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VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX) -1957-CISLO 1T

Vliv experimentalni infekce virem chfipky prasat
na krevni obraz selat chovanych v optimalnich podminkach

BiunsgHMe 3KCNEpMMEHTANbHOM MH(MEXIMM BUPYCOM IDMIINA CBHMHEH HAa KapTHUHY
KPOBH IMOPOCAT, BHIPAMMBACMBIX B ONTHMAJIbHBIX YCJIOBMAX

Efect of experimental Infection with the Swine Influenza Virus on the Blood-Picture
of Piglets reared in Optimum Conditions
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Oddéleni zoohygieny a dietetiky Vyzkumného ustavu veterindrniho, Brno.
Pfednosta: Doc. Dr Miroslav Patizek, dop. élen CSAZV.

Ustav pro zoohygienu veterinarni fakulty v Brné, Palackého 1.
Prednosta: Doc. Dr Ludvik Cerny

Doslo dne 27. I, 1957

Uvod

S vyvinem mladého organismu selete dochazi k radé zmeén, z nichz na ne-
poslednim misté je tak zv. fysiologickd anemie. Jejim problémem se zabyvali
Cetni autofia fediliji s mnoha hledisek. Jednotného nazoru na vysvétleni vysky-
tu této anemie viak dosazeno nebylo. Ve svych pokusech jsme se pfirozené
s timto druhem chudokrevnosti téz setkali a hledali jsme vztah jejiho vyskytu
k hladiné retikulocyta v periferni krvi, jako ukazateli krvetvorby (Prochaz -
k a, 18). Mimo anemii byla zji§téna béhem oniogenese i pravidelné vystupujici
leukopenie (Prochazka, 20), kterd ma bezpochyby podstatny vliv na stu-
peni odolnosti v nejmlad$im udobi ssajiciho selete. Ptistoupi-li v chovatelskych
podminkéach k témto €initelim jesté oslabujici vliv §patnych hygienickych a die-
tetickych poméru, je prirozené, ze kazdé agens prichazejici do organismu selete
naléza zna¢né predpoklady pro své rozvinuti.

Touto skute¢nosti jsme byli vedeni pfi sledovani vlivu $patnych hygienic-
kych a dietetickych podminek na organismus vyvijejiciho se selete. Otazka vztahu
t. zv. fysiologické anemie a chripky prasai je tim naléhavéjsi, ze jiz vyskyt ane-
mie samotné je v mnohych chovech vaznym problémem. Tim spise bylo tfeba
Fesit jeji pomeér k chfipce, jako k jedné z nejrozsitenéjsich infekCnich nemoci
v zavislosti na hygienickych podminkich. V této praci predkladame vysledky
vlivu infekce virem chiipky prasat na organismus selete za dobrych dietetickych
a hygienickych podminek, jako prvni ¢ast vyzkumu v tomto oboru.

*) Technick4d spoluprdace M. Hrnéifova a S. Steflova.
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Literarni prehled

Vliv chtipky na krevni obraz je velmi podrobné propracovan piti lidskych

epidemiich. Aleksandrowicz (2) a Havranek (7) cituji ve svych
pracich znaény pocet autorl, zabyvajicich se timto problémem. Vseobecné je
uznavan vyskyt leukopenie pfi onemocnéni lidskou chripkou. Jen francouzska
§kola nalézala slabou leukocytosu (Widal, Teissier, 30). Havranek
(7) hledal puvod téchto zmén v dieni kostni. Vychizel z piedpokladu, ze vliv
veskerych infekei se uplatiiuje predevdim na dfeni, zatim co k toxickym zmé-
nam a posunu doleva v krvi dochazi teprve u tézkych infekci. Sledovanim mnoha
pfipadu shledal, Ze u nekomplikovanych onemocnéni dochazelo k dbytku bi-
lych krvinek na tkor granulocytd, &imz vznikala relativni lymfocytosa. Velmi
Casto nalézal aneosinofilii, monocyty byly téméi beze zmén. U nékolika pri-
padi nedoslo viibec ke snizeni poctu bilych krvinek. Vysetfovanim siernalnich
punktati prokazal chudost na diefiové elementy. U ¢ervenych krvinek z téchto
punktati dochazelo v adobi leukopenie k posunu doleva. V malo pripadech byly
zmnozeny retikulocyty. Jiny obraz byl vsak u pripadi komplikovanych bron-
chopneumonii. Tehdy se bilé krvinky udrzovaly v po¢tu bud na své vysi nebo
i stoupaly. Vyznaény byl téz posun doleva (az 16 % tycek). Autor vyslovuje
domnénku, Ze chfipkové agens ma tlumivy vliv na drei kostni, avsak zmény
pti komplikacich opét drazdi dien ke zvySené tvorbé. T ur (26) dochdzi k za-
véru, ze chiipka u lidi nema podstatného vliva na hemoglobin ani na cervené
krvinky. V oblasti bilych krvinek dochazi na pocitku onemocnéni ke zvySeni
jejich po¢tu, na konci horecky ke snizeni. I on zjistil neutropenii s relativni
lymfocytosou. Komplikace (pneumonie, pleurcempyem) znaé¢né krevni obraz
ovliviiuji a vedou <¢asto k leukocytose. Havranek (7), Schmetz
a Greil (23) se domnivaji, ze pokles leukocyt nastava pod vlivem chfipko-
vého toxinu, ktery pasobi bud utlum krvetvorby nebo alergicky stav.
' O zménich krevniho obrazu béhem prabéhu chripky selat je ve veteri-
narni mediciné velice malo zminek. Rudolf (21) shledal u enzootické pneu-
monie selat anemii a neutrofilii. Wahl (29) proti tomu dochazi k resolut-
nimu zavéru, ze infekce chiipkou selat nema vlivu na vyvin a odeznivani fy-
siologické anemie. Shope (22) pfi umélé i prirozené infekci zpravidla po-
zoroval mirnou leukopenii, nikoliv viak néjaky ztetelny rozdil v jednotlivych
druzich krvinek. Kudrjavcev (11) sice nemluvi pfimo o vlivu chfipky pra-
sat na zmény krevniho obrazu, aviak uvadi vieobecné infekci kromé nedo-
statklt ve vyzivé, konstituénich faktorii a nehygienickych podminek, jako di-
lezity faktor pro vznik anemie selat.

Z nalich autoru fe$i toto thema Junek (9) s hlediska starsiho nazirani
na klinicky priibéh ch¥ipky prasat. Dochazi k zavéru, ze fysiologickd anemie selat
je v pfimém poméru k pribéhu onemocnéni. U jeho nejtézsich pripada doslo
k poklesu hemoglobinu na 40 % a &ervenych krvinek na 3 miliony. Pozornost
zménam bilého obrazu krevniho vénoval Van ék (27). Nezjistil vsak podstat-
nych rozdili mezi zdravymi a nemocnymi selaty co do poétu bilych krvinek i co
do jejich druhu. Autor dochazi k podobnému zavéru jako W a hl (29), ze totiz
chiipka prasat nemé vlivu na krevni obraz.

Z literarniho ptehledu je zfejmé, Ze nazory o vlivu chfipky selat na krevni
obraz se riizni. Rozdilnost vysledkii spo¢ivd predeviim v nestejném pokusném
materialu, pfi ¢emz mnohdy autofi neméli dostateéné ovéfeno, ze slo sku-
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tetné jen o onemocnéni chfipkou. Schiazela predevsim kontrola serologicka
a virologicka. Ucelem této prace bylo fesit dany problém pfi soufasném vy-
louceni chyb, kterych se dopustili piedesli autofi.

Metodika

Pri zjiStovani zmeén krevniho obrazu u experimentalnich infekci chripkou selat
jsme pracovali béznymi hematologickymi metodami, popsanymi v predeslych pracich
(18, 19, 20). Slo predevsim o zjisténi poétu cervenych a bilych krvinek, procenta hemo-
globinu (S a h 1i), hematokritového pomeéru, hladiny retikulocytu, diferencialniho poctu,
osmotické resistence cervenych krvinek, specifické vahy a reakce sedimentace cerve-
nych krvinek. Infekce selat byla provadéna intranasalné v chloroformové narkose,
10—15 ml alantoidni tekutiny ¢istych, v terénu zachycenych kment. Stari selat v dobé
infekce bylo rtzné a bude uvedeno u jednotlivych pokusnych skupin. VétSina selat:
vykazovala po infekci mens$i nebo vétsi zvysSeni télesné teploty, ktera byla mérena
dvakrat denné. Vsechna selata byla béhem pokusu sledovana Kklinicky, serologicky
a po zabiti nebo uhynuti pathologicko-anatomicky, bakteriologicky a virologicky.
Klinickym vyS$etfovanim nebylo zjisténo mimo priznaky bronchopneumonie jiné inter-
kurentni onemocnéni. Stejné tak i pitvou nebyly zjistény jiné zmény, nez jaké jsou
nalézany pri chripce selat. Nalez parasitu pii pitvach byl negativni, avSak nelze
vylou¢it moznost, ze prase hostilo larvalni stadia. Z vétsiny infikovanych selat byl
zpétnou pasazi na vejce opét zachycen krvinky aglutinujici virus.

