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Uvod

Atypicky vyskyt lymfoidni a lymfadenoidni tkané, ktera v pokrocilém stavu
pfipomina strukturu miznich uzlin, popsali jsme jako makroskopicky zjevné
uzlovité afekce, lokalisované subserosné v jatrech u vepii. Popsané loziskové
afekce, oznacené jako ,lymphadenopathiae” nebyly dosud (podle dostup-
né literatury) ve svétové odborné literatute zaregistrovany. Jejich zna-
lost je dulezita pro diferencialni diagnostiku loziskovych afekci rézné
etiologie, které se tak casto (misty az v 50 %) v jatrech vepra vyskytuji. Ve
zminéné praci bylo pfipomenuto, Ze v popsanych ptipadech ,lymphadenopa-
thiae nodularis multiplex hepatis” byla zjisténa soucasné lymfaticki reakce
v jinych tkanich. Predbézné bylo poukazino na nalez zdutelych hyperplastic-
kych lymfonoduli lokalisovanych v plicich, zvlas§té ve sténé kolem mensich
bronchioli a perivaskularné. Upozornili jsme, Ze histogenese lymfatickych re-
akci v plicni tkdni ma velky vyznam v pathogenesi afekci plicnich u veptrového
bravu.

Béhem histogenetickych studii loziskovych afekei v plicni tkdni jsme na-
lezli subpleuralné ulozené, makroskopicky zjevné loziskové afekce u vep¥i;
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tyto loziskové afekce mély raznou strukiuru podle jejich stadia vyvoje podobné
jako u popsané ,lymphadenopathie nodularis multiplex hepatis suum”.

Uzlikovité afekce v plicich, zvlasté u koni a veptového bravu, jsou poly-
genetického pivodu a nutno je vzajemné diferencovat podle jejich makrosko-
pické struktury.

Povazujeme pro potfeby praxe za velmi dilezité upozornit a histologicky
pro ucely laboratorni diferencialni diagnostiky zpracovat nalezcné loziskové
afekce, lokalisované subpleuralné; tyto se daji jiz makroskopicky odlisit od
loziskovych afekci jiné etiologie podle svérazné struktury, barvy, lokalisace,
vztahu k ostatnimu plicnimu parenchymu a zvlaste pak podle mikroskopické
struktury.

V ptistupné literatute jsme nenalezli zadné udaje o subpleurdlné lokali-
sovanych a makroskopicky viditelnych loziskovych afekcich u veprového bravu,
slozenych z pocatku z lymloidni a pozdéji z lymfadenoidni tkiné a pFipomi-
najici strukturu miznich uzlin.

Makroskopicky popis

Topografie subpleuralni lymfadenopathie

Pievazné na facies costalis lobi caudati diaphragmatici vice smérem k mar-
go obtusus nachazeji se uzlicky ruzné velikosti. Zwinéné loziskové afckee plic
jsme zjistovali z poatku makroskopickou diagnostikou v razném mnozstvi.
Byly disseminovany ptevazné v hlavnich lalocich plic, a to nejvice na levém
kaudalnim diaphragmatickém laloku plicnim. Umisténi lozisek je napadné v suab-
pleurdlnich interlobuldrnich septech, ze kterych se vési loziska rozsifuji do
okolni tkdné parenchymu plicniho; velmi ¢asto lze zjistit od lozisek prabéh
zarudlé interlobularni tkané s roziitenymi lymfatickymi cévami.

Tvar, velikost arozsah subpleurdlni lymfadenopathie

Subpleurdlné se nachéazejici lymfadenopathie tvoii loZiska sfericka nebo
ovoidni, velikosti prosa, ¢ocky az hrasku, kierd jsou ostfe chrani¢ena proti
okolnimu plicnimu parenchymu. Loziska prominuji nad okolni tkan plieni; jsou
vyraznéjsi svou svétlejii Sedavou az Sedavé cervenohnédou barvou, kterd se
zvlasté napadné odlisuje od parenchymu plicniho u porazenych a vykrvace-
nych vepfd, u nichz je parenchym plicni riZzové barvy. LoZiska jsou v paren-
chymu plicnim ostfe konturovana a ¢ini dojem cizi tkaneé, vsazené do paren-
chymu plicniho.

V nékterych ptipadech nejsou loziska tak dobte konturovana a jsou zfe-
telné opouzdiena jen nepatrnym lemem, ktery je svétlej§i barvy nez Sedocer-
vena barva loZisek. Okrajovy lem dosahuje sily maximdlné asi az ') mm a tvoii
hranici mezi Sedavym loziskem homogenni struktury a rizové zbarvenym pa-
renchymem plicnim u porazenych zvirat. Loziska jsou ulozena vzdy subserosné
(subpleuralné) a pleura je vétSinou nad lozisky, kterd prominuji nad povrch
okolniho parenchymu plicniho, transparentni, leskld a hladka. Loziska, ktera
napadnéji neprominuji, jevi zkaleni a necpatrné zesileni pleury. Tato loziska
jsou na pohmat tuzsi nez loziska, ktera prominuji a maji transparentni pleuru,
pfes kterou je zfejma bezstrukturni, homogenni skladba loziskovych afekei.
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Makroskopicky zjevné uzlikové afekce plic lokalisované subpleurdlné se
¢asto vyskytuji jako samostatné loziskové afekce, jindy téz spolecné s jinymi po
strance etiologické i pathogenctické rozmanitymi plicnimi pathologickymi pro-
cesy (pneumonie abscedujici, nekrotické, emboliko-mykotické, disseminované
i konfluujici bronchopneumonie a pod.).

Bronchopneumonie konfluujici, kruposui i loziskové pneumonie neckro-
tické, abscedujici, emboliko-mykotické a pod. zakryvaji a ¢ini téméf neroze-
znatelné subpleurdalné lokalisované | lymphadenopathie noduldrni”, ulozené
v pathologicky pozménénych ¢astech plic.

U probéhlych a protrahovanych zanétlivych afekei plic lze ,lymphadeno-
pathie nodosni” snadno zjistit. Poruchy ve vzdusnosti plic, jako emfysem nebo
atelektasy, nezakryvaji lymfadenopathii nodosni.

Makroskopicka diferencialni diagnostika loziskovych (nodularnich) para-
sitarnich afekei lokalisovanych subpleurdlné neni vidy snadna; zvlasté transpa-
renini, zcela svézi subpleuralni uzlicky parasitarni lze pfi makroskopické dia-
gnostice zameénit za ,lymphadenopathia nodularis” a naopak. Star$i parasitarni
uzlikové afekce maji zkalené centrum barvy §pinavé Zluté, nemaji homogenni
strukturu Sedavé a Sedavé hnédocervené barvy, jak tomu je u lymfadenopathic
nodularni. Star$i parasitarni uzlicky jsou opouzdiené zandétlivé novotvofenym
vazivem, které se lamelarné formuje a makroskopicky je zjevné jako bélosedé
opouzdieni loziska s nekrotickym $pinavé Zlutym centrem.

Vztah subpleurdlni lymfoidni a lymfadenoidni tkdné k podobné tkani lo-
kalisované subserosné v jatrech bude predméiem dalsi price.

V tomto sdéleni chceme se omezit na formalni genesi subpleuralnich lo-
ziskovych alekei, slozenych z pocatku 2 lymloidni a pozdéji z lymfadenoidni
tkané, ktera pripomina strukturu miznich uzlin. Loziskové afekce subpleuralni
musime povazovat za afekce, které jsou ve spojeni s ostatni tkani plicni a s ce-
lym organismem. Jediné s tohoto hlediska posuzovania miize byt subpleurdlni
lymfadenopathie spravné vysvétlena.

Histopathogenese subpleuralni noduliarni
lymphadenopathie

Formdlni genese loziskovych afekei lokalisovanych subpleuralné u vepta
vykazuji v architektonice celkem shodnou strukiuru, jak byla popsina u ,lym-
phadenopathie nodularis multiplex hepatis suum”.

V subpleurdlnich lymphadenopathiich nodularnich lze v histogenesi sle-
dovat rozdilnou strukturu. Odlisny morfologicky vzhled dovoluje hodnotit vy-
voj pathologického procesu a stanovit ¢asovy sled morfologickych stava; tim
je umoznéno objasnit formalni genesi a ¢istetné pathogenesi subpleurdlnich
lozZiskovych afekei.

Pfi studiu formalni genese subpleurdlni plicni lymfadenopathie bylo da-
leko snadnéjsi objasnit zaklad této afekce na rozdil od podobnych afekei loka-
lisovanych pod serosou jater. V normalni morfologii jater neni zndmé nahro-
madéni lymfatické tkané subscrosné, v podobé agregovanych lymfonodula
lokalisovanych pod Glissonovym pouzdrem. Naproti tomu jsou bézné
znamé vyskyty mikroskopického nahromadéni lymfoidni tkané zvané subpleu-
ralni (Arnoldovy) lymfonoduly.

V pleute mediastinalni popsali mikroskopické nahlouéeni lymfatické tkané
Knauff Walter, Burdon, Sanderson, Klein a cela rada daliich
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autorti. Arnold popsal v roce 1880 v pleura mediastinalis a pulmonalis, jakoz
i v parenchymu plicnim loziska, slozend z lymlatické tkané, ktera se objevi
v rozdilném poctu pfi experimentilni chronické pneumokoniose, zplisobené
suchym prachem. Arnold se dommnivd, ze toto mikroskopicky viditelné nahlou-
ceni lymfatické tkané, lokalisované ve sténdach broncha, peribronchalné, peri-
vaskularné, intrapulmonalné a subpleurdlné, je u kocek, psu, krilikii a morcat
soucasti norméalni stavby tkané plicni. Podle Arnolda jsou lymionoduly v plic-
nim parenchymu soucasti plicniho lymfatického systému a slouzi jako zachytny
filtr ve tkani plicni. Sdm Arnold vsak popisuje, ze lymfonoduly byvaji zjisto-
vany v nestejném mnozstvi a v nestejné strukture: u jednoho zvirete je nalez
lymfonodulii poskrovny, u druhého bohatsi, u jednoho zvifete ma vice struk-
turu bunécnatou a u druhého zvifete prevldda v lozisku vazivovd struktura.
Definitivni stanovisko k nazorim Arnoldovym zaujmeme az v dalsi praci, ve
které sledujeme, jaky vyznam ma lymfatickd tkan v plicich pti pathologickych
procesech.

C. Liiders potvrdil v roce 1892, ze u ¢loveka se vyskytuji mikrosko-
picky viditelné subpleurdlni lymfonoduly, jak ie popsal Arnold. Liiders uvadi,
ze lymfonoduly jsou u ¢loveéka subpleuralné nepravidelné roztrouseny; v oje-
dinélych a vzacnych ptipadech mohou dosiahnout jejich shluky u ¢lovéka az
makroskopicky zjevné velikosti rozsahu az ¢ocky a pak svou stavbou pfipo-
minaji uzliny s korovymi lymfonoduly a dfenovou substanci. Tyto ddaje Lii-
dersovy nebyly ve svétové literature potvrzeny a upadly celkem v zapomnéni.

U zvirat, zvlasté v pojivové podptirné tkani plic, u skotu, koni, veptd a psu
popisuji Ellenberger a Giinter nahromadéni lymfoeyti a zdiraziuji,
Ze zvlasté u vepia dochazi k nahromadéni lymfoeyti, které jsou mikroskopicky
zjevné jako lymfonoduly peribronchularni, perivaskulirni a subpleuralni. Na-
lezy lymfonodulii ve sténé bronchi, peribronchularni, perivaskularni, intrapul-
monélni a subpleuralni byly prevzaty do viech udebnic normdlni histologie.
Nikde vsak se nepopisuje u zvitat nilez makroskopicky zjevnych, subpleuralné
lokalisovanych loziskovych afekei, kieré dosahuji velikosti ¢ocky az hrasku,
jsou slozeny z lymfoidni tkané a vykazuji strukturu, kterd pripomind mizni
uzliny.

Pro diferencidlni diagnostiku ectiologicky rozdilnych loziskovych, subpleu-
ralné lokalisovanych afekci je dilezité, ze u lymphadenopathie je pleura a sub-
serosni tkan bez zanétlivych zmén. Zjisti se nejvyse hyperplasie mesothelu nebo
myoelastické lamely, kterd oddéluje serosu od subserosni tkané a pripadné
hyperplasie subserosni pojivové tkaneé.

V histogenesi uzlovitych subpleuralnich lymfadenopathii lze sledovat vy-
vojové faze morfologickych subpleuralnich afekci, kieré mozno setadit podle
¢asového sledu vyvojovych fazi.

1. JInmchbageHonaTus oA JIErOYHOM IJICBPOI nupammianabHoi hopMbl (Ha cpe3e B ¢hop-
Me TPeyroJbHMKAa) C HOAYJAPHOI CTPYKTYPOIl M C BUKAPYRLIE 9M(U3EeM0Oi COCeIHUX
TKaHCH

1. Subpleural lymphadenopathy of pyramidal form (triangular on cut) with a nodular
structure and with a vicariating emphysema of environment

1. Subpleurale Lymphadenopathie pyramidaler Form (dreieckformig auf dem Schnitt)
mit nodularer Struktur und mit einem vikariierenden Emphysem der Umgebung

382



5. Pocateéni tvorba subpleuralni lymfadenopathie, ktera vydouva pleuru

6. Subpleuralni lymfadenopa-
thie bez nodularni struktury
s klkovitym zdurenim pleury
a s kompressivni atelektasou
okolniho parenchymu plicniho

6. JiumdageHonatus r1nox Je-
ro4YHoi naeBpoi 6e3 HoaynAp-
HOM CTPYKTYPbI ¢ BOPCUHUCTLIM
YTOJLIEHWEM IJIEBPbI U C KOM
[IPECCUBHBIM aTeJeKTO30M CO-
CeJlHell TapeHXMMbl JIero4Hoil

6. Subpleural lymphadeno-
pathy without nodular struct-
ure with villous swelling of
pleura and with compressive
atelectasis of the surrounding

pulmonar parenchyma

6. Subpleurale Lymphadenopa-
thie ohne nodulare Struktur mit
ciner zottenartigen Schwellung
der Pleura und mit kompressi-
ver Atelektase des umgeben-
den Lungenparenchyms




videlné vroubkovany. Kulaté ttvary lymfatické subpleurilni tkdné maji celkem
ostré ohraniceni; dtvary ostatnich tvari maji ohrani¢eni neurcité, rozplyvavé.

Velikost a rozsah lymfonoduli je rizny a rovnéz jejich struktura je roz-
dilna. :

Podle doby vyvoje je slozeni lymfonoduli rozdilné. Casové nejmladsi lym-
fadenopathie subserosni jsou slozeny ntevazné z husté sefazenych lymfoidnich
elementii bunéénych, které svou strukturou, velikosti, tvarem atd. pripominaji
lymfocyty; maji tzky basofilni cyioplasmaticky lem a velké kulaté jadro, bo-
haté na chromatinovou substanci. Velké lymfoidni elementy bunécéné, které
dosahuji praméru 15 az 20 mikra, jevi ¢etné mitosy, a jsou snad ve spojeni
s lymfopoetickou ¢innosti téchto utvari. Podle nékterych ndzoru vznikaji lym-
focyty za pathologicko fysiologickych pochodi ve tkanich téz z retikuldrnich
elementd bunéénych. Podle jinych nizori jsou Ranvier-Marchando-
vy klasmatocyty vychodiskem tvorby perivaskuldrnich lymfonoduli.

Lymfoidni elementy bunécné lezi tak husté v retikularnim stroma, ze lze
retikularni elementy buné¢né zjistit jen pfi bedlivém hledani. Bunky retikularni
lze diferencovat od lymfoidnich elementi bunéénych podle slabé basofilni
protoplasmy s cytoplasmatickymi vybézky; v protikladu k lymfocytim maji re-
tikularni elementy bunécné spise elipsovité, na chromatin chudé, basickymi
barvivy hledé se barvici jadro se zfetelnymi jadérky. Genesi lymfoidni tkdné
lze tudiz sledovat z proliferdtu, ktery zac¢ina z lymfatickych systémi sub-
pleuralnich i intrapulmonalnich, ke kterym nutno fadit i normalné mikro-
skopicky zjistitelné lymfonoduly peribronchuldrni, perivaskularni, intrapulmo-
nalni a subpleuralni.

Druha faze

tvorby nodulirni lymfadenopathie

Zveétsovani, rust a tvorba lymfonoduli nebyva zpravidla doprovazena vy-
raznéj$imi hypobiotickymi a zanétlivymi reakcemi v okolni tkani. Jen ve zcela
ojedinélych pripadech lze nalézt vyraznou difusnéjsi neb i loziskovou infiltraci
eosinofilni a uprostied této eosinofilni infiltrace dochazi k zvétSovani nebo
tvorbé novych shluka lymfatické tkané.

V dalsich etapé vyvoje formalni genese subpleuralni lymfadenopathie je
naristani a rozrustani lymfoidni tkané; vznikaji subpleuralni loziska, ktera
dosahuji velikosti prosa, ¢ocky az hrasku a jsou sloZena prevdiné z lymfoid-
nich elementd bunéénych. Rust lymfoidni tkané se nejcastéji jevi jako rust
centrdlni, pfi ¢emz aposici se zvétsujici lozisko tla¢i na okolni tkan parenchymu
plicniho, ktery v tomto stadiu byva na periferii uzlicku stlacovan a neztidka
se jevi prechodné v okolni tkani plicni kompressivni atelektdsa.

V tomto stadid rustu lymfoidni tkané lze casto zjistit téz infiltrativni rast
lymfatické tkdané do okolniho parenchymu plicni tkdné. Infiltrativni rust lym-
foidni tkané probiha podél lymfatickych cév, v jejichz sténach tvori se shluky
lymfoidni tkdné, které maji spojeni s vlastnim subpleurdlnim loziskem. V tomto
stadiu druhé faze tvorby subpleurdlni lymfadenopathie se nezjisti v uzlovité
lymfoidni tkani, kterd dosahuje makroskopicky zjevnych lozisek, noduldrni
struktura.
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Lymfaticka tkafi bez nodularni struktury je ulozena v retikulu a je pro-
rostla ¢etnymi drobnymi cévami a kapildrami. Lozisko makroskopicky zfetelné
je slozeno z prostiednich a velkych lymfocyti, které vykazuji nepravidelné
ohraniceni, zptisobené kulatym ameboidnim vydutim plasmy bunécné. Jadra se
barvi intensivné heamatoxylinem a byvaji casto ovalného tvaru, ztidka lehdeji
na jedné strané prohnutia. V tomto stadiu vyvoje loziska naleznou se svétleji
zbarvené exemplare lymlocytt celkem vzacné. Jednotlivé, napadné velké lym-
focytoblasty maji nejasné konturovani a nestejnomérné zbarveni jaderné sub-
stance. U vétsich lymfoidnich elementu bunécnych je znatelné vétsi mnozstvi
protoplasmy, ktera byva intensivnéji zbarvena. Oxydédsova reakce je negativni.

Lymfatickou tkdni prostupuje jemné retikulum s argyrofilnimi vlakny. Lo-
ziska, slozena z mnozici se a rostouci lymfoidni tkdné, jsou rtzné silné vasku-
larisovana a neztidka lze v nich zjistit bohatou sit dilatovanych a mezi sebou
anastomosujicich kapilar naplnénych krvi, které vznikaji uvnitt lymfoidni tkané,
zvladié pri nast¥iknuti cév.

V pripadech zmineéné celkem vzacnéjsi histogenese lymfatickych lozisek
uprostied eosinolilnich infiltrdata v podptrné tkani nachdzime roztrousené eosi-
nofilni granulocyty i v lymfatické tkani. Eosinofilni granulocyty infiltruji znaé-
né okolni tkan kolem tvoficich se a rostoucich lozisek, sloZenych z lymioidni
tkane. ‘

Prva faze tvorby lymloidnich lozisek, ktera je ¢asové nejmladsi, nalezne
se vzacné; Casi¢ji nez pomérné vzacny nalez ze zalatku tvorby subserosnich
lymfonodult je nalez Casové starsi druhé fize vyvoje subpleurdlni lymfadeno-
pathie, kterda je makroskopicky zjevna jako lozisko rtizné velikosti, homogenni
siruktury. V této druhé fazi tvorby subpleurdlni nodularni lymfadenopathie jevi
se nékdy lozisko mikroskopické bez tvorby noduldrni struktury. Je tomu tak
v histogenesi uzlikd, slozenych z lymfoidni tkdiné, které vznikaji z Arnoldo-
vych subpleurdlnich lymfonoduli a ze subpleuralnich lymfatickych cév.

V histogenesi subpleuralni noduldrni lymfadenopathie, majici pavod v po-
vrchovych, subpleurdlné lokalisovanych peribronchélnich a perivaskuldrnich lym-
fonodula je zfejmo, Ze tyto nemaji tendenci mezi sebou splyvat v difusni lym-
foidni tkané; uchovavaji si folikularni strukturu tak jak tomu je za riznych
pathologicko-fysiologickych procesi, kdy dochazi k ivorbé lymfoidni tkané
v hloubce tkiané plicni, kiera svoji noduldrni stavbou piipomind mizni uzliny
a jejiz kausalni genesi projednime v dalii kapitole.

Treti faze

tvorby subpleuralni nodularni lymfadenopathie

Tteti faze tvorby subpleurdlni noduliarni lymfadenopathie je charakteri-
sovana hlavné tvorbou nodularni struktury lymfoidni tkané. Tuto tvorbu no-
dularni struktury lymfoidni tkdné lze zjistit jen v pripadech histogenese sub-
pleuralni nodosni lymfadenopathie z Arnoldovych subpleuralnich lymfonodula
a ze subpleuralnich lymfatickych cév. Pocatek tvorby noduld lze sledovat ve
zminénych ptripadech genese lymlatické tkané na periferii lymfoidni tkané,
ktera je z pocatku bezstrukturni a kde jde v podstaté o nahlouéeni lymfatické
tkane.

V dalsim vyvoji je celé lozisko (slozené puvodné z difusné rozlozené lym-
fatické tkané) prostoupeno nodularni strukturou lymfatické tkiané&. Pocet a ve-
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likost vytvotenych noduli je rézny a nalezneme utvary, které vykazuji 5 az
10 noduly, ale také loziska, ktera vykazuji 100 nodult v jedné subpleurdlnj
nodosni lymfadenopathii.

V tomto ¢asovém sledu pathologickych procest se vytvareji casto reakéni
centra (sekundarni noduly, zarodecna centra). Reakeni centra vznikaji podle
dnesnich néazori jako vyslednice reakce organismi na pathologické podnéty
toxické, mikrobialni a parasitarni povahy a maji Gcast na obrannych pocho-
dech v organismu. V centru noduli vystupuji v histologickém obrazu do popredi
velké basofilni elementy bunééné (lymfoblasty, makrofagy a také basofilni bunky
retikularni). Nékteré elementy bunécné ve svétlejsim reaktivnim centru nodula
maji slabé se barvici proioplasmu s jemné¢ granulovanym jadrem, které je ku-
latého nebo kulaté ovalného tvaru. Nékdy lze zjistit hojné nahromadéni pro-
toplasmy kolem jadra a takové elementy bunééné lze tézko odlisit od lymfo-
blasti. Mezi témito elementy bunétnymi nachdzeji se ,tinkeéni téliska”,
fagocytované zbytky rozpadlych clementi bunécnych, které davaji nukledrni
reakci a jsou tudiz jaderné zbytky.

Na periferii lymfonoduli se svétlejsimi reakénimi centry byvaji husté se-
razeny vyzralé lymfocyty s intensivné se barvicim chromofilnim jadrem kula-
tym a nepatrnym prouzkem protoplasmy. Lymloidni tkan, ve které jsou noduly
ulozeny, po¢ind se pozdéji formovat v pruhovité nahromadéni vyzralych lym-
focytt, které spojuji jednotlivé noduly mezi sebou a predstavuji nam interno-
dularni lymfatickou tkan. V internodularni tkdni lze prokédzat jiz v této tteti
fazi vyvoje subpleuralni noduliarni pneumopathie ztetelné sitivo vaziva, ve kte-
rém se nachazeji nutritivni cévy v ruzném rozsahu a meéritku.

Loziska se strukturou lymfonodularni a s iniernodularni tkani s retikular-
nim a vazivovym sitivem, ve kterém probihaji nutritivni cévy, maji organoidni
charakter a pfipominaji nam mizni uzliny.

Tvar lozisek v této tfeti fazi jejich vyvoje je rtzny. Maji tvar kulovity,
pfi ¢emz ve vyzralych uzlech je ztejma nodularni a internodularni struktura
a kolem lozisek byva casto vyznacen chronicky alveolarni emfysem plicniho
parenchymu. Velmi casto se nachazi subpleurdlné nebo po strané subpleuralni
lymfadenopathie $térbina, ktera je v podstaté dilatovana lymfaticka céva.

V ptipadech kulatého tvaru subpleuralni nodosni lymfadenopathie nalez-
nou se excentricky mimo kulaty okruh ulozené noduly, které pronikaji do pa-
renchymu plicniho nebo do subserosni tkané. Excentricky ulozené noduly mo-
hou nékdy prominovat nad droven okolni tkané plicni a elevuji zna¢né pleuru,
ktera je nad nimi.

Zijistili jsme také ¢asto kuzelovity tvar lymfadenopathie subpleuralni, pfi
¢emz hrot kuzelovitého tvaru vychazel z hloubky plicni, kde byl obvykle ptuvod
vlastni subpleurdlni noduldrni lymfadenopathie z perivaskularni nebo peri-
bronchularni lymfatické tkané. Base kuzelu smétovala 'k povrchu plic az do
subserosni tkané, pti ¢emz pleura byla mirné vyduta, ale bez zénétlivych zmén.

5. HayanpHoe oOpa3oBanme auMcazeHonaTvy MOJ JIETOYHO IJIeBPOi, KOTopas B3Ay-
BaeT IJIEBPY

5. Initial formation of subpleural lymphadenopathy which pouches out the pleura

5. Anfangliches Gestalten der subpleuralen Lymphadenopathie das die Pleura aus-
baucht
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Subpleuralni nodosni lymfadenopathie mohou miti rozdilné tvary a v mi-
krosnimku demonstrujeme hranolovity tvar. Kromé toho jsme zjisfovali i po-
délné nebo pri¢né ovalné tvary a podobné.

Na rozdil od ,lymphadenopathiae nodularis multiplex hepatis” byvaiji
i v hloubce plicniho parenchymu uzli¢ky rizného tvaru, které svoji nodularni
strukturou a tvorbou internodularni lymfoidni a pojivové tkané, retikularniho
sitiva atd. maji organoidni charakter a pripominaji mizni uzliny. Pfedmétem
dalsiho studia bude, zda intrapulmonalni lymfonoduly jsou v genetické sou-
vislosti se subserosnimi lymfadenopathiemi v jatrech a subpleurdlnimi lymfa-
denopathiemi.

Ctvrta faze

tvorby subpleuralni nodosni lymfadenopathie

Ctvrta faze je casové nejstarsi morfologicky stupeii v tvorbé subpleuralni
nodosni lymfadenopathie. V této dobé dochazi k diferenciaci a k pomnozeni
perinodularni a internodularni podpurné tkané; tato je vytvorena jednak cir-
kularné kolem jednotlivych noduli, jednak spojuje jednotlivé lymfonoduly
a stlacuje internoduldrni tkan, ktera je nahrazovana pojivem. Mozno tudiz
z histogenese prohlasit, ze pojivova tkan nahrazuje internodularni tkan, ktera
v této dobé mizi. Pomér mezi lymfatickou a pojivovou tkani je ukazatelem
stupné pokrocilosti vyvoje subpleurdlni nodosni lymfadenopathie.

V dalsim vyvoji pomnozena vazivova tkin nahrazuje jednotlivé lymfono-
duly a v celém lozisku dochézi k poiivové metamorfose. V této dobé lze zjistit
na periferii subpleurdlni nodosni lymfadenopathie vazivovou demarkaci. Va-
zivova demarkace subpleurdlniho loziska vede k jeho zfetelnéjimu ohraniceni
od okolni tkiané plicniho parenchymu; nejéastéji v okoli loziska se objevuje
chronicky alveolarni emfysem.

7. Pacumpenue aum@arndeckoro cocya rnoj JeroyHoi MniaeBpoi ¢ runepriasmeit sHI0-
Tepua u ¢ obpaszoBanmeM JUMMOHOAYIM, KOTOpasa MPOHMKAET B JIOMMHY JuMcaTuye-
CKOro cocynaa

7. Subpleural dilatation of the lymphatic vessel with hyperplasia of endothel and
with lymphonodule formation, which reaches up to the lumen of the lymphatic vessel

7. Subpleurale Dilatation des lymphatischen Gefifles mit Hyperplasie von Endothel
und mit Gestaltung von Lymphonodul, der bis zum Lumen des lymphatischen Ge-
filles hin prominiert

@

8. BayTpunerodnas auMmdagesHonatsa ¢ o6pa3oBaHueM HOAYJISAPHON U UHTPAHOAY AP~

HOM CTPYKTYPBI M CO 3HAYUTENbHBLIM 00pPa30BAaHMEM L[EHTPOB PEeakKLM C XPOHMYECKOM
AJBbBEOJIAPHON 9M(PU3EMOI COCEHUX TKaHel

8. Intrapulmonar lymphadenopathy with formation of nodular and internodular
structure and with a considerable formation of reaction centres (of secondary nodules,
embryonal centres) with a chronic alveolar emphysema in the environment

8. Intrapulmonare Lymphadenopathie mit Gestaltung der nodularen und internodu-

laren Struktur und mit einer betridchtlichen Gestaltung von Reaktionszentren (sekun-

didren Nodulen, embryonalen Zentren) mit einem chronischen alveolaren Emphysem
in der Umgegend
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V tomto stadiu lze nékdy zjistit zesileni subserosniho pojiva a vzdcné téz
hyperplasii mesothelu pleury. Zbujeld vazivova tkin peri- a internodularni,
vzacnéji i vazivo, které opouzdiuje cel¢ lozisko, mohou hyalinisovat a sklero-
tisovat. P¥i retrakci vaziva a pfi okrajovém subpleurdlnim emfysemu je pleura
nerovnd a cCasto tvofi na Cetnych mistech vtazeniny a klkovité vyvySeniny.

Diskuse

Podle statistiky, ktera bude zvlast¢ zpracovana, vyskytuje se nejcastéji
treti faze tvorby subpleuralni nodosni lymfadenopathie; na druhém misté v po-
Cetnosti je ¢tvrta faze. Casové mladsi druhé obdobi tvorby loziskovych subpleu-
ralnich afekci bez nodularni struktury s nahromadénim lymfoidni tkané neni
tak castym nalezem. Prvé obdobi genese subpleuralnich lymfoidnich uzlika je na-
lez, ktery zjistime pii soustavném vysetrovani i jako zcela nepatrnou lozisko-
vou afekci, lokalisovanou subpleurdlné v plicich.

Subpleuralni loziskové afekce, které jsou z pocitku slozené z nahlouceni
lymfoidni tkdné a postuoné se vyvijeji v mikroskopickou strukturu, ktera pfi-
pomina mizni uzliny, jsou ¢asto v genctické spojitosti s reakci lymfatické tkané
peribronchularni a perivaskulirni a kone¢né mozno ftici i s intrapulmonalni
uvnitt parenchymu plicniho. Nalezli jsme vsak téz subpleurdlni nodosni lym-
fadenopathie v pripadech, kdy v plicni tkani nebyla zjevni lymfatickd reakce.

Popsané uzlickové afekce lymfadenoidni struktury nejsou u vepra stabilni
povahy a jevi dynamicnost ve svém vyvoji, jak jsme prokazali histopathogene-
tickymi studiemi. Jedna se o pathologicky proces, o lymfatické reakce na patho-
logické faktory, které podle dosavadnich vysledkit vyzkumu nemusi byt jed-
notné. Toto tvrzeni je podlozeno vyskytem loziskovych afekei subpleurdlne
lokalisovanych v plicich @ veprd, a to v rizném mnozstvi v riiznych hospodai-
stvich, ve vykrmnach i v produké¢nich stanicich, jak poukazuje nase statistika
i odporazenych zvifat na méstskych jatkich v Brné, na které se pracuje.

Jak je jiz z dosavadnich vyzkumi patrno, neni nilez subpleurdlni nodosni
lymfadenopathie konstanini; vyskytuje se v rizném poctu u porazenych zvirat
podle rozdilného jejich pivodu a je patrné v zavislosti na pathologickych fakto-
rech, vyskytujicich se v urc¢itém prostiedi.

Nejcastéjsim mistem vzniku subpleurdlni nodosni lymfadenopathie jsou po-
vrchové subpleuralné ulozené bronchuly a cévy; v jejich sténich a v okolni
pojivové tkani vznikaji pak lymfonoduly. Lymfonoduly se mnozi a rozristaji,
vznikaji lymphadenopathie, které dosahuji rozméru cocky az hrasku; soucasné
vydouvaji (z po¢atku nez dojde k preméné lymfoidni tkané ve vazivovou pod-
purnou tkarn) pleuru.

