kvete. Ve zkrmované davce asi 10 kg otavy by kiii dostaval 2 kg starcku
denné pti 20 % zamoteni luk; v nafem tfetim pokusu byla primérna denni
davka 1,1 kg.

3. Uginek starckovych alkaloidi v Senecio barbaracifolius je predevsn'n
hepatoxicky a shoduje se s G¢inkem alkaloidd v jinych druzich starcku, jak jsou
znamy z pisemnictvi u zvifat a vyjimeéné i u lidi. U koné vznika obraz difusni
fibrosy jater nasledkem loZziskové nekrosy jaternich bunék.

4. Z hepatotoxickych ¢initeld pfichazeji u koné v tvahu i jini a uvadi se
jich v souhrnnych pojednanich (51) a jednotlivych sdélenich (67) celd fada.
Hepatitis enzootica equorum (2) je pravdépodobné virusového ptivodu a ma
odchylny klinicky pribéh i anatomicky nélez, ktery vyuastuje az v hepatodystrofii.
Onemocnéni snad totozné s hepatitis enzootica se uvadi pod riiznymi ndzvy
(18, 52, 67, 74). Z jedovatych rostlin s hepatotoxickym dé¢inkem a nervovymi
priznaky, jak je zname z pisemnictvi [Amsinckia (25), Aristolochia (cit. z. 67),
Atalaia (25, 40), Crotallaria (25), Heliotropium (37), Lupinus (41), Solidago
(28)]1, nevyskytuje se v oblasti Zdarské nemoci jind nez Senecio barbaraeifolius.

5. Studium alkaloidi naseho nejhojnéjiiho staréku pfinasi s sebou celou
fadu dalsich problémi. Predeviim viak je nutno vyvodit profylakticka opatieni
proti intoxikaci starckovymi alkaloidy u koni, jez zptsobuje dosud tak velké
narodohospodéaiské ztraty; tspéch profylaxe by jenom potvrdil etiologii zdéarské
nemoci koni jako otravy starc¢kem.

Pokusy krmenim byl prokidzan na 11 krysich a 3 konich hepatotoxicky aéi-
nek alkaloidi starcku barbarkolistého (nekrosa, granulomy, jizvy). Hepatotox1c—
ky Géinek na mysich nebyl prokdzan; pokusy provadéné na skotu nejsou dosud
ukonéeny. Klinicky obraz protrahované otravy starékem v pokusu na 3. koni
pfipominal obraz zdarské choroby koni. Anatomicky $lo v tomto pokusu o sub-
chronickou, av8ak dosud floridni parenchymatosni hepatitis s difusni fibrosou,
jez predstavuje reparativni stadium po poskozeni parenchynu. Vaha jater byla
4,20 kg. Steatosa jater a ledvin, jez chybi u zdéarské choroby, se vyklada po-
mérné akutni a rozsdhlou lesi jaterniho parenchymu. Morfologicky nalez v ja-
trech pokusnych koni srovnan s vlastnimi nalezy u 43 koni porazenych pro
zdarskou nemoc koni, kterd je velmi podobna nebo identicka se ,schweinsberg-
skou chorobou”, ,walking disease”, ,Molteno disease” a tadou jinych chorob,
krajové rizné nazyvanych. Nélez v jatrech klasifikovan jako difusni fibrosa
nékdy s resorptivnimi granulomy po loziskovitém zaniku jaternich buné&k. Z dy-
namiky zmén v jatrech s botanickou a toxikologickou dokumentaci se uzavira,
ze pficinou Zzddrské choroby koni je chronick4d otrava
alkaloidy starékubarbarkolistého (Senecio erraticus ssp. bar-
baraeifolius). V praci se podrobné probiraji a porovnavaji vlastni nalezy a za-
véry s dostupnym pisemnictvim jak veterinarnim, tak humannim a bude v ni
pokracovano, predeviim po isolaci alkaloidii ze staréku barbarkolistého. Vzhle-
dem k narodohospodédiskym ztratdm pro zdarskou nemoc koni by bylo zdhodno
provést profylakticka opatieni proti intoxikaci star¢kovymi alkaloidy u koni.
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CpaBHMTEIbHOE U3YUYEeHHE IKCIEPMMEHTAIbHO BBIZBAHHOIO OTPABJIEHMS
KDPECTOBHMKOM CO HKIAAPCKOI 00JIE3HBIO Jomaxein

1. Ha oCHOBaHMM ONBITOB, IIPOM3BEAEHHLIX Ha MaJbIX J1aDOPATOPHLIX JKMBOTHBLIX
M Ha Jomaznax, Oblla JoKa3aHa AJ0BUTOCTH KPECTOBHMKA CYPEIIKOJMCTHOro (Senecio
erraticus ssp. barbaraeifolius) Vicmonb3oBaHMe 9TOTO BUAA KPECTOBHMKA B KOPM JIO-
WAAAM BBI3LIBAJIO y HUX KJIMHMYECKYIO KapTHMHy OOJIe3HM ¢ Npu3HaKaMM, KOTOPLIMIA
0DBIYHO COIPOBOKAAETCS KASPCKAsa O0JIe3Hb JIOWAJel, fake y TexX JIOaeil, KoTopble
no ceoemy OyiiHOMy Xapakrepy ObLIM CHELMaJIMCTaMyM IIPM3HAHBLI HETOAXOAALLM
00'BbEKTOM.

2. Konmy4ecTBO KPECTOBHMKA, WMCIIOJNbL30BAHHOE B KOPM BO BpEeMA IIPOM3BOJCTBA
ONBLITOB, MOZKET ObITH OAMHAKOBBIM C KOJMYECTBOM IIPV KOPMJICHMM HA KOHHBIX 3aBQ-

722



JaX oTaBaMy, TaK KakK 3aCOPEHMe HEKOTOPBIX JIyTOB COTJIACHO MICCIEAO0BAaHMAM mpodec-
copa Jocrama poxonur xo 40 %, B cpejaHeM, OJHAKO, ocTaeTrcAd MeHbIMM. Bojee 3HauM-
TeJbHAs J0JIA KPECTOBHMKA HaXOIMUTCA B 0TaBaX, TaK KaK B IEPUOJ CKAIUMBAaHUA OH
KaK pa3 JOCTUTAaeT IMOJHOIO PasBUTUA M LBeTeT. B KOpMOBOM Jadye npubim3muTeIbHO
10 Kr oraBbI JOLIAAbL B TEYEHMe CYTOK IoJiyduya Obl 2 Kr KpecrosHura npu 20 %
3aCOPEHHOCTH JIYIOB; BO BPEMA IIPOM3BOJACTBA HALUEI'0 TPETHErO OIbITA CPEAHAA CYyTO4Y-
Has jgava KpecToBHMEKA cocraBiaana 1,1 Kr.

3. JleitcTBMe ajlKaJoMIOB KPEeCTOBHMKa B Senecio barbaraeifolius. sBisieTca mpekie
BCEro remaTOTOKCUYECKNMM ¥ COBIIQJAET C JEVMCTBUEM AJKaJOMAOB APYIMX BMUIOB Kpec-
TOBHMKOB, KOTOPEIE M3BECTHLI B JUTEPATYPe, AEMCTBYIOIUME KaK Ha JKMBOTHBIX, TAK U B
VICKJIFOUMTENbHBIX CAyYaaxX Ha JIoJei. ¥ Jolia/eir BO3HMKaeT KapTuHa anddy31M0oHHOTO
hubpos3a nmeyeHyM BCIEACTBME 0YArOBOIO HEKPO3a IIEYEHOYHBIX KJIETOK.

4. K renaToToRcuMYecKuMM (hpaKTOpaM y JIOLIAZEel TIPUCOEAVHSAIOTCH elle u APYyTue
hakTOpel M pAL UMX NPUBOAMUTCA B 00mmMX 0003peHMax (51) u B OTHAEIBLHBIX COOOILIEHMUAX
(67). Hepatitis enzootica equorum (2) 1o Bceil BEePOATHOCTM BUPYCHOTO ITPOUCXOIKIe-
HUA M MMEEeT COBEPIIEHHO MHbIE KJMHMYECKME CHMMIITOMBI ¥ aHATOMMYECKNe JMCCIEeN0oBa-
HUA, KOTOPbIE JIOXOJAT Jazke a0 remaronucrpocmmu. 3abosieBanme BEPOATHO TOXKIECT-
BEHHO C¢ hepatitis enzootica, HO NIPMBOAMUTCA IOJ pa3HbIMM Hazeanuamy (18, 52, 67, 74).
VI3 A0BUTBIX pPaCTEHMiI ¢ TIeIaTOTOKCUMYECKMM JeMCTBMEM ) HEPBHBIMU IIPM3HAKAMM,
M3BECTHBIX B JuUrTeparype, Kak, Hanpumep, Amsinckie (25), Aristolochia (67), Atalaia
(25, 40), Crotallaria (25), Heliotropium (37), Lupinus {41), Solidago (28) ner B cbaactu
NPOABJIEHUSA KIAAPCKONI Gosie3uu Apyrux, kpome Senecio barbaraeifolius

5. VI3y4yeHue anKaJoMAOB HanboJee PacrpoCTPAHEHHOI'0 OTEYEeCTBEHHOI0 KPEeCTOB-
HMKa MOPOzKJAaeT pAjd AajbHeNmmx npobdneMm. OfHAKO IIpekze BCero HeobXoAMMO TIpu-
HMMaThb [IPOOMIAKTUYCCKIE MEPhI TIPOTUB OTPABJICHNMA JIOLIAJEl aJKaJlouaaMy KPecToB-
HMKa, KOTOPbIE N0 CUX 0P BBI3BIBAIOT CTOJIb 3HAYMTEJbHBIE JJIA HAPOAHOTO XO03siiCTBa
rmorepu. Ycrex npohuaakTUYeCKMX MEPONPUATII TOJbKO IIOATBEPIAMI Obl 9THOJIOTUIO
KJISAPCKOM 60J1e3HM JIolIajell Kak OTpaBJICHME KPECTOBHMKOM.

Comparative Study of Experimentally Caused Senecio Erraticus Poisoning with
Zd'ar Disease of Horses'

1. Experiments on small laboratory animals and on horses showed that Senecio
erraticus ssp. barbaraeifolius is poisonous. Feeding horses with this plant brought on
a disease in horses with a clinical picture which usually acccmpanies the Zdar Disease
of horses, also in one which had been pronounced by experts as unsuitable for his
rabid temperament.

2. Experiments showed that the amount of Senecio erraticus given can be present
in feeding on aftergrass, because some meadows are infested with it, according to the
botanical investigations by Profesor Dostal up to 40 percent, although the average
is lower. There is a considerably larger amount of Senecio erraticus in aftergrass
because when the hay is being mowed this plant is in full flower. In a fodder ration
of 10 kg of aftergrass the horse would receive about 2 kg Senecio erraticus daily if
the meadow was 20 percent infested; in cur third experiment the average daily dosage
was 1.1 kg. .

3. The effect of the alkaloids in Senecio barbaraeifolius is primarily hepatotoxic
and accords with the effect of alkaloids in other types of Senecio erraticus, as known
in literature on animals and, in exceptional cases, on people. In horses there is a

picture of diffuse fibrosis of the liver as a result of focal necrosis of the liver cells. ,

4. Others hepatotoxic factors come into consideration for horses too and a
whole series of these are mentioned in the summary papers (51) and individual
reports ¢67). Hepatitis enzootica equorum (2) is probably cof virus origin and
differs in clinical course and anatomical findings which even result in hepato-
dystrophy. An illness which is perhaps the same as hepatitis enzootica is mentioned
under various names (18, 52, 67, 74). Among the poisonous plants with hepatotoxic
effect and nervcus symptoms known in literature on the subject are Amsinckia (25),
Aristolochia (cited in 67), Atalia (25, 40), Crotallaria (25), Heliotropium (37), Lupinus
(41), Solidago (28), none of which except Senecio barbareeifolius appear in the region
of incidence of Zdar Disease.

5. A study of the alkaloids of our most abundant Senecio erraticus brings with
it a series of further problems. In the first place, it is necessary tc carry out prophy-
lactic measures against intoxication with Senecio alkaloids in horses, which causes
great economic losses until now; the success in prophylaxis would serve tc confirm
the etiology of Zdar Disease of horses as poisoning by Senecio erraticus.
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Vergleichsstudie von experimentell hervorgerufener Kreuzkrautvergiftung mit
Zdarer Pferdeseuche ;

-

1 Durch an kleinen Labcratoriumstieren und an Pferden durchgefiihrte Versuche
wurde die Giftigkeit des gespreiztbldttrigen Kreuzkrautes (Senecio erraticus ssp.
barbaraeifolius) erwiesen. Die Verfiitterung dieser Kreuzkrautsorte rief bei Pferden das
klinische Bild einer Erkrankung mit Symptomen hervor, die regelmifig als Begleiter-
scheinungen der Zdarer Pferdeseuche auftreten und zwar auch beim Pferde, das
wegen seines rabiaten Charakters von Fachleuten als zum Versuch ungeeignetes
Objekt bezeichnet wurde.

2. Die bei den Versuchen vorgelegten Kreuzkrautmengen konnen auch bei der
Pferdehaltung im Rahmen von Grummetfiitterung vorkommep, weil die Ver-
seuchung einiger Wiesen, entsprechend der botanischen Untersuchung von Prof. Dostal,
bis 40 % erreicht, durchschnittlich jedoch unter dieser Grenze liegt. Das Grummet
enthédlt einen wesentlich- hGheren Kreuzkrautanteil, weil das Kreuzkraut in der Zeit
des Schnittes voll entwickelt ist und sich in Bliite befindet. Bei Verfiitterungsmengen
von etwa 10 kg wiirde bei Wiesenverseuchung von 20 % das Pferd téglich 2 kg
Kreuzkraut erhalten; im dritten Versuch betrug die durchschnittliche Tagesmenge
1,1 kg. ,

3. Die Wirkung der Kreuzkraut-Alkaloide im Senecio barbaraeifolius ist vor allem
hepatotoxisch und stimmt mit der Wirkung der in anderen Kreuzkrautsorten ent-
haltenen Alkaloide iiberein, so wie sie aus der Literatur bei Tieren und ausnahmsweise
auch beim Menschen bekannt sind. Bei Pferden entsteht das Bild von ditfuser Leber-
fibrose infolge Herdnekrose der Leberzellen.

4. Von hepatotoxischen Giften kommen bei Pferden auch andere in Frage,
und viele von ihnen sind in summarischen Abhandlungen (51) und in einzelnen Mit-
teilungen (67) angefiihrt. Hepatitis enzootica equorum (2) ist wahrscheinlich virésen
Ursprungs und ihr unterschiedlicher klinischer Verlauf und anatomischer Befund
miindet bis in Hepatodystrophie aus. Die Erkrankung, die vielleicht mit Hepatitis
enzootica identisch ist, wird unter zahlreichen Bezeichnungen (18, 52. 67, 74) angefilihrt.
Von Giftpflanzen mit hepatotoxischer Wirkung und Nervensymptomen, wie sie aus
der Literatur bekannt sind — Amsinckia (25), Aristolochia (zit. aus 67), Atalaia (25, 40),
Crotallaria (25), Heliotropium (37), Lupinus (41), Solidago (28) — kommt im Gebiet,
wo die Zdarer Seuche auftritt, keine andere als Senecio barbaraeifolius in Frage.

5. Das Studium der Alkaloide des am hé&ufigsten vorkommenden Kreuzkrautes
wirft zahlreiche weitere Probleme auf. Vor allem miissen jedoch prophylaktische
MaBnahmen gegen die Intoxikation durch Kreuzkraut-Alkaloide bei Pferden abgeleitet
werden, da sie bisher grofie nationalékonomische Schidden verursacht; der Erfolg der
Prophylaxe wiirde nur die Atiologie der Zdarer Pferdeseuche als Vergiftung durch
Kreuzkraut bestétigen. h
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX-1956-CISLO 10

Hepatocerebralni nemoc koni a jeji vztah k leptospirose
‘a jinym nemocem s t€Zzkym ikterem

TenarouepedpaibHas 00JIe3Hb JIOMIAJEil U ee CBA3b € JIENTOCHMPO30M
M APDYrMMM OOJIe3HAMM C TAMNKEJI0N (hopMOil HKENTYXH -«

Hepatocerebral Disease of Horses and Its Relationship to Leptospirosis and Other
Diseases with Severe Icterus

Hepatozerebralkrankheit des Pferdes und ihre Beziehung zur Leptospirose und ande-
ren Krankheiten mit schwerem Ikterus,

Prof. Dr Karel SOBRA
I. interni klinika vet. fak. v Brné

{ Doslo 2. VI. 1956. |

Uvod

V publikacich o zdarské nemoci koni (Luke§a Cech 1948 Luke§
1949, LukesaCech1950 — Basel) povazuji autofi za zvlasté vjznamny
poznatek prikaz akutniho stadia této nmemoci. I v nafem klinickém materidlu
se objevovaly od r. 1953 zprvu jen vyjimecné, pozdéji sporadicky a v r. 1955 ve
znacném poctu p¥ipady s hepatocerebralnimi pfiznaky. Nebezpeéného rozsahu
nabyla nemoc zvlasté v 1été 1955 az do podzimu, a byla popisovdna pod rtiznym
oznacenim a z ruznych hledisek: jako enzooticka hepatitis (Bla z e k, 1955),
dystrofie jater (Sob ra, 1955), enzooticky ikterus (S o va, 1955), encephalitis
s ikterem (Novy, 1956), encephalitis s ikterem (Cerny-Zendulka,
1956).

Bylo tedy nutné provésti na zakladé klinického-materidlu vyzkum nemoci
déale popsany.

Z literatury zahrani¢ni jsou blizké nasim pFipadim nemoci zejména ty,
které popisuji ve Francii P. Ro ssia jeho spolupracovnice Kolochine-
Erber (1955, 1956) pod oznadenim encephalosa koni, jako komplex pfiznaku
poukazujicich na onemocnéni jater a soucasné onemocnéni mozkové.

Z literatury, kterou uvedeni autofi cituji, je patrné, ze mnozi francouzsti
veterinafi povazuji tuto nemoc za nakaZzlivou encephalomyelitis koni.

Oba vyse citovani autofi (P. Rossi-Kolochine-Erber) viak
o nemoci soudi, Ze.je etiologicky nejasni a nevyfeSend, a pozdéji se priklanéji
k nézoru, Ze choroba je snad leptospirosou, a v posledni publikaci (1956), pfi-
naeji obiirny material o vztahu mezi leptospirosni invasi a touto nemoci.

Arcit jeji symptomatologie se dosti lisi od popisu leptospirosy, jak jej podal
LubaSenko i Zaharija.

V Némecku popisuji nemoci s piiznaky ikteru a poruch mozkovych jednak
Krage, a to jako nemoc nejspise mykotického ptivodu, vznikajici podle jeho
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minéni ve spojitosti se zkrmovanim jetele napadeného plisnémi, a pak ji popisuje
Nieberle-Cohrs jako chorobu jaterni a nervovou koné bez tésnéjsiho
spojeni s chorobou Borna, ale se zménami jater (nekrosa a dystrofie) a se sou-
béznymi degenerativnimi zménami gangliovych bunék bez zanétlivych infiltra-
td, jak ji pozorovali v riznych oblastech Némecka.

Nelze viak z téchto popist posoudit kliniku a zejména dif. diagnosu vzhle-
dem k chorobé Bornaské.

Podle sdéleni ve spise Hutyra-Marek-Moéczy-Manninger,
X. vydani, jsou popisovany ,hepajogenni poruchy mozkové” u koni ve formé
depresse i podrazdéni pti rozsahlych zménach jaterniho parenchymu, bez bliz-
§ich etiologickych dat, ale s poukazy na odli§nost od nakazlivé encephalomyelitis
koni. Podobné piiznaky byvaji pozoroviny také pfi tézkych formach lupinosy
koni a chorobé z jetele‘a vojtésky u koni.

Vztahy mezi jaternimi zménami a zménami mozku u pfezvykavcl popisuje
Heidegger (1935) a soudi, Ze pfi téchto mozkovych zménach jsou primarni
zmeény jaterni.

O soubéznosti podobnych zmén pti leptospirose bylo referovéino jiz v prvnim
sdéleni, a¢ tyto poruchy se v uréitém sméru lisi.

Patrné nejvice napadné jsou tyto hepatocerebralni poruchy pfi nékterych
typech nakazlivé encephalomyelitis koni, nejlépe popsané v literatufe sovétské
(S¢erbatych, 1954, Rjagin, 1955) a pak ve zpravach o nakazlivé hae-
morrhagické encephalomyelitis pozorované v USA, jako zhoubna nékaza, s pfi-
znaky ikteru i poruch mozkovych. Proti tomu neni v popise choroby Bornaské
podle Kriigera (1955), ktery sledoval i zmény jaterni, tento komplex dplny,
jak svédéi také Nieberle-Cohrs (1954). '

O hepatocerebrdlnim syndromu u ¢lovéka je udavano, Ze se objevuje ze-
jména pf¥i tézkych dystrofiich jater (icterus gravis), ale byvad pozorovdn i pfi
jingch chorobiach jaternich i neinfekénich. (Netous$ek, Klimkova-
Deutschova.) \

Pracovni methodika

S vyskytem prvnich sporadickych piipadd, u nichz byly klinicky poznany
a laboratorné ovéreny priznaky hepatocerebralni byl stanoven pracovni postup
tak, Ze byla pfi pfijimdni nemocnych zvifat s typickou anamnesou zji§téna pie-
deviim data, kterd zachytila dosavadni pribéh choroby, zpisob krmeni, druh
krmiva a data o péci o koné& a o podobnych onemocnénich u koni v obci. Vlastni
vySetfeni bylo provadéno pfedevsim klinickymi fysikdlnimi metodami se zamé-
fenim zejména na zaZivaci orgdny a jiatra a nervovy systém.

Vysledky fysikdlniho vy3etfeni byly pravidelné doplnény vySetienim labo-
ratornim, pokud mohlo doplnit a usmérnit nalezy klinické.

Bylo proto pfedeviim provedeno vySetfeni krve v tom pofadi, jak by je
bylo mozno v nejjednodussi formé provadét jako dilezity doplnék diagnosy
v terénu.

Tak bylo brzy vypracovdno zakladni vysetfeni krve, které jako pomérné
jednoduchd metoda skytd cenné a smérodatné doplitky klinického nalezu: zpa-
sob odebrani krve do dvou zkumavek, bez ptisady a s ptisadou natrium citra-
tum. Cilem tu je provést sedimentaéni vySetfeni, pak fysikdlni hodnoceni této
zkousky po 24 hodinach, pak zhodnoceni ndlezu na krvi ve zkumavce bez pti-
sady se zfetelem k sraZeni, retrakci sloupce fibrinu, k barvé a mnozstvi plasmy
a Cervenych krvinek.

Seru ziskanému po srazeni krve byla vénovéna pozornost za Gcelem po-
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souzeni barvy podle obsahu bilirubinu, nebo podle obsahu haemoglobinu pti
haemolyse, a ¢ast sera byla pfedana k vy3etfeni titru pfi reakci s riznymi kmeny
leptospir. Toto serologické vysetieni bylo provddéno na pracovisti CSAZV pti
pathologicko-anatomickém ustavu veterindrni fakulty.

Toto zakladni vySetfeni bylo podle daldiho klinického nalezu doplnéno
vySetfenim sera na obsah bilirubinu. Pracovano bylo jen srovnavaci metodikou
podle Meulengrachta v kolorimetru (Hotfej§i-Slavik, Netou-
§ek).

Velmi dulezité: vysledky poskytlo dalsi vy3etieni sera reakci podle v. d.
Bergha s diazovym ¢inidlem. Tato reakce ukizala jev, ktery patrné podle
dostupné literatury neni popsdn a zhodnocen: pfimou okamzitou reakci, jako
doklad hlubokych destrukei jaterniho parenchynu v pribéhu této choroby. Po-
sitivni vysledky této kvalitni reakce vyvraci také minéni, Ze vySetfeni bilirubinu
v seru koné touto reakci nema vyznamu (Lukes, Cech, 1948).

Zjisténi téchto positivnich reakci se osvédéilo jako jedna z nejdulezitéjsich
klinickych metod pro diagnostiku hepatocerebralni choroby.

Pokud bylo mozno podle stavu zvifete odebrat také mo¢, bylo provedeno
vySetieni moce obvyklymi chemickymi i fysikdlnimi metodami, z nichZz se ze-
jména jako dilezitd metoda klinické laboratote osvédéila baryovad zkouska
k prikazu bilirubinu.

Také toto vySetfeni lze hodnotit jako druhou velmi zdvaznou a pro diagno-
su a hodnoceni pribéhu smérodatnou zkousku, dosud patrné v pfislusné lite-
ratufe nezhodnocenou. Specialni vyznam zkousky baryové pro diagnosu a di-
ferencialni diagnosu je patrny i z toho, Ze ji bylo mozno pouziti k prikazu
bilirubinu i v pfipadech, kde barvivo krevni zastiralo pfitomnost bilirubinu,
jinak patrnou i podle zbarveni moée (pénova zkouska).

Z ostatnich vy$etfeni moce, byla provadéna obvyklymi metodami zkouska
na bilkoviny, i na Zlu¢ova barviva podle Hellera a zavedena nova modifi-
kace této zkousky tak, Ze pro stanoveni Zzlucovych barviv bylo vypracovano
a prozkouSeno provadéni reakce se zfedénou moéi. Tim bylo docileno mnohem
zfetelnéjsi a vyraznéjsi reakce, zejména pfi vysokém obsahu bilirubinu, nezli
obvyklym zptsobem, kdy zména barvy pti vysokém obsahu bilirubinu pfi re-
akci probéhla velmi rychle a zanikla tak, ze casto ji nebylo mozno zachytit
a zhodnotit. ‘ '

Rovnéz vySetfeni indikanu byla se zfetelem ke klinickémt nalezu véno-
vana zvlastni pozornost s pouzitim obvyklé techniky. Sediment byl vySetfen
obvyklymi methodami makroskopickymi i mikroskopickymi na pfitomnost ele-
~mentd bunécénych i neorganickych.

Vysladky v8ech uvedenych metod lze hodnotit tak, ze zajistily spolehlivost
diagnosy a diferencialni diagnosy se ztfetelem k jinym chorobdm s podobnymi
pfiznaky.

. Klinicky prizkum etiologie choroby pouzil hlavné metody
pfeneseni materidlu (krev, mo¢, faeces, liquor, slina, emulse z jater) injekci
subkutanni, intravenosni a pak peroralné k prikazu infektiosity choroby. Tech-
nika téchto pokust je popsdna v prisluiném dseku.

Vyskyt choroby

Prvni pfipady s dosti nevyraznymi klinickymi pfiznaky byly pozoroviny
na podzim r. 1953 a na jafe 1954, kdy onemocnély dvé klisny chovného tstavu
v T. za pfiznaka (podle sdéleni o3etfujiciho veterinafe) vysoké horecky, ma-
latnosti, zfejmého ikteru, bez dalsich pt¥iznakd na vnitinich organech.
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Toto onemocnéni jsme si ovéfili brzy na klinice, kdyZz ndm byl dod4dn hte-
bec z téhoz tstavu pochdzejici, ale umistény ve staji jednoho JZD. Pfiznaky
byly shodné s popsanymi pfiznaky klisen, t. j. horecka, deprese, ikterus bez
zmén organt. (Doklad chorobopis ¢. 234/54.) Po étrnéactidennim klidu bez zvlast-
nich klinickych zakrokt naraz deprese a ikteru prefel, a hiebec byl propustén,
bez dalgich nasledki.

V dalgich mésicich r. 1954 se objevily také dalsi piipady, dopravené na
kliniku k léceni a pochézejici z riiznych obci kraje Brna. Bylo to béhem roku
1954 celkem 14 ptipadi, s typickym jednoznaénym priibéhem. Jiz p¥i klinic-
kém vySetfovani téchto pripadd byly vypracovany ziklady pro rozpoznani
této choroby a pozdéji doplnény dalsimi pfiznaky tak, Ze syndrom nakonec ob-
sahuje nejen zaklad pro diagnosu akutni toxické dystrofie jater u koné (dilezi--
tou i pro odli§eni choroby zdarské), ale i zaklady klinické a biochemické diagnos-
tiky akutnich onemocnéni jater.

Pripady proslé r. 1954 klinikou byly z obci: Cejkovice, Cej¢, Breclav, Ofte-
chov, Mor. Kninice, St¥ilky, Rychtiaiov, Lazanky, Cernovice, Bilovice, Babice,
Otrokovice, Znojmo.

Béhem obdobi od konce r. 1953, do konce r. 1954 bylo predvedeno a roz-
poznano celkem 14 ptfipadd, a jak z prehledu obci je pairno, byl jejich vyskyt
zcela sporadicky. Podle nékterych dstnich sdéleni pifi diskusich s veterindf#i
z terénu, se objevily jiné piipady tohoto klinicky v tomto obdobi dosti vyrazného
onemocnéni i v oblasti severni Moravy, i v okoli Prahy. Dalsi rozsifeni cho-
roby, soucasné se zménou prubéhu nastalo v pribéhu r. 1955, kdy celkem be-
nigni pribéh nabyl podstatného zhorseni a kondil ¢asto ztratami koni. Od listo-
padu 1955 ztraci choroba tento raz a objevuji se celkem sporadické pripady
klinicky nevyrazné a s ptiznivym priibéhem. Vyskyt choroby nabyl v priibéhu
pozorovaciho obdobi znaéného rozsahu, ale zistal sporadicky, a jen vyjimkou
se objevily stije s pocetnéjsimi ztratami (Babice, Bilovice, Velesovice, Cerno-
vice u Brna, Strilky).

V pribéhu choroby bylo pozorovano nékdy postupné onemocnéni koni
z paru, nebo z nékterého vétsiho dtvaru. P#i hodnoceni vyskytu nelze opo-
minout té okolnosti, ze §ifeni choroby v r. 1955 bylo v blize dosud neurcené
souvislosti s roénimi obdobimi. V prvnim &tvrtleti a ve druhém c¢tvrtleti pro-
bihala choroba nejen sporadicky, ale i klinicky celkem uspokojivé, t. j. méla
typicky -¢trnactidenni pribéh s nepatrnymi ztratami.

Pti nastupu teplého pocasi v obdobi letnim, od 1. ¢ervence nastava nahlym
skokem zhor$eni celé situace tim, Ze se choroba v poméru k d¥ivéjsim obdobim
a k minulému roku vyskytovala velmi ¢asto a prubéh byl podstatné zhorseny, az
do listopadu, kdy nastdva opét vyrazny pokles.

Klinicky obraz choroby

Anamnesa mi ponejvice dosti ustilené znéni a udava, Ze kil posledni
a hlavné — objevila se nechuf ke krmivu rtizného stupné. U nékterych p¥ipadii
r. 1955 se objevila choroba tyden pfed pfevozem na kliniku. H¥ibé (1 rok
véku, ¢. p. 67/55) onemocnélo s ptfiznaky obtiZzi pohybovych, matoZnosti, ob-
tizi pfi povstdvani s obfasnymi klonickymi z4skuby svald hlavy.

Jindy (kui €. p. 266/55) piestal kil pfijimat krmivo i vodu.

Jiny ki téhoz drzitele: 3 dny $patné zral.

Dalsi anamnesy: kui je tfi dny nemocny, téméf nezere, ale pije, je smutny,
Casto uléha, mo¢ mél zbarvenou do hnéda. Neztidka upozoriiuje anamnesa, ze

728



kin projevoval nechutenstvi tfi dny pred vy3etfenim a ,$patné jde na zadek”.
V obdobi prudkého zhor§eni v 1ét& r. 1955 znéla anamnesa mnohdy tak, ze ki
az do velera jednoho dne pracoval bez patrnych zniamek nevolnosti, a rano
zpozoroval majitel zapotidceni, se ztratou chuti, nacez nasledoval nejprudsi vy-
voj tézkych priznakd.

Celkem lze shrnout anamnestickd data tak, ze ‘kari ¢asto jevil 1—3 dny
nechutenstvi, nete¢nost az ospalost, potacivy pohyb, az excitace. Vyjimkou se
stalo, zZe onemocnéli 2—3 koné soucasné s dynamikou celého chorobného pro-
cesu, jak byl pozorovan od r. 1953 do konce r. 1955. Lze pozorovat i zmény
v anamnesach takové, ze kan jevi ztratu chuti, urcitou slabost a nete¢nost; vy-
voj prvotnich anamnesou sdélovanych pfiznakd presel do somnolence, nebo byly
nutkavé pohyby, nzklid az agresivni chovani s podstatnym zkriacenim lhity téch-
to priznaku, které byly tim prud¢i, ¢im bylo kratsi obdobi zahrnuté anamnesou.

Krmivo na$ich ptfipadt obsahuje vétSinou jetel, nebo vojtésku, ale podle

pozorovani z jinych oblasti (vyskyt v kraji C. Budéjovice) objevuji se stejné
ptiznaky piikrmeni luéni travou nebo senem.

Oba uvedené typy anamnestické probihaji i pfi ur¢itém prubéhu choroby
velmi typlcky a maji proto znaény prognosticky vyznam Prvni forma anamnesy

odpovida spise benigni prognose, druhd — nepfiznivé.

Etiologie choroby

Od pocatku vyskytu této nemoci bylo vzhledem k pfiznakim uvedenym
v nejstrucnéjsi formé v ivodu patrano po jeji pficiné. Zejména ptiznaky nervo-
vé spojené s priznaky hepatickymi (hepatocerebrilni syndrom) musily od po-
¢atku buditi klinické podezieni na nakazlivou encephalomyelitis vychodniho
typu, a svedly nepochybné nékterého pracovnika k této diagnose, zvlasté kdyz
posuzoval tuto chorobu jen podle klinického komplexu; bez znalosti jinych cho-
rob s obdobnymi ptiznaky, a bez ztetele k moZnosti a nutnosti prikazu této

nakazy prenesenim na jiného, klinicky zdravého koné, nebo zvife pokusné.

Predpoklad, Ze onemocnéni miize byt nakazlivé si vyzadal ovéfeni riznymi
pokusy, které byly provadény nésledujicim zptisobem:

Zakladni pfiznak tohoto onemocnéni — tézky ikterus — ktery charakteri-
soval a charakterisuje nemoc ve wSech vyvojovych stadiich, byl podnétem jednak
k pokusim o eliminaci, nebo naopak potvrzeni invase leptospirosni, jednak
k pokusim o prikaz virové infekce ze skupiny nakazlivé encephalomyelitis
a o prukaz pFenosnosti choroby se zretelem k tomu, zZe v urcitych pripadech
bylo pozorovdno postupne onemocnéni jednoho koné po druhém u tehoz ma-
jitele a z jednoho péaru v intervalu 3—4 tydni.

Prvni pokusy o finfekei byly provedeny r. 1954 s krvi dvou klisen z chov-
ného astavu v T.

1. Krvi byl subkutanné naoc¢kovan pokusny kiiii bez klinickych zmén, dav-
kou 4 ml (pokusny kan 34/54).
Titry s leptospirami u téchto klisen: 31. 1. 55.

a) icterohaemorrhagiae 100, grippotyphosa A 40000
b) icterohaemorrhagiae 100, grippotyphosa A 10000

Vysledek byl negativni.
Dalsi pokusy byly provadény materiilem z koni, ktefi byli osetfovani, nebo”
uhynuli na klinice.
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Druhy pokus o infekci pokusného koné krvi zvifete nemocného byl prove-
den 16. 7. 1955. Krev odebrand koni v excitaénim stadiu byla vstfiknuta intra-
venosné pokusnému koni & p. 342/55. '

Vysledek byl negativni.

2. Nékolik koni bylo pouzito k pokusu o prikaz leptospirosy tim, Ze byli
naockovani emulsi z jater koni, ktefi uhynuli v zachvatu excita¢nim.

Hiibé & p. 497/55 bylo naockovano vetfenim emulse z jater koné dne
11. 10. 1955 do nosni sliznice.

Vysledek pokusu byl negativni.

Titr pfed pokusem a po ném byl — negativni.

Kaii & p. 617/55 byl dne 22. 10. 1955 naockovan emulsi z jaterni tkané
podkozné (10 ml) z koné & p. 699/55 bezprostiedné po uhynuti odebranou.

Vysledek pokust pokud se tyce klinickych pfiznaki byl negativni.

Titr s leptospirami:

28. 10. — negativni

2. 11. — negativni (Icterohaemorrhagiae 1:100)
6. 11. — negativni '

10. 11. — Lps. grippotyphosa 1000 L. pomona 5000

12. 11. — Lps. grippotyphosa 1:500 L. pomona 1:500

18. 11. — Lps. grippotyphosa 500 L. pomona 1000 Icteroh. 100

18. 11. — Lps. grippotyphosa 500 L. pomona 1000 Icteroh. 100

3. Kid & p. 183/55: proveden pokus s naotkovanim podkozni injekei 5 ml
emulse z jater koné ¢. p. 690/55 dne 19. 10. 1955.

Vysledek klinicky byl negativni.

Titry s leptospirami:

3. 10. 55 Lps. icterohaem. 100 L. grippotyphosa 500

14. 10. 55 Lps. icterohaem. 100 L. grippotyphosa 500 Pom. 500
1. 11. 55 Lps. icterohaem. 500 L. grippotyphosa 100 Pom. 100
12. 11. 55 Lps. icterohaem. 100 L. grippotyphosa 100 Pom. 500

4, Kui € p. 724/55 byl naockovan dne 2. 11. 55 10 ml emulse z ja‘ter koné
¢. p. 723/55, uhynulého za pfiznaki dystrofie jater v excitaénim zéichvatu.
Vysledek pokusu po strance klinickych piiznakid byl negativni.