Odbéry krve u selat byly konany ve 3—T7dennich intervalech zdsadné z usnich
zil, vzdy v rannich hodinach a na la¢no. V prvych 14 dnech byly ziskany jen kapky
krve ke stanoveni poctu c¢ervenych a bilych krvinek, procenta hemoglobinu, diferen-
cialniho po¢tu a hladiny retikulocytt. Po dvou tydnech bylo odebirano potrebné
mnozstvi 25 ml krve. Soucasné byla odebirana krev k serologickému vySetreni na
chiipku prasat (hemaglutina¢né-inhibi¢ni test).

Vysledky

Po zpracovani vysledkt od 30 pokusnych selat a béhem dalsich pokusi bylo
zjiSténo nékolik zavaznych skutec¢nosti. Nejvyraznéji ovliviuje infekce virem chripky
prasat cervenou sloZku krevniho obrazu. V prvém pokuse byla infikovdna selata
24 hodin po narozeni. Tento vrh dokumentuje nejlépe silny vliv viru chfipky na ¢éer-
venou slozku krevniho obrazu (graf ¢. 1). Infekce provedena prvy den Zivota méla
za nasledek prodlouzZeni celého obdobi anemie véetné regenerace na dobu dvou mé-
sict. Pro srovnani je uveden vrh selat ¢. 21-—30 (graf ¢. 2), u kterych anemie probéhla
priblizné v jednom mésici. Klinicky stav infikovanych selat byl velmi vazny (ina-
petence, vysoké hore¢ky, malatnost, frkani, které preslo v ka$lani). Je zajisté treba
znovu zduraznit, ze dietetické poméry selat byly bezvadné, zvlasté pak otazka dosa-
zovani deficientnich prvku a vitamint. Presto rozdil mezi vrhem infikovanym a kon-
trolnim je tak markantni.

Ve druhém pokuse §lo o prezkousSeni vlivu infekce virem chripky prasat v idobi
regenerace, tedy v dobé vzestupu cCervenych hodnot. Bylo pouzito 9 selat, z nichz 6
bylo ve stari péti tydnt infikovano, 3 zustala jako kontroly. U vétsiny se infekce
projevila poklesem hodnot ¢ervenych krvinek i hemoglobinu. Jako typicky priklad
této reakce je uvedeno sele ¢. 12 (graf 4, tabulka II), u kterého béhem péti dni doslo
k poklesu hemoglobinu z hodnoty 74 % na 57 % a ¢ervenych krvinek ze 7,1 milionu
na 4,8 milionu. Proti tomu u kontrolniho selete ¢. 8 (graf 3, tab. 1) pokracuje stoupajici
tendence obou cervenych hodnot ve stejném obdobi neru$ené dal. Pomeéry hemato-
kritu a specifické vahy vcelku sleduji hodnoty hemoglobinu a ¢ervenych krvinek.
Ze 3 selat ponechanych jako kontroly, byla jesté 2 infikovana ve stari 9 tydnu (65. den).
ProtozZe selata byla silna a zdravd, byla obé infikovana i kontrolni dana v piedpokladu
vétsi odolnosti do chladného, betonového kotee k oslabeni jejich organismu. Pobyt selat
v hygienicky nevhodném prostredi mél sice za nasledek pokles éervenych hodnot
i u kontrolniho, av$ak krivka infikovanych selat klesla hloubé&ji a doba regenerace byla
pomeérné delsi. Protoze tato skupina selat podobné jako treti byla infikovana v rege-
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”° oLk 1, Primérné hodnoty

Ly vrhu infikovaného
# prvni den zivota
10
9
8
7
6
3
4
3 g B A & 2
p hemoglobin
y ©) 0
erythrocyty
¢ 57 10 @3 172 %27 3 3 384 48 6 66 % T N
" DAY PO MAROIEN] leukocyty n/2
@ oo sessenssssenssnnns @
hematokrit
10
9 OQ—=++—:—030
retikulocyty
4 34 provedeni infekce
7 (na pr. 34. den)
)
5
4
a
2
1
- ¥ - 5 2, Priumérné hodnoty
14 10 18 2 32 38 4 neinfikovaného vrhu
ONY PO NAROZENI/ kontrolniho

nera¢nimu stadiu, kfivka retikulocytovd ma ve vsech pripadech v obdobi infekce se-
stupnou tendenci. U infikovaného selete (sele ¢. 12) vsak zustavad poklesld hladina
stale nizni nez 2 %. U kontrolniho selete ¢ 8 probih& po poklesu jeSté jedna faze ob-
novovani ¢ervenych krvinek (43. den).

Tieti pokus na vrhu sedmi selat mél slouZit k potvrzeni platnosti piedchozich
pokustt i za podminek prirozené infekce. Selata byla infikovana ve stafi 4 tydnt
a v dobé, kdy jiz hodnoty hemoglobinu i ¢ervenych krvinek mély vzestupnou tendenci.
Z nich dvé byla ponechéna bez infikovani spoleéné s ostatnimi u prasnice ke kontaktni
infekei. Jako priklad obou zpusobtli jsou uvedena selata ¢. 14 (v grafu 5 a tab. III) a sele
¢. 20 (v grafu 6 a tab. IV). Prvé sele bylo infikovano intranasalné alantoidni tekutinou,
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3. Neinfikované sele 5
¢. 8 z druhého pokus-

ného vrhu 14

13

172

#

o

14 8 H 8 X% 0 38 43 ] ®
ONY PO NAROZEN/

4. Infikované sele ¢. 12 g
z druhého pokusného T
vrhu 0

14 8 # 14 1 25 33 B4 4 50 50 64

DNY PO NAROZENI
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I. Sele ¢. 8 od prasnice 119 — nar. 8. 4. 1956

5121 12l 2 | s
| =2 = | Sedimentace &
i ’ 2B, |E[E |c% 2 | 93
2| g 2| 2|55 (2| & 2 | 8§ |mT
0E s EEIE R e e B
ala |5 |m E"U.:alnﬂ m 1|2 |2h) 28| &0
T | 1 .
1] 94| 135 66 | 5570 11.350 ! | |
4124 1,55‘ s1| 3430 700 |
8 16.4.| 240 45 3.880 | 7.200 ‘ |
11 [19.4. 3,12| 39 13790 | | 7.700 ‘ ‘ '
14 22.4.| 406 33 3.800 11,9 5.200 ‘ ;
18 | 26.4.| 4,65 40 | 4.420 | | 5800 ;
24 | 2.5. | | 34 | 22 |3.870 10,3| 7.650 |14 32 125 | 1,035 { 68 40
30 | 8.5. 38 | 24,2| 4.010 14,7 8.850 |15 25 113 | 1,038 | 64 40
38 |16.5. 7,90 50 | 32 | 6.110 |29 10.850| 4 10 |45 | 1,042 | 6 36 | neg.
43 | 21.5. | | 643956280 6,0(12350 05 2 12 | 1,048 68 36 | neg.
51 (29.5. | 11,45| 70 | 365\ 6.330 114350 1 | 2 | 19 | 1,051 L 56 36
50 | 6.6. 1520 78 | 41,5| 6.810 11.250| 0 | 5 |28 | 1,054 60 40 | neg.
65 | 12.6. 83 | 41 | 7.040 | 1,520.250 26,5 1,053 | 60 40
| | | {
II. Sele ¢. 12 od prasnice 119 — nar. 8. 4. 1956
| B & ‘ z I g Sedimentace §
e ’ S| E |, |8] B |k 2 £3 _
<) I S S | © ES |8 = =t m'g
Al 8|8 |2 |2 |SE|&| & |1]2|#n 88| 88 |
| |
1| 9.4.| 1,14| 53 5.3701 21.900
4 (12.4.| 1,35| 53 4.160 | 3,7! 7.400
8[16.4.| 1,95 46 4.160 | 8.000
11 [19.4.| 2,11| 44 4.300 \ 6.050
14 22.4. 2401 49 | 5.010 | 4,1 6.300
18 | 26.4. | 65; 52 4.810 | 7.300
25 | 3.5. | 42 [ 35 |4.920 | 8,6' 9.400| 6 |13 | 62,5| 1,043 | 72 40 |
33 11.5. | 54 |31,8/ 7670, | 5050 4 10 |67 | 1,043 | 80 60
38 |16.5.| 4,90, 74 |42 | 6260 | |10.050| 055 1 |11 | 1,040 | 68 36 |neg.
39 ’ 17.5: provedeua infekce
41 | 19.5. 69 | 30 | 6.430 | 2,6 |15.000 64 48 |
44 | 22.5. 57 | 33,5/ 4.960 | 1,8 12.200 13 23, | 98,5| 1,046 68 44 1: 64
50 | 28.5.0 7,65 71 | 36,5 4.860 120550 1 | 25 24 | 1,050 64 44 |
59 | 6.6.| 835 68 36 6800 |1821.900 2 4 24 | 1,051 | 64 40 1:128
64;11.6.‘ | 70; 5250’21‘12100; 1 2 [12,5]1,052'60 40
| | |