Homologni subpleuralni nodosni lymfadenopathii jsou celkem podobné lo-
ziska kolem bronchiolti a cév i v intrapulmondlnim parenchymu plic. R&vnéz
tyto tvary dosahuji znaénych rozmérd, takze mohou byt i makroskopicky vi-
ditelné, jako loziskové afekce uvniti parenchymu plicniho. Maji rovnéz svoji
dynamiku vyvoje (nejsou stabilni morfologicky ttvar) a v pokrocilém stavu
vyvoje za pathologicko-fysiologickych procesii nabyvaji morfologické podoby
s miznimi uzlinami. Je tomu zvlaste pri vyvoji druhotnych nezanétlivgch zmén
po prodélani virového (chripkového) onemocnéni; za zminénych pathologicko-
fysiologickych procesii nachazime vedle loziskového emfysemu, ktery se vy-
skytuje ponejvice pod pleurou v okrajovych oddilech plic, peribronchularni,
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perivaskularni, intrapulmonalni a subpleurdlni hyperplasie lymfoidni tkané,
kterd misty pfipomind (noduldrni a internoduldrni lymfatickou tkani, retiku-
larnim pojivem, tvorbou reakénich center atd.) strukturu miznich uzlin, jak
se tato vyskytuje az ve 3. fazi vyvoje subpleurdlni nodosni lymfadenopathie.

Ze 180 pripadt histologickych rozbort lymfatickych reakei uvnitf plicni
tkané porazenych vepit nepodafilo se nam ani v jednom piipadé prokazat
nejpokrocilejsi stupen vyvoje lymloidni tkané, jak-jsme jej popsali ve ctvrté
fazi vyvoje subpleurdlni nodosni lymfadenopathie. Neprokazali jsme pfi makro-
skopicky zjevné hyperplasii lymfatické tkdné v plicnim parenchymu diferen-
ciaci a pomnozeni perinodularni a internodularni podptrné tkané, ktera by
byla vytvotena cirkularné kolem jednotlivych noduld, stlacovala by internodu-
larni lymfoidni tkan a ktera by pak jevila tlakovou atrofii, jak jsme prokazali
v konecné fazi vyvoje subpleurdlni nodosni lymfadenopathie.

Nalezem hyperplasie lymfatické tkané i uvnitf plicni tkané, kterd dosa-
huje az makroskopicky zjevnych loziskovych afekci uvnitt plicniho parenchy-
mu, odliSuje se subpleurdlni nodosni lymfadenopathie od jaterni nodularni lym-
fadenopathie, zjisténé jako typické loziskové afekce pod Glissonovym pouzdrem.

Ta skutec¢nost, ze subpleurdlni nodosni lymfadenopathie jako loziskové
afekce makroskopicky zjevné pod pleurou se vyskytuji iémér jesté ca-
stéji nez ,lymphadenopathiae nodularis multiplex hepatis” vyzdvihuje diferen-
cialné diagnosticky vyznam téchio afekci od etiologicky riznych jinych loZisko-
vych afekci v plicni tkdni u vepfa v praxi. Jediné pfesna znalost loziskovych
afekei v plicich po strance morfologické umozni ndm v praxi véasnou diagnostiku
a tim i prevenci etiologicky raznych loziskovych afeRci v plicich u veptu.

Souhrn

1. V praci byly popsany uzlickovité afekce plic u vepid, ulozené subpleu-
ralné, které jsou slozeny z lymfoidni a lymfadenoidni tkdné a které byly ozna-
ceny jako ,lymphadenopathia nodularis multiplex pulmonum”.

2. Uzlovité afekce, lokalisované subpleuralné, lze makroskopicky a zvlasté
mikroskopickym vysetfenim diferencovat od loziskovych afekci jiné etiologie,
lokalisovanych rovnéz subpleurdlné. Smérnicemi pro diferenciaci zminénych
afekcei jsou:

jejich svérazna struktura, barva, lokalisace, ohraniceni a vztah k ostatnimu
parenchymu plic a zvlasté pak jejich mikroskopicka struktura.

3. V histogenesi uzlovitych subpleurdlnich lymfadenopathii lze sledovat
Ctyfi vyvojové faze morfologické struktury, které jsou rtizného stafi. Subpleu-
ralni loziskové afekce, které jsou z pocatku slozené z nahloucené lymfatické
tkané, vyvijeji se postupné v mikroskopickou strukturu, kterd pfipominid mizni
uzlinu.

Prva faze tvorby subpleuralnich lymloidnich wuzld, ktera je casové nej-
mladsi a ve které dochazi k nahlouéeni lymfoidnich elementii bunéénych, na-
lezne se vzdcné. Ve druhé fazi tvorby subpleuralni lymfadenopathie dochazi
k rastu a zvétsovani se lozisek, slozenych z lymfoidni tkané, ve které se nena-
chazi lymfoidni struktura. Nejcastéji se nalezne t¥eti fiaze tvorby subpleuralni
nodosni lymfadenopathie, kdy dochazi k tvorbé noduldrni struktury. Ve étvrté
fazi, ktera je Casové nejstarsi, dochazi k tvorbé a pomnozeni nodularni a inter-
nodularni tkané. V dalsim vyvoji pomnozeni vazivova tkai stladuje jednotlivé
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lymfonoduly a v celém lozisku dochizi k pojivové metamorfose. Pomér mezi
lymfatickou a vazivovou tkani je ukazatelem doby vyvoje subpleurdlni nodosni
lymphadenopathie.

4. Popsané uzlickové afekce u vepri lymfadenoidni struktury nejsou sta-
bilni povahy a jevi dynamic¢nost ve vyvoji, jak jsme prokazali histopathogene-
tickymi studiemi. U 180 veptt, u kterych jsme prokazali subpleuralni nodosni
lymfadenopathie, jsme histogeneticky zjistili, ze se jedna o pathologicky proces,
o lymfatickou reakci na pathologické laktory, kieré podle dosavadnich vysledki
vyzkumu nemusi byt jednotné. Toto prokazujeme riizné ceinym vyskytem loZis-
kovych afekci subpleuralnich u veptii v nékterych hospodatstvich, ve vykrm-
nach i v produkénich stanicich, jak zjistujeme statisticky z odporazenych zvifat
na méstskych jatkach v Brné. Z dosavadnich vyzkumi vyplyva, ze nédlez sub-
pleurdlni nodosni lymfadenopathic neni konstantni a vyskytuje se v rdzném
poctu u porazenych zvitat podle rozdilného jejich pivodu a je patrné v za-
vislosti na pathologickych faktorech, prichazejicich v uréitém prostredi.

5. Ze 180 ptipadt subpleuralni nodosni lymiadenopathie u porazenych
veptu jsme zjistili, ze nalezem hyperplasie lymiatické tkané uvnitt plieni tkané,
kterd mnohdy dosahuje az makroskopicky zjevnych loziskovych afekei, odli-
Suje se subpleurdlni nodosni lymfadenopathie od jaterni lymfopathie nodosni,
zjisténé jako typické uzlikovité afckce pod Glissonovym pouzdrem.
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Peakuusi JuMbaTHyecKoi TKAHU M ee AMArHOCTHYEeCcKoe 3HAYeHHUe

1. B npeanaraemoit padoTe CnyucaHbl y3.1CTble M3MEHEHUA JerkKuX y CBMHEN, Ha-
ouoacMble 107 JICTOYHOM [JAEBPOM. DTH M3MCHEHMA COCTOAT M3 JauM@aTUYeCcKoil U
anmdaieHoOuAHON TKaHM M Obliu O3HAYCHBLI Kak , Jymphadenopathia nodularis multiplex

pulmonum®™.
2. Y3uoBarble M3MCHCHMUA, JOKAAM3MPOBAHHLIC IO JIETOYHOI IINIEBPOM, MOKHO
MAKpPOCKONMMYECKUM i1, B OCODEHHOCTH, MMKPOCKOIMYECKUM MCCIAeJOBAHMEM OTJIMYaTh

OT OYATOBLIX M3MELCHMWII JAPYTroil 9TUOJIOTUI, JOKAJIMIUMPOBAHHLIX TAaK¥Ke IT0J JICTOYHOM
1naeBpoit. PykoBoasaumMu nokasarenamu aas anddepeHumanmy NpoBeAeHHbIX M3Me-
HCHMIT ABMAKOTC: UX CBOeoOpasHas cTpyKTypa, I1BeT, JIoKalu3auusa, OrpaH4yeHue u oT-
HOLICHJME K OCTANBHO0M NapeHXuMe Jerknux U, B 0CoOEHHOCTH, — UX MMKPOCKOIMYecKas
CTPYKTYpA.

3. B rucrorenese y3nucetblX aumdazneHonaTiit, JOKAIN3MPOBAHHbBIX I10J JIETOUMHOM
TJIeBPOM, MOMKHO Had/JII01aTh YeTbhbipe 9BOJILMOoHHbIC (ha3bl MOPMOIOTrMYECKO CTPYK-
TYyPbl pa3jMuHoro Bospacra. OUaroBele y3JMCTLIC M3MEHEHMA I10Jl JIETOYHOM TIJIeBPO,
CHavaJia CoOCTOALUMC M3 HaKonMBlUckces ammdaTiyecKo TKAHM, ITOCTENIEHHO Ipuobpe-
TAIOT MMKPOCKOINMYECKYI CTPYKTYPY, KOTOpasd HaroMMHaeT JuMbaTudeckue Kese3bl.

IlepBas daza obpa3opauysa NOA IJEBPOIl AMM(PATUYECKUX Y3JIOB ABJIAETCA II0
BpeMeHM camoil muajuiein. B Hell MpoucXoauT CKOrvieHne anMaTUYecKnX KJIEeTOYHbIX
3JIEMEHTOB, U 9Ty (ha3y Mbl Habmwoaaem peako. Bo Bropon daze obpa3zoBanua ammda-
JEHOMAaTUM TI0J JIErOYHOM I1JICBPOI MPOMCXOANUT POCT M YBEJIMUYEHME 04YaroB, COCTOALIMX
13 aumdaTHYecKoi TKaHM, KOToOpadA He uMeeT eiye JIUMMMOHOAYIAPHON CTPYKTYPBI.
Yauge Bcero nabmonaercsa TpeTbs haza 0dpazoBaHyMsa IMOJA IJIEBPOi HOAOCHOI JuMda-
JEHOIaTMH, Korja IPOMCXOAUT YyKe oDpa3zoBaHyue HOAYJIAPHOI CTPYKTYphL. B yerBep-
Toi1 haze, Mo BpeMeHM caMoil CTApoi, IPOMCXO0IMT obpa3oBaHve U paalvmo}xenue HOAY -
JAPHON M MHTEPHOAYJIAPHOM BCIOMOTaTeJNbHONI TKaHW. B naneHelileM pa3BUTUM pas3-
MHOXKEHHAadA COCJAMHUTENbHAA TKaHb CJaBJMBacCT OTAeNbHble JUMMOHOAYIN M BO BCEM
oyare rnpomMcxoAuT coeJuHMTeNbHas Meramophosza. COOTHOIIEHME MEeKAY aum@aruye-
CKOM M COCIMHUTENIbHON TKAHbLIO ABJAETCA [I0KA3aTejeM BPeMEeHM Da3BUTUA IOJ JIeroy-
HOM TIJICBPOI HOAOCHOM JuMdaaeHOonaTnu.

4. OnucaHHble y3JUCTBIC M3MeHeHNA NuMMbaJeHOUMAHOK CTPYKTYPbl y CBUHENA HE
OTJIMYAIOTCs CTAadMIBLHBIM XapaKTepoM M B CBOCM Pa3BUTUM TIPOABIAIOT AMHAMMKY, KaK
3T0 OBIIIO J0KA3aHO B MMCTOMATOICHETUYCCKUX MCILITAHUMAX. ¥ 180 cBMHEN, ¥ KOTOPBIX
ObLTa JloKa3aHa I104 JIeTO4HOM IJIeBPoil HojocHas JauMmdaleHonaTus, TMCTOJOIMYEecKH
MbI YCTAHOBWJIM, YTO JCJA0 MACT O MaTOJOTMYeCKOM Ipoiecce u o auMmdgaTUyecKoil pe-
aKIMM Ha MATOJOTMYECKUC (PAKTOPb], KOTOPbIC COTMIACHO CYILLCCTBYIOLMM pE3yJbTaTam
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JICCIeIOBAHUA HE JIOJIZKHBI ObITH 0AHOOOPA3HbI. DTO JOKA3BLIBAETCA Pa3JIMYHO YaCTbIM
MOABJIEHMEM OYaroBbIX M3MEHEHMJT I1071 JIerO4HOII IJIEBPOil y CBMHEN B HCKOTOPBLIX XO-
3AJICTBAaX, B OTKOPMOYHBLIX ITYHKTAaX ¥ B IIPOM3BO/JCTBEHHLIX CBMHOBOJAYCCKUX CTaH-
LMUAX, YTO CTATUCTUYCCKM ObIJIO yCTAHOBJICHO HaMy Nnpu 3aboc KMBOTHLIX B TOPOJCKMX
6oitaAax B BpHO.

W3 mosiydyeHHBIX [0 CMUX IIOP PE3YJLTATOB MCCIeJ0BAHMIT BbITEKAET, UTO IMOABJIE-
Hye HOJAOCHOM NMuM@aeHONATUM 10/ JICTOYHONM IIJIEBPOM HE HOCUT MOCTOAHHOIO Xapak-
Tepa M BCTPEUAETCA MHOTIAAQ Yalle, MHOrJAa pexKe y 3abuThIX KMBOTHBIX B 3aBUCUMOCTU
OT MX TIPOMCXOIKACHMA M, BEPOATHO, B 3aBMCMMOCTM OT TATOJOTMYECKMX (PaKTOPOB,
NPOABJAKIUMXCA B M3BECTHOII Cpeje.

5. Ha ocuoBaumum 180 cayuyaeB oOHapy:KCHMA HOAOCHOM JamM@baaeHONMaTUM I101
JIETOYHOM IJICBPOIT y 3aBMUThIX KMBOTHLIX, ObLJIO YCTAHOBJICHO, YTO MMIEpIJIa3zuei JiuMm-
haTuyeckoit TKaHM BHYTPHU -JIETOYHON TKAHM, KOTOPAs HEPEJAKO JOCTUTAeT MaKpPOCKOMM-
YeCK) ABHBIX OYAaroBLIX M3MEHEHMI1, HOJ0CHafg auMcazeHonaT1usa 1oj JeroyHon Ijies-
POIT OTJIMYAETCA OT HOAOCHOM JMMM@AACHONATHY [e4YeHM, KOTopas ABJIAETCA TUIIUMYHO
Y3J0BaTbIM M3MeHeHMeM moja [JmMccoHOBO 060JI0HKOI.

Reaction of the Lymphatic Tissue in Lungs and their Diagnostical Importance

1. In the present study there have been deseribed the nodular affections of lungs
in pigs, situated subpleurally, which consist of lymphoid and lvinphadenoid tissue
and which were indicated as “lymphadenopathia nodularis multiplex pulmonum®™.

2. The nodular affections, localized subpleurally, can be differentiated macro-
ccopically and especially by means of the microscopical investigation from the focal
affections of an another aetiology, likewise located subpleurally. As directives for
differentiation of the above-mentioned affections serve:

Their specific structure, colour, localization, bordering and their relation to the
other parenchyma of lungs and then especially their macroscopie structure.

3. In histogenesis of the nodular subpleural lymphadenopathies it is possible
to trace four phases of development of the morphological structure which are of
different age. The subpleural focal affections, which are initially composed of ac-
cumulated Imphatic tissue, develop progressively into microscopical structure which
reminds of lymphatic node mass.

The first phase of formation of the subpleural lymphoid nodes which is the young-
est from the viewpoint of time and in which occur accumulated lvmphoid cell elements,
is found rarely. In the second phase of formation of the subpleural lympadenopathy
there takes place growth and enlarging of foci, composed of the lymphoid tissue in
which the lymphonodular structure is not found. Most frequently there is to be found
the third phase of formation of the subplural nodose lymphadenopathy when for-
mation of the nodular structure takes place. In the fourth phase, which is temporally
oldest, there occurs formation and multiplication of the nodular and internodular
tissue. In further development the multiplied sustentacular tissue compresses the in-
dividual lymphonodules and in the whole focus the connective tissue metamorphosis
takes place. The relation between the lymphatic and sustentacular tissue is the index
of the tissue of development of the subpleural nodose lymphadenopathy.

4. The described nodular affections of the lymphadenoid structure in pigs are not
of a stable character and show a certain dynamism in their development, as we have
proved by our histopathogenetic studies. In 180 pigs in which we have proved the
subpleural nodose lymphadenopathy, we have established histogenctically that the
process in question is a pathological one, viz. a lymphatic reaction upon pathological
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factors which, according to the results of investigation obtained up to date, need not
be uniform. This we prove by a variously frequent incidence of focal subpleural affec-
tions in pigs on some farms, in fattening stations and also in production stations, as
we determine statistically from slaughiered animals in the municipal slaughter-house
of Brno. From the investigations made to date it results, that finding of the subpleural
nodose lymphadenopathy is not constant and that it occurs in various numbers in
slaughtered animals according to their different origin and seems to be dependent on
rathological factors occuring in a certain environment.

5. From 180 cascs of f[indings of the subpleural nodose lymphadenopathy in
slaughtered pigs we have established, that by the finding of hyperplasia of the
lvmphatic tissue inside the pulmonary tissue. which often reaches even macroscopically
apparent focal affections, the subpleural nodose lymphadenopathy differs from the
nodose lymphopathy, established as typical nodular affections under the Glisson’s
capsule.

Reaktion des lymphatischen Gewebes in Lungen und seine diagnostische Bedeutung

1. In der Arbeit wurden die herdférmigen subpleural gelagerten Affektionen
der Lungen bei Schweinen beschrieben, die aus lymphoiden und lymphadenoiden Ge-
webe zusammengesetzt sind und die als ,,Lymphadenopathia nodularis multiplex
pulmonum® bezeichnet wurden.

2. Dic herdformigen, subpleural lokalisierten Alterationen kann man makrosko-
pisch und besonders durch die mikroskopische Untersuchung von den anderen. aetio-
logisch verschiedenen, chenfalls subpleural lokalisierten Alterationen unterscheiden.
Die Richtlinien fir dic Differenziation der crwiithnten Affektionen sind folgenden:
ihre eigenartige Struktur, Farbe, Lokalisation, Begrenzung und die Beziehung zum
anderen Lungenparenchym und insbesonders ihre mikroskopische Struktur.

3. In der Histogenesis der herdférmigen subpleuralen Lymphadenopathien kann
man 4 Entwicklungsphazen der morfologischen Struktur, die auch von verschiedenen
Alter sind, feststellen. Die subpleuralen herdférmigen Alterationen, die anfangs aus
der Anhiufung von lymphatischen Gewebe zusammengesetzt sind, entwickeln sich
fortschreitend in eine mikroskopische Struktur die an die Struktur der Lymphdriisen
erinnert. y

Die ersten Phasen der Neubildung der subpleuralen lymphatischen Knoten, die
als jungste bezeichnet werden und die aus den angehduften lymfoiden Zellelementen
zusammengesetzt sind, werden selten gefunden. In der zweiten Phase der Bildung
der subpleuralen Lymphadenopathien kann man das Wachstum und eine Vergroferung
des aus dem lymphoiden Gewebes zusammengesetzten Herd, in dem keine lympho-
nodulare Struktur zu verzeichnen ist, beobachten. Am h&ufigsten wird die dritte
Phase der Bildung der subpleuralen nodosen Lymphadenopathie festgestellt, in der
die nodulare Struktur sichtbar ist. In der vierten, zeitlich &dltesten Phase kommt es
zur Bildung und Vermehrung des perinodularen und internodularen Stiitzgewebes

In der weiteren Enfwicklung kann man in dem ganzen Herd eine bindegewebige
Metamorphose feststellen, wodurch die cinzelnen Lymphonodulen durch das Binde-
gewebe zusammengedriickt werden. Das Verhélinis zwischen lymphatischen Gewebe
und Bindegewebe ist als Zeiger der Entwicklungszeit der subpleuralen nodosen
Lymphadenopathie anzusehen.

4. Die beschriebenen Herdaffektionen bei Schweinen die eine lymphadenoide
Struktur ausweisen, haben keinen stabilen Charakter und zeigen eine Dynamik in
ihrer Entwicklung wie wir durch die histopathogenelische Studien bewiesen haben.
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Rei 180 Schweinen, bei denen wir die subpleurale nodose Lymphadenopathie fest-
gestellt haben, bestédtigten wir histogenetisch, dafl es sich in diesen Fillen um einen
pathologischen Proze3, um eine Lymphatische Reaktion auf die pathologischen Fak-
toren handelte, die nach den bisherigen Ergebnissen unserer Forschungen nicht
einheitlich sein miissen. Dies bewiesen wir durch das verschiedene Vorkomnis der
subpleuralen nodosen Lymphadenopathie bei Schweinen in verschiedenen Gehoften,
Mastwirtschaften und Produktionsstationen, wie wir statistisch bei den abgeschlach-
teten Schweinen am stddtischen Schlachthof in Briinn feststellten. Aus den bisherigen
Ergebnissen der Untersuchung stellt sich heraus, daB3 der Befund der subpleuralen
nodosen Lymphadenopathie in verschiedener Anzahl bei den geschlachteten Tieren
vorkommt und zwar verschieden je nach dem von wo die Tiere stammen und ver-
mutlich im Zusammenhang mit den pathologischen Faktoren die in der besonderen
Umwelt vorkommen.

5. Aus den 180 Befunden von subpleuralen nodosen Lymphadenopathien bei
abgeschlachteten Schweinen konnten wir feststellen, daf3 sich diese durch den Befund
von Hyperplasie des intrapulmonaren lymphatischen Gewebes, daBl sogar manchmal
makroskopisch sichtbare Dimensionen als herdférmigen Affektionen erlangen, die sub-
pleuralen nodosen Lymphadenopathien von den nodosen Lymphadenopathien die als
typische herdférmige Affektiion der Gliessonkapsel sitzen, sich unterscheiden.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO 6

NaSe nalezy kmenu Listeria monocytogenes u ovel, selat a ptaka

LiITammer Listerella monocytogenes, 0OHAPYHEHHbIE HAMM Yy 0BCL|, IIOPOCAT M NTHIY
Our Findings of Strains Listeria monocytogenes in Sheep and Birds

Nos souches de Listeria monocytogenes isolées du mouton, porcelets et des oiseaux
domestiques

Unsere Funde der Listeria monocytogenes- Staimme bei Schafen, Ferkeln und Vigeln

Prof. Dr R. HARNACH, Dr Ing. O. MRAZ, E. JIRAN, prom. veterinarni 1ékar

Z Ustavu mikrobiologie a imunologie Veterinarni fakulty VSZL v Brné (piednosta
: prof. dr. R. Harnach)

Doslo dne 18. 1. 957

Podle adaji P, M. Svincova (9) byla Listeria monocytogenes zjisténa
po prvé v roce 1924 T. P. Slabospicky m, ktery ji isoloval z pfipadu tak
zvané ,nové nemoci prasat”. Ze stejné doby pochazeji také udaje o listeriové
monocytose u kralikia, publikované v roce 1926 Murayem, Webbem
a Swanem (19). Po téchto pocatecnich objevech byla listericsa pozorovana
celou fadou pracovnikd u réiznych druht zvirat a predevsim také u ¢lovéka.

V pfirozenych podminkach onemocni kin, skot, ovce, koza, prase, liska,
kralik, slepice, holub, domaci a polni mys (9), pes, kocka, myval, tetfev, zajic,
morce, krysa a rejsek (1), housata (4), kriity, kutata a kadcata (16) a kanar (5).
O vnimavosti holuba viéi listeriose se nazory rtzni. Zatim co Koljakov
(9) uvadi holuba jako ptirozené vnimavého, Svincov (17) za vnimavého
v podminkach pokusu, Barber (19) jej poklidd za nevnimavého.

Clovék se nakazi nejcastéji stykem s infikovanymi hlodavci, drabezi nebo
vepfovym bravem, ale nakazeni je mozné i pozitim syrového mléka anebo ne-
dostatecné upraveného masa nemocnych zvirat (9). Isolace listerii z mléka se
také skute¢né podatila Potelovi (5).

Listeria monocytogenes byla zjisténa Olsufjevem a Gudkovo-
vou (1) iv organismu klistat Ixodes ricinus a Dermacentor pictus.

Uvéazime-li ¢astou maligni povahu listeriového onemocnéni a jeji znacnou
kontagiositu, mizeme z bohatého rejstiiku uvedenych hostiteli tusit nejen velké
pfirodni roziiteni, ale pfedevsim zdravotni a hospodatskou zdvaznost listeriosy.
V nékterych statech, na priklad v USA, Anglii a Australii, se listeriosa hos-
podafskych zvirat stala jiz dnes viznym problémem (1).

V CSR zachytil a zaznamenal v roce 1946 Harnach (6) pfipad liste-
riosy u kohouta a o néco pozdéji v témze roce u papoutka. Popisy listeriovych
ptipadi uvadi v roce 1951 Koppel Niznansky a Stricker (10)
u slepic, v roce 1954 Marek a Zach (12) u ovei, v roce 1955 Lax (11)
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ovecia Hubik spolus Laznic¢kou(7)uprasat,vroce 1956 Novicky
Cernovsky (14) u slepice, Kolat spolus Bastatfem (8) u skotu
Bastaf (2) u zajice. Vedle téchto nalezii je jesté zminka o isolaci listerii
prasete a hovézich zmetki Koppelem a Strickerem v letech 1952
az 1955, v roce 1955 nalez listerii v mozku uhynulych ovei Kralem (14).
Vyskyt listeriosy u kojencti popsal Patoc¢ka, Benda a Starka (15)
v roce 1953.

Téchto nékolik dat svédéi o skutecnosti, ze listeriosa neni v CSR zjisfovana
sice hromadné, awsak podle nalezi ma jistou vzestupnou tendenci a neni vy-
louceno, ze se muze béhem doby vyvinout v zavaznou chorobu a nemoc z po-
voldni (cit. podle Niznanského, 13). Abychom dosavadni obraz o roz-
Sifeni této anthropozoonosy u nds ucinili apln¢jsim, nevihali jsme ptijit se svym
ptispévkem, odpovidajicim mensimu rozsahu diagnostické ¢innosti naieho dstavu.

» o

N

Vlastni pozorovani

Prvni z nasich nalezi listerii byl kmen isolovany Harnachem
v cervnu 1946 z kohouta bez uddani epizootologickych dat

Kultivace z organt a z rozsahlych nekrotickych zmén na perikardu byla prove-
dena na krevni, masopeptonovy a Gassnertv agar. Z porostt na MPA budily
pozornost malé, hladké, okrouhlé, modrobilé transparcenini kolonie. Podobné kolonie
vyrostly i na krevnim agaru, kde tvorily mensi beta hemolyticky dvorec. Kromé nich
vyrostly escherichie a streptokoky. Mikroskopicky ndlez z podezielych kolonii ukazal
grampositivni, dosti dlouhé, silnéjsi, po dvou az ¢tyrech palisddovité uspoiadané
tyéinky.

Po preockovani do bujonu vznikl mirny zakal jako u Erysipelothrix rhusio-
pathice, pozdéji zrnity sediment. Kultura ukazala zivou pohyblivost. K vylouc¢eni
Erysipelothrix suis byla provedena aglutinace s ¢ervenkovym antiserem. Kultivace
na diferenciairich puadach zputsobila okyseleni dextrosy, maltosy, laktosy a saccharosy.
Indol neprokazan. Naoc¢kované mysky (0,2 ml) a morce (0,4 ml) onemocnély hnisavou
konjunktivitidou a my$ky béhem 2—4 dni uhynuly. Ze vSech jejich organt isolovan
kmen listerii. Hnis obsahoval mononukileary. Na zelatiné rost] kmen odli$né od pt-
vodce cervenky. Podle vSech uvedenych naleztt byl kmen identifikovan jako Listeria
monocytogenes.

Druhy kmen listerii byl isolovan rovnéz Harnachem v srpnu 1946
z papouska, dodaného patho-anatomickym tstavem VF.

Nejnapadnéjsi zmény byly jaterni nekrosy az do velikosti hrachu.

Kultivace z jaternich nekros a z ostatnich parenchymatosnich organt dala opét
smés. E. coli a streptokoki a nasedlé, drobné, lesklé kolonie grampositivnich, silnéj-
sich tyéinek, napadnych ¢astéjsi palisadovitou sestavou. Také tento kmen tvoriil uzsi
hemolysu, nerostl na Gassnerové pudé a kalil mirné bujon, ve kterém se po 48 hodinach
utvoril granularni sediment. Byla prokazana pohyblivost kmene.

Aglutinace v ¢ervenkovém seru, tvorba indolu, tvorba sirovodiku a zkapalnovani
7elatiny daly negativni vysledek. Po tiidenni inkubaci byl pozorovan mohutny vrust
kultury do zelatiny podél vpichu. Z cukra zkvaSena bez plynu laktosa, saccharosa,
maltosa a rhamnosa.

Oc¢kovani morcete a mysky zpusobilo sepsi s konjunktivitidou a zvirata uhynula
do péti dnt. Pitvou bylo zjisténo zdureni sleziny, ktera ukazovala hojna Sediva loziska.
Kultivace z organu dala opét kulturu Listeria monocytogenes.

Kmen ¢&. 341/55. Treti kmen Listeria monocytogenes ziskal v nasem usta-
vu E. Jiran z organu ovce, pochazejici ze statniho statku ve S. m. pod Sn.
V ovéi farmé tohoto hospodaistvi doSlo asi ke ctyriceti abortum bahnic za pri-

znakt poruch CNS, zejména manéZového pohybu a vrazeni do stén (18). V oddélené
tarmé pro skot byla v té dobé brucelosa skotu. Podnikovy zootechnik pripoustél velmi
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nepravdépodobnou moznost styku ovei s nakazenym skotem na malé pastvince délici
obé farmy a také namatkové odebrané vzorky krve od ovei byly na brucelosu ne-
gativni,

Pitvou zaslaného kadaveru ovece byla zjisténa verminosni bronchopneumonie
(lihnova loziska), dilatace pravého srdee, braniéni srasty jater, tumor sleziny a v de-
loze dva donosené znac¢né macerované plody.

Po kultivaeci z organit na krevni a Enduv agar vyrostly z jater nasedlé listeriové
kolonie bez patrné hemolysy, slezina a ledvina zustaly bakteriologicky sterilni, zatim
co v plicich a srdeénim svalu zjistén Micrococcus pyogenes albus. DalSim vySetienim
podezrelého kmene byla zjisténa jeho pohyblivost, positivni katalasova reakce, oky-
seleni glukosy, rhamnosy. maltosy. manitu a dextrinu. Saccharosa, glycerin, laktosa,
arabinosa, galaktosa, xylosa a dulcit zustaly nedotéeny a také zkouSky na indol, H:S,
redukei nitrata a ztekucovani zelatiny vyznély negativné.

Konjunktivalni reakce se po vetreni kultury do spojivkového vaku moréete pro-
jevila velmi vvrazné za 36 hodin. Pét naockovanyech myS$ek uhynulo po i. p. injekci
kmene béhem péti dni na listeriovou sepsi. Serologicky patii kmen do prvni skupiny.

Kmen ¢ 17/1955. Ctvrty kmen listerii byl isolovan E. Jiranem ze sle-
pice soukromého chovatele v Z.

Pitevni nalez: dilatace srde¢niho svalu, jatra okroveé zluté barvy s nekrotickymi
lozisky, stopkata degenerace vajecniki a katar strev. Baktericlogickym vySetfenim
byla zjisténa Salmonella pullorum, Escherichia coli a Listeria monocytogenes.

Kmen ma typické vlastnosti listerii. Roste dobie v aerobnim i anaerobnim pro-
strfedi v mezich 5—45" C a pri kultivaci za pokojové teploty je silné pohyblivy. Zkva-
suje bez plynu glukosu, rhamnosu, trehalosu. xyvlosu, galaktosu, fruktosu, ribosu a ¢as-
te¢né také manit a sorbit. Rafinosu, lakiosu. sacharosu, maltosu, arabinosu a melezi-
tosu nefermentuje, neredukuje nitraty a netvori H:O ani indol. Katalasova reakce je
slabé positivni. Roste pri pH 5—9 a snasi zahrati pri 58" C po dobu 10 minut. In vitro
je citlivy na streptomycin, malo vSak vuci penicilinu. Rozmnozuje se v alantoidni teku-
tingé a zloutkovém vaku dvanactidenniho kureciho embrya, v némz vyvolava nekro-
tické zmeény. Serologicky patri do prvni skupiny.

Kmen 124/1955. Paty kmen ziskal v nasem ustavé opet E. Jiran, a to
z organu dvou uhynulych selat JZD v K.

Pitevni nalez: kruposné nekroticka pneumonie, dilatace pravého srdce, paren-
chymatosni degenerace jater a mirny tumor lienis. Bakteriologickym vysetienim pro-
kazan Pseudomonas aeruginosa, Protocus vulgaris, Escherichia coli a Listeria mono-
cytogenes.

Tento kmen listerii roste v teplotnich mezich 5—45" C a pfi pH 5—9. Katalasova
reakce a hemolytické schopnosti jsou velmi slabé vyjadreny. Snasi desetiminutové
zahrati pri 58" C. ZkvaSuje bez plynu glukosu, manit, maltosu, rhamnosu, trehalosu,
xylosu, arabinosu, sacharosu a melezitosu. Reakce na H-S, indol a nitrity negativni.
Prokazana pathogenita pro my$S. Citlivost na antibiotika a serologicka prislusnost jsou
stejné jako u predeslého kmene ¢. 17/1955.

Kmen ¢ 1058/55. Sesty kmen Listeria monocytogenes isolovany M r a-
z em, pochdzi z uhynulé slepice z obce H., okres Slavkov u Brna.