Titry sera s leptospirami:

Dne Lps. icterohaemorr. grippotyphosa canic. pomona

12,11 500 ' 500 100 100

19.11 + 100 100 100 500
1.12 \ 500 A 100 ' 500

5. Kaii ¢ p. 759/55 bez klinickych ptiznaki choroby byl dne 10. 12. na-
otkovan subkutanni injekci emulse z jater koné& & p. 814/55 v davce 10 ml,

Vysledek pokusu byl po strdnce klinické negativni.
Titry s leptospirami:

Dne Lps. icterohaemorr. grippotyphosa canic. pomona

28. 11. 1000 1000 100 1000
1.12. 500 500 500

12. 1. 100 A 500 500 100

6. Kafi & p. S - 4 pouzit dne 10. 9. 55 k pokusu o umélou infekei a kon-
trolu leptospirové invase tak, ze mu bylo podkozné injikovano 10 ml emulse
z jater uhynulého koné.

Pokus probéhl bez klinickych zmén.
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Titry s leptospirami:

Dne Lps. icterohaemorr. grippotyphosa pomona canic.
10. 9. 1:10.000 1:500 1:100 1:1000
(Titry jiz pfed pokusem.)

14. 10. 1:10.000 1:500 1:100 1:1000

Po pokusu nenastaly ziddné klinické zmény a titr se nijak nezmeénil.

Dalsi pokus o infekci byl proveden na koni ¢. p. 636/55.

7. Dne 14. 10. 1955 byla provedena injekce emulse z ¢asti mozkové tkang,
odebrané koni &. p. 641/55 ihned po uhynuti. In]ekce byla provedena subdurélné.

Prabéh pokusu byl negativni.

Titry s leptosplraml

Dne Lps. icterohaemorr. grippotyphosa  canic. pomona
17. 10. 1:500 1:500 1:100 1:100
4. 11. y 500 500 500 500
18. 11. 100 500 500 500
28. 11. 100 100 1000
23. 12. 10.000 100 500

Dalsi pokusy byly provedeny za Géelem vySetfeni, zda lze provésti Gspés-
né infekci peroridlnim podanim moce a vykald pokusnému koni:

1. Kan ¢ p. 165/55 byl pokusné infikovan vykaly, které byly post mortem
odebrédny koni, ktery uhynul dne 21. 11. v akutnim z4chvatu. Byla pfipravena
emulse z 1 kg vykalt odebranych z rekta a podédna nosojicnovou sondou.

Vysledek pokusu byl negativni.

Pokus byl opakovian dne 1. 12. 1955, kdy byla znovu perordlné to-
muto koni poddna emulse z vykali odebranych (1 kg) koni ¢ p. 585/55, pte-
danému klinice dne 30. 11. 1955.

Ani tento pokus se neprojevil n&jakou patrnou zménou v klinickém stavu
nebo nélezu kreviim.

Titr na leptospiry: ; _

Dne Lps. icterohaemorr.  grippoiyphosa canic. pomona

1, 12. 1:500 1:100 1:500

Dalsi pokus byl proveden s aplikaci moce p. os pokusnému koni ¢&. p. 605/55.
Mo¢ byla odebrana koni ¢. p. 645/55 v akutnim stadiu choroby. V pribéhu od
18. do 20. 10. bylo pokusnému koni podidno nosojicnovou sondou celkem
3.750 ml moce.

Vysledek pokud se ty¢e klinickych piiznakt b§l negativni. Pokus byl jesté
doplnén podkozni injekei moce provedenou 22. 10. 1955 v davce 10 ml z koné
¢. p. 699/55. Ani tento pokus nemél vysledkd s klinickymi projevy.

Titry s leptospirami:

Dne Lps. icterohaemorr. grippotyphosa pomona canic.
4. 11. - 1:100 = 1:100 1:100
18. 11. 1000 100 1000
29. 11. 1000 100 1000

Tyto pokusy byly doplnény pokusy na malych laboratornich zvitratech.

Dne 2. 10. 1955 byli nao¢kovani dva kralici intraperitonedlné krvi z koné
¢. p. 553/55 s piiznaky encephalosy, bez naslednych projevi klinickych zmén
v obdobi pozorovani po infekci.

Jeden krilik byl infikovdn emulsi z vykald koné & p. 553/55 p. os — rov-
néz bez klinického vysledku.
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Dva kralici byli soucasné naockovani okc1p1talne liquorem odebranym koni
. p. 557/55 ve stadiu excita¢nim. Pokus byl rovnéz bez khmckych vysledkd.

Pokusy na psech:

Dne 29: 4. 1955 byl pokusny pes (§téné) infikovan podkozné krvi z koné
p. 283/55 v horeéném stadiu choroby — bez vysledku.

Dalsi pokus byl proveden 27. 6. 1955, kdy bylo pfeneseno 20 m/ krve z koné
& p. 416/55 ve stadiu depresivnim, intraperitonedlné. U psa nebyly pozorovany
zddné zmeény. Soulasné byla naockovana dvé morcata krvi podkozné, rovnéz
s vysledkem negativnim.

Jeden pokusny pes byl naockovan krvi podkozné (10 ml) bez patrnych
naslednych zmén klinickych.

Vsechny provedené pokusy o preneseni choroby na pokusného koné, nebo
na laboratorni zvifata jednak za téelem zji§téni, zda choroba je viibec pfenos-
na, nebo zda je ptvodu leptospirosniho, mély vysledek negativni, i kdyz vy-
sledky vyS$etfeni na titry byly z ¢asti positivni.

Soudasné ukizalo opakované zastaveni nemocnych koni v riznych stup-
nich a stadiich choroby mezi pokusné koné kliniky, ze ani prosta stykova in-
fekce nenastivd v obvyklych podminkdch ustijeni. Ani pfemisténi pokusnych
koni do st4ji, v nichz byl umistén ki nemocny nevedlo k m]akemu nakazeni,
stejné jako obsluha stejnymi oSetfovateli.

Zejména pokud se tyle moZnosti leptospirové infekce jako ptvodce cho-
roby, neprokazaly ani injekce emulse z jater uhynulych koni, ani podkoZzni in-
jekce ve stadiu hore¢ném, Ze by nastalo bud napadné zvy$eni titru s leptospi-
rami, nebo Ze by byly piimo vyvolany pfiznaky choroby, t. j. leptospirosy, jak
pozorovali u svych pfipadd badatelé zahraniéni, zejména ameriéti, n.,bo Rossi
aKolochine-Erber ve Francii pfi encephalose.

Rossi popisuje nédlez a prikaz leptospir u jednoho koné, ktery podle po-
pisu uhynul za identickych pfiznakt a identického prﬁbéhu jako byl pozoro-
van u nds, ale tento nélez nebyl potvrzen ani na$imi pokusy, ani vySetfenim
liquoru v zastinu, jak jej popisuje Rossi. j

Toto vySetfeni bylo mozno zatim provést pouze u jednoho pfipadu, kdy
byl liquor odebrdn ihned po uhynuti koné.

Pokusy o pfeneseni choroby na koné& provedl také Blazek, ktery pfi-
pousti, ze po jedné injekci pozoroval vzestup teploty. Sova rovnéz referuje
o pokusech prenésti tuto nemoc na pokusnd zvifata: na krédliky, koné, bilé
mysky, za Glelem vyloudeni nakazlivé encephalomyelitis. Pokusy mély negativni
vysledek. O positivnim vysledku pokusu o pieneseni nemoci na pokusné la-
boratorni zvife referuji dosud jen Cerny a Zendulka, ktefi pozorovali
po infekei 3 kraliki mozkovou hmotou uhynulého koné chorobné zmény kli-
nické i ve tkani mozkové a povazuji na zdkladé histopathologickych vysetfeni
nemoc na$ich koni za shodnou s infekéni encephalomyelitidou koni, popsanou
v SSSR.

Také N o vy soudi podle pfiznaki, Ze nemoc souhlasi s infekéni encephalo-
myelitis — coZ je nutno prokazat.

Podle biochemickych nélezii v seru krevnim vyvozuji Neumann a
Piska ¢ Ze nemoc je povahy infekéni.

Kromé diive jiz popsanych pokusi o priikaz leptospirového ptivodu této
choroby, bylo provddéno vySetfeni titri sera nemocnych koni pti aglutinaéni
reakci s kmeny leptospir. Aglutinaéni titr, ktery ptesahuje 1:500, je povazovan
za doklad leptospirové invase, a nékdy také za doklad leptospirosy, ktera pro-
bihd bez klinickych pfiznak, nebo jejiz horeéné, akutni stadium jiz probéhlo.
Tak je vysoky titr povazovin za doklad etiologického vztahu leptospir k zdarské
nemoci koni, nebo za doklad etiologického vztahu leptospir k encephalose koni
(Francie). \
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Vysetieni vzorki sera bylo a je ddle provddéno na pracovisti CSAZV (prof.
Jelinek ), vijzkumny tdstav veterindrni v Brné.

Ze vSech vySetfenych koni (poétem 50) bylo jen 12 negativnich a u ostat-
nich byl prokdzan positivni titr razné vySe a ponejvice znaény. Nejcastéji se
vyskytly aglutinace se dvéma, nebo vice kmeny.

Zjisténé titry se pohybovaly mezi 160.000 (jedenkrat) a 500. — Z toho
titry s Leptosp. canicola 1:10.000—1000—500, s Leptosp. icterohaemorrhagiae
160.000, pak nejcastéji 10.000—1000—500. S Leptosp. grippotyphosa 1:40.000,
-pak nejéastéji 1:10.000—1000—500. S Leptosp. pomona 1:1000— 500, u Leptosp.
canicola 1:1000.

Nejcastéji byly zji§tény titry positivni pfi aglutinaci s Leptospira icterohae-
morrhagiae a grippotyphosa. )

Pospolu se objevily titry positivni, vysoké u Leptospzr icterohaemorrhagiae,
grippotyphosa, nejcastéji.

Positivni titry u koni s touto ichorobou pozoroval i Sova.

Z téchto vysetfeni plyne, Ze pfi hepatocerebralni nemoci nasich koni se
vyskytuji vysoké aglutinaéni titry s leptospirami u nemocnych koni, a mnohem
Castéji, nez u koni bez klinickych zmén a v pomérné vysokém procentu vysetio-
vanych nemocnych koni (75 % ). V porovnani se zdarskou nemoci je to procento
rovnéz velmi znaclné, pfi ¢emz dluzno pamatovat, ze diagnosa zhoubné Zlou-

vevs

. tenky je spolehlivéjsi, n2z u choroby zdarské. .

Pii porovnani klinickych ptiznakt a prabéhu zhoubné Zloutenky s hod-
notami zji§ténych titrd, nelze viak pozorovat, ze by spolu souvisely néjak urcité,
zakonité, hodnota titru a pribéh choroby a klinické formy nemoci. Vysoké titry
byly pozorovany jak u koni s prubéhem pfiznivym, tak u koni s pribéhem ne-
pfiznivym.

Se zietelem k diagnose klinické leptospirosy koni je u zhoubné Zloutenky
ten rozdil, Ze nebylo krevnich’ zmén morfologickych, které jsou podstatnou sloz-
kou leptospirosy popisované autory sovétskymi, kromé tézkého ikteru.

Z jinych etiologickych faktor nebyly prokazany mikrobialni infekce (Cer -
ny-Zendulka) jako pfi¢ina, ani nebyla prokdzana spojitost s toxickymi
slozkami krmiva.

Vy§etfeni krmiva na obsah skodhvych rostlin bylo bez positivniho Vysledku
(Sova, Blazek).

Podobnost zhoubné Zloutenky s chorobami, které vznikaji po krmeni né-
kterymi picninami, zejména po jeteli, nebo vojtésce, mohla budit podezteni, ze
tyto slozky krmiva mohou mit etiologické vztahy k nemoci.

Patrani v tomto sméru prokazuje, ze zhoubni Zzloutenka koni se objevuje
v nejriznéjsich oblastech, kde se rtizné krmi, Ze se objevuje po krmeni vojtéskou
stejné, jako v oblastech, kde se krmi lu¢ni travou a senem.

Objevuje se v oblastech suchych stejné, jako v oblastech s piidou vlhkou,
v krajich s rybniky, kde jsme dosud znali Gdajné jen chorobu Zdarskou.

Vnimavost zvifat vi¢éi nemoci

Onemocnéni zhoubnou Zzloutenkou se v naSem materidlu objevovalo pte-
vazné€ u koni taznych, vyspélych, lehkych i tézkych. Nepozorovali jsme tuto ne-
moc u hfibat (1 pripad).

Nezpozorovali jsme ji také v chovnych tstavech nasi oblasti. Vznikala u koni
exploatovanych praci polni, i pracemi povoznickymi, objevila se u velkych hos-
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podafskych ttvari stejné, jako u jednotlivé hospodaficich rolnika. Nebylo roz-
dilt ve vnimavosti u koni dobfe, nebo $patné zivenych.

Pokusy o pfeneseni na pokusna zviiata laboratorni byly positivni jen
u kralikd, jak sdéluji Cerny a Zendulka. Nepodafilo se ji ale pfenésti
na mysky, ani na kraliky jinym pracovnikim (Sova), ani nam.

Klinické pfiznaky nemoci

Vseobecny stav. VyzZivny stav koni se pfi akutnim pribéhu nemo-
ci, pokud trva do 14 dnt nijak vyrazné neméni, jezto pokles chuti, nebo vibec
odmitani krmiva trvad zpravidla jen nékolik dnii na poéatku nemoci, v obdobi
tézkych pfiznaki.

Vliv pfiznivého vyzwneho stavu se ale naopak nijak pfiznivé neuplatml
v prubéhu tézkych onemocnéni v tom smyslu, Ze by byl pfiznivéjsi, nez u koni
§patné zivenych.

Vliv temperamentu se uplatnil ceslkem v ojedinélych prlpadech pfiznivéji
v tom sméru, Ze koné temperamentni az agresivni snéaseli lépe i nemoc s téz-
kymi pfiznaky, o nichz ze zkuSenosti vime, Ze jsou prognosticky nepfiznivym
komplexem.

Vnitini teplota. Onemocnéni poéind bud zvyienou teplotou, s niz
byli koné pfejimani ha kliniku, nebo byla teplota pii pfevzeti zvifete se zfetel-
nymi ostatnimi p¥iznaky, normalni. U koni, ktefi byli pfevzati se zvySenou
vnitfni teplotou nastival po dvou, nebo po tiech dnech pokles této teploty.
Neni dosud vyfeSena otiazka, zda prubéh vnitini teploty u zhoubné Zloutenky
koni je obdobny, jako pti leptospirose, kdy pocateéni horecka klesa, jakmile se
objevi ikterus.

Jest proto mozné, Ze koné s cholemii mohli miti teplotu zvySenou v ob-
dobi pfed vznikem zfejmych pfiznakt a pfeddnim na kliniku.

Pokus o zjisténi této dedukce v terénu — kdy# jsme drziteldm koni (i jed-
notlivé) doporucovali méreni denni teploty po ztraté jednoho koné z piaru —
nemél ziadného vysledku, jezto doporudeni nebylo dodrzeno. Ziistiva proto
stile oteyfena otazka, zda i tu je podobny inicidlni prabéh teploty jako na pf.
u leptospirosy

U koni predanych klinice k 1é¢eni bylo zvyseni teploty nad 39" pozoro-
vano u uréitého materidlu v 38 %.

P#i tom zvySend teplota nad 39° byla pozorovina jednak pii pfevzeti, jed-
nak v pribéhu jen jako prechodny priznak, nékdy pred exitem.

Zvyseni nad 39" bylo pozorovano také u nékterych (celkem fidkych) pfi-
padu pii rekonvalescenci, kdy zdkladni pfiznaky a ikterus.zanikly.

Nemocnych koni s teplotou nad 38,5—39° bylo 36 % zase bud na po-
¢atku, nebo v pribéhu, a subfebrilni teploty trvaly nékdy dosti dlouho, az do
rekonvalescence.

Teplota pod 38° C byla u 27 % a byvala také u koni s perakutnim pri-
béhem, kdy zvife béhem 12—24 hodin od prvnich pozorovanych ptiznakd uhy-
nulo vidy s tézkym ikterem a hrubou destrukci jater. Pravé u téchto piipadii
neni jasné, zda horecka probéhla jiz pfed vyvojem ikteru, jeZto koné byli do-
praveni na kliniku jiZ moribundni.

Podle priabéhu kfivky teplotné lze odlisit nasledujici, mnohdy zvysené
typy teploty:
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1. Vysokd pocéateéni horecka, zvolna klesajici k normé.
2. Vykyvy v pribéhu choroby, zejména v rekonvalescenci.!
3. Teploty subfebrilni od 38,0—38,8" C

Tento stav teplotny a tento pribéh byl pozorovian zejména do poloviny .
r. 1955, pokud se pfipady vyskytovaly pouze sporadicky. S hromadnym vy-
skytem od cervence 1955,' se zménil také raz teploty: pravé nejtézsi a nej-
rychleji probihajici pfipady s letalnim koncem, mivaly pfi pfevzeti nizké teploty.
Z tohoto divodu nelze snad odtvodilovat vy$si teploty pfi pfevzeti pouze zhor-
Senim teploty pfi transportu, nebot transport byl pro koné tézce nemocné da-
leko naméahavéjsi.

Dynamické linie teploty je potom takova ze prvni zcela sporadické pfi-
pady tohoto ikteru poéinaly vysokou teplotou, pak pfichazely pfipady s niz§imi
a hore¢natymi i normalnimi teplotami, a na konec pfevainé pfipady zhoubné
probihajici s nizkou teplotou. OvSem horecky se vyskytuji i zde sporadicky.
Nékteré pripady probihaly se zvySenim teploty v pribéhu choroby, i kdyz pfi’
prevzeti byla teplota norméalni, nebo subfebrilni, nebo i v pribéhu rekonvales-
cence po tézkych zménach jaternich, jako pfechodny vzestup, ktery po nékolika
dnech se opét vyrovnaval.

Zasadné vsak dluzno hodnotit pfiznak zmény teploty nikoliv jako pfiznak
specificky mebo pathognomicky, ale jako jeden z komplexu pfiznakd, které jen
ve svém celku jsou vychodiskem diagnosy. Nelze proto ani soudit, Ze by tato
choroba méla néjaky ustdleny pribéh teploty, ktery by sam o sobé mohl byt
smérodatny pro diagnosu a pro prognosw. Spife lze pfipustit nejvyse to, Ze
zvySeni teploty nad 39° C pied podatkem nemoci bjva prognosticky pfiznivé,
nez kdyz teplota je 38—39° C, nebo pod 38° C. Pravé v letnim obdobi, kdy
bylo pfipadi choroby nejvice, byvaly také hodnoty vnitini teploty normaélni,
aniz arcit vime, jakd byla hodnota pfipadné pfed vyskytem ikteru, a zejména,
zda se tu také neobjevuje Ljubasenkem a sd. popsany zjev pii leptospi-
rose koni: nejprve horecka, a pak pokles jeji s vystoupenim ikteru.

Kuaze. Na pokozce nemocnych koni nebyvaji zadné primarni nebo se-
kundarni eflorescence, které by byly pf¥iznakem choroby. Byvaji arcit nezfidka
pozorovany chorobné zmény kozni, jako hrubé nebo mensi odérky, na raznych
krajinidch téla, nebo i hlubsi poranéni kol pyskd,'oénich obloukd, i na jinych
krajindach hlavy, nebo hrudniku a koncetin — ale to jsou eflorescence a po-
ranéni vznikajici nasledkem prudkych excitaci s pokusy koni o pohyb vpfed,
o pohyb nutkavy a vznikaji nirazem, nebo tlakem na sténu staje, nebo pfi
transportu spoutanych koni. Neztfidka byvad pozorovano silné poceni, zejména
pii excitaci.

Povrchovéd teplota byvd nepravidelné rozlozena, zejména byvaji
boltce usni a konéetiny predni od karpalniho kloubu dolti napadné chladné,
i kdyZz je soucasné puls dobry a dder srdeéni zesileny.

Uzliny submaxildarni nebo jiné povrchové podkozni uzliny ne-
mély u nagich klinickych pfipada zadnych zmén.

Sliznice mivaji téméf pravidelné vyrazné priznaky imbibice Zlucovym
barvivem, ¢i ikteru. Byva to patrné zejména na sliznici o¢ni, spojivce. Byva di-
fusné zbarvena syté Eervené, s ikterickym odstinem riizné intensity, a soucasné
lze pozorovati také zluté zabarveni na sklefe, jejiz cévy jsou zabarveny tak, zZe
oko mé velmi charakteristicky vzhled; silné&jsi pfekrveni spolu s imbibici zlu-
¢ovymi barvivy dd oéni spojivce zabarveni az oranzove.

Jinak odmésky oéni nejsou zvysené (pokud neni to disledek otlaku vicka)
ani otok spojivky nebyva.

Zmény barvy spojivky ve smyslu ikterického zbarveni byvaji nejen od po-
¢atku choroby, ale zGstavaji mnohdy i po zdniku zlu¢ovych barviv z moce.
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Je to jeden z ptfiznaki velmi ndpadnych, ale opét nikoliv tak charakte-
risticky, aby mohl byt povazovin za jediny pathognomicky ptiznak, ktery ur-
¢uje oznadeni choroby, jezto nemusi byt pfi této chorobé tak rozvinuty, aby byl
vzdy napadny. Nékteré klinické formy choroby, zejména takové, s nimiz jsme
se setkali v zimnim obdobi v lednu r. 1956, nemaji tento nidpadny pfiznak,
takze diagnosu je nutno stanovit zasz na zdkladé komplexniho vySetieni i pfi-
znak® ostatnich a nikoliv jen podle ikteru, i kdyz je zpravidla pfitomen. Také
v obdobi rekonvalescence, kdy ikterus spojivky zanik4, nelze stay pacienta hod-
notit jen podle tohoto pfiznaku, ale podle celkového klinického nalezu, jezto
zvyseni bilirubinu mizeme neztidka jesté dlouho lépe prokazovati v seru krev-
nim. Obdobné zmény jako na spojivce byvaji i na sliznicich jingch, zejména
pyski, nosni, vaginy. Pomérné malo je zfetelny ikterus na sliznici nosni.

Dech. Dechové organy nemivaji zadné podstatné zmény, které by pri-
marné souvisely s ikterem. Dech pfi pfipadech, které probihaji pfiznivé, ma
frekvenci 15—18 za min., kterd stoupa pfi horeckach jen prechodné, ale muze
dosdhnout az 30—40 dechii za min. ve vyjimeénych pfipadech a jen ptechod-
né. Je tedy v normalnim rozmezi, ale ¢asto 'pfi horni hranici.

U pfipadt tézkych s akutnim, nebo perakutnim pribéhem byva mirné zvy-
Seni frekvence mezi 18—20 dechy za minutu, nékdy i vice 30— 36 dechi. I ve
stadiu excitaénim nebyva frekvence dechu vy3si, nez je horni hranice normalu,
s vyjimkami vySe uvedenymi. Kvalita dechu je zménéna téméf pravidelné tak,
Ze byva jako zdvazny pfiznak ryha podél oblouku Zeberniho. Tato ,dychavi¢na
struzka” neni vSak'pfiznakem dusnosti plicniho ptivodu, ale pfedeviim dusle-
dek silné -vysoukaného bficha a v disledku zmén jaternich a p¥ipadné nervo-
vych.

Vysetfeni hrudniho obsahu, t. j. plicni tkdné neposkytuje jinych odchylek,
nez zesileného vesikularniho dechu v nékterych p¥ipadech.

Ojedinéle byly pozorovany zmény v poloze nosnich okrajd, nasledkem pte-
chodné jednostranné obrny n. facialis.

Jinak neni zmén, ani odméskd na hornich cestich dechovych, a sliznice
nosni byvéd zarudld, s nddechem ikterickym, ale bez patrné zvySené sekrece.

Obéh krevni. Orgiany obéhu krevniho pfi zhoubné Zloutence mivaji
vyrazné zmény. Je v§ak nesnadno shrnout poznatky o pulsu do néjakych typic-
kych klinickych obrazd. U pfiznivych, t. j. nejcastéji depresivnich forem ikteru
byvéa puls jen mirné zrychleny, ale v obdobi horeéek stoupa na 50—60 za mi-
nutu. U pfipadi v excita¢nim stadiu byvd zvySeny na 60, nebo vice, ale bylo
dosti pfipadi, kdy i ve stadiu neklidu, nebo nutkani k pohybu ztistala frekvence
pulsu v normélnich mezich. Jindy zase se stdva, Ze i pfi ptiznivém pribéhu bjva
frekvence zvysena dosti dlouho.

Neékterd onemocnéni se vyznaluji tim, ze i hluboké depresivni stavy maji
puls s normalni frekvenci, kterd se miize ale rychle zvysit se zhorSenim celko-
vého stavu aZz do zhrouceni. V obdobi, kdy zviie lezi, nebo se zhrouti, byva
frekvence znac¢né zvysend a soucasné se méni kvalita pulsu: ztraci népli, je
slaby se sotva hmatatelnou vlnou pulsovou. Nez i pti nizkych frekvencich byva
v depresivnim, nebo v nutkavém stadiu choroby mnohdy puls slaby, s malou
néplni arterie. Rytmus pulsu se méni v nepravidelny v agonalnim stadiu pfed
uhynutim.

Na srdci pozoru]eme nejcastéji zménu v sile dderu systolického, ktery byva
zesileny, a to i tehdy, kdyZ puls je slaby, s ochablou sténou a §patné hmatnou
vlnou pulsovou.

Tato diskrepance mezi dderem srde¢nim a kvalitou pulsu byva dilezita
zejména v obdobi, kdy vieobecny stav koné se podstatné zlepsil a kdy je upo-
zornénim, Ze je dluzno jesté zvife podrzet pod odbornou kontrolou, az do sku-
te¢ného zlepSeni pulsu a vyrovnani &innosti srdeéni,

736



i

Pfi akutnim nepfiznivém pribéhu se stava kone¢né i to, Ze zvife pfevzaté
sice s celkovym nepfiznivym stavem a typickymi zménami v seru krevnim a
v modi, ma puls pravidelny’r, vbln)’r, siln}’r, plny se sténou dosti silné napjatou
I tento klinicky pnzmvy puls se miiZe rychle zménit s ndhlym zhroucemm zvi-
Tete.

Nelze tedy pfipisovat piiznivému klinickému nédlezu na pulsu nijaky
prognosticky pfiznivy vyznam, pokud nezhodnotime také ostatni ptiznaky, ze-
jména pfiznaky zloutenky v seru a modéi.

Zazivaci organy. Zikladnim pfiznakem choroby jsou také kromé
ikteru zmény zazivacich organt. V porovnani s vyskytem pfiznaka chorobnych
zmén jinych organt pii této chorobé — zejména systému nervového — se ob-
jevuji jako pravidelny tplny, nebo netplny komplex, ale v nadich pfipadech je
bylo mozno téméf vidy prokizat — i kdyz priznaky se strany jinych organd
byly slabé vyvinuté, nebo schazely. Proto lze povaZovat tento komplex za pod-
statny pro diagnosu celého onemocnéni. Pokles chuti je pfiznakem, ktery udava
anamnesa jako prvni priznak velmi €asto, a upozorni tak na chorobu vibec.

Stupeii této poruchy je rtizny; od naprosté inappetence az k mirnému po-
klesu chuti, s pfebirdnim krmiva v lehéich pfipadech. Jindy je porucha chuti
takového stupné, Ze zvife odmitd i vodu al jsme pozorovali, Ze pfijem vody
byva velmi ¢asto neporuSeny i v tézkych pfipadech. Zavisi to znacné na tom,
jak ‘hluboké jsou soubézné zmény nervového systému. Kvalitni poruchy chuti
nebyly pozorovény.

Na pokoZce pyskii nebyva zmén — pokud nejde o trauma vzniklé p¥i nutka-
vych pohybech, nebo pfi transportu.

Pokozka je such4, hladka, pysky jsou seviené. :

Proti tomu byvaji na sliznici pyskd horniho i dolniho, zejména pfi okrajich
viedy ruzné velikosti 5—10ti haléfe, protahlé formy, povrchni, se zaZloutlymi
okraji a zarudlou spodinou. Tyto viedy je nutno odlisit od poranéni sliznice
mechanického ptuvodu pfi dopravé neklidnych zvifat vozem.

Sliznice je zarudla, se Zlutym odstinem rizné intensity, bud byva sucha,
nebo pokryta vrstvou (slabou) shny, bez dalsich zanétlivych pfiznaki.

Jazyk a zuby byvaji beze zmén. Jen v Jedmem pifipadé byly pozorovany
ulcerosni zmény na hrotu jazyka.

V dutiné huby jsou na sliznici licni i na sliznici dasni podobné zmény bar-
vy, zejména zluty odstin, jako jiZz popsané zmény barvy na sliznici pyska, ale
v ojedinélych pfipadech se mohou vyskytnout viedy okrouhlé, ostfe ohranicené,
ploché s rudou spodinou velikosti desetihaléfe. Tyto viedy pozorované v jed-
nom pnpade se zhojily beze stopy v deseti dnech.

V nékterych rovnéz fidkych piipadech byla pozorovana papulosni sto—
matitis.’ ‘

Bficho mivad zmenSeny objem, je zfetelné nékdy nepfili§ vyrazné vysou-
kéno, beze zmén na povrchu.

Auskultaci lze zjistit zvolnénou, mnohdy sistovanou peristaltiku, nékdy
sistovanou na levé strané a zivéj§i na strané pravé. Jen nékteré pfipady choroby
nemély této zmény.

Také defekace byva méné &astd, az sistovana, ale bez pfiznaki bolesti-
vosti, faeces drobné, suché, se slabou vrstvickou hlenu, tmavé barvy. Kromé
téchto velmi €astych zmén byvaji onemocnéni se zcela normalnim nélezem, po-
kud se tyée peristaltiky. Rektalni nalez je pfi tom negativni, sliznice rektdlni
byva suchd, s ndplni rekta pevné sbalenymi suchymi vykaly.

Vyjimeéné se mohou objevit vykaly rozbredlé, nebo formované, ale silné
prosaklé. |

Na dalsich orgdnech zazivaciho astroji neni klinicky zjistitelngch zmén.
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Piiznaky bolestivosti bfisnich organt (kolika) nebyly. I kdyz je jednim ze zé-
kladnich p¥iznaka choroby zfetelny a vSemi béznymi metodami prokazatelny
ikterus, neni fysikilnim vy$etfenim jater prokazatelnd ziadna chorobnd zména
tohoto organu, a pritkaz zmén jaternich dluzno provést cestou nepiimou, hlav-
né na zakladé priikazu zlucovych barviv.

Ledviny. Klinické vysetieni ledvin neprokazuje vyrazné ptiznaky. Né-
které nepravidelné se vyskytujici chorobné zmény lze prokazat vySetfenim
moce. ‘

Organy pohybu. I kdyz se v prib&hu choroby objevuji leckdy po-
ruchy pohybu, projevujici se zejména potacivym krokem, a nejistym pohybem
zejména zadnich kondetin, neni klinickym vy3etfenini svalstva prokazatelna
zadna chorobnd zména ve svalech, nebo kostre.

Systém nervovy. Kromé popsaného jiz komplexu pfiznaki na or-
ganech zazivacich, je druhym podstatnym komplexem p¥iznakd skupina p¥iznaki
z centralniho systému nervového.

Tyto priznaky tvofi dvé charakteristické klinicky odlisné skupiny rtzné
‘intensity, pfiznaéné ¢asto pro cely prubéh choroby. :

Prvni skupina pfiznakd cerebrilnich, kterd se objevovala v prvnich pfi-
padech a dlouho prevlddala v symptomatologii choroby vedle ikteru s porucha-
mi zazivadel a zménami vnitfni teploty, jsou pfiznaky depresivni.

Byvaly pozoroviany nejprve u koni, u nichz choroba pocinala zvysenou
vnitini teplotou a jevily se jako leh¢i neteénost, az somnolence, ktera u koni
povahou temperamentnich az nékdy i rabiatnich zcela potlaéila tento tempe-
rament tak, Ze teprve s postupujicim zlep§ovanim zdravotniho stavu se pocinala
projevovat neklidna, az agresivni povaha zviiete.

Kromé této netecnosti se jevil depresivni stav téz zanikem reflexa koz-
nich, dotykovych i bolestivych, postojem se skleslou hlavou, spusténou a opirajici
se o zlab, nebo postojem v rohu stani, bez projevi zdjmu pti pfedkladani krmi-
va, nebo napoje. Nete¢nost byla patrna i pfi pobidnuti k pohybu, nebo do-
tyku, i pohybem tézkopadnym, ale koordinovanym.

Je charakteristické, Ze tento depresivni stav prechazel ¢asto zejména v ob-
dobi sporadického vyskytu choroby postupné do uzdraveni, bez dalsich priznakdg,
a dale byval tento pfiznakovy komplex spojeny s pocéate¢ni vysokou teplotou.
S jejim poklesem nastdvalo i postupné zlepSovéni.

Arcit ne vsechny ptipady s timto inicidlnim komplexem probihaly takto
benigné. Nékteré prechidzely do stadia excitaéniho, které skonc¢ilo velmi ¢asto
let4lné.

Nez i tak lze podle pozorovani a zkuSenosti s na§im materidlem soudit, ze
toto depresivni stadium je prognosticky pfiznivéji, nez stadium druhé — ex-
citaéni. Excita¢ni forma klinick4d se projevovala neklidem, ‘a zejména nutkavym
pohybem vpfed, a vysledkem tohoto nutkani byly bud postoje, kdy zvite ztstalo
s hlavou zvednutou a opfenou v rohu stini, nebo pohybovalo se v kruhu ve
stani (v uzavieném boxu), nebo koneéné se zhroutilo na zem s pokusy o po-
vstani, nebo zistalo lezet na boku s klusavymi pohyby volnych konéetin. Nutka-
vy pohyb ve stajich ma za nasledek ¢etnd poranéni zejména na hlavé i na kon-
¢etinach.

Nékdy bylo zivani, jindy hlava stocena s §iji kol osy podélné, skiipani
zubi, tfes, zaskuby svalstva, poceni, dal§imi nepravidelnymi piiznaky.

Piiznaky loziskové. V priibéhu choroby byly jen vyjimeéné -po-
zorovany piiznaky loZiskové obrny n. facialis, s charakteristickymi pfiznaky na
pysku, nebo kie¢ svali Zvykacich z podrazdéni n. trigeminu, jevici se jako ri-
gidita pfi rozvirani Celisti. Jinak nebyly pozoroviany obrny perifernich nervi,
nebo kfe¢ svalstva. .
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Dopliikova vySetfeni laboratorni

Tato vysetfeni, kterd zahrnuji Vyhledavam chorobnych ptiznaka v krvi,
v moéi a ve faeces jsou pro stanoveni diagnosy a pro diferencialni diagnosu
i pro prognosu velmi dilezita.

Vysetfeni krve. Metodika krevniho vySetfeni byla vypracovana jiz
brzy po zji§téni rtznjch chorobnych pfiznaki, které byly pozoroviny v krvi
nativni i pfi vySetfeni morfologickém.

Pfi vySetieni krve bylo rozlifovano mezi vySetfenim zakladnim, které ob-
sahovalo makroskopické vySetfeni krve zachycené do dvou zkumavek po 20 ml.
V jedné zkumavce byla krev bez pfisady, ve druhé s prisadou citratu sodného
10 % (Spofa), pfidaného v poméru 1 ml roztoku citratu ku 20 ml krve.

Krev z prvni zkumavky byla pouzita pro sedimentaci krevni, pak pro zhod-
noceni poméru mezi sloupcem ¢ervenych krvinek a plasmy po usazeni po 24 ho-
dinach a k stanoveni hasmoglobinu. Krev z druhé zkumavky — bez pfisady -
byla pouzita ke zhodnoceni retraktility sloupce fibrinu po srazeni krve, k po-
souzeni délky srazlivosti krve a serum bylo pak pouzito ke stanoveni obsahu bi-
lirubinu, ke stanoveni titru s leptospirami, a koneéné ke stanoveni frakci bilko-
vin elektroforesou, kterou provadél jednak biochemicky tstav vet. fak. VSZ,
jednak ve zjednodusené formé papirové chromatografie pracovnik kliniky.

Toto zékladni vySetfeni bylo provadéno u vSech pripadi klinicky jasnych
i podezfelych k ovéfeni zmén v jatrech. Nékteré pfipady byly vySetfeny jesté
morfologicky propoétenim ¢ervenych a bllych krvinzk a vySetfenim zbarveného
krevniho roztéru.

Soustavné vySetfeni zdkladni ukdzalo, zZe v priibéhu této choroby se obje-
vuji charakteristické zmény krevnich vlastnosti, které jsou velmi cennym pf¥i-
spévkem k doplnéni diagnosy a mnohdy jsou smérodatné pro diagnosu viibec’
i pro diferencidlni diagnosu, jezto byvaji pfimym dokladem pro zmény jater
dystrofického razu.