obsahujici virus chripky, 8. ¢ervna; jiz druhy den po infekeci jsou hodnoty hemo-
globinu, ¢ervenych krvinek a hematokritu snizené. U ¢ervenych krvinek ¢inil rozdil
poklesu 1 milion krvinek (z 5,9 na 4,9 mil.), hemoglobin poklesl z 65 na 60 % a hema-
tckrit z 37,5 na 36 7%. Be¢hem daldich dni doslo k vyrovnani viech hodnot, avsak jejich
prubéh je znac¢né rozkolisany. U druhého selete ¢. 20 probéhla reakce ponékud opoz-
déné. Pokles Cervenych hodnot nastava az 9. den po infekei ostatnich selat: hemo-
globin z 65 na 45 %, erythrocyty z 6,4 na 5.3 mil. a hematokrit z 34,5 na 28 %. Vy-
svétleni poskytuje i reakce serologickd, ktera je patrna z prilozenych tabulek a v ni
uvedenych HIT titra. V tomto pfipadé je tedy mozno skuteéné usuzovat na kontaktni
infekci. Nakazend selata horeckovala, klinicky vykazoval priznaky bronchopneumonie,
reagovala tvorbou protilatek a pri sekci byla zjisténa Cerstva leziska kataralni pneu-
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5. Sele ¢. 14 infikova-
né ve starf 39 dni
(tfeti pokusny vrh)

6. Sele ¢. 20 infikova-
né kontaktem se se-
laty ttetiho vrhu, in-
fikovaného 34. den
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III1. Sele ¢. 14 od prasnice 19 — nar. 5. 5. 1956

=] S 3
B & Sedimentace .
iz s | £ |, %;: q ¢ k. 8 gy
= ) =3 o E o 28 HIT
AR RIFAE AR RN 18| i2
<) <] = 3] 2| ) ? o3 E.2
a8 |5 |2 |2 |38 2| & |1|2 | 58| &8
2| 7.5.| 1,36| 70 4,840 | 5,4|11.150 i |
5(10.5.| 1,75! 57 4,090 8.550 | |
10 | 15.5. 52 | 25 4,140 (11,1 | 6.800 | 6 112 I 66 1,040 : 56 32 |
20 | 25.5.| 4,35| 54| 36 l 6,150 535011 | 2 | 23 1,047 | 68 36
25 | 30.5. 6,35 61 | 36,5| 5,580 I 7,5/10.150 |1 | 2,5} 24 | 1,050 | 64 40
30 | 4.6. 7,20 65 | 37,5 5,980 | 6,1 11.050 |1 2 120 | 1,051 | 64 36
34 | 8.6. | provedena infekce
35 9. 6. 7,80 60 | 36 ‘ 4,940 | 1,6 9.150/4 | 7 | 46 | 1,050 | 60 36 |
39 |13.6.| 8,70| 67 | 34,5 5,670 | 3,8 11.900 2,5/ 5,5/ 43 | 1,048 | 60 36 |1:1024
55 |29.6.| 10,60 59 | 37,5| 5,640 ’ 4,315.400 2 5 |65 | 1,047 | 60 36
62 | 4.7.| 12,15| 63 | 32 ; 5,070 I 2,4/13.800 |5 ‘ 12 l 61,5i 1,048 | 56 36
IV. Sele ¢. 20 od prasnice 19 — nar. 5. 5. 1956
o > .
3 = Sedimentace
S 2l E | ;E g & k. = Ly
g, B8 882 & |- g | 8§ |mmT
2| E | 8 | 5| E|EE|8| & g2 | EZ
Al 8|8 |2 |2 |SE|&| & |1]|2|#n] 8F| 88
2 T+5; 1,55| 75 5,390 | 6,5 7.400 ’
5110.5.| 1,95| 55 5,460 | 7,2111.500 i
12 | 17.5. 3,50 47 | 29 4,780 | 9,2| 7.000 7,5 58 1,041 | 60 32
21 | 26.5. 5,50| 70 | 38 5,780 | 8,31 4.300 0,5/ 1,5 10 1,048 | 64 36
26 | 315, 545| 66 | 38 6,070 10.400 2 3,5 25 1,050 | 64 40
30 | 4.6. 7,00, 64 | 36 5,110 | 3,910.700 | 1,5 3 | 25 1,050 | 64 36 |ncg.
34 | 8. 6. infikovdna ostatni sclata
35 | 9.6. ] 7,70, 65 | 34 r 6,450 l 3,0 11.050|4,5: 10 | 52 60 3 i6
35 | 9.6. 7,70 | 65 | 34 | 6,450 | 3,0 11.050 4,5 10 | 52 1,048 | 60 36
39 ' 13. 6. 8,00 65| 34,5 5,810 | 6,2/12.900 1,5 3 | 25 1,048 | 60 40 dub.
45 | 19. 6. 9,40 55 | 30,5 5,390 | 8,6 14.650 l 6 5 |43 1,046 | 68 36
6. 18
6. 14
T
7.

49 | 23. 9,80 45 | 28 | 5,340 | 5,9|18.450 7 80 | 1,045 | 60 36 {1:1024
55 ‘29. 10,50 | 63 | 37 | 7,900 5,4‘13.350!4 70 | 1,050 | 64 36

60 | 4. 10,90 61 | 34 | 6,170 | 2,0/17.000 /6 |17 | 40 | 1,053 | 60 36 |1:4096
65 l 9. 6 |’ 6

11,15I 65 | 3 450 2,li20.500|3 | 9|53 1,052 | 64 36

monie se zvétSenymi a prekrvenymi miznimi uzlinami. Zpétnou pasézi byl z pitvanych
selat opét zachycen ¢ervené krvinky aglitinujici virus.

V souvislosti se zménami hemoglobinu, cervenych krvinek a hematokritu bylo
dulezité sledovat i otdzku Kkrvetvorby. V jiné praci (18) byl hledan vztah t. zv. fy-
siologické anemie k vyskytu retikulocytl jako k miie krvetvorby. Stejnym zptsobem
byla sledovana i hladina retikulocyti v rdmeci téchto pokust. Je mozno fici, Ze podle
ziskanych vysledktl, podrobné zpracovanych zejména u tretiho vrhu, je vyskyt reti-
kulocytth v periferni krvi do jisté miry ovlivnén infekci virem chripky vepru. Sila
Gtlumu krvetvorby je ziejmé zavisla na intensité infekce a neprobiha u vSech selat
naprosto stejné. Na grafech ¢. 5 a 6 a tabulkach III a IV je zfejmy nahly pokles
poétu retikulocytl. U selete ¢. 20 viak brzo po sniZeni dochazi ke vzniku retikulocytové
krise, kterA ma za nasledek rychlou regeneraci ¢ervené slozky. Z hlubokého poklesu
na 3 % stoupne béhem 10 dni hladina retikulocytli na 8,6 %. U selete ¢. 14 naopak neni
odpovéd krvetvorby tak vyraznda, nebof poklesem poétu retikulocytii po infekci se
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jejich &islo pohybuje i naddle mezi 2—3 %. Tento zjev mé& piirozen& odezvu i v hla-
diné ¢ervenych Kkrvinek, jejichZ pocet neni tak enormné zvySen jako u selete & 20,
ba naopak jejich priibéh je znadné rozkolisany a nestély.