V postizeném hospodarstvi bylo choviano 56 slepic, z nichz 17 béhem poslednich
tfi mésictt uhynulo. Pres tyto znaénd ztraty byly kadavery slepic bez jakéhokoliv
vy$etieni zahrabiny na hnoiisti nebo zakopany, takze chybi pfesné udaje o pri¢iné
jejich smrti. Podobné hynuti slepic se vyskytlo také u sousedd. U rolnika A., vzda-
leného o jedenact domovnich ¢isel, uhynulo pres ¢tyricet slepic, z nichz byly tfi kusy
vySetreny v laboratori s negativnim bakteriologickym ndalezem. Z tuberkulinac¢nich
zkousek a laboratorniho vySetfeni drubeze jinych chovatelt této obce zjisténo silné
zamorleni tuberkulosou.

Pitvou byla v popisovaném pripadé zjisténa stopkatd degenerace vajec¢niki,
tumor sleziny, zanét pobrisnice, srusty epikardu a subakutni katar strev. Kultivaci
na krevnim agaru byly zjistény malé naSedlé kolonie s malou zonou neuplné hemo-
lysy. Endlv agar zustal sterilni. Obarveni podle Grama ukazalo positivni rovné tyéinky
velikosti 0.5krat 1-—2 », zaoblenych koncu a usporadanych bud jednotlivé nebo ve
tvaru V, zcasti t¢éz vedle sebe (palisadovité).
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Po naoé¢kovani do MPB byl riast kultury patrny jako jemny zakal, pozdéji také
vyrazny zrnity sediment. Mikrob byl pohyblivy. Kracn zkvasil béhem jednoho dne
glukosu, rhamnosu a salicin, po trech dnech také arabinosu a saccharosu, ve v8ech
piipadech bez plynu. Galaktosa a dulcit zustaly nedotc¢env. Reakce na katalasu byla
positivni, zkouSky na nitrity, ztekucovani zelatiny a srazeni mléka negativni. Kmen
aglutinuje v listeriovém antiseru a je citlivy na penicilin. Serologicky nalezi k typu 4.

Konjunktivalni reakce u morcete se projevila za 24 hodin po vetreni kultury do
spojivkového vaku.

Popsany pripad byl poslednim uhynutim slepice ve zminéném hospodarstvi,
takZze jsme neméli moznost urcit presnéji podil listerii na predeslych ztratach. Tuto
okolnost uvadime zejména proto, ze se dalSim vysSetrovanim prokazalo témér sto-
procentni zamoreni tohoto chovu bilou uplavici slepic.

Kmen 665/56. Je to nas sedmy a zatim posledni kmen Listeria monocyto-
genes. Byl isolovin M razem na pocitku kvétna 1956 z uhynulych kurat
JZD v B.

Mrtvolky kurat byly vysetrovany v nasem ustavu 5. V.. a k tomuto datu uhy-
nulo dvacet kurat z celkového poctu 400 kusu. Podle sdéleni vet. referatu ONV v B.
bylo krmeno zatuchlou obchodni bilkovinnou smési, po jejimz vylouc¢eni uhynulo
béhem tydne jiz jen 9 kurat. OSetiovatelka nevylud¢uje ani vliv nastuzeni za dosti
chladného pocasi poslednich dnu.

Pitvou byl zjistén oedem plic a nevstieban¢ zloutkove vacky.

Ze ¢tyr vySetienych kuiat vyrostla masivni kultura listerii pouze z jater a srdce
jedné mrtvolky, zatim co u ostatnich prevladly vetsi hlenovité kolonie Escherichia
coli,

Mikroskopickym vySetfenim drobnych, slabé hemolytickych naSedlych kolonii
byly zjistény grampositivni, tentokrate ponékud silnéjsi a kratsi ty¢inky zaoblenych
konclt s méné typickym uspofadanim nez u poslednich dvou kment listerii. Po klad-
ném vysledku vySetieni na katalasu a pohyblivost bylo provedeno vetreni kultury
do spojivky morcete, o¢kovan subkutinné kralik pro prikaz monocytosy a zaloZena
pestra rada cukra. Konjuntivalni reakce u morcete se projevila jiz za 16 hodin po
vetreni kultury, na¢ez morc¢e uhynulo za 5 dni.

Vysledek biochemickych vlastnosti vySetrovaného kmene po ¢tyrdenni inku-
baci: glukosa, rhamnosa a maltosa zkvaseny bez plynu, arabinosa, galaktosa, manit
a dulcit nezkvaSeny, d¢asteé¢né okyseleni bylo pozoroviano v saccharose, glycerinu
a laktose. Tvorba indolu, redukce nitratt, tvorba H.S, srazeni mléka a ztekucovani
Zelatiny daly negativni vysledek. V MPB vznikl po 24 hod. inkubaci dosti intensivni
zakal, béhem dalsiho dne znaény zrnity sediment. Kmen aglutinuje v redéném liste-
riovém antiseru a je citlivy na penicilin.

Souhrn

Jsou popsiany nalezy 7 kmenl Listeria monocylogenes, a to z kohouta
(1946), z papouska (rovnéz 1946), z ovce, slepice a selat (1955) a jednoho
kmene z kurat (1956). Isolace kment provedena z nekros perikardu u kohouta,
ze zmén jaternich u papouska, z jater a sleziny slepic a ovce, mozku selat a ko-
necné z jater a srdce u kurat. Pripad infekce slepic pochdzel z enzootie kompli-
kované pullorosou, u ovce prokazany listerie spolu s mikrokoky u selat spolu
s Pseudomonas aeruginosa, Protens, E. coli a streplokoky a u kutat isolovan
kmen listerii v komplexu s Escherichia coli. Indentifikace kment Listeria mono-
cytogenes provedena podle morfologie, pohyblivosti, sacharolysy, gelatinolysy,
hemolysy, tvorby indolu a biologickym pokusem na morcatech s uréenim mo-
nonuklearni leukocytosy. Pathogenita kment se projevovala ve dvou pripadech
nevyrazné, mononukledrni leukocytosa vsak byla zretelna.
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Nas kmen isolovany z ovce prokazuje listeriovou etiologii zmetani bahnic,
kmeny z driibeze selat a papouska hodnotime spiSe jako vyznacnou slozku poly-
bakteridlnich infekci (coli-streptomykosy), které byly podminény zcasti téz za-
vadami v chovu a vyzivé.
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Idrammbr Listerella monocytogenes, oGHApYMKeHHble HAMM Yy OBeLl, TIOPOCHT M ITHIL

B crathbe onicanbl 00HAPYZKCHHLIC asropamu 7 LITAMMOB  Listeria monocytogenes,
a MMeHHO y neryxa (1946), y nonyras (Toxke B 1946 r.), y OBIBI, KYPMI[ ¥ ITOPOCAT
(1955 r.) m opworo jrramMa y usinugrT (1956). M3onAumMd 1LITaMMOB IIpouM3BeJeHa M3
HEKPO03a nepexapjaa y netTyxXa, u3 M3MEeHCHMI [1eYeHMn y ToNnyras, U3 Ned4eHun y celJie3eHKu
Kypull, OBIbI ¥ MO3Ta MNOPOCAT M, HAKOHEIl, M3 I1eUYeHM u cepaua ubmuaar. Chayyai
nHMEKI MK KypuL| IPOMCXOANI M3 9H300THM OCJIOXKHCHHON IMyJJIOPO30M, ¥y OBLbI Listeria
Oblna obHApYKEHA COBMCCTHO C MMKPOKOKKaMM, ¥y 110pocAT ¢ Pseudomonas aeruginosa, Pro-
leus, E. coli n cTpenToKOKKamMu, a y UbIIAT Listerella Obl1a M30MMpOBaHa B 'KOMILJIEKCE
¢ Escherichia coli. Upentudukaumsa wirammos Listerella mpou3seaeHa mno mopdyosiorun,
MOABUIKHOCTY, CaxXapoam3y, KeJATMHOJIM3Y, reMosin3y, 00pa3oBaHMIO MHJA0JA ¥y NyTeM
OMOJIOrMYECKMX OMNBITOB HA MOPCKMX CBMHKAX ¢ YCTAHOBJIEHMEM MOHOHYKJIEAPHOTO
JerKoLmMTo3a. IIaToreHHOCTh UITAMMOB B JBYX CJy4asX IPOABJIAJNACH HEBbIPAa3UTeNb-
HO, MOHOHYKJICAPHbIN JIEMKOLMTO3, OJHAKO, ObI O4YeBUAHBLIM; ObLIM OMNMUCAHbI CEPOJIO-
rM4yeckue THUMbl 4 LLITAaMMOB.

IIramM, M30JAMPOBAHHBIA HAMM y OBELl, [OATBEPKAET 3TMOJIOTMIO abOpPTOB y OBLe-
MaToK BegeacTsue Hanuumsa Listerella. IITaMMbl, M30JMPOBAHHLIC y JOMAILHMX TIITHLL,
IOPOCAT M IIONyrasi, Mbl CKOPEC OLIeHMBAeM KaK BaxKHOe 3BEeHO NnojubakTepyuasbHbIX
uHGeRLMit (coli-streptomycosis), KOTOpble ObIIM OTHACTU 00YCJIOBJEHBbI TAKKe HEZOCTAT-
KaMy yXoaa ¥ KOPMJIEHUA-

Our Findings of Strains Listeria monocytogenes in Sheep, Piglets and Birds

The study describes the findings of seven strains of Listeria monocytogenes, on
a rooster (1946), a parrot (also in 1946) and on sheep, piglets and hens (1955), and one
strain on chickens (1956). Isolation of the strains was done from pericardial necrosis
in the rooster, degeneration of liver in the parrot, in the liver and spleen of the hens
and sheep, in the brain of the piglets and. finally, in the liver and heart of the chickens.
The case of infection of the hens came from enzootia complicated with pullorosa, in
the sheep Listeriae were found together with micrococei, in the piglets with Pseudo-

399



monas aeruginosa, Proteus, E. coli and streptococci and in the chickens the strain of
Listeria was isolated in a complex with Escherichia coli.

The identification of Listeriae strains was carried out according to morphology,
matility, saccharolysis, gelatinolysis, haemolysis, the fprmation of indol, and by a bio-
logical experiment on guinea pigs with determination of mononuclear leucocytosis.
The pathogenicity of the strains appeared slightly in two cases, but mononuclear
leucocytosis was apparent. Serological type of four strains was established.

Our strain was isolated in sheep demonstrating Laisteria etiology in aborting
of ewes, strains from poultry, piglets and parrot we evaluate rather as substantial
element in polybacterial infection (soli-streptomycosis), caused partially also by defects
in care and feeding.

Nos souches de Listeria monocytogenes isolées du mouton, porcelets et des oiseaux
domestiques

Nous avons décrit I'isolation de 7 souches de Listeria monocytogenes d'un coq
(en 1946), d’'un perroquet (en 1946), d'un mouton et de 2 poules et de 2 porcelets (1955)
ainsi que d’'une souche des poussins (1956). L'isolation des souches a été exécutée au
niveau de nécroses de la péricardite (le coq), au niveau de lésions du foie (le perroquet),
au niveau des altérations de foie et de la rate (la poule, le mouton), de cerveau de
porcelets, ainsi que au niveau d'une lésion du foie et du cord (poussins).

Les souches du coq et des poules provenaient d'une enzootie compliquée (chez
coques, chez les porcelets dans l'association avec Pseudomonas aeruginosa, avec
Proteus, E. Coli et streptocoques, dans les poussins une souche de Listeria associée
a l'infection d'Escherichia coli. Les souches de Listéria ont été identifiées & la base
de leurs morphologie, de la mobilité, de la saccarolyse, de la gélatinolyse, de la hémo-
lyse, de la production de ’'indole ainsi que par 'expérience biolegique sur les cobayes,
par la découverte de la léucocytose mononucléaire. La pathogénité des souches n’était
que peu marquée, tandis que la léucotytose mononucléaire était bien prononcée.

Notre souche de Listéria isolée d'un mouton est la preuve de 1’étiologie des
avortements en masse; les souches des poules, de porcelets et du perroquet sont appré-
ciées plutot comme des souches importantes dans des infections polymicrobiennes
(Coli-streptomycoses), quelles ont été provoquées, d'une partie au moins, par les défauts
d’élevage et de l'alimentation. Quatre souches ont été examinées du point de vue des
types sérologiques.

Unsere Funde der Listeria monocytogenes- Stimme bei Schafen, Ferkeln und Vogeln

Funde von 7 Stammen Listeria monocytogenes, u. zw. bei einem Hahnr (1946),
einem Papagei (1946), Schaf und Hennen und Ferkeln (1955) und von einem Stamm aus
Hiihnern (1956) sind beschrieben. Die Isolation der Stimme wurde beim Hahn aus den
Nekrosen des Perikards, beim Papagei aus den Leberveridnderungen, bei den Hennen
und beim Schaf aus der Leber und der Milz und aus Gehirn der Ferkel, schieBlich bei
Hiithnern aus der Leber und dem Herz gewonnen. Der Fall einer Infektion der Hennen
stammt aus einem mit Pullorose verseuchten Bestand, beim Schaf wurden Listerien
mit Mikrokokken, bei den Ferkeln mit Pseudomonas aeruginosa, Proteus, E. coli und
Streptokokken und bei Hithnern wurde der Listerienstamm zusammen mit Escherichia
coli festgestellt. !

Die Identifikation der Monozytogenesstimme wurde nach der Morphologie, der
Peweglichkeit, Saccharolyse, Gelatinolyse, Hamolyse, Indolbildung und mittels eines
biologischen Versuches an Meerschweinchen mit Bestimmung der mononukledren
Leukozytose durchgefiihrt. Bei 4 Stammen wurde eine typologische Identifizierung
serologisch durchgefiihrt.

Die Pathogenitat der Stimme war in zwei Fillen nicht ausgeprigt, die mono-
nukledre Leukozytose war jedoch deutlich nachweisbar.

Der von uns aus dem Schaf isolierte Stamm bekriftigt die Listerien-Atiologie
des Verwerfens der Mutterschafe; die Stimme aus dem Gefliigel, aus den Ferkeln und
dem Papagei werden von uns eher als wichtige Komponente polybakterieller Infek-
tionen (Coli-Streptomykosen), die teilweise auch durch Zucht- und Erndhrungsfehler
bedingt waren, bewertet.
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Technicka spoluprace: Véra Vrzalova

Doslo dne 27. VI. 1957

Uvod

V soucasné dobé jsou infekeni pneumonie a bronchopneumonie prasat stale
castéji predmétem pozornosti védeckych i terennich pracovnikd mnejen u nas,
ale ve viech statech s intensivnim chovem prasat. Etiologie téchto plicnich
onemocnéni je stale intensivné studovana, a to zejména od doby, kdy Shope
(1) isoloval virus influenzy spolu s H. influenzae suis.

Waldman, Kobe (2, 3), ktefi méli s experimentalnim studiem této
nakazy podobné vysledky, popsali pneumotropni virus, ktery povazuji za pri-
marni pric¢inu leh¢iho klinického onemocnéni a sekundarni bakteridlni infekci
v cele s H. influenzae suis za pticinu tézkych klinickych a pathologicko-ana-
tomickych zmén. ,

Waldman (3) upozornil vsak jiz v roce 1933 na rozdilnost epizootologie
americké (Hog flu” nebo ,Swine influenza” popsané Shopem a spol. a .ch¥ipky
selat” (Ferkelgrippe), kterd byla autorem zjisténa v Némecku. Presto pova-
zuje obé choroby etiologicky i pathologicky za stejné a soudi, ze piivodce ame-
rické Hog flu”, Shopecho virus ma daleko vétsi virulenci. Nakaza méla totiz
v Americe daleko vétsi moznosti masivniho 3ifeni od stdda ke stadu proto, ze
pfimy styk jednotlivgch stad, drzenych prevdzné pastevné, byl daleko &astéjsi
nez v Némecku, kde byl chov prevazné stijovy a pienos nikazy ze stada do
stdda byl méné snadny a dochdzelo k nému jen prodejem chovnych zvitat.

Tuto okolnost povazuje autor za pticinu vysoké virulence’Shopeho kmene,
ktery ji nabyva rychlymi pasdZemi vnimavymi zvitaty. Dalsi zajimavé epizoo-
tologické pozorovini je skute¢nost, ze chripka selat i americkd ,Hog flu” se
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ukazaly byt chorobami zimniho obdobi a jejich zavislost na klimatickych pod-
minkach zejména pokud jde o hromadnost vyskytu a mnozstvi ztrat, je zjevna.

Shope (1), Waldman (3), Kobe (2), Andrejev (18), Vys§e-
lesskij (19) povazuji samotny specificky pneumotropni virus za pfi¢inu
t. zv. filtrdtového onemocnéni, bez tézsich klinickych a pathologicko-anatomic-
kych zmén, které konciva zpravidla uzdravenim. Chorobu v plné rozvinuté
formé zpusobi teprve v soudinnosti s puvodni bakteridlni florou, pfi emz je
na prvém misté pripisovan velky vyznam H. influenzae suis.

Gulrajani, Beweridge (11) prokazali virovy pivod pneumonii
prasat, vyskytujicich se v Anglii a Australii, které se vsak lisi od influenzy a od
ostatnich onemocnéni vyvolavanych viry, a to jak klinickym prubé&hem, tak
i serologicky.

Fulton, Burton, Millar (17) popsali zmény pti plicnim onemoc-
néni prasat a provedli ispéinou isolaci viru a experimentalni infekci zdravych
prasat filtratem z plic nemocnych vepil. Jimi isolovany virus se viak nedal
prenést na morce, my$ ani na vejce. Ziskavali ho viak z plic prasat jesté za
40 dni po onemocnéni. Onemocnéni oznacuji jako ,Virus pneumonia of Pigs”
(virova pneumonie prasat).

Hjarre, Dinter, Bakos (14) popisuji onemocnéni prasat podoba-
jici se influenze a vyskytujici se ve Svédsku. Z plic isolovali pasdzemi na my-
§ich virus, serologicky podobny viru Shopeho. Presto vsak nepovazuji tento
virus za identicky s virem Shopeho a chorobu jim vyvoldvanou oznacuji jako
,enzootickou pneumanii prasat”. Autofi popiraji nezbytnost spole¢ného puso-
beni bakterii a dlouhodobé procesy plicni povazuji za disledek nedostatku
virus neutralisujicich protilatek.

U nas po prvnich dspéinych isola¢nich pokusech konanych Hubikem
(Harnach, Chvatal Hubik [5], Hubik [6]) (provedli isolaci viru
Cupik, Miiller, Pokorny (7, 10])a Vasil, Neubert, Tiré&o (8).
Ve vsech pripadech ukazuji popisované kmeny na ptisluinost do skupiny viru
influenzy.

Cupikovi (20) se podatilo zachytit virus, jehoz kultivace na vejcich je ob-
tizna. Roste jen na chorioalantois kutecich embryi, nema viak schopnost aglu-
tinovat ¢ervené krvinky.

Obdobnych vysledkt dosdhl Palyusik (21), ktery zjistil, ze pfi enzoo-
tickych bronchopneumoniich selat v Madarsku ineni G¢asten virus hemagluti-
naénich vlastnosti. Jim isolovany virus se mnozi v kurecich embryich a zpi-
sobuje na chorioalantois typické zmény.

Originalnim pfinosem v téio problematice jsou prace Bohaée aspol
(22, 24), ktery popisuje nékteré mikroorganismy ze skupiny pleuropneumo-
nickych organismi (borelomycet) jako pivodce onemocnéni, které oznacuji za
onemocnéni ,chfipce podobné” a navrhuji pro né nazev infekéni polyserositis.

VeselaaValenta (23) povazuji za primarni pfi¢inu vysokych ztrat
v chovech prasat pathogenni kmen E. coli var. acidi lactiti a domnivaji se, Ze
v chovech chtipkou zamotenych byvaji zpravidla prvnimi klinickymi pfiznaky
onemocnéni prijmy selat.

Nase pracoviité se zaméfilo na soustavny zdravotné hygienicky prizkum
v chovech prasat a na kontrolu zdravi v plemennych stadech, ktera dava moz-
nost podrobného studia klinického obrazu a epizootologie chfipky prasat
i ostatnich hromadnych plicnich onemocnéni.

Sezénni vyskyt infekénich bronchopneumonii v zimnim a predjarnim ob-
dobi a zejména téz3i priibéh a vysoké ztraty jsou béiné znamé. Presto viak
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i v letnim teplém obdobi a pti dobrych hygienickych podminkidch mizeme ve
vét§iné zamorenych chovil zjistit ¢asté pripady onemocnéni, zpravidla s mir-
néjsim pribéhem a ¢asto bez vétsich ztrat na selatech.

Stale castéji se vsak setkiviame s onemocnénim star§ich prasat, odstavcat
a béhouni a nejsou tidké pripady ztetelnych klinicky zjistitelnych symptomi
u prasnic a kanctli, nebo u dospélych zirnych prasat.

Sledujeme-li pri provadéni kontroly zdravi pfedevsim moznost tlumeni
a likvidace téchto onemocnéni, musime hlavné v plemennych stidech doplnit
bézné vysetreni klinické a epizootologické bezpeénym prikazem etiologie
choroby.

Material a metodika

Studium hromadnych plicnich onemocnéni prasat jsme konali komplexné.
Klinické projevy a epizootologii jsme sledovali v kontrolovanych chovech pra-
sat, kde je zarucena evidence prasnic, selat, odstavcat i dospivajicich kancu
a prasnic. K pathologicko-anatomickému, bakteriologickému a virologickému
vySetfeni jsme si vybirali material sami ptimo v chovech. K virologickému vy-
etfeni byla pouzivana selata do 6 tydna stafi se zietelnymi, klinickym vySetfe-
nim zjistitelnymi zménami na plicich. Selata byla pokud mozno ziva dopra-
vovana na ustav, teprve tam usmrcena a cerstvy materidl byl ihned zpracovan
k dal§imu vySetieni.

Starsi material zasilany z terénu je pro virologickou praci méné vhodny
a dava malé procenio positivnich vysledka (Hubik, 6).

Plice a mizni uzliny byly vysetfeny bakteriologicky. Material byl masivné
otkovan na krevni a cokoladovy agar. Vysledky posuzovany za 24—48 hodin.
Kromé toho bylo kultivovano do hovéziho a glukosového bujonu pH 7,2. V po-
sitivnim pripadé preockovano na krevni agar a isolovdny jednotlivé kolonie
k identifikaci. Bujony, které vykazovaly rist mikroba byly inkuboviny 72 ho-
din. Poté byla provedena kontrola vysevem na krevni agar. Pfi negativnim
vysledku kontroly byly bujony povazovany za sterilni.

K isolaci viru byla pouzita metoda pFimé kultivace plicnich emulsi do
alantoidniho vaku kufecich embryi a intranasalni infekce bilych mysek, dopl-
néna pak je§té dodatecnymi pasdazemi materidlu z mysich plic na kufecich
embryich. Tato kombinovania metoda se ukazala spolehlivéjsi nez metoda po-
uzitd Hubikem (6) a nez metoda pouhych primych pasazi na kurecich za-
rodcich.

Material z plic byl vybiran tak, aby byla zachycena zménéna i tésné s ni
sousedici makroskopicky nezménénd c¢ist plicni tkané. V tfeci misce byl ma-
teridl dokonale rozetfen s piskem a zhotoven 10% extrakt. Po odstranéni pisku
a hrubsich c¢astic odstfedénim pti 3000 obritkach byla pridana antibiotika
v davkach: 1000 jednotek penicilinu a 0,005 g streptomycinu na 1 ccm. Za 2
az 4 hodiny po pridani antibiotik jsme provadéli infekci mysek a ockovani
kufecich embryi.

Mysky byly infikovany vzdy ve skupinich po 4 kusech 2—4 kapkami
extraktu stridavé do kazdého nosniho otvoru. Kazda myska dostala maximalné
4 kapky suspense. Infekce byla konana v hluboké etherové narkose.

Stav mys$i byl denné sledovan a zaznamenivan. Mysky uhynulé nebo
usmrcené nejpozdéji 5 dnu po infekei byly pitvany, byly zjistény zmény na
plicich a posouzen jejich rozsah. Plice pak byly pouzity jako infekéni material
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k dalsi pasazi. Treti slepa nebo prvni, druh4 nebo tfeti zjevna pasaz byla pak
prenesena na devitidenni kuteci zarodky.

Infekce embryi byla provddéna 10% extraktem z plic prasat nebo mysek
v mnozstvi 0,1—0,2 ccm do alantoidniho vaku. Po 48 hodinové inkubaci byla
vejce uloZena na 2—5 hodin do lednicky, pak byla sterilné otvirana a proveden
vybér alantoidni tekutiny.

Pfitomnost viru byla prokazovana hemaglutina¢ni zkoutkou podle Hi r-
sta (9) v modifikaci Salkoveé s kurecimi nebo morcecimi erythrocyty.
K 0,5 ¢ccm alantoidni tekutiny, redeéné ve zkumavkach od 1:8 -1 :4096 byla
pfidana 5% suspense propranych slepi¢ich krvinck. Vysledek reakce byl ode-
¢ten po 90 minutach pfi pokojové teploté. Alantoidni tekutina ve sterilnich
lahvickach byla uchovana pti teplote + 4" C v lednicce. Pri negativnim vy-
sledku hemaglutinaéni zkousky byly na vejcich vykonany jesté 2 slepé pasaze.

Od biezna 1955 bylo virologicky vysetteno celkem 29 plic prasat z 12
ruznych chovii. Do brezna 1956 se zdarila isolace viru celkem v 16 pripadech.

Ziskané kmeny jsou udrzoviny pasizemi na vejcich nebo myskach,
a jejich vlastnosti jsou prezkouseny krizovym pokusem hemaglutinaéné inhi-
bi¢nimi testy s homolognimi krysimi sery a jsou pouzivany jako antigeny
k serologickému vysetreni krevnich ser prasat z riznych chovi. Zkousku he-
maglutina¢né-inhibi¢ni koname ve zkumavkiach. K 025 cem sera fedéného
1:4—1:2048 piidavame 0,25 ccm viru s 8 aglutinacnimi jednotkami. Titr viru
je stanoven tésné pred pokusem hemaglutinacni zkouskou. Promichané serum
s virem inkubujeme 1 h. pti pokojové teplote. Pri pridani palprocentni suspense
slepi¢ich krvinek posuzujeme reakci za dalsich 90 minut. Soucasné se zasta-
venim reakce jsou provedeny prislusné kontroly vsech slozek.

Nékteré kmeny byly zachyceny pFimou kultivaci na slepic¢i zarodky, né-
které jen pasizemi na myskach, u nckterych se zdarila kultivace obéma zpu-
soby. Pro kontrolu specificity zmén, které vyvolava virus chripky prasat na
plicich infikovanych mysek, byly zbéziné provadény kontrolni infekce mysek
fysiologickym roztokem a normalni alantoidni tekutinou ziskanou ze zdravého

L
. Poet Vysledek
Nézev chovu vySetfovanych prasat . .
positivni negativnl
K. 3 2 3
B. 4 2 2
N. D. 7 3 4
V. 3 3 0
S. 1 1 0
R. 1 1 0
KI. 1 1 0
Z. 1 1 0
T 2 0 2
D. 1 0 1
V. U. 1 0 1
Pokusna selata »
uméle infikovana 4 2 2
Celkem 29 16 13
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neinfikovaného kuteciho embrya. Klinicky i pitvou byl ve vsech piipadech
zjistén negativni vysledek.

V této praci podavame strucny prehled dosavadnich vysledki a uvadime
dilezité okolnosti, které poukazuji na infekciositu a patogenitu rtznych kme-
nii viru a jsou pro objektivni posouzeni celkové epizootologické situace v jed-
notlivych chovech nezbytné. !

PFi provadéni soustavné kontroly zdravi se nyni stale castéji pfesvédcu-
jeme o tom, ze pribéh ndkazy neni ve vsech chovech stejny, zavisi na wvlast-
nostech viru, na stupni promoteni stida i na zevnich podminkdach. Z podrob-
ného studia vSech téchto okolnosti mizeme vyvodit zavéry a dulezité zasady
pfi provadéni G¢inné prevence a tlumeni ndkazy.

Prehled vysledkl virologického vysetieni prasat z jednotlivych chovi po-
dava tabulka I.

Stru¢na charakteristika epizootologické situace v jednotlivych chovech,
kde byl prikaz viru positivni:

Epizootologicka situace

Kmen N. D.

Do chovu ND byla ndkaza zavleena infikovanou prasnici, dovezenou dne 31.
12. 1954. Chov ma celkem 20 prasnic a celé stado je umistdno v drevéné porodnici,
drevéné odchovné a v nékolika drevénych boudich s vybéhy. Hygienické podminky
v dobé zavleceni nakazy byly pomérné velmi Spatné, zejména po strince oSetiovani
a vyzivy. Infikovana prasnice byla umisténa spolu s jalovymi prasnicemi v boudég,
sousedici vybéhem s boudou pro kance a s dalsi boudou, kde hyla ustdjena krmna
dorustajici prasata o zivé vaze 80—100 kg.

Klinicky byly =zjistény prvni piiznaky bronchopneumonie u Kkrmnych prasat
v breznu 1955. Prasata kaslala, jinak v&ak nejevila vaznéjsich poruch zdravotniho
stavu a byla dokrmena do jateéné vahy. Za 4—8 tydna po objeveni se 'prvnich pri-
znakll byla na jatkdch porazena. Ve dnech 17. a 18. 5. 1955 bylo poraZeno celkem
10 prasat. Na plicich vSech desiti prasat byla zjisténa ¢erstva i starsi bronchopneu-
monicka loziska razného rozsahu, lokalisovana v apikdlnich lalocich a na okrajich
bhlavnich lalokt plicnich.

Bakteriologickym vySetfenim, které provedl bakteriologicky tustav veterinarni
fakulty, byl zjistén u prasete ¢. 173 Haemofilus influenzae suis a mikrokoky, u prasat
¢. 192 a 175 B haemolytické streptokoky a ojedinélé mikrokoky, prasata ¢. 179 a 183
vykazovala jen mirnou kontaminaci mikrokoky (albus citreus). Ostatni organy kromé
plic byly sterilni. DalSich 5 prasat (¢. 193, 177, 190, 174 a 196) mélo plice naprosto
sterilni.

Casti zménénych plic prasete ¢ 196 a ¢asti bezprostfedné sousedici mikrosko-
picky nezménéné tkéné plicni byly pouzity k virologickému vySetreni. Kromé toho
byly virologicky vySetrovany téz plice prasat ¢. 177, 190, 173, 193 a 192 tak, ze ze
vSech plic byla zhotovena jedna emulse, ktera byla pouzita k infekei mySek a kure-
cich embryi. Zatim co smi$ena emulse 5 prasat byla ve vSech 3 primych vajeénych
i mys$ich pasazich negativni, ukazala se plicni emulse prasete ¢ 196 silné pathogenni
pro mysky po intranasalni aplikaci jiz v prvé pasazi. Na plicich mySek ve vSech
étyfech provedenych pasazich byly zjiStény zretelné az rozsahlé pneumonie. Piima
kultivace na vejcich se nezdarila. Infekce embryi suspensii z plic mySek prvni pa-
saze méla vSak u 3 ze 6 infikovanych embryi positivni vysledek a ziskany virus do-
sédhl v alantoidni tekutiné podateéniho titru 64—256++ +. RovnéZ zpétna infekce
mysSek sterilni alantoidni tekutinou davala positivni vysledky.

V kvétnu 1955 se objevilo onemocnéni u prasat v odchovné a odtud se rozsitrilo
i do porodnice. Pribéh nakazy v porodnici byl ponékud zmirnén a omezen pravidelné
provadénou desinfekei porodnich kotet. Ztraty se z poéatku vyskytly jen v nékolika
vrzich, kde se u selat ve stafi 3 tydnt objevil zaroven prijem. V té dobé probfhala
nakaza v odchovné prudce, selata i béhouni jevili klinicky vyrazné piiznaky one-
mocnéni se zvysenou teplotou, hubnutim, klesajicimi ptirtustky a objevilo se vétsi
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mnozstvi zakrslikd, z nichZ nékteii uhynuli, nebo byli ve stavu kachektickém usmr-
ceni.

V porodnici se kasSel objevoval vzdy jen asi u 40 % selat z kazdeho vrhu a pri
zvySené péci nedochazelo k vétsim ztratam. Dalsi isolace viru z tohoto chovu se
zdarila v ¢ervnu 1955 z uhynulého selete, zakrslika. Zpusob isolace tohoto kmene si
vyzaduje pro nékteré zajimavé detaily samostatného sdéleni.

Kmen B

Zajimavy prubéh onemocnéni infek¢ni bronchopneumonii miizeme pozorovat ve
stanicich pro kontrolu vykrmnosti v Brankiach na Moravé a v Troubsku, kde se
shromazduji prasata z kontrolovanych chova vzdy po trojicich a kde béhem jejich
vykrmu dochazi primym i neprimym stykem Kk vzdjemné infekei. U jednotlivych
zvirat sledujeme pak v ruznych obdobich razné klinické projevy, podle nichZz mu-
Zeme usuzovat na rozsah zmén v respira¢nim ustroji. Podle dosavadnich Setfeni je
zifejmé, ze nakaza postihuje prakticky kazdy kotec a kazdou trojici, ktera snad prisla
do stanice jesté jako zdrava, probiha vsak u jednotlivych zvirat s nestejnou prud-
kesti a ma téz na rist a vysledky vykrmu nestejny vliv. Podrobny rozbor vSech pii-
padu se zretelem k objasnéni vlivu infekce na rast prasat a vahoveé priristky po
‘odstavu, bude predmétem dalsiho sdéleni.