Pravidelny pfiznak ikterického zbarveni sliznic u nemocnych koni vyza-
doval kategoricky, aby bylo provedeno sledovani hladiny barviva zlucového
v seru nemocnych koni, i jinych vlastnosti krve, které provazeji dystrofické
zmény jater.

Vysetfeni bilirubinu v seru krevnim bylo provdadéno jednak kvantitné, jed-
nak kvalitné.

Kvantitni zjistovdni bylo provddéno methodou Meulengracht ovou
v kolorimetru podle Autenrietha a pozdéji fotokolorimetricky.

Hodnoty ziskané stanovenim podle Meulengrachta v kolorimetru
Autenriethové byly pak soubéznym srovnavanim prevedeny na hodnoty foto-
kolorimetrické.

Kvalitni stanoveni bylo proviadéno podle v. Ber gha v modifikaci podle
Komaricyna navrstvenim diazového zkoumadla na serum, a posouzenim
vyvoje barevného, v tom ptipadé cerveneho prstence na styéné plose obou te-
kutin. i

Hodnocen byl vznik této barevné reakce a jeji vyvoj. Bilirubin v seru koné
dava vidy reakci pfimou, ale rozdily jsou v jejim vyvoji.

Normalni bilirubin dav4 reakci podle v. Ber gha slabou, pfimou, velmi
volné se vyvijejici tak, Ze do 3 minut vznika slaby tzky ¢erveny prstenec.

Vyvoj této reakce se znacné lidi pfi zméndch ve tkani jaterni. Pti dystro-
fickych procesech u koni doddvanych na kliniku s celym komplexem vyse po-
psanych klinickych pfiznaki, se tato reakce vyviji velmi ¢asto tak, ze vznika
ihned po navrstveni cerveny prstenec a v pribéhu. pil minuty nabyva rychle
na §ifce a intensité, takze do 1 minuty je barvy tfesiiové Cervené, a nékolik
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milimetri §iroky, nebo (dvoufdzova) vznika ihned slaby prstenec a ve 3 minu-
tach se vyvine do $irokého zfetelného prstence.

Tato p:ima rychld reakce byla dosud pozorovana pouze u koni s popisova-
nou chorobou a nevznikia na ptiklad u choroby Zdérské, kde chronicky proces
s rozriistinim vaziva a zdnikem parenchymu je provazen rovnéz ikterem a zvy-
§enym obsahem bilirubinu v seru krevnim, ale reakce v. Berghova probiha od-
lisnym zptsobem.

Soubé&zné byla provedena u tady pripadi reakce podle Kuchaie k od-
lifeni pfimého a nepfimého bilirubinu v seru krevnim. Vysledky zkousky podle
Kuchafte prokazaly, 7e v seru byva i pfi normilnim obsahu bilirubinu, bilirubin
pfimy i nepfimy. Pfi popisované chorobé je zvysen podstatné obsah bilirubinu
pfimého.

P¥imy bilirubin, &ili hepaticky bilirubin je dokladem-poruch parenchymu
(parenchymatosni ikterus), pti ¢emz dochazi k pfestupu bilirubinu z bunék
jaternich do krve pfimo Hepaticky bilirubin je dokladem degenerativnich zmén

“ve tkdni jaterni a zmén jinych pusobenych prekazkam1 v sekreci zluéi do stfeva
(mechanicky ikterus).

Hodnoty bilirubinu jsou popsané v tabulce krevnich nalezli. Zasadné dosa-
huji pfi dystrofii jater vysokych hodnot nekohkanasobne presahujicich hod—
noty normalni.

Vétsi vyznam ma viak vyietfeni kvalitni, které prokazuje také ptivod Zzlu-
Covych barviv v seru z jater s poikozenym parenchymem. Tato barviva jsou
dokladem dystrofick)’fch zmén a po této strance maji velkou hodnotu diagnostic-
kou, jezto pfi jinych chorobach se zvySenim obsahu Zlucovych barviv nelze
piimy, okamZité reagujici bilirubin prokazati podle dosavadnich klinickych zku-
Senosti.

Klinicky vyznam tohoto pfiznaku byl nejen v tom, Ze byl smérodatny pro
diagnosu, ale i v tom, Ze zanik reakce prokazoval také zanik nebo dstup chorob-
nych zmén ve tkani jaterni.

Bylo tak mozno spolu s kvantitnim stanovenim bilirubinu v seru posuzovati
¢asteéné stav tkané jaterni a sledovati priibéh rekonvalescence.

Mnozstvi bilirubinu v seru krevnim se méni v pribéhu choroby tak, ze
pocatecni vysoky obsah, s nimZ byla zvifata p¥ejimana, klesd zvolna na nor-
malni hodnoty. Oproti kvalitnimu hodnoceni je rozdil v tom, ze pfimé reakce
na bilirubin pomérné rychle zanika, kdyz 1é¢ebné zakroky jsou tispésné, zatim
co zvySeny obsah bilirubinu v seru se vraci k normé mnohem volnéji a je také
-— pokud je zvySeny — pfiznakem, ktery si vynucuje Setfeni nemocného zvifete.

Podle klinického materialu, ktery progel klinikou, lze dale souditi, Ze po-
mérné malokdy se objevi pfipad tézké dystrofie jater, pii némz pf¥ima okamzita
reakce schazi.

Byly to jednak pfipady pozorované na poé&itku choroby, kdy i p¥i zvyse-
ném obsahu bilirubinu, horeéce a depresi byla reakce pf¥ima a volna, a p
nékteré pripady, které se vyskytly v zimé r. 1955—1956 (prosinec—leden), kdy
nedostatek tohoto pfiznaku a pomérné malé zvyseni obsahu bilirubinu v seru
vyzadovalo, aby bylo ptfikladdno vice vahy klinickym pfiznakiim na organech
zazivacich, zejména na roufe stfevni a pfiznakiim se strany orgdnd nervo-
vych — v tomto pfipadé prevdiné depresi a kone¢né i zménéné akci srdeéni.
Teplota vnitini nebyvala nijak charakteristicky zménéna.

Ostatni krevni zmény. VySetfeni nativni krve odhaluje nékteré
dal§i pfiznaky dystrofie jater. Patii sem pribéh ssedani ¢ervenych krvinek, pak
vyska sloupce Cervenych krvinek po 24 hod., vyska sloupce biljch krvinek
a vyska a barva sloupce plasmy. Tyto krevni slozky byvaji — stejné jako rych—
lost sseddni €ervenych krvinek — zménéné p#i chorobich ]atermch jak je zna-
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mo z mediciny huménni a jak bylo prokazano i p¥i chorobé zdarské (Sobra).

P#i dystrofii jater koné vnikaji podobné zmény jako pti zluté dystrofii
jater u ¢lovéka, a to piedevsim v pribéhu rychlosti sedimentaéni. Tato reakce
je znaéné odchylnid od normélniho pribéhu a to v tom sméru, Ze byva casto
velmi zvolnéna. Toto zvolnéni se projevuje tim, Ze do 15. min. po nastaveni
(v rource Westergreen) klesne hladina ¢ervenych krvinek jen o nékolik mili-
metri, nebo vibec sz nezméni a po 24 hodinich je pokles proti normalni krvi
mnohem mensi, jak lze soudit z vysky sloupce ¢ervenych krvinek, ktery dosa-
huje 100—120 milim. Tyto odchylky od normélni ssedlivosti nedosahuji oviem
vidy téchto krajnich hodnot, ale jsou téméf pravidelné prokazatelné v mensim
stupni. |

P#i tom je nutno zvla§té upozorniti, zZe pocet éervenych krvinek neni zménén.

Zvolnéna sedimentace se objevuje v horeckach i ve stavech bezhoreénych,
pokud trvaji ostatni priznaky choroby, zejména ikterus.

Zména prubéhu SR pti kontrole zdravotniho stavu je dokladem, Ze stav se
lepsi, kdyZz se objevuje normalni pokles ¢ervenych krvinek a vyska sloupce jejich
po 24 hodinach odpovida poctu erythrocyti v 1 mm krychl.

Pocet ¢ervenych krvinek zustava na hodnoté 7—8 miliont v 1 cmm, dluzno
vsak poditat s tim, Ze néktera zvifata na poatku i v prvnich dnech choroby
nepfijimaji vodu, takZe nastdvd zahusténi krve.

Sloupec bilych krvinek je po skonceni sedimentace po 24 hodinach nizky
1—2 milimetry, tedy nejéastéji nepoukazuje na zfetelnou, vyssi leukocytosu.

Napadné zmény lze pozorovati konecné i v barvé plasmy po skonceni SR.
Plasma je proti normalni plasmé citronového zabarveni dalekb sytéji zabar-
vena do Zzluta tak, Ze je barvy jantarové, az nahnédlé a poukazuje tak na pfi-
tomnost zvySeného obsahu bilirubinu. V p¥ipadech haemolysy, ktera se viak
v na§em materidlu objevila jen vyjimetné, byva plasma zabarvena nacervenale
a sloupec Cervenych krvinek po skonceni ssedlivosti byva nizsi nez normalné.

Vsechny uvedené priznaky jsou zdvaznymi doplitkky pro klinickou diagnosu
zhoubné Zzloutenky, jeZto jinak se objzvuji jen zfidka kdy pfi nékterych tézkych
chorobach se zna¢nou ztratou tekutiny télesné a zahusténim krve (myoglobinurie
v tézkych pfipadech, tetanus, septikaemie). Arcit je v téchto piipadech dosti
jingch vyraznych pfiznaka klinickych, které daji diagnose rozhodujici zaméreni.

Vyjimkou jsou pfipady choroby #zdérské, kde nékteré klinické i krevni pfi-
znaky jsou obdobné, kromé primé reakce na bilirubin. ‘

Morfologické vySetfeni krvinek ¢ervenych a bilych skytalo — pokud bylo
provadéno — vysledky uvedené v prehledné tabulce. Pocet Eervenych krvinek
nebyl ani v pfipadech s velmi vaznymi klinickymi pfiznaky (deprese, ikterus,
horecka, inappetence, sistovana peristaltika, potdcivy pohyb) nijak vyrazné
zménén proti normalnim hodnotdm a pohybuje se kol 7—8 miliont v 1 cmm.
Kvalitni zmény nebyly pii barveni podle Pappenheima pozoroviny. Také
obsah haemoglobinu ziistdva v hodnotich normalu mezi 15—17 g %.

Spolu se zvolnénou sedimentaci pozoruje se na sloupci nativni krve ¢asto
dalsi charakteristicky pfiznak: nisledkem zvolnéné sedimentace cervenych krvi-
nek srazi se krev v jednotny éerveny sloupec, v némz neni obvyklého rozdilu
mezi dolnim Cervené zbarvenym tsekem a hornim, zluté zbarvenym tsekem
plasmy s fibrinem. Takto abnormélné srazeny sloupec krve se také' ¢asto ne-
retrahuje a nelze z ného ziskati ¢isté serum. '

Tim byla v nékterych tézkych piipadech znemoZnéna nékterd vysetfeni.

Homogenni sloupec srazené krve byva pfiznakem, ktery provazi velmi téz-
ké, mnohdy nepfiznivé probihajici pfipady. Opét je nutno pamatovati, Ze mnohé
jiné choroby a horecky vibec jsou provazeny takovym kompaktnim srazenim
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krve bez retrakce, a je nutno si uvédomit, ze tento ptiznak ma vyznam zase
jen v celku pfiznaka ostatnich, a ne o sobé.

Bilé krvinky: pocet ]e]lch byl v nasich pnpadech bud pti horni hranici
normalni, nebo byval zvySeny. Zejména ptipady, které probihaly s pfiznakem
excitace mivaly leukocyty: 17.600 (& p. 557/54, 457/54) — 13.600 (&. p.
484/54, 67/55) — 9400 (¢. p. 266/55) — 11.000.

Tyto leukocytosy jsou rtizného stupné, jak ukazuji vybrané pfipady, ale
nelze je dosud zdkonité spojiti s piiznaky zmény wvnitfnich organt pfi této
chorobeé.

Kvalitni vy$etifeni krevniho natéru ukazuje, ze v obraze krevnim bilém
pievazuji leukocyty neutrofilni nad lymfocyty. Pomér obou slozek, t. j. neutro-
filnich krvinek a lymfocytt je 7:2, 7:3, 9:4, 13:4, 8:3, 9:3, 7:1, 6:2, 9:2 m, a to
u pfipadd s prubéhem pfiznivym i nepfiznivy’rm.

Vysetfeni mode.

V priibéhu choroby nebyly nikdy pozorovany poruchy mikce.

Mnozstvi moée nebylo nijak ndpadné zmen3eno, ani zvétseno.

Pokud bylo mozno posouditi mnozstvi moée pfi jedné mikci — mo¢ byla
zachycovana u klidnych koni do lapate — odchazelo %% litru az 1 litr moce,
zejména u koni po transportu.

Vys$etfeni moce prokazuje zmény razného stupne a ruzneho rozsahu. V nej-
lehé¢ich ptripadech zanika sediment. Mo¢ mivad vys§i specifickou hmotu, byva
barvy tmavé-hnédé, medové-hnédé, nebo jantarové, je kalnd a nepruhledna.
Husta jako glycerin, nékdy az vlaknitd. Reakce byva alkalicka, nékdy kysela.

Nékteré vzorky moce obsahovaly bilkoviny, ale neni to pravidlem.

Proti tomu je viak pfiméskem chorobnym, velmi ¢astym, obsah bilirubinu.

Je znamo, ze u koné se vyskytuje zvySeny obsah bilirubinu v seru krevnim
velmi ¢asto, ale tento bilirubin nepiechézi do moce, nelze ho v mo¢i prokazati.
Ani pii chorobé zdarské nebyva v typickych, pokrodilych pfipadech bilirubin.
“  Proto vyskyt bilirubinu v mo¢i koni s parenchymatosnimi zménami jater,
jaké vznikaji pfi zhoubném ikteru, je velmi zdvaznym priznakem, stejné hodno-
ty, jako pfimd, okamzita reakce krevniho bilirubinu, s nimz méa spoleény ptvod.

Bilirubin pfi dystrofickych zménach jater prechazi do mocde ve velkém
-mnozstvi, a nepochybné hned, jak nastane ikterus patrny na sliznicich, jezto je
bilirubinem ptvodu hepatického, bilirubinem p#imym, ktéry prochdzi snadno
ledvinami.

V mo¢i lze prokéazati pfimések bilirubinu jednak prostym protfepanim tak,
ze vznikne péna Zlutavé barvy, jednak reakci podle Hellera, kterd vsak
v pfipadech vysoké koncentrace bilirubinu probiha pfili§ rychle, a je proto
nutno moc¢ znacné zfediti (1:5 dilum vody), nebo nejlépe reakci baryovou.

Obsah bilirubinu v moé¢i je tmgrny ikteru sliznic, a zanika rychle, jakmile
se polne zlep3ovati stav koné.

Z jinych slozek mocovych se objevuje nékdy indikan ve znaéném mnozstvi,
ale nelze jeho piitomnost povazovati za pfiznak pravidelny. Byva nékdy i ve
stadiich rekonvalescence, kdy ostatni chorobné pfiznaky zanikaji, a kdy jeho
positivni, zvySeny obsah upozoriiuje, ze zazivaci organy a prubéh traveni jsou
dosud chorobné zménény. V tomto stadiu je jeho kllnlcky nalez rovnéz velmi
zavazny. :

Vyjimecné se objevila v mo¢i krevni barviva (haemoglobin), v pfipadech
komphkovanych haemolysou, a snad i doklad krevnich vyronu pozorovanych
pfi pitvé u nékterych zvifat.

Bilkoviny se objevovaly velmi ¢asto v riizném mnoZzstvi.

Sedimenty: pravidelnym pfiznakem byva zanik normalniho sedi-

>
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mentu z uhli¢itanu vapenatého, nékdy tplny, jindy je jen zmensen jeho obsah
na slabou vrstvicku na dné nadoby s modi.

Sedimant z bunecnych elementd nebyval pozorovan. Obcas se ob]ev1ly hle-
nité valecky impregnované praskov1tym uhli¢itanem vapenatym, vyjimec¢né se
objevily krystalky leucinu a kyseliny mocové.

Ojedinéle se vyskytly ptipady s pfitomnosti urobilinu v mod¢i.

Priibéh choroby

Vyvoj choroby pozorovany v prubéhu let od r. 1953—1956 prokazuje, Ze
choroba ma uréité klinické formy, které souvisi patrné s dynamikou a akii-
vitou ptivodce, nebo faktort, které chorobu ptsobi.

« Prvni pfipady choroby mély prubéh benigni«s projevy i zvySené teploty,
vyrazného ikteru sliznic, pfevainé vyrazné deprese, bez vyskytu iluéov;’lch
barviv v mo¢i a bez pfimé, rychlé reakce bilirubinové v seru krevnim pfi znad-
ném zvyseni jeho obsahu.

Dalsi tvary choroby se jevily klinicky zdsadné s ptriznaky deprese, ikteru,
se zvySenim teploty vnitini, nebo i bez ného, ale s vyraznym ikterem a pfimou,
rychlou reakci bilirubinu v seru krevnim, volnou sedimentaci ¢ervenych krvinek.

Tyto depresivni tvary mély pievazné benigni pribéh s trvanim kol 14 dni.

Jako dalsi tvar se objevovaly pfiznaky ikteru s tézkymi pfiznaky excitace
aZ agresivnosti se zvySenim teploty, nebo bez teplot, s ptfimou rychlou reakci na
bilirubin v seru a s nepfiznivym pribéhem, ktery skonéil ponejvice exitem letl-
nim po velmi kratkém onemocnéni.

Vrchol téchto onemocnéni byl v letnich mésicich r. 1955, az do podzimu.
V zimé, v listopadu, prosinci se objevuji pfipady s nedplnym komplexem p¥i-
znakd a s benignim prib&hem.

Vztahy mezi témito formami jsou takové, ze depresivni forma mtize ptejit
do formy excita¢ni. Jako nepfiznivda komplikace se né&kdy objevi haemoglo-
binurie.

Popisované klinické tvary je nutno hodnotiti arcit podle celého komplexu
ptiznakd, a nikoliv podle byt i velmi napadného jednoho pfiznaku.

Formy klinické s horeckou, depresi, bez bilirubinu v mo¢i, probihaly pti-
znivé v dobé 14 dni benigné.

Tvary klinické se zvySenou teplotou, nebo bez ni, s ikterem, bilirubinem
v mo¢i, s depresi ruzného stupné trvaji 14 dni az 3 tydny, pfevdiné s priibéhem
pFiznivym. Objevi-li se pfiznaky slabosti srdec¢ni, pak mize byt choroba jesté
déle protrahovana.

Nejkrats$i trvani maji klinické formy s priznaky excita¢nimi. Byvaly kratko-
dobé, od rdna do vedera, nékdy 1—3 dny. Vyskytuji se tedy také typy perakut-
niho prubéhu, pokud lze spolehnouti na anamnesticka data o prvnich priznacich
choroby. Podle anamnesy se objevuji tyto formy nahle, bez pfedbéZnych pri-
znakd a mohou konéiti v nékolika hodinich exitem letdlnim. Ke zhorSeni stavu
takovych koni prispivd znac¢né také transport, at jiz pochodem, nebo vozem se
spoutdnim koné, kdyZ se objevi prvni p¥iznaky excitacni. !

Zlep3ovani zdravotniho stavu se projevuje zdnikem ikteru, zanikem bili-
rubinu z moée, i rychlé pFimé reakce v seru, zlep§uje se chut i zanikaji p¥iznaky
mozkové, obnovi se peristaltika, upravuje se ¢innost organt obéhu krevniho.

Dluzno vsak i zde hodnotiti stav zviiete podle celého komplexu p¥iznaki
a ne jen podle zaniku jednoho pfiznaku.

V priibéhu rekonvalescence se nékdy objevi nahly vzestup vnitini teploty,
trvajici 2—5 dni. Nelze dosud rozhodnouti, jeZto neni pfiznakd, zda tento projev
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neni recidivou choroby. V priibéhu rekonvalescence byvd nékdy dosti dlouho
pozorovan neptiznivy nilez na cirkulaénich orgdnech, zejména znaéné zesileny
uder srdecni s mirné zvysenou frekvenci, a proti tomu slaby, maly, ochably puls.

Jindy byva kromé toho pozorovan dosti dlouho zvySeny obsah indikanu
v modi.

Spravné lécené, p¥iznivé probihajici pfipady nemaji jiz po propusténi podle
na$ich dosavadmc,h zku§enosti zadné recidivy ani nebyly dosud pozorovany
#adné nasledné choroby, zejména neprojevily se dosud zadne chronické zmény
na jatrech.

Mortalita nagich pfipadi byla 50 %. Podle literatury byva u hepatocere-
bralni choroby 70 % — 100 %.

Prognosa choroby

Zavisi na radé okolnosti a na jejich spravném zhodnoceni. Zasadné je
prognosa patrna z klinickych forem choroby. Zavisi velmi mnoho na v¢asném
klinickém zjisténi a zavedeni léCeni.

Prognosticky piiznivéjsi byly neéetné pfipady, kdy nemoc pocinala horec-
kou, depresi, nechuti, ale bez bilirubinu v moéi a bez pfimé a rychlé reakce
bilirubinu v krevnim seru.

Nemivaly pfechodii do forem excita¢nich.

Ale v tomto poéateénim stadiu nelze nikdy pfedvidati, jaké formy se objevi
v dal§im klinickém pribéhu.

Prognosa musi byt proto ponejvice opatrna.

Dubiosni nebo nepfiznivd je prognosa u forem excita¢nich, nebo pfi pfe-
chodu formy depresivni do excitaéni. Vyléceni se podle dosavadnich zkuSenosti
zdati ztidka kdy.

Pfipady s mirnymi pfiznaky vzruSeni lze rovnéz posuzovati pfiznivéji,
kdyz byly pfeddny zavéas do 1ééeni.

Rozdilny pribéh téchto dvou zakladnich forem choroby je patrny v celé
dynamice choroby.

Prvni pfipady v r. 1953—1954 a v r. 1955 do poloviny roku byly jednak
sporadické, jednak probihaly prevdzné s depresi a ponejvice p¥iznivé.

Teprve od druhé poloviny r. 1955 nabyla nemoc nejen na rozsahu, ale i na
poctu plipadi s formou excitaéni a zhoubnou.

Intensita pfiznaki, zejména ikteru, sistovani peristaltiky, bilirubin v moéi
nebo haemolysa, mohou zménit prognosu velmi rychle z priznivé na nepfi-
znivou. _

Dnes nejéastéji pfichazejici formy s pravé uvedenymi pfiznaky musi byt
proto hodnoceny vzdy spiSe s prognosou dubiosni nez ptiznivou, jezto neni
zadného ptiznaku, ktery by bylo mozno uvésti jako ptiznak podporujici pfizni-
vou prognosy. V rekonvalescenci, kdyZ ikterus zanikl a chut je dobrd, i mo¢
téméf beze zmén, dluzno ¢innost obéhového dstroji pozorné sledovati. Na ném
byva pfi diskrepanci mezi silnym tderem srdeénim a slabym pulsem zejména
patrna znaéna celkova porucha organismu.

Nepfiznivym prognostickym pfiznakem v dobé rekonvalescence byva také
silny obsah indikanu v mo¢i.

Jako zndmky pro piiznivé hodnoceni zdravotniho stavu v rekonvalescenci
slouzi sraZzeni krve ve zkumavce bez piisady s vytlaenim sera krevniho, nor-
malni teplota, zanik ikteru, normalni ¢innost srdeéni, zanik indikanu v modi.
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Zmény faeces nejsou pro pribéh nemoci nijak priznaéné. Nikdy nebyly
pozorovany zmény obsahu stfevniho, ze]mena ne ptiznaky kataralnich zmén,
se zménénou stolici.

Pitevni nalezy

Zmény pathologicko-anatomické popsali v samostatném
élanku L. CernyaZendulka (Veterinafstvi ¢. 1. r. 1956).

Podle pitevnich nélezti byvaji v dutiné bfi§ni krevni vyrony subserosni na
peritoneu, v okoli ledvin, i perirendlni haematomy. !

Také na pleufe byvaji podobné zmény a na plicich subpleurdlné a na
osrdec¢niku.

Na srdci jsou krevni vyrony na epikardu a pod endokardem.

Jatra byvaji zmenS$ena, pastosni, pfekrvena, hlinité barvy.

Zazivadla: dilatace zaludku s masou suchého krmiva. Obsah kolonu stejny.

Mocovy méchyt: pravidelné na sliznici krevni vyrony.

Histologické zmény: rozruSené uspotradini bunék jater, tukova degenerace
bunék, zejména v centralni €4sti acinu. Stupeii rozruseni tkané byva nékdy velmi
znacny. Thromby a dilatace zlucovych kapilar. Pravidelné byva infiltrat bunéény
podél cév krevnich v periportalni podpirné tkdni a mezi tramci acind.

Mozek: reaktivni a degenerativni procesy na gangliov?ch burikdch. Vyrazné

vivae

zanétlivé zmény nejsou. Nejcharakteristi¢téjsi jsou zmény v jaterni tkani.

Diagnosa choroby

-Pf¥iméa diagnosa neni obtiZzna u ptfipadti, které maji 4plny syndrom hepato-
cerebralni, t. j. pfiznaky ikteru, deprese nebo excitaci, sistovanou peristaltiku,
pfimou, rychlou reakei sera na bilirubin, zvolnénou sedimentaci, pfipadné zvyse-
nou vnitini teplotu a pfiznaky na cirkulaénich orgénech. ‘

Obtizna je diagnosa u pfipadi s nedplnym komplexem pfiznaki, zejména,
kdyz neni vyraznych priznaka cerebralnich at jiz depresivnich, nebo excitaé-
nich, a ani krevni reakce nejsou positivni ve smyslu vySe uvedeného popisu.
Jsou to ptipady, kdy zdkladnim pfiznakem je porucha chuti s porusenou peri- .
staltikou, a to ve smyslu zvolnéni, az sistovdni, nebo jednostrannym zvolnénim
peristaltiky, a s celkem negativnimi nilezy v mo¢i i v krvi, a s mirnymi pfiznaky
deprese (nete¢nost) nebo bez nich.

'Zde bude nutno nejspise jesté propracovati biochemickou methodiku
jaternich zmén, ktera u klinicky jasnych ptipadii choroby je celkem jen
dopliikem, kdezto u klinicky neztetelnych pfipadi by méla vyznam smérodatny
pro diagnosu — souéasné i jako doklad hlubsich zmén organismu v jeho celist-
vosti. Také flokulaéni a funkéni zkousky jaterni ¢innosti by mély v téchto ptipa-
dech plné uplatnéni, jako dominujici vySetfovaci methodika.

Zatim — pokud jsme odkédzéani jen na klinické methody vyse uvedené, —
nemtizeme spolehlivé rozlisiti, zda jde o vyvojové stadium atonie stfevni, jako
jeden z tdsekii vegetativni poruchy, kterd jindy konéi obstipaci sloh traéniku, ¢i
o zavéas podchycené stadium vyvoje dystrofie jaterni s netplnym dosud kom-
plexem piiznakd.

S hlediska diferencidlni diagnosy ma dnes zejména v oblasti jiznich Cech
nejvétsi vyznam odliseni choroby Zdarské Neni dosud spolehlivé vy-
fesena otizka akutniho stadia této choroby, které popisuje Luke§ a Cech,
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a které podle dosavadniho priizkumu se jevi jako pochybné, jezto vzniklo nej-
spife neodiivodnénym slucovanim piiznakd jaterni dystrofie s pfiznaky choroby
zdarské v dobé, kdy se vyskytovala dystrofie jater ve své depresivné-ikterické
formé s horeckou, aniz bylo jasné prokazatelno, Ze to jest nebo mtze byt cho-
roba odli$na etiologicky i klinicky (Ktesinské ptipady — Luke§ a Cech).

Podle dne$nich poznatkd, dosud netplnych a neuzavienych je choroba
7zdarskd zndma jako zdvéreéna etapa jaterniho onemocnéni, jehoZz predbézini
vjvojova stadia nebyla dosud patrné podchycena. Horeény ikterus s vyskytem
cerebrilnich pfiznakd je zndmy ve svém depresivnim stadiu jako choroba jiz
dfive v oblasti jihoéeské pozorovani, celkem s benignim priibéhem — a dnes
povazovana za chorobu shodnou s dystrofii jaterni depresivniho typu. Vztah
této choroby k chorobé zddrské je zatim potud objasnén, Ze se dnes vyskytuji
obé formy jaterniho onemocnéni vedle sebe s tim rozdilem, zZe jedna je akutni,
bez dalsich nasledkd ve vyvoji, kdyz probéhne benigné, kdezto druha je zavé-
reénym klinickym a pathologicko-anatomickym stadiem procesu ve své pod-
staté odlisného. Je pfedmétem dalsiho srovndvaciho vyzkumu, objasnit, jaky je
skutec¢ny vztah obou chorob.

Dnes je rozlisujeme podle popsaného komplexu hepatocerebralnich pfi-
znak, které v jedné nosologické jednotce jsou patrné poéatkem chorobného pro-
cesu a v druhé (Z. ch.) patrné zdvérem dosud svym polatkem nejasné choroby.
Nelze vsak nechati bez pozornosti, Ze obé choroby maji nékteré spoleéné pfi-
znaky a Ze i pro etiologicky priizkum z. ch. by bylo prefetfeni infekéni
otazky etiologie virové nebo leptospirové ucelne jesté jinymi metodami nez byly
dosud pouzity.

Leptospirosa

Vztahy mezi zhoubnou zloutenkou (hepatocerebr. choroba) a mezi leptospi-
rosou koni jsou obdobné, jako p¥i chorobé zdarské a nasi zhoubnou zloutenkou.

Jako pti zdarské chorobé, byly zjistény pii zhoubné zloutence vysoké titry
pfi reakci s leptospirami, a to téméf ve tfech ¢tvrtindch poctu vy$etfovanych
pfipadt, pfi ¢emZz dluzno pfipomenout, Ze v oblasti, z niz byli nemocni koné
dodavani, byvaji titry koni pf¥i jinych pribéznych chorobach negativni. Je zde
tedy vyraznéjsi rozdil nez v oblasti choroby zZdarské. -

Klinicky jsou podle klasickych poznatki sovétskych autort charakteristické
pfiznaky leptospirosy koni: vysoka inicidlni horecka, ikterus a pokles teploty,
deprese, suché kozni ekcémy, ulcerace sliznic huby, inapetence, sistovani pe-
ristaltika, sklon k formam chronickym, vyznaény pokles poc¢tu ¢ervenych krvi-
nek i haemoglobinu, leukocytosa, tmavézluta ikterickdA mo¢, stoupajici titr
s leptospirami v pribéhu nemoci, dlouhodobé jeho zvy$eni, prenosnost krvi
v akutnich horeckdch na druhé koné, prikaz leptospir v ledviniach a jatrech
histologickym vy$etfenim.

Z téchto priznakt se shoduji s nasi hepatocerebralm chorobou: nékdy po-
Catecni zvyseni teploty, vidy ikterus a deprese, nékdy ulcerace sliznice pyskd,
zmény peristaltiky, casto vysoky titr s leptospirami.

Neshoduji se: u na§i zhoubné Zzloutenky neni zmén koznich, jsou exitadni
stadia, nezndma u leptospirosy, neni poklesu ¢. k., neni dosud prokazana pte-
nosnost choroby krvi v obdobi poc¢ate¢niho ikteru, neni leptospir v jatrech a
sleziné (L. Cerny a Zendulka), nelze ani nemoc ptenést emulsi z jater,
ani mo¢i, ani vykaly, nelze prokazat zvy3eni titru po injekci emulse z jater.
U z. z. neni pfipad chronickych — podle nasi zkusenosti — a jen vyjimecné
se objevily ptipady protrahované.
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Je zde tedy fada rozdilnych a pfi tom zédkladnich pfiznakd, zejména zmén
krevnich a prenosnosti, kterou pfiznavaji také pfi svych jako leptospirosy
diagnostikovanych nemoci koni autofi USA. Nevyjasnéné jsou v tomto sméru
nazory, které publikovali Rossia Kolochine-Erber, ktefi nalezli lep-
tospiry a vysoké titry v cerebrospindlnim moku koni s encephalosou.

Neni tedy dosud dokladi, ze obé choroby maji spolecneho pluvodce, nebo, Ze
leptospiry jsou podstatnou etiologickou slozkou, ale je fada divodii proti tomuto
nazoru, ktery odmita naprostoi Zendulka-Cerny.

Nakazliva encephalomyelitis koni

U evropskych typt je odlisnd choroba Borna, jak klinikou (neni ikterus
gravis), neni pfima rychlad reakce na bilirubin, jsou charakteristické zmény
histopathologické. Uréité shodné pfiznaky maji haemorrhagické formy nakazlivé
encephalomyelitis (IEM): predevs§im forma popsana sovétskymi autory s pfi-
znaky ikteru, depresi, exitaci a vSech klinickych pfiznaki poznanych u nasi
zh. zloutenky, kromé titri pri reakei s leptospirami. Neni popsina reakce bi-
lirubinu v seru. Shodné jsou i ndlezy v jatrech, t. j. dystrofické zmény. Shodné
jsou i morfologické nilezy krevni i sedimentace. Je shodna i epidemiologie.

Po strance klinické dluzno uznat, Ze klinika této zloutenky podporuje po-
dle naseho klinického materialu a podle vysledka pokusu o pfeneseni choroby
nazor formovany Cernym a Zendulkou: Ze choroba tato je nakazlivou
encephalomyelitis vychodniho haemorrhagického typu.

> _\‘,_'

Otravy plisnové

Jejich typem nejlépe popsanym je stachybotryotoxikosa. Odliseni obou cho-
rob neni obtizné, i kdyz nékteré priznaky jsou podobné. Klinicky jsou to erose
na sliznici lieni a pyski u stachybotryotoxikosy, které byvaji pozorovany oviem
v mensim rozsahu také u zhoubné zloutenky.

Otoky pyskt s rhagadami, pfiznaéné pro stachybotryotoxikosu chybi pri
zhoubné zloutence. )

Mohou byt shodné deprese, ale neni pfi stachybotryotoxikose excitaci. Neni
u ni také tézkych piiznakd jaternich. .

Zanik retraktility byvda u obou chorob (krevni sloupec), a je pfi stachy-
botryotoxikose povazovan za zavazny priznak., U zhoubné Zloutenky se vysky-
tuje zejména pti tézkych zménach jaternich. Odlisné jsou morfologlcke zmény
krevni. Nebyva pokles leukocyti u zloutenky, jak je popisovan pti stachybotryo-
toxikose, a pfi tétoi neni tézky ikterus.

Chorol\)a z nékterych picnin

Jsou to choroby z jetele, vojtésky, které popisuje Krage, s pfiznaky
akutni poruchy jater a mozku, nebo picninové choroby téhoz plivodu, s pf¥i-
znaky zanétu kozniho v lehé¢ich p¥ipadech a s ikterem, podrdZdénim mozku,
nekrosami kol pyskd a nozder i difteroidni zmény na sliznicich (Hutyra-
Marek-Moczy-Manninger, 1954, X. vydani). '

Choroba, kterou popsal Krage je klinicky podobn4 nasi zhoubné zlou-
tence. Druha skupina picninovych chorob se lidi nejen celym vyvojem, ale i zmé-
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nami koznimi, které jsou stilymi pfiznaky, ale které nepozorujeme v nasich
pripadech zloutenky. Uvedeni autofi upozorfiuji konecné také na skupinu cho-
rob, oznadovanych jako hepatogenni poruchy mozkové (francouzské encephalo-
sy) vyznafené spojenim poruch mozkovych depresivnich i excita¢nich s roz-
sahlymi poruchami jaterniho parenchymu zejména pfi nekrobiotickych procesech
jater, a v mirnéjsi formé pfi jinjch akutnich, nebo chronickych zanétech jater
(u néas choroba zdarska).

Upozoriiuji také na rozlifeni od encephalomyelitid na zédkladé ikteru, krme-
ni a drzeni koni, vySetfeni moéde a histologického nilezu v jatrech a mozku.

Ikterus s vysokym obsahem bilirubinu v seru krevnim
byva i pfiznakem jinych vnitinich chorob koné, v prvni fadé nakazlivé chu-
dokrevnosti. Ikterus se tu objevuje zejména po horeénatych stavech nebo za-
chvatech se ztrdtou €ervenych krvinek. Nez tento bilirubin nepfechazi do moce
a jeho reakce s diazovym ¢inidlem je pfima velmi volnd. Také morfologické
zmény krevni plispivaji k odliSeni od zhoubné Zloutenky koni. Ikterus, ktery
provéz& choroby stfevni, nebo katardlni influenzu m4a rovnéz jiné reakce s dia-
zovym ¢inidlem, nez bilirubin p#i zhoubné Zloutence. )

Leptospirosy koni ve formé popsané sovétskymi autory nebyly podle do-
savadnich zkuSenosti u nds pozorovany a kmeny leptospir z hlodavci, nebo ze
pst se je nepodafilo uméle vyvolat ani dosdhnout zmény krevni, nebo i pro
tuto chorobu pfiznaény ikterus. Reakce bilirubinu p#i téchto chorobdch nejsou
snad dosud popsany i kdyZ je popisovdna ikterickd mo¢ a ikterické serum.

Zanéty mozkové u koni jiného a hlavné infekéniho ptlivodu, jak jsou zndmé
pii chorobé Bornaské, nebo jinych forméich nakazlivé encephalomyelitis mivaji
ikterus jako pfiznak stejné, jako parenchymovou degeneraci jater a ledvin.