Posouzeni ¢ervenych krvinek po strdnce morfologické bylo provadéno na krev-
nich natérech, barvenych panoptickou metodou podle Pappenheima. JiZ pfi
vyskytu t. zv. fysiologické anemie je moZno nalézt fadu pathologickych forem cerve-
nych krvinek, zejména hypochromii, poikilocytosu, anisocytosu a v regenera¢nim
stadiu normoblasty a polychromatofilii. Po infekei chiipkou prasat je v8ak mnozstvi
a rozmanitost téchto forem zvlasf vyrazni. Pii hlubokém poklesu hemoglobinu pie-
vlada ze vsech hypochromie a pesarovité formy krvinek, eventudlné i vyskyt pouhych
stinit ¢ervenych krvinek témeér bez krevniho barviva. Vedle pathologickych forem
erythrocyttt z nedostatku hemoglobinu se jich vyskytuje cely stupen piimo morfo-
legicky zménénych. Je to prevazné poikilocytosa, anisocytosa s prevahou mikrocytd,
stpkovité formy, ovalocytosa a &etny vyskyt nezralych krvinek s jadry (normoblasty)
i se zbytky jader (Jollyho téliska, méné jiz Cabotovy prstence). V nejtézsich piipa-
dech v prvém pokusném vrhu nebylo téméf moZno v natéru nalézt normalni erythro-
cyty. V8echny ¢&ervené krvinky byly pathologicky zménéné, a to na poikilocyty,
mikroeyty a? 4 velikosti eryvthrocytii a srpkovité formy se zbytky po ¢ervenych
krvinkach. Podet normoblastti na 100 bilych krvinek se v dobé nejvétSich nésledkl
anemie pohyboval kolem 50. I v téchto jadernych &ervenych krvinkach byla nalézana
rizna stadia: od proerythroblastii a erythroblasti s typickym loukofovité usporada-
rym jadrem aZ po zahu$téna, mald a i délici se jaddra pfed opusténim krvinky. V pfi-
padech intensivniho vyplavovani nezralych ¢ervenych krvinek se vyskytla v natérech
i samotné jadra po vyvrZeni z krvinky pfed rozpadem. V nékolika ptipadech zvlast
téZzce probihajicich byly nalezeny i &etné megaloblasty, zejména pak u prvého vrhu
s infekei den po narozeni. <

V ramci kompletniho hematologického vySetfeni byla sledovana i osmoticka
resistence ¢ervenych krvinek. Vysledky vsak nebyly jednoznaéné. Jen u nékolika malo
selat doSlo po infekci ke snizeni maximalni resistence, ve vétS$iné pfipadt se v8ak
asmoticka resistence nezmeénila. Sedimentace ¢ervenych krvinek je téz pomérné malo
citlivou reakei k infekci virem chripky prasat. K jejimu zrychleni do$lo jen u zvIast
prudce probihajicich pripadd, u nichZ byly nalezeny rozsahlé zmény na plicich. Zvy-
$ené hodnoty se pohybovaly v rozsahu 5 — 13/10 — 23/60 — 90. ProtoZe vSak tyto reakce
se nevyskytovaly po kazdé infekci a ne u viech pfipadu byly dost vyrazné, nelze jim
prisuzovat vétsi diagnosticky vyznam.

Leukocytarni slozka reaguje na infekei chfipkou prasat jiz slabéji a navic v po-
kusech ziskané vysledky nebyly jednotné. U vétsiny infikovanych selat doslo bud
k mirnému zvyseni bilych krvinek, nebo jejich kiivka pokra¢ovala neporusené v ramci
fysiologickych hranic, stanovenych v predeslé praci (20). Jen v nékolika malo pri-
padech do§lo k prechodnému poklesu leukocyti. Prikladem nejcastéjSiho pribéhu
jest sele ¢. 20 (graf 6). Infekei 34. den nebyla kfivka vibec ve svém postupu narusena.

V.
’ Ba : Eo My Ml Ty Sg Ly Mo
| 1 |
Sele pokusné infikované ‘ - l 1,0 0,5 1,5 16,5| 23,0 44,5 —
Sele nemocné z terénu | == il = 3,5 8,5 39,0 ; 20,5 23,5| 4,0
Sele pokusné neinfikované ! — 3,0 ‘ 0,5 - 0,5 22,5 72,5 1,0
Sele zdravé z terénu . 1,0 3.5 — - 1,0 12,5| 81,0/ 1,0

Naproti tomu u selete ¢. 14 (graf 5) infikovaného experimentdlné dochazi den po
infekei k prechodnému sniZzeni poétu bilych krvinek; 5. den po infekeci nastava vy-
rovnani k ptivodnimu stavu a krivka pokrac¢uje ve vzestupné tendenci. Poné&kud vy-
raznéjsi zmény jsou v diferencialnim poétu. Po infekei vétSinou dochazi k odchyleni
doleva, ke zmnozeni mladych forem neutrofili na ukor lymfocytt a eosinofili. Pro-
vedli jsme srovnani nasich vysledki experimentalni infekce s diferencidlnimi poéty
dvou selat z terénu, z nichZ jedno se vyvijelo jako zdravé a druhé bylo chiipkovym
zakrslikem.
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U selete zakrslého po prirozené infekei je procento mladych neutrofilti zna&né
vétsi neZ u experimentalni infekce. Tyto mladé formy, kterych se zdravé sele zba-
vuje béhem jednoho mésice, zlstavaji v krevnim obéhu infikovanych po dva maésice.
Vzdor tomu vSak ve vétsiné pripada jsou v pievaze lymfocyty nad neutrofily. Po
infekci starSich selat (druhy vrh) neni zvlasf naruSen pomér neutrofila a lymfocytld
v prubéhu krivky, kterou jsme zjistili béhem ontogenetick¢ho vyvoje selat (20).
Ostatni slozky diferencialniho poé¢tu (basofily, monocyty) se nezucastnuji na zménach,
které vyvolava v krevnim obraze experimentalni infekce chripkou prasat.

Ke kontrole vSech pokusi, provedenych v rameci této prace, slouzil ¢tvrty vrh
9 selat, jehoz krevni hodnoty jsou v primérech znazornény v grafu 2. VSechny krivky
maji plynule vzestupnou tendenci. S ohledem na hodnoty hemoglobinu mozno rici, Ze
¢ t. zv. fysiologickou anemii se tento vrh vyrovnal do jednoho mésice. Pritom poéty
¢ervenych Kkrvinek znaéné predstihuji mnoZstvi hemoglobinu. Bilé krvinky, jak to
bylo zjisténo v predchazejici praci (20), veelku shodné sleduji svym prub&hem derve-
nou slozku.

Bliz§i zpracovani serologickych a virologickych vysledktt bylo podano v dal$ich
pracich (Zeman, Men§ik, 31, Men§ik, Cerny, Zeman, 15).

Diskuse

V chovatelské praxi i v ¢etnych védeckych pracich je mozné se setkat s otaz-
kou anemie selat, af jiz fysiologické nebo pathologické. Ve velké véisiné byl tento
problém vysvétlen nedostatkem nékterych stopovych prvki a vitamind. Vysled-
ky této prace jsou dal§im piinosem k feSeni Sirokého problému chudokrevnosti
u selat. Z infikovanych 19 selat jen 2 nereagovala typickym sniZenim &ervené
slozky krevniho obrazu. Positivni reakce podle vpfedu uvedeného smyslu tedy
probéhla u 89,4 % pokusnych selat. Mimo tuto reakci vsak nasleduje ¢asto po
vyrovnani hodnot rozkolisani a nestalost ktivek cervené slozky krevniho obrazu,
podlozené v mnoha pripadech i nedostate¢nou krvetvorbou. I kdyz nelze po-
vazovat virus chfipky prasat za vlastni pfi¢inu anemie selat, pfece jen pokusy
dokazaly, Ze infekce chfipkou m4 znaény vliv na silu anemie a délku jejiho pra-
béhu. Nase vysledky jsou nepfimo potvrzeny i praci Hofirkovou (8), ktery
se zabyval ¢ervenym obrazem krevnim u anemickych selat. Ve svych pokusech
pouzil selat jedné z prasnic zdejdiho dstavu, jez byla téz experimentalné infi-
kovina virem chfipky prasat. Protoze selatim nebylo v pokuse doddvino ani
zelezo s médi ani vitamin C, méla u nich infekce nasledky jesté té€z3i nez v po-
kusech nasich. Oviem anemické kfivce a zhorieni jejtho pribéhu u experimen-
talné infikovanych selai se nedalo zabranit ptiddvanim deficientnich prvki ani
do potravy prasnicim pfed porodem a b&hem kojeni, ani podavanim preparati
selatim samym. Srovnanim dvou vrhii (graf 1 a 2), z nichz jeden byl infikovan
ve stifi jednoho dne a druhy ponechdn bez infekce jako kontrolni, lze zjistit,
ze infikovany vrh ma k¥ivku dvakrat delsi nez kontrolni, av§ak i hodnoty jsou
dvakrat nizsi (hemoglobin az 24 %, ¢ervené krvinky az 3 miliony v priméru).
Tyto vysledky jsou hluboko pod hodnotami, které zjistii Junek (9) u svych
nejtéz§ich pfipada. Bezpochyby se zde uplatiiuje ta zavazna skutecnost, Ze pti
infekci dochazi k hromadéni zeleza v retikuloendothelidlnim systému (Leb -
duska, 12). Z vysledkt vyplynulo, ze ¢ervena slozka klesala i po infekci pro-
vedené v dobé jeji regenerace. Tim spise se tedy musi uplatnit zhoubny vliv
infekce na priibéh chudokrevnosti v prvnich dnech zivota nebo v dobé nejhlubsi
anemie.