Sireni nakazy, pres bezvadné hygienické podminky, naprostou ¢istotu pii krme-
ni a oSetfovani prasat a dokonalou desinfekci staje pred dal$im zastavem i presto,
ze v jedné poloviné staje jsou kotce oddéleny pevnymi piepazkami bez mezer a za-
branuji primé kapénkové infekci, je takového charakteru, Ze svedcéi o silné konta-
giosité virového puvodce.

Dokonalé promofeni stada je umoznéno také tim, ze asi '2—'2 trojic prichazi
do stanice zjevné nemocnych a tyto trojice se stavaji ohnisky nakazy pro ostatni
aosud jesté zdrava prasata.

Prukaz puvodce onemocnéni jsme v tomto pripadé provedli takto: Ctyri zcela
zdrava odstavéata, pochazejici z chovu infekéni bronchopneumonie prostého, ktera
byla az do odstavu vyS$etifovana a shledana zdravymi, byla vystavena v kontrolni
stanici prirozené infekci tim, Ze byla vidy po jednom ustajena v kotcich se selaty,
u nichz probihalo onemocnéni akutni, nebo zjevnou tézsi klinickou formou.

V této dobé se ndkaza u krmnych prasat projevovala vedle zietelnych zmén na
respiraénim ustroji, obéasnym zvysenim ie¢lesné teploty na 40—40.8" C. KaSel byl
spontanni a velmi ¢asto u vétsiny prasat zachvatovy a vysilujici.

Pokusna selata ¢. 3/I, 0/I, 41 a 021 byla umisténa spolec¢né s horeckujicimi se-
laty vzdy po jednom v kazdém kotci. Vsechna pokusna selata onemocnéla do 3 tydnu
od poc¢atku pokusu za priznakl zvysené teploty 40-41° C, kasle, namahavého dechu
a obc¢asného nechutenstvi. U vsech selat byly auskultaci zjistitelné pridatné Selesty
vihkého i suchého charakteru, ostré¢ a drsné vesikularni dychani a bronchialni dy-
chani v ruzném rozsahu, lokalisovan¢ nejcastéji v prednich partiich plicniho pole.
Jedno sele uhynulo, 3 byla usmrcena.

Pitevni nalez u vSech selat odpovidal klinickému obrazu. Bronchopneumonicka
loziska razné velikosti v prednich ¢astech lalokt plicnich a rozsahlejsi loziska v api-
ltalnich lalocich byla u jednoho selete kombinovina se srusly pleury kostalni a pul-
monalni a zanétem osrdec¢niku.

Kultivace z organti i z plic byla u 3 selat zcela negativni, v jediném pripadé
a to u selete ¢é. 3/I, které bylo pred poraZenim prepravovano za parného letniho dne
osobnim autem na vzdalenost 150 km, byla prokizana v ¢isté kultule pasteurela.

Virologickym vy$etienim plic selat ¢. 4/I a 0/I (bakteriologicky sterilnich), po-
darilo se prokazat virus.

Kmen B. III z plic selete ¢. 4/1 vyvolaval zmény na plicich mys$ek od II. do IV.
pasaze a k jeho pomnozeni v alantoidni tekutiné kurecich embryi doslo jiz v prvni
vajeéné pasazi po infekci extraktem plic III. pasaze mysSi.

Kmen B. IV, ze selete 02 se mnozil na myskach jiz od I. pasaze. Jeho zachyceni
na vejeich se nezdarilo pro velkou Gmrtnost zarodka v dusledku horsi kvality nasa-
dovych vajec.

Kmen V

K rozsifeni nakazy v nové zalozeném plemenném stadé prasat, které je umisténo
ve zcela nové vybudovanych objektech, dochazi zpravidla tim, ze bez spolehlivého
zdravotniho vySetfeni jsou svedeny prasnice do novych objekti. Porody ve spoleéné
porodnici usnadnuji pak prenos nakazy. S timto stavem se setkdvame vSude tam, kde

406



neni dodrZzena u prasnic potfebna karantena tak, aby prvni porody byly provedeny
v isolovanych samostatnych kotcich nebo bouddach s vylouéenim moznosti infekce selat
od selat jiné prasnice a kde tyto prvni vrhy nejsou podrobeny prisné zdravotni kon-
trole, ktera pak dava zaruku zdravotni nezavadnosti prasnice i jejiho potomstva v dal-
gich vrzich.

V chovu V., kde provadime soustavneé zdravotné hygienicky prazkum, doslo
I rozsireni nakazy tim. ze prvni porody prasnic, které byly dosud chovany ve starych
zdénych, nevyhovujicich stajich a byly povazovany za zdravé, se konaly v nové po-
rodnici bez zajisténi dokonalé isolace prasnic a jejich vrhu.

Nakaza se objevila hned v prvnich vrzich. v kvétnu a ¢ervnu 1955. Protoze
ilaslajici selata nebyla soustavné a ihned po zjisténi prvnich priznak(i onemocnéni od-
stranovana, doSlo k rychlému rozsireni nakazy a do 2 meésica po zahdjeni provozu
v novych objektech objevil se kasel u selat ve vSech vrzich. Pezdéji kaglala jiz i od-
ztavend selata v boudach a onemocnéni se udrzuje stale presto, ze zevni podminky
isou velmi priznivé, odstaveata jsou drzena v boudidch s vybéhy a krmeni je velmi
dobré,

V prakehu roku se objevily klinické priznaky onemocnéni i u prasnic. Onemoc-
néni selat bylo c¢asté béhem celého letriho a podzimniho obdobi.

O prvni isolaci viru jsme se pokusili v srpnu 1955. Infekéni material byl ziskan
ze selete, zakrslika, 6 tydnu starého. vaziciho 6 kg, ktery jevil velmi zretelné priznaky
onemocnéni a spontanné kaslal.

Pitvou byly zjistény jen kataralni zanetlivé zmény sliznice bronchti bez makro-
skopicky zjevnych afekel plicni tkané. Prima infekee vajec byla uskute¢néna jen ve
2 pasazich a meéla negativni vysledek.

V poloviné ptipadu u mys$ek byly jiz v prvé pasazi po infekei sterilnim extrak-
tem plic selete zjistény zretelné pneumonické zmény, které ale v dalsich dvou pasa-
zich zmizely a objevily s¢ znovu ve 4. pasazi.

Prukaz viru na vejcich se podaril infekei zarodku extraktem plic mySek 3. pa-
saze, a to ve vSech trech infikovanych vejeich v priumérné vysokém titru 128 az
1024 +++.

V podzimnim a zimnim obdobi probihala nikaza ve vétsim rozsahu, aniz bv viak
zpUsobovala ztraty uhynutim. Pocet kaslajicich selat a béhounu se zvétsil a v nékte-
rych vrzich projevovalo kiinické piiznaky onemocnéni a kasel az 75 % selat. Vyzivny
stav byl ve vSech vrzich uspokojivy, ale zakrsla selata se objevovala v kazdém vrhu.

Selata po odstavu a béhouni ustdjeni v boudach s vybéhy pii vyborném Krmeni
dobre rostli a pribirali na vaze, kasel postupné mizel a prasata ve vaze 80—100 kg
kag$lala jiz jen zcela ojedinéle.

Zdravotni stav v chovu se v zimnim obdobi proti letnimu podstatné zhorsil jen
u selat. Klinické projevy onemocnéni byly u nich zetelnéjsi a rovnéz pitevni nalezy
vykazovaly poskozeni plic ve vétSim rozsahu.

O dalsi zachyceni viru jsme se pokusili v lednu 1956. Pfi predbézném vySetieni
byla zjisténa v té dobhé v chovu tato situace: V porodnici. ptes velmi pFiznivé mikro-
klimatické podminky (teplo, sucho, bezvadna c¢istota) kaslalo asi 50 9¢ selat do stari
G tydnu. Ve vSech vrzich byli nalezeni zakrslici.

K vySetreni byla vybrana dvé zakrsajici selata 6 tvdnt stara z. v. 4 a 4,5 kg.
Ostatni selata z tohoto vrhu vazila 10—13 kg. Selata byla v hor$im vyzivném stavu,
kas$lala a Kklinickym vygetrenim byly ZJ1<tenv bronchopneumomcke zmény vetsxho
rvozsahu. Selata byla velmi ¢ila, neméla prajem, ani zmény na kuzi.

Pitevni nalez: rozsahla bronchopneumomckd loziska zasahovala u selete ¢. 12
asi % tkaneé, u selete ¢. 15 %% tkané plicni. Bakteriologickym vyS$etfenim zjisténa slaba
kontaminace gram = stafylokoky.

Virologické vySetfeni

Ze selete ¢. 12 byl piimou pasazi na vejeich prokazan virus ve 3. pasazi s haema-
glutina¢nim titrem 1024. Kontrolni opakované vyS$etieni provedené za 16 dni znovu
s plicni emulsi selete, ktera byla zhotovena z plic uloZenych po tu dobu pfi teploté
— 6" C, dalo na vejcich positivni vysledek jiz v prvni pasazi, s hematoglutinaénim
titrem 512 ++ -+, Positivni vysledek daly i piimé pdsaze na embryich z plic selete
¢. 15, kdyz ve 3. pasazi dosahl hemaglutinacni titr alontoidni tekutiny 4096 +++.
Infekce mysek byla rovnéz v obou pripadech positivni,
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Kmen K

V nové zaloZeném plemenném chovu K byly zachyceny dva kmeny K1 a K2
v dobé, kdy pribéh ndkazy byl jiz ponékud mirnéjsi a vétsi hynuti selat se vyskytlo
jen ojedinéle v nékterych vrzich. Jedna se o vétsi chov s 40—50 prasnicemi, které jsou
umistény v novych objektech. Porodnice nevyhovuji, jsou vlhké, studené a nemaji
vybéhti. V letnim obdobi jsou prasnice a odstavena selata umisténa v boudach. Ka-
rantennich a isola¢nich prostortt je naprosty nedostatek.

Pri dobré vyzivé, dobré plodnosti a vysoké mlécénosti prasnic projevovala se
ndkaza ve 3. roce po zahdjeni provozu ve stadé jesté sporadickym kaSlem selat,
odstavéat a béhounu bez vysokych ztrat. U odstavenych selat pii ustajeni v boudach
nebo ve vzdu$né odchovné se kasSel projevoval jen zcela ojedinéle. K odstavu byla
vybirana totiz jen selata klinicky zcela zdrava. Kazdé zvite, u néhoz byl i pres tato
opatifeni po odstavu zjistén kasel, bylo ihned z chovu vyrazeno.

V plné formé se projevovalo onemocnéni zpravidla jen u prasat, ktera byla jako
klinicky nemocna vyfazovana do vykrmny. Béhem vykrmu byly zaznameniavany i oje-
dinélé ztraty uhynutim. U selat kromé kasle se stale jesté v nékterych vrzich zjisfuje
zhorSeni celkového zdravotniho stavu. projevujiciho se zakrslosti.

K zachyceni kmene jsme pouzili trfi zakrslikt ve stari do 4 tydnl ze tii riznych
vrhi. Positivni kultivace viru na vejcich a jeho zachyceni na bilych mys$kach se zdarila
ve dvou pripadech. Selata byla po klinickém vys$etieni primo v chovu hned usmrcena,
pitvana a plice zmrazeny v lednicce na — 5" C. Preprava zmrzlého materialu, ktera
trvala asi 8 hodin, byla provedena v termosce, v niz byla pomoci mrazici smési v le-
dové drti s kuchynskou soli udrzovana teplota asi — 10" C. Zhotoveni extraktu a in-
fekce vajec nebo my$i byla provedena vzdy do 48 hodin po usmrceni selat.

Prvni positivni ndlez (kmen K1) se zdafil piimou pasazi na vejcich, a to ve
3. pasazi, kdy byla prokazana positivni hemaglutinace alantoidni tekutiny u jednoho
ze dvou infikovanych zarodkul. Virus je udrzovan v cisté vajeéné pasazi, spolehlivé
se mno#i a jeho maximalni hemaglutinaé¢ni titr byl zjistén 1024 + -+ 4. Pro mysky se
ukézal tento kmen silné pathogenni jiz v prvni pasizi.

Dalsi positivni nalez (kmen K 2) se zdaril o dva mésice pozdéji rovnéz z nemocného
4 dny starého selete s typickymi zménami plicnimi. Piima vajeéna pasiz byla tento-
krat negativni a pro nedostatek kvalitnich zirodkd nebyla provedena v plném roz-
sahu. Vychozi material z plic selete zptisoboval u mysek jiz v prvni pasazi zretelné
zmény bronchopneumonické a plicni emulse z prvé mysi pasaze dala positivni vy-
sledek pri infekci do amniového i alantoidniho vaku kurecich embryi v titru 512 az
2084 +++.

Kmen R

Vzhledem k tomu, Ze zevni podminky v plemennych stadech jsou zpravidla pro
prasata daleko priznivéjsi, nez ve stadech produkénich. byva ¢asto i prubéh nakazy,
zejména pokud jde o jeji klinické projevy a ndasledky, znac¢né rozdilny. Abychom si
aveérili existenci virovych pneumonii v chovech produkénich, kde je daleko castéjsi
i bakterialni komplikace onemocnéni, provedli jsme virologické vysetfeni v pro-
dukénim chovu R. Nakaza zde probihala velmi prudce, akutni formou a v duisledku
velmi $patnych hygienickych podminek (vlhka, studend porodnice) byly ztraty selat
pomérné vysoké. K vySetfeni bylo pouzito sele uhynulé za priznak( akutniho zanétu
plic. Material byl zpracovan do 24 hndin po uhynuti.

Pitevni nalez zji§tény ustavem pro pathologickou anatomii veterinarni fakulty:
Bronchopneumonia cataralis confluens v apikalnich a kardialnich lalocich, fibrinosni
peritonitis, gastroenteritis a degenerativni zmény v ledvinach a jatrech.

Bakteriologickyim vysSetfenim zjistén micrococcus albus.

K virologickému vySetieni byla pcuzita 107% plieni emulse, po pridani antibiotik
sterilni, ktera se ukazala silné pathogenni pro mySky jiz v prvé pasazi. PFima infekce
u jednoho z péti infikovanych vajec. Hemaglutinace slepic¢ich krvinek nebyla jeste
v tomto piipadé plné vyznadena, ale titr této neuplné aglutinace dosahl hodnoty
2048 ++. Ve druhé a tieti pasazi se objevil virus jesté ien u jednoho z péti a u jed-
noho ze tfi infikovanych zarodkti. Teprve ve &tvrté pasazi se spolehlivé pomnoZil.
V paté pasaZi dosahl jiz vysoké hodnoty 4096 + ++.

Kmen S

V produkénim siln& zamotfeném chovu S byl pritbéh nakazy u selat a odstavéat
zvlast velmi tézky. Nepfiznivy vliv stajového mikroklimatu byl vystupniovan silnym,
pronikavé a trvale pusobicim zapachem karbolinea, jimz byly natfeny vSechny casti
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kotett a ktery silné drazdil ke kasli. Casty vyskyt prijmua zhorSoval jesté celou si-
tuaci.

Sele 14 dni staré, z. v. 3 kg, jehoz plic jsme pOUlel k pripravé infek¢éniho materialu,
jevilo klinicky zndmky bronchopneumonie, mélo prujem, nechuf k ssani a uhynulo za
priznaka celkové slabosti. Na plicich byly zjistény bronchopneumonické zmény vét-
g¢tho rozsahu v kardialmich a apikalnich lalocich, diseminovana bronchopneumonicka
loziska v diafragmatickych lalocich, pleuritius, serofibrinosni perikarditis a kataralni,
misty hemoragicka enteritis.

Bakteriologicky byly nalezeny v organech E. coli, v plicich micrococcus albus
a E. coli.

Infekce mysSek plicni emulsi s antibiotiky méla ve vSech 4 pasazich positivni
vysledek jen u ' infikovanych zvirat. Infekce vajec plieni emulsi mySek ze 3. pasaze
dala 100 % positivnich vysledka s titrem 512—1024 -+-+. PFima vajetna pasaZz byla
negativni.

Kmen Z

Nedostatek stajového prostoru a vybéhu jsou nejcastéji pri¢inou zamoreni ple-
mennych stad. V chovech chronicky zamorenych nekdy chybi zietelné klinické pri-
znaky onemocnéni u starSich prasat i selat. Casto i kaSel selat je zjisfovan jen velmi
vzacné. Na zamoren! chovu poukazuje v téchto pripadech jen ¢astéji a trvale se obje-
vujici zakrslici a sporadické hynuti selat. Jen zevrubnym klinickym vyS$etienim pro-
vadénym opakované, muUzeme se presvédéit o existenci infekénich bronchopneumonii
v chovu.

Tato situace je v plemenném stadé Z. Prasnice jsou ustajeny pres zimu v ne-
bygienické staji a porody se odbyvaji v naprosto nevyhovujici staré porodnici. Pies
Jéto vsak jsou prasnice jalové a brezi na pastve. Odstavend selata a mlady plemenny
material je trvale umistén v teplych drevénvch boudach s prostornymi vybéhy. Pri
odstavu jsou pro dalsi chov do bud vybirana jen nejlepsi selata z vrhti a klinické
projevy plicnich onemocnéni nejsou v boudach u prasat viabec pozorovany, presto, ze
klimatické podminky jsou pomérné drsné. Mlady plemenny material mohl byt tedy
pred prodejem na aukénim trhu oznacen po klinickém vySetreni za zdravy.

Nakaza se da vSak prokazat pitvou uhynulych selat a bakteriologickym i virolo-
gickym vySetifenim.

K vyg&etfeni bylo pouzito uhynulé sele. 3 tvdny staré, které podle anamnesy trpélo
prajmem a nekaslalo.

Pitevni nalez: drobnéjsi bronchopneumonicka loziska v apikdlnich lalocich,
gastroenteritis.

Bakteriologické vySetieni: plice sterilni, orgéany E. Coli.

Virologické vySetfeni mélo positivni vysledek jen pasazemi na myskach. Prima
kultivace na vejcich se nezdarila.

Vysledky experimentalni infekce selat

Abychom si ovérili patogenitu ndmi isolovanych kment viru pro selata,
provedli jsme infekci selat po odstavu kmenem ND. K infekci byla pouzita
¢ira a bakteriologicky sterilni alantoidni tekutina, v niz byl hemaglutinacni
zkouskou prokdzan virus ve vyssich titrech. Infekéni material pouZit za 24
hodin po vybéru zarodkd. Byla to 6. pasiz kmene ND na vejcich.

Selata 10 tydnu stard o z. v. 18—22 kg pochédzela ze zarucené zdravého
chovu a z vrhu, kde az do odstavu se u selat ncobjevily Zadné pfiznaky one-
mocnéni dychaciho tstroji. Po dobu dvou tydnd pfed infekei byla podrobné
klinicky vySetfovana, aby byla jakakoliv afekce plicni jiného piivodu naprosto
vyloucena. Rovnéz serologické vysetieni (hemaglutinaéné-inhibi¢ni test) bylo
pfed infekei zcela negativni. Infekce byla kondna v hluboké chloroformové
narkose intranasalné, mnozstvim 5 ccm alantoidni tekutiny, ktera byla po-
zvolna vkapivina stfidavé do obou nosnich otvori.

Pravidelnym klinickym vyS$etfovanim byl denné z11sfovan zdravotni stav
selat a sledovan vysledek infekce. Pitva, bakteriologické, serologické a v1rolo-
gické vysetreni dopliiuji vysledek pokusu.
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Dne 15. VI. 1955 byla infikovina selata ¢. 9, 4, 1 a 9/92 o zivé vaze
15—20 kg. Pied pokusem byla klinicky zcela zdrava, serologicky naprosto
negativni. Infekce byla provedena popsanym zpiisobem u selat ¢. 4 a 1, sele
¢. 9/92 nebylo uméle infikovano, ale ustijenim spolu s ostatnimi infikovanymi
selaty bylo vystaveno pro kontrolu prirozené infekei.

Podrobné tudaje o infekci a vysledky vyseifeni jsou uvedeny v chorobo-
pisech & 1, 2, 3, 4. Teplotni kfivky znazornuji graly ¢. 1, 2, 3 a 4.

U vsech infikovanych selat stoupla télesna teplota nejpozdéji do 2. dne
po infekci pfes 40° C. U sclete ¢islo 1 byl zaznamendn posledni vzestup nad
40° C jesté 6. dne po infekeci, u selete ¢. 9 jest¢ 14 dni po infekci. Sele ¢ 4
vykazovalo zvySenou télesnou teplotu s horni hranici az 416" C po dobu 7
dni, kdy jesté dosahla 40° C.

Klinické zmény se postupné vyvinuly v rizném rozsahu. Auskultaci se
daly zjistit jiz za 48 hodin po infekci. Za 12 dni pak byly zji§fovany zmény
odpovidajici béznym klinickym naleztim pri zretelné vyvinuté bronchopneu-
monii. Spontinni kagel se u selat objevil az za 4 tydny po infekei.

Kontrolni sele ¢ 9/92 onemocnélo klinicky za 4 tydny od zacatku po-
kusu. Prvni vzestup télesné teploty byl zaznamendn za 10 dni a teplota nepre-
kroc¢ila 40,2° C. Spontianni kasel se objevoval sporadicky. Sele bylo spolu
s ostatnimi usmrceno za 133 dni od zacitku pokusu.

Rozvoj choroby byl kontrolovan serologicky. Hemaglutina¢né inhibicni
testy byly provedeny pied infekei a ve dvou intervalech po infekei. U viech
pokusnych zvifat byl zaznamenan ztetelny vzestup hemaglutinaéné inhibic-
nich protilatek, v souhlase s rozvojem chorobného procesu.

Vysledky serologického vyset¥eni uvadi tabulka II.

1I.
Po infekci
Sele ¢. Pred infekci e o
za 9 dni za 18 dni
4 0 512 + -+ + ' =
9 0 1024 4 + 2048 + -+ -+
1 0 1024 + + | 2048 -+ +
9/92 0 — ‘ 512 -+ -+
|

Priukaz viru v plicich uméle infikovanych selat

Zpétna isolace viru z plic uméle infikovanych selat a vysledek bakterio-
logického vySetfeni jsou pro posouzeni vysledku celého pokusu velmi dilezité.
Potvrzuji etiologii onemocnéni zjisténého klinickym a pathologicky anatomic-
kym vySetfenim a davaji moZnost odhadnout dobu persistence viru v plicich
selat po infekeci.

Pokusna selata byla podrobena virologickému vysetfeni. Positivni vysle-
dek (v dobé naprostého nedostatku embryi) se zdaftil celkem ve dvou piipa-
dech, a to z plic selete &. 4 a selete ¢. 9/92. Plicni emulsi selete ¢. 4, usmrceného
9 dni po infekci byly infikovany mysky a slepici zdarodky. Vsechny 3 ptimé
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pasaze vajecné byly negativni. Infekce mysek davala positivni nalezy na plicich
jiz ve druhé a treti pasdzi. Prvni vajecna pasdz, zalozena s extraktem plic treti
pasdze mysi byla provedena jiz s kladnym vysledkem a zachyceny virus do-
sahl titru 2048+

U selete vystaveného ptirozené infekci byl priikaz viru positivni jiz po
prvni pasdzi vajecné, zalozené extraktem plic tfeti slepé pasaze mysi. Aglutinace
byla positivni jen ve ztfedéni | : 16, a to v alantoidni tekutiné jednoho ze 3 in-
fikovanych zarodki. Teprve po druhé pasdzi byly jiz 3 z 5 infikovanych vajec
positivni.

Diskuse

Prikaz viru jako primarni pfic¢iny hromadnych infekénich bronchopneu-
monii prasat u nas se vyskytujicich se zdafil u jedné poloviny vySetfovanych
ptipadi. Ve vsech pripadech lze zaradit isolované kmeny do skupiny ,influen-
za". Tento pomérne vysoky pocet positivnich nélezi byl umoznén pouzitim
kombinované metody isolace (pfima infekce mySek a kufccich embryi) a vy-
bérem materidlu k vySetfeni pfimo v chovech a jeho rychlym zpracovanim.
Vysetfovani starsiho materialu dava daleko méné positivnich nalezd (Hu -
bik, 6).

Vzhledem k tomu, ze vét§ina nami vysetiovanych plic byly bakteriologicky
sterilni a positivni, velmi pestré bakteriologické nalezy jsou casto zjistovany
zpravidla v plicich selat pochazejicich z chovit s velmi Spatnymi hygienickymi
poméry, soudime, ze i sam virus muze nékdy vyvolavat typické onemocnéni
a epizootii.

Na nutnost soucasného ptisobeni bakterii je dnes kriticky pohlizeno cetny-
mi autory, ktefi tvrdi, Ze i samotny virus je schopen vyvolat onemocnéni v ty-
pické formé (Hjiarre, Dinter, Bakos, Gulrajani, Beweridge,
Fulton Burton, Millar a jini, 12, 13, 14, 15, 16, 17).

Vzhledem k velmi tidkym naleziim Haemofila inifluenzae suis v pfipadech
nimi vySetfovanych i v pripadech popsanych Hubikem (6), nelze jeho
spoluptsobeni pfi vzniku infekénich bronchopneumonii v nasich chovech prasat
povazovat za nezbytiné. Pro rozvlékani nikazy je s nejvétdi pravdépodobnosti
nejdilezitéjsim cinitelem virus jako primarni pfi¢ina onemocnéni. Jeho znacnou
kontagiositu prokazuje pritbéh onemocnéni ve stanici v Brankach, kde byl
isolovin u dvou pokusnych selat, vystavenych kontaktni infekci. Vyskyt one-
mocnéni u velkého poétu kontrolnich trojic je dalsim dokladem promofeni ple-
mennych chovti.

Pokud jde o pathogenitu samotného viru pro selata, shoduji se naSe vy-
sledky se zjisténim nékterych autordt (Hjdrreho, Dintra, Bakose, 14)
v tom smyslu, ze i sdm virus je schopen vyvolat dlouhodoby proces plicni, bez
soucasného ptisobeni bakterii. Tomu nasvédéuji vysledky experimentalni infekce
selat kmenem ND. Plice infikovanych selat byly bakteriologicky sterilni a roz-
sah pathologicko-anatomickych zmén byl pomérné znaény. Zpétna isolace viru
z plic infikovanych selat byla rovnéz positivni.

Ze velmi zdvaznou povazujeme skutecnost, Ze vyskyt pneumonii a bron-
chopneumonii virového pivodu je v nasich chovech velmi ¢asty a zistdva stile
dalezitym hospodaiskym a zdravotnim problémem. Vzhledem k tomu, Zze je
v soucasné dobé zamoten velky pocet plemennych a kontrolovanych chovi pra-
sat, jsou tyto chovy reservoary a stalymi ohnisky nakazy, i kdyz pii béiné
a povrchni prohlidce se v nich nékdy zda byt zdravotni stav prasat uspokojivy.
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Toto zlepSeni zdravotniho stavu lze dosdhnout dobrou vyzivou a ustajenim
v boudach s vybéhy. Nakaza sama vsak zpravidla timto odstranéna neni a pro-
pukd znovu s vétsi silou pfi zhorSeni zevnich podminek. Jeji aplna likvidace je
podminéna pfisnym vybérem chovnych zvirat a vyhleddvanim a odstranovanim
zdroji nakazy.

Castéjsi vyskyt onemocnéni se zietelné vyvinutymi klinickymi pfiznaky
u star§ich prasat ve vaze 80—100 kg svédéi o jeho patogenité pro dospéla
prasata. Casty vyskyt zakrslikii v jednotlivych vrzich a positivni virologicky
nalez ukazuji, Ze posuzovani uzitkovosti prasnic v chovech ¢erstvé zamofenych
je skreslovdno a Ze v mnoha pfipadech je to pravé nakaza, ktera zavinuje
§patné pfirastky a zpusobuje nevyrovnanost vrhi.

Nase nélezy (kmeny K a V) jsou dokladem toho, ze zpusob zakladani
novych plemennych stdid hromadnym nakupem prasnic rizného puvodu a je-
jich spole¢nym ustajenim bez dokonalé karantény je naprosto nespravny a pod-
poruje rozifeni onemocnéni a uplné promoreni celého chovu (K). Rovnéz
ustajeni star§ich prasnic, které dosud davaly relativné dobra selata, nelze pro-
vést bez nebezpeéi a jejich spolecné ustajeni v jedné porodnici zavini rychlé
promofteni stida, neni-li predtim u nich provadena delsi dobu prisna zdravotni
kontrola a dodrzovana opatieni z ni vyplyvajici.

Ze vsech téchto zjisténych fakt vyplyvaji pro prevenci a tlumeni nakazy
dulezité zasady, jejichz detailni rozbor je mimo rimec této prace a bude pted-
métem dalsiho sdéleni.

Souhrn

Autofi si podrobné vsimaji zevniho prostiedi v chovech prasat se zfetelem
ke klinickému obrazu a epizootologii hromadnyjch plicnich onemocnéni. Zda-
raziiuji casty vyskyt onemocnéni virového piivodu v plemennych stidech a kon-
trolovanych chovech prasat.

K virologickému vysetfeni se doporucuje pouzit selat vybranych pfimo
v chovu a hned po usmrceni zpracovanych. Touto metodou jsme virus celkem
isolovali v Sestnécti, z celkového poctu dvaceti deviti vysetfovanych plic. Jed-
notlivé kmeny viru byly zachyceny primou kultivaci na kufecich embryich a in-
fekei bilych mysek.

Autoii zdtraznuji Casty vyskyt i rozsdhlych plicnich afekei s negativnim
bakteriologickym nalezem a positivnim nalezem virologickym. Popsana expe-
rimentalni infekce selat jednim virovym kmenem podporuje nizor, ze souéin-
nost bakterii neni pro vznik typického klinického onemocnéni a rozsahlych
zmén plicnich vidy bezpodminec¢né nutna.

Dokladem zna¢né kontagiosity nikazy je hromadné onemocnéni viech tro-
jic odstavcat ve stanici pro kontrolu vykrmnosti prasat a zachyceni viru z plic
selat, ktera byla vystavena v této stanici ptirozené infekei.

Klinicky zjevné onemocnéni dospélych krmnych prasat s positivnim viro-
logickym nalezem svédéi o patogenité viru pro dospéla prasata.

V plemennych stidech a v kontrolovanych chovech je vyskyt infekénich
bronchopneumonii virového pivodu pomérné casty a soustavna kontrola zdravi
je v zajmu zvySeni kvality plemenného materialu bezpodmineéné nutna.
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Chorobopisy

Chorobopis ¢ 1
Pokusné sele ¢. 1, Z. v. 18 kg

Teplota Dech
rano vecer

15. 6. 55 39,4 28
16. 6. 38,6 40,3
17. 6. 40,2 39,9 30
18. 6. 39,2 39,8 32
19. 6. 39,8 39,6 28
20. 6. 39,2 39,9 40
21.6. 40,2 40,1 60
22.6. 39,4 39,9 56
23. 6. 39,8 38,6 62
24. 6. 38,4 37,1 58
25.6 37,8 38,4 64
26. 6. 37,6 39,8 64
217.6. 39,8 39,3 66
28. 6. 38,2 39,2 62
29. 6. 38,2 39,9
30. 6. 39.0 39,3

1.7. 37,6 39,0 66
26.17. Teploty normalni
26. 10. 39,0

Klinické vysetreni:

15. 6.

Na levé strané normalni zretelné vesi-
kularni dychani bez pridatnych Selesti.
Na pravé strané mirné zdrsnélé a néco
zesilené vesikularni dychani.

Provedena intranas. infekce v chlorofor-
mové narkose 5 cem alantoidni tekutiny
kmene ND, ze dne 9. 6. Vejce ¢. 4, titr he-
maglut. 1024 ++ 4.

Béhem infekce sele nepolykalo.
fekci nekaslalo.

Po in-

Pitevni nalez:

17. 6.

Po nepatrném pohybu stoupa frekvence
dechu na 60'min. Silné zdrsnélé vesiku-
larni dychani s naznakem bronchialniho
na obou stranach plic.

21. 6.

Na levé strané zesilené vesikularni dy-
chani se silnym hvizdavym a piskavym
Selestem.

Na pravé strané ¢isté vesikularni dychani
bez pridatnych Selestu, ¢ilé, dobre Zere.

27. 6.

Typ dechu prevazné abdominalni. Zdrsné-
1¢ vesikuldrni dychéani s pridatnymi pis-
kavymi Selesty oboustranné. Naznak
bronchidlniho dychani v dolni % obou-
stranné. Kasle.

1, 7.
Na obou stranach v dolni %5 hrudniku je
zietelné  slySitelné bronchidlni dychéani.
Vesikularni dychani je néco drsnéjsi.
Kasle. ;

26. 7.

Na pravé strané zeslabené vesikularni dy-
chani a misty velmi zretelné bronchialni.
Kasle spontanné a zachvatové.

26. 10.

Na pravé strané hrudniku v celém roz-
sahu plicniho pole bronchialni dychani
a zeslabené vesikularni. Na levé strané
drsné vesikularni a jen misty zretelnéjsi
bronchialni dychani.

Sele bylo porazeno v zZ. v. 40 kg.
Prumérny denni piirtstek za celou dobu
pokusu: 160 g.

Pleuritius adhesiva. Polovina pravého laloku plic hepatisovana. V obou plicich

cetna bronchopneumonicka loziska.