Je to zejména u formy zjistované v SSSR, pak u forem v USA, ve Francii,
i v nékterych formach v Némecku. Nejvice zndma choroba Bornaskd miva ikte-
rus v komplexu svych pfiznakd, ale podle Kriigera (1954) nema tento bili-
rubin pf¥imou reakci na bilirubin, ale jen nepfimou.

U druhych forem, zejména u sovétskych je ikterus uvadén jako podstatny
pfiznak spolu se zménami jater, ale ani tu ani u forem USA neni v dostupnjch
pramenech popsdna reakce na bilirubin v seru.

Ikterus u jinych chorob s pfiznaky zvySeného obsahu bilirubinu v seru, ne-
méa podle nasich zdznami pfimou okamzitou reakci v. Berghovu. ‘

Lécéeni

Jezto nemame dosud spolehlivé pusobiciho léku, je léfeni symptomatické
s pouzitim zdsad, kterymi se fidi 1é¢eni nakazlivé encephalomyelitis koni.

U prvnich ptipadd, které piichazely se zvySenou teplotou a v depresivnim
stavu bylo pouzivano antibiotik v kombinaci penicilinu a streptomycinu (1,5 mil.
penicilinu a 3—4 g streptomycinu), dale injekci glukosy i. ven. ve vysokyjch
davkich 250 ml roztoku 10—40 %, jednou az dvakrat denné, dale urotropin
v ddvece 100 ccm 10 % roztoku, rovnéz intravenosné,

Dieta se upravi tak, Ze krmime spafené otruby s pfisadou karlovarské soli.

_ Je nutno odstranit obsah stfevni, zejména p¥i zvolnéné, nebo sistované

Renstaltlce, a to bud vyplachy per rektum, nebo podivanim maljch davek sa-
linickych prostiedki.

Dile lze podavat mléko, v divce 1—2 litry per os, sondou nosojicnovou.

vai‘znaky slabosti srdeéni jsou indikaci pro aplikaci 01 camphoratuum forte.
NepouZivime coffeinu, aby nebyly vyvolany pfiznaky vzrugeni, ani pentazol.
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Ke zmirnéni excitaci lze pouzit Dinarkonu v malych davkach, po pf. opa-
kovanych (10 ml). Velké davky piisobi zhrouceni zvifete a exitus letalis.

Uvedené lé¢ebné zdkroky mély ptiznivé vysledky u pfipadii tieba i s ho-
reckami, ale v depresivnim stavu. Nebyly dosti Géinné pfi excitaénich stavech
at bezhoreénych, nebo s horeckou.

Dalsim pouzwanym lékem byl B-komplex. Nelze spolehhve soudit, Ze by
byl vice Géinnym nezli jiné uvedené latky.

Profylaxe

Podle dosavadnich pozorovini, byva mnohdy, a to zejména v letnim ob-
dobi zvySené namahy koni (Eervenec, srpen, zafi) nesnadno zjistit prodromalni
piiznaky ztetelné i pro laiky, které by upozornily drzitele koni, na nebezpeé-
nou chorobu a na jeji pocatek.. V jinych roénich obdobich to byva neztidka,
nebo nékdy pravidlem, ze kun jevi asi dva dny patrné pfiznaky netecnosti a ne-
chutenstvi, které poudeného drzitele koni upozorni na moZnost onemocnéni
zhoubnou Zzloutenkou. Je proto nutno zaloZzit profylaxi pfedev§im na stalém
poudovani drziteld koni, a zejména JZD, které maji vice koni jak na nebezpec-
nost choroby, tak na prvni podezielé pfiznaky a na nutnost tyto pfiznaky ihned
hlasit veterinarnimu stfedisku. I kdyz p¥i tom bude do nemocnice a do osetfo-
ven odsunuto leckdy vice koni, které po fddném vysetteni, zejména moce a krve
lze s negativnim nilezem opét propustit — bude to lépe, nez vozit do léceni
koné s vyslovenymi p¥iznaky choroby, kdy nadéje na vyléceni ]e podstatné
zmensena.

Doprava nemocnych, nebo i podezfelych koni se nesmi diti pochodem,
nybrz zdsadné vozem.

Pochod koné znacné vycerpa a zpravidla zhorsi jeho stav tak, Ze léceni
je bezvysledné.

Neni také nijak odtvodnéno transportovati koné ve stavu excitace, jezto
i tento transport spoutaného koné zhorsi jeho stav tak, ze 1ééebné zakroky by-
vaji leckdy pro rabidtnost zvifete nemozné, a zpravidla jsou bezvysledné —
alespoil ty, které dnes miZeme provadét.

Zavér

Na zédkladé klinického materidlu z oblasti kraje Brno, pozorovaného kli-
nicky od r. 1953 a 1954 jen v ojedinélych pripadech, r. 1955 v sporadickém
vyskytu lze soudit, Ze v nasich chovech koni se zahnizdila novd choroba probi-
hajici se zakladnimi pfiznaky hepatocerebralnich poruch, podobna chorobé zva-
né ve Francii encephalose a v Némecku Leberkoller (jaterni jankovitost), v SSSR
patrné nejspisz nakazlivd encephelomyelitis koni.

1. V obdobi poslednich dvou let (1954—1955 a dale) bylo v oblasti kliniky
a v jinych oblastech stitu pozorovdno onemocnéni koni vyrazné akutniho az
perakutniho pribéhu, se zdkladnimi p¥iznaky poruchy jaterni ve formé dystro-
fie a poruchy cerebralni ve formé depresivnich, nebo excita¢nich komplext pii-
znakti, dosud nejasné etiologie, ptisobici v uréitych obdobich roé¢nich znaéné
ztraty.

2. Vyskyt choroby neni vdzdn na néjaké urcité podminky kraje, nebo pod-
minky dané klimatem. V priibéhu roku se objevila nemoc jako zhoubni forma
v mésicich &ervenec, srpen, z4fi. Mensi vyskyt a mirny pribéh méla zejména
v obdobi zimnim az do jara. (Listopad, prosinec, ledzn, anor, bfezen.)

3. Etiologie nemoci neni dosud objasnéna, i kdyz se v ojedinélém pripadé
podafilo nakazit kraliky. Jinak pokusy o pfeneseni choroby na koné¢, nebo labo-
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ratorni zvifata, nebo psy krvi, liquorem, tkdni mozkovou, slinou, vykaly, modi,
cestou injekce subkutdnni, intravenosni, subdurélni ‘a okcipitalni punkci i pe-
roralni nebyly asp&iné. RovnéZz se nepodafilo pfeneseni jaterni emulsi cestou
podkozni injekce, nebo nasalni.

- Rovnéz se nepodafilo prokazat, ze pric¢inou jsou invase leptospir, i kdyz
titr sera byva v pribé&hu choroby ¢asto positivni. Vyskyt choroby v zimnim ob-
dobi poukazuje na moznost, Ze roznaseni choroby se déje i jinymi zpisoby, nez
hmyzem, jak je prokdzidno ptfikladné u nékterych forem IEM s piiznaky
ikteru. !

Stykova infekce nebyla rovnéz prokazana, i kdyz bylo zji§téno, Ze choroba
se objevuje v téze staji v intervalu 3—4 tydnu, se stejnym pribéhem jako pfi
prvnim onemocnéni. Neni dosud znama etiologicka souvislost s chorobou zdér-
skou, s niz ma tato zhoubna zloutenka, néktera stadia se shodnymi piiznaky, ani
s chorobou oznaéovanou jako ,Leberkoller”. ‘

4. Klinické vy$etfeni koni s pfiznaky tétfo choroby prokazuje jako zdkladni
formy: akutni onemocnéni s ikterem, zvySenou teplotou a depresi, bez biliru-
binu v moéi, pak onemocnéni akutni, se zvySenim teploty nebo bez ného s de-
presi, ikterem a bilirubinem v mo¢i, s pfimou rychlou reakci diazovou, pak
ponejvice bezhoreéné onemocnéni akutni az perakutni s’ikterem, excitacemi, bi-
lirubinem v mo¢i, s pfimou rychlou reakci diazovou v seru.

Druhd a tieti forma nékdy pfechdzeji z depresi do excitaci. ‘

V naSem klinickém materidlu nebyly pozorovany loziskové piiznaky a jen
vyjimecné se vyskytl trismus, nebo obrna licniho nervu, jako pfechodny pfi-
znak, - i

5. Zmény chorobné na vnitinich organech se jevi klinicky:

a) Ikterickym zbarvenim viditelnych sliznic, rizného stupné, jako pfizna-
kem zakladnim a pravidelnym témér vzdy.

b) Ulcerosnimi zménami na sliznici pyskt, gingivé jako pfiznakem nepra-
videlnym, obdasnym, ktery dluzno odliovat od zmén traumatického ptvodu.

¢) Ztrata, nebo znacné snizeni chuti, nékdy i odmitnuti vody, jindy i na-
opak zvySeny pfijem vody.

d) Sistovani, nebo zvolnéna peristaltika, byva téméf pravidelné.

e) Znaéné zmény moce, bez klinicky prokazatelnych zmén ledvin.

f) Ptiznaky poruch mozkovych ve formé depresivnich, nebo excita¢nich
stavii ruzného stupné, jako pfiznak téméf soubéiny se zménami ikterickymi,
ale bez prokazatelnych vztahti mezi typem projevi nervovych a typem, nebo
stupném jinych zmén.

g) Pomérné mirné klinické zmény na organech obéhu krevniho, pokud
nevznika srdeéni slabost.

6. Doplitkova vysetfeni prokazuji tyto zdvazné priznaky:

A. V krvi pfi zdkladnim vySeifeni krve nativni je sedimentace ¢ervenych
krvinek ¢asto velmi zvolnéni a pocet ¢ervenych krvinek je normalni, nebo pfi
horni hranici normalu.

Sediment po 24 hodinach v sedimentaéni rource je ¢asto vysoky a dosa-
huje nékdy az pres 100 milimetr, nebo klesne jen o nékolik milimetrd za
24 hodin. ) !

Serum krevni je zbarveno do zluta, obsahuje zvy§eny obsah bilirubinu pro-
kazatelny méfenim.

Bilirubin sera ddva zpravidla charakteristickou diazovou reakci podle v. d.
Bergha, ato pfimou rychlou tak, Ze ¢asto vznika do 30 vtefin zfetelny,
Siroky prstenec barevny pfi navrstveni ¢inidla. Tato reakce byva téméf pravi-
delnym dokladem hlubokych zmén ve tkani jaterni a pomérné rychle zanika pfi
zlepSovani stavu zvitete, a je novym dilezitym doplikem diagnostiky chorob
jater.

750



Krev se srazi také nékdy do kompaktniho, rudého, homogenniho sloupce,
z néhoZ neni vytladeno zddné serum. Ve vyjimeénych pfipadech doslo i k hae-
molyse s pfechodem haemoglobinu do moce.

Bilirubin dévajici pfimou rychlou reakci, pfechazi do moée ve velkém
mnozstvi, jako doklad pfimého bilirubinu v krvi.

B. Zmény moce.

Moée byva dosti znaéné mnozstvi. Sediment mocéovy zpravidla bud chybi
vibec, nebo je rozptylen v moé¢i, nebo tvofi slabou vrstvu na dné nadoby.

Tento sediment je tvofen hlavne z normdlniho uh]1c1tanu vapenatého a jen
vyjimeéné se vyskytl leucin, nebo tyrosin.

Bunééné elementy v moéi byly pozoroviny jen o;edlnele Z chorobnych
slozek se v moéi objevuji:

Bilkoviny ponejvice v tézkych, akutnich az perakutnich pfipadech, v rtz-
ném mnozstvi.

Bilirubin ¢astlo, soub&iné s rychlou diazovou reakci sera, a s jejim zanikem
z moce zanika.

V mo¢i neni v nejvétsim poctu pfipada indikan, nebo se v ojedinélych pii-
padech vyskytne ve zvySeném mnozstvi. Vyjimeéné se v moéi objevil haemoglo-
bin. Vyjime¢né byl prokazan urobilin.

7. Na zakladé uvedenych pfiznakid a srovndni s jinymi chorobami, a po-
dobnymi pfiznaky dluzno soudit, ze v na$ich klinickych ptipadech byla pro-
kizdna napadna shoda viech pfiznakd, pokud byly v literatufe popsany, s cho-
robou oznacovanou jako infekéni haemorrhagickd encephalomyelitis, virosni
u koni, i kdyz nebyl prokdzan p¥enos nasi choroby na koné.

Obdoba uré¢itych pfiznaka (ikterus, deprese, excitace, zaZivaci poruchy)
zdarské choroby koni s pfiznaky zhoubné zloutenky vyzaduje revisi etiologic-
kych nazorti na chorobu Zdérskou i se zfetelem k moZnosti obdobného infeké-
niho ptvodu.
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TenaTonepedpanbHas $0J1e3Hb JIOIIAJIENl ¥ €e CBA3h C JENTOCIHPO30M
M APYrMMM OONE3HAMM ¢ TAKenoi chopMoit HENTYXM

Ha ocHOBaHMM KJMHMYECKOro marepuaina u3 BpHeuckoit obnacty, HabmonaemMoro
KJAMHUYECKM B TedeHue 1953 m 1954 rr. amiub B OTAEJNBHBIX Clydasax, a B 1955 roay, BO
BpeMA CIIOPaAMYeCcKOoro IOABJEHMA, MOXKHO BbICKa3aTh MHEHUE, YTO B HALIEe KOHEBOMA-
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CTBO BKOpEHWMJAch HOBag Gosie3Hb, MPOTEKAMIass C OCHOBHBIMM IIPU3HAKAMM TelaTo-
1epebpalbHbIX HAPYLICHUH, aHANOTMYHAA TaK Ha3blBaeMoMy BO dpanumy SHUEDATNATY:
a B T'epmammm Leberkoller (nmoueunas HopoBucrocts), B CCCP ke, 1o BCEJi BEpOAT-
HOCTHY, SMM300THMUECKOMY SHLIEMATOMMUIINTY JIOLIALen.

1. B Teuenne noclegHux AByX JeT (1945—1955 rr. m ro3zke) B pailoHe KIMHUKN
¥ B APYTUX 00JaCTAX rocyJapcrea Hadaogaxocs 3aboeBanme JIOIIAEN ¢ PE3K0O OCTPOM
¥ jlazke CBEPXOCTPOil (hOpMOI IPOTEKaHMdA, C OCHOBHBIMM IIpM3HAKaMM HapyILLIEHWUd
by nedenu B hopme aucrpochuy u nepebpalibHbIX HapyIIeHMiI B JENpPEecCUBHOM
chopme uau B hopMe ISKCUMTATMBHOIO KOMILJIEKCAa IIPU3HAKOB, A0 CUX IIOp HesAc-
HOJ 9THMOJIOTHM, BbI3BIBAIOII[EE B OIIPEAEJEHHbIE IEePUOALI rofia 3HauyMTeJbHbIe IIOTEPN.

2. IIposiBneHne 60JE3HY HE HAXOAWTCA B CBA3M C KARKUMMU-IUGO OnpejeseHHLIMM
MECTHBIMM' yCJIOBUAMY MM KIAMMATUYECKMMM yCIoBUAMM obaacTu. B TedyeHme roja 370-
KayecTBeHHaA hopma 6osie3HM NPOABMIIACE B MeCALaxX MIoje, aBrycre u ceHrabpe. He-
3HAYNTEJIbLHOE BO3HMKHOBEHME Dose3Hu U B OoJsee ciaboir ee hopMe NPOABIANOCH IIaB-
HBIM 00pa30oM B TeYEHME 3MMHEro mepmuodza 4o caMoro Hadaja BeCHbl (HoAOpb, Aekabpsb,
AHBapb, eBpab, MapT).

3. OTnosorma OoJle3HM [0 CUMX IIOP HE BBIACHEHA, XOTA B OTHEJIBHBIX caydaax
¥ yJAaJoch nepefaTh MH(eRUuio KpoankaM. OJHAKO BCE ONBITHI IIepeflaTh MHMEKIMIO
JIOLIAAAM MAM J1ab0paTOPHBIM IIOAOMBITHBIM IKMBOTHBLIM My cofakaM uepe3 KpOBb,
JVKBOP, MO3TOBYH TKaHb, CJIOHY, KaJl, MO4Uy IIyTEM MHBEKIMII NOAKOXKHbBIX, BHYTPUBEH-
HBIX, CyOAYyPaNbHBIX M IIyTEeM I1€POPAJILHOM OKLMIIMTANBHOM IIYHKLUMM HE yMeJau ycre-
xa. TaksKe He yJaJoCh TEPEHEeCTy I1eYEHOYHYI0 SMYyJBLCHUIO IIyTeM II0JKOXKHOM MM Ha-
3aJIbHOM MH'BEKUMU. B paBHOM CTENEHM HEe yAAJOCh H0oKa3aTh, YTO IPMYMHOI GoJie3Hu
SAIBJISIETeA MHBA3USA JIENTOCHMP, XOTA B mepyuoy 3abojieBaHMA TUTP ChIBOPOTKM ObIBaeT
YaCTO I0JI0KUTENBHBIM (80 %). IloaBneHne 60JE3HM B 3MMHMI NEPHUOT AOMNYCKaeT BO3-
MOZKHOCTE IIPEJITOJIOZKEHMA, YTO pacnpocTpaHenue 60Je3HM NPOUCXOOUT TaKKe U ApPY-
ruMyu cnocobamMy, YeM yepe3 HAaCeKOMBIX, KaK 9T0 ObLIIO J0Ka3aHo Ha ciydaax 3aboseBa-
HHMA HeKoTOopbIMU (hopMamy IEM ¢ npu3HaAKaMU KeJTYXN.

Vudexumsa NyTeM KOHTAKTa TakzKke He Oblia A0Ka3aHa, XO0TA U OblI0 yCTAHOBJIEHO,
410 O0JIe3Hb MOABJAETCA B TOM 2K€ CaMOM CTOMJIOBOM ITOMEILEHMM B IIPOMEKYTKe 3—4
HeJeNnb C OAMHAKOBBLIMM OOJIE3HEHHBIMM TIPOABJICHUAMM, KaK M Ipu Iepsom 3abotie-
BaHUMN.

o cux nop He Oblia yCTAHOBJEHA 3TMOJIOTHMYECKAsa CBA3b HU €O KAAPCKOM 6o-
JIE3HbBIO; C KOTOPOJ 3JI0KA4YECTBEHHAA ZKEJITyXa MMEET B HEKOTOPBLIX CTaAMAX OAMHa-
KOBbIe MPU3HAKM, HM ¢ Gosle3HbIo, HasbpiBaemoil Leberkoller.

4. KayHnyeckue MCCIe0BaHMUA JIOLIaell ¢ npu3HaKaMy 9TOro 3abosieBanus ycra-
HOBMJIM CJIeAyIOLMe OCHOBHBIE (DOPMBI: ocTpoe 3aboJieBaHME C JKEeJITYXO0l, TOBBILIEHHAS
TeMIIepaTypa c Jerpeccuei, oTcyTecTBue bunnpybuHa B Moue, fasee ocrpoe 3abojieBaHue
C NOBBILIEHHOJ TeMIlepaTypoil mam 6e3 Hee ¢ Aerpeccuell, KeJaTyXoi u OuampyOuHOoM
B MO4Ye, C NpPsAMOJ OBbICTPOM AMA30BOI peakLyeil, ¥, HAaKOHEL, 00Jibllieil JacTbio 0e3-
TeMIlepaTypHoe 3afojieBaHMe OCTPOe MINM JlazkKe CBEPXOCTPOE ¢ KEJITYXO0¥, SKCUMTaLMe,
OuAMpyOMHOM B MOYe, ¢ NPAMOJ OBLICTPOI peakLMeil B ChLIBOPOTKE.

Bropasa u TperbAa hopMa MHOTAA U3 JENPEeCcCuy MEePexXOoauT B 9KCIMTALAIO.

B HameMm KJIMHMYECKOM Marepualie He HabJI0Aanych 04aroBble NMPU3HAKI U TOJILKO
B MCKJIIOYUTEJBHBIX CAydYadaX MNPOABMJICA TPMUM3M MIM I1apanud JMULEBOTO HEpBa, Kak
BPEMEHHBbI IIPU3HAK.

5. Bone3neHHple M3MEHEHMA BO BHYTPEHHMX OpraHaxX KJMHUYECKU NPOABUINUCH:

a) B 2KeJTYIIEYHO) OKpacKe Pa3HO CTENEeHM BUAMMBIX CIM3MCTBIX 00OJ0YEK, KaK
B OCHOBHOM M IIOYTM BCErAa BO3HUKAIIIEM MNPU3HAKE,

6) B A3BEHHBIX M3MEHEHMAX CIAM3MUCTOM 000JIOUKM T'yd, IMHTUBUTE, KAK B HeoOGa3a-
TEJBHOM, MHOI/IA ITOABJAIOLIEMCA IIPU3HAKe, KOTOPLINA CIEAYeT OTaAMYaTh OT M3MEeHeHMil
TPaBMaTUYECKOI'0 IPOMUCXOZKIACHUS,

B) IIOTEPEN WA 3HAYUTEJbHBIM CHMKEHMEM alleTHTa, MHOTAA Jaze OTKa30M OT
BOABL @ B HEKOTOPBLIX CJIy4YaAX, HAaob0OpOT, B MOBLIILIEHHOM g€ TIPUEME,

T) MPEKPalleHeM WM OcJIableHMeM TIEePUCTANBTUKY, BCTPEYAIOL[EMCH IOYTH BO
BCEX ClIy4dasx, .

A1) 3HAYNTENbHBIMM M3MEHEHUAMM B Modue, 63 KJIMHMYECKOTO ITOATBEPKIEHMU W3-
MEHEHMA NeATeJNbHOCTH IT0YEK,

€) mpM3HaKaMy HapyIIeHMii MO3rOBOM AEATeJIbHOCTH B (hOPMe NErpeCCMBHBIX M
BO30YK/I@HHBIX COCTOAHMII DPA3HO} CTENeHH, KaK NPU3HAKAMM, BOZHMKAIOLMMM I10YTH
TapafiebHO ¢ M3MEHEHMAMM KEJTYIIEUHLIMY, HO 6e3 IOATBePKAEHHBIX CBA3EH MeXAy
TVIIOM HEPBHBIX ITPOABJIEHWMI M TUIIOM WJIY CTENEHbIO APYTMX M3MEHEHMI,

2K) CPaBHUTEJIBHO CIabbIMY KIMHMYECKVMMM M3MEHEHMAMM B OPTAaHAX KpPOBOOGpa-
IIE€HNUS, IIOCKOJIbKY He BO3HMKAET cepiedyHas caabocTk.

6. JlomosHMTeNBLHOe MCCIIeA0BaAHNE TIOATBEPIKAACT CAEAYIOLIME BarKHbIe IIPU3HAKA:

2) B KPOBU NPV OCHOBHOM MCCJIEOBAHMM KDPOB) CEAMMEHTAIA KPACHBIX KPOBSA-
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HBIX TeJel| 4acTo IIPOTEeKaeT BechbMa 3aMeAJIEHHO M KOJMUECTBO KPAaCHBIX KPOBAHBIX
TeJiel] ocTaeTcs HOPMAaJbHBIM MJIM HOCTHMraeT BepXHel! IPaHuibl HOPMaJIN.

OcazoKk Mo mpomecTsuu 24 uyacoB ObIBaeT B CEAMMEHTALMOHHOM TpyOKe dYacro
BBICOKMM M Jayke MHOTJAA npesblnaeT 100 MMIIMMETPOB, MJIM ¥Ke B TedeHyue 24 4acoB
CHMIKAETCH BCEro’ Ha HECKOJBLKO MUJIIVMETPOB.

'ChIBOPOTKA KPOBM OKPAILUMBAECTCA B MKEJITHIA LIBET, COAEDIKNUT MNOBBIIIEHHOE KOJN-
4yeCcTBO Ouaupy6uHa, 4TO JIETKO AOKa3BIBAETCA M3MEPEHMEM.

BuanpyouH CLIBOPOTKM JAeT: Kak IPaBMJIO, XapaKTEPHYIO AMAa30BYIO peakIuio 1o
Merony Bepra, a MMEHHO HACTOJLKO HNPAMYIO M ObICTPYIO, 4TO 70 mcredeHus 30 CeKyHA
BO3HMKAeT fCHOe, IIMPOKOe, I[BETHOE KOJEYKO NpY HACJIOEHMM areHra. OTa pearnusd
ObIBaET IIOYTYM BCETAA NOATBEPIKACHMEM INyOOKMX M3MEHEGHMII B I€YEHOUYHOM TKaHMU U
CPaBHUTEJBHO OBICTPO ¥MCYe3aeT IIPU YJYYLIeHNYM COCTOSHMA JKMBOTHOTO; OHA ABJISETCA
HOBLIM, OYEHB I[[@HHBLIM JOIIOJHEHMEM AMATHOCTUKM OoJie3Hel IedeHNn.

KpoBb TakKe MHOIZla CBOpauyMBaeTCA B KOMIIAKTHBIM, KPacHOIO I[BETa; IOMOTEH-
HBIN CTOJIGMK, U3 KOTOPOrO COBEPILIEHHO HE BBIJEJAETCA ChIBOPOTKA. B MCKIIOUNTENb-
HBIX CJIy4asX HACTYIAeT Ja»Ke IeMoJiM3 C JIePeX0J0M reMoriobuHa B MOUy.

Buaupy06us, Dalomuii IpAMYI0 CKOPYIO PEearnyio, MepeXoAUT B Mody B OOJBIIOM
KOJIMYECTBE, KAK NPAMOE MOATBEPIK/ACHME HaIMumsa 6umanpybuHa B KpOBU.

0) VizmeHeHUsA B MoOde.

Moua BbIfeJISeTCA B JOCTATOYHO BOJBIIOM KOJMUYECTBE,

Ocalok Mo4YM, KaK IpasuJio, Jub0o BOBCE OTCYTCTBYeT, JmOO paccesH B MoYe, MJIN
JKe COCTaBJISAeT TOHKMJI CJIOM Ha JHE COCyZa. OTOT OCaZl0OK COCTOMUT INIaBHbBIM 00pazoMm
U3 HOPMAJBHOM YIVIEKAJbIMOBOM COJM ¥ TOJLKO B MCKJIOUNTENBHBIX CJlydasX II0f-
BJAETCA JISMUMH MU TUPO3UH.

Kuerounsle ajieMeHTBI B Mode Habiionannch TONBKO B OTAENBHBIX CIydasX.

VI3 GoNe3HEHHBIX 9JIEMEHTORB B MOYE IIOSBJIANNMCE:

Benky, GoJnblueil 4acTbi0 B TAKEJBIX, OCTPBIX M CBEPXOCTPLIX CJIy4dasaX, B pas-
JIMYHBIX KOJMYECTBAX.

BunupyomHa yacTo, napanienabHo ¢ 6bICTPOI AMa30BOI peakuMeil CbIBOPOTKM, Y C ee
IIPEeKpaIeHreM Mcye3aJy M3 MOYN.

B GosnbuimHCTBE cayyaeB B Moue He Obln o0HApyzKeH m«x,uuxax—x. B OTHENbHBIX K€
ciaydasX OH BCTpEYaeTCsa B IIOBBIIIEHHOM KoJyiMyecTBe. B BuJe MCKIIOYEHMA B MoOYe
obHapyzKyBaeTca reMorJIooMH.

C MCRIIOYUUTENLHBIX CHyYasaX Obl HANACH ypPOOMJIMH.

7. Ha oCHOBaHMM IEPEUNMCIIEHHBIX IIPU3HAKOB ¥ IPOM3BEAECHHBIX CPAaBHEHMI C APy~
My OOJIE3HAMM C aHAJOIMYHBIMY NIPUM3HAKAMM MOZKHO CAEJNATh 3AKJIYEHME, YTO B Ha~
MINX KJAMHUYECKUX ClIydadx ObIIO NMOATBEPIKAEHO IIOPA3UTENLHOE CXOACTBO BCEX IIPU-
3HAKOB, IOCKOJIbKY TaKOBbIe ObLIM OMMCAHblI B JIMTEpPAType; CBA3AHHBIX C D0JIE3HBIO,
OIIpeziesIAeMOol KaK SMMU300TUYECKMII reMoparnyecKmuil sHuedanoMmUaIUT BUPYCHOTO IIPO-.
VUCXOXKACHUA y JIOIIAMeEN, XOTA IIepeada Hauleil 6oJe3Hy JiomanaaM He Oblia JoKasaHa.
Hanmune omnpeneNeHHbIX aHATOMMYECKMX NPU3HAKOB (FKEJNTyXa, Jenpeccus, SKCIumTa-
s, HapyluleHue NyMIeBapeHmsa) IIpyM KAAPCKOo 00Jie3HM JoLIafeil ¢ Npu3HakKaMmy 3J0-
Ka4yeCTBEHHOM KeJITYyXU BbI3bIBaeT He0OXOAMMOCTH II€PeCMOTPeTh CHOBA CYLIECTBYIO-
e B3IJIAAbI HA 9TUOJOIMIO KAAPCKOM O0JIE3HM, YUYNUTHIBAA ¥ BO3MOIKHOCTH aHAJIOTMUY-
HOTO MH(EKIMOHHOTO NPOMUCK 0K ACHUA.

Hepatocerebral Disease of Horses and Its Relationship to Leptospirosis and Other
Diseases with Severe Icterus

On the basis of clinical material from the region around Brno, clinically observed
in 1953 and 1954 in isolated cases only, found sporadically in 1855, one may judge
that a new disease has taken hold in our horse breeding, one which has
the fundamental symptoms of hepatocerebral disturbances, similar to the disease
called in France encephalosis and in Germany Leberkoller (liver staggers) and in the
U. S. S. R. most probably infectious encephalomyelitis of horses.

1. In the period of the last two years (1954—1955 and later) in the region around
the clinic and in other regions of the country, there has been observed an illness
-of horses which is strikingly acute, even peracute in nature, with the fundamental
symptoms of disturbances of the liver in the form of dystrophy and cerebral disturb-
ances in the form of depression or an excitement complex of symptoms of an etiolcgy
which is so far unclear. This illness causes at times substantial yearly losses.

2. The incidence of the disease is not dependent on any particular conditions of
the region or climatic causes. In the course of the year the disease has appeared in
devastating form in July, August and September. A lower incidence and milder
course was had in the winter period through to the spring (November, December,
~January, February, March).
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3. The etiology of the disease has not so far been explained, even though in in-
dividual cases rabbits have been successfully infected. Otherwise experiments in
passing the disease on to horses or laboratory animals or dogs, through the blood,
with a liquor, brain tissue, saliva, faeces, urine, subcutaneous injections, intravenous,
subdural or occipital peroral punctures have not been successful. There has also been
no success in passing it on through a liver emulsion by subcutaneous or masal in-
jections.

We have also not succeeded in demonstrating that the cause is an invasion of
leptospirae, even though a titration of the serum is often positive (80 %) in the
course of the disease. The incidence of the disease in winter months points to the
possibility that the disease is spread by other means than by insects, as is shown in
an exemplary way in some forms of IEM with symptoms of icterus.

The etiological connection with Zdar Disease has not yet been shown, alt-
though it has several similar symptoms in some stages with this disastrous jaundice;
nor has the connection with “Leberkoller” been shown.

4. Clinical examination of horses with the symptoms of this disease show the
basic-forms as: acute illness with icterus, higher temperature and depression, without
bilirubin in the urine, then acute illness with higher temperature or without it,
depressicn, icterus and bilirubin in the urine, with direct, rapid reaction in diasis
in serum.

In the second and third forms there is sometimes a transition from depression to
excitement. In our clinical material we did not observe socket symptoms and only
exceptionally was there trismus or paralysis of the cheek merve, as a transitional
symptom.

5. The disease changes in internal organs appeared clinically as foliows:

a) icteric coloration of the visible saliva glands of varying degrees, as a basic
and almost universal symptom;

b) ulcerous changes in the saliva glands of the lip, occasional symptoms of
gingivitis which must be distinguished from changes of a traumatic origin;

c) loss or considerable lowering of appetite, sometimes refusal to drink water,
occasionally the contrary — greater intake of water;

d) almost always a slowing of the peristalsis;

e) marked changes in the urine without clinically demonstrable changes in the
kidneys;

f) symptoms of cerebral disturbances in the form of depression or excitement
of varying degrees, an almost universally concomitant symptom is icteric without
any demonstrable relation between the types of nervous phenomena and the types
or degrees of other changes. d

g) relatively moderate clinical changes in the organs of blood circulation, unless
weakness of the heart appears.

6. Supplementary examination shows the following important symptoms:

a) fundamental testing of the blood shows that sedimentation of the red blood

' corpuscles is often slowed up a great deal and that the number of red blood corpuscles
is normal or at the upper limits of normal.
© Sediment after 24 hours in the sedimentation tubes is often high and sometimes
reaches amounts over 100 millimetres, or declines by only a few millimetres after
24 hours.

The blood serum takes on a yellow colour and contains a higher amount of
bilirubin which can be demonstrably measured. |

The bilirubin of the serum usually gives a characteristic diasis according to v. d.
Bergh, so rapidly that before 30 seconds have passed there is a visible, broad coloured
ring, as the agent stratifies. This reaction is an almost universal proof of deep changes
in the liver tissue and disappears relatively rapidly as the state of health of the animal
improves — this is a new and important supplement to the diagnosis of liver
ailments. .

Sometimes the blood also coagulates to a compact, red, homogeneous column
from which no serum is pressed. In exceptional cases there was also haemolysis with
haemoglobin passing into the liver. Bilirubin, giving a rapid reaction, passes into the
urine in large amounts, as proof of bilirubin in the blood.

There is quite a large volume of urine. .

b) Changes in the urine.

Urine sediment is usually either completely absent or is dispersed in the urine
or forms a thin layer on the bottom of the vessel. This sediment is formed chiefly
of the normal calcium carbonate. In only exceptional cases is there leucin or thyrosin.

Cellular elements in the urine were observed only in isolated cases. Diseased
components in the urine are; A
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Albumens appear more in the serious, acute to peracute cases, in wvarying
amounts.

Bilirubin often appears, together with a rapid diasis reaction of the serum, and
disappears when it leaves the urine.

In most cases indican is not present in the urine, or in individual cases appears
in an increased amount In exceptional cases haemoglobin appears in the urine.

" In exceptional cases urobilin was shown to be present.

7. On the basis of the symptoms mentioned above and a comparison with other
diseases with similar symptoms, we must judge that in our clinical cases there was
shown a striking similarity of all symptoms, as described in literature on the subject,
to the disease designated as infectious haemorrhagie encephalomyelitis, a virus disease
of horses, even though the passing of this disease to horses has not yet been
demonstrated. The similarity of certain symptoms (icterus, depression, excitement,
digestive disturbances) of the Zdar Disease of horses, with the symptoms of fatal
jaundice requires revisions of etiological views concerning the Zd'ar Disease in regard
to the possibility of a similar infectious origin. )

Hepatozerebralkrankheit des Pferdes und ihre Beziehung zur Leptospirose und ande-
ren Krankheiten mit schwerem Ikterus. }

1

Auf Grund des klinischen Materials aus dem Gebiet des Bezirkes Brno, das in
den Jahren 1953 bis 1954 klinisch nur in Einzelfdllen, im Jahre 1955 in sporadischem
Auftreten beobachtet wurde, kann angenommen werden, daf} sich in der tschechoslo-
wakischen Pferdezucht eine neue mit Grundsymptomen von hepatozerebralen Sto-
rungen verlaufende Erkrankung eingenistet hat, die der in Frankreich als Enzephalitis,
in Deutschland als Leberkoller bezeichneten Krankheit dhnelt, in der UdSSR wahr-
scheinlich am ehesten die Enzephalomyelitis der Pferde.

1. Im Zeitabschnitt der letzten zwei Jahre (1954—1955 und weiterhin) wurden im
Gebiet der Klinik und in anderen Gebieten des Staates Pferdeerkrankungen von bis-
her ungeklidrter Atiologie mit ausgepridgt akutem bis perakutem Verlauf beobachtet,
die Grundsymptome von Leberstorungen in Dystrophieform und Zerebralstérungen in
Depressiviorm aufwiesen, oder mit Exzitationsverlauf mit Symptomenkomplexen.
Diese Erkrankungen verursachten in gewissen Jahreszeiten betrédchtliche Verlustie.

2. Das Auftreten der Erkrankung ist an keine bestimmten Bedingungen der Ge-
gend oder an durch Klima gegebene Bedingungen gebunden. Im Verlauf des Jahres
trat die Krankheit in pernizioser Form in den Monaten Juli, August, September auf.
Vor allem in der Zeit zwischen Herbst und Frithjahr (November, Dezember, Janner,
Feber, Mirz) trat sie schwicher auf und nahm einen geméifigten Verlauf.

3. Die Atiologie der Krankheit ist bisher nicht aufgeklirt, obwohl es in Einzel-
fallen gelungen isf, sie auf Kaninchen zu iibertragen. Ansonsten waren die Ubertra-
gungsversuche auf Pferde, Labortiere oder Hunde durch Blut, Ligquor, Gehirngewebe,
Speichel, Kot, Harn, Subkutan-, intravendse oder Subduralinjektion sowie durch pe-
rorale Okzipitalpunktion nicht erfolgreich. Ebenso mifBlang auch die Ubertragung
von Leberemulsion durch Subkutan- und Nasalinjektion.