Otevienou zlistdva jen otazka, zda mimo po infekci mozné odcerpavani
7cleza z obéhu (Lebdu§ka, 12) neplisobi virus sdm nebo svymi toxiny atlum
v dfeni kostni, eventualné ptimo na ¢ervené krvinky v periferni krvi. Pfedbézné

468



vysledky druhého pokusného vrhu (infekce po pieneseni do hygienicky zavad-
ného prostiedi) se ztotoznuji s tvrzenim Lebenovym (13); hodnoty krev-
niho obrazu jsou podle ného v teplych a suchych stajich vyssi nez ve studenych
a vlhkych. Ozerov (17) zvlast zdiraziuje vyznam nehygienickych podmi-
nek v ustijeni a nedostateény pobyt na zdravém vzduchu pro vznik anemickych
stavii. Je tedy mozné na zikladé dosavadnich znalosti fici, Ze anemii selat pod-
stainé ovliviiuji:

1. Deficience stopovych prvki a vitaminii,

2. nepftiznivé hygienické podminky,

3. infekce chripkou prasat.

Spole¢ny Gcinek téchto tFi faktort by mohl byt etiologickym podkladem
pro vznik pathologické anemie. Z praci autord, ktefi tuto anemii popisuji jako
samostatnou nosologickou jednotku (Gdovin, 4 Neseni, 16, Beni$ek,
3, Sidor, 24, Mc Gowan, Crichton, 14, Kéhler, 10, Wahl, 29)
neni totiz jasné, zda pracovali s vrhy selat chfipky prostymi. Vétsina autori
poklad4 za pricinu vzniku pathologické anemie hluboky nedostatek krvetvornych
prvkd. Toto stanovisko zastiva mimo jiné i Grim (5), ktery uvadi infekéni
bronchopneumonii v souvislosti s anemii, i kdyz vznik bronchopneumonickych
lozisek povazuje za druhotny.

Neni bez zajimavosti, ze bila slozka krevniho obrazu nereaguje tak citlivé
jako ¢ervena. Odpovida to vcelku tdajum Vankovym (27), ktery doSel
k podobnym z4vérim. Tvrzeni Shopovo (22) je mozno pticist ovlivnéni
vysledky z humdnni hematologie, ve které se leukopenie uznavéi jako nasledek
infekce lidskou chfipkou. Diilezitd je oviem ta skute¢nost, ze chiipka prasat je
provazena ve vét§iné pripadd pathologickymi zménami na plicich v razném
rozsahu. U lidi, stizenych chtfipkou s komplikacemi (pneumonie), byl pribéh
leukocytové kiivky obdobny (Havranek, 7) jako v nadi praci. Podle no-
véjsich tdaji viak nehraji leukocyty v obrannych pochodech pfi lidské chfipce
podstatnou roli (Smorodincev, 25). V diferencidlnim poétu byly zjistény
urcité zmény (posun doleva, ancosinofilie), které viak nejsou typickym zjevem
jen pro chfipku prasat. Spravnost vysledki pfi experimentalni infekci ostatné
potvrzuje i tabulka V, ve které byly srovnany vysledky této experimentilni in-
fekce se zménami p¥i infekci pfirozené v terénu.

Je zrejmé, ze Wahlovo (29) tvrzeni je nutno brat s reservou, nebof
v jeho préaci neni jasnych dikazi o tom, ze §lo skuteéné o infekci virem chtipky
prasat. Podobné i Giitigovo (6) rozdéleni narozenych selat do dvou sku-
pin (s vysokym a nizkym obsahem hemoglobinu a ervenych krvinek) neni pte-
svéd¢ivé podlozeno dikazy o tom, za autor pracoval ve vsech pfipadech se
zdravymi, chfipkou nedotéenymi selaty. Nase vysledky prokazuji, ze infckce
chtipkou prasat podstatné ovliviiuje krevni obraz selat a tim i jejich Zivota-
schopnost a odolnost vii¢i ostatnim vnéjsim vliviim.

Souhrn

V pokusech provedenych na 4 vrzich selat (30 kust) byl sledovan vliv ex-
perimentélni infekce virem chfipky prasat na krevni obraz. U selat chovangch
v dobrych dietetickych a hygienickych podminkach, se projevuje experimentalni
infekce témito zménami:
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1. Nejvyraznéji se vliv uplatiiuje na ¢ervenou slozku krevniho obrazu. In-
fekce ¢istym virem v prvnich dnech zivota zpisobuje znacné prodlouzeni a pro-
hloubeni t. zv. fysiologické anemie, pti ¢emz hodnoty hemoglobinu a ¢ervenych
krvinek se sniZuji az o polovinu (graf ¢. 1).

2. Infekce selat ve stafi 4—9 tydni zpusobuje téZ krdatkodobé sniZeni
hodnot ¢ervenych krvinek a hemoglobinu. soucasné s Gtlumem erthyropoesy,
ktery se projevuje ve snizeném poctu retikulocytti,

3. Pri infekci virem chripky prasat se objevuje v krvi daleko vétsi mnoz-
stvi nezralych krvinek, véi§i mnoZstvi a rozmanitéjsi druhy pathologickych forem
¢ervenych krvinek, nez za obdobi t. zv. fysiologické anemie. Jsou to pfedevsim
normoblasty, Jollyho téliska a Cabotovy prsténce, hypochromie, poikilocytosa,
anulocytosa, anisocytosa s prevladajici mikrocytosou, ovalocytosa, srpkovité for-
my cervenych krvinek.

4. Pocty bilych krvinek ve vétsing pripada se zvysuji po infekei malo vy-
razné. V diferencidlnim poc¢tu dochazi ke zmnozeni neutrofili na ukor lym-
focyt a eosinofilt.

5. Ostatni hematologické hodnoty, t. j. hematokrit, sedimentace ¢ervenych
krvinek, specifickd viha a osmotickd resistence éervenych krvinek, nevykazuji
vyznamnych zmén.

6. Je diskutovan spoleény ucinek deficience krvetvornych prvki a vitamin,
neptiznivych hygienickych podminek a infekce chfipkou prasat jako mozny
etiologicky podklad pro vysvétleni vzniku pathologické anemie selat.

Vysledky prace byly pfedneseny v referatu na II. védecké konferenci ve-
terindrni fakulty v Brné, 29. listopadu 1956.
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Biauaune sKCcnepyuMeHTANbH0M nHdeKuuy BUPYCOM I'DMIINA CBUHENH HAa KaApPTHMHY
KDPOBM NMOPCCHT, EBIPAIMBAEMBIX B ONTUMAJNLHBIX YCIOBHAX

Bo BpemMsa IpOBEJCHUA OTLITOB ¢ 4 omopocaMu ropocaT (30 IopocAT) IPOMU3BOAN-
Juch HAGMIOACHUA 3a BIAMAHNEM 9KCIEPUMEHTAJIBHONU MHMEeKI BUPYyCOM Tpunmna CBU-
Hel HA KapTUHY KPOBU. VY ITOPOCAT, BhIPAU[MBAEMbIX B XOPOLIMX AMETETUYECKUX U T'M-
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IHMEeHMYECKNUX YCIOBMUAX, SKCIIEPMMEHTANbHAS WH(MEKUMA [IPOABMJIAchk B CIEAYIOLIMX
N3MCHECHUAX.

1. Haubousiee BbIpa3MTEILHO [POSBJIASTCA BAMAHME MH(PEKLMM B KPACHOM COCTaB-
HOU 4YacTy KapTuHbl KpoBu. Jinderuua 4ycTbIM BUPYCOM B TeY€HME NepPBbIX AHEN
JKU3HU BBI3bIBACT 3HAYUTEIBLHYIO POJOJIKMTEIBHOCTL U yIIyOJeHUe TaK Ha3bIBAeMOW
(HU3MOTOTUUECKOT aHeMMUy, NIPM 4YeM I[1oKazaTely reMornobmHa 11 KpacHbIX KPOBAHBIX
TeJel CHMKAKTCH Jazke Ha IOJIOBMHY (Amarpamma Neo 1).

2. VIndpeRUMsa IOPOCAT B Bo3pacTe 4—9Y Heledb BbIZHIBAET TAKKE KPATKOBPEMEH-
HO€ CHMIKEHME TIoKazaTeleil KPacHbIX KPOBAHBIX TEJICL] M TeMOIVIOOMHA OJHOBPEMEHHO
¢ IOjAaBJEHMEM 9PUTPOI033a, KOTOPBIIl IIPOABJAAETCA B YMEHbIICHHOM KOJMYIECTBE
PETHUKY JTOLUTOB.