Bakteriologické vySetreni:
V8echny organy sterilni.
Virologické vysetreni:
Negativni.
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Chorobopis ¢ 2
Pokusné sele ¢. 4, Z. v. 15 kg

Teplota Dech
rano veder

15. 6. 55 39,0 34
16. 6. 39,9 39,0 60
17. 6. 41,6 41,5 120
18. 6. 39,7

19.6. 39,8 40,2 96
20. 6. 41,3 41,0 80
21. 6. 41,3 40,8 84
22. 6. 37,6 40,0

23. 6. 38,6 39,0

Klinické vysetreni:

15. 6.
Normalni vesikularni dychani bez pridat-
nych Selestu.

Pitevni nalez:

Provedena intranasalni infekce 5 ccm
alantoidni tekutiny obsahujici virovy
kmen ND z 9. 6., vejce ¢. 4, hemaglutinaéni
titr 1024 +-+ -+, Béhem infekce sele ne-
polykalo. Thned po infekci lehky povrchni
kasel.

17. 6.

Intensita dechu se meéni. Zesilené vesi-
kularni dyvchani bez pridatnych Selesta
na obou polovinach hrudniku.

21. 6.

Sele je smutné, vétsinou lezi. Malo zere.
Stoji-li, stoji nahrbené a tézce dycha. Vy-
razné expiratorni dyspnoe. na obou stra-
nach az do '» hrudniku, v dolnich partiich
je slyset bronchialni a drsné vesikularni
dychani. Uprostred hrudniku vesikularni

dychani  slabne, bronchiilni prevlada.
Suchy, hvizdavy Selest.
24. 6.

Sele usmrceeno.

Prava polovina plic: v apikalnim laloku na ventralni ploSe 2 vétsi bronchopneu-
monicka loziska velikosti desetihalére. V ostatni tkani plieni roztrousena ¢etna bron-
chopneumonicka loZiska razné velikosti, ulczena na povrchu i v hloubcee plicni tkané.
Loziska jsou lokalisovana hlavné podél bronchu. Ostatni orginy beze zmen.

Bakteriologické vysSetreni:
Vsechny organy sterilni.
Virologické vysetieni:

Chorobopis ¢ 3

Pokusné sele ¢ 992, z. v. 20 kg

Positivni.
Teplota Dech
rano vecer

15. 6. 55 39,2 28
16. 6. 38,7
17. 6. 38,4
18. 6. 39,6
19. 6. 39,2
20. 6. 39,8
21. 6. 38,8 33
22. 6. 39,2
23. 6. 40,1 39,2
24. 6. 39,2 40,1
25. 6. 38,9 40,4
26. 6. 39,5 39,7
27. 6. 38,7 40,0
28. 6. 38.3 40,2
29. 6. 39,3 39,8
30. 6. 39,1 40,0

y M/ 38,2 39,3
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Klinické vysSetreni:

15%16;

Cisté vesikularni dychani bez pridatnych
Selestit.

Sele nebylo infikovano uméle. Bylo umis-
téno spolecné se selaty 1, 4, 9, ktera byla
umeéle infikovana kmenem ND dne 15. 6.

21..6:
Nalez na plicich nezménén.

276,

Mirné zdrsnélé a néco zesilené vesikularni
dychani.

1. 7.

Zdrsnélé vesikularni dychani bez pridat-
nych Selestu. Kasle.

V dal$im prabéhu sele dobie rostlo, Zralo,
kasel se objevoval jen ojedinéle.

26. 10.

Vesikularni dychani zesilené. V prednich
partiich v dolni tretiné slaby naznak
bronchidlniho dychani. zejména na pravé
strané.

Sele bylo porazeno v z. v. 50 kg.
Prumerny denni prirtstek za celou dobu
pokusu: 225 g.



Pitevni nalez:

V obou polovinach plic roztrousena bronchopneumonicka loziska ritzné velikosti.

Apikalni laloky z veétsi casti hepatisovany.

Bakteriologické vysSetreni:
Vsechny organy sterilni.
Virologické vySetreni:

Chorobopis ¢ 4

Pokusné sele ¢. 9, Zz. v. 15 kg

Positivni,
Teplota Dech
rano vecer

15.6.55 39.8 32
16. 6. 40,3 39,4 30
117. 6. 40,9 40,7 36
18. 6. 40,7 40,8 40
19. 6. 40.5 40,3 38
20. 6. 39,5 40.5 50
21. 6. 39,8 40,0 60
22.6. 38,9 39,6 60
23. 6. 39.4 38.9
24. 6. 38.6 39,2
25. 6. 39,2 38,0
26. 6. 39,2 38,8
27.6. 39,9 40,0 60
28. 6. 37,4 38,9 60
29. 6. 38,0 40,0 56
30. 6. 38,0 38,6

1.7 38,0 38,3 65

Klinické vySetreni:

15. 6.

Vesikularni dychani normalni, bez pridat-
nych Selestii. Sele je ¢ilé, dobre zere,
frekvence dechu a pulsu normalni.
Provedena intranasalni infekce 5 cem
alantoidni tekutiny obsahujici virovy
kmen ND ze dne 13. 6., vejce ¢. 1.
Infekce provedena v chloroformové nar-
kose, infekéni material vkapavan do nos-
nich otvoru stridave. Pri infekei sele ne-

Klinické vySetieni pred poraZenim:

polykalo. Za 10 minut po infekei se ob-
jevil lehky kaSel.

17. 6.

Leva strana plic beze zmén.

Prava strana silné zdrsnélé vesikularni
dychani. Stenosni Selest ke konci expiria.
21...6.

Leva strana zesilené a drsné vesikularni
dychani.

Prava strana zesilené vesikuldrni a na-
znak bronchialniho dychani v dolni %
plicniho pole za olecranonem. Ve druhé
tretiné hrudniku za lopatkou pievlada
bronchidlni dychani s pridatnymi hvizda-
vymi a piskavymi Selesty.

27. 6.

Po mirném prohnani frekvence dechu 78.
Dvoufazové inspirium. Zdrsnélé vesiku-
larni dychani na obou stranach. Na pravé
strané v dolni % bronchialni dychani.
Sele je smutné, ¢asto posedava, zaujima
polohu sediciho psa, ma nechuf k zradlu.

L

Na levé strané normalni vesikularni dy-
chani. Na pravé strané v dolni % hrud-
niku pod lopatkou v predni ¢asti plic. pole
je zeslabené vesikularni dychani a zie-
telné dychani bronchialni.

V dalsim pribéhu se zdravotni stav upra-
vil, sele jevilo dobrou chuf k Zradlu a
kasel prestal.

26. 10.

Sele bylo porazeno v Z. v. 35 kg. Primérny
denni prirtustek: 153 g.

Zdrsnélé vesikularni dychani, oboustranné misty naznak bronchidlniho dychéni.

Kasel spontannf.

Pitevni néalez:

Oboustranna pleuritis adhaesiva, sristy pleury pulmonalni a pleury kostalni v roz-
sahu asi '2 dlané. Na obou polovinach plic bronchopneumonicka loziska lokalisovana

hlavné v apikdalnich lalocich.

Bakteriologické vyS$etieni:
Vsechny organy sterilni.
Virologické vysetreni:
Negativni.
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K Bonpocy MH@EKHNHMOHHBIX OpPOHNXONHEBMOHUI BUPYCHOrO TNPOMCXOIKIACHUA
B CTajlaxX CBMHEH

B crarbe aBTOpbI MOAPOOHO pa3zoMpalT BOMNPOC BHELIHEN Cpejibl PU pa3BelleHuu
CBMHCH ¢ y4YeTOM KJMHUYECKON KapTHHbl M 9MM300TOJOIMM MACCOBBIX JIEFOYHBIX 3a60-
nesaHuit. IToguepkMuBalOT Yacroe nosasacHue 3aboseBanuit BUPYCHOrO NPOUCXOXKIAEHUA
B IJIEMEHHBIX ¥ KOHTPOJMPYEMLIX CTagax CBMHCIL

Jnsa BUPOJIOrMYECKOr0 MCCJIEI0BAHNSA PEKOMEHYETCH MCIIONIL30BaTh IOPOCAT, BbI-
OpaHHBIX NIPAMO M3 CTAjAa M pasjejaHHbLIX cpasy rnocie 3abod. DTUM MeToAoM B oblieM
U30IMpPOBany BUPyC y 16-Ty n3 obugero yucna 29-Tm mccjaeJ0BaHHBLIX Jerkux. Otpenb-
Hble LITAMMbI Bupyca Oblam o0HapyzKeHbl HENOCPEJCTBEHHBIM KYJIbTMBMPOBAHMEM Ha
KPYIMHBIX 3apoAbllIax M IyTeM undekuuy 6eabIX MbILIEH.

ABTOPBLI MOAYEPKUBAIOT YHACTOE MOABJIEHME M OOUIMPHBIX JIEFOYHBLIX TIOPAIKEHMUM
C HEeraTuMBHbIM OAKTEPMOJOTUYECKUM MAarHO030M U TO3UTHBHBIM BMPOJIOTMYECKUM Jua-
rHo3oM. OmnucbiBaeMas 9KCIepuMeHTaAbHaa MHMEKUMA II0POCAT OAHMM BMPYCHLIM
IITAMMOM IIOATBEPYKAAeT TOYKY 3PCHMHA, YTO AJA BO3HUKHOBCHMA TUIIMYHOTO KJIMHM-
Yeckoro 3aboJieBaHUA ¥ 3HAUYUTEIbHBIX M3MEHEGHMII B JIerKMX OakTepuallbHOE Cojeii-
CTBME He Bcerja 0e3yCcsOBHO HE0OXO0MMO.

Jloka3aTeJbCTBOM 3HAYMUTENLHOM CTENEeHM 3apa3HoCcTu SBJAETCS MaccoBoe 3abo-
JIeBaHye BCEX TPEX IOPOCAT-OT'LEMBILICH HA CTAHIUM IO KOHTPOJIO CITIOCOOHOCTH CBM-
Heil K OTKOPMy M ODHapy:KeHMe BMpyca M3 JErKMX MOPOCAT, KOTOPbIE Ha 9TOi CTAHIMMA
II0CTaBJIEHbI B yCJIOBMSA, GlaronpuATHLIC AJS8 €CTECTBCHHOTO 3aparKeHUsd.

Kimuudyecky ABHOe 3abosieBaHyue B3POCJbLIX OTKOPMOYHBIX CBUHEHM € IO3UTUBHBIM
BUPOJIOTMYECKMM JMardHo30M CBM/IETEJIbCTBYET O MATOreHHOCTM BMUpPYyCa AJA B3POCIBLIX
CBMHEN.

B nuieMeHHBIX ¥ KOHTPOJIMPOBAHHBLIX CTAjlaX NOfABJEeHMe MH(MEKIMOHHLIX GPOHX0-
TIHEBMOHMI BUPYCHOTO MMPOMCXOIKJICHUA JOBOJBHO YacTO U CUCTEMATHM4YECKUI KOHTPOJb
3710POBbA B MHTEPECaX MOBLIUIEHMA KadecTsa TIJIeMEHHOro marepuana 0e3yclIOBHO He-
00X0aAUM.
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Contribution to the Problem of Incidence of Infectious Bronchopneumonias of the
Virus Origin in Swine Breeding

The Authors treat in detail the outer environment in swine breeding with regard
to the clinical picture and to epizootology of mass pulmonary deseases. They stress the
frequency of affections of the virus origin in pedigree herds and in the checked-up
swine breeding.

For the virological examination it is recommended to use piglets chosen directly
in breeding and wrought-up immediately after killing. By means of this method they
had isolated virus in the whole in 16 out of the total of 29 of examined lungs. The
individual vil:us strains had been fixed up by a direct cultivation on chicken embryos
or by infecting the white mice.

The Authors stress the frequent incidence even of extensive pulmonary affect-
ions with a negative bacteriological finding and with a positive virological one. The
described experimental infection of piglets by one virus strain supports the view that
the assistance of bacteria for the rise of the typical clinical case of disease and for
extensive changes in lungs is not alweays absolutely necessary.

A proof of the considerable contagiousness of the infection is the mass affection
of all groups of weanlings, each of which comprises three animals, in the station for
the check-up of fattening, and the fixation of virus from lungs of piglets which were
exposed in this station to the natural infestation.

The clinically manifest atfection of adult fattening pigs with a positive viro-
logical finding testifies to the pathogenity of virus for adult pigs.

In pedigree herds and in checked-up breeding is the incidence of infectious
bronchopneumonias of the virus origin relatively frequent and a systematic check-up
on health is in the interests of quality improvement of the breeding material absolutely
necessary.

Ein Beitrag zur Frage des Auftretens der infektiosen Bronchopneumonien viroser
Herkunft in Schweinezuchten

Die Autoren betrachten im Artikel ausfiihrlich die duBBere Umwelt in Schweine-
zuchten mit Riicksicht auf das klinische Bild und Epizootologie der massenhaften
Lungenerkrankungen. Sie betonen das hidufige Auftreten der Erkrankungen viroser
Herkunft in Zuchtherden und in kontrollierten Schweinezuchten.

Zur virologischen Untersuchung empfiehlt man die direkt aus der Zucht er-
wihlten und unmittelbar nach der Totung bearbeiteten Ferkel auszuniitzen. Mittels
dieser Methode isolierten sie Virus insgesamt in 16 aus der Gesamtzahl von 29 unter-
suchter Lungen. Die einzelnen Virusstimme wurden durch direkte Kultivation auf
Kickenembryonen und durch Infektion von weiBen Mausen aufgefangen.

Die Autoren betonen das hédufige Auftreten auch von umfangreichen Lungen-
infektionen mit negativem bakteriologischen und positivem virologischen Befund.
Die beschriebene experimentelle Ferkelinfektion mit einem Virusstamm unterstiitzt
die Ansicht, da3 die Mitwirkung der Bakterien fiir die Entstehung der typischen kli-
nischen Erkrankung und umfangreicher Lungenverinderungen nicht immer unbe-
dingt notig ist.

Einen Nachweis der betrdchtlichen Infektionskontagiositat stellt die massen-
hafte Erkrankung von allen in Gruppen je drei Tiere eingeteilten Absatzferkeln in
der Station fiir die Mastkontrolle von Schweinen und das Auffangen des Virus aus
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den Lungen der Ferkel, die in dieser Station einer Naturinfektion ausgesetzt wur-
den, dar. '

Eine klinisch offenbare Erkrankung der erwachsenen Mastschweine mit einem

positiven virologischen Befund zeugt von der Pathogenitit des Virus flir erwachsene
Schweine.

In Zuchtherden und in kontrollierten Zuchten ist das Autreten von infektitsen
Bronchopneumonien der virusbedingten Herkunft verhdltnismdBig hidufig und die
systematische Kontrolle des Gesundheitszustandes ist im Interesse der Qualitits-
erhohung des Zuchtmaterials unbedingt nétig.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARN! MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO 6

Srovnavaci prispévek ke tvaru a rozméram spermii nékterych
domacich zvirat

CpaBHHTENbHAsA OLEHKAa (hopM M pa3MepoB CIEPMUEB HEKOTOPBIX CENbCKO-
XO03AMCTBEHHBIX MKMBOTHBIX

Comparison of Shape and Size of Sperm of Some Domestic Animals

Ein Beitrag zum Vergleich der Form und Dimensionen der Spermien einiger
Haustiere

MVDr R. BOHM, promovany veterinarni lékar J. HOLMAN

Histologicko-embryologicky ustav veterinarni fakulty Vysoké $koly zemédélské v Brné,
prednosta Doc. Dr Evien Nowvotny

Doslo dne 8. XII. 1956

Uvod

Tvar samcich pohlavnich bunék jednotlivych druht ssaved je pomérné
dobfe znam. Na jejich morfologii pracovali v druhé poloviné 19. stoleti Bal-
lowitz, Jensen, Brunn a ¢etni dalsi autofi. Pokud jde o domaci zvi-
fata, traduji se nejcastéji obrazy spermii, jak je uvadéji Schmaltz, Bon-
net, Zietschmann a dalsi. Jde o prehledny obraz, zarazovany do
veterinarnich p¥irucek a ucebnic, na némz se srovnavaji tvar a velikost spermii
hfebce, osla, byka, berana, kozla, kance, psa a kocoura. Tento obraz sestavil
pivodné Schmaltz, ktery pouzil predloh Ballowitzovych a Jen-
senovych a doplnil jej vlastnimi origindlnimi kresbami. D4 se snadno zjistit,
ze puvodni vyobrazeni jsou pomérné presna a ze teprve jejich nékolikerym
prebirdnim byl setfen pivodni obraz tvaru hlavicek spermii.

Se zavedenim inseminace nabyvaji znalosti morfologie spermii vétsi-
ho vyznamu. Srovnanim vlastnich preparati se zminénym vyobrazenim bylo.
mozno zjistit podstatné rozdily ve vzhledu i velikosti pohlavnich bunék. Je
proto ucelem této prace zptesnit popis tvaru saméich pohlavnich bunék né-
kterych hospodatskych zvifat a ovérit i dosud uvadéné velikostni poméry. Roz-
sahem i metodikou si prace necini narok na vycerpani fady podrobnéjsich mor-
fologickych otazek. Slo nam spise o srovnani vzhledu spermii téch druhi do-
macich zvirat, ktera prichazeji v avahu pro inseminaci, a to s hlediska praktické
mikroskopie.

Pokud jde o tvar spermii jednotlivych druhd, poukazuje Schmaltz na
napadnou velikost hlavi¢ky spermie u pfezvykaved a na to, ze hlavicka sper-
mie hiebce je mala a §tihla. Upozornuje dale, ze u blizce pribuznych druhg,
jako je treba ki a osel nebo ovce a koza, vykazuji spermie taktka nerozezna-
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telné rozdily. Pokud se jim popisovany tvar spermii vyslovené rozchazi s nasi
zkusenosti, uvadime to vidy v pfislusném odstavei.

Z novéjsich praci nutno upozornit na Smidtovu uéebnici embryologie,
v niz autor uvadi pivodni obraz spermie kance se sekre¢ni kapénkou na
spojovaci ¢asti biciku.

Velikostni poméry u spermii uvadi rovnéz Schmaltz. Uvadi jednak
celkovou délku ‘spermie, jednak délku a sitku hlavicky. Jeho ddaje ptejimaji
cetni jini autofi a tak jsou také uvedeny i v néekterych specialnich publikacich
(Bonadonna). Na prislu§ném misié upozornujeme, ze pifi prevzeti pivod-
nich Gdaji Schmaltzovych doslo k dalsi nepfesnosti v tom, ze zatim
co autor uvadi vyssi hodnoty pouze v zavorce, byly tyto hodnoty uvedeny jiz
bez zavorky a pozdéji byly dokonce vypustény hodnoty nizsi. Schmaltzo-
vy hodnoty uvadi tabulka I.

1. Velikostni poméry spermii v n (Schmaltz)
I. CoorHoulenne pa3MepoB y crnepmuen (o IImanbTiry)
I. Figures for size of sperm (Schmaltz)
I. GroBlenverhaltnisse der Spermien (Schmaltz)

Hlavicka
Druh Délka spermie

délka irka
Hiebec 55 (—60) 6 3
Byk 75 (—80) 9,5 5,5
Beran 70 (--75) 9 5
Kozel 60 (—65) 9 4,5
Kanec 55 8 4,75

Bonnet uvadi celkovou délku spermie hodnotami u hiebce 55— 60, byka
65, berana 70—75, kance 55 u.

V novéjsich pracich, v nichz jde hlavné o praktickou mikroskopii vzhledem
k inseminaci, jsou znizornovany predeviim spermie byka (Bonadonna,
Lagerloef).

V souvislosti s praci fdzovym mikroskopem jsme méli moznost sledovat
ejakulaty nékterych druht domacich zvifat. Stru¢ény popis vzhledu nékterych
spermii v obrazu tohoto mikroskopu je také uveden v praci Koutného
a Bohma. Dobré zkusenosti s touto mikroskopickou metodou udélal také
Morris a u nis Hlous§ek. Vyhodou fazové kontrastni mikroskopie je
mimo jiné také to, ze pracuje s objektem nefixovanym a nebarvenym, coz je
velkou vyhodou jak pokud jde o morfologii, tak o velikostni pomeéry.

Vlastini prace

Prilezitostné byly zkoumany ejakuldty 3 hiebcd, 4 bykd, 2 berand, 2 kozla
a 2 kancii:

Hiebec & 1, moravsky chladnokrevnik, stdfi 5 let; hiebec ¢. 2, moravsky
chladnokrevnik, stafi 8 let; hiebec ¢. 3, kladrubsky lipican, stari 12 let; ple-
menici zafazeni v pfirozené plemenitbé, majitel: hfeb¢inec Tlumacov.
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Byk ¢. 1, Cervenosirakaté plemeno, stafi 4 roky; byk & 2, ervenostrakaté
plemeno, stari 6 let; byk ¢. 3, ¢ervenostrakaté plemeno, stafi 4 roky; byk &. 4,
cervenostrakaté plemeno, stati 5 let; plemenici zafazeni v inseminaci, majitel:
inseminacni stanice Chrlice.

Beran ¢. 1, zirné merino, stafi 4 roky; beran ¢. 2, zirné merino, stafi 3 ro-
ky; plemenici zatfazeni v pfirozené plemenitbé, majitel: JZD Kufim.

Kozel ¢. 1, plemeno bilé sanské bezrohé, stati 5 let, kozel ¢. 2, plemeno bilé
sanské bezrohé, stafi 6 let, plemenici vyfazeni z pfirozené plemenitby, odpora-
zeni na jatkach v Brné.

Kanec ¢. 1, bilé uslechtilé ceské prase, stati 6 let; kanec ¢. 2, bilé uslechtilé
Ceské prase, stati 5 let; plemenici vyfazeni z pfirozené plemenitby, odporazeni
na jatkach v Brné.

Spermie kozli a kanci byly tésné po porazeni ziskdny nafiznutim ocasu
nadvarlete, u ostatnich plemeniki byl ziskin ejakuldt do umélé pochvy.

Nativni natéry byly zkoumany ldzovym mikroskopem. Méieni byla pro-
vidéna na 5 natérech z kazdého vzorku tak, aby bylo méfeno 30 spermii. Ze
ziskanych ¢isel vypocteny priméry a stiedni dchylky. Vysledky jsou uvedeny
v tabulce II. Ze zkoumanych preparati byly pofizeny mikrosnimky a podle pre-
parati a podle mikrosnimka byl sestaven schematicky obraz 7.

1. Tvar spermii domacich zvifat ve fazovém mikroskopu
Spermie hiebce (obr. 1 a 6a)

Piavodni vyobrazeni spermii hrebce pochiazi od Jensena. Je zajimavé,
ze v jeho praci je uveden pouze jeden obraz, podobny tém pomérum, jak se
jevily nam, totiz s typickym zaskrcenim zadni ¢dsti hlavicky. Ostatni jeho obra-
zy, jez také byly z Jensena prevzaty dile, uvadéji hlavicku v piedni ¢asti
zahrocenou, v zadni &isti roz§ifenou, takze koné¢i p¥i kréku napadné §iroce.

Hlavicka spermie hfebce je napadné mali. Co do tvaru je ploché, v piedni
¢asti protahld, na prednim pélu zaoblend, nejsirsi misto hlavicky lezi asi za
polovinou jeji délky. Odtud se pomérné nahle zuzuje smérem k zadnimu konci,
a to tak, Ze se vice nebo méné zfetelné zaskrcuje. Zadni pél hlavicky, t. j. misto,
kde hlavicky hranici s krékem, je primocary a pomérné uzky. Na hlaviéce sper-
mie hiebce je nidpadné, ze je intensivné temné zbarvena. Celd zadni polovina,
v Cetnych pripadech zadni dvé tietiny hlavicky jsou tmavé, a to zcela difusné
bez vyskytu svétlych nebo tmavsich skvrn. Ztemnéni se smérem dopiedu po-
zvolna vytraci, celkové je viak i ptredni ¢ast hlavicky tmavéji zbarvena ve srov-
nani s hlavickami ostatnich zkoumanych druhi. Pouze u nékterych bunék jsou
v pfedni ¢asti hlavicky patrny jemné granulace. Pfi pohledu se strany je hlavic-
ka plocha a silné lame svétlo. ‘

Odchylky od tohoto tvaru jsou vétsinou malo napadné. Spermie mohou byt
celkové uzsi, predni pol mize byt zase nepatrné §irsi, zaskrceni spermie je né-
kdy napadné, jindy sotva patrné.

Na krcku je dobie patrna svétld masa intermedia. Je to pomérné dlouhy
usek, nasedajici pfiblizné uprostied na zadni okraj hlavicky mélkym vhloube-
nim. Je o néco uzdi nez spojovaci ¢ast biciku, takze krcek je proti bi¢iku mirné
zaSkrcen.

Spojovaci ¢ast bi¢iku je pomérné kriatka a silna, je tedy celkové napadné
vyznafena. Smérem dozadu se prakticky neztencuje. Pfechod v hlavni ¢&ast
bic¢iku je nékdy ndhly, jindy zcela nenapadny.
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Hlavni ¢ast biciku se smérem dozadu pozvolna zuzuje. Na samém konci
bi¢iku lze pozorovat velmi kratky ‘(asi 3 u), tenicky usek, ktery povazujeme za
koneény — terminalni asek bi¢iku, t. j. pouhé osové vlakno beze viech pochev,
jako konecny tusek osového vlakna probihajiciho celym bicikem spermie. Je
tedy tato ¢ast biciku velmi kratka.

1. Spermie hiebce. Zvétseno 1500, detail hlavicky 3000
1. Cnepmun xkepebua. YBeanueno B 1500 pas, geranb rogosgu B 3000 pa3
1. Sperm of stallion. Enlarged 1500 <. detail of head 3000 x
1. Spermien des Hengstes. 1500 X vergrofert, Detail des Kopfes 3000 <

Spermie byka (obr. 2 a 6b)

Spermie byka jsou ze viech zkoumanych druhii nejvétsi, coz plati jak
o celkové délce buiiky, tak o velikosti hlavicky. Pivodnimu vyobrazeni spermii
.byka lze podle naseho soudu vytknout predevsim to, ze hlavicka nema ve sku-
te¢nosti tak vyrazné lopatovity vzhled. M orris studuje hlavicky spermii byka
pomoci fazového mikroskopu a podle vzhledu predni casti hlavicky rozlisuje
tfi typy spermii.

Hlavicka spermie byka je protahld, pfedni konec je roziiten, nejvétsi §ife
dosahuje hlavicka asi v prvni ¢tvrtiné délky. Odtud se pozvolna zuzuje k zad-
nimu po6lu. Pfi pohledu s boku je hlavicka plocha, v predni ¢asti nepatrné
silnéjsi nez v ¢asti zadni. Silné lame svétlo (obr. 2). Pfi zadnim okraji je hla-
vicka velmi uzka, cely zadni konec tvofi obloucek, obraceny konvexitou smé-
rem ke krcku. Jediné u spermii byka nelze tak zjistit pfimo€aré ohraniceni
zadniho konce hlavi¢ky, jak je tomu u ostatnich zkoumanych druhi. Cela hla-
vitka je difusné 3eda s drobnymi granulacemi. Asi v poloviné délky hlavicky,
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nebo néco za polovinou se po obou stranich jevi vyrazné ztemnéni ve formé
skvrn, od nichz se tdhne sttedem hlavicky obloukovity pruh, obraceny konve-
xitou smérem doptedu. Tento pruh oznacuje zadni ohranic¢eni plasmatické cepic-
ky (galea capitis), ktera povléka predni pél hlavicky spermie. Tento utvar je
u spermie byka celkem mélo vyrazny, u ostatnich zkoumanych druha s vyjim-

2. Spermie byka. ZvétSeno 1500, detail hlaviéky 3000

2. Cniepmun Obika. YBeaudeno B 1500 pa3, getanb roysoBgu B 3000 pa3
2. Sperm of bull. Enlarged 1500<, detail of head 3000

2. Spermien des Bullen. 1500 vergroBert, Detail des Kopfes 3000 X

kou htebce je vidét velmi dobre. Po obou stranach tohoto pruhu, t. j. na hla-
vicce vpfedu i vzadu, je hlavicka zbarvena stejné intensivné. Vyrazné ztemnéni
se vyskytuje az u zadniho okraje hlavicky, t. j. na hranici s krékem. Pfechod
v tuto ¢ast je nahly. Temna ¢ast predstavuje vlastné pouze tzky pruh pfi zad-
nim ohraniceni hlavicky. Do této ¢asti zasahuje krcek jako svétly ptlobloucek,
smeéfujici konvexitou dopfedu. '

Odchylky od popsaného vzhledu hlavick oCivaji v tom, ze u Cetnych
spermii chybi zminény obloukovity pruh uprost¥éd hlavicky, chybi zadni ztem-
néni, nebo je silné omezeno, hlavicka mize byt kratsi a $irsi. Nékdy mize byt
vyvinuto zadni pfimocaré ohrani¢eni hlavicky, podobné jako je tomu u spermii
kozla a berana.

Krcek, respektive jeho massa intermedia, je povétsiné velmi tenka, pred-
stavuje pouze uzoucky svétly obloucek, zasahujici do zadni ztemnélé ¢asti hla-
vicky spermie. Nékdy je tento usek ponékud delsi, jindy se nezjisti vibec.

Spojovaci ¢ast biciku je pomérné dlouhd, vyrazna, smérem dozadu se po-
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nékud zazuje. Ptechod v hlavni ¢ast biciku je pomérné nahly. Hlavni ¢ast bi-
¢iku se smérem dozadu zuzuje. Posledni usek biciku v délce asi 57 u je zcela
tenicky a pfedstavuje holy terminalni tsek bi¢iku, podobné jak o tom byla
zminka p¥i popisu této &asti u hrebce s tim rozdilem, ze zde je tato ¢dst pfi-
blizné dvojnasobné dlouha.

3. Spermie berana. Zvétseno 1500><, detail hlavicky 3000 <
3. CnnepMuu Gapana. ¥BeauucHo B8 1500 pas, acraab ronosgu B 3000 pa3
3. Sperm of ram. Enlarged 1500, detail of head 3000
3. Spermien des Schafbockes. 1500 vergrofiert, Detail des Kopfes 3000X

Spermie berana (obr. 3 a 6¢)

Spermie berana maji pomérné velkou hlavicku s velmi typicky vytvofenou
kresbou. Hlavicka ma protdhle vejcity tvar a je se strany oplostélé. Predni cast
hlavi¢ky je zaoblena, nej§irsi misto hlavicky je asi v poloviné jeji délky. Sme-
rem k zadnimu pélu se hlayi¢ka zuzuje, zadni jeji ohranifeni je pfimocaré,
jako by hlavi¢ka zde byla za uta. Do tohoto ohraniceni zasahuje krcek. Hla-
vicka je zbarvena difusné 3ed€. Zcela na prednim pélu se u ¢etnych bunék
vyskytd temny tzky pruh, ktery se podoba pruhu, jaky popisuje u spermii byka
Morris. Néco za polovinou délky hlavicky se tdhne napti¢ temnéjsi oblou-
¢ek, smétujici konvexitou k pfednimu konci hlavicky. Od tohoto pruhu smérem
doptfedu je hlavicka zbarvena temnéji nez na opac¢nou stranu, kde je hlavicka
naopak napadné svétld. V celém rozsahu hlavicky se mohou vyskytovat mensi
granulace. Zadni svétla ¢ast hlavicky prechazi pomérné ostre v temnou Cast
pfi zadnim ohrani¢eni. Tak je pii zadnim pélu vytvoien temny pruh, znacné
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§irsi nez je tomu u spermii byka, avsak uz3i nez mozno pozorovat na hlaviéce
spermie kozla a kance.

Odchylky od popsaného tvaru‘jsou pomérné malé. Nejcastéji lze pozorovat
rozdily v kresbé hlavicky, zejména pokud jde o vyraznost temnéjsiho obloucku
a granulace. '

P —

4. Spermie kozla. Zvétseno 1500, detail hlavicky 3000
4. Crnepmunt Ko3sa. ¥YBenmyeno B 1500 pas, pgeranb ronoBgu B 3000 pa3s
4. Sperm of goat. Enlarged 1500, detail of head 3000
4. Spermien des Ziegenbockes. 1500X vergrioBert, Detail des Kopfes 3000X

Massa intermedia krcku se ponékud zanofuje do zadniho ohraniéeni hla-
vicky. Povétdiné ivori svétly asek, piiblizné stejné tloustky jako je spojovaci
¢ast biciku, neni tedy krcéek spermie berana zaskrcen.

Spojovaci ¢ast biciku je vyraznd, v celém pribéhu pfiblizné stejné sily,
piipadné se smérem dozadu ponékud ztencuje. Pfechod spojovaci &asti v cast
hlavni je ponejvice ostry. Hlavni ¢ast biciku se smérem dozadu zuzuje a vy-
traci.

Spermie kozla (obr. 4 a 6d)

Pohlavni bunky kozla jsou zna¢né podobné beranim. Co do tvaru se lisi
predevsim tim, ze zadni cast hlavicky spermie kozla je §ir§i a vedle toho je
kresba na hlavicce odchylna.