Auch konnte nicht nachgewiesen werden, dal Leptospireninvasionen die Er-
krankung verursachen, obwohl der Titer des Serums im Verlauf der Krankheit ge-
wohnlich positiv (80 %) ist. Das Auftreten der Krankheit im Winter weist auf die
Moglichkeit hin, dafl die Krankheitsverbreitung auch auf andere Weise als durch
Insekten erfolgt, so wie dies beispielsweise bei einigen IEM-Fcrmen mit Anzeichen
von Ikterus nachgewiesen wurde.

Kontaktinfektion wurde ebenfalls nicht nachgewiesen, obwohl festgestellt wer-
den konnte, dafl die Krankheit in ein und demselben Stall in Intervallen von 3 bis
4 Wochen auftritt und den gleichen Verlauf nimmt wie bei der ersten Erkrankung.

Bisher ist ein é&tiologischer Zusammenhang mit der Zdarer Pferdeseuche nicht
bekannt, mit der diese pernizigse Hepatitis einige Stadien mit gleichen Symptomen
aufweist, und ebenso konnte kein Zusammenhang mit der als ,,.Leberkoller” bezeich-
neten Krankheit festgestellt werden.

4. Die klinische Untersuchung von Pferden, die die Symptome dieser Krank-
heit aufweisen, zeigt folgende Grundformen: akute Erkrankung mit Ikterus, mit er-
hohter Temperatur und Depression, ohne Bilirubin im Harn, weiters akute Erkran-
kung mit oder ohne Temperatur, mit Depression, Ikterus und Bilirubin im Harn, mit
direkter rascher Diazoreaktion, dann meistens fieberlose akute bis perakute Erkran-
kung mit Ikterus, Exzitation, Bilirubin im Harn, mit direkter rascher Diazoreaktion
im Serum.

Zweite und dritte Form gehen manchmal aus Depression in Exzitation {iber.
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Im klinischen Material wurden keinerlei Herdsymptome beobachtet und nur
ausnahmsweise trat Trismus oder Backennervliahmung als voriibergehendes Symptom
auf.

5. Krankhafte Verdnderungen an inneren Organen treten klinisch wie folgt in
Erscheinung:

a) durch ikterische Verfidrbung der sichtbaren Schleimh&dute verschiedenen Gra-
des als regelméfBliges Grundsymptom. fast immer,

b) durch ulzerése Verdnderungen an den Lippenschleirnhﬁuten gingivitisartig als
unregelmaifBiges, gelegentliches Symptom, das von Veridnderungen traumatischen
Ursprungs unterschieden werden muf,

c¢) Verlust oder betrédchtliche Verringerung der Freflust, manchmal mit Wasser-
verweigerung, in anderen Fillen im Gegenteil mit erhthtem Wasseraufnahme,

d) fast regelmifBig ist sistierte oder verlangsamte Peristaltik vorhanden,

e) betriachtliche Harnveridnderungen ohne klinisch nachweisbhare Nierenveriande~
rungen,

f) Symptome tiir Gehirnstorungen in Form von Depressions- oder Exzitations-
zustdnden verschiedenen Grades, als mit ikterischen Verdnderungen parallel auftre-
tendes Symptom, jedoch ‘ohne nachweisbare Beziehungen zwischen dem Typus der
NervenduBlerungen und dem Typus oder dem Grad anderer Verdnderungen,

g) verhédltnisméaBig geringe klinische Verdnderungen an den Organen des Blut-
kreislaufes, sofern nicht Herzschwiche eintritt.

6. Ergidnzende Untersuchungen zeigen folgende wichtige Symptome:

a) Im Blut ist bei Grunduntersuchung des natiirlichen Blutprédparats die Sen-
kung der roten Blutkérperchen oft sehr verlangsamt und die Anzahl der roten Blut-
korperchen ist normal oder befindet sich in Nidhe der oberen Normalgrenze.

Im Sedimentationsrohr ist das Sediment nach 24 Stunden oft hoch und erreicht
manchmal bis liber 100 Mlllxmetel oder sinkt in 24 Stunden nur um wenige Milli-
meter.

Das Blutserum ist gelb verfiarbt, der durch Messung nachweisbare Bilirubin-
gehalt ist erhoht. Das Bilirubin des Serums gibt in der Regel eine charakteristische
Diazoreaktion nach v. d. Bergh, und zwar erfolgt die direkte rasche Reaktion so,
dafl innerhalb von 30 Sekunden ein deutlicher, breiter Farbring bei Anschichtung
des Agens entsteht. Diese Reaktion pflegt ein fast regelméBiger Beweis fiir tief-
greifende Verdnderungen im Lebergewebe zu sein. Sie verschwindet verhéltnismagig
rasch bei sich besserndem Zustand des Tieres und ist eine neue wichtige Ergénzung
fiir die Diagnostik von Leberkrankheiten.

Das Blut gerinnt auch manchmal in eine kompakte rote homogene Siule, aus
der kein Serum herausgepreit wird. In Ausnahmsfillen trat auch Hémolyse mit
Ubergang des Hidmoglobins in den Harn auf.

Direkte rasche Reaktion ergebendes Bilirubin geht in groBen Mengen in den
Harn iiber, ein Beweis fiir direktes Bilirubin im Blut.

b) Harnverdnderungen.

Ziemlich betrédchtliche Harnmengen sind vorhanden.

Harnsediment fehlt in der Regel entweder génzlich, oder ist im Harn verstreut,
eventuell bildet es eine schwache Schicht am Gefédliboden.

Dieses Sediment wird hauptsichlich aus normalen Kalziumcarbonat gebildet,
und nur ausnahmsweise traten Leuzin oder Thyroxin auf.

Zellenelemente wurden im Harn nur vereinzelt festgestellt. Von krankhaften
Anteilen erscheinen im Harn:

. EiweiBstoffe meistens in schweren, akuten bis perakuten Fillen in verschie-
denen Mengen.

Bilirubin oft, parallel mit rascher Diazoreaktion des Serums und mit dem Ver-
schwinden der Reaktions aus dem Harn verschwindet auch das Bilirubin.

In den meisten Fillen ist im Harn kein Indikan vorhanden, oder erscheint in
Finzelfdllen in erhéhter Menge, Ausnahmsweise trat im Harn Hamoglobin auf.

In Ausnahmsfédllen wurde Urobilin nachgewiesen.

7. Auf Grund der angefiihrten Symptome und des Vergleichs mit anderen Krank-
heiten mit dhnlichen Symptomen mufl angenommen werden, daf3 in den klinischen
Fillen auffallende Ubereinstimmung aller Symptome — sofern sie in der Literatur
beschrieben sind — mit der als infektiose h&émorrhagische Enzephalomyelitis, bei
Pferden virds, nachgewiesen wurde, auch wenn Ubertragung auf Pferde nicht nach-
gewiesen werden konnte. Die Ahnlichkeit gewisser Symptome (Ikterus, Depression,
Exzitdtion, Verdauungsstérungen) der Zdarer Pferdeseuche mit Symptomen von He-
patitis perniciosa verlangen eine Revision der atiologischen Ansichten liber die Zdarer
Seuche und Berlicksichtigung der Moglichkeit eines dhnlichen Infektionsursprungs.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX-1956-CISLO 10

Leptospirosa a Zdarska choroba koni

JlenTocnupo3 M FKAAPCEAs 00Je3HHL JIOIMIagei
Leptospirosis and Zd'ar Disease of Horses

/Leptospirose und Zdirer Pferdeseuche

Prof. MVDr K. SOBRA
I. interni klinika vet. fak. v Brné

Doslo dne 13. VII. 1956

Vysledky pokusné infekce koni leptospirami
Uvod

Vysetfeni sera koni reakci s leptospirami odhaluje zejména ¥ poslednich
letech fadu otazek, jejichz vyfeSeni by mohlo znac¢né objasnit nemoci koni po-
kud probihaji s ikterem a poruchami jater, bez jasné etiologie.

Ve spojitosti s leptospirosni etiologii je uvddéna u néds choroba zdarska
v nékterych oblastech jiznich Cech, pak mési¢ni slepota koni, dale encephalosa
koni popisovana ve Francii, pak i dystrofie jater, pozorovani u nas a shodna
s francouzskou encephalosou a*po strince symptomatologie s nakazlivym za-
nétem mozku a michy koni popisovaném v SSSR, leptospirosa byla hled4dna jako
pfi¢ina choroby Bornaské, a koneéné je nevyfe§enou otdzkou vyskyt vysokych
titri pfi aglutinaci leptospir u koni, ktefi nejevi prokédzané onemocnéni leptospi-
rosou s charakteristickymi pfiznaky pozorovanymi a studovanymi v SSSR a mé-
né piesné jinde.

Nazory na leptospirosu koni, které vznikly studiem rtaznych onemocnéni
s vysokymi titry sera jsou potud jednotné, Ze se snazi ¢asto hodnotit vysoké
titry pii reakci s leptospirami jako dikaz nemoce z invase leptospirové a potud
sporné, ze se podafilo jen v necetnych pripadech prokazat cizopasnika v orga-
nech nebo v krvi, a Ze tento prikaz je velmi pracny, jak pis§i S. J. Ljuba -
§enko, B.G.Ivanov a A.P. Tjulpanova v piehledné klinicko-ana-
tomické studii (1955) o sponténni a experimentélni leptospirose koni.

A je nepochybné tspéchem sovétské veterinarni védy, Ze jeji prikazny ma-
terial o leptospirose koni je presvédcivy tak, Ze popisy a nalezy pfi této chorobé
jsou pevnym a spolehlivé formovanym syndromem a voditkem pro kliniku.

Literatura.
O leptospirose koni nachdzime zpravy z riiznych stati evropskych i mimo-
evropskych. Vyznaéna pozornost byla ji vénovdna zejména v SSSR. Pfehled

literatury ukazuje, Ze choroba oznacovana puvodné jako infekéni  Zloutenka,
byla ztotoziiovdna pozdéji s leptospirosou.
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O nakazlivé zloutence koni jsou prvni zpravy podle referitu Ljuba-
Senko-Novikova z r. 1935 kdy o ni jako o samostatné chorobé refe:
ruji Nikolskij, Desjatov i Maréenko.

Dalsi zpravy jsou z r. 1939, kdy chorobu popisovali Sinév, Rasté-
gajeva, a pak z r. 1941, kdy o ni psal Domracéev, jako o ikterohae-
moglobinurii koni. Z r. 1939 pochazeji zprdvy o positivnich titrech ser koni
(Terskich, Narcissova, Smirnov) pti horeéce s ikterem, pozoro-
vané u 43 pfipadd, z nichz 21 aglutinovalo leptospiry.

Ljubasenko a Novikova vySetfovali aglutinaci sera od 864 koni
bez klinickych pfiznakd, z nichz bylo 18 positivnich s leptospirami lisek a skotu.

Podobné nalezy potvrdili roku 1945 také Ljapustin a Varfolo-
meeva. Pokusy o prikaz infektiosity provadél v r. 1940 Romanenko,
ktery nakazil koné kulturou leptospir ziskanych ze skotu a nedosahl pokusem
klinického obrazu leptospirosy koni, ackoliv od 8. dge po nakazeni davala sera
pokusnych koni positivni titr pii reakei s leptospirami az 1 : 1000.

Podobné se pokousel Dukalov pokusné infikovat koné (1944), ale
nedosidhl obrazu leptospirosy koni po aplikaci leptospir skotu, Také K a -
zanskij, Gitelson, Stépanov providéli podobné pokusy (1944)
s kulturou leptospir. .

I.N. Polkanov a S.N. Dubakin (1950) hodnoti kriticky leptospi-
rosu koni se zdvérem, Ze je jako samostatné onemocnéni dosud malo zndma a
komplexni diagnostika pisobi zna¢né obtize, nema velkého praktického vyzna-
mu a jestlize se leptospirosa vyskytne — pak velmi vzdcné. Jen positivni se-
rologicky nalez nedostaduje pro diagnosu této nemoci a muize byt uznana jen
na zakladé komplexu klinicko-epizootologickych, serologickych a bakteriologic-
kych ndlezd a pfi uhynuti i na zakladé histologického nalezu a konecné i pti
ziskani kladného efektu pfi pouziti sera a vakciny. Autoii vysetfili sera 323
koni s vysledkem 8,3 % positivnich nalezi, nejvice u koni umisténych v pfizni-
vych podminkach pro infekei skotu a s nim umisténych a pak u koni umisténych
v podminkéich pfiznivych pro infekéni anemii. Kultivaéni pokusy se ani u jed-
noho koné nezdatily, ani histologické vySetfeni materidlu z téchto koni (63
ptipadii) nebylo positivni.

P¥iznaky leptospirosy koni popisuji r. 1947 S. J. Ljubasenko a L.
S. Novikova v praci zalozené na pozorovéni zloutenky koni v r. 1940 a .
1941. Tehdy provedli autoti také pokusy o preneseni choroby na hiibata krvi
a kulturami ziskanymi z krve nemocnych koni. Dale nakazili parenchymatosm—
mi organy z koni také §téiata st¥ibrnych lisek.

Hiibata nakazena krvi ztistala bez ptiznaki. Hfibé nakazené dvacetidenni
kulturou leptospir onemocnélo a uhynulo. Druha dvé hiibata onemocnéla, jed-
no v obdobi chorobnych piiznakd utraceno. Autofi dospivaji k ndzoru, ze in-
fekéni zloutenka koni je leptospirového ptvodu. Ziskané kmeny z nemocnych
koni byly identické s kmeny stfibrnych liek a skotu, i lifek polarnich, a upo-
zorfiuji, Ze pokusy o umélé nakazeni h¥ibat a lisek daly klinicky i pathologicko-
anatomicky obraz pfiznacny pro spontinni leptospirosu téchto zvirat. Podrobné
zpracovani vysledk studia o leptospirose koni publikoval Ljubasenko
v knize Lekarjev: Infekcionnyje a Invasionnyje bolezni
losadej — 1954 Moskva. i

Autor definuje leptospirosu koni jako pievazné akutni chorobu, jejimz pu-
vodcem je Leptospira icteroanaemiae a piiznaky: kratkodoba horeéka, ikterus,
chudokrevnost, haemoglobinurie, nekrosy ktize a sliznic a kone¢éné také atonie
organu zazivacich. Tyto priznaky nemusi byt vSiechny v komplexu aplném, mo-
hou rizné kolisat. Klinicky obraz ma zejména odchylky podle toho, zda je
choroba akutni, subakutni nebo chronicka.

Komplex pfiznakii akutni choroby lze piehledné shrnout takto: nahld ho-
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recka (39,5—40,5" C), slabost, pokles chuti, nejisty pohyb, Gnava. Rychle se
vyviji ikterus a s jeho vznikem klesd teplota na normal i niZe. VSeobecny
stav se rychle zhoruje. Na sliznicich byvaji nékdy teckovité krevni vyrony. Né-
kdy se objevuji kratkodobé prijmy, ale Castéji je peristaltika slaba, nebo jsou
i pfiznaky lehkych kolik. Mo¢ je tmavézlutd, az tmavéhnéda, nebo i Cervena.

Cinnost srdeéni je zrychlen4, tder zesileny, puls 75—90 za min., pak sldbne,
je arytmicky.

Dech je zrychleny.

\ Nékdy se objevuji nevelké viidky na sliznici pyskid a licni. Na kuzi zadi,
hibetu, a na $iji byvaji olysald loziska, z nichZ se olupuje epidermis.

V krvi nastivd postupny pokles cervenych krvinek az na 3,0—3,5 mil
v 1 ¢cmm, obsah hemoglobinu klesi na 20—35 %. Pocet leukocytd stoupi na
12—16 tisic v 1 ¢mm s prevahou neutrofilnich krvinek. Sedimentace byva
zrychlena na 60—70 milim. za 1 minutu, Pribéh choroby byva nezfidka ne-
ptiznivy, trvani 5—18 dni.

Akutni forma muize mit atypicky pribéh s netplnym komplexem ptiznaka.

BYvd v téchto pripadech patrna tnava, ochablost, Zlutd mo¢, oslabena
peristaltika a lehka zacpa. _

Subakutni forma ma stejné priznaky jako akutni. ale s mirnym vyvojem,
s nechuti, opakovanymi hore¢kami, zloutenkou, vyskytuje se chudokrevnost,
zmény pokozky. Trva az 30 dni.

Chronicka forma vyvine se z akutni, nebo subakutni, se slabosti, inavou,
malatnosti, hubnutim, byvaji hore¢né vzestupy teploty, trvajici 2—5 dni, v rtz-
nych intervalech. Bledé sliznice, kolisani krevniho obrazu. Podrdzdéni srdeéniho
svalu, zesileny uder, arrythmie, zrychleny, slaby puls. Choroba miize trvati rok
i-déle. '

Pro diagnosu je kromé klinického obrazu dulezity prikaz invase leptospir
mikroaglutinaci. Protilatky se objevuji 5. az 8. den nemoci a maxima dosahuji
12.—17. den. (1:10.000—50.000 a vice.) Po p¥ekonani choroby ziistava titr dlou-
ho (500 dni i vice) i po zaniku klinickych pfiznakt. Diagnosticky titr sera je od
1:800 a vice.

Primy prikaz leptospir je velice obtizny a zfidka kdy se podafi; nejspise
se je podafi prokazat v obdobi horecek.

Tento popis leptospiros koni je charakteristicky a ma takovy syndrom, Ze
jej lze odlisit od jinych chorob s nékterymi podobnymi priznaky. Za nejdilezi-
téjsi je vSak nutno povazovat to, Ze autor prokazuje jako pivodce leptospirosy
koni novy druh Jeptospir a mimo jiné ptiznaky uvadi zejména chudokrevnost.

Z celé préace neni dosti jasno, zda bylo provadéno vysetfeni jakého druhu
je ikterus, zda je haemolyticky, nebo parenchymatosni.

Neni také provedeno pro ikterus koni dilezité zhodnoceni diazové kvalitni
reakce v seru krevnim, pritkaz bilirubinu v moé¢i chemickou reakei.

Vedle znamenité prace Ljubasenkovy jsou to prace konané ve Francii o spo-
jitosti leptospirosnich invasi jednak s mési¢ni slepotou koni (iridocyklochorio-
ditis ), jednak s'encephalosou a jinymi chorobami. O vztazich mezi invasi lepto-
spirovou a mési¢ni slepotou existuje jiz pocetna rada praci, které zahajuje sdéleni
Heusserovo ve Svycarsku. Nez tyto prace nemaji pfimého vztahu k leptospirose
vnitfnich organt, a hledaji spojitost s mési¢ni slepotou, kterou prokazuji hlavné
na zakladé vysokych titri ser koni pfi reakci aglutinacéni s leptospirami, aniz
ptihlizeji k néjakym dal§im pfiznakiim vnitiniho onemocnéni.

Ve Francii publikovali P. Rossi a Kolochine-Erberova (1953)
praci, kterd je vénovana leptospirosdm velkych domécich zvifat a mezi nimi také
leptospirosam koni.

Autofi sdéluji, Ze vySetfovali serum 56 koni, bez vyraznych ptriznaki vniti-
ni choroby, nebo sice s ptiznaky vyraznymi, ale neznidmé etiologie.
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Vysledky jejich aglutinace ukazuji, ze 34 koni aglutinovalo v titru 1:1000,
nebo méné a 16 koni dosahovalo nebo pfevySovalo titr 1:10.000. Zjistili typy:
australis, icterohaemorrhagiae, grippotyphosa, canicola, bovis, pomona. Nejvice
(12) bylo piipadd s Lps. australis.

Klinické pfiznaky zatazuji autofi do téchto skupin: haemoglobinurie a
hyperthermie 3 pfipady, syndrom iktericky s poruchami meningedlnimi, p¥ipo-
minajici encephalosy: 2 koné s typickou encephalosou, s titrem 1:10.000, pak
dva koné s hyperthermii, ikterem, i s pfiznaky meningealnimi s uhynutim po 30
hodinéch s titrem 10.000.

Koneéné ptipady se syndromem hyperthermickym, s rizné patrnou alteraci,
se zabarvenim sliznic: 22 pfipadt. Pak u koni, ktefi byli spolu s nemocnymi
v jedné staji: 7 pripadd s titry u 3 pfipadt 1:1000 a u 4 pfipadd 1:10.000.

Autofi mluvi pfi hodnoceni téchto nalezi o latentni, nebo inapparentni
formé leptospirosy a o formé klinicky manifestni. Autofi soudi zavérem, Ze equidi
jsou velmi &asto infikovéni leptospirami s formou klinicky inapparentni, a za-
méfuji se pak dalé k hodnoceni vztahu leptospir k mésicni slepoté.

Oba autofi uvefejnili je§té dalsi zpravu o leptospirose koni ve spojitosti
s encephalosou koni (1955). Jako encephalosa je jimi oznafovdna nemoc koni,
akutni, kterd ma pt¥iznaky shodné s pfiznaky u nés se vyskytujici zhoubné zlou-
tenky (dystrofie jater koni).

Et1ologu této choroby povazuji autofi za neznamou. Ve Francii je pozoro—
véana jiz od prvnich povale¢nych let.

U jednoho koné s touto chorobou byly v liquoru odebraném po uhynuti
zji§tény leptospiry, které byly sledovany dale po pfeneseni na pokusna zvirata,
kde vyvolaly vysoky titr. Soudi proto, ze nékteré formy encephalosy koni jsou
pivodu leptospirosniho, a¢ nutno prfipustiti, Ze syndromy meningo-encephali-
tické pfipoustéji i jinou etiologii.

Z jinych evropskych stitd jsou zprdvy o leptospirose koni z Némecka a.
Svycarska, kde byla leptospirosa pozorovana a studovana hlavné jako etiologicka
slozka mésiéni slepoty koni, na zdkladé vysokych titrd sera nemocnych koni,
bez pfiznakd vnitfniho onemocnéni. (Heusser, Kathe, Schebitz H.)

Kriger (1954) se pokusil o fe§eni otdzky vztahu leptospir k chorobé
Bornaské. R. 1950 provadél vysetfeni sera koni nemocnych s fadou kment
s negativnim vysledkem. U druhé skupiny koni (6) mél positivni vysledky az do
titru 1:6400. Ve tfeti serii koni (228) mél 85 positivnich vysledkl s titry mezi

- 1:1400—1:10.000, ale ponejvice mezi 1:800—1000. Autor soudi, ze by byly
vysledky jednoznacnéjsi, kdyby byla zjiiténa néktera leptospira specifickd pro
chorobu Borna. Vy$etfeni ser koni v obci, kde choroba Bornask4 piisobila zvlas-
té velké ztraty, ukdzalo, Ze z 41 koni bylo positivnich, hlavné s Leptosp. grip-
potyphosa. Podobné vysledky mél i pfi vySetfeni koni z jinych obci, kde se

- vyskytovala choroba Bornaska. Pokusy o kultivaci leptospir z krve koné na

riznych pudach ukézaly, Ze se objevily utvary podobné leptospirdm, ale dalsi
kultivace selhala. Podobné nélezy ,pseudospirochet” popisuje dale jesté v krvi
dvou nemocnych koni, kde byly prokidzany kulturou. Oviem stejny nalez mél

i druhy kii v téze staji, ale bez ptiznakd chorobnych. Vy3etieni sera nemoc-

nych, nebo podezielych koni na bilizubin ukazalo, ze z 29 koni mélo 11 posi-
tivni nepfimou reakci diazovou, kdezto pfima byla negativni. Hodnoty v seru
koni nemocnych byly (19 koni) mezi 2,5—5,92 mg %. Jako normélni hodnotu

udavé autor 1,5 mg %. ,

Autor upozornu1e na vyznam dal§ich vySetfeni na leptospiry u choroby

Bornaské.

V Jugoslavii pozoroval Zaharija (1953) onemocnéni koni s piiznaky:
somnolence, oranzové spojivky, vidy zvySené teploty, dvojldzové, s novym
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A /
vzestupem po 10— 14 dnech, bradykardie, sedimentaci mirné zrychlenou. Z krve
a z moée byla isolovdna Leptospira pomond. Od 7 dnt byly prokizany proti-
latky u nemocnych koni.

V Polsku publikoval soubornou préci o leptospirosich Z wierz (1955),
ktery zaznamenava vysoké titry, které zjistil v seru koni v Polsku, a soudi,
Ze tyto titry mluvi pro leptospirosu.

V mimoevropskych stitech referuji o leptospirose koni néktefi badatelé
vUSA:R. H. Yager, W.S. Gochemour (1950) o spojitosti leptospirosy
koni s mésiéni slepotou koni, pak H. S. Bryan (1954), ktery v obecné &asti
své studie ptipousti vyskyt assymptomatické ¢ili nezjevné formy choroby a hlavné
RobertsS.]., YorkCh. ], Robinson J. W, referuji o pfiznacich po-
zorovanych u koni p¥i vypuknuti choroby na farmé. Popisuji horecku, ikterus,
u viech nemocnjch koni, depresi, ztratu chuti i pfiznaky mési¢ni slepoty,.
V krvi 3 nemocnych koni byla neutrofilni leukocytosa. Za 3—7 tydni se objevil
positivni titr p¥i reakci sera s leptospirami. Etiologii nemoci prokazuji pritkkazem
leptospira pomona v peritonedlni tekutiné moréete po nékolika pasazich a kul-
tivaci. Pokusné pfeneseni krve nemocného zvitete v stadiu horecky na 3 pokusné
koné, vyvolalo shodné ptiznaky u dvou koni. Tfeti zistal bez klinickjch zmén.

Také v Izraeli pozoroval v. Hoeden u koni vysoké titry bez klinickéch
pfiznakii.

V Japonsku pozoroval Yamamoto (1955) u 36 koni s mési¢ni slepo-
tou také vysoké titry aglutinaéni pfi reakci sera s leptospirami a soudi zavérem,
ze titry zjisténé u koni dovoli pfedpokladat tuto infekei.

V obdobi, kdy se objevuji zpravy o leptospirach koni, publikovali Luke §
a Cech (1948) sdéleni o vztahu leptospirovych invasi ke zdarské chorobé
koni. Autofi upozoriiuji,ze u této choroby ‘je odivodnéno takové vySetfeni a
snaseji fadu dokladi pro ndzor, Ze zdarska choroba je pravdépodobné pozdnim
projevem nemoci po nikaze leptospirami, jak pro to svédéi dikaz aglutinaci.

Jako akutni stadium z. ch. popisuji pfipady pozorované v okoli Hluboké
a jinde (1948) s ptiznaky: z podatku tporné horeénaté onemocnéni, rekurent-
riho charakteru, pfi ¢emz stav vysokych horecek se stfidal s remisemi, pezdéji
bylo pozorovadno stfidavé nechutenstvi provdzené postupnym hubnutim, obéas-
nymi kolikovymi bolestmi, ataxii zddé, somnolenci, pak byl pozorovian oedem na
biise, otoky kondetin a silné vyznaceny ikterus spojivek. Pitevni nilez ukazal
obraz vyvijejici se jaterni choroby s nadmérné zvétSenymi jatry a zdufenim
sleziny. .

V dalsi zpravé (1949) odvozuje Luk e§ z dal§ich ptfipadd, souvislost ja-
terni jankovitosti s leptospirosou, ale soudi, Ze nikaza leptospirami vede jen
v men§im méfitku k jaterni jankovitosti. Pozaduje pozorovani koni a zji3-
téni, za jak dlouho se titr ztrati. Nervové pfiznaky pfi chorobé povazuje za
nasledek hypoglykemie, ktera ptsobi tinavnost, ataxii, mozkové zmény.

Vlastnim studiem leptospirovych invasi v oblasti Zdérské se obiral Pok o r-
ny B., ktery referuje o serologickém vySetfeni koni s chorobou zd. (1948).
Vysetfeni provadél na 230 konich aglutinaci sera s kmeny leptospir. Z téchto
koni bylo 210 z oblasti Zzdarské choroby, a 20 z oblasti, kde tato choroba se
nevyskytuje. Tato sera byla na leptospiry negativni. Ze ser v oblasti zd4rské
choroby (210 vzorkii) reagovalo 86 neagtivné a 124 positivné. Z positivnich
bylo nejvice s Leptosp. grippotyphosa, a Lps. icterohaemorrhagiae. Pfi tom ale
byly také reakce u koni nemocnych zdédrskou chorobou nebo podeztelych, dva-
krat ¢astéji positivni, nezli u koni nepodeztelych, bez klinickych zmén.

Proti tomu ale bylo u koni s positivni zd. ch, 17 ser negativnich. Autor
poukazuje, ze k priikazu etiologické souvislosti leptospirosy a zd. ch. by bylo
nutno prokazat leptospiry v krvi, v jatrech a ledvinich. Ve druhé ¢&asti této
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prace (1949) byl zpracovan serologicky dalsi material a autor proved! vySettfeni
o specifité reakci a stanovil jako kriterium kladné povahy serologické reakce,
kterou povazuje za: specifickou, titr 1:1000.

Autor dochézi k zavériim, ze sera koni se zd. ch. reaguji dvakrat castéji
ne# sera koni zdravych a ptripousti etiologickou souvislost zd. ch. s leptiospirami.

O konich ddajné zdravych, ktefi méli positivni reakci, soudi, Ze prodélali
leptospirovou nakazu bez napadnych priznaki a bez chronického orgénového
onemocnéni, tak jako benigni leptospirosy u lidi mohou probihati bez prudsich -
piiznakd.

Pozaduje jako dalsi tkol stanoveni, zda vznik protilitek md pfi¢inu v imu-
nisaci, & ve skuteéné nikaze zvitat a jak dlouho se po piekonané ndkaze proti-
latky udrzi v organismu.

V dalsi praci o leptospirosach zvifaf (1953) &leni P o k o r n y nalezy lepto-
spirové u koni na nespecifické riznych typd, pak na ,typickou chorobu”, za niz
povazuje mési¢ni slepotu a pak titr leptospir pfi onemocnéni zd. ch. koni. Roz-
lisuje dvé faze: prvni horeénou, kterou povazuje za Ieptosplrosu a pak nastupuji
po ¢ase organové poruchy.

Upozoriiuje, zZe je otevienou otidzkou, jak mame posuzovati positivni sero-
logické reakce, zda jde o nakazu, ¢i o pouhou imunisaci.

Kromé popsanych ndlezii leptospir, zjiftovanych ve spojitosti se zd. ch., byl
proveden priizkum koni na titr sera v nékterych oblastech Polach e m (1953).
U koni bez klinickych zmén prokazal u 77 % positivni reakce, a to hlavné
s kmeny Lps. icterohaemorrhagiae a canicola. Piehled sestaveny autorem o se-
rologickych reakcich v jinych oblastech ukazuje, Ze v jiznich Cechéach jsou posi-
tivni reakce hlavné s Lps. grippotyphosa s pfevahou negativnich vysledk v obou
oblastech zd. ch. Za hranici positivniho titru povazuje autor 1:300.

Podobnou préci provadél J. Hilner (1951) s vysledky:

V oblasti, kterou oznacuje jako zamofenou leptospirami provadél vySetfeni
titru sera s leptospirami s takovymi vysledky, ze 43,4 % vzorki reagovalo posi-
tivné, nezivisle na zdravotnim stavu koni.

Autor soudi, Ze v oblasti, ktera je zamofena leptospirami, je nutno pfi
horeénatych onemocnénich pfihliZeti k leptospirosni infekci.

Z kmend, které byly pfi vySetfeni pouzity, reagovaly hlavné Lps. ictero-
haemorrhagiae (53 vzorky) a Lps. grippotyphosa (17 vzorki).

Jako dalsi ukol bylo v praci stanoveno zjistit pathogenitu leptospiry Weilo-
vy pro koné i zjistiti, jaké p¥iznaky u ného vyvolava.

Priace, v niz V. Jelinek a M. Jelinek (1954) provedli prehledné
posouzeni vyskytu leptospir u koni v riiznych oblastech CSR ukazala, Ze jsou
krajové rozdily v roz§ifeni leptospir rtiznych druhf.

V jiznich Cechiach mély prevahu titry s Lps. grippotyphosa, aé¢ jinak jsou
v celkovém zamoieni na III. misté. (I. je Lps. icterohaemorrhagiae, 11. Lps. ca-
nicola, II1. grippotyphosa, IV. pomona.)

Vcelku ukazuji citované zaznamy na znaéné rozsi¥eni invasi leptospirovych
— pokud o nich miZeme souditi podle titrii u koni; oviem neznime a nebyla
dosud popsana u nas klinicka forma leptospirosy kong, ktera by odpovidala lepto-
spirosam, jak je u koni pozorovali a popsali autofi sovétsti nebo jini zahraniéni,
kEefi kromé popisu prokazali tuto chorobu i pfenosem, jak.bylo jiz uvedeno
vyse.

Srovnani nédlezt u nasich koni pfi zd. ch. s vysokymi titry s nalezy u koni,
jak je popisuji autoii sovétsti pti leptospirose, ukazuje, Ze klinicky je velmi ne-
snadno identifikovati obé choroby — i kdyz je v nékterych stadiich obraz obou
chorob podobny.

Visledky, které publikovali Pokorny, Luke$, Cech a které poukazuji na
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vztahy invase leptospirové k zd. ch. byly diivodem k prvni &asti této prace: po-
kusy o umélou infekci leptospirami u koné s klinickym a serologickym sledovi-
nim vysledki infekce. Cilem pokusti bylo zjisténi, zda lze dosihnouti umélou
infekci leptospirami khmckeho obrazu a titru pro srovnani s nativni infekci koni
leptospirami.

Plan prace

Jezto se pii zd. ch. objevuji klinické pfiznaky se strany jater i cerebrélni,
pak ikterus a konecéné zvySeni titru s leptospirami (Pokorny, Lukes,
C ech), bylo rozhodnuto postupovati takto pfi vyzkumu:

1. Provésti opakované infekce kmeny leptospir u pokusnych koni cestou
subkutdnni a intravenosni.

2. Provadéti soubéznou kontrolu:

a) klinického stavu,

b) krzvniho obrazu,

_‘c) titru sera na leptospiry.

3. Jako kmeny pro umélou infekci byly pouzity:

a) Leptospira grippotyphosa,

b) Leptospira icterohaemorrhagiae,
jezto tyto kmeny se nejcastéji vyskytuji u koni se zd. ch.

Pouzity byly jednak kmeny laboratorni, které doddval B. Pokorny, jed-
nak organy ze zvirat uhynulych na leptospirosu (moréat a kieckid) (Lps. ictero-
haemorrhagiae) a kmenii z Gstavu pathol.-anat. VFVSZ.

K pokusum bylo pouzito koni:

C. prot. 172/50 — 303/49 — 375/49 — 408/49 — 406/48 — 252/49 —
165/49 — 165/49 — 1. A. — 451/48 — 1. A. — 178/51 s rtiznou dobou pozoro-
vani. Kan €. prot. 172/50 a ¢&. prot. 303/49 jsou dosud v pozorovani.

\

Metodika prace

Podle pracovniho planu byl u koni po ptevzeti na kliniku k pokusnym
ucelim stanoven klinicky stav, pak bylo provedeno vysetfeni krevni morfolo-
gické, zjistén stav bilirubinu a bylo provedeno vy$etfeni scra na titr s leptospi-
rami. Stanoveni titru provadél po celou dobu pozorovini Dr B. Pokorny
v Gstavu prof. Jir ovce, pak ve VVU Praha, na Kozacce.

‘ Po provedeni téchto zdkladnich vySetfeni byla provedena infekce injekei
kmene leptospir, jednak subkutdnni, jednak intravenosni, pak i infusi do moco-
vého méchyte. Lhiita pokusnych infekei: v intervalech u nékterych koni 14den-
nich, u jinych ve vétsich, podle toho, jak byl ziskan material.

Po provedeni infekce bylo opakovino v intervalech morfologické vysetieni
krve i vySetfeni titru, za pribézné kontroly v§eobecného stavu pokusneho koné.

- Neékteti koné byli obéas pouziti k praci.

K infekcim bylo nejprve pouzivdno kultur laboratornich, které zasilal Dr
Pokorny, pak aby nebylo pouZividno jen kment s oslabenou virulenci z kultur,
bylo pouzivano organt (jatra, ledviny) zvifat uhynulych na leptospirosu (z po-
kusnych moréat a kfecka), odebranych ihned po uhynuti. Tento material byl
dodan jednak z dstavu pathologicko-anatomického, jednak s. Macickou
z ustavu parasitologického. Dodany materidl byl neprodlené rozetfen a emulse
byla vstfiknuta pokusnym konim, podkozné nebo intraperitonealné.
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Kultury byly vpravovany jednak podkozné, jednak intravenosné, a v jed-
nom pripadé i do mocového meéchyie a na sliznici vaginy u pokusné klisny.
Davky kultur byly 3—6 ccm, nebo 1U—20 ml emulse.

Vysledky vsech provadénych vySetiovani byly sestavovany do tabulek,
z nichz je zeyména patrné kolisani titru s leptospirami a jejich vztah k provadé-
nym infekcim.

V nékterych pfipadech byly vkladany vétsi intervaly mezi jednotliva vyse-
tfeni, aby bylo mozno lépe posouditi vykyvy titru.

Pokusni koné, jichz bylo pouzito k umélym infekcim, jsou rozdéleni do
dvou skupin: pfipady s dlouhodobym pozorovanim ¢&. prot. 172/50 — 303/49
— 375/4Y a druhi skupina ostatnich koni, s riznymi pozorovacimi dobami,
krat§imi proti skupiné prvé.