3. Ilpn uH@ekymyu BUpyCcOM Ipuillia CBIHEN B KpPOBM nosaBisercd Oollee 3HaA4YmM-
TEJBHOE KOJMYCCTBO KPOBAHBIX TCJCI] He3peanIXx (hopM, LMpKyJaupyer Gojiee 3HAYM-
TEJIBHOE KOJIMUECTBO BECbMA pPa3JIMYIIOro Byuja ITATOJOTMYECKUX (hOPM KpPaCHBIX KpOBHA-
HBIX TeJIel, HEXKEeJU B INepuoy, Tak Ha3biBaeMoil (Du3moJorn4yeckoil aHeMuu. Ilpexjae
BCEro TaKOBbIMM ABJAITCA HopMmoOJacTel, Teasna Jolly 1 xoasua Cybota, runnoxpomus,
NOMKMJIOLMTO3, CEPTIOBUAHOI (DOPMBI KPACHBIE KPOBAHBIE TEJbIA.

4. Yneno GenbIX KPOBAHBIX TeJell rnocsae MHeKimn ocob0 BhIPA3UTENIbHO He yBe-
auyuBaercd. B audbdpepeHImMpoBKe KoanyecTBa TPOABJIAETCA yBEJIMYEHMe HEeHTpodm-
JIOB 3a CYeT JMM(OUMTOB ¥ 203MHOMMIOB.

5. OcranbHbIE TEMATOJIOTMYECKME II0KA3aTeJaM, T.C. FeMAaTOKPUHBI, CeAUMEHTALA
KPacHbIX KPOBAHBLIX TeJjel], YAeJLHBLIN Bec ¥ OCMOTHYECKOe CONPOTUBJIICHME KPACHBLIX
KPOBAHBIX TeJIel] He O0HAPYKMBAIOT 3HAUKUTEILHLIX M3MEHCHMIA.

6. ABTOp obcyzkzaeT ofLice BO3JCHCTBME HEJNOCTAaTKa KPOBETBOPHBIX 3JIEMEHTORB
¥ BUTAMMHOB, HEOJIAroNPMATHLIX I'MIMEHUYECKUX YCJAOBUI M MHMEKIMY TPUIIIOM CBM-
HEeJ), KaK BO3MOXKHYIO 3THMOJIOTHYCCKYIO OCHOBY ANHA O0'bACHEHMA BO3HMKHOBEHMS I1ATO-
JIOTMYECKOM aHeMUM [IOPOCHAT.

PesynsraTel pabor Oblny npeaMeToM JA0KJaajza na 11 HayyHoi KoH(epeHLy BeTe-
puHapHOro axkyiusrera B BpHo, cocroaswelicsa 29 Hoadpsa 1956 roza.

JuarpamMmbl TOKazbIBaOT: 1. Cpenne nokasarean MHGUUUMPOBAHHOrO 0IIopoca B Te
YeHMe NepBoro A xM3HN. 2. Cpegune nokasareau HeMH(MUIMPOBAHHOIO KOHTPOJIBLHOTO
onopoca. 3. Heundupipopauunlii ropoceok Ne 8 0T BTOPOTO I10J0NBITHOTO OIIOPOCaA.
4. IrdmimpoBaHHbIi nopocerok Ne 12 0T BTOPOro noAcensIrHoro onopoca. 5. ITopoceHok
Ne 14, muUUMPOBAHHLIN B Bo3pacre 39 nHelr (TpeThii 1oJonbITHBIN oropoc). 6. ITopoce-
HoK Ne 20, MH(OUUMPOBAHHBIN MYyTEM KOHTAKTa C TIOPOCATAMHM TPETHETO OIopoca, MHpM -~
IIMPOBAHHOr0 Ha 34 JeHb.

Efect of experimental Infection with the Swine Influenza Virus on the Blood-Picture
of Piglets reared in Optimum Conditions

In experiments carried out on 4 litters of piglets (30 animals) there will be fol-
lowed the influence of the experimental infection with the swine influenza virus on
the blood-picture. In piglets which are being raised in good dietetic and hygienic
conditions the experimental infection manifests itself by the following changes:

1. The most marked influence is being exerted on the red component of the blood-
picture. Infection with pure virus in the first days of life causes a considerable pro-
longation and deepening of the so-called physiological anaemia whereby the values
of haemoglobin and of red blood-corpuscles decrease up to one half (Graph No 1).

2. Infection of piglets in the age of 4—9 weeks causes also a short-time lowering
of red blood-corpuscles and haemoglobin values coincidently with the erythropoiesis
inhibition which becomes apparent in a reduced number of reticulocytes.

3. During the infection with the swine influenza virus there appears in blood
a much greater quantity of unripe blood-corpuscles, much greater quantity and more
varied kinds of pathologic forms of red blood-corpuscles than during the period of
the so-called physiological anaemia. There are before all the normoblasts, Jolly’s bodies
and Cabot’s ring bodies, hypochromia, poikilicytosis and falcate forms of red blood-
corpuscles.

4. Numbers of the white blood-corpuscles in most cases increase after infection
in a little marked way. In the differential number there occurs a multiplication of
neutrophils to the detriment of lymphocytes and eosinophils.
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5. Other haematological values, i. e. haematokrit, sedimentation of red blood-
corpuscles, specific gravity and osmotic resistance of red blood-corpuscles do not show
any significant changes.

6. There is being discussed the common effect of deficiency of the blood-forming
elements and vitamins, of unfavourable hygienical conditions and of infection with
swine influenza as a potential etiological basis for explanation of origin of the patho-
lcgical anaemia of piglets.

Results of the work were presented in a report on the IInd scientific conference
of the Faculty of Veterinary Medicine in Brno on November 29th 1956.

The graphs show: 1. Average values of the litter infected on the first day of
life. 2. Average values of the control uninfected litter. 3. The uninfected piglet No. 8
from the second experimental litter. 4. The infected piglet No. 12 from the second
experimental litter. 5. The piglet No. 14 infected in the age of 12 days (the third ex-
perimental litter). 6. The piglet No. 20 infected by contact with piglets of the third
litter, infected on 34th day.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX) -1957-CISLO 7

K diferencialni diagnostice afekei centralnihe nervového systému u prasat

IL.

Hromadny vyskyt poruch centralniho nervového systému
(encephalomyelosis) p¥i anemii selat

Maccosoe NpPOAEBJNEHMe NOPANKEHMA LEHTPAJbIIOH HEPBHOM cUCTEMBbI (9HUedaT0MUIINUT)
IIPU aHEeMMM TIOROCHT

The Mass Incidence of Disturbances of the Central Nervous System (Encephalomy-
elosis) in Pigs’ Anaemia

Massenvorkommen der Storungen des zentralen Nervensysiems (Encephalomyelosis)
bei der Saugferkelaniamie

MVDr L. PIVNIK, MUDr et RNDr C. L. HRAZDIRA, MVDr M. DVORAK a dipl. vet.
B. HOFIREK

Z ustavu pro pathologickou anatomii a histologii vet. fakulty v Brné, pfednosta dopi-

sujici élen CSAZV, doktor veten. véd, prof. MV Dr V. Jelinek, z neurologické kliniky MU

¢ Brné, prednosta prof. MUDr K. Popek a z II. interni kliniky veter. fakulty v Brneé,
prednosta akademik A. Klobouk.

DoSlo dne 9. XII. 1956

Uvod

Pres pomérné casty vyskyt poruch centrdlniho nervového systému u prasat
v nagich krajinidch jsou tyto kromé nakazlivé obrny prasat, nékterych lepto-
spiros a snad serositid a polyarthritid a prvnich zprav o Aujeszkyho chorobé
od Tepera (uvefejnéno po odevzdani této prace do tisku*) pomérné velmi
malo probdddny. V této ¢asti nasi prace uvadime ptipad tézké hypochromni
anemie selat, spojené s nervovymi klinickymi pfiznaky a s histopathologickym
nalezem v CNS.

Anemiim je mezi chorobami selat pfikladdn stile vétsi vyznam. Je nutno
ovSem rozliSovat t. zv. fysiologickou anemii od anemie pathologické, kterad
pusobi v chovech znaéné ztraty. Podle dosavadnich zkuSenosti lze pfedpokla-
dat, Ze spodni hranice t. zv. fysiologické anemie je u haemoglobinu asi 35 %
(Wahl, Hofirek Gdovin) aasi 3 (Wahl Gdovin) — 3,5 mil
v poctu erythrocyta (Kohler).