Hlavicka spermie kozla je vejcité protiahld. Na vyrazné zaobleném prednim
pélu je hlavicka ponejvice svétla, u nékterych bunék se zde vyskytuje ztemnéni,
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zejména ve stiedni €asti. Zuzeni hlaviéky v jeji zadni ¢asti je malo vyrazné,
takze zadni hranice hlavicky vaci krcku je znacéné Siroka a pfimocara. Ptiblizné
v poloviné délky hlavicky se tahne napii¢ temny vyrazny pruh, dobfe odliseny
od ostatni hmoty hlavicky. Pruh ma tvar oblouku obraceného mélkou konve-
xitou smérem k prednimu pélu hlavicky. Odpovidd obdobnému atvaru u hla-

5. Spermie kaﬁce. Zvétseno 1500, detail hlavi¢ky 3000<
5. CriepMun xpsaKa. ¥YBeauueno B 1500 pa3, aerans rososku B 3000 pa3
5. Sperm of boar. Enlarged 1500<, detail of head 3000
5. Spermien des Ebers. 1500 vergrolert, Detail des Kopfes 3000

vicky spermie byka a berana, proti nim je vsak oblouk vyrazny a mélky. Rozdil
je patrny z obrazku 7. Na obou stranach od tohoto pruhu je zbarveni hlavicky
priblizné stejné, nékdy je viak predni ¢ast hlavicky tmavsi, jindy je tomu opac-
né. Uprostfed zadni ¢asti hlavicky je svétlej§i misto, odkud nastava difusni
pfechod v zadni temnou ¢ast hlavicky. Tento usek na hlaviéce spermie kozla
je znacné Siroky a co do rozméri je znacné §irSi nez u berana a ptiblizné
stejné Siroky jako u kance. Do st¥edu zadni hranice hlavicky zasahuje oblou¢-
kem massa intermedia krcku.

Odchylky od popsaného tvaru se projevuji v tom, ze hlavicka je ponékud
§irsi nebo naopak uz§i. Rovnéz zadni hranice hlavicky mize mit rozdilnou sitku.
Dale popsané utvary na hlaviéce jsou bud velmi vyrazné, nebo jsou vidét velmi
§patné, piiblizné asi jako u byka. Takovychto odchylek je u kozla pomérné malo.

Massa intermedia kréku je dobte patrna, tvori dlouhy svétly asek, malo
tenc¢i nez je spojovaci ¢ast bi¢iku. Prednim obloukovitym ohrani¢enim se zano-
fuje do zadni temné ¢&asti hlavicky spermie, smérem dozadu ptechazi takrka
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difusné v tmavou barvu spojovaci ¢asti bi¢iku. Kréek je u vSech bunék dobfte
patrny.

Spojovaci ¢ast biciku je tlusta, je v celém prubéhu stejné siroka, prechod
v hlavni ¢ast bi¢iku je jednak nahly, jednak povlovny. Hlavni &ast biciku se
smérem dozadu pozvolna vytraci.

Spermie kance (obr. 5 a Ge)

Spermie kance v poddni Ballowitzoveé se ponékud lisi od nami zjis-
téenych poméri. Hlavicka spermie kance je podle naseho zji§téni pomérné mala,
kratkdi a pomérné siroka. Predni okraj hlavicky je vyrazné zaoblen, nejvétsi
sitky hlavicka dosahuje asi za polovinou délky. Smérem k zadnimu konci se
hlavicka zuzuje, velmi casto je tato ¢dst i nepatrné zaskrcena. Zadni hranice
hlavicky vSak ziistivd pomérné Sirokou a je iakoby zaseknuta. V tomto ohledu
se spermie kance ponékud podobd spermii kozla. Nikde nebylo mozno zjistit,
ze by tato ¢ast hlavicky kance byla uzka, jak se na nékterych ze zminénych
vyobrazeni vyskytuje. Za polovinou délky hlavicky se tahne napti¢ vyrazny
obloukovity pruh. Oblouk je svou konvexitou obricen smérem k prednimu pélu
hlavi¢ky. Oblouk je pomérné tenky. Okolni hmota hlavicky po obou stranich
pruhu (vpfedu i vzadu) je pfiblizné stejné zbarvena. V zadni casti hlavicky
se vyskytuji takika pravidelné vyrazné granulace. Posledni ¢tvrtina délky hla-
vicky je difusné ztemnéld, prechod v tuto cast je dosti nahly. Do zadniho rov-
ného ohraniceni hlavicky se uprostfed vyrazné zanotuje obloucek predniho
okraje krcku.

Nékteré spermie jsou proti popsanému obrazu ponékud protahlejsi, nékdy
muze chybét ¢astecné nebo i zcela popsany vzhled obloucku, jsou pomérné
znaéné rozdily ve vzhledu granulaci, zadni ¢ast hlavicky maze byt nékdy i znac-
né zatkrcena, jak o tom byla fe¢ jiz dfive. Kréek nenaseda nékdy na zadni
okraj hlavicky uprostfed, nybrz je posunut ponékud stranou.

6. Schematicky obraz tvaru a velikosti
spermii hiebce (a), byka (b), berana (c), 5 )
kozla (d) a kance (e). Cisla oznacuji cel- s =
kovou délku spermie a délku hlaviéky a RS S = — == — 0
spojovaci ¢asti bic¢iku v mikronech

Puc. 6. Cxemarmueckoe usobpaxkenue

chopMBl M pasMepoB crepMueB xepedua

(a), 6bwika (b), 6apana (c), ko3xna (d) u xpsa- 18

Ka (e). Yucna 03HA4aAKT AJMHY CIICPMUU,

JJIMHY TOJIOBKM U COCAMHUTENBHOM 4acTy
KIYTUKA B MMKPOHaX

6. Diagram of shape and size of sperm of
stallion (a), bull (b), ram (c), goat (d) and
boar (e). Numerals indicate length of
head and connecting part of tail in

microns a b C d e

6. Schematische Darstellung der Form und

GroBe der Spermien: Hengst (a), Bulle (b),

Schafbock (c), Ziegenbock (d), Eber (e). 50 — | ——

Die Zahlen geben die Gesamtlinge 50

der Spermie und die Lidnge des Kop-

fes sowie des Verbindungsstiickes des 70 —
Schwanzes in Mikronen an 80
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Kréek je zvlasté vyrazny tim, ze je dlou-
hy a svétly, tsek massa intermedia je ztzen
a pfi ptechodu v bic¢ik se nihle rozsituje. Za-
nofeni pfredniho okraje massa intermedia
v zadni ¢ast hlavicky je na vétsiné bunck vel-
mi pékné patrné.

Spojovaci ¢ast biciku je silnd, smérem
dozadu se ponékud zuzuje a prechod v hlavni
¢ast bi¢iku je neznatelny. Na velmi cetnych
buitkdch je zde zachovdna sekre¢ni kapénka
(Smidt ji oznaduje jako plasmatickou pochvu).
Pravé Smidt uvadi ji jako typickou souédst
u pohlavnich bunék nékterych druht (morce a pra-
se). Lezi jako pomérné velky ttvar na spojovaci
¢asti biciku (obr. 7).

Hlavni ¢ast bi¢iku se smérem dozadu zuZzuje
a vytraci.

7. Schema spermie s ozna¢enim meérenych rozméra (viz
tabulka 2). 1 — celkova délka spermie, 2 — délka hla-

vicky, 3 — nejvetsi Sirka hlavicky, 4 — sirka hlavicky
pri kréku, 5 — tloustka hlavicky, 6 — délka spojovaci
¢asti bi¢iku, 7 — tlousStka spojovaci ¢asti biciku, 8§ —

tloustka hlavni ¢asti bi¢iku. Na obrazku je nraznaden
vzhled koncové (termindlni) ¢asti biciku. jak byla zjis-
téna u spermie byka a hichcee

7. Cxema cniepMusa ¢ ofo3HaAYEHUEM pasMepoB CM. Tab-
auuny 2): 1 — ofwasa aauHa cnepMms, 2 — JJIMHA TO-
JIOBKM, 3 — Hauboabmasa MMUPUHA TOJOBKM, 4 — IIMpUHA
TOJIOBKM OKOJIO IUENKM, 5 — TOJLIMHA TOJIOBKU, 6 -

JOJIVHA COeIMHUTEJNbHOM YacCTH KIYyTHKa, 7 — TOJIIMHA
COEAMHUTEJbHOM YaCTM KIYTHUKA, 8 — ToJIMHA rjaas-
HOM 4Yactu xKrytuka. Ha pucyuke obo3Ha4dyen BUJ KOH-
1IeBOJ1 (TepMMHAJIBHOM) 4YacCTU KIYTUKA, KAaKoBas Oblaa

onpejeNieHa y crepmmua Obika 1 Kepebiia

7. Diagram of sperm with indication of measurements
(see table 2). 1 — total length of sperm, 2 — length of
head, 3 — greatest width of head, 4 — width of head
at neck, 5 — thickness of head, 6 — length of connecting
part of tail, 7 — thickness of connecting part of tail,
8 — thickness of main part of tail. Illustration shows
appearance of terminal part of tail, as ascertained in
sperm of bull and stallion

7. Schema der Spermie mit Bezeichnung der gemesse-
nen Dimensionen (siehe Tab. 2). 1 — Gesamtlidnge der
Spermie, 2 — Kopflange, 3 — grofite Kopfbreite, 4 —
Kopfbreite beim Hals, 5 — Kopfdicke, 6 — Linge des
Verbindungsstiickes des Schwanzes, 7 — dessen Dicke,
8 — Dicke des Spermienschwanzes. Das Bild zeigt den
Terminalteil des Schwanzes, festgestellt bei Spermien
des Bullen und Hengstes
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2. Velikostni poméry uspermii zkoumanych druhu

Na spermiich viech zkoumanych druht byla zjistovana celkové délka, délka
hlavicky, $itka hlavicky v nejsir$im misté a §itka hlavicky pfi krcku, dale
tloustka hlavicky, délka spojovaci ¢asti biciku, tloustka spojovaci ¢asti a tloustka
hlavni ¢asti bi¢iku. Z méfeni byly vypocteny praméry a odchylky. Vysledky jsou
uvedeny v tabulce II. Kde byly jednotlivé hodnoty zjistovany, je uvedeno ve
schematickém obrazku 7. Cisla v obrazku uvedend odpovidaji ¢isliim v tabulce II.

II. Velikostni pomeéry spermii (vSechny udaje v 1)

I II 111 v A%
Hiebec Byk Beran Kozel Kanec
4

1. Celkova délka 53,2 0,7 72,1 + 1,25 | 60,8 + 1,5 68,2 + 2,1 51,6 + 3,4
2. Délka hlavicky 61 =01 | 95+03 | 81402 | 81+02 | 7,2+03
3. Nejveétsi Sirka |

hlavi¢ky 3,1 £+ 0,1 4,1 + 0,2 3,8 + 0,2 3,7 + 0,1 4,1 + 0,3
4. Siika hlavitky |

pri kréku 1,3 + 0,1 1,8 +0,1 | 2,3 40,3 2,5 4: 0,2 2,5 4+ 0,3
5. Tloustka hlavicky 1,5 4 0,1 1,6 -+ 0,1 1,5 + 0,1 1,5 4 0,1 1,5 4+ 0,1
6. Délka spojovaci

Casti biciku 8,7 + 0,3 11,8 + 0,3 11,4 + 0,2 11,5 + 0,2 12,1 + 0,8
7. Tloustka spojov. |

&asti biciku 0,8 0,8 0,8 0,8 0,8
8. Tloustka hlavni i

&asti biiku 0,6 0,6 . 0,6 0,6 0,6

Srovnanim vysledkd v tabulceIIse Schmaltzovymi adaji v tabulcel
je patrno, ze hodnoty jsou ponékud odchylné.

Hodnoty pro tloustku spojovaci a hlavni ¢asti bi¢iku jsou u viech zkou-
manych druhi stejné (0,8 a 0,6 u), protoze rozdily nebylo mozno nami pouzi-
tymi technickymi prostredky jiz zjistit vzhledem k optickym moZznostem mikros-
kopu (pti zvét§eni 900krat ¢inil 1 dilek okuldrového méritka 0,76 u).

Diskuse

Tvarové poméry spermii zkoumanych druht jsou dostateéné zrejmé z obraz-
ki a z textu. Prace chce korigovat nékteré nepresnosti, jez vznikly ve vete-
rinarnich ucebnicich pfejimanim starsitho srovnavaciho obrazu spermii doma-
cich zvirat. V3§ima si spermie hfebce, byka, berana, kozla a kance. Pfi tom
tfeba pripomenout, Ze v mikroskopicky zaméfenych pracich v inseminaci jsou
studovany predevsim spermie byka, pohlavni bunky ostatnich zde zkoumanych
druht lze najit pouze ztézi.
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Zajimavym utvarem je sekre¢ni kapénka na spojovaci ¢asti biciku sper-
mie kance. V pfipadech, které jsme zkoumali, byla u ¢etnych bunék, nikoli viak
u vSech. Star$i autofi ji neuvadéji, jako o typické soucasti se o ni zminuje
Smidt. U ostatnich zkoumanych druhi nebyla zji§téna. Lagerlof poéita
vyskyt sekre¢ni kapénky mezi abnormity a povazuje kapku za znak nezralosti
spermii. V tomto piipadé slo o spermie byka. Jednoznac¢né se mozno k tomuto
znaku vyjadfit teprve po studiu priitbéhu spermatohistogenese u kance a po-
souzenim, do jaké miry je odchylna od ostatnich druhu.

U spermii hfebce a byka je v itextu popsan vzhled konce biciku, kde se
vyskytuje koncovy, velmi kratky a velmi tenky usek, ktery povazujeme za vlastni
koneénou (termindlni) ¢ast biciku. Nepodarilo se poridit vyhovujici mikrosni-
mek této ¢asti, proto je naznacena na schematickém obriazku 7. V tomto pfti-
padé jde o tutvar velmi slaby, ke zméreni jeho tloustky nepostacilo nase tech-
nické zatizeni. Spokojujeme se proto pouze tim, ze konstatujeme zji§téni
takovychto poméra u spermie hiebce a byka.

Srovnanim tabulky I a II se ukazuje rozdil v hodnotach, jak je uvadi
Schmaltz a v hodnotich nasich. Vecelky mozno tici, ze nami uvddéné hod-
noty jsou ponékud mensi, zejména nipadnd je tato skutecnost u nékterych hod-
not $irky hlavicky. St¥edni achylky v tabulee 1T ukazuji také na rozpéti zjisté-
nych hodnot. Proti dosavadnim tadajum jsou v tabulce Il uvedeny nové hodnoty
pro §itku hlavicky pii kreku, tloustku hlavicky, déiku a tloustku spojovaci ¢asti
a tloustku hlavni ¢4sti.

Souhrn

Prace ma zptesnit znalosti o tvaru a velikosti spermii hrebce, byka, be-
rana, kozla a kance. K popisu a méteni bylo pouzito nativnich preparati, stu-
dovanych fazovym kontrastem.

Vzhled spermii zkoumanych druhi je patrny z obrazkia 1—5 a ze sche-
matického obrazku 6. Tvar spermii se¢ popisuje v textu, kde se soucasné pouka-
zuje na rozdily proti dosavadnim tradovanym vyobrazenim spermii domacich
zvirat.

V tabulce II jsou uvedeny velikostni poméry spermii zminénych druhi. Ta-
bulka obsahuje tyto tdaje: celkova délka spermie, délka, sitka a tloustka hla-
vicky, délka a tloustka spojovaci ¢asti biciku a tloustka hlavni ¢asti bi¢iku.
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CpaBuMTellbHAsAA OLEHKa ¢hopmM M pa3MepeB ClEePMHEB HEKOTOPBIX CEJIbCKO-
XO03AUCTBEHHBIX IKMBOTHBIX

Pabora nosKHA yTOYHMTL JAaHHble o hopMe M pa3mepax crepmuesn xepebua,
6bika, bapana, Ko3na M XpAka. [na onucanua M M3MepeHus ObIIM MCIOJB30BaHbl Ha-
TypaJbHbIC Mperapartbl; McCJeAoBaHue MPOBOAMIOCH NpM MoMolM (ha30Bo-KOHTPACT-
HOFO0 MMKPOCKONa.

Buj pasamMyHbIX KCCAEAYEMbIX CepMMes 1300paXkey Ha pUcyHKax 1—5 u Ha cxe-
MaTMYECKOM pucyHKe 6. dopMa CliepMueB ONMCHIBACTCA B M3JI0XKEHUM, TJAe OJHOBpe-
MCHHO YKa3bIBACTCA OTJIMYMME OT IMPEKHMX O0ObIMHBIX M300pazKeHuil crepMuen C.-X.
JKMBOTHBIX.

B rabanuge 11 ykasanb! rokasarely pasMeponR CnepMueB YIIOMAHYTbIX BuaoB. Tab-
JULa COACPIKMT CJACAYIOUHE AAHHBIC: O0IUYIO JUINHY CIepMUeB, AJUHY, LIMPUHY U TOJ -
LIMHY TOJIOBKM, ANMHY M TOJILUMHY COCAMHMUTCIbLHON 4YaCTH KTYTUMKA M TOJIMHY TJaB-
HOM 4YacTu KryTHUKa.

Comparison of Shape and Size of Sperm of Some Domestic Animals

The purpose of the study was to make more precise the knowledge concerning
the shape and size of sperm of stallions, bulls, rams, goats and boars. For description
and measurement a native preparaticn of the studied animals was used in phase
contrast.

The appearance of the sperm of the types studied can be seen in illustrations
1—5 and in diagram 6. The shape of the sperm is described in the text, showing at
the same time the differences from the previous, traditional portrayal of sperm of
domestic animals.

Table II gives the figures for size of sperm of the animals mentioned. The table
contains the following data: total length of sperm, length, width and thickness of
head, length, and thickness of connecting parts of tail and thickness of chief part
of tail.

Ein Beitrag zum Vergleich der Form und Dimensionen der Spermien einiger
Haustiere

In der Arbeit werden bisherige Kenntnisse iiber Form und GroéBe der Samen-
zellen vom Hengst, Stier, Schaf- und Ziegenbock und Eber mit besonderer Beriick-
sichtigung der rutinen Arbeit bei der kiinstlichen Besamung kritisiert. Es werden Nativ-
pridparate im Phasenkontrastbild betrachtet.
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Auf beigefiigten Bildern sind Spermien vom Hengsten (Bild 2 und 7a), Stier (3 und
b), Schafbock (4 und 7c), Ziegenbock (5 und 7d) und Eber (6 und 7e) zu schen. Es wird
zugleich auf einige Ungenauigkeiten dlterer Autoren aufmerksamgemacht.

Table II enthdlt Angaben iliber GrofBenverhaltnisse der Samenzelien einzelner
Haustiersorten (in Klammern Nummer der Vertikalkolonne betreffender Tabelle):
Hengst (I), Stier (1I), Schafbock (I1I), Ziegenbock (IV), Eber (V). In den Horizontal-
kolonnen siehe Angaben iiber Gesamtlinge der Samenzelle (1), Kopflinge (2), Kopf-
héchstbreite (3), Kopfbreite am Hals (4), Kopfdicke (5), Verbindungsstiicklange (6),
Verbindungsstiickdicke (7), Hauptstlickdicke (8). Siehe auch Dild 1.
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Pokus o antigenni rozliSeni virovych kmenu influenzy
(chiipky) prasat a jejich vztah k typu A a B chripky lidské.
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An Experiment with Antigenous Discernment of Virus Strains of the Swine Influenza
and their Relations to the Type A and B of the Human Influenza

Versuch um die antigene Unterscheidung von Virusstimmen der Influenza (Grippe)
der Schweine und ihre Beziehung zum Typen A und B der Menschengrippe

E. JIRAN

Ustav pro mikrobiologii a imunologii vet. fak. VSZ v Brné, pfednosta doktor veteri-
narnich véd, prof. MVDr Richard Harnach

DoSlo dne 19. XIIL 1956

Uvod

Velké narodohospodiiské ztraty zvlasté ve vlhkych stdjich velkochovi
vepfového bravu, kazdoroc¢né zpisobuje onemocnéni dychaciho traktu, ozna-
cované nékdy jako enzootickd bronchopneumonie, jindy jako chripka prasat.
Etiologicky neni tato nakaza je3té zcela jasna. Pro onemocnéni vyvolané vi-
rem influenzy se zdd byt praedisposicnim momentem nehygienické ustajeni
a nedostatek biologicky vhodného krmiva, ovliviiujici kondici prasnic-matek a
ssajicich selat. Po infekci virem se muze uplatnit i G€inek nékterych mikrobi-
dlnich ciniteld, pridruzujicich se k vlastnimu virovému procesu vice méné
sekundarné.

Klinicky a morfologicky obraz choroby je obecné znamy. Je viak tieba
zduraznit, ze zatim co v humanni mediciné je pojem chfipka, influenza, presné
ohranien a vymezen pouze pro infekci virem influenzy, setkavame se ve ve-
rob s podobnymi pfiznaky klinickymi. V dvahu ptichazi cely komplex atypic-
kych pneumonii zplsobenych C¢initeli bakterijnimi, subbakterijnimi, virovymi,
parasitarnimi a plisnovymi.

Tak na ptiklad, kromé onemocnéni vyvolané vlastnim virem influenzy,
je tfeba z virovych afektt dychaciho traktu oddélit chronicky probihajici one-
mocnéni vyvolané virem Betts-Beveridgeovym. Pfi tomto onemocnéni se virus
objevuje bud siam, nebo nékdy se sekundarni mikroflorou (Past. multocida,
streptokoky ), avsak dosud ani v jednom ptipadé této nemoci nebyl z pneumo-
nicky zménénych plic isolovan Hemophilus suis. Na rozdil od viru Shopeho
se tento virus dosud nezdafilo pasazovat ani na kufecich embryich, ani na
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laboratornich zvitatech; virus nema schopnost aglutinovat pta¢i nebo ssavi
erythrocyty (Betts, Beveridge, 2, 3).

Isolaci podobného agens hlasi u nas Cupik (6).

Leh¢i forma Aujeszkyho choroby u béhounu a starsich prasat svymi pri-
znaky dosti pfipomina ¢istou formu chripky (Andrejev, 1).

Chtipce podobné zmény u vepit muze také vyvolat zarodek Listeria mo-
nocytogenes (kataralni bronchopneumonie) (Andrejev, 1).

Boha¢, Laznicka a spol (5, 17) referuji o infekci veptu, ktefi pro-
jevovali typické chiipkové priznaky a z nichz se jim podatilo vypéstovat pleu-
ropneumonicky organismus (PPO). Novou samostatnou nosologickou jednotku
oznacuji nazvem pleuropneumonia suum.

Veskera opatieni, profylaxe a therapie, maji-li mit aspéch, musi se proto
opirat o presnou diagnostiku choroby. Je tedy nutno pristupovat k problema-
tice influenzy prasat z komplexniho hlediska.

Po isolaci virovych kment influenzy se zabyvala rada autori v humanni
i ve veterinarni mediciné velmi podrobné podminkami infekce a studiem imu-
nologie, therapie a profylaxe influenzy. Do dnesni doby bylo isolovino mnoho
virovych kment, jejichZ antigenni struktura je podle riznych epidemii odli§na.
K zékladnim typim A a B se pfipojuji nové typy (C) a nové vytvotené varianty,
které jsou autory rtizné oznacovany (A-prime, WS, Rhodes, FM-1, Oti a mn.
i.). Studie antigennich vlastnosti chfipkovych virt isolovanych z jednotlivych
epidemii ukazuji, zZe dochazi k postupnému vzniku novych kment a variant.

Cetné prace se zabyvaji bliz§im objasiiovanim antigennich vztahu, pfi-
padné vzajemné antigenni ptibuznosti jednotlivych kmenu.

Nehledé k tomu, Zze influenza lidi i influenza prasat maji podobny kli-
nicky prubéh, ukazuji také virové kmeny obou nakaz nékteré prekvapujici
podobnosti:

1. oba virové kmeny se mohou vyvijet v organismu prasat, fretek a bilych
mySek po intranasalni infekeci,

2. pomnozuji se v amniovém a alantoidnim vaku kutecich embryi,

3. aglutinuji ptaci a ssav¢i erythrocyty,

4. maji spole¢ny solubilni antigen (Gompelsova, 9).

Pro vysvétleni téchto spole¢nych vlastnosti uvadi Gompelsova (9)
tfi moznosti. Jako prvni, Ze oba virové kmeny jsou tak blizké. ze influenza
vepili by mohla slouzit jako reservoir pro chtipku lidskou. Dokladem toho
je moznost infekce prasat aplikaci viru lidské chtipky typu A (Shope, Fran-
cis, 18), nebo i pfirozena infekce timto virem (Shope, 19). Infekce lidi
virem chripky prasat byla rovnéz popsiana pouze jednou (Francis, Quil-
ligan, Minuse, 8).

Druhou mozZnosti je, ze virus chfipky prasat muze byt pretrvavajicim pro-
totypem viru lidského z velké pandemie r. 1918-1919. Aviak cetna fakta,
zji§téna prevazné serologickymi studiemi, mluvi proti hypothese, ze lidské vi-
rové kmeny influenzy typu A predstavuji v dnesni dobé vyvojové stadium vi-
rovych kmenu chfipky prasat.

Tteti moznost: virové kmeny chripky lidské a chfipky vepfa mohly vznik-
nout ze spole¢ného prototypu a novéjsi kmeny si z¢asti podrzely nékolik cha-
rakteristickych znakd, i kdyz se vyvijely dosti odlisnou cestou.

Antigenni srovnani rtznych virovych kmend influenzy prasat s kmeny
influenzy lidské popisuje na pfiklad Hudson, Sigel a Markham 1943
(14). Zkfizenymi testy inhibice hemaglutinace dochazeji autofi k zavéru, ze dva
novéjsi kmeny chripky vepta isolované ve Velké Britanii (North Ireland, Cam-
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bridge) se vice priblizuji k lidskym kmenim typu A (PR8 a WS) nez ke kmenu
Shope. Kmen Lee (lidsky kmen typu B) stoji stranou.

Srovnavaci prace virovych kment influenzy lidské z let 1948 — 1949 autoru
" Chu, Andrewes, Gledhill (15) pouzivd rovnéz zkfizenych testi inhi-
bice hemaglutinace. V této prici je propracovan zpusob ciselného vyjadfeni
antigennich vztaht antigennim pomérem (,antigenic ratio”).

Tohoto postupu pouzila rovnéz Timova-Papirnikova (20) ve srov-
navaci praci lidskych kment influenzy isolovanych v epidemii r. 1950—1951.

Antigenni vztah virovych kmenu chripky prasat a chtipky lidské (typu A)
popisuje Gompelsova r. 1953 (9). Srovnava Sest kmena influenzy vepta
a hodnoti jejich vztah ke kmentum influenzy lidské. Dochazi k zavéru, ze étyfi
americké kmeny chfipky prasat tvofi dosti homogenni skupinu (Shope, Felin,
Vogt, Wisconsin) a jsou v blizkém vztahu ke kmentm anglickym (North Ire-
land. Cambridge). Vsechny kmeny chfipky vepfi vsak byly signifikantné od-
lisné od kmenu chripky lidské (PR 8, WS, FM-1).

V novejsi praci Vasila a Pacenovského (21) jsou srovnavany
kmeny influenzy vepti isolované na Slovensku v ¢asovém rozmezi asi jednoho
roku. Rovnéz byl pouzit test inhibice hemaglutinace a mimo antigenni studie
jsou srovnavany i jiné vlastnosti novych kmenu.

Vlastni prace

V roce 1950 se podafilo Harnachovi, HubikoviaChvatalovi
(10, 11, 13) isolovat c¢tyri virové kmeny influenzy vepii (oznacené cisly 42,
47, 54 a 55) z pneumonickych plic prasat z riaznych ¢asti CSR. Naskytla se
otazka, do jaké miry jsou navzijem odlisné tyto kmeny a jaky maji vztah ke
kmenu Shope a k lidskym kmenam typu A a B (PR 8 a Lee). Orienta¢ni srov-
nani dstavnich kmend a studii jejich zakladnich vlastnosti popisuji He ¢k o
(12) a Chvatal (16).

Tato prace je ¢lankem v tfadé studii, fesicich problémy diagnostiky a imu-
nologie influenzy prasat, a je pokusem o antigenni rozliSeni prvnich isolova-
nych virovych kment influenzy prasat v CSR.

Material a metodika

Virové kmeny. Ke studiu hyly pouzity Gstavni kmeny influenzy vepia 42,
47, 54 a 55, kmen Shope, jednak tstavni (od akademika prof. P. Blaskovi-
¢ e z Braiislavy), jednak ziskany od prof. Dra Parnase z University M. C.
Sklodowské z Polska, a kmeny PR 8 a Lee (které nam poskytl akademik prof.
Dr Blaskovi¢ z Bratislavy).

Viechny virové kmeny byly pasdzoviny pies 11 denni kufeci embrya
v alantoidni duting, ze kterych byla po 72 hod. inkubace ziskiana alantoidni
tekutina; po provedené titraci hemaglutinaénim testem byla skladovana pti 4°C.

Mysi antisera. Imunisace bilych mySek byla provedena jednou dav-
kou (0,5 ml) formolovaného (0,1 %¢) viru v alantoidni tekutiné (HT 1024 az
2048) intraperitonealné. Imunisované mysky se vykrvovaly za 14 dni p. i
v eterové narkose podkozni amputaci hrudni konéetiny. Ziskané krevni serum se
inaktivovalo 20 minut pfi 60° C a bylo uchovano v mrazicim pultu pt¥i —25°C.

Krysi antisera. Obdobné jako u mysi byla provedena imunisace bi-
lych krys jednou davkou (1,5 ml) aktivniho viru v alantoidni tekutiné (HT
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1024—2048) intraperitonealné. Vykrveny byly za 14 dni p. i. obdobnym zpu-
sobem jako bilé mysky. Ziskané krevni serum se inaktivovalo 20 minut pfi
60" C a bylo rovnéz ulozeno v mrazicim pultu pti —25"C.

Krvinky pro HT a IHT. Pro testy byly pouziviny slepi¢i krvinky;
odbér krve byl provadén z podkiidelni veny, jako antikoagulans byl pouzivian
citrat sodny (0,5 % ). Krvinky se vzdy trikrate propraly a byly uskladnovany
nejdéle sedm dni pti 4" C v 10% suspensi.

Hemaglutinacni test (zkratka HT). HT byl provadén vidy duklad-
né pred kazdym testem inhibice. K postupnému redéni viru v alantoidni
tekutiné fysiologickym roztokem (mnozstvi 0,5 ml, od 1:16) pridavano po
0,5 ml 0,5 % slepi¢ich erythrocyti. Reakce probihala pfi pokojové teploté,
konec¢né odecitani bylo provedeno za 90 minut. Za titr povazoviano nejvyssi
fedéni alantoidni tekutiny, které zpusobilo jesté tiplnou hemaglutinaci,

Test inhibice hemaglutinace (zkratka IHT). Byl provadén podle
Salkovy modifikované metody u nas bézné uzivané (4, 20), ktera se
viak ponékud lisi od metody doporucované komisi pro standardisaci pti WIC
(,World Influenza Centre”) svétové zdravotnické organisace (,W. H. O.”)
(22). K postupné fedénému seru (po 0,5 ml od 1:8) se slepi¢imi ¢ervenymi
krvinkami (0,25 %) se ptidavaly vidy ¢tyti hemagluiinaéni jednotky pti-
slusného virového kmene (rovnéz 0,5 ml), ktery byl pred vlastnim IHT peclive
vytitrovan. Reakce byla sledovana pri pokojové teploté a koneény vysledek
odecitan za 90 minut. Za titr bylo povazovano to redéni sera, které jesté zcela
zabranilo hemaglutinaci. Vsechny IHT byly providény nejméné¢ dvakrate, a to
vzdy najednou, aby byly pokud mozno stejné podminky pro viechny testy.

Antigenni vztahy. Ciselné vyjadieni antigennich vztaht bylo stanoveno
geometrickym primeérem antigennich pomérd, t. j. vztahem heterolognich k ho-
molognim titrim mezi dvéma kmeny (15). Na ptiklad:

Serum anti-I Serum anti-II
Virus I 1024 256
Virus I1 128 2048
. _ 256 128 Y
Z toho lze vypocitat antigenni vztah o B === L
1024 2048 [ 64 S.

Vysoky pomér znamena vyslovenou antigenni rozdilnost, zatim co vztah

-—i'l—l

1
— i3 udava kompletni identitu.

I. Vysledky zkrizenych IHT mySich antiser s homolognimi a heterolognimi virovymi

antigeny
Spec. antisera
Virovy kmen &. . Norm. serum
42 l 55
|
42 512 512 512 1024 neg.
512
47 512 256 256 512 neg.
54 256 256 512 512 neg.
256 1024
55 128 256 512 512 neg.
s | |
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Vysledkyprace

Pro posouzeni vzajemnych vztahii mezi ¢tyfmi kmeny influenzy prasat
42, 47, 54 a 55 byly provedeny zkrizené testy inhibice hemaglutinace (IHT)
s mysimi antisery. Vysledky jsou uvedeny v tab. 1.

Z vysledku téchto zkfizenych IHT s mysimi antisery vyplyva, (tab. I.),
ze -vSechny ¢tyfi ustavni kmeny influenzy prasat jsou tuzce pribuzné, ne-li

’

1
identické. Kmen 42 dava s kmenem 47 antigenni vztah 18 kmenem 54 1a

1 1 1 1
s kmenem 55 jednou g Po druhé T Kmen 47 s kmenem 54 T371% 8 kmenem
1

55 5 Y % Kmen 54 je s kmenem 55 v poméru 1—; a %— Jde tedy vsude o tak
blizky vztah, takze se na zakladé vysledki IHT da ¥ici, Ze jde o tplnou identitu.
IHT byl proveden dvakrate; v pripadech, kdy doslo k odlisnym vysled-
kam, byly tyto rovnéz uvedeny.
Vztah uastavnich virovych kment 42, 47 a 54 (kmen 55 nebyl pouzit) ke
kmenu Shope a k lidskym kmenim PR 8 a Lee byl stanoven zkiizenymi IHT
mysimi antisery. Vysledky jsou znazornény v tab. II.