Intekce byla provadéna tak, ze u jednotlivych koni byly pfedevsim prova-
dény intekce jednim kmenem a jen v ojedinélém pripadé bylo pouzito kultury
smisené.

Za téchto podminek lze lépe hodnotiti titry jak se zfetelem k reakci na
pouzity, kmen, tak se zfetelem k reakci soubézné kmeniu jingch — nepouzitych
— k reakci skupinové.

Vsichni koné byli umisténi ve stajich kliniky v oblasti, kde se klinicka lep-
tospirosa u koni spontinné dosud nevyskytuje a jak ukdzala dalsi vysetieni kli-
nického materidlu provddéna ve spojitosti s druhym usekem prace, ani titry
u koni s riznymi chorobami prevadénych na kliniku, nebyly takového stupné,
aby mohlo vzniknout podezieni na kolisdni titri koni pokusnych nasledkem jiné
latentni infekce. To vyvracel také cely prubéh pokusi a reakci na infikovany
material.

I. Skupina dlouhodobych pifipadd

Kian ¢. prot. 172/50, vyfazeny nasledkem poruch pohybovych na zadnich
konéetindch z chovu, pfevzat ve véku 8 mésici. Vnitini organy bez klinickych
zmén. V pribéhu pobytu a pokusi se pfiznaky ataxie zmirnily a zejména obtize
pri vstavani zanikly. i

Vysledky vySetieni a pokust:

Aglutinaéni titr: p¥i pfevzeti byl positivni 100— 1000.

Kuan byl dale ockovan podkozné emulsi orgdnii moréete uméle infikova-
ného Lps. icterohaemorrhagiae, s nasledujicim titrem: 1000, (9/6) ktery bez
dalsi intekce klesa 22. 6. na 100.

Nové infekce laboratornim kmenem Lps.,wterohaemorrhagme provedena
intravenosné zvysila titr do 5. 10. na 10.000.

Infekce byla opakovédna 9. 9., 16. 9., 29. 9. 1950.

Dalsi injekce laborat. kultury udrzuje titr stejné, jako intraperitonealni in-
jekce emulse z orgdni na stejné vysi. ‘

Az 19. 3. 1951 po nekolika subkut. injekcich emulse z organi stoupa titr
na 50.000, aby v intervalu bez injekci do 7. 4. klesl na 10.000 a dalsi infekce
19.5. — 25.5. — 7.6. 1951 udrzuji titr 10.000.

; Na této drovni setrvava titr a ani velky absces, kterj vznikl po injekci
znectisténého materialu, dané podkozné, neméni tuto hodnotu.

Dosavadni pokus ukizal také, ze hodnota titru stoupa po opakovanych
infekcich, ale celkem nezavisle na pouzitém druhu materiilu, kultufe nebo emul-
si a nezavisi ani na zptisobu infekce.

18. 6. ukazuje kontrola znovu vzestup na 50.000 stile jesté s hojicim se
abscesem.
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3. 8. ukazuje kontrola titru pokles na 1000, ale dvé injekce emulse prove- .
dené podkozné a injekce kultury provedené intravenosné zvy$uji titr znovu na
50.000.

Tato hodnota je udrzovana injekcemi materidlu s leptospirami a kulturami
z ustavu pathol.-anatom. (intravenosné) 12. 12. 51—11. 1. 52 a% do 25. 1. 52,
s pfechodnym poklesem 1. 2. 52 na 10.000.

Po tfech vagindlnich infekcich emulsemi z organt stoupa znovu 18. 2. 52
titr na hodnotu 50.000.

Piehled titrii ukazuje, Ze uméla infekce provddéna jednak laboratornimi
kulturami, jednak emulsemi z organd zvifat uhynuljch na leptosplrosu zpusobi
postupné zvy$ovani titru, ale’toto zvySeni neni stidlé je prerufované poklesy
mezi ddvkami antigenu, a to stejné po aplikaci podkoini, vaginalni a intra-
venosni.

Teprve po dosazeni vysokého titru 1:50.000 ztustava tato hodnota delsi dobu.

Pokus byl provadén za dcelem zji§téni, zda uméla infekce zptisobi zmény
klinické a haematologické — dulezité pro leptospirosu, jak prokazuje L] u-
basenko.

Klinicky obraz u pokusného hribéte za celou dobu téchto pokusti s vyjim-
kou obdobi, kdy vznikl po podkozni infekci absces — se viibec nezménil a ze-
jména neukazalo se Z4dné zhor§eni.

Soubézné s vysetrovamm titru a klinického stavu bylo provddéno morfolo—
gické vySetfovani zmén krevnich.

Vysledky tohoto vySetfeni ukazuji, Ze nastala zména v poétu Eervenych
krvinek. Z pavodniho poétu 8 mil. erv. krvinek klesl pocet na 7 miliont a pak
az na 6,5 milionu v krychl. milimetru v delsim ¢asovém rozpéti od 20. 4. 1950
do konce r. 1951. Na uvedené hodnoté se dile mnoho jiz neméni a jen vyjimkou
byva pocet zvyseny na 7 mil. v 1 cmm.

M4 tedy hladina Cervencch krvinek urcity, volny pokles z normélniho poétu
8 miliond na droveii tésné nad dolni hranici normalniho poétu 6,5 milionu. "

Vznika tedy soubé&iné se vzestupem titru s leptospirami také pokles poétu
cervenych krvinek.

Stanoveni haemoglobinu provadéné soubézné se stanovenim poctu erythro-
cytti ukazuje hodnoty celkem shodné s poétem cervenych krvinek z pavodni
hodmoty 156 g % na 12—13 g %, s obcasnymi vyssimi vikyvy na 14 g %.

Stav bilych krvinek:

Pocet leukocytii byl po prevzeti koné 13.000 a udrzoval se na této Grovni
od r. 1950 do konce ledna 1951.

Pak nasleduje pokles pod 10.000 s obéasnymi vzestupy na 12.000.

Vyssi vzestup nastal v obdobi vzniku abscesu od 5. 6. do 18. 6. 1951.

Od 4. 7. klesa pak pocet leukocytd na 10.000 a nize az se ustalil od 18. 3.
1952 na hodnoté 8000, trvajici do 6. 8., kdy nastal vzestup na 10.000, a ten
trva do konce 1952.

Vztah k infekcim leptospxrovym po umélé infekci se objevuji vzestupy
— ale neni to pravidlem.

Kvalitni poméry leukocytti: pomér mezi granulocyty a agranulocyty (N:L),
je po pfevzeti koné na pocatku pokust 6,8:8,1 a tento vztah se rychle méni do
5. 5. 1951 na stav 6,5:5,7.

Zistava viak stale velmi malé rozpéti mezi obéma druhy krvinek.

Tento pomér zlstiva déle trvale tak, ze jen vyjimkou se objevil opak.

Projevuje se tudiz pfevaha agranulocyti jako piiznak infekce, soubé&iny
s infekci, ale bez blizsiho vztahu ke stupni titru.

Mistni hnisavy proces piisobi zménu, kterd trva od 2. 5. 51 az do 11. 9. 51,
a dale do 4. 3. 52, kdy se vraci pievaha agranulocyti, ktera trva az do 15.
9. 1952.
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Vztah mezi infekci a titrem s jedné strany a mezi poétem granulocyti
k agranulocytiim neni zasadné nijak ustaleny a je celkem nezavisly na infekeich,
ale jevi se zvySenym poétem agranulocytd, i kdyZ je pomér LeN velmi dzky.

Stav bilirubinu: vzhledem ke vztahtim mezi invasemi leptospir a mezi zmé-
nami jater, které popisuji — arcit v riznych formach — jak autofi sovétsti, tak
nadi pf1 #d. ch. bylo by moZno olekavati, ze se po dlouhodobych invasich se
stoupnutim titru objevi i zména krevniho bilirubinu jako pfiznak choroby jater.

Pokusy a soubé&zné sledovani titru ale ukazuji, Ze se jeho hladina nijak ne-
méni a setrvdvd na ustilené hodnoté i p¥i stoupdni titru na 50.000, a to na
obsahu kol 2,4—2,9 mg %, coZ je horni hranice normalni.

Reakce sedimentaéni erythrocyti: sedimentace ¢ervenych krvinek byla pfi
prevzeti volni, 25 mm za 15 minut, normalni. V pribéhu dalsiho vySetieni pfi
pokusech kolisaji hodnoty SR mezi 25—40 mm jiz v obdobi nizkého titru.

Pfechodné zvySeni nastalo po intraperitoneidlni injekci emulse z orgdnd,
ale béhem meésice se vraci tento vykyv k normalu. (60 mm za 15 min.)

Na této drovni setrvava SR i p¥i stoupnuti titru na 50.000.

Pfechodné znaéné zrychleni SR na 120 milim. nastdvd v obdobi vzniku
abscesu, ale rovnéz pfechodného razu; trva ¢&tyfi tydny.

Zavérem lze soudit, Ze ani injekce kment leptospir ani emulse z organi
se neprojevily zménou SR, na rozdil od popisovanych klinickych piipada v lite-
rature. :

Kvalitni reakce na bilirubin (v. Bergh): pfim4, velmi volna, slabé vyvinuta.
Obsah stdle normalni.

Zavéry: morfologické zmény krevni, zmény sedimentaéni reakce a hodnoty
bilirubinu se u koné ¢&. prot. 172/50 nijak zdvazné neménily v priib&hu opako-
vanych infekci leplospirou icterohaemorrhagiae, at v kulturdch nebo v orga-
nech z uhynulych infikovanych zvitat jiného druhu s obsahem leptospir.

Pokusny kun ¢é protokolu 375/49

Byl pfevzat jako pokusny kiifi s atrofii svalii levé zadni konéetiny po pro-
§lé myoglobinurii, jinak klinicky beze zmén. Kiii byl pouZit k pokusim s in-
fekci Lps. grippotyphosa. Jeji kmeny byly dodény z laboratore B. Pokorné-
h o, veskrze kmeny laboratorni.

Injekce k dosaZeni infekce byly providdény jednak podkozne, jednak intra-
venosné v davkach 2—3 cem kultury.

Klinicky stav: po celou dobu pokusu nebyly pozoroviny zadné, p¥iznaky
chorobné, které by prokézaly vliv infikovanych kultur na vnitfni organy v tom
smyslu, Ze by daly podnét k vzniku chorobnych zmén, klinicky patrnych. Titr
sera pfi reakci s leptospirami a jeho vyvoj:

Pocétecni stav pfi pievzeti koné byl 1. 10. 1949 1:1.000, tedy positivni,
s kmenem Lps. icterohaemorrhagiae.

S injekci kultury bylo pocato 4. 11. 1949, a to podanim kultury intrave-
nosné (Lps. grippotyphosa).

Jiz 5. 11. 1949 byl odebran vzorek sera k vysetfeni, které prokazalo pre-
kvapivé vysoky titr 1:10.000.

Dalsi vySetfeni provedené 11. 11. 1949 prokazuje dalsi stoupani titru (bez
dalsich injekeci) na 1:50.000.

Do 22. 12. 1949 klesa vsak titr bez obnoveni infekce 1:10.000.

V dalsim obdobi byla provedena infekce smési kultur (dodal prof. Lukes§,

Brno), ale tyto injekce zistdvaji bez odezvy v titru, ktery zustdva ma stejné
arovni 1:10.000.
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Také injekce kultury kmene Lps. grippotyphosa provedena v obdobi od 6. 1.
do 13. 1. 1950 neméni na tomto stavu-niéeho.

Az ke dni 19. 1. 1950 stoupa titr znovu na (Lps. gnppotyf.) 1:50.000, a to
jak s Lps. grippotyphosa A, tak s Lps. grippotyphosa B.

Kontrola provedend 14. 2. 1950 prokazuje nezménény titr a.tento stav
trva dale s intravenosnimi injekcemi kultur, s intervaly 7. 3. — 19. 4., 7. 6. —
16. 9. Tyto injekce kultur nemaji vlivu na dal§i zmény titru, ani na klinicky stav
koné, ale udrzuji tiroveri titru na stalé hodnoté i pfi znaénych intervalech.

Teprve 12. 12. 1950 ukazuje kontrola prechodny pokles na 10.000, ktery
se ale znovu vyrovnava na ptvodni droveii do 6. 1. 1951, # j. na 50.000 a tento
titr setrvdva aZz do r. 1952, kdy pokus byl .ukonéen. Toto vySetfeni — pokud
se ty¢e samotného titru — ukazuje na rozdil od pfedeslého pokusu s koném é&.
prot. 172/50, Ze vnimavost koni na injekce kment leptospir je rGznd, patrné
je individualné odlisna. Nasvédéuje tomu i podateéni titr 1:1000 u koné ¢&. prot.
273, ktery je pomérné znaéné vysoky. Dale ukazuje tento pokus, Ze ani pfi
vysokém titru u vnimavych koni nedochizi ke zménam, které by se jevily né-
jakymi klinickymi pfiznaky, a zejména nebylo pfiznaki, které by budily néjaké
podezieni na zdarskou chorobu.

P¥i tom byly vykyvy titru jen obCasné a po nékolika injekcich i tyto viy-
kyvy se nijak jiz neprolewly

SoubézZny je vyssi titr s Lps. pomona, ktery rovnéz stoupa po injekcich Lps.
grippotyphosa na hodnotu 1:50.000.

Teprve 5. 9. nastal pokles této hodnoty na 10.000, ale jiz 17. 9. stoupa
znovu titr na 50.000.

K byl dan 3. 11. 1952 na préci a pokus uzavfen.

Morfologické vysetifeni krve

Zakladni poéet ¢ervenych krvinek pii prevzeti koné byl 6,6 mil. a zustava
v r. 1950 stile stejny, bez ohledu na vyvoj titru a na opakované injekce kultur
i pfi titru 1:50.000. Ani v pribéhu dalsich injekeci kultur se pocet cervenych
krvinek neméni a nebyly ani pozorovany zmény v kvahtmm slozeni roztéru Cer-
venych krvinek az do konce r. 1952.

Tyto vysledky jsou zdvaznéjsi jesté tim, Ze uvedena hodnota se udrzuje na
dolni. hranici normalni (kolem 6 miliont), a tim spi§e prokazuje netcinnost
leptospir, jinde velmi vyraznou podle sdéleni v literatufe.

Stav haemoglobinu je zdsadné soubé&ziny s nalezy na Cervenych krvinkach.
Poé¢ind hodnotou 15—18 g % a pak klesd na 13 g % s nepravidelngmi vy-
kyvy vy$§imi, nezavisle na stupni titru, a s poklesem po injekcich kultur, kdy
klesa sice proti pivodni hranici, ale nikoliv pod dolni hranici normélni, a je
pomérné vysoky pri nizké trovni éervenych krvinek.

Stav leukocytii: pocet bilych krvinek je na pocdtku 7—8 tisic v 1 cmm a se-
trvava tak az do konce r. 1950. V. daliim roce je pocet bilych krvinek pfevazné
pod 7000 v 1 ¢mm, s obasnymi vykyvy nad tuto hodnotu na 8000 v 1 cmm,
a pohybuje se kol téchto hodnot bez wuréité zakonitosti a bez vztahu k infekei
leptospirami. Pomér agranulocyt a granulocytt je pred pocatkem pokusu vy-
vdzeny a po intravenosni aplikaci kultur Lps. grippotyphosa nastiva piesun
ve prospéch granulocytii. Tento presun ale je pfechodny, jeZto po mésici se
opét vraci k stejnym hodnotam, jako na pocatku pokusu. Také v dal§im roce
1951 je pomér obou druht bunék tésny a neméni se ani po injekcich a pfi vy-
sokém titru 50.000, jen s obéasnym vykyvem na stranu granulocytii a tento stav
trvd az do konce r. 1951. V dal§im roce se objevuji ¢astéji vykyvy na stranu
granulocyti, s mirnym zvySenim poctu téchto krvinek.
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Souhrnem Ize soudit, ze injekce laboratorniho kmene Lps. grippotyphosa,
ktera vyvolala vysoky titr sera, nepusob1 nijak zfetelné na pomér mezi granu-
locyty a agranulocyty, ktery ztistava pomerne azky, ale stale s mirnou pfevahou
granulocytt.

Sedimentaéni reakce: zdkladni ndlez pfed pokusy byl 16 milim. za 15 mi-
nut, tedy normalni hodnota. Tato hodnota se neméni v celém prib&hu pokusi.

Sediment ¢ervenych krvinek po 24 hodinidch (na rozdil od sedimentu pfi
leptospirose nativni) byl z poc¢atku pomérné vysoky, 84 milim. a pozdéji klesa
na 74 milim., p¥i ¢emZ se objevuji zfidka vykyvy na 84 mm nebo poklesy na
68 mm. Vyjimkou byvaji poklesy na 58 ‘mm. Z rozboru je patrno, ze jako hae-
moglobin maji sedimenty hodnoty normalni a vyska sloupce €ervenych krvinek
po 24 hodinach zustdvd normalni a zejména neklesd pod 60 mm, ani nestoupa
pfes 100 mm, jak to byva u koni s toxickou dystrofii jater.

Bilirubin se udrzuje po celou dobu pokusu na normalni hodnoté, az na
pfechodny vykyv mezi ¢ervencem 1951 a dubnem 1952, kdy dosahu]e 4,5 az
5,0 mg %.

Jeho hodnota se tedy pfechodné zvySuje po opakovanych infekcich — se
zvySenim titru, ale znovu klesd na normélni hodnoty Ani pouziti koné k préci
nemélo vliv na tyto poméry.

Souborné se vliv injekci kultur Lepiospira grippotyphosa u pokusného koné
projevil pouze vysoko zvySenym titrem sera a jen pfechodnym vykyvem cerve-
nych krvinek, haemoglobinu a bilirubinu v seru a pfechodné zménénym pomé-
rem mezi granulocyty a agranulocyty. Klinickych zmén nebylo. [

Pokusny kan & prot. 303/49

Kuail s chronickou srde¢ni vadou, kompensovanou tak, ze ho bylo m(;ino
pouzivat v prubéhu pokusi i k lehéi praci, a bylo mozno sledovat pfipadny
vliv infekce leptospirami na jeho zdravotni stav pfi postupném zhorSovani
srde¢ni vady.

Zakladni vy$etfeni ke dni provedeni prvniho pokusu neprokazalo kromé
jiz uvedené srdeéni vady zadnych jinych odchylek na vnit¥nich organach. V dal-
§im prubéhu nastalo zhorSeni srde¢ni vady. Prvni pokusy byly provedeny|
s pienesenim krve koné ¢. prot. 303, ktery byl jiz pied tim infikovan leptospi-
rami (viz vy§e). Provedena byla subkutanni injekce krve 10,0 ml.

Prvni nalezy byly 29. 2.5 positivnim titrem Lps. icterohaemorrhagiae 1:1000,
Lps. grippotyphosa 1:10.000. Injekce krve neméla vlivu ani na titr, ani na zdra-
votni stav. Pro dalsi pokusy byly pouzivany kultury Lps. icterohaemorrhagiae.
Infekce byla provadéna podkozné nebo intravenosné injekci 3—6 cem.

7. 12. 1949 byly titry leptosplr icterohaemorrhagiae 1000 a grippotyphosa A
1:10.000.

Dne 14. 12. byla provedena nova podkozni injekce krve: 10 ml z koné
¢. prot. 375/49.

V roce 1950 byl kiifi vyfazen z pokusu na 2 mésice a pouzivan k leh¢i pram
do 25. 2. 1950.

Titr se zménil v tom intervalu tak, ze 15. 3. byl: Lps. icterohaemorrhagiae
1:100, a Lps. grippotyphosa 1:100.

Projevil se tedy interval podstatnym poklesem titru s obéma typy leptospir,
a to oviem bez injekei kultur. !

Zvlastni je vsak dal§i vyvoj titru, ktery bez podnétu zevniho (t. j. injekce
kultury) stoupi spontdnné znovu tak, ze 24. 3., t. j. po mésici, se zvySuje na
ptivodni uroveri 1:10.000 Lps. grippotyphosa.

Bez dalsich injekei se opét titr méni v obdobi do 29. 4. na hodnoty 1:100
a 1:1000 (grippotyphosa).
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Nova infekce cestou vaeindlni kmenem Lps. grippotyphosa provedena dne
17. 4. 1950 nemé&ni ni¢eho na tomto stavu.

Pak byl pokus znovu ptferu$en na del§i dobu a obnoven po 7. 3. 1951,
kdy titr po iniekci kmene Lps. erippotuphosa intravenosné bvl 1:100 Lbs. icle-
rohaemorrhaciae, a 1:1000 erivpotuphosa, a stoupa znovu na hodnoty 1:10 000
(grippotuphosa). Dal§i vaginalni iniekce provedené 6. 4. 1951 puisobi zvi&eni,
které dne 19. 4. dosahu]e hodnoty 1:100 (icterohaemorrhagiae) a 1:50.000
(gripvotyph.).

Bez daliich iniekcf nas]eﬂme pokles do 29. 5. na 100 a 1000 'a dalsi kon-
trola titru prokazuie 6. 6. 1951 titr 1:50.000 (grippotyph.). Titr s Lps. ictero-
haemorrh. zcela zanikl. ,

V dal§im priithéhu bez iniekei dochazi k poklesu na 1:1000 ke dni 19. 7.
Dne 22. 9. provedena nova infekce vaginalni cestou, kterd podnécuje vzestup
do 4. 10. na 1:50.000 (Lns. erivhotudhosa).

Bez iniekce klesa titr do 18. 10. na 10.000 a tento pokles pokracme do
20. 11. na hodnotu 1:1.000 (erivpotuphosa) a stonva do 5. 12. znovu na 1:50.000.

Vaoinalni aplikace kultury nrovedeni 12. 12. udrzuie titr na 1:50 000. na-
¢e% nasleduje znovu pokles na 10.000 (16 1. 1952), ktery pokracu]e na hodnotu
1:50.000. §

Nové aplikace vaginalni 25. 2. a 7. 3. neman,vhvu na pok1es. ktlerv trva
na 1:10.000. abv do 1. 4. nastal vzestuo na 1:50.000 a déile vaeindIni aplikace
provedena 23. 5. udr#uje titr na hodnet& 50.000. iak ukizala kontrola 3. 6.

Pak nastava znovu pokles na 1:1000 dne 23. 6. a vzestup na 1:10.000 ke
dni 7. 8.. dile vzestup na 1:50.0N0 ke dni 19. 8.

Posledni d4vka provedena 27. 8. vaginilné (ku]tura) zZnovu zveda titr na
50.000 dne 6. 10.

Cel¥ pokus ukazuie neobyéejné kolisini titru, &asto spontianni poklesy bez
iniekei i vzestupy bez aplikace. Lze to vysvethtl nestejnou virulenci kultur i zpu—
sobem aplikace. : oyt

Zhodnoceni téchto nilezti ie nesnadné. Jednak proto. Ze se obievuii spon-
tAnni vvkvvy titri. bez odivodnéného vztahn k infekcim kulturami. jednak Ze
se obievuif i poklesy titru po provedené infekci. Uréity viznam tu ma pou#iti
lahoratornich kultur. a pak zo#sob ablikace. vlo%enim smotku vaty naoniené
kulturon do vaeiny. Touto technikou miize byt dosti ovlivnéna Géinnost knltury
a visledek pokusu. Cel¥ nokus nenrokazal uréitého vztahu mezi umélou infekei
a mezi stounidnim neho klesdnim titru. ale prokazal. Ze jest moZna invase lento-
spirami cestou sliznice vaoinilhi. Zisadné bvlo prokizidno — shodné s jinvmi
pokusy — #e infekce kulturami leptospir provedend cestou vaeinélni sliznice’
mrize vyvolati sice iako proiev infekce vvsok¥ titr p¥#i reakei s leptospirami. jichz
bylo pouZito k infekei. ale neni zase z4dnych zmén klinickych, ani krevnich, ani
v obsahu hilirubinu v seru krevnim.

Probiha tedy invase leptospir bez uréité a klinicky Ziistitdne odezvv na
orginech. tedy bez klinickv prokazatelntch zmén v orgsanismu. P¥i tom dluzZno
jesté uvaziti. Ze u koné& byla chronicka srdeéni vada, kterou je mozZno povazovati
spiSe za chorobu, kterd miize p¥i invasi leptospir spoluptisobiti oslabeni orga-
nismu a sniZzeni odolnosti. '

Néilezy krevni

Cervené krvinky a haemoglobin: poéate¢ni stav je 5,0 mil. ¢ervenych krvi-
nek v 1 emm. Tento pocet se stale udrzuje s obfasnymi vzestupy az do kvétna
1950, kdy pocet ¢erv. krvinek stoupd na 6,0 mil. v 1 ¢cmm. Tento stav trva s ko-
lisdnim kol uvedené hranice, nezavisle na injekcich kultury.
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I vr. 1951 je pribéh stejny a jen pfechodny pokles byva po injekei kultury,
nebo po vaginilni infekci a neni dal§ich zmén ani do r. 1952 do ukonéeni
pokusu.

Pokusy prokazuji opét, ze infekce leptospirovych kultur nemaji vliv na
vzestup ¢ervenych krvinek, nanejvyse tlumi vzestup nad dolni hranici normélni.

Haemoglobin: od po¢itku pokust ukazuje jeho stanoveni 12 g % a v prii-
béhu r. 1950 nastava vzestup na 16 g %.

Tento stav trva az do r. 1951, kdy se vraci k zakladni hodnoté 14 g % ,
naéez v pribéhu r. 1952 klesa na 12—13 g % a setrvava tak a# do konce
roku 1952.

Ve vztahu haemoglobinu neni odchylek od stavu erythrocytt, ale v celém
pribéhu pokusu lze pozorovati mirny pokles haemoglobinu, i kdyZ neni pfimo
vazan na terminy infekei.

Leukocyty: pocet bilych krvinek je pomérné vysoky od poéatku pokusi
a trva na hodnoté kol 8 tisic v 1 ¢mm, s vyjimeénymi vzestupy na 10—13 tisic.
Tento vzestup trva v r. 1950 v &ervnu— Eervenci (12 tisic) a teprve pocdatkem
roku 1951 se projevuje pokles na 7 tisic, coz trva do konce roku.

V r. 1952 jsou hodnoty bilych krvinek nizké kol 5000 s ob¢asnymi nepraw—
delnymi vzzstupy.

Vztah mezi provddénymi infekcemi a mezi poétem bilych krvinek se nijak
vyrazné neuplatiiuje v jejich poétu pfi umélé infekci kulturami af jiz cestou
intravenosni, nebo cestou vaginalni. «

Vyska titru a pocet leukocytti neukazuji Zadného vztahu mezi sebou.

Pomér mezi po¢tem granulocytit a agranulocytt je z poéatku téméf rovno-
vazny. Na tuto rovnovdhu nema vlivu ani infekce. Méni se az v roce 1950, kdy
se objevuje pfevaha granulocytd (coZ odpovidd normalnimu poméru), arcit jen
mirného stupné s obéasnymi silnéj§imi vykyvy na stranu granulocyti.

: Od poloviny roku 1950 nastdva pokles agranulocyti asi o 50 procent po
vagindlni infekci kulturou.

V roce 1951 je opét vyrovnany pomér obou slozek krevnich.

Ani v tomto vySetfeni se nijak neprojzvuje vliv opakovanych infekei.

V roce 1951 je pomer obou druhid krvinek rovnovdzny s malou pfevahou
granulocyti.

Po umélé infekci nastdvd nékdy ale nepravideln& vzestup agranulocytd,
beze zmén granulocyti. Ke konci roku 1952 stoupa poéet granulocyti beze
zmén agranulocyta.

Neni tedy v poméru obou slozek bilych ‘krvinek zidnjch podstatnych
zmén, které by byly vazany na infekci kulturami leptospiry grippotyphosa.

Bilirubin: hodnoty jsou z po¢atku normalni mezi 0,2—3,0 mg %.

Infekce se ale neprojevuje nijakymi zménami. U tohoto koné bylo prove-
deno také vySetfeni hladiny calcia a fosforu krevniho, ale ani toto vySetieni
neprokazalo zadné vyznaéné vykyvy.

Sedimentaéni reakce fervenych krvinek neni ustilena. Probihd pfevaziné
normilné az do roku 1952, kdy nastava trvale zrychleni nezavislé na titru nebo
na provadénych infekcich. Spie se jevi tento vzestup jako disledek trvalé silné
rozvinuté zmény srdecni.

Zavérem: zhodnoceni dlouhodobych pokust provadénych na tiech konich
pokusnych s infekei kulturami leptospira icterohaemorrhagiae a grippotyphosa
cestou injekci subkutannich nebo intravenosnich, nebo intraabdominélnich, ne-
bo vaginalnich pfina$i u viech tii koni zdsadné stejné vysledky.

1. Uméla infekce uvedenymi kmeny ve formé kultur nebo emulsemi z or-
gani laboratornich zvifat se projevuje zvysenim titru sera pfi aglutinaéni reakci
s uvedenymi kmeny leptospir, a to bez rozdilu v tom smys]u zda byla provedena
infekce kmeny laboratornimi nebo emulsemi z organd,
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2. Tyto titry dosahuji znacné vyse a po dosazeni vysoké hodnoty se mohou
udrzeti dlouho na této trovni, i bez dalsich infekci, ale pf¥i nepravidelném opa-
kovéani infekei titr postupné klesa.

3. Zmény titru nejsou provazeny ani zménou ve zdravotnim stavu pokus-
nych zvilat, ani zménou v morfologickém slozeni krve, ani zménou v ohsahu
bilirubinu v seru krevnim, ani zménou v pribéhu sedimentac¢ni reakce éerve-
nych krvinek.

4. Témito znaky se podstatné lisi infekce uméle vyvolané kmeny Lps. grip-
potyphosa a icterohaemorrhagiae od leptospiros, které jako spontdnni klinické
onemocnéni pfenosné na daldi zvitata ve stejné formé popisuji autofi sovétsti
jako leptospirosu pisobenou kmenem Lps. icteroanaemiae.

5. Tim se také objasnuje funkce téchto cizopasnikt v téch pripadech, kdy
byly prokdzany vysoké titry v prib&hu mési¢ni slepoty nebo pf¥i chorobé zdér-
ské, kde prokdzané vysoké titry nemohou byti povazoviny za prikaz, ze cho-
robné zmeény, s nimiz jsou uvddény ve spojitost na zakladé vysokych titrd, by
mohly byt disledkem invase.

6. VySetieni barevnych preparata krevmch proviadéné vidy soubézné s kon-
trolou titru neprokazalo nikdy pritomnost leptospir v cirkulujici krvi.

Kromé dlouhodobych pokust byly provedeny dalsi pokusy s infekcemi
perkutdnnimi, po skarifikaci s vetfenim kultury do pokozky, bez ‘patrnych
zmén titru béhem 1 mésice. Ani opakovani pokusu nezpiisobilo zmény titru.

Proti tomu intradermalni infekce Lps. zptsobila zvySeni titru po 14 dnech
na 1:1000 (pokusny ki ¢. prot. 408 —409).

Kratkodobé pokusy

Kiané. prot.178/51 byl pouzit pro kratkodoby pokus.

Zakladni titr pfed pokusem byl 1:1000 Lps. grippotyphosa, a 1:100 Lps:
icterohaemorrhagiae (9. 4. 51).

Infekce byla provedena dne 25. 4. vpravenim 3 ml kultury Lps. grippo-
typhosa do mocového méchyie (klisna).

Tato infekce ztstala bez zmény pivodniho titru.

Proto byla dale provddéna infekce vagindlnim vpravenim kultury Lps.
grippotyphosa v davce 3,5 ml dne 14. 6., pak dne 10. 7. se stejnou davkou.

Vy3etfeni provedené dne 6. 8. prokazalo titr s Lps. icterohaemorrhagiae
1:1000, kdezto titr s Lps. grippotyphosa zanikl.

Stejny byl titr bez dalsi infekce kontrolovany 13. 9.

Opakovani vaginilni infekce bylo provedeno dne 22. 9. kmenem Lps. grip-
potyphosa s vysledkem (5. 10.) titr 1:1000 s Lps. icterohaemorrhagiae a stejny
is Lps. grippolyphosa. Tento titr se drzi na stalé hodnoté bez opakovani infekce,
az dne 21. 11. kles4 na 1:100 u obou kmend.

12. 12. provedena nova vaginalni infekce Lps. grippotyphosa, a pii kon-
trole dne 3. 1. 1952 byl prokazén titr 1:100 s Lps. zczmohaemorrhagme a 1:1000
s Lps. grippotyphosa.

Tim byl pokus uzavien.

Pouzity kian byl télesné sesly. Celkové hodnoceni pokusu ukazuje sice, Ze
infekce vaginalni piasobi stoupani titru, ale mirného stupné, a tento titr se
neudrzi, ukazuje znac¢né poklesy. Ani opakovani infekci nezvysi titr.

Krevni nédlezy ziistavzji stile pod dolni hranici normalu u cervenych krvi-
nek, bilé maji normalni pocet, ale se stilou ptfevahou granulocyti. Ani bilirubin
nepfesahuje hranici normalu,
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Vysledky jsou p¥i srovnani s ostatnimi pokusy odlisné potud, ze titr bez
stalého opakovam infekce rychle klesa.

Kiané prot.165/49-M byl v pozorovani a v pokuse od 26. 4. 49

Pocatecni VvySetfeni titru bylo negativni.

Na subkufanni infekci Lps. grippotyphosa provedenou 17. 5. 49 reaguje
zvySenim titru na 10.000 ov§em bez jakychkoliv zmén klinickych nebo krevnich.

Tato vysoka reakce poukazuje ve srovnani s pfede§lymi i jinymi pokusy,
ze zpusob infekce ma asi potud vliv, Zze ani infekce vaginalni neni tak t&inna
jako subkutdnni, at jiz nasledkem struktury sliznice vaginy nebo zptisobem apli-
kace kultury, jak byl popsin vyse.

Pokusny kai & prot. 165/48

Pogateéni titr jeho byl zcela negativni 13.'4. 49.

Prvni infekce byla provedena dne 17. 5. subkutanni injekci kultury Lps.
grippotyphosa v davce 3 ml. [

Vysledek se objevil pfi kontrole dne 8. 6. jako titr 1:1000.

Tento titr trva bez dalgich infekci na stalé vysi.

Dne. 6. 12. byla provedena intravenosni infekce smési kultur Lps. biflexa
a Lps. grippotyphosa, ale. tato infekce neméni nijak pivodni titr az do 27,
1. 1950. ] '.

V tuto dobu je titr zvySen na 1:10.000 a kles4 bez obnovy infekci do 17. 2.
na 1:1000 a% 3. 3. je neeativni.

Dne 25. 3. je provedena novi infekce kulturou vsaknutou do vaty a vsu-
nutou do vaginy. (Lps. grippotyphosa.)

Vysledek této infekce se projevuje jiz 27. 3. stoupnutfim titru na 1:10.000
(Lps. gripvotyphosa) a rychle stoupa dile do 7. 4. na hodnotu 1:50.000 Lps.
grippotyphosa.

Dne 19. 4. byla opakovana steina infekce vagmalne jako 25. 3. s vysled-
kem, Ze titr zlstdva dne 16. 5. na 1:50.000.

- Opakovéani infekce vaginalni (Lps. grippotuphosa) 7. 6. se projevuje dne
14. 6. stejné vysokym titrem 1:50.000 (Lps. grippotyphosa).

Tim bvl pokus uzavten.

Te z ného patrno, Ze infekce vaginilni probihaji se znaénymi individu4Inimi
rozdily a Ze u koné& starého, se§lého, byla 'vnimavost organismu a resktibilita
oslabena. proti koni v dobrém stavu télesném. Tento pokus potvrzuje celkem vy-
sledky sledované v dlouhodobém pokusu u koné & 172/50 a ukazuje také, Ze
titr se objevuje brzy po provedeni subkutanni infekce.

Cely pokus probé&hl opét beze zmén v klinickém zdravotnim stavu zvifete
a vySetteni krevni prokazovalo neménné hodnotv od podatku: ervené krvinky
byly stdle svym poétem pod normalni hranici. kdeZto v bilém krevnim obraze
nebylo zmén. i kdyz ziistavala trvald p¥evaha lymfocyti.

Bilirubin byl trvale normalni.

U koné byla zjiiténa infekéni anemie. Pokus prokazuie opét, Ze ani chro-
nickd choroba, ktera postihuje orgidny krvetvorné, neptisobi ptiznivé ve pro-
spéch vyvoje dal§ich zmén, které by mohly nastati po infekci leptospirami, ale
ani naopak nemély infekce leptospirové vlivu na priib&h infekéni anemie.

Kuii & prot. 451/49
Byl pfevzat s typickou infekéni anemii s chronickym priibéhem.

Byl pfevzat do pokusu, aby bylo moZno stanoviti, zda onemocnéni, které
bylo manifestovdno v tomto p¥ipadé typickymi pfiznaky chronické infekéni ane-
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mie, zejména v8ak obc¢asnymi periodickymi vzestupy vnitini teploty se zménami
krvetvornych organt trvalého rdzu, by mohlo podporovati vyvoj chorobného
procesu vyvolaného leptospirami po umélé invasi.

Obé choroby (leptospirosa, resp. leptospirosové invase i nakazlivd chudo-
krevnost) se mohou vyskytovati na tizemi se steinymi podminkami prostfedi
a proto je odtivodnéna otizka. jaky bude vztah obou chorob na jednom zvifeti.