*) Teper I.: Skusenosti s Aujeszkého chorobou na Slovensku. Veterinarsky ¢asopis
1957 (VI), 1, 35.
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H. Kohler na zakladé pitevniho materialu upozornuje na okolnost, ze
mnoha selata jevi mnohdy sice znaénou anemii, nehynou vsak na tento cho-
robny stav krve, ale nisledkem jinych chorob, jako jsou bronchopneumonie, za-
néty seros a kloubi, zanéty stfev, vnitfni krvaceni po ruptuie jater a j. Tak
byva tento chorobny obraz zastinén bezprostfedni pfifinou smrti. Jestlize se
viak odhali zakladni poméry i dikladnym vySetfenim ostatnich zijicich zvifat
vrhu, dochazi se k prekvapivému odhaleni. Podkladem letalnich pfipadd je
ve skutecnosti ¢asto anemie, kterd oslabenim zvifeciho organismu se stala pfti-
¢inou koneénému smrtelnému onemocnéni.

Adsersen-Vald zjisfoval u anemickych selat velké procento hynuti.
Pathologicko-anatomické zmény byly nejednotné s prevahou nalezu enteritid
a pneumonii. Téz vysledky bakteriologického vysetfeni byly pestré. Ani u jed-
notlivjch vrhi nebyly nalezy jednotné. V pribéhu pul roku mohly byt ve
vySetfovaném chovu urceny viechny pathologicko-anatomické a bakteriologické
diagnosy, které se tenkrat v Dansku u uhynulych selat obycejné vyskytovaly.
Naproti tomu vsak u téch vrhi, kde selata dostavala ochranné preparat Ze-
leza, byly pfipady mortality zcela ojedinélé. Proto se tento autor domniva,
Ze pfi hynuti selat je rozhodujici nedostate¢na odolnost zvirat a podstatny vy-
znam piiklada anemii. Obdobny ndzor na vliv nedostatku Zzeleza ve vyzivé
prasnic a selat zaujima Grim.

Téz Heimendinger a Undritz uvadéji v souvislost zvyseni hod-
not haemoglobinu u déti a zmenseni nachylnosti k banilnim infekcim a pravdé-
podobné téz k chfipce.

Hlavni pri¢inou anemie selat je nedostatek zeleza, jak prokazali M ¢ G o-
van a Crichton a potvrdili ¢etni dal§i. Potfeba ssajiciho selete je denné
7 mg zeleza. Mléko, které je novorozenym seletem prijimano, obsahuje to-
hoto prvku zcela nedostateéné mnozstvi (N eseni). Téz ziasobniho zeleza maji
selata pfi narozeni v poméru k ostatnim mliddatim velmi malo, takze i pfi
spravné vyzivé prasnice sta¢i kryt potrebu a zajistit tvorbu haemoglobinu jen
na prvnich 12—14 dni (Barber, Braude, Mitchell). Jestlize prasnice
nemohla plod zéasobit ani tim malem Zeleza, nebo trpi-li organismus po vy-
Cerpani vlastnich zasob jeho nedostatkem a nejsou-li selata brzo pfikrmovana
nebo nemaji pifistup k ptdé a pastvé, vznikia u nich vazna chudokrevnost. Ze-
lezo viak neni obsazeno jen v haemoglobinu, nybrz je téz soucasti dulezitych
biokatalysatord, které jsou dulezité pro normalni pribéh bunééného dychani.
Téz v myoglobinu je obsazeno. Chorobné priznaky pfi nedostatku zZeleza se
projevuji nejen hypochromni anemii, ale také v poruchach celkového stavu,
vztahujicich se na dysfunkci raznych bunéénych hemint a v trolickych poru-
chéach sliznic, kiize a srsti (Fleischhacker). Zvlastni role se ptiklada
celuldrnimu Zelezu v extrapyramidalnim systému, nebof tyto ¢asti mozku jej
obsahuji znaéné vic (Hamard).

Je nutno se je§té zminit, Ze nedostatek Zeleza neni jedinou pficinou ane-
mie selat. Jsou u nich zji§fovany anemie, u nichz profylaxe ani therapie pre-
paraty Zeleza nejsou Gspéné. Byvaji zpisobeny nedostatkem médi a jak pro-
kizal Brooksbank, jsou vylétitelné podavanim soli tohoto kovu. Morfo-
logicky jsou podobné anemiim vyvolanym nedostatkem Zzeleza.

Méd je totiz nezbytnd spolu s Zelezem pro synthesu haemoglobinu. Zatim
co zelezo je pfimo stavebnim kamenem molekuly krevniho barviva, pusobi
méd pravdépodobné jako katalysitor podporujici utilisaci Zeleza pfi tvorbé
erythrocytti a synthese haemoglobinu (Frear). Podle Cunninghama tkvi
vyznam médi ve zvifecim organismu v tom, Ze spolupiisobi pfi pfevadéni ze-
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leza z anorganické v organickou vazbu. Médi v krevni plasmé je pfipisovana
vyznamna fysiologicka tiloha. Heilmeyer (cit. podle Scharrera) ozna-
¢uje zelezo a méd vedle hormont, vitamini a protildtek za télu vlastni G¢in-
kové latky. Ukazal na pt., ze hladina médi v krevni plasmé se v ramci obran-
nych pochodd organismu pti infekcich zvysuje. Nedostatek bilkovin i vitaminu
Bs a kyseliny listové snizuji hladinu meédi v krevni plasmé (Scharrer).

Biochemické vlivy jsou viak pri nedostatku médi rozmanité, nebot tento
prvek je téz slozkou nékterych fermenti (Frear), které prenadeji moleku-
larni kyslik.

K nedostatku médi jsou velmi citlivi zvlaste prezvykavci, a to predevsim
ovce. Z chorob pfi nedostatku médi, postihujicich centralni nervovy systém,
je znaméa hlavné enzootickd ataxie jehnat. Palsson a Grimsson udivaji,
ze bahnice v postizenych dzemich maji nizké hodnoty médi v krvi (méné nez
0,2 mg (1000 ccm). Téz obsah médi v jatrech nemocnych jehnat byva velmi
nizky. Jako charakteristicky ptiznak pti této chorobé se uvadi oslabeni zadni
¢asti téla, coz se muze jevit piiznacnou houpavou chiizi zadku. Od tohoto
piiznaku pochdzi téz anglické oznaceni sway-back. Nekoordinovana pota-
civa chtize se mize pozdéji vystupiiovat v paresu az uplnou paralysu.

P¥i onemocnéni ovei v jizni Ausiralii se ukazalo, ze optimalni pro ucho-
vani zdravi je podavani 1 mg kobaltu a 10 mg médi ovei denné. Pri podavani
pouze kobaltu, jak uvadi M arston, meély ovee hypochromni anemii, snizeny
rist a bahnice produkovaly slaba jehnata s ataxii. Vojnar uvadi, ze pri
nedostatku médi dochazi u dospélych ovei k makrocytarni hyperchromni ane-
mii, zatim co u jehnat vznika anemie hypochromni.

Novorozena zvifata maji zasobu médi v jatrech podobneé jako zeleza. Po-
dle Chlouby je obsah tohoto prvku v jatrech pravé narozeného selete pro-
centualné devétkrat vétdi nez u dospélého prasete. Béhem obdobi ssani se viak
tato koncentrace rychle snizuje nasledkem nepatrného obsahu médi v mléce.
U selat 12 dni starych je jeji koncentrace jiz stejna jako u dospélych. Pri ne-
dostatecném prijmu médi je jeji mnozstvi v krvi, jatrech a v mléce redukovano
(Frear). Habersang (cit. podle Scharrera) urc¢il v mléce prasnice
0,646 mg Cu/1000 ccm. Piikrmovanim solemi médi bylo mnozstvi pfimérené
zvyseno. Obsah médi v mléce je podstatné podminén zptsobem krmeni a klesa
od zacatku laktace az k 2.— 3. tydnu, poté se opét zvySuje. Ve srovnani s kon-
trolami bylo pfikrmovanim médi zvyseno mnozstvi haemoglobinu v krvi prasnic
i selat. Béhem pokro¢ilé brezosti a laktace byl haemoglobin pokusnych prasnic
méné snizen nez u kontrolnich.

Kazda funkéné dulezita bunka téla je zavisla na piivodu kysliku. Jeho
privod je prakticky mozny jen haemoglobinem. Nemiize-li byt uhrazen poza-
davek bunék na kyslik, vystupuji poruchy organd, které jsou z pocatku repa-
rabilni, kone¢né vsak irreparabilni a jsou prokazatelné téz morfologicky.

Poklesem hladiny haemoglobinu v krvi je tedy tézce poskozovano zdso-
bovani organismu kyslikem. Nedostatek kysliku v buiice — hypoxydosa (ano-
xie) pusobi vieobecné pri delsim trvani poskozeni tkdni, pfi vétsim stupni
smrt tkané. Nasledkem hypoxie vznikaji histologicky prokazatelné zmény, v pa-
renchymu ztuc¢néni bunék nebo vakuolova degenerace a koneéné nekrosa; v po-
jivové tkani prosdknuti, v kapildrnim systému zvyseni permeability (Brugsch).