I7. Vysledky zkrizenych IHT mys$ich antiser s homolognimi a heterolognimi antigeny

—— Spec. antisera
Virovy Norm. serum
kmen ¢. |
Shope 42 | 47 54 PR 8 Lee
Shope 1024 512 512 512 neg. neg. neg.
42 512 512 512 512 neg. neg. neg.
512
47 512 256 1024 512 neg. neg. neg.
512
54 256 256 256 512 neg. neg. neg.
PR 8 neg. neg. neg. neg. 1024 neg. neg.
Lee neg. neg. neg. neg. neg. 512 neg.

Vysledky téchto reakci je mozno vyd¢islit takto: kmen Shope dava s kme-

. Kmen

b0 | =

1 1
nem 42 antigenni vztah 14’ S kmenem 47 51 8 kmenem 54 rovnéz

1
= a —. Kmen 47 je

= k 5 =
a 4
y S menem 1 1’ I

1
42 je s kmenem 47 ve vztahu 13

v 2

1
s kmenem 54 v poméru T S lidskymi kmeny PR 8 a Lee ned4va reakci zadny

pouzity kmen influenzy prasat. Serum anti-55 vyzkouSeno nebylo.
ného virového kmene.

Pro zjisténi vzajemného vztahu tustavnich kmend influenzy prasat (42,
47, 54 a 55) a vztahu téchto kment ke kmenu Shope a k lidskym kmenim PR 8
a Lee, byly dale provedeny obdobné zktizené testy inhibice hemaglutinace
s krysimi antisery. Vysledky téchto IHT jsou uvedeny v tab. III.
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I11. Vysledky zkiizenych IHT krysimi antisery s homolognimi a heterolognimi antigeny
(42, 47, 54, 55, Shope, PR 8 a Lee)

Virovy Spec. antisera Koo,
kmen &. w serum
Shope a2 | 47 ; 54 55 | PRS| Lee
512 | 512
Shope 256 256 256 256 256 neg. | neg. neg.
512 | 512 ‘
42 256 512 256 | 256 256 neg. | neg. neg.
512 | 512
47 256 256 256 | 256 256 neg. | neg. neg.
| sz | 512 256
54 256 256 256 256 128 neg. | neg. neg.
512 512
55 256 256 128 256 256 neg. | neg. neg.
PR 8 neg. neg. neg. neg. neg. 128 | neg. neg.
Lee neg. | neg. neg. ‘ neg. neg. neg. 128 neg.

Antigenni vztahy pouzitych virovych kment podle vysledkt zkfizenych

IHT krysich antiser jsou uvedeny v tab. IV.

IV. Antigenni vztahy virusovych kmenu influenzy prasat (Shope, 42, 47, 54, 55)
a influenzy lidské typu A (PR 8) a B (Lee) podle vysledku zkrizenych IHT krysimi

antisery
Virus Shope 42 47 54 55 PR 8 Lee

Shope

1
42 1—,;

1 ,l
H 1 1,4

_l_ “1 1

o4 1 1,4 T
55 _L _l 1 1 : 1 1

1 1 1° 1,4 17 1,4
PR 8 -~ - . =
Lee s = ~ - a

Jak je zfejmé z tab. III. a IV. nevykazuji astavni kmeny influenzy pra- ¢
sat vzajemnou antigenni rozlisnost, naopak, zkrizenymi IHT krysimi antisery
je nelze od sebe rozlidit. Ke kmenu Shope jsou vsechny ¢tyfi ustavni kmeny
rovnéz v tak azkém vztahu, Ze se na zakladé antigennich poméri da soudit
pfipadné o identité. Proti tomu vSechny kmeny influenzy prasat jsou antigenné
naprosto odlisné od kmeni influenzy lidské PR 8 a Lee, jejichz antisera rea-
guji jediné s homolognimi antigeny.

Normalni krysi serum nedavalo ani v jednom pripadé nespecifickou in-
hibici, ani jinak nerusilo pribéh reakce.
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Diskuse

Tato prace meéla za kol zjistit vzajemné antigenni vztahy mezi virovymi
kmeny influenzy prasat 42, 47, 54 a 55, isolovanymi v r. 1950, dile vztah
téchto kmenti ke kmenu Shope a k lidskym kmentm typu A a B (PR 8 a Lee).
Jako zaklad pro stanoveni rozdild byly pouzity zkfizené testy inhibice he-
maglutinace (IHT) s my$imi a krysimi antisery.

Na zédkladé vysledku lze rtici, ze dstavni virové kmeny influenzy prasat
jsou navzajem tzce pribuzné, pripadné identické. Nepatrné rozdily v titrech
stejnych pokust lze pfi¢ist na vrub rozdilu v pouzitych slepic¢ich erythrocyti
a drobnych individudlnich nepfesnosti, které se mohou objevit nejen pri pro-
vadéni jednotlivych testii inhibice hemaglutinace, ale i pti odecitani vysledku.
Lze proto tyto rozdily opomenout jako bezvyznamné.

Vztah Gstavnich kmeni ke kmenu Shope je podle dosazenych vysledki tak
Gzky, ze se da soudit o blizké pribuznosti, pfipadné o identité.

Lidské kmeny influenzy pouzité ve zktrizenych THT tvofi samostatnou sku-
pinu. Kmen PR 8 (typ A) davd reakci inhibice jediné s homolognim antiserem,
stejné tak kmen Lee; také sera anti-PR a anti-Lee nejsou s to ani v nejniz§im
zfedéni inhibovat hemaglutinaci veptovych kmenu.

S normalnim mysim nebo krysim serem nedava zadny virovy antigen ani
v nejnizsim zredeéni nespecifickou reakei.

Souhrnné lze fici, ze ustavni kmeny influenzy prasat 42, 47, 54 a 55
tvori spolu s kmenem Shope homogenni skupinu, kterd se pfi srovnani zkri-
zenymi IHT naprosto lisi od kmend lidskych PR 8 a Lee (typ A a B).

Bylo by jesté zapotrebi provést absorpéni testy, t. j. kfizové vysyceni
antiser homolognimi a heterolognimi antigeny a po absorpci znovu kfizové
vytitrovat; nebo provést i seroneutralisa¢ni test pro potvrzeni ziskanych vy-

sledkd.

Podobnou studii publikovala A. Gompelsova (9). Rovnéz byly srov-
nany kmeny influenzy veprd s kmeny influenzy lidské, pfi ¢emz se kmeny
lidské od kment isolovanych z vepti signifikantné lisi. Aviak Hud s o n a spol.
(14), ve srovnavaci praci virovych kment influenzy lidské a influenzy prasat
dochazi k zavéru, ze nové isolované kmeny chiipky vepfi (r. 1943) (North
Ireland, Cambridge) se serologicky ptiblizujici vice ke kmenim lidského typu
A (PR 8 a WS) nez ke kmenu Shope.

Vysledky predlozené prace se vice shoduji s vysledky dosazenymi A.
Gompelsovou.

Nase studie ma byt prispévkem k dalsimu studiu nové isolovanych viro-
vych kment influenzy prasat, pro stanoveni jejich typové prislusnosti. Pro po-
drobnéjsi urceni pribuznosti jednotlivich virovych kmeni by bylo nutné uzit
také citlivé jejich testid (na pr. absorpéni testy).

Bylo by dale tfeba ve virologii influenzy prasat neustale sledovat anti-
genni vztahy jednotlivych nové isolovanych virusovych kmend a vypracovat
jednotnou standardni typisaci. Isolaci novych virovych kment influenzy prasat

439



a stalym sledovdnim typové prisluinosti jednotlivych novych kment a jejich
antigennich vztahi bude dan jeden ze zdkladi pro uspésny boj proti této
nakaze.

Souhrn

Zktizenymi testy inhibice hemaglutinace (IHT) s my$imi a krysimi an-
tisery bylo shleddno, Ze virové kmeny influenzy prasat 42. 47, 54 a 55 isolo-
vané v r. 1950 ve zdejSim tustavé jsou navzajem antigenné tzce pribuzné, pri-
padné identické (zkfizenymi IHT nerozeznatelné).

Vztah téchto kmena (42, 47, 54 a 55) ke kmenu Shope je velmi dzky —
podle dosaZenych vysledkt jde o blizkou ptibuznost nebo dokonce o identitu.

Pti pouzité metodice nebyl prokizin zadny vztah mezi pouzitymi kmeny
influenzy prasat a influenzy lidské typu A a B (PR 8 a Lee).
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OnpIT ONPE/IC/IeHUs ZHTUNEHHOrD PA3JUYUA AHTHBUPYCOBLIX IITAMMOB MHMIIOIHILI
(rpMIIn2) cBuE2i M MX CBA3M ¢ TMnoM A u B rpunna moaei

IlepexpectuplMu TectaMy uHrmduimy remarraotnHauny (I HT), mpon3BeneHHbI-
MM Ha MbIIIAX 3 KPbICAX MPU TTOMOILM aHTUCBIBOPOTOK, ObLIO YyCTAHOBJIEHO, YTO BUDY-
coBbIC LUITaMMb! MH(IIO9HUL! cBuHeit 3a NeNe 42, 47, 54 u 55, n3onupoBaHubie B 1950 r.
B HAUIEM MHCTUTYTE, ABJAIOTCA B3aMMHO AaHTUMICHHO OJAM3KO POJACTBEHHBIMM, 2 B HEKO-
TOPBIX CAYYaAX MACHTHYHbIMU (repekpectHbiMyi [ HT mepacmosnaBaeMbl).

Cgpasp 9TMX wtaMmoB (42, 57, 54 u 55) ¢ witamvamu Illone siBnseTrcsa BeckMa TecC-
HOI — COIJIACHO [OJIYHYEHHBIM pe3yJbTarTaM MCCIeAO0BAaHMUA BOMNPOC Kacaerca O6JM3KOro
POACTBA MM JazKe WJICHTHUYHOCTMU.

IIpy NPUMEHEHHOI METOAMKC He Oblid yCTaHOBJEHA KakKafg-JMb0 CBA3b MEXKAY
MCIIONIB30BAHHBLIMY IITAMMaMM MHGITIOHIIbI CBUMHEH ¥ MHQIIOIHLUMEN! Joaeit Tuna A u
B (PR 8 u Lee)

An Experiment with Antigenous Discernment of Virus Strains of the Swine Influenza
and their Relations to the Type A and B of the Human Influenza

On the ground of crossed tests of haemagglutination inhibition (IHT) with mouse
and rat antisera there has been found that the virus strains of swine influenza, No.
42, 47, 54 and 55, isolated in the year 1950 in our Institute, are mutually antigenously
closely related, eventually identical (on account of the crossed ITHT indiscernible).

The relation of these strains (42, 57, 54 and 53) to the Shope strain is very close —
according to the results attained we have to do with a near affinity or even with
identity.

By means of the methodics we used there has been proved no relation whatever
between the used swine influenza strains and between the human influenza of the
type A and B (PR 8 and Lee).

Versuch zur antigenen Unterscheidung von Virusstimmen der Influenza (Grippe) der
Schweine und ihre Beziechung zum Typ A und B der Menschengrippe

Durch gekreuzte Teste der Inhibition der Hamagglutination (IHT) mit Maus-
und Raten-Antisera wurde festgestellt, dal die Virusstimme der Schweineinfluenza
Nr. 42, 47, 54 und 55, die im Jahre 1950 in hiesiger Anstalt isoliert wurden, miteinander
entigen engverwandt, eventuell identisch sind (durch gekreuzte IHT nichtunter-
scheidbar.).
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Die Beziehung dieser Stamme (42, 57, 54 und 55) zum Shope-Stamm ist sehr eng
— den erreichten Ergebnissen nach handelt es sich um eine nahe Verwandschaft oder
sogar um Identitét.

Bei der angewandten Methodik konnte keine Beziehung zwischen benutzten
Stammen der Schweineinfluenza und der Menscheninfluenza des Typus A und B
(PR 8 und Lee) nachgewiesen werden.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO 6

Profylaxia hynutia novouliahnutych teliat gamaglobulino-
vitaminovo-antibiotickym komplexom*

IIpodunakTHyecKoe MEPONPUAT!HE INPOTHB CMEPTHOCTH HOBODOK,I(EHHHX TeJaaT npu
NOMOLIM raMMarJIo0yJIMHO-BUTAMMHO-AHTUOMOTHYCCKOr0 KOMILIEKCa

Prophylaxis in Deaths of Newly-Born Calves, Using Gamma-Globulin-Vitamine-
Antibiotic Complex

Prophylaxe der Verluste neugeborener Kilber mittels Gammaglobulin-Vitamin-
Antibiotikakomplex

A. SOKOL — J. SZAKALL -- D. NEMES

Ustav pre mikrobiologiu a imunologiu Veterindrskej fakulty VSP v Kodiciach:
prednosta: doc. MVDr Augustin Sokol

Doslo dne 16. 1. 1057

Uvod

Hynutie teliat v prvom tyZdni po narodeni na proftznu hnacku ma viac
menej sezénny charakter. Vyskytuje sa nejma v zimnych a jarnych mesiacoch
ustajnenia. Po nickolkotyzdiovom paseni alebo krmeni brezivych krav ¢erstvou
zelenou travou pocet pripadov ochorenia a hynutia novorodenych teliat na-
padne klesa.

O komplexnosti etioldgie novouliahnutych teliat dnes uz niet pochybnosti,
hoci vsetky zlozky tohoto komplexu, ako aj ich vzdjomné ovplyvnenie a poradie
v komplexe nie st nam dopodrobna zname. O zloZitosti tohoto problému ho-
vori sama mnohopocetnost starej a recentnej literatary.

Smith a Orcutt (1925), noviie Thor p (1943) [cit. podla Rom -
varyho a spol (24)],dalej Briggs a spol. (5),akoajAschaffen-
burg a spol (1,2, 3) vznik ¢revného kataru novorodenych teliat uvadzaja
do pri¢innej savislosti s E. coli. Tento sa vyvinie v désledku naru$enia rovno-
vazneho stavu medzi vrodenym poskodenim ¢revnej sliznice a medzi Escheri-
chia coli urcitej antigénnej Struktury, ktora v dasledku toho vo vicsej miere sa
pomnozuje.

Tato koncepcia viak vyziaduje urcité doplnenie a objasnenie.

U nés posledne R ossi (25) zaoberajac sa $tatistickym hodnotenim na-
lezov u 1393 uhynutych teliat, vyietrenych Stitnym vet. astavom v Ivanovi-
ciach n/H za 18ro¢né obdobie (1937 —1954), konstatuje, ze najcastej-

*) Prednesené¢ na III. ved. konferencii Vet. fak. VSP v Kogiciach, usporiadanej
v dnoch 6.—7. jula 1956.
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§im ndlezom bola gastroenteritis acula bez bakterialneho na-
lezu (40 %). Z bakteridlnych infckeii bola najcastejsie diagnostikovana
kolibaciléza (14,9 %) a kolistreptokokéza (7,7 “¢). Z toho usudzuje na primat
abakterialneho faktora v etiologickom komplexe hynutia teliat, podla jeho mien-
ky azda zvlasineho virusu, popisaného u nis Pokornym (21).

Co sa tyka tlohy virusovej infekce v etiologickom komplexe, doterajsie
skasenosti nasvedéuji tomu, ze u teliat po nickolkodiiovej inkubacnej dobe
virus vyvoldva iba mierny ¢revny a po naslednej septikémii i bronchidlny katar,
respektivne aj kataralnu bronchopneumoniu. Podla Manningera (18) ta-
to infekcia stane sa zdvaznou len vtedy, ked sa k nej pridruzia fakultativne
patogénne mikrdby, predovietkym pri znizeni odolnosti organizmu ucinkom
nepriaznivych Zivotnych podmienok. Z toho tento autor vyvodzuje, Ze nepria-
znivé chovatelské podmienky sa rozhodujaceho vyznamu aj vtedy, ked meno-
vite aj virus sda zacastni etiologického komplexu.

Ini, ako Romvary a spol. (23, 24), vyzdvihuji primarnu Glohu hypo-
vitamindézy A v etiologickom komplexe hynutia teliat. Zistili vzfah medzi vy-
skytom gastroenteritidy u uliahnutych teliat a medzi nedostatkom karoténu
v sére, respektive medzi nizkou hodnotou vitaminu A v mlezive prisluinej matky.
Tito autori zdoéraznuja, Ze u teliat, pochadzajacich od kravy trpiacej v posled-
nych mesiacoch brezivosti na hypovitamingzu A v désledku nedostatoéného
privodu karoténu do jej organizmu, bunky ¢revnej sliznice pre-
konavaja eSte za intrauterinného zZivota Strukturalne
a funké¢né poskodenie Toto poskodenic predisponuje takéto telata
v prvych diioch extrauterinného Zzivota na koliinfckein a ku vzniku toxickych
litok. Tieto faktory vyvolavaji potom u nich gasiroenteritidu. Podla nich pri
vzniku hnacky u teliat E. coli ma len sekunddrnu dlohu. Sellers a Eden
(27) popisujt, ze u vadsiny pokusnych teliat odchovavanych bez mledziva obja-
vila sa hnacka. Tejto v§ak bolo predidené¢ injekciami pre-
kolostra. Poukazuji na nedostatoénosf enterilnej rezorpcie vitaminu A
u hnackujuacich teliat.

Na objasnenie otazky, pre¢o sa hypovitaminéza u mladafa prejavi klmlckv az po
narodeni, treba si uvedomif toto:

Za intrauterinneého zivota ¢revny trakt priamo sa nezicastni 11‘;\\'1ac1ch a meta-
bolickych pochodov, pretoze fétus je vvzivovany v krvného obehu matky hotovymi
metabolitmi. Crevna sliznica novonarodenafa viak po prvem nacicani mledziva z rela-
tivneho kludu sa aktivuje a zapaja do traviaccho a metabolického procesu. V priebehu
tohto procesu vylucuje sa nielen tekuta zaludo¢na a ¢revna $fava, ale odluéuju sa do
limenu ¢riev aj epitelidlne bunky v podobe cilindrov, ktoré predstavuju kompaktni
zloZku vymesku (RazumovVv [36]). Ztratené epitelialné bunky sa rychlo nahradzuju
v procese fyziologickej regeneracie.

Avsak pri A avitaminéze proces regenericie je spomaleny a nedokonaly.

Hlavnou funkciou vitaminu A v organizme je podporenie vystavby buniek. U zvie-
rat trpiacich avitaminézou-A bol pozorovany znizeny obsah purinov a naopak — pri
podani vitaminu A, bol pozorovany znaény vzostop tychto latok v tkanivach. Ako je
zname' puriny su vo forme nukleinovych kyselin zakladnymi stavebnymi materidlmi
buneéného jadra (cit. podla Sormovej [30]).

Na zaklade tychto poznatkov je zrejmé, 7ze vitamin-A sitmuluje vystavbu bu-
rie¢ného materialu pri procesoch fyziologickej regenericie. Jeho karencia u novoro-
deniat (teliat) prejavuje sa teda Strukturdlnou a funkénou nedostatoénosfou predo-
vietkym ¢&revnej sliznice a v dosledku toho aj predispozi¢nosfou ku enteralnej infekcii
a intoxikdcii.

Pri realnom hodnoteni komplexnosti etiologie hynutia teliat musime mat na
zreteli tak dieteticki hodnotu, ako aj biochemicky a imunobiologicky vyznam
mledziva pre novonarodené mliada, najmd novorodenata zo skupiny zvierat
vyznaéujtcich sa zna¢nou barierovou [unkciou placenty.
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U tychto zvierat, medzi ktoré patri aj hovdadzi dobytok, barierova [unkcia
placenty totiz nedovoluje diaplacentarny prechod mnohych litok délezitych pre
extrauterinny Zzivot, medzi nimi transmissiu gamaglobulinov (8), a v ramci
nich predovsetkym normalnych a imunnych protildtok (33). Potrebnost tychto
latok, délezitych jednak pre kompletiziciu biochemicky aktivnych metabolitov,
ale predovietkym pre imunobiologicki ochranu proti infekciam, vysviine najma
vtedy, ked si uvedomime, Ze organizmus mlidafa v zacialotnom obdobi posta-
talneho zivota nie je schopny samostatnej produkcie gamaglobulinov (29) a
tym menej imunnych protilatok.

Uliahnuté tela v ranom Gscku postnatialneho obdo-
biajetedaplneodkdzanénakolostralnyprivodnormal-
nychaimunitnych protilatok. Avsak za funkéného po-
§kodenia ¢revnej sliznice rezorpcia tychto jec znizena
azZznemozZnena,

Vhodnou metédou na postudenie mnozstva rezorbovanych gamaglobulinov a ne-

priamo aj normalnych a imunnych protilatok z mledziva u teliat trpiacich v prvych
dnoch po narodeni profuznou hnac¢kou je elektroforéza sérovych bielkovin na papieri,

ako je to zrejmé z obr. ¢. 1 a ¢&. 2. Pri posudzovani hladiny gamaglobulinu musime vy-
chadzaf z toho, Ze tela sa narodi bez gamaglobulinovej zlozky bielkovinového spektra
séra®, a tuto v ranom useku postnatialneho obdobia extrauterinného Zivota nedobuda
vyluéne z kolostra.

Smith a Little (1922) (cit. podla Rimingtona a spol [26])
zistili, Ze 75—80 % teliec nekrmenych kolostrom zahynulo na kolispetikémiu,
zatial co kravské sérum, podané per os respcktivne parenterdlne, od uhynutia
ich uchranilo.

V ctiologickom komplexe hynutia teliat v prvych diioch po narodeni okrem
E. coli mézu sa uplatnit pochopitelne aj jiné mikroorganizmy ako aj rézne iné
dietetické, zoohygienické a zootechnické nedostatky.

Po klinickej stranke trcba zdoraznif{, 7e toto onemocnenie sa objavuje
u postihnutych teliat v prvych dnoch po narodeni [R ossi (25)]. Vedla ma-
latnosti a nechutenstva ¢asto uz po prvom nacicani objavi se u nich hnacka,
ktora nemusi byf vidy doprevadzana hortackou. Zlatozlte, zafarbené, kasovité
fekalie sa ¢oskoro menia na riedku, vodnati, zapachajicu stolicu. Profazna
hna¢ka vedie ku rychlej dehydratdcii organizmu
atelatd potom s napadne vpadnutymi ocami lezia bez-
vlddne a vtomto komatdéznom stave hynt

Janovsky a spol. (12) zaoberajiic sa otdzkeu parenteralnej rehydra-
tacie hnackujicich teliat poukazuji na to, ze ,toxické hnacky vedu
¢asto k hynutiu v déosledku dehydratédcie a §oku z po-
ruchy vo vymene intraceluldrnych a extracelularnych
elektrolytov.”

Vzhladom na velké percento abakteridlncho ndlezu u teliat uhynutych na
gastroenteritidu [40 % R ossi (25)], dalej vzhladom na to, Ze predpokladany
a nie vzdy preukazatelny virusovy agens vyvoldva u teliat iba mierne kataralne
onemocnenie, aj to iba po nickolkodiiovej inkubacii [Manninger (18)], ako
aj na to, ze profuzna hnacka u ochorelych teliat nezriedka obiavi sa uz v prvych
24 hodinach po narodeni [Romviry (24), Rossi (25) a nade pocetné pozo-
rovania], kone¢ne vzhladom na rychli a silni dehydraticiu organizmu, ktort pri
tomto druhu ochorenia zaznamenivame, je opodstatnené pri¢inu hynu-
tia teliat v prvych dioch po narodeni vidiet v intoxikadénejente-
ritide, respektivne v intoxikacnej gastroenteritide. Podla
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1. Foretogram sérovych bielkovin u dvoj-
dnového telata bez hnacky (velké mnoz-
stvo rezorbovanych gamaglobulinov
z mledziva)

1. doperorpamMma O0eJIKOB CBIBOPOTKM Y

ABYXAHEBHOTO TeJeHKa He CTpajalollero

rnoHocom (6oJbIIOe KONMMYECTBO Pe3opiyi-

POBAHHBLIX TaMMarjJobyJMHOB M3 MOJO-
3uBa)

1. Foretogram of sera proteins in two-day-

old calf with no symptoms (large amount

of gamma globulin absorbed from co-
lostrum)

1. Phoretogramm der Serumeiweifle bei

einem zweitdgigen Kalb ohne Durchfall

(grole Menge resorbierter Gammaglobu-
line aus dem Kolostrum)

1 2 3

1 - matka; 2 - tela; 3 - mledzivo 48 hod. po
porode (dekazeinizované a delipinizovanc)

1 — KopoBa; 2 — Tenenok; 3 — Mouo-

3UBO 4epe3 48 wyacos rocJse oréna (jpexa-
3EeMHUPOBAHO U ACIUNUANIUPOBAHO)

1 - Mother; 2 - Calf; 3 - Milk 48 hours
after birth, casein and lipids removed

1 - Mutter; 2 - des Kalbes; 3 - Kolostrum
48 Std. nach Geburt (dekaseinisiert und
delipinisiert)

2. Foretogram sérovych bielkovin u dvoj-
dnoveého telata, hnackujuceho od prvého
nacicania (ziadna rezorbcia gama-globu-
linu z mledziva)
2. doperorpamMma OENKOB CbIBOPOTKM Y
JIBYX/IHEBHOTO TeNeHKA DOJILHOTO ITOHOCOM,
HauMias ¢ MepBoro cocaHmsa (6e3 KakuX-
a1do cyenop pe3opbiumm ramMmaraodyamHa
13 MOJIO3MBA) \

2. Foretogram of sera proteins in two-day-

old calf with symptoms from first sucking

(no absorption — or only a trace — of
gamma globulin from colostrum)

2. Phoretogramm der Serumeiweifle bei
cinem zweitigigen Kalb, mit Durchfall
vom ersten Saugen an. Keine Resorption
des Gammaglobulins aus dem Kolostrum

1 2 3

1 - matka; 2 - tela; 3 - mledzivo 48 hod. po
porode (dekazeinizované a delipinizované)

1 — Koposa; 2 — Tenenok; 3 — Mouio-
3MBO depe3 48 4acoB moctse oréna (Aeka-
FCMHMPOBAHO U JIEIUIIUAU3UPOBAHO)

1 - Mother; 2 - Calf; 3 - Milk 48 hours
after birth, casein and lipids removed
1 - Mutter; 2 - des Kalbes; 3 - Kolostrum
48 Std. nach Geburt (dekaseinisiert und
delipinisiert)

nasich pozorovani sa totiz placne alekcie, respektivne plicne patologicko-ana-
tomické zmeny objavuji u teliat neskor, ako komplikicie primarneho procesu,
ktoré vedd k uhynutiu teliat v druhom, respektivne v dalsich tyzdiioch po na-

rodeni.

Ako vidime okrem samotnych pricin, ich savislosti a zavislosti v etiolo-
gickom komplexe, musime brat v avahu aj casovy faktor.
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Z kratkého etiologického rozboru vysviia, ze profylaxia hynutia teliat musi
byt tak isto komplexnou, ako je komplexnd sama etiolégia ochorenia.

Doterajsia terapia ako aj profylaxia intoxika¢nej enteritidy novorodenych
teliat nosila bud ¢iste symptomaticky alebo protekény charakter. Bola zame-
rana bud len na zamedzenie profiznej hnacky, ako najvyraznejsieho priznaku
pri tomto onemocneni (adsorbencii, adsiringencia), alebo na profylaxiu, res-
pektivne lie¢enie najcastejsej koli a kolistreptokokovej infekce (seroterapia, che-
moterapeutikd, antibiotikd), alebo na substitu¢né doplnenie chybajiceho vita-
minu A (Adevetin, Axeroftol atd.).

V predloZenej praci nemienime riesif otizku prevencie ani terdpie tohto
ochorenia.

Pri uprave komplexného profylaktického zakroku, od-
povedne komplexnosti pricin hynutia teliat, mali sme na zreteli predovsetkym
tieto skutoc¢nosti:

1. Tela uliahnuté od matky dlhodobo zafazenej vyzivovodieteiickymi ka-
renciami prichddza na svet s niz§ou zivotnostou, ako nedostatone pripravené
na extrauterinny sposob zivota. Tato nepripravenost sa prejavuje najma v ne-
dostatocnosti barierovej, traviacej a rezorpcnej funkcie epitelidlnych a zlazna-
tych buniek gastrointestinalneho traktu a z nej vyplyvajtcej znizenej az zne-
moznenej transmisie z imunobiologického hladiska dolezitého gamaglobulinu,
respektivne protildtok a vitaminu A mledzivon:, ¢o méa za nasledok predispozic-
nost novorodenata ku banilnym infekciam a intoxikaciam.

Z toho vyplyva, ze docasna protekcia crevnej sliznice proti bandlnym in-
fekciam chloramfenikolom alebo derivatmi tetracyklinu v prvych diioch postna-
talneho zivota u teliat postihnutého chovu musi byt zlozkou komplexnej profy-
laxie.

2. Mledzivo matky dlhodobo trpiacej rozlicnymi karenciami, pod vply-
vom vzniklych stressovych pochodov, je achylného zloZenia a v zimno — jar-
nom obdobi vyznaéuje sa najmi nedostatocnym obsahom vitaminu A. Na druhej
strane rychlo rasttce mlada v prvych diioch postnatalneho zivota vyzaduje
zvySeny privod vitaminu A do organizmu.

Z toho vyplyva, ze vitamin A ma byf ticz zlozkou komplexnej profylaxie.

3. Kolostralna transmisia gamaglobulinu a v ramci toho normélnych a imun-
nych protilatok z matky na mlada trpiace funkénou nedostatoénosfou crevnej
sliznice je zfazena a7 znemoznena. Na druhej strane novorodefia v extraute-
rinnom obdobi zivota ihned po narodeni je vystavené infekcii.

Z toho vyplyva, ze tieto imunobiologicky délezité latky ako zlozky kom-
plexnej profylaxie maju byt dodané postihnutému telatu spolahlivou parente-
ralnou cestou, nakolko pri profiznej hnacke ¢revnou sliznicou z kolostra ne-
mozuy sa rezorbovatf. ;

4. Profuzna hnacka u posiihnutého telafa casto sa objavuje uz po prvom
nacicani mledziva.

Z toho vyplyva, ze komplexny profylakticky zakrok v chovoch, kde sa vy-
skytuje hynutie teliat, ma byt prevedeny ¢im skor, podla moznosti v prvych ho-
dinach po narodeni.

Vychadzajuc z vyssie uvedenych poznatkov a tvah postavili sme si za
alohu pripravit gamaglobulino-vitaminovy komplex a experimentalne vyskasat
efektivnost gamaglobulino-vitaminovo-antibiotického zakroku v profylaxii hynu-
tia novouliahnutych teliat.
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Casf metodicka

a) Gamaglobulin sme izolovali zo séra zdravych odpoc¢inutych volov skratenou
etanolovou metédou (Cohnova modifikovana metoda).

Vyrobny proces a kvalitu ziskan¢ho gamaglobulinu sme kontrolovali metdédou
clektroforetického rozdelovania sérovych bielkovin na filtra¢nom papieri.

Z purifikovaného gamaglobulinu sme pripravili kcncentrat vo fyziologickom
roztoku (1/20 objemu vychodiskového séra). Koncentrovany gamaglobulin po kon-
zervacii penicilinom a streptomycinom sme uskladnili pri +3° C.

b) Gamaglobulin-vitaminovy komplex bol pripraveny homogenizaciou 10 ml
Axeroftolu v 100 ml gamaglobulinového koncentratu pri 20°C. Z troch vySetreni,
prevedenych Ing. Zubrickym na Ustave pre vyzivu a dietetiku tunajsej fakulty
vysvitlo, ze 1 ml nasSho stabilizovaného gamaglobulino-vitaminového komplexu ob-
sghuje priemerne 1600 m. j. viazaného vitaminu A.*) Podla toho jednorazova davka
20 cem nasho pripravku pri 20° C obsahuje priblizne 32.000 m. j. na bielkovinu viaza-
ného a prinajmenej 150.000 m. j. na bielkovinu neviazaného vitaminu A. Da sa vSak
predpokladaf, ze tento pomer viazaného a volného vitaminu A po podani pripravku
do organizmu v dosledku telesnej teploty 39" C sa vychyli v prospech viazaného vita-
minu A.

¢) Komplexna metoda profylaxie hynutia teliat v naSom S§tudiu pozostavala
z jednorazovej im. aplikacie 20 cem gamaglobulinovitaminového komplexu v prvych
hodinach po uliahnuti telata a z 4 peroralnych davok 0.5gramovej roztlcenej tabletky
chloramfenikolu s mledzivom, aplikovanych v prvy den po uliahnuti v 4hodinovych
intervaloch.

Gamaglobulino-vitaminovo-antibioticky komplex bol experimentalne vyskusany
v takych chovoch, kde v poslednych dnoch pred pokusom boli konstatované hromadné
pripady hynutia uliahnutych teliat za priznakov profuznej hna¢ky a dehydratacie or-
ganizmu, kde boli dokdzané zo zloZiek etiologického komplexu hynutia teliat karenéné
zavady, A hypovitaminéza a kolibakteriémia.

d) Efektivnosf gamaglobulino-vitaminovo-antibiotického profylaktického zdkroku
bola postudena podla toho, o kolko pripadov, respektivne o kolko percent sa znizili
ziraty uhynutim, respektivne nudzovym zabitim v skupine teliat osetrenych nasSou
komplexnou metédou v porovnani s poc¢tom, respektivne percentom ztrat uhynutim
a nudzovym odporazenim zo skupiny teliat oSetrenych doposial obvyklymi spésobmi.
Ztraty uhynutlim teliat pred pokusom sa brali za 100 %.