Do pokusu byl kii zastaven dne 15. 11. 1949. Jeho klinicky stav byl
v tomto obdobi priznivy a obéasné bvl pouzivan k pfimétrené prici.

Spontanni vzestun teploty v diisledku infekéni anemie bvl pozorovan v pri-
béhu pokusu 10. 2. 1950 bez klinickych pfiznakd na vnit¥nich orgénech. Tento
vzestup trval tyden.

Dalsi horeéné vykyvy bylv 9. 10. a soudasné se objevily otoky koncetin se
zvy§enim teploty pfes 38.0—38.5" (subfebrilni), a to trva az do exitu let. 5.
3. 1950.

Vvyvoi titru n¥i reakci s leptospirami:
Zakladni nalez o¥i vySet¥eni p¥ed pokusem byl 19. 11. 49 negativni, pfti
kontrole dne 10. 1. 1950 rovnéz negativni (minimalni).

Prvni infekce intravenosni byla provedena kulturou Lps. grippotyphosa
13. 1. 1950.

Jiz 17 1. vkédzala kontrola titru: Lps. icterohaemorrhagiae 1:100, Lps. grip-
potyphosa 1:100, tedy onét negativni.

Po 10 dnech dne 28. 1. byl titr Lps. grippotuphosa B 1:10.000 — tedy vy-
razn¥ vzestup. Dal§i kontroly 13. 2. ukazuji pokles na 1:1000 a dale az 8. 4.
zanik titru.

Dalii infekce bvla provedena 19. 4. vacindlni cestou Lps. grippotyphosa
s vysledkem stoupnuti titru do 28. 4. na 1:1000.

Tento stav trvi s kolisdnim titru mezi hodnotou 1000—100 do 19. 9.. kdy
byla provedena novi 1nfekce vaginalni bez patrného vlivu na titr, ktery zistava
pod limitem.

Nova vacinalni infekce (3 ml kulturv) byla provedena dne 15. 10. kme-
nem Lps. erippotuphoca, ale nemi rovnéz vlivu na titr, ktery zistava kol 1:100,
a7z do zavieni pokusu 3 11. 1951 mésic pFed exitem let.

ZAvér 7 tohoto pokusu je zii§téni, Ze u koné s chronickou, pokroéilon inf.
anemii se vaeinilni infekce neproievovalv niiakém viraznym, trvalym vlivem
na titr. jak to bylo u koni v pf¥iznivéisim zdravotnim stavu.

Ptfi¢inou nemmnsi b¥t arcif pouze choroha (inf. anemie). ale i virulence
kultur a zpisob infekce. kterv ceston var~inalni vvtva#i kolisavé resultiaty viibec.

Krevni zmény: na &ervenvch krvinkich se ievi vliv viru inf. anemie po-
stupnimi poklesy v jeiich po&tu po horeénvch 74chvatech a mirnymi vzestupy
v obdahi klidu — jen po dolni hranici normalnich hodnot.

Vliv iniekce J>ptosvir nenf niiak patrny — i kdyZ by bylo moZno oéekdvati
v tidobi vzestupu titru také iind zménv.

Podet leukocvti ie 7z poacitkn dosti zvvEent (11.600) a pohvhuie se v prii-
béhu poknsu na této hodnoté az ke konci roku 1950, kdy klesd na dolni hranici
norméalni kol 6000.

Je nesnadno stanoviti, zda na fomto poklesu mély aéast vlivy injekei lepto-
spir — kdvZ krevni obhraz odpovidi inf. anemii.

Pomér sranulocvt a agranulocytii v obraze krevnim:

V priib&hu chorobyv se obieviie pfevaha granulocvtt — vliv viru ‘inf. ane-
mie se neproievuie ohvvklon zménou v tomto poméru. t. i. jechn obriacenim,
s pfevahou agranulocyttt a dluzno tu poukizati, ze v priihéhu infekei u iinvch
koni byl pomér mezi granulocyty a agranulocyty velmi tzky, coZz v tomto pfi-
padé nebylo. ‘
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Bilirubin: z pocatku normalni hodnoty stoupaji po hore¢nych zachvatech,
nacez klesid opét na normélni hodnoty.

V bezhoreénych stadiich neprojevuje se infekce leptospirovd nijak na stavu
bilirubinu.

Zavér pokusu: infekce kultur Leptospirosa grippotyphosa cestou vaginalni
u klisny stizené inf. anemii chronickou s hore¢natymi excerbaczmi se nijak
neprojevila v klinickém stavu koné ani v krevnim obrazu a v obsahu bilirubinu
v krevnim seru, i kdyz se vliv injekei projevil zvy§enim titru s Leptospirou grippo-
typhosa vysokého stupné. I p¥i snizeni resistence v pribéhu inf. anemie se nijak
klinicky neprojevila invase kultur leptospir, o nichz je zndmo, Ze se ¢asto pro-
jevuje jejich pfitomnost v organismu titrem rizné hodnoty u koni bez klinickych
zmén vnitinich orgdnt.

Klinicky stav posledniho pokusného koné i stav obrazu krevniho pouka-
zuje vyluéné na zavislost na infekci infekéni anemii, kterd se uplatiiuje zpuso-
bem znamym pti typickém pribéhu inf. anzmie.

Ze z&jmu o ruzné zpusoby infekce a jejich projev v organismu byla prove-
dena v jednom pfipadé pokusnd infekce vkapanim kultury do vaku spojivky.

Tento pokus se ale neprojevil nijakou zménou titru, kiifi zistal negativni.

Na rozdil od koné & 451/49 je nutno upozorniti na vysledky vaginélni in-
fekce u koné &. prot. 178/51. (Viz str. 771.)

Zakladni titr byl 1: 100 s Lps. icterohaemorrhagiae a s Lps. grippotyphosa.
1:1000.

Po lnfekcl provedené 25. 4. 51 vpravenim kultury do mocového méchyte
nenastala Zidnd zména na titru.

Po druhé infekci 10. 7. 51 s Lps. grippotyphosa vagindlni cestou nastdva
zvySeni titru pfi kontrole 6. 8. na 1:1000 (Lps. grippotyphosa), ktera trva bez
dalsich infekei do 5. 10., nadez kles4 az 21. 11. je pokles na 1:100.

Nova vaginalni infekce 12. 12. kmenem Lps. grippotyphosa se projevila
3. 1. 1952 titrem 1:1000.

Jinych zmén nebylo

Lze soudit, ze pomérné malo spolehliva je infekce cestou modového mé-
chyfe, vhodnéjii je cestou vaginalni, ale nejlepsi vysledky skyta injekce subku-
tanni nebo intravenosni.

Kuan & prot. 408/49

Byl pouzit po del§im pozorovani a nékolika kontrolach titru a krve k po-*
kusu. Pfedbézna vysetfeni probéhla s negativnim vysledkem reakce s leptospi-
rami (titry 100).

Krevni i klinicky obraz beze zmén.

Pokus byl proveden nejprve infekei do pokozky po oholeni loziska velikosti
dlané v krajiné lopatky a skarifikace, nacez bylo (23. 3. 50) loZisko pokryto-
gazem a zalito smiSenou kulturou 1. biflexa a pomona (Lukes). Vysledek byl
negativni.

Druhy pokus provedeny podobné, ale s kulturou Lps. grippotyphosa (19. 4.
1950), zpusobil zvyseni titru na 1000 jiz po tydnu, ale ihned nastal pokles na 100.

Podobné intradermalni injekce kultury Lps. grippotyphosa (2 ml), prove-
dend 7. 6. 1950 vyvolala zvyseni titru na 1:1000

Jinak nebylo jinych zmén ve zdravotnim stavu ani v krevnim obrazu kro-
mé zvySeni bilirubinu.

Histologické vy$etfeni organt (jatra) po odporazeni zvifete neprokazalo
zadné zmény, které by byly ve vztahu k infekci leptospirami.
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Podobné probéhly kratkodobé pokusy na konich & prot. 252/49 a &. prot.
406/49.

U prvniho koné byl proveden pokus o infekci vkapanim kultury L. grippo-
typhosa do oka bez positivniho® vysledku.

U druhého byla provedena jen podkozni injekce kultury (2 ml) Lps. grippo-
typhosa s vysledkem positivnim: po 14 dnech byl titr zvySen na 1000. Kisi brzy
na to uhynul na interkurrentni chorobu.

Ani v tomto piipadé nenastaly zmény ve zdravotnim stavu ve spojitosti
s infekei.

Histopathologické vySetfeni organu

Za ucelem ovéfeni, zda v orgdnech koni infikovanych kulturami leptospir
lze prokazati tyto cizopasniky, bylo provedeno histopathologicke vySettfeni lad-
vin a jater u tfi uhynulych, resp. odporazenych koni: ¢ prot. 165/48, 165/49
408/49. (S. Macicka na tstavu pro path. anatomii Vet. fak. VSZ.)

Vysledky vySetieni provedené podle Levaditiho, byly u viech vy-
Setfovanych vzorkd negativni. ! ‘ ;

Hodnoceni pokusiu

Na zakladé publikaci o klinickych pfiznacich leptospirosy u koni a na za- -
kladé nazoru, ktery spojoval prokazané vysoké titry s leptospirami u koni
s chorobou zdédrskou a s moznosti etiologického spolupiisobeni leptospir pti vy-
voji zd. ch. byla provedena fada pokusi na 10 konich s umélou infekci jednak
kulturami leptospir rtznymi cestami, jednak orgdny pokusnych laboratornich
zvitat, kterd uhynula na leptospirosu.

Tyto pokusy prokazaly, ze uvedeny zpiisob infekce koné témito cizopasniky
vede témét vzdy spolehlivé k infekci, kterd se projevila zvySenim titru — byl-li
jiz prokdzan pred pokusem — nebo vznikem titru, kdyz serum bylo pfed poku-
sem negativni.

Vysledky téchto pokusii se zasadné shoduji s vysledky, které méli néktefi
sovétsti badatelé pfi pokusnych infekcich koné leptospirami skotu.

V reakei sera nebylo rozdilu mezi reakci na laboratorni kultury Lps. grip-
potyphosa nebo virulentni kultury Lps. icterohaemorrhagiae, nebo na emulse
z organti s Lps. icterohaemorrhagiae.

Titr byl prokazan v kratké dobé po provedeni infekce a opakovanim infekce
byl rychle zvy$ovan.

Po pferuseni pokusnych infekci titr opét klesal a jen v nékterych pfipadech
se udrzel delsi dobu.

Znaéné vykyvy pifi umélé infekci pokusnych koni a poklesy titrit v obdobi
bez reinfekce, pfi zarazeni pokusného koné do prace ukazuji, Ze je nutno kriticky
hodnotiti nilezy provedené jednordzové a namétkové.

Kriticky. je nutno posuzovati jak vykyvy vzhtru, tak dold — jak je popi-
suje Pokorny pfi sledovani zdarské choroby, kdy se objevovaly nizké titry také
u koni nemocnych zdéarskou chorobou.

Je pravdépodobné, ze u koni se zd. ch. titry kolisaji rovnéz, kdyz ki neni
vystavovan reinfekcim.

Za téchto okolnosti mohou mnohdy jednorazové nalezy skreslovati asudek
o invasi leptospir, i kdyz se jedna o urcitou oblast a mohou také skreslovati
hodnoceni nélezt p#i chorobach povaZovanych za leptospirosy.
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Dluzno tudiz pro spravné zhodnoceni téchto invasi s hlediska klinického
provadéti vy$etfeni titru opakované u téhoz zvitfete v prabéhu choroby.

Aby bylo zjisténo, zda opakované intekce zptsobi kromé vzniku titru a jeho
stoupani jes§té nékteré jiné zmény, zejména zmény v klinickém stavu pokusnych
koni, nebo zmény krevni, nebo bilirubinu, jako doklad pfedpokladanych zmén
jaternich, které se i u koné pii leptospirose objevuji, byl pokus provadén fadu
mésicti a u nékterych koni byl pokus provadén po dobu 2— 3 let.

Popsané zvysovani titru nebylo vidk ani v jednom pripadé, ani p#i poku-
sech kratkodobych (trvajicich nékolik mésicu), ani pfi pokusech dlouhodobych
trvajicich az 3 roky, deprovazeno zadnou zménou v klinickém stavu zviiete,
kterou by bylo mozno uvésti ve spojitost bud s invasi leptospirovou, bud s cho-
robou Zdarskou, nebo s chorobou popisovanou jako leptospirosa autory sovét-
skymi, nebo jinymi zahrani¢nimi a prokazovanou i pifenosem z koné nemocného
na koné zdravého. . v

Ani vysetfeni krevni, provadéné obvyklymi metodami klinické haemato-
logie, ani vySetfeni bilirubinu v seru krevnim, neprokédzalo Ziadné podstatné
zmény, jak je zname z popist leptospiros koni, nebo z popisu choroby zdérské.

Jediny prikaz infekce leptospirosnimi kmeny zistal vidy stoupajici titr pfi
aglutinaéni reakci sera s leptospirami.

Ani histologickym vySetfenim tkdné a ledvin nebyly prokdzany u 3 z téchto
koni zadné leptospiry.

Srovname-li tyto nové poznatky se zndmymi jiZz poznatky o vyskytu vyso-
kého titru sera u koni jednak v oblasti choroby zdarské, jednak i v oblastech
jinych — kde oviem ani titr nedosahuje takovych hodnot, jako v jiznich Cechach,
pak nezbyva pro vysvétleni tohoto poznatku jiny divod, nez ten, zZe leptospiry,
které jsou zjistovany podle titru u koni bez klinickych zmén — at jiz to je
‘mésiéni slepota koni, nebo pii chorobé Zdarské, nebo bez klinickych priznakd,
jsou jen saprofytem, ktery-sice plsobi zvednuti titru pfi reakci s kmeny, ale
nema vlivu tak pathogenniho, aby zptsobil klinické zmény.

Tim lze také vysvétlit. prokdzané vysoké titry u koni s chorobou zdarskou.

To, Ze pfi této chorobé jsou, nebo byvaji u nékteryjch napadenych koni
vysoké titry, je vysvétlitelno tim, Ze v oblasti jiznich Cech, v krajinich hojné
prostoupenych vodnimi toky i tiitkami a rybniky s mélk}lmi, bahnitymi vodami
— ptihnojovanymi kromé toho chlévskou mrvou ve velkych kvantech — jest
mimofddné zvySena prilezitost k opakovanym infek¢im leptospirami, a tim
se dosahuje vysokych titrt, jak bylo prokdzdno nékolika pokusy v této préaci. Na
tuto moznost uvozoriiuje nepochybné také Pokorny ve svych zpravach o titrech
sera s leptospirami u koni.

Je otazkou, kterou nebylo mozno naprosto spolehlivé vyfesiti provadénymi
pokusy, zda mohou tyto saprofytické kmeny (pro jind zvitata i ¢lovéka patho-
genni), nabyti v nékterych mimotfadné priznivych podminkach prostredi takové
pathogenity, aby vyvolaly projevy klinické. Neni vsak v zadné praci autord,
ktefi se obirali otdzkami leptospirosy koni u nds ¢ v zahraniéi, ani jediného
popisu, ktery by se shodoval s popisy sovétskych autora (Ljubagenko-
Novikova), jiné nepochybné pro koné specifické leptospiry: Leptospira icte-
roanemiae (LjubaSenko 1954). Jiné popisy zahraniénich autort udavaji arcit
jako ptivodce leptospirosy koni, kterou ptenesli pry i na jiné koné — Lps. ictero-
haemorrhagiae a jiné typy. Nikde vSak nepopisuji, Ze by choroba, popisovana
jako leptospirosa koni, byla vyvoldna kmeny Lps. icterohaemorrhagiae nebo
grippotyphosa. Jejich doklady jsou pokud se tyle prikazu leptospir nepiimé —
pokusnym o&kovanim morcat. U naSich autort, ktefi tento nazor zastiavaji, ne-
byla viak ani v jednom pfipadé prokazana podobnd spojitost infekce laborator-
nich zvifat s chorobou koni pfenosnou ve formé leptospirosy na zvife pokusné.
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Vysledky pokust na nasich konich a s nasim materidlem se zdsadné sho-
du]1 s vysledky Romanénka, Dukalova, Stépanova, Kazan-
ského, Gitdsona, ktefi oviem pracovali s leptospirami skotu, aniz do-
sahli klinicky vyrazné nemoci.

Dalsi vysledek pokust o infekci koni kmeny leptospir je ten, ze bylp proka-
zano, ze pouzmm emulse z organt zvifat uhynulych na leptospirosu k infekeci
koni lze rovné z dosahnouti zvyseni titru, stejného jako pti pouziti ¢istych kmend,
ale stejné bez khmckych priznaka.

Tato okolnost ma zvlastni vyznam pro diagnostiku leptospirosy koni potud,
ze ji lze pouziti u pfipadi chorobnych zmén koni, které probihaji jako tézky
ikterus s cerebralnimi pfiznaky a pfipadné i p¥i chorobé zdarské k odliSeni
leptospirosy.

Materidl z organd pfi leptospirose — zejména jater podeztelych koni —
musil by vyvolati zvySeni nebo vznik vysokého titru u pokusného konég, jemuz
byl vpraven.

Tato otazka byla feSena pfi prizkumu akutni dystkofie jater u koni (en-
‘cephalosa koni), jezto klinické pnznaky i krevni zmény, zejména vysokd hla-
dina bilirubinu i okamzitd .pfima reakce s ¢inidlem podle v. Bergha, budily
podezieni na etiologii leptospirosni.

NeZ ani v jednom pfipadé (viz II. sdéleni) nebylo prokidzano po injekci
jaterni emulse z jater uhynulych koni podsUatne zvyseni tltru sera koni pokus-
nych. ‘ ‘ ‘ }

Zavér

Byly provedeny pokusy za tGcéelem umélé infekce koné jednak kmeny lepto-
spir z kultur, jednak orgiany zvifat malych, jmenovité morcete, kiecka, ktlera
uhynula na leptospirosu.

Kultury leptospir Lps. grippotyphosa a Lps. icterohaemorrhagiae byly apli-
koviny jednak podkoZné, jednak intravenosné, pak vaginilné a do mocového
méchyie v davkach 3—8 ml. .

Organy uhynulych zvifat byly aplikovany ve formé emulse, intraperito-
nalnég, a podkozné v davkach 10—20— 50 ml, nékolikrat po sobé v riznych inter-
valech.

Vysledkem téchto infekei bylo, Ze se v seru pokusného koné objevily proti-
latky, které davaly s kmeny pouZzitych leptospir aglutinaéni reakci. Titr sera
pfi aglutinaci se opakovanim infekci postupné zvySoval. Nejsndze se zvy3oval
pti aplikaci podkozni nebo intravenosni, volné, nebo viibec ne, pr1 aplikaci do
mocového méchyte.

Po pferuSeni reinfekce titr klesa i zanika. Sledovani tohoto jevu delsi dobu
- prokazuje zpravidla zna¢né kolisani titru Lps., ale u nékterych koni se dosazeny
titr dlouho udrzi.

Tento jev ukazuje nespolehlivost namatkovych vySetfeni pro hodnoceni
invasi leptospir.

Vysledky téchto pokusii se shoduji zdsadné s vysledky, které ziskali nekteri
sovétsti badatelé pii pokusech o .infekci koni leptospirami skotu.

Kromé priikazu protilatek v krvi nebyly provadéné infekce provazeny zad-
nymi zménami v klinickém stavu zvifete, ani zménami krevnimi morfologickymi
nebo zménou hladiny bilirubinu, ani zménou krevni sedimentace.

Pokusy ukazuji, ze k prikazu leptospirosy lze pouziti emulse z orgini,
ktera vyvolava titr sera pr1 reakci s leptospirami pouzxteho kmene, bez klinic-
- kych zmén. .
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Nelze spojovati etiologicky chorobu Zdarskou koni s vlivem leptospir aglu-
tinaéné prokazanych u koni. :

Vysoké titry jsou podminény pfedeviim podminkami prostfedi, které v ob-
lasti zdarské choroby skyta hojnou ptilezitost k re1nfekc1m a tim je vysoky titr
nejen vyvoldn, ale i udrzovan.

Nelze také vyvozovati z namatkovych jednotlivich nélezti vysokého titru,
ze zmény jevici se klinicky jako pfiznaky zdarské choroby jsou leptospirami
pusobeny, a to tim spiSe, Ze ani pokusna infekce koné s nékterymi vnit¥nimi
chorobami nezptisobila ani zhor3eni, ani nové pfiznaky chorobné.

Koneéné lze souditi z popsanych pokust a jejich vysledk a ze srovnani
s materidlem publikovanym o leptospirose koni, zZe leptospiry icterohaemorrha-
giae a grippotyphosa, ktzré mohou u maljch hlodaveil a u psiti ptisobiti onemoc-
néni se zfejmymi klinickymi pfiznaky, jsou pro koné nejspise saprofyty, jichz
invase se projevi sice zvySenym titrem, ale bez klinickych projevit nemoci.

Titry, které popisuji nékteii autofi u koni s jinymi ptiznaky, mohou byt
prikazem téchto saprofytd, aniz by byly — aZ na pozorovani Ljubasenkova —
v etiologické souvislosti s popisovanymi ptiznaky.
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1955. _ :

JlenTocnMpo3 U XKAAPCKaa 00Jie3Hb JoIIagen

BeLy mpoM3BeZeHbI ONBITHI C I[EJIBI0 MCKYCCTBEHHOIO 3apazkeHus JoLIafeir Kak
mraMMaMy JIEIITOCIIMD M3 KYJBbTYP, TAK OpPraHaMy HeOOJbLIUMX IKMBOTHBIX, & MMEHHO
MOPCKO}M CBMHKM, XOMAKA, KOTOpbIE NOTMOGIM OT JIEIITOCIMpPOo3a.

Kynbrypser aentocninp Lps. grippotyphosa u Lps. icteroheaemorrhogiae (Rt
IIDMMEHEHBI KaK NOJKOMKHO, TaK ¥ BHYTPUBEHHO, Jajlee BarMHAJIbHO M TIYTEM BBEACHUA
B MOYEBOM' ITy3bIPh B 7103aX OT 3 70 8 MJI.

Oprass!l MOrMOLIIX KMBOTHBLIX IIPUMMEHANMCH B BUAE 9MYJLCHMII M BHYTPUOPIO-
LIMHHO, IMOAKOXKHO B fo3ax 10 - 20 - 50 M HECKOJBKO pa3 OJAMH 3a APYTUM B Pa3HbIX
MHTEpPBAaJax. .

Pe3ynbTaToM 5TMX MHBEKINMA OBIJIO TO, UTO B CHLIBOPOTKE IIOJONBITHOM JIOIIAAM
MOABJANUCEH creryuyecKne aHTUTeNa, KOTOPble CO LUITAMMAaMM MCIIOJIbL30BaHHBIX JIeIT-
TOCHMP BbI3IBANM PEaKLUMIO arryIioTHHAIMNY. TUTP CHLIBOPOTKM IIPY arriOTUHALNA IIyTEM
ITOBTOPHOM MHMEKUMM IIOCTEIIEHHO IMOBBIIAJCA, JIydllle BCero OH ITOBBILIAJICA IIPM ITOA-
KOZKHOM MHMEKIUM MM [IPU BBEACHUM BHYTPUBEHHO, CJErKa MM JKe COBEPILEHHO OH
He IIOBBIIIAJICA IIPY BBEAEHUM B MOYEBON Iy3LIP.

ITocse npekpalesns penH@eRIMy TUTP CLIBOPOTKY CHMIKAJICA U ucuesal. Habdiro-
JeHMe 3a 9TUM SBJIEHMEM B TEUEHME IIPOJOJIZKMTEJIBHOTO BPEMEHM IIOATBepIKAaeT, Kak
NpaBujo, 3HAYNTeNbHOE Kosebaume THUTpa JENTOCINMD, HO ¥y HEKOTOPBLIX JOllajei Jo-
CTUTHYTBIJI TUTP JIENITOCIIMUD YJAEPKUBAJICA A0JIroe BpeMA. DT0 ABJEHME yKas3bIBaeT Ha
HEJOCTATOYHYIO BJIaroHae’KHOCTL BBLIGOPOYHLIX MCCJIEAOBAHMII IPM OLIEHKE MHBa3Mii
nenrocm\/{p.

PesynbraTel 9TMX ONBITOE COBIAJAIOT MO0 CYLIECTBY € pe3yJbTaTaMlf, KOTOPbIE
ObIIM TOJIyYeHbl HEKOTOPLIMIM COBETCKMMM JCCJIELOBATENSAMM IIPyM ONBITAX MCKYCCTBEH-
HOTO 3apazkeHMs JIOLIAAEN JIENTOCIIMPAaMM CKOTA.

Kpome 00Hapy:KEHHBIX aHTUTEN B KPOBM NMPOM3BEAEHHBIE IIepefayun MHMEeKIMA He
COIIPOBOXKAANNCH KAaKUMU-INO0 M3MEHEHMAMU B KJIMHMYECKOM COCTOSHMM ITOHONBITHOTO
KMBOTHOTO, HM MOPMOJOTUMUECKUMMM U3IMEHEHMAMM KPOBM, HU M3MEHEHUAMU YDPOBHA
6uanpyOuna, HUM M3MEHEHUAMM CeAVMEHTAalUMM KpPOBIH.

IIponsBesieHHbIE ONBITHI YKAa3bIBAIOT HA TO, YTO JJIA ONPEAEJIEHMs JIEITOCIINPO3a
V ITOJO3PUTENbHBIX JIOLIAZE MOIKHO IPVMEHATH SMYJbCHIO OPraHOB, KOTOpbIE BbI3bI-
BalOT TUTP CHLIBOPOTKM NPM PEAKUMM C JIENTOCIMPaMyM MCIOJNL30BAHHOTO ILITaMMa, 6e3
KIVMHMYECKIX M3MEHEeHUI.

2Knapekyio ©GoOe3HBb JOLIafeil HeNb3d STUOJOTMYECKM CBA3BIBATH C BIMAHUEM
JIGTITOCIIMP HA JIOLIAZAEN, ¥ KOTOPBIX IIOATBEPIKAEHA pearkiyaA arrIioTHHAIMNA.

BEBICOKIME TUTPBLI 00YCJI0OBJIEHBI IIPEIKAE BCEro YCJIOBMAMM CPeAsbl, KOTopkle B obya-
CTM PacCIpOCTPAaHEHMUs IKAAPCKONM DOJE3HM NMPeAoCcTaBIAIOT OONbIIME BO3MOXKHOCTHU pe-
MHMEKIMM, a TeM CaMbIM M BBICOKMII TUTP HE TOJBKO BBI3LIBAETCH, HO U YAEPIKUBALT-
ca. Tagkzke HeNbL3dA JenaTh HA OCHOBAHMM BBICOKOTO TUTPA OTAENbHBIX MCCIIeIOBaHMUIA,
MIPOM3BEIEHHBIX HA BBLIOOPKY, 3aKJIO4YeHMEe O TOM, HUTO M3MEHEeHUdA, NPOABJIAIOIIMECH
KJIMHMYECKM KaK NPU3HAKM KIASIPCKOI 60Jie3HM, BBI3BAHBI MMM, TeM\boJjiee 1moToMy, 4To
Jaze 9KCIepMMeHTaJbHAA mepejada MHMEKIyM JIoLaay ¢ HEKOTOPhIMy BHYTPEHHUMM
Oone3HAMM He BBI3BAJIA HU YyXYJIUIEHWUA, HYM HOBBIX GOJIE3HCHHBIX ITPM3HAKOB.

Ha ocHoBanmm npom3Be/IeHHbIX ONLITOB ¥ IIOJYyYEHHLIM TI0 HMM DE3yJbTATOB M HA
OCHOBaHMM CPaBHEHMS C ONyOJMKOBAHHLIMM HAHHBIMM O JIENITOCNMPO3€ JI0IIazel, BO3-
MOZKHO HaKOHeL IIPUIATH K 3aKJIIOYEHNIO, YTO JIENITOCIIMPBI icterohaemorrhagiae u grippo-
typhosa, ROTOPbIE MOLYT Y MEJKMUX I'PbI3YHOB M y cobak BBI3BIBATHL 3abosieBaHme ¢ AB-
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HBIMM KJAMHEUYECKMMY OpPU3HAKAMy, ABJIAIOTCA AJIA JIOLIafel cKopee campodurams,
MHBa3MA KOTOPBIX XOTA M IPOABUTCA IOBBIIIEHHBIM TUTPOM; HO HE BBI3OBET KJIVMHW-
YEeCKMX NPOABJEHMI GOoJIe3HM.

JlaHHBIE MCCIEAOBAHMIL, KOTOPhIe HEKOTOPbIe aBTOPBI ONMCHIBAIOT y JIOLIAaJEN KakK
KIMHNYECK) e TPU3HAKM JIETITOCIMPO03a; TaK3Ke MOI'YT CIYIKUThL TOJBKO J0Ka3aTeIbCTBOM
9TUX CcanpoUTOB, HO HE HAXOAATCA B STUOJOTMYECKOM CBA3M C ONMCHLIBAEMBIMM IIOBbI-
IIeHUAMM TeMIeparyp (3a uckioyeHmeMm HabmiogeHmt JloGawreHko wm Lps. ictero-
anaemiae).

Leptospirosis and Zd'ar Disease of Horses

Experiments were made in the artificial infection of horses, both by' leptospira
families in a culture, and with organs of small animals — guinea. pigs and hamsters
-— which had died of leptospirosis.

Cultures of the leptospirae Lps. grippotyphosa and Lps. icterohaemorrhagiae were
injected both subcutaneously and intravenously, then also vaginally and into the
urinary bladder in doses of 3 to 8 millilitres.

Organs of the dead animals were injected in the form of an emulsion and intra-
peritoneally, as well as subcutaneously in dosages of 10-20-50 millilitres, several times
in a row at various intervals. !

The result of this infection was that antibodies appeared in the serum of the
experimental horse, giving an agglutination reaction with families of celtospirae used.
The titrate -of the serum in agglutination gradualy increased as the infection was
repeated. It increased most easily when subcutaneous or intravenous injections were
made, it went more slowly or not at all when application was made into the urinary
bladder. . § W 2 /

After the reinfection was stopped the titrate dropped and disappeared. Observ+
ations of this phenomenon over a longer period of time usually demonstrate a con-
siderable fluctuation of the Lps. titrate, but in the case of some horses the titrate
obtained is preserved for a long while. This fact shows the unreliability of sample
tests for evaluating the attack of leptospirae.

Results from these experiments coincide in principle with the results which

some Soviet research workers obtained in experiments in infecting horses with the
) leptospirae of cattle.

Except for the appearance of antibodies in the blood, the infection was not
accompanied by any changes in the clinical state of the animal, or changes in the
blood morphology, or changes in the bilirubin level, or a change in blood sedimentat+
ion. .

The experiments show that to demonstrate leptospirosis in horses suspected of
it, one may use an emulsion of organs which bring about a titrate of serum in re-
action with leptospirae of the family used, without clinical changes.

One should not connect etiologically the Zd'ar Disease of horses with the effect
of leptospirae in horses, demonstrated by agglutination.

High titrates are conditioned primarily by the environment which affords abun-
dant possibility for reinfection in the region of Zdar Disease, and thereby the high
titrate is not only brought about, but also maintained. One may not deduce from
sample tests showing high titrate that changes which appear clinically as symptoms
of Zdar Disease are caused by them, all the more so since the experimental infection
cf horses with some internal diseases caused no worsening or new symptoms of
disease.

In conclusion one may judge from the experiments described and from their
results, as compared with material published concerning leptospirosis of horses, that
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Leptospirae icterohaemorrhagiae and grippotyphosa, which can cause disease in small
rodents and dogs with evident clinical symptoms, are saprophytes in the case of
horses — when they attack there is a higher titrate, but without clinical symptoms
of disease. Findings which some authors describe as clinical symptoms of leptospirosis,
can also be only proof of the presence of these saprophytes, but do not — except
for observations of Liubashenko and Lps. icteroanaemiac — have etiological relation-
ships with the fevers described.

Leptospirose und Zdarer Pferdeseuche

Es wurden Versuche mit kiinstlicher Infektion von Pferden durchgefiihrt, und
zwar einerseits durch Leptospirenstdimme aus Kulturen, anderseits durch Organe von
Kleintieren, vor allem des Meerschweins und des Hamsters, die infolge Leptospirose
eingegangen waren,

Kulturen von Lps. grippotyphosa und Lps. icterohaemorrhagice wurden teils
subkutan, teils intravenos, dann vaginal und in die Harnblase in Dosén von 3 bis 8 ml
appliziert. .

Die Organe der eingegangenen Tiere wurden in Emulsionsform und intraperito-
neal, subkutan in Dosen von 10 bis 20 bis 50 m! mehrmals nacheinander in verschiedenen
Intervallen appliziert.

Das Ergebnis dieser Infektionen ergab, daf im Serum des Versuchspferdes Ge-
genstoffe auftraten, die mit dem Stidmmen der verwendeten Keltospiren Agglutina-
tionsreaktion ergaben. Der Titer des Serums bei Agglutination erhdhte sich allméhlich
bei Wiederholung der Infektion. Am leichtesten steigerte er sich bei Subkutan- od®r
intravenodser Applikation, bei Applikation in die Harnblase steigerte er sich langsam
oder {iberhaupt nicht.

Nach Unterbrechung der Reinfektion sinkt der Titer und verschwindet. Die
Beobachtung dieser Erscheinung durch lédngere Zeit zeigt in der Regel betréchtliche
Schwankungen des Lps.-Titers, doch hélt sich der erreichte Titer bei einigen Pferden
lange. Diese Tatsache zeigt die Unzuverldssigkeit von stichprobenweisen Untersu-
chungen fiir Wertung von Leptospireninvasien.

Diese Versuchsergebnisse stimmen grundsétzlich mit den Ergebnisen iiberein,
die von einigen sowjetischen Forschern bei Versuchen in bezug auf Infektion von
Pferden mit Rinderleptospiren erzielt wurden.

AuBler dem Nachweis von Gegenstoffen im Blute waren die durchgefiihrten
Infektionen von keinerlei Verdnderungen im Kklinischen Zustand des Tieres begleitet,
und auch nicht von Verdnderungen der Blutmorphologie oder des Bilirubinspiegels
oder Verdnderungen der Blutsenkung.

Die Versuche zeigen, daB zum Nachweis der Leptospirose bei verdichtigen
Pferden eine Emulsion aus Organen verwendet werden kann, die 'der Titer des
Serums bei Reaktion mit Leptospirosen des verwendeten Stammes ohne klinische
Verdnderungen hervorruft.

Man kann die Zdarer Pferdeseuche #tiologisch nicht mit dem EinfluB3 von aggluti-
nationsméBig bei Pferden bewiesenen Leptospiren verbinden.

. Die hohen Titer sind vor allem durch Umgebungsbedingungen begriindet, die
im Gebiet der Zdarer Seuche zahlreiche Reinfektionsgelegenheiten bieten, und . hier-
durch wird der hohe Titer nicht nur hervorgerufen, sondern auch aufrechterhalten.
Aus den stichprobenweisen einzelnen Befunden eines hohen Titers kann mann nicht
ableiten, daB als Symptome der Zdarer Seuche klinisch auftretende Verinderungen
durch sie verursacht werden, und zwar um so eher, als auch die verwuchsweise
Infektion des Pferdes mit verschiedenen inneren Krankheiten weder Verschlimmerung ™
noch neue Krankheitssymptome verursachte.
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Schlie8lich kann aus den beschriebenen Versuchen und ihren Ergebnissen sowie
aus der Gegeniiberstellung mit dem {iiber Pferdeleptospirose vertffentlichten Material
gefolgert werden, daB3 Leptospiren icterohaemorrhagiae und grippotyphosa, die bei
kleinen Nagetieren und bei Hunden Erkrankungen mit offenkundigen klinischen
Symptomen hervorrufen konnen, fiir Pferde aller W\ahrscheinlichkeit nach Saprophy-
ten sind, deren Invasion zwar durch erhohten Titer zum Ausdruck kommt, jedoch
ohne klinische Krankheitserscheinungen verlauft.

Die von einigen Verfassern bei Pferden als klinische Symptome der Leptospirose
beschriebenen Befunde konnen wiederum nur als Beweis fiir diese Saprophyten dienen,
stehen aber — erst die Beobachtungen von Ljubaschenkow iiber Lps. icteroanaemiae —

“in keinem itiologischen Zusammenhang mit den beschriebenen Fiebererscheinungen.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK XXIX-1956-CISLO 10

Vyuziti kiecka zlatého v mikrobiologické laboratofi

Hcnonp30BaHMe 30JI0TOr0 XOMAKa B MHMEPOGHMOJIOrMYECKoi JaGopaTopum
Use of Golden Hamster in the Microbiological Laboratory

Die Verwendung des Syrischen Goldhamsters in biologischen Laboratorien

Antonin HOLUB

Doslo dne 25. VII. 1956.

Rozvoj experimentalnich pracovnich metod v biologii a lékafstvi je tzce
spojen se stale vét§im uZivanim laboratornich zvifat. Vedle jiz klasickych hlo-
davct, krys, my$i a moréat, ktefi jsou nejvyznamnéj$imi pokusnymi objekty,
se jiz ve dvacatych letech znaéné rozsifilo v laboratofich i pouzivani nékterych
druht z podéeledi kfeckovitych.