K nedostatku kysliku je zvlasté citlivy CNS, takze téz jevi chorobné funké-
ni zmény nejcastéji ze vsech organu a tkani. Doba nastupu poruch, ozna-
¢ovana jako kriticky prah, je vyznacena u lidi pfiznaky, spoéivajicimi v moto-

475



rickém neklidu, chvéni rukou, perseveracich a poruchich jemnéjsich projevia
velkého mozku (Brugsch).

Experimentalni prace o vlivu nedostatku kysliku na CNS jsou cetné. Tak
ku pfikladu Noell a Schneider (cit. podle Brugsche) prokazali na
mozku psa, zZe pri vétsim nedostatku kysliku muze dojit k rozsireni mozko-
vych cév s dvoj- az trojnasobnym zvysenim prokrveni. Vzestupu prokrveni moz-
ku nasleduje pribyvani tlaku liquoru. Pri prilis nizkém venosnim tlaku
nasleduje kolaps. Ve spojeni s pfedchazejicim je vyuziti krve v mozku silné
snizeno, coz je chapano jako nasledek poskozeni bunék anoxii.

Morrisonovy (cit. podle Brugsche) experimentalni vyzkumy na opi-
cich jevily pti obsahu kysliku 12—13 obj. % v krvi, zvlasté ptri opakovaném
prestani hypoxdosy, z poc¢atku poskozeni tél bunék sedé hmoty mozkové kury.
Teprve pfi poklesu na asi 10 obj. % kysliku byla napadena téz bila mozkova
substance za obrazu demyelinisace, predeviim v corpus callosum a centrum
semiovale.

Z dalsich organu jsou k nedostatku kysliku citlivé: zvlasté srdce, jatra,
ledviny, pri¢né pruhovana svalovina, stény krevnich cév (Brugsch).

Téz pfi anemii selat jsou zjistovany zmény jater (Hamard), srdce (Mc
Govana Crichton, Adsersen, Hartwigk, Widdowson a Mc
Cance), svaloviny (Hamard, Vocilka), ledvin a j. O zménach CNS
viak nebyly v dostupné literatute zjistény udaje, které by n:ély primy vztah
k anemii selat.

Presto vsak byvaji pri téchto poruchich nervové priznaky klinicky obcas
pozorovany. Tak na pt. Zeman (osobni sdéleni) pozoroval u jednoho se-
lete z jarniho vrhu ve staii 3 tydnt témér ochrnuti koncetin, takze se scle
pohybovalo jen s nejvétsi namahou. Chuf k ssani byla zachovina, avsak sele
muselo byt u struku pridrzovano. Télesna teplota nebyla zvysena. Tento stav
trval asi tyden. Ostatnich 6 selat ani prasnice nejevily zniamky onemocnéni.
U postizeného selete v dobé objeveni se prvnich ptiznaki bylo naméfeno
2,320.000 erythrocyti a 25 % haemoglobinu. Kdyz sele zacinalo opét chodit
normalné, byly tyto hodnoty vy3si. U ostatnich selat nebyla zadnym mérenim
zjisténa tak nizka hodnota ani erythrocytd, ani haemoglobinu.

J. M. Joyce uvadi, ze v nékterych pripadech paralysy zadnich koncetin
u prasat se stav zda byti zpusoben nedostatkem médi.

Nami popisované pripady jsou pravé pozoruhodné tim, Ze zdroven se
silnou hypochromni anemii byly u viech vy3etfovanych selat zjistény velmi
vyrazné zmény v CNS, které se odlisuji od dosud popisovanych zmén, zatazo-
vanych do skupiny encephalos.

Vlastni pozorovani

Dne 16. 3. 1956 byla dodana k vySetieni tfi uhynula ¢trnactidenni selata, patiici
malochovateli J. V. z B. (¢pp. 710/56). Pitvou bylo zji§tério: ze selat jsou dvé svinky
o vaze 19 kg a 1,5 kg a jeden kanecek o vaze 1,6 kg. Zmény jsou u vSech vesmés
stejné, a to: klize a viditelné sliznice bledé, podkozi znaé¢néji nez normalné vodnaté

' prosaklé, svalovina bleda. ojedinéla disseminovana bronchopneumonicka loziska v api-
kalnich lalocich plic, dilatace pravé komory srde¢ni a degenerace myokardu, gastro-
enteritis catarrhalis acuta, anemie ledvin, u jednoho parenchymatosni degenerace jater,
mizni uzliny mirné zvétSené, prosaklé.

Histologické vySetreni: prekvapujici a vyrazné zmény byly zjistény u vSech tri
kust ve spinalni mise a to hlavné v bilé hmoté. Zmény pozistavaji z vyraznych lozisek
zbujelé glie, na priéném rezu povétSiné kruhovitého tvaru (obr. ¢. 1). Silnym zvétSe-
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nim zjisfujeme prevazné vetsi svétla jadra kruhovitého, ovalného, nebo mirné laloé¢-
natého tvaru, méné kulatych tmavé se barvicich jader a ojedinéla jadra podélna troj-
uhelnikovita. Cast gliovych bunék vykazuje ruzné stupné regresivnich zmén. Z uvede-
ného je videét, ze na tvorbé uzlicku se podili hlavné makroglie, méné pak mikroglie
o oligodendroglie (obr. ¢. 2). Ze jsou tyto zmény vétsinou loziskové, usuzujeme dle
toho, ze v seriovych rezech jsou zachyceny jen v nékolika preparatech, v dalsich pak
mizi. Patrali jsme po dalSich zménach v mistech gliovych uzli¢ckti (obr. ¢. 3). Mensi
vzlik zbujelé glie ulozeny v blizkosti fissura ventralis, pobliz, Sedé hmoty, vykazuje
pronikani gliovych bunék mezi jednotliva nervova vlakna. V prepariatu barveném
na myelinové pochvy dle Spielmayera (obr. ¢. 4) je v misté uzlicku jasné patrny roz-
pad myelinovych pochev a jen néktera vidkna na okrajich uzlicku jesté vykazuji zie-
telné existenci myelinové pochvy. Pri patrani po zménach osovych valet v preparatech
zhotovenych metodou Bielschowského jest taktéz jasné patrno poskozeni axont,
lteré jsou zretelnéjSi opét hlavné na periferii loziska (obr. ¢. 5). V Sedé hmoté zjistu-
jvme reakce glie hlavné v podobé difusnéjsiho zmnozeni gliovych bunék vétsinou
na pokraji sedé hmoty misnich rohu. (obr. ¢. 6). V hloubce Sedé hmoty zjistujeme jen
n'endi loziska, kde v nékterych vynikaji i bunky typu pali¢ckovitych bunék. V lokali-
saci téchto gliovych reakci jak v bilé, tak v Sedé hmoté nebyly zjistény zadné zako-
nitosti a zjisfujeme je na nejraznéjsich mistech. Vztah k cévam jest rtzny. VeétSinou
jsou gliova loziska ulozena pobliz cév, které taktéz vykazuji velmi ¢asto vyrazné
zmény. Endothel cév jest casto zdurely, lumen je nékdy roz$ifeno, jindy silné zuzeno.
Na celych usecich probihajicich cév je vyrazné silné zmnozeni a proliferace adventi-
tialnich elementi bunéénych. Souc¢asné dochazi k hromadéni gliovych bunék v tés-
né blizkosti stén cév, takze slabym zvétsenim vidime kolem cév silné bunééné rukavce.
Teprve silnéjSim zvétsenim se ukaze, ze nejde o perivaskularni infiltraty bunééné.
Ve sténach cév takto zménénych jen na malo mistech zjisfujeme bunky lymfoidniho
typu, nebo leukocyty. Pritomnost plasmatickych elementi bunéénych lze velmi tézko
urc¢it pro velkou podobnost jejich jader s jadry vyse uvedenych pemnozenych ele-
mentl, nehledé ani na silnou neprehlednost v dusledku jejich nahlouceni. Dosud
uvedené zmény nalézame v krénim. hrudnim i lumbo-sakralnim useku spinalni michy.
Pokud jde a gangliové elementy bunécéné v sedé hmoté, vykazuji tylo nejruznéjsi
zmény regresivniho typu. Zjisfujeme decentralisaci jadra, pyknosis i karyolysis, né-
kleré bunky jsou vcelku zcvrklé, intensivné basofilné se barvici, jiné naopak jsou
zdurelé, svétlé se sotva znatelnymi zbytky jader. Zjistujeme vsSak téz radu bunék
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Crafické znazornéni vzestupu erytrocytu a hemoglobinu u lé¢eného selete ¢. T ve
srovnani s prumérnymi hodnotami nelé¢eného vrhu selat s pathologickou anemii,
sledovaného Hofirkem
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vcelku nezménénych. V plenach mi$