Casf pokusna

A. O efektivnosti profylaxie hynutia teliat gamaglobulino-vitaminovo-atibio-
tickym komplexom (v jednom pripade aj laktoglobulino-vitaminovo-antibiotic-
kym komplexom) sme sa po prvé presvedcili na novouliahnutych telatach JRD
Sena. -

Na tomto JRD v zimno-jarnom obdobi r. 1955 do prevedenia pokusu napriek
symptomatickej a protekénej lie¢by (chloramfenikol v celkovej davke 6 g, 20 cem
antistreptokokové sérum, 100 ccm materska krv, im. 20 ccm Adevetin im., Carbo
medicinalis atd.) z 82 uliahnutych teliat 40 uhynulo na intoxikaénu gastro-enteritidu.

Ustav pre vyzivu a dietetiku tunajsej fakulty u postihnutych krav a teliat tohoto
chovu stanovil A-hypovitamindézu.

V pokuse 1241 novouliahnutych teliat bolo oSetrené nasou komplexnou
profylaktickou metédou. Behom 2 mesacénej pozorovacej lehoty neochorel a ne-
uhynul z nich ani jeden kus.

*) Dovolujeme si na tomto mieste podakovati Ing. J. Zubrickému za prevedené
unalyzy.
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B. Dalsie pokusy sme previedli pod kontrolou odbornej komisie koSického
KNV na 3 hospodarstvach.

Pomery pri komisionalnom 3etreni priciny hynutia teliat ako aj stav pri
vyhodnoteni efektivnosti komplexnej profylaxie boli zachytené zapisnicne.

1. Pokus na hospodarstve SM — prorec

Na tomto hospodarstve uz po niekolko rokov v zimno-jarnom obdobi boli
zaznamenané ztraty hynutim teliat v prvom tyzdni po narodeni za priznakov
hnacky. Ztraty boli pozorované vynimoéne aj ul star§ich kusov v obdobi 2.— 3.
tyzdna zivota za priznakov oncmocnenia dychacich ciest.

Od 20. dec. 1955 do komisionalneho $etrenia prevedeného 11. janudra 1956 z cel-
kového poétu 18 uliahnutych teliec uhynulo na intoxika¢nu gastroenteritidu 11 kusov.

Laboratorne bola stanovena koli-diplokokova septikémia.

U pripadov vyskytnuvsich sa do komisionalneho Setrenia bola vyskuSana efek-
tivnost koli-streptokokového polyvalentného séra, krvi vlastnej matky, sulfonami-
dov, penicilinu a chloramfenikolu.

Krmna davka krav do komisionalneho Setrenia pozostavala z 10 kg krmnej
slamy, 8—10 kg silaze slabSej akosti, 1 kg krmnej muéky, 0,75 kg jaémenného Srotu,
0,5 kg podzemnicovych pokrutin, 0,5 kg bielkovinovej zmesi, 0,08 kg vapna a 0,03 kg
soli.

V zmysle komisionalne upravy krmna davka nad 7 mesiacov vyssie telnych
krav v dalsom bola doplnena dennou davkou 50 ml rybacieho tuku.

U teliat uliahnutych po komisionalnom Setreni bola zavedena profylaxia
gamaglobulino-vitaminovo-atibiotickym komplexom.

Pri komisiondlnom vyhodnoteni elekiivnosti gamaglobulino-vitaminovo-an-
tibiotického komplexu, bolo konstatované, ze od 11. janudra 1956 z 23 uliahnu-
tych teliat ofetrenych uvedenym komplexom (v januari 17 a vo februari 6 kusov)
vsetky zostali nazive. Dve z nich v3ak pre slabsiu vyvinutost neskoér boli vyra-
dené na povinni doddvku misa ako klinicky zdravé kusy.

V marci sa uliahlo dalsich 23 kusov teliat, ktoré vsak neboli podrobené
komplexnému osetreniu. Z tychto 2 kusy uhynuli v prvych diioch po narodeni
za priznakov podobnej hnacky ako u teliat hynacich pred pokusom. Okrem toho
3 kusy vo veku 10—12 dni boli nutne odporazené. V aprili sa uliahlo dal§ich
11 teliat, z ktorych jedno vo veku 11 dni muselo byt tiez nutne odporazené.

Podla toho z kontrolnej skupiny 34 kusov vypadlo 6 teliat.

2. Pokus na hospodarstve SM — odd. Somotor

Na tomto hospodarstve od zaciatku roku 1956 az do komisionalneho setre-
nia prevedeného 22. III. narodilo sa 63 teliat, a to v januari 17, vo februari 15
a v marci 31 kusov. Hromadné hynutie teliat v prvych dioch po narodeni za
priznakov profaznej hnacky sa zacalo 11. marca a behom 11 dni (do diia ko-
misiondlneho $etrenia) uhynulo 12 uliahnutych kusov. )

Podla udajov podnikového veterinara u ochorelych kusov bola vyskuSana efek-
tivnosf chloramfenikolu v celkovej davke 6 g, sulfaguanidinu v celkovej dennej davke
15 g, 5 g taninu v harmanc¢ekovom caji s mliekom 3krat denne, penicilin, 100 ccm
materskej krvi + 20 cecm Adevetinu, v jednom pripade bol vyskusany aj polyvetin.

Krmna davka krav do komisiondlneho Setrenia pozostavala z 3—4 kg prestiarnu-
tého a vyblednutého sena, 30 kg kukuri¢no-calamédovej sildZze tmavohnedej farby, inaé
smyslove nezmenenej, z 1 kg horcicovych pokritin, 0,05 kg krmného vapna, 0,03 kg
soli ako aj slamy do sytosti. Do 1. III. okrem toho kravy dostavali eSte 1 kg otrub
a 1 kg krmnej muky.
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V den Setrenia boli k dispozicii 3 uhynuté telata. Tieto sa narodili 19. III. a uhy-
nuli za priznakov profuznej hnac¢ky v noci z 21. na 22. III., teda na treti den po naro-
deni. Dve z nich boli odoslané na laboratéorne vysSetrenie a tretie bolo na mieste
pitvané.

Pitevny nalez: Tela normalne vyvinuté, slabsieho vyzivného stavu, s napadne
vpadnutymi ocami. ViditeIné sliznice anemické okolie dnusu a chvodsta potriesnené
pazltlymi vykalmi. Srdce ochabnuté. s nesrazenou krvou v komorach. Myokard bledo-
hnedy, pod epikardom v okoli koronarnych ciev bodkovité krvacaniny. PItica ruzové,
vzdu$né, bezo zmien. Pec¢en a obli¢cky bez patologicko-anatomického nalezu. Mierny
hyperemicky tumor sleziny s Kkrvacaninami pod kapsulou. Sliznica slezu a tenkého
¢éreva zdurend, v sleze naruzovald, v celom priebehu tenkého ¢reva vsak silne pre-
krvena, pokryta silnejSou vrstvou nazltlého mukozného hlienu. Hrubé ¢reva bezo
zmien. Organy tohoto telata boli tiez odoslané na laboratorné vysSetrenie.

Bakteriologicky nalez u vsetkych troch teliat svedc¢il o koliseptikémiu. Negativny
nalez karoténu, respektivne vitaminu A v plazme troch vySetrenych teliat doty¢ného
chovu poukazoval na ucasf karencného faktoru v etiologickom komplexe hynutia.
V mledzivach prislusnych matiek boli stanovené tiez iba nizké hladiny provitaminu
a vitaminu A (Ing. Zubricky).

Na zaklade hodnotenia vysledkov komisiondlneho Setrenia, ako aj podla
vysledkov laboratérnych vysetreni, dalo sa usudzovaf, ze tak matky, ako aj
telata trpeli na A-hypovitaminozu. Kym u matiek nebol klinicky prejav tejto
karencie, zatial tito u novorodenych teliat viedla k moznosti vzniku intoxikaénej
enteritidy.

Komisia nariadila, aby v buducnosti krmna davka matiek bola doplnena aj po
vitaminovej stranke. Bolo dohodnuté, ze postupne sa rodiace dalSie telatda budu za-
delené do dvoch paralelnych skupin. U jednej skupiny bola zavedena profylaxia
gamaglobulino-vitaminovo-antibiotickym komplexom, spdsobom popisanym v me-
todickej ¢asti, u druhej skupiny prolylaxia len vitaminovo-antibiotickym zakrokom
v peroralnom podani Axeroftolu v dennej davke 120.000 m. j. a chloramfenikolu v ob-
vyklej celkovej davke.

Gamaglobulino-vitaminovo-antibiotickym komplexom bolo oetrenych 10,
zatial ¢o vitamino-antibiotickym komplexom 15 novouliahnutych teliat.

Pri komisionalnom vyhodnoteni efektivnosti oboch metod profylaxie, pre-
vedenom dia 26. aprila 1956, bolo konstatované nasledovné:

1. Zo skupiny 10 uliahnutych teliat, oSetrenych gamaglobulino-vitaminovo
antibiotickym komplexom, fjedno slabo vyvinuté tela, ktoré pochadzalo z dvoj-
Ciat, uhynulo na 7. den za priznakov celkovej slabosti.

2. Zo skupiny 15 novorodenych teliat o$etrenych iba vitaminovo-antibio-
tickym zakrokom uhynulo 5 kusov za priznakov intoxikacnej enteritidy.

3. Pokus na hospodarstve JRD — Velka Lomnica

Od zaciatku roku 1956 az do dna komisionalneho 3etrenia, prevedeného
7. aprila, uliahlo sa na tomto hospodarstve 45 teliat, z ktorych 29 kusov uhy-
nulo za priznakov a okolnosti popisanych v predoslych pokusoch.

Pri Setreni komisia zastihla 2 lahko a jedno tazko nemocné novorodené
telatd uz s priznakmi hnacky. Tieto, ako aj dalsie narodené 13 telata, boli o3etre-
né v obdobi od 12 az 24 hod. po narodeni gamaglobulino-vitaminovo-antibio-
tickym komplexom. ,

Dalsie 19 novouliahnuté kusy pre nedostatok gamaglobulino-vitaminového
komplexu boli ofetrené len ¢istym chloramfenikolom v obvyklom davkovani
(v celkovej davke 2 az 4,5 g).

Pri komisionalnom vyhodnoteni elektivnosti oboch profylaktickych metod
bolo konstatované nasledovné:
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1. Zo skupiny 16 teliat oetrenych gamaglobulino-vitaminovo-antibiotickym
komplexom ochorel a na 7. defi uhynul iba jeden kus.

2. Zo skupiny 19 teliat osetrenych iba chloramfenikolom ochorelo 7 kusov,
z ktorych 3 aj uhynuli. U zbyvajacich kusov liecba bola doplnena aj jednora-
zovou im. davkou 25 cem Adevetinu, 4 ccm Chynocerilu a 2 ccm kofeinu. Takio
oSetrené telata ostali nazive.

Celkové zhodnotenie vysledkov

Celkové zhodnotenie efektivnosti profylaxie hynutia teliat v prvych diioch
po narodeni gamaglobulino-vitaminovo-antibiotickym komplexom je shrnuté
v tabulke.

Z tabulky vysvita, ze kym doterajsie sposoby profylaktického a terapeu-
tického osetrenia chloramfenikolom so sucasnou aplikaciou vitaminu — A; poly-

{. Celkové vyhodnotenie efektivnosti profylaxie hynutia teliat gamaglobulino-vitami-
novo-antibiotickym komplexom

Skupina oSetrena ; g
Stav pred gamaglob. vita- gé( lg_)m? l;gnttl:)ll’n :"
pokusom mino-antibiotickym E eng‘obgn Y
komplexom. Spos
1 l 1 - J
Hospodarstvo 2 2w Straty 2 Straty Poznamky
£ . £3 |__ -
oo 22 | o8 | uhy- l vyra- | = = | uhy- | nadz.
95 | £5 | 8% nutim denim| 25 |nutim| por
02 | B8g | o3 o8 :
a2 | w3 | aa l R
Sena 82 ! 40 13 2 @ @ [} %]
o *vyradené
. ako zdravé,
Toporec 18 11 23 o) } 2x | 34 2 4 aviak slabo
vyvinuté
Somotor 31 12 10 1 & 15 5 )
i
Velka Lomnica 45 29 | 16 1 ] 19 3 1]
Spolu 176 96 62 2 2 68 10 4
Jnan — | 523 - | 32| 32| - | 17| 59
Celkove . _
straty v % - 52,3 6,44 20,6
Relativ. pomer _ - _
strdt v % 100 12,3 39,4
Docieleny _ _ ' _
efekt v % = St f s
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valentnym sérom; samotnymi vitaminovymi preparaimi; rozli¢cnymi symptoma-
tickymi a protekénymi prostriedkami za sicasného zlepsenia a doplnenia krmiva
aj po vitaminovej stranke znizili straty priemerne len o 60 %, zatial profy-
lakticky zakrok gamaglobulino-vitaminovo-antibiotickym komplexom za sucas-
ného zlepSenia vyzivy matiek znizil ich priemerne o 87 ‘¢ .

Da sa teda dedukovat, ze profylakticky zdkrok gamaglobulino-vitaminovo-
antibiotickym komplexom podstatne znizuje az zamedzuje straty v spoloénych
chovoch za zimno-jarného obdobia telenia krdv, vzniknuté hynutim uliahnutych
teliat v prvych dinoch po narodeni v dosledku intoxikacnej gastroenteritidy.

Diskusia

Ako sa ukizalo, gamaglobulino-vitaminovo-antibioticky komplex predstavuje
prostriedok, ktory méze byt elektivne pouzity k profylaxii teliat hynicich
v prvych diioch po narodeni za priznakov prolaznej hnacky. Letalnost intoxi-
kacnej gastroenteritidy teliat je aj dnes pripisovana koliinfekcii urcitej an-
tigénnej $truktary. (17) Z tohoto hladiska dalo by sa namietaf, ze gamaglo-
bulin pripraveny z polyvalentného hyperimunného koli antiséra bol by v rameci
komplexu azda ucinnejsi.

Avsak F ey (7) a ini zaoberajuc sa problémom koliinfekcie u ludi a zvie-
rat, poukazuje na to, ze doposial z 130 — 0; 60-K a 30-H antigenne rozlisitel-
nych typov E. coli ani jeden sa neosvedcil pre vyrobu efcktivneho polyvalent-
ného koli antiséra. Porovnanim titru troch rozli¢nych t. zv.
hyperimunnych koli antisér s titrom normalneho ho-
vadzieho séra stanovil ich imunologickd rovnocen-
nost. V spojitosti s tym autor z imunobiologického hladiska poukazuje na vy-
znam kolostra pre transmisiu normalnych a imunnych protilatck z matky na
mlada.

Ako je zname, v krvnej plazme klinicky zdravych dospelych zvierat koluja
normalne protilatky, ktoré posobia proti fakultativne patogénnym c¢revnym
mikrobom. Mikroorganizmy z c¢revného trakiu dostavaju sa aj u zdravého
jedinca obcas s rezorbovanymi zivinami do organizmu a tam posobia an-
tigénne. Tymto vysvetlujeme povod normalnych protilatok za extrauterinného
zivota individua. To dosved¢uji aj zistenia Endersa (1944), ktory v ga-
maglobuline vyrobenom z normalnej krvi dokizal pritomnost viac ako 20 roz-
licnych druhov protilatok [cit. podla Backhausa a Richtera (4)].

Koncentrovany gamaglobulin viak nepozostava len z protilatok. Jeho vicsia
cast je predstavovani imunobiologicky inaktivnymi bielkovinami, ktoré vsak
v organizme maja $irsi fyziologicky vyznam.

Vyhoda homologného gamaglobulinu v porovnani so sérom okrem vyssej
koncentracie protilatok je v tom, Ze nezafazuje organizmus zvierafa vedlaj§imi
neziadtucimi uéinkami. Tak na pr. Cristensen a Kerrich (1948) dalej
Jakobs (1953) zdéraziuja, ze pri jeho pouziti ovela zriedkovejsie dochadza
ku zjavom sérovej anafylaxie [cit. podla Backhausa a Richtera (4)].
Gamaglobulin nevyvolava lokalne reakcie, neucinkuje pyrogénne, takze méze sa
aplikovat aj v pripadoch doprevadzanych vysokou hortackou. Pritom vsak okrem
protekénej hodnoty téinkuje stimulaéne na obranna schopnost organizmu. Po
aplikovani homologného gamaglobulinu pripraveného zo zdravych odpoéinu-
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tych zvierat vieobecny zdravotny stav sa rychle zlepsuje, ¢o sa odraza v byste-
rejSom chovani sa pacienta a v navrateni chuti (22, 28).

Tieto pozorovania o stimula¢nom ucinku parenteralne aplikovaného ho-
- mologného gamaglobulinu na celkovd Zivotnost a obrannu schopnost organizmu
st podopreté aj poznatkami ProkSana a Opplta (22) ako aj Geiss-
lera (9). Menovani upozoriiuji na to. ze ak celularny a humoralny obranny
systém organizmu je v ancrgickom stave, v tom pripade ani antibiotika nezabra-
nia diveniu sa a generalizacii infekéného procesu progredientného charakteru.
Antibiotika vsak znovu stavaju sa efektivnymi akondhle reaktivita organizmu sa
obnovi v dosledku stimula¢ného ucinku aplikovaného gamaglobulinu.

Nemensi vyznam ma gamaglobulin aj v kompletizovani, dalej v ochrane
a transporte mnohych biologicky aktivnych latok (6). Tato schopnost gamaglo-
bulinu, ako to vyplyva z price Trojického a Tarasovovej (35),
mozeme vyuzif aj na docasné kompletizovanie A-vitaminového preparatu.

Pre lah$ic pochopenie délezitosti tohoto javu treba pripomentf, ze za fy-
ziologickych podmienok ¢revnou sliznicou rezorbované provitaminy a vitamin A
bud este v samotnej tejto sliznici alebo v peceni sa kompletizuja betaglobulin-
mi, pricom globuliny tvoria obal komplexu. V tomto chranenom stave sa pro-
vitaminy a vitamin-A rozvadzané krvnym obehom na miesto ich fyziologického
urcenia, respektivne deponovania (6, 10, 35). V bunkach. tkanivich a organoch
sa deponuje podla potreby betaglobulin, v désledku ¢oho sa uvolni karotén,
respektivne aktivny vitamin-A.

Avsak v pripade parenteralnej aplikiacie nechraneného vitaminu A, tento
sa ocitne na nefyziologickom mieste (vo svalstve), kde jeho kompletizacia ne-
pritomnych. respektivne tymto tkanivom neprodukovanymi volnymi sérovymi
globulinami, nemoze nastat a preto jeho prevazna cast je oxydovana, a takto
inaktivovana bez toho, aby mohla splnif svoje fyziologické poslanie v organizme.
Z toho hladiska je vysvetliteIny aj nepomer, ktory existuje medzi dennou po-
trebou vitaminu A u telata (4000 az 6000 m. j.)} a medzi doterajSou nutnosfou
parenterialneho podavania obrovskych diavok preparatu vitaminu A [podla
Romvaryho (24) denne 150.000 m. j.], aby bol dosiahnuty profylakticky
alebo terapeuticky efekt.

Opravnene sa vynori otizka, ¢i umelym kompletizovanim vitaminu A glo-
bulinmi vysta¢i aj jeho mensia diavka ku dosiahnultiu efektu.

Ako je zname, sély karoténu a vitaminu A maja hydrofébny charakter. Ak
smie§ame koloidné roztoky tychto litok s bielkovinami, potom sa lahko vytvoria
ich komplexy. Koloidné castice takéhoto spolo¢ného roztoku nadobddaja vsak
pritom hydrofilny charakter.

Struktaru vzniklého vitaminovo-bielkovinového komplexu podla Trojic-
kého (34) si predstavujeme tak, ze vizbha medzi sérovou bielkovinou a spo-
menutymi lipoidnymi latkami ma adsorbény charakter. Pritom velka lipoidna
mycella za vhodnych podmienok je obaleni hydrofilnou vrstvou adsorbovanych
bielkovinovych molekil, &m sa komplexnia molekula $tabilizuje.

Dalej z praic Trojického a Tarasovovej (35) vysvita, ze §ta-
bilizacia umelych vitaminovo-proteinovych komplexov nastiva len pri vicsej
koncentracii bielkovin. Menovani usudzuji, ze vrstva adsorbovanej bielkoviny
v komplexe ma polymolekularny charakter. Dalej poukazuji na to, ze ak sa
umely gamaglobulino-karoténovy alebo gamaglobulino-A-vitaminovy komplex
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ocitne v moku alebo v sére zvierat a cloveka, postupne sa stary komplex od-
burdva, priom sa vytvara novy lipoidno-betaglobulinovy komplex. Svedéi to
o tom, Ze pri vytvarani menovaného komplexu prirodzenec aktivnejsi
substrat (betaglobulin) vytesni z povrchu adsorbenta
(karoténu, vitaminu A) menej aktivny docasny sub-
strat (gamaglobulin).

Ako vidime, gamaglobulin vedla imunobiologicky protekénej funkcie moze
plnit v organizme aj docasnu transportni a ochranna dlohu pre lahko oxyda-
bilny vitamin A a tym ho uchréanif pred inaktiviciou v prostredi bohatom na
molekularny kyslik. Z toho poznatku vyplyva, ze profylakticky alebo terapeu-
ticky efekt pri hynuti teliat v chove je mozné dosiahnaf aj s mensou jednorazovou
davkou vhodne upraveného vitaminu A.

Podla elektroforetickej analyzy ako aj vitaminového obsahu (Carr-
Priceova metéda) gamaglobulino-vitaminovy komplex svojim slozenim do
istej miery napodobniuje bielkovinovo-vitaminové zlozenie prirodzeného pre-
kolostra, ktoré Sellers a Eden (27) v parenteralnej aplikacii uspesne po-
uzili cielom predidenia hnacky u umele odchovavanych novorodenych teliat.

Ako zo vietkého vysvitd, ticto poznatky maju nielen teoreticky, ale aj da-
lekosiahly prakticky vyznam pri aprave komplexného profylaktického a zaiste aj
terapeutického zdkroku v chovoch postihnutych hynutim teliat v prvych dfoch
po narodeni na proftznu hnacku,

Suhrn

1. Rozoberi sa etiologicky komplex hynutia teliat, vyskytujiiceho sa v zim-
no-jarnom obdobi telenia krav v prvych dnoch po uliahnuti v dosledku intoxi-
kacnej gastroenteritidy.

2. Zdovodiuje sa podstata komplexného profylaktického zdkroku.

3. Referuje sa o pokusoch prevedenych na 130 telatiach uliahnutych v sty-
- roch kolektivnych chovoch, postihnutych velkymi (60 % ) stratami v dosledku
hynutia teliat.

4. Porovnava sa efektivnost profylaktického zdkroku gamaglobulino-vitami-
novo-antibiotickym komplexom s efektivnostou doposial pouzitych profylaktic-
kych zakrokov: samotnym chloramfenikolom, A vitaminovymi preparatmi v spo-
jeni s chloramfenikolom, ako aj inymi symptomatickymi a protekénymi
terapeutickymi prostriedkami.

5. Vyzdvihuje sa komisionilne konstatovanie, ze profylakticky zdkrok ga-
maglobulino-vitaminovo-antibiotickym komplexom, prevedeny na 62 telatach
uchranil v komparativnych pokusoch 87 % pripadov od ochorenia a hynutia,
zatial ¢o doposial uzivané profylaktické a terapeutické zakroky, prevedené na
68 telatach, uchramili iba 60 % pripadov.

6. Poukazuje sa na to, ze profylaxia etiologickému komplexu zodpovedaja-
cim gamaglobulino-vitaminovo-antibiotickym komplexom podstatne znizuje.
v niektorych chovoch az zamedzuje ztraty hynutim teliat v prvych dnoch po na-
rodeni na intoxika¢na gastroenteritidu.

7. V diskusnej ¢asti zdovodiuje sa pouzitie normalneho gamaglobulinu a
diskutuje sa o jeho aé¢inku. Dalej poukazuje sa na moznosf vyuzitia gamaglo-
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bulinu k docasnej ochrane a transporte vitaminu A podavaného parenterélne.
Koneéne upozorfiuje sa na podobnost zloZenia tohto komplexu po gamaglobu-
linovej a A vitaminovej stranke zlozeniu prekolostra.
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IIpochuirakTuyecKkoe MEpPONPUATHE NPOTUB CMEPTHOCTH HOBODOXJEHHBIX TeJIaT NIPU
NMOMOUIM ramMMarjao0yJIMHO-BUTAMIUHO-AHTHOMOTHYECKOr0 KOMILIEKca

1. PaccmaTpuMBaeTca STUONOIMYECKMIT KOMIUIEKC CMEPTHOCTM TCJAT, MPOSBIAIO-
LLIMIICA B IIEPMOJI 3MMHE-BECEHHEro OTE/la KOPOB B TCHUCHME IICPBLIX AHCIH T10C/e poxae-*
HUSA, BCJEACTBUE MHTOKCHMYECKOIO TIacTPOSHTEPHUTA.

2. ODOCHOBBLIBAETCA CYLIHOCTh KOMIIIEKCHOIO MPOMhUIaKTUYEeCKOro BMelIaTeNlb-
C¢TBAa. o

3. CoobuiaroTea pe3ysabTaThl NMPOU3BEACHHBIX ONBITOER ¢ 130 TemAraMu, poKJeH-
HbIMM B YeTbIPEX KOJJIEKTMBHBIX KMBOTHOBOAYECKMY XO03dAlicTBaX, noreprnesmmux (60%)
yOBITKM, BCIEACTBUE CMEPTHOCTM TEJAT.

4. TIpouzsoaurTca cpasHenne 3MMOEKTUBHOCTY NMPOIUIAKTUYECKOTO BMEIIATeIb-
CcTBA IIPY MOMOLLM TaMMarJo0yJMHO-BUTAMIHO-aHTUOMOTHYECKOr0 KoMIlneKkea ¢ acdek-
TUBHOCTBIO J0 CUX II0p MPUMEHABIUUXCA TIPOOUIAKTIHCCKUX BMEUIATENLCTB: TOJMbKO
Xn0pamMdEeHNKOJIOM, BUTAMUHOBBLIM TIpcriapatoM A B COCAMHEHMM € XJIOPAaM(GEHMKOIOM,
a PaBHO M C JPYTUMMM CHUMIITOMaTMUYCCKUMM M BCIIOMOraTCJIbHBIMM TeparieBTUYeCKuMu
cpejicTBaMI.

5. Obpawaercsa ocoboe BHMMAHUC HA YCTAHOBACHHLIN KOMMCCHe DAaKT, YTO IPO-
humakTiyeckoe BMEMIATENBLCTRO [PU ITOMOLIM raMmaraodyJifHo-BUTAMUHO-aHTUOMO -
THUYECKOTr0 KOMILIEeKCa, MpoBeNenHoe na 62 Telatax, CoXpauuio Mpyu CpaBHUTEJbHBIX
onbiTax 87% caydaeB ot 3abosicBaHMs M CMEPTU, B TO BPEMA KakK J0 CUX IIOp IpUMe-
HfeMpIe TIPOMUIAKTUYECKME ¥ TEPAIIeRTHYHCCKNMEe BMEIIATC/IbLCTBA, [POBEAEHHbIE HA
68-Mu renATax, exBa coxpaHman 6007 cayuaes.

6. O6pawaeTcsa BHMMAHME Ha 10, YTO NpodiiiakTiKa TpM IIOMOLUM rammarsoby-
JIMHO-BUTAMMHO-aHTUOMOTUYECKOTO KOMIIJIEKCA COOTBETCTBYIOLICTO  3THOJIOTMYECKOMY
KOMIIJIEKCY, B HEKOTOPBIX KMBOTHOBOJUECKMX XO3fAMHCTBAX 7BHAYUTENBHO CHUKaeT
M AaxKe TpeaynpexaaeT yObITKY, BO3HUKAKIIME B PE3VILTATC CMCPTHOCTU TEJST B Te-
YeHMe MEpPBbIX JHEH TIOCJe POXACHUA OT MHTOKCHMUYECKOrO IacTpPOIHTEPUTA.

7. B AMCKYCCMOHHOI 4YacTy OO0OCHOBBIBAETCH MPHUMCHEHME HOPMAaJbHOIO TaMma-
raobysMHa M INIPUBOJAMTCHA AMCKYCCHUA 0 pesyibrarax cro peicrsus. Jdasee obpaujaercsa
BHMMaHME HA BO3MOXKHOCTL MCIIONL30BAHMSA raMMaryodyianHa IJa8 BPEMEHHOTO XpaHe-
HMUA M TPaHCIOPTa BUTaMMHA A, 1ojasaeMoro napesrcpasbHo. HakoHelp obpaljaercs
BHMMaHME Ha aHAJOIMYHBIN COCTAB 9TOr0 KOMIIJICKCA B OTHOLLIEHMM COAEPIKAHMA ram-
marnobynmHa M BUTaMMHA A C IperaparoM IIPEeKOoJoCTpa.

Prophylaxis in Deaths of Newly-Born Calves, Using Gamma-Globulin-Vitamine-
Antibiotic Complex

1. The etiological complex in the death of calves, in the winter-spring months
of calving in the first days after birth. resulting from intoxicating gastroenteritis, is
analysed.

2. The fundamentals of a complex of prophylactic measures are defended.

456



3. A report is made on experiments performed on 130 calves born in four eol-
lective herds which were afflicted with great (60 %) losses as a result of the calves’
deaths. )

4. A comparison is made of the effectiveness of the prophylactic measure of a
samma-globulin-vitamin-antibiotic complex with the effectiveness of previously used
prophylactic measures of chloramphenicol alone or a vitamin preparation together
with chloramphenicol, as well as other symptomatic and protective therapeutic means.

5. The statement made by a Commission is brought out, that the prophylactic
measure of a gamma-globulin-vitamine-antibiotic complex performed on 62 calves
saved 87 percent, according to comparative tests, from disease and death, whereas
the previously used prophylactic and therapeutic measure performed on 68 calves,
saved only 60 percent of the cases.

6. It is pointed out that the prophylaxis of an etiological complex with the cor-
responding gamma-globulin-vitamin-antibiotic complex considerably reduced or limit-
ed the losses caused by death of calves in some herds in the first days after birth from
intoxication gastroenteritis.

7. In the discussion part the use of ordinary gamma globulin is being defended
and comment is made on its effect. Further the posibility of using gamma globulin
for temporary protection and to transport vitamin A given parenterally. Finally, at-
tention is drawn to the similarity in composition of this complex, in regard to gamma
globulin and vitamin A, to colostrum.

Prophylaxe der Verluste neugeborener Kilber mittels Gammaglobulin-Vitamin-
Antibiotikakomplex

1. Analyse des étiologischen Komplexes der Kilberverluste, welche beim Kalben
von Kiihen im Winter und Friihling in den ersten Tagen nach der Geburt infolge von
Intoxikations-Gastroenteritiden auftreten.

2. Es wird das prinzip einer komplexen prophylaktischen MaBnahme erortert.

3. Es wird tiber Versuche referiert, welche an 130 Kédlbern unternommen wurden,
die in vier Kollektivzuchten geboren wurden, in denen groBe Verluste (60 %) an
Kélbern entstanden sind.

4. Es wird der Effekt des prophylaktischen Eingriffes mittels Gammaglobulin-
Vitamin-Antibiotikakomplexes verglichen mit dem Effekt der bisher angewandten
prophylaktischen Eingriffe mit Chloramphenikol allein, mit A-Vitaminpriparaten in
Verbindung mit Chloramphenikol, sowie mit anderen symptomatischen und thera-
peutischen Protektionsmitteln,

5. Es wird die kommissionell festgestellte Tatsache hervorgehoben, daB der
prophylaktische Eingriff mittels Gammaglobulin-Vitamin-Antibiotikakomplex, der bei
62 Kilbern ausgefiihrt wurde, in komparativen Versuchen 87 % der Fille vor Erkran-
kung und Verlust schiitzte, wihrend die bisher angewandten prophylaktischen und
therapeutischen Eingriffe, die bei 68 Kalbern durchgefiihrt wurden, nur in 60 % der
Falle geschiitzt haben.

6. Man weist darauf hin, daf3 die Prophylaxe mittels des dem etiologischen Kom-
plex entsprechenden Gammaglobulin-Vitamin-Antibiotikakomplex Kailberverluste
infolge der Intoxikations-Gastroenteritis in den ersten Tagen nach Geburt vermindert
und in manchen Zuchten sogar verhindert.
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7. In der Diskussion wird die Anwendung von normalem Gammaglobulin be-
griindet und tber seine Wirkung diskutiert. Weiters weist man auf die Moglichkeit
der Ausniitzung von Gammaglobulin zum einstweiligen Schutz und Transport des
parenteral verabfolgten Vitamins A. hin. SchlieBlich wird auf die Ahnlichkeit der
Zusammensetzung dieses Komplexes hinsichtlich des Gammaglobulins und Vitamins A
mit der Zusammensetzung des Prédkolostrums aufmerksam gemacht.

Podepséno k tisku 20. kvétna 1957
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