Jsou to pfedeviim: Cricetus cricetus (Linné) 1785, kieéek polni, Cricetulus
chinensis, Cricetulus migratorius phoebus (Pallas) 1778 (nazev doplnén podle
Vinogradova a Gromova 1952) a v posledni dobé& hlavné kiecek zlaty, Meso-
cricetus auratus (Waterhouse) 1839.

Prvym kieckem uzivanym v laboratofi byl Cricetulus chinensis, na néhoz
obratil pozornost jiz Hsien (1920). Témér pted tficeti lety byl tento maly
hlodavec, vazici jen 20 az 30 g, s tispéchem pouzivan v diagnostice tuberkulosy
(Korns aLul927ab a 1928). Jeho vnimavost na Mycobacterium tuberculosis
byla dolozena i pozdéji (Tunga Wong 1940, Wanga Meng 1951). Je
citlivy na pneumokoky typu III (S ia 1930), na toxiny Corynebacteria diphthae-
rige (Fan a Lim 1930, Lu a Zia1935. Tung a Zia 1937). na Strepto-
coccus haemolyticus (Huang a Sia 1940) a na virus vztekliny (Yen
1936ab) a chfipky (Y en 1940). Rada doklad@ byla poddna i o jeho vnima-
vosti na kala azar (Meleney 1940, Chu a Zia 1940).

" Pfi studiu této leishmaniosy se osvédcil i Cricetulus migratorius phoebus
Pallas 1778 (A d1ler 1948).

Dalsi, kfecek polni, Cricetus cricetus (Lmne) 1758, byl zatim pouZivan
jako pfedmét vyzkumu milo. Provedlo se na ném jen nékolik malo pokusd
o traveni (Scheunert 1908) a o metabolismu pfi probuzeni ze zimniho
spinku (KayseraDell 1937, Kayser 1939). Novéji viak kona jiz platné
sluzby. Tak v leptospirologii dobfe slouzi pro pasdzovani kment, pfedeviim
Leptospira grippotyphosa a Leptospira canicola, pti zvy$ovani jejich virulence,
ktera se snizila pasdZovdnim na jinych objektech, a pti prikazu leptospir v ne-
jistych pfipadech (Jelin ek 1955).

Plnému roz3ifeni téchto druhti jako pokusnych zvifat brani nékteré vlast-
nosti vyplyvajici z jejich specifické biologie. Nejvétsi nevyhodou je, Ze se v za-

783



jeti nemnozi. Proto jsou trvalé potlze s jejich opatfovanim. Z tohoto rysu jejich
mnozivosti plyne i ta zdvazna okolnost, Ze u nich nelze zajistit konkretni zna-
losti predchoziho zpiisobu zivota ve volné ptirodé. Funkéni zmény piisobené
pfesazenim do laboratofe pak mohou byt pfi¢inou skreslovani vysledkii.

Téchto tizivych nedostatki je prost posledni jmenovany zastupce ktecko-
vitych, kiecek zlaty, Mesocricetus auratus (Waterhouse) 1839, ktery se v labo-
ratornich podminkach snadno mnoZi. Samice rodi po 14 az 16 dnech bfezosti
pramérné 8, ale i 12 mladat, ktera jiz po 4 tydnech pohlavné dospivaji. Pokud
je znamo, ma kielek zlaty nejkratsi dobu bifezosti a nejrychlej$i pohlavni vyvoj
ze viech placentilii (Asdell 1946).

Ani vyziva kiecka zlatého neni nesnadni. Je to k¥edek velmi skromny
a spokoji se pfi dostate¢ném piivodu bilkovin — maji tvotit asi 20 % krmné
davky — pouhymi 15 g krmiva na den. Davad pfednost smifenému krmivu, ale
toleruje velmi dlouho bez jakychkoliv §kod i vyzivu synthetickymi dietami.

Z uvedeného vyplyva, ze dosud pomérné vysokd cena kiecka zlatého je
neodtvodnitelnd vyrobnimi naklady. Podle naSeho ndzoru mize byt tento hlo-
davec pro vysokou mnozivost, kratkou dobu bfezosti, rychlé pohlavni dospivéani
a nenaro¢nost na krmivo nejlevnéjiim pokusnym zvifetem vibec.

Podnétem k rozsifeni chovu kiecka zlatého v laboratofich byly aspéchy
“AdlerovyaTheodorovy (1931), kterych dosahli pti vyzkumu kala azar
(Adler 1948). Kfecci zlati byli proto zdhy vyvezeni z Palestiny do Anglie a
Francie, pozdéji do USA a nékterych zemi Blizkého Vychodu. Brzy se jejich
pouzivani, hlavné v zdpadnich zemich, velmi rozifilo a po valce bylo, ¢asto
z dtvodi obchodnich, silné propagovano. Zlati kieéci byli doporucovani jak ke
studiu otdzek morfologickych, fysiologickych, farmakologickych, pathologickych,
mikrobiologickych, tak jako vdéény objekt chovatelskych zalib ¢i ]ako hracka
pro déti.

Do Ceskoslovenska byli prvni kfeéci zlati dovezeni pééi Dr Karla (Kar!
1954) na pathologickoanatomickou katedru veterinarni fakulty VSZ v Brné
v Cervenci 1949. V témze roce dostal tato zvifata Dr Novak z Anglie, Dr Gallia
z Kodané a Dr Pintera z Vidné.

Laboratorni historie kiecka je tedy pomérné kratkad. O jeho biologii, zptisobu
chovu a vyzivé viak bylo v této dobé nashromazdéno dosti dat. Zavaznym pii-
nosem v tomto sméru prispéli Ben Menahem (1934), BruceaHindle
(1934), Black (1939), Doull a Megrill (1939), Laidlaw (1939),
Bond (1945), Demeules (1945), Hartmanmn (1945), Hayner (1945
abed),Sheehan aBruner (1945), Bach (1946), ReedaReed (1946),
Hindle (1947), Bickel (1949), Eaton (1949), Koch (1949), Rodel
(1950), Westphal (1950), Ziegenbalg a Petzsch (1950), Rolle
(1949), Biirki (1951), Granados (1951) a Margraff (1953), vedle
celé fady dalsich.

Z nagich pracovniki se chovem kiecka zlatého zabyval v literatuie ] ifina
(1951), Karl (1954) a nejnovéji obsirné Hol,ub (1956).

Reakcim kiecka zlatého na rtizné pusobky, hlavné na vitaminy a hormony,
byla vénovdna znaéni pozornost. Pfehled dnesnich znalosti o tomto tdseku vy-
zkumu podal Holub (1956).

Kfteclek zlaty byl viak pouzit i pro vyzkum déinku rtiznych farmak. Tak byl
zjistén zajimavy fakt, ze morfin plisobi u kiecka zlatého ve vysoké mife analge-

ticky, ale ne narkoticky, a rovnéz nevyvolava zmenseni dychidni (Houchin
1943).
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Chen Powella Maze (1945) se zabyvali reakcemi kie¢kd na strych-
nin, acetylcholin, adrenalin a histamin a pozorovali, ze jsou na strychnin dva-
krat citlivéjsi nez mysi, ze se jim pohybuje krevni tlak stejné jako jinym ssav-
clim a Ze jsou relativné resistentni viéi histaminu, hlavné se u nich tézko vyvo-
lava anafylakticky Sok. Isolované stfevo kiecka se pohybuje podobné jako stfevo
krysy nebo morcete a na ptsobeni adrenalinu, acetylcholinu, pilokarpinu, fyso-
stigminu, atropinu a chloridu barnatého odpovidid vice nez isolované stfevo
krélika. Isolovana déloha dospélého kiecka se rytmicky pohybuje, vlivem adre-
nalinu a atropinu se uvoliiuje, vlivem hypofysdrnich extraktd, acetylcholinu,
pilokarpinu, fysostigminu, atropinu, chloridu barnatého a histaminu se stahuje.
Déloha mladych samic je méné citlivd nez dospélych samic.

Byl zkouSen i a¢in alloxanu, senecionu, sulfadiazinu a thiouracylu (H a r-
ris a spol. 1946) a byla studovéna jejich resistence viiéi kolchicinu (Orsini .
aPansky 1952).

Pozornost byla vénovdna i nékterym dal§im anestetikiim, jako pentobarbi-
talnatriu (Orland a Orland 1946), pernoctonu, etheru a kelénu. U k¥eckd
vahy 60 az 80 g lze intravenosni aplikaci 0,6 az 0,8 ml 1 % roztoku pernoctonu
dosdhnout dvaceti aZz tficetiminutové narkosy. Pfi opakovani tohoto zakroku
je vSak tfeba ddavky mirné zvySovat (Pfeifer 1950). Podle nasich pozorovani
je ke kratkodobému obluzovani stejné vhodny ether jako kelén. Pisobeni kelénu, -
kterym jsme napoustéli choma¢ vaty a vkladali jej i s obluzovanym kfeckem pod
sklenény zvon, je zcela kratké, pouhych nékolik desitek vtefin.

Nemalého pouziti dosli kieéci zlati i v onkologii. Prvni zpravy se zabyvaji
produkei sarkomi benzpyrenem (Gye a Foulds 1939, Halberstaed-
ter 1940) a jejich pfenosnosti (Ashebell 1945). 1 dalsi prace studuje moz-
nosti pfenosu sarkomd (Crabb 1946, 1949).

Pozdéji byla zvefejnéna fada tdaji o vlivu naddort na lymfocyty a Peye-
rovy plaky tenkého stieva (Kelsall 1946, Kelsall a Crabb 1951)
a na hematopoesu v jatrech a ve sleziné (Kelsall a Crabb 1947, Kel-
sall 1949). Dalsi pracovnici se zabyvali nddory ledvin, a to v souvislosti
s estronem a diethylstilbestrolem (Matthews, Kirkman a Bacon
1947, Kirkman a Bacon 1949, 1950). Kirk man (1950) studoval i typy
tumord u léfenych a neléfenych kieckd. Dalsi publikace piinadSeji data o ne-
oplasii malych cév licnich toreb (Lutz, Fulton a Arkes 1950, Lutz,
Fulton,Patt Handler a Stevens_ 1950).

Zajem vzbudily i rané faze vyvoje fibrosarkomi® (Nettleship a
Smith 1950) a experimentalni nidory celisti (Levy a Ring 1950).

Velmi pouzivanym objektem se stal kiedek zlaty pfi feSeni nékterych zvlast-
nich otdzek. V tomto sméru je na prvnim misté vyzkum zubniho kazu a problé-
mi s nim souvisicich.

Po tvodnich studiich, pojednivajicich o produkci zubniho kazu na mo-
larech (Arnold 1942), o morfologii licnich toreb a zubii (Keyes a Dale
1944), o metodach registrace kazovych zmén (Keyes 1944), o charakteru
a rozdéleni zubnich lesi (Keyes 1944) a o experimentdlnim vyvoldvani ne-
moci periodoncia (Sognnaes, 1947) se poéaly objevevat skupiny praci stu-
dujici tento problém velmi podrobng. Jsou to price Orlanda (1946ab),
zabyvajici se nejen zubnim kazem, ale i jeho vztahem k mikroflofe dutiny dstni,
dalsi, studujici histopathologii kariesnich zmén (Frisbie a Nuckolls
1947), a vliv riiznych diet nané (Nuckolls, Frisbie a Killian 1947)
i zkoumajici tento proces in vitro (Nuckolls, Frisbie a Hurst 1948).
Dale jsou to materidly o periondonciu kfecka (Mitchell 1948), o jeho
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ovliviiovani propylthiouracylem (Mitchell 1950a) a jeho onemocnénich
v souvislosti s dietou, koprofagii a zpisobem chovu (Mitchell 1950b).
Tyz jev byl zkouman v zavislosti na mechanickém pusobeni soudasti krmiva ¢i
jinych ¢astic (King 1949). Pfi tom byl studovan i vliv lesi dasm a zubnich
lizek (King a Gimson 1948).

Podle dostupné literatury nejvétsi serii praci v tomto sméru uvefejnili
Granados, Glavind a Dam. Po popisu techniky odstrariovani licnich
toreb (Granados 1948), podali zprdvy o ovliviiovani zubniho kazu né-
kterymi dietnimi faktory, jako synthetickymi krmivy s tukem a bez tuku (1948a),
podobnymi dietami o stejném pocatecnim pH (1949a), kyselinou mléénou
(1949b), nékterymi chinony s pitsobenim vitaminu K a bez tohoto ptsobeni
(1949¢, Granados, 'Snog-Kjaer, Glavind a Dam 1949), dvé-
ma nestejnymi hladinami vitamind B, poddvanych rtznymi cestami (1949d),
vitaminem C (1949f), nedostatkem vitaminu D (1949i) a pfidavanim slin do
pitné vody (1950e). Zabyvali se vSak i kariesnim plisobenim bfezosti (194%h)
a laktace (1948b), pohlavi (1950a), kastrace (1950b), roé¢ni doby (1949g) a od-
strafiovani licnich toreb (1949c). Vliv kastrace ma kazove zmény studoval
i Keyes (1948).

Dalsi skupina praci, navazujici na jiz uvedené tvodni studie, se zabyva
vyzkumem trhlin v emailu molart kfeckd (Gustafson, Stelling a Bru-
nius 1951) podobnych zubnimu kazu in vitro (Hurst, Nuckolls a
Frisbie 1949, Hurst, Nuckolls, Frisbie a Marschall 1948ab,
1950) a v souvislosti s tim i morfologickymi zménami aktinomycet zubniho emai-
lu (Hurst 1950). Bylo téz studovano, jak aktinomycety a laktobacily vyuzi-
vaji cukr (Hutiton, Hurst a Nuckolls 1949, 1950).

Pozornost vzbudily i dalsi diléi problémy vyzkumu zubniho kazu. Byl ob-
jasiiovan vyznam salivace pro rozvoj kariesnich zmén (Gilda a Keyes
1947), zkoumal se vliv ozafovdni na vyvoj zubt (Bruce 1950), provadélo
se experimentdlni vyvoldvani apikdlniho granulomu (Burstone a Levy
1950) a hojeni extrakénich ran pfi nedostatku vitaminu A (Hirschi 1950).

Nejvétstho rozsifeni dosel kfecek zlaty v mikrobiologii. Byla zkoumana
jeho vnimavost k Erysipelathrix rhusiopathiae suis (Shuman a Lee 1950).
Ukéazalo se, ze pro pokusy s Cervenkou neni plili§ vhodny (Birki 1951).
Snési totiz mnohem vyssi davky kultur nez mysi (Rudat 1953). Podobné po-
kusy s nini byly provadény téz pti studiu spor tetanu (Gralvetz, Ambrus
a Harrison 1951). Ani vysledky téchto Setfeni nesplnily o¢ekavani. R u -
dat (1953) udal, Ze na aplikaci spor nereagovala tietina inokulovanych kfeckii
ani za 60 dni. Na Bac. anthracis je krecek zlaty rovnéz citlivy (Birki 1951),
ale ne tolik jako mysi. Je viak moZno ho pouzivat pfi vyzkumu jako mezi-
stupné mezi my$i a morcetem (R udat 1953). Dale byl ovéfovan vyznam kieé-
ka zlatého pro vyzkum tularemie a bylo zji§téno, Ze na pivodce této nemoci
je citlivy jako my§ (Larson 1945, Lillie a Larson 1945).

. Pfeifer (1950) se zabyval vyuiitelnosti kiecka zlatého jako objektu
pro prukaz infekce mléka BAB. Podle Biirkiho je k diagnostice brucelosy vhod-
néjsi morce. Ke stejnému zavéru vedly i pokusy se Salmonellami a Pasteurel-
lami (Biirki 1951, 1952). Nejnovéji bylo dolozeno, ze pribéh infekce po
Pasteurelldach je u krecka zlatého perakutni (Weidlich 1955). Ani pro
prikaz streptokokd se kfecek zlaty nehodi. Pro tyto pokusy je i madale vhod-
néjfi my§ (Birki 1951, 1952).

S velkou pozornosti byly hlediny moznosti, jak vyuzit kiecka zlatého
v diagnostice tuberkulosy. Prvni pokusy v tomto sméru byly dosti slibné
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(Griffith'a Pagel 1939). I dalsi vyzkumy ukézaly, ze kieéek zlaty je na
M. tuberculosis vnimavéjsi nez morce. Po infekci tuberkulosnim materidlem se
podafilo ve vnitfnich organech prokédzat tuberkulosni ty¢inky jiz za 10, nej-
pozdéji 18 dni. Po dvaceti dnech bylo pozorovdno zvétSeni lymfatickych uzlin.
Prikaz tubzrkulosy byl zcela ovéfen do tfi, étyf tydnd, zatim co u morcat je
mozno ucinit diagnosu teprve po §esti tydnech. Na prednosti kifecka zlatého
v diagnostice tbc upozornil i Ungar (1942), Glover (1946), Bickel
(1949) a Viatschko (1949). Pfi dalsim studiu této otdzky se viak uka-
zalo, Ze morce je na inokulaci malych davek M. tuberculosis humanniho typu
prece jen citlivéjsi nez kiefek zlaty (Anonymus 1944, Steenken
a Wangley 1945). Podobné wvyznély i dalsi pokusy (Hauduroy a
Rosset 1949, Husell 1951, Reuss 1951, Schubert a Schir-
mer 1950, Bolle a Meerkamp 1951, Hauduroy a Rosset
1951, Lothar 1951, Birki 1952, Eicke 1952). Tyto mnohdy proti-
chidné udaje byly téz hodnoceny v redakénim é&lanku JA M A (1950) uza-
virajicim, Ze praktickd hodnota kfecka zlatého pro -rutinni diagnostiku hu-
manni tuberkulosy neni velkd. Ani nejnovéjdi pokusy viak nefesi otazku vy-
uziti kfecka zlatého v tomto sméru definitivné. Bohaty srovnivaci material
na velkém poétu zvifat (414) dovoluje uzavirat, ze kiecek zlaty je na M. tuber-
culosis velmi citlivy. Pfi infekci suspznsi tuberkulosnich ty¢inek reaguje kiecek
zlaty rychle a spolehlivé. P¥i bézném zpiisobu inokulace tuberkulosniho mate-
ridlu se viak objevuje zduieni miznich uzlin pouze u 50,2 % kfeckd zlatych,
avsak u 95,4 % morcat. P¥i tom je pathologicko-anatomick4 diagnosa tuberku-
losy u kiecka obtiZznéj$i nez u morcéat (von Nabholtz a Berlinger
1953, Ber ger 1954). Pracovni mevyhodou téz je to, Ze jejich mizni uzliny pfed-
kolenni jsou téZko hmatné (Reuss 1951, Rudat 1953). Na zakladé uve-
denych fakti lze tici, ze kiefek zlaty nemiize v rutinni diagnostice morce zcela
nahradit pro zatim blize neoznaéenou relativné malou spolehlivost i kdyi ie
bovinni a avidrni typ tuberkulosmch tycinek citlivéj$i nez na huméanni (Grif-
fith 1941). Proto bylo navrhovano uzivat kfecka zlatého k diferenciaci typu
‘bovinniho od humanniho (Giroux 1947). Dalsi pokusy vSak ukazaly, ze
kfetek ani v tomto sméru plné viem pozadavkim nevyhovuje (Hauduroy
a Rosset 1949).

Dale bylo kiecka dosti pouzivano pti studiu lepry (Doull a Megrail
1939). Uspéchti s kieckem zlatym se dosdhlo pfi prokazovani difterie. Material
o tomto problému sice neni zatim pfili§ Cetny, ale u zkoumanych jedinct se
jednoznaéné ve tfech az péti dnech objevuje po stejné inokulaci jako u mor-
Cete typicky pitevni nalez, hemorhagicky edém v misté vpichu, tekutina v pleu-
ralni a peritonedlni duting, zvétsené a hyperemické nadledvinky (Rudat
1953). Krecka zlatého je mozno pouzivat i k prikazu zarodki anaerobnich
traumatos (Biirki 1951, 1952). Byli zatim vyzkouSeni Bac. chauvoei, Bac.
septicum, Bac. novyi, Bac. gigas, Bac. welchii, a Bac. histolyticus. Pf¥ednosti
kiecka déle je i to, ze v diferencidlni diagnostice snéti $elestivé a pseudosnéti
Selestivé dava jednoznacné vysledky (Rudat 1953).

Velkého vyznamu nabyl kiedek zlaty ve vyzkumu nemoci virovych. Na
moznost vyuziti kfecka zlatého ve virologii upozornil jiz Lenetite (1941),
Wheeler a Nungester (1942) hlavné pfi studiu virovych onemocnéni
¢lovéka. Zkoumal se na ném antigenni vztah viru meningopneumonie a lympho-
granuloma venereum (Eaton, Martina Beck 1942). Na kiecka zlatého
byla Gspé$né pfenesena i koloradska horecka (Florio, Steward a Mur-
grage 1944 Florio, Miller a Murgrage 1950), Broun, Muet-
her, MezeraaLe Gier (1941) zkoumali vnimavost kiecka zlatého k viru
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St. luiské encefalitidy. Stejnou otazku, vedle vnimavosti na japonskou encefa-
litis p¥i infekci alimentarni, studoval i Schabel (1947).

Ke studiu nékterych virovych neuroinfekci, hlavné ceskoslovenské klisfové
encefalitidy,* pouzil u nds s taspéchem kfecka zlatého Slonim (1953, 1955).
Plotz, ReaganaHamilton (1942) a Stebbinsa Lensen (1949)
pojednavaji o kiecku zlatém jako objektu ve vyzkumu poliomyelitis. V této sou-
vislosti byl u ktec¢ktt zkouman i uéinek kortisonu (Schwartzmann 1950).

Reagan se spolupracovniky (1948ab, 1950, 1954) uvefejnil nékolik
praci ‘o pasazovani kalifornského kmene newcastelského viru kfetkem zlatym.
Podle posledni zpravy provedli jiz 330 pasazi. Zjistili, ze takto adaptovany
virus neni pathogenni pro novorozena kufata po subkutinni aplikaci, ale je
pathogenni pro novorozena kufata, at podan intracerebralné, intranasilné, in-
tramuskuldrné nebo intraperitonealné. K¥edéci sami reagovali na virus new-
castelské nemoci i po intratestikularni aplikaci. Pokusy z novéidi doby pak
ukazuji. Ze kfefek zlaty je vnimavy k viru vesikularni stomatitidy pfti intra-
cerebralni, intrakardidlni i intranasalni aplikaci, pfi ¢emZ intracerebralni ino-
kulace mé fatilni nasledky, aniz by se objevily puchytky (K owa]czlyk a
Brandly 1951).

Pokusy s virem ch¥ipky vsak u kiec¢ka zlatého k dGspéchu neved]v, protoze
je nafi téméf nevnimavy (Taylor a Parodil942 Bickel1949. R6del
1949. Henneberg 1952). Bylo viak pfi nich zji§téno, ze imunni sera krecka
jsou vysoce specifickd (Sigelaspol 1949).

Pro préci s virus fix vztekliny je kiedek zlaty asi stejné vhodny jako my$
(Biirki 1951, 1952).

Novorozeni kfecéei byli téz infikovani virem nakaZzlivého zmetdni klisen
(Andersona Googpasture 1942).

Jako iini hlodavci ie i kieéek zlat¥ nosi€¢em lentospir. Z toho diivodu byl
v leptospirologickém vizkumu u#ivéin iiz za vilky (Morton 1940.Randall
aCooper 1944 Larson 1944) a vvtlaéil z tohoto védniho oharn postu-
pem dohv moréata i mv&i (Broom 1949. Rrown a Joshua 1949) Dalsi
data ukazala. Ze mladi k¥ecei zlati infikovani lentosnirami hynou ii% nn 4 dnech,
zatim co morcéata p¥ezivaii i masivni infekci 6 dni (M onlnx 1949). Velmi
citlivi isou kfeéci zlati na Leptospira canicola. ktera vyvolava fatalni onemoc-
néni privé jen u ného (Gsell 1949). UTsn&§né bvla na k¥etka zlatéhn pie-
mesena i Leptosvira icterohemorrhaoiae. 1 dalsi prace dokaznii pfednasti k¥ecka
zlatého p¥i studiu leotospir (Schénherr a Geddcke 1952, Ran-
dall a Cooper 1944 Waksman a Schatz 1945).

Bvla ziskdna i morfolooickd data o Lentocpira canicola u k¥ecka zlatého
po serové a terramycinové therapii (Schénherr a Gedidcke 1952).
O dspé¥ich s k¥edkem zlatym p¥i studin lentosniros psii. iako stuttoartské ne-
moci. poiednivda Uhlenhut (1950). Teho u#iti pro titraci penicilinn a strep-
tomvcinn v¢&i leptoenirdm doporuénii Waksman a Schatz (1945). Dalsi
data o niisnheni antihiotik na leptospirosy 1 k¥ecks n¥ine<l Larsona Grif-
fith (1945). Schlinkéter a Beckers (1951) a jini Kultivaci spiril
a néktervch pathooennich protozoi v licnich torbach kie¢ka zlatého se Gspésné
zabyval Holtz (1952).

V naSem pisemnictvi prvni upozornil na vvhodv pouziti k¥eck zlatych
v leptospiroloeii K ar] (1949). Dal§i u nis ziskané zkufenosti nasvédéuii to-
mu. Ze k¥ecek zlaty ie pro kultivaci, zvviovani virnlence kmenti a diagnostiku
pravé tak vhodny jako k¥ecek polni (Telinek, 1955). ;

Jak jsme jiZz uvedli. byla protozoirni nemoc kala azar p¥i¢inou rychlého
a Gspé&ného rozsifeni kiecka zlatého v mikrobiologickych laboratofich. Zhod-
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noceni vyznamu kfecka pro vyzkum této leishmaniosy podali Germuth
Eaglea Oyama (1950).

Kfecek zlaty byl viak pfedmétem vyzkumu i pii objasiiovani dalsich pro-
tozoarnich nemoci. Tak bylo u ného zkouméno chovani Plasmodium bergherri
(Vincke et Lips) 1948 (Adler,Yolli a Zuckerman 1950, Du-
ranta Mathis 1951). Kfeckovi zlatému byla vénovana pozornost i v sou-
vislosti 's Chistosoma mansoni (Gram, Jones a Wright 1945, Stun-
kard 1946) a v posledni dobé jako hostiteli Protospirura muris (M auer
1953). Byla téz podana zprava o specifické entamoebé kiecka zlatého (N eal
1947) a jeho pfirozené infekci amoebami viibec (Fultona Joyner_ 1948).
Na Triptnosoma equiperdum vsak kiecek zlaty p¥ili§ citlivy neni (Birki
1951). V této souvislosti je tfeba upozornit na dilezity fakt, Ze chovy kfecki
jsou az na 50 % zamoteny hojnymi trypanosomami, aniz by postizena zvitfata
jevila jakékoliv piiznaky onemocnéni., Pravdépodobné jsou tito parasiti pro
kiecky nepathogenni (Schermer 1954).

Snadno se da péstovat na ktecku zlatém i Toxoplasma gondu V tomto
sméru je krecek vhodnéjsi nez my§ (WildfihraHudemann 1952, R u-
dat 1953).

Ketz (1952) dopmucu]e kiecka zlatého misto morcete pro ziskani ruz-
nych stadii Trichinella spiralis.

Histologickymi zménami u kieckid po pusobeni antiskabiotickych latek se
zabyvali Gordon a Seton (1941).

Anatomii kfecka zlatého pro potfebu mikrobiologickych a parasitologickych
laboratofi zpracoval Hoffmann (1952).

Kietek zlaty tedy doSel rozifeni i v protozoologii, hlavné jako objekt
vyzkumu pfi studiu tropickych nemoci.

Zaveér

V predlozené praci se na zdkladé rozboru dostupné literatury sdéluje
nasledujici:

Ze zastupcl podceledi kfeckovitych se zatim v laboratofi pouziva kiecek
polni, Cricetus cricetus (Linné) 1758, Cricetulus chinensis, Cricetulus migrato-
rius_ phoebus (Pallas) 1778 a kieéek zlaty, Mesocricetus auratus (Waterhouse)
1839, ktery je jako pokusné zvite rozsi¥en nejvice.

Ktecek zlaty svymi biologickymi vlastnostmi, predevsim vysokou mnozi-
vosti i v zajeti, snadnou vyZivou a mezi ssavci nejrychlej§im individudlnim vy-
vojem, dava predpoklady k tomu, aby se stal jesté roz§ifenéjsim a snadno do-
stupnym laboratornim zvifetem.

Dosud byl s dspéchem uZivan pfi vyzkumu déinku nékterych farmak
a pfi studiu nadort a zubniho kazu. Nejvice je v soucasné dobé pouzivan v mi-
krobiologii, a to ve vyzkumu bakteriologickém, virologickém, leptospirologickém
a protozoologickém. Pevné misto si ziskal pfedeviim ve virologii a leptospiro-
logii, kde v zapadmch zemich pouzitelnosti s ostatnimi laboratornimi zvifaty
zvlast uspéiné soutézi.

Dosavadni vysledky vyuZiti kiecka zlatého v m1krob1olog11 se kriticky hod-
noti a zvlast se upozoriiuje na data o diagnostice onemocnéni s hlediska veteri-
narniho mimofddné dualezitych, brucelosy a hlavné tuberkulosy. Nové se uvadéji
data naSich pracovnikii o specifické vnimavosti kfecka zlatého na nékteré lepto-
spiry, a to predevsim na Leptospira canicola a Leptospira grippotyphosa, na néz
ostatni laboratorni zvitata ptili§ citliva nejsou.
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Mcrone30Banye 30JI0TOro XOMAKa B MMKDPOOMOJIOrMYecKoi JadopaTopuu

B mnpejcrasiieHHoli pafore aBTOpP HA OCHOBAHMM IIPOM3BEIEHHOTO aHAMM3A MMEIOo-
1ejica B €r0 PaCIOpPsKeHMM JIUTePaTyphl NPUIIEN K CIEAYIOIIEMY 3aKJIOUEHMIO:

J0 HaCcTOALLEro BPEMEHM M3 BCeX IIPEACTAaBUTENIeN MOAOTPANAA XOMAKOBLIX B Jabo-
pPaTOpUAX NPUMEHSIOT MOJIEBOTO XOoMsKa, Cricetus cricetus (Linné) 1758, Cricetulus
chinensis, Cricetulus migratorius phoebus (Pallas) 1778 m 3osioToro xomsaxka, Meso-
cricetus auratus (Waterhouse) 1839, koTopbui sABJseTcA HauboJiee PACIIPOCTPAHEHHBIM
NOAOTIBITHBIM ZKMBOTHBIM.

30J10TO¥ XOMSAK II0 CBOMM OMOJIOTMUYECKUM CBOJCTEAM, Npezkje Bcero diarogaps
BBICOKOJ TIJIOJOBUTOCTM JazKe IIPY BBIBEJACHMM B HEBOJIE, IIPOCTOTE NMUTAHMUA U HauboJiee
ObICTPOMY Cpeay MJIIEKONMTAIOUIMX MHIAMBUAYAJNbHOMY PpasBUTHMIO obJajaer fpearno-
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CbLIKAMM CTaTh elle GoJiee paclnpOoCTPaHEHHLIM M JIETKO HOCTYITHBIM J1abopaTOpHbIM
{I0JIONBITHBIM KMBOTHBIM.

Ilo cux I10p XOMAK ObII C YyCIIEXOM MCIIONbL30BaH TP JCCJIEAOBAHNN AECTBUA HE-
KOTOPLIX (hapMaleBTMYECKUX IIPENapaToB, NP M3YYEHMM OIIyXOJeil M Iopuu 3yOoB.
B HacrosAuee BpeMa ero OoJbIlle BCEro MCIONL3YIOT B MMKPOOMOJIOrMM, & MMEHHO AJA
uccyenoBanmii 6akTePrioIOrMYeCKMX, BUPOJIOTMYECKUX, JIENITOCIIMPOJOTMYECKMUX 1 [IPOTO-
3o0J10rMyeckux. IIpex e BCEro OH 3aHAJ IIEPBOE MECTO B BUPOJOTMM M JIETITOCIMPOJIO-
I'MM M B 9TUX OTPAaCIfAX HAyKM B 3aNaJiHbIX CTpaHax OCOOEHHO yCHEeIHO COCTA3aeTcH
B OTHOILUEHMM CEro IPMMEHEHMA C OCTAJIBHBIMM JIabopaTOPHBIMU ITOJOMBLITHBIMU KM~
BOTHBIMU.

ITonydeHHBIe pPe3yJbTaThl MCIIOJIbL30BaHMA 30JI0TON0 XOMAKA B MMKpPOOMOJIOTVMI
[1OJIBEPIHY Tl KPUTUYECKOJ OLIeHKEe, 0co00oe BHMMAaHMe ofbpallaerca ga SAaHHBIE 110 AyMa-
rHocTUKe 3aboneBaHMit, MMEIONMX Yep3BhLIYAVHO BaxKHOE 3HAYEHME ¢ BETEPMHAPHOM
TOYKM 3PEHMs, a UMEHHO Opyuesuiesa ¥, INIaBHBIM 00pas3oM, TyOepkyJaesa. IIpmBogsaTcs
HOBBIE JaHHBIC HALIMX HAYYHLIX PAaGOTHMUKOB O CreuudMyecKoil BOCIIPUUMYMBOCTY 30-
JIOTOTO XOMAKA K HEKOTOPBIM JIENITOCIIMpaM, a MMEHHO IIpexKje Bcero K Leptospirosa
canicola u Leptospirosa grippotyphosa, X KOTOPLIM OCTAJIbHbIE JaGOPATOPHbIE TOLOIIBIT-
Hble KUBOTHbIe He CTOJIb YyBCTBUTEJILHBI.

Use of Golden Hamster in the Microbiological Laboratory

On the basis of an analysis of the available literature on the subject, this study
concludes the following:

Of the members of the subspecies of hamsters, those used so far in th‘e laboratory
are: the field hamster; Cricetus cricetus (Linné) 1758, Cricetulus chinensis, Cricetulus
migratorius phoebus (Pallas) 1778, and the golden hamster, Mesocricetus auratus (Wa-
terhouse) 1839, which is the most widely used as experimental animal.

Because of its biological properties, chiefly the high multiplication rate even in
captivity, the ease of feeding and the most rapid individual development of any mam-
mal, the golden hamster has the prerequisites for becoming an even more widely used
and available laboratory animal.

So far it has been used with success in research on the effect of some pharma-
ceuticals and in the study of tumours and of tooth defects. At the present time it is
vsed most frequently in microbiology, in bacteriological, virological, leptospirological
and protozoological research. It has won a firm place chiefly in virology and lepto-
spirclogy, where it successfully competes in usefulness with the other laboratory anim-
als in western countries.

The results to date in use of the golden hamster in microbiology are being critic-
ally evaluated and special attention is drawn to data on diagnosis cf diseases which
are especially important from the veterinary standpoint — brucellosis and more par-
ticularly tuberculosis. Data have recently been given by our scientific workers con-
cerning the specific receptivity of the golden hamster to certain Ileptospira, chiefly
Leptospirosa canicola and Leptospirosa grippotyphosa, to which other laboratory animals
are not too sensitive.

Die Verwendung des Syrischen Goldhamsters in biologischen Laboratorien

In der vorliegenden Arbeit wird nach Analysierung der zugénglichen Literatur
folgendes mitgeteilt:

Von den Vertretern der Unterfamilie der Hamster verwendet man vorderhand in
Laboratorien den Hamster, Cricetus cricetus (Linné) 1758, Cricetulus chinensis, Crice-
tulus migratorius phoebus (Pallas) 1778 und den als Versuchstier am meisten verbrei-
teten Syrischen Goldhamster, Mesocricetus auratus (Waterhouse) 1839.

Der Syrische Goldhamster besitzt in seinen biologischen Eigenschaften, vor allem
in hoher Vermehrungsfiahigkeit auch in den Gefangenschaft, in leichter Erndhrungs-
moglichkeit und in der unter S&ugetieren raschesten individuellen Entwicklung
samtliche Voraussetzungen dazu, ein noch verbreiterteres und leichter zugingliches
Laboratoriumstier zu werden.

Bisher wurde er mit viel Erfolg bei Untersuchungen der Wirkung von verschie~
denen Pharmaceutikas und beim Studium von Geschwiiren und Zahnerkrankungen
verwendet. Derzeit wird er am meisten in der Mikrobiologie verwendet, und zwar
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bei bakteriologischen, virologischen, leptospirclogischen und protozoologischen Unter-
suchungen. Einen festen Platz erwarb er sich vor allem in der Virologie und Lepto-
spirologie, wo er in den westlichen Lindern mit den anderen Laboratoriumstieren
besonders erfolgreich konkurriert.

Die bisherigen Ergebnisse der Verwendung des Syrischen Goldhamsters in der
Mikrobiologie werden kritisch gewertet und besonderes Augenmerk wird auf Anga-
- ben tiber die Erkrankungsdiagnostik bei der von Veterindrstandpunkt aulergewshn-
lich wichtigen Brucellose und hauptsédchlich Tuberkulose gelenkt.

Neue Angaben der Mitarbeiter werden angefiihrt tiber die spezifische Aufnahme-
féahigkeit des Syrischen Goldhamsters in bezug auf einige Leptospiren, und zwar
vor allem auf Leptospirosa canicola und Leptospirosa grippotyphosa, auf die die tbri-
gen Laboratoriumstiere nicht besonders empfindlich sind.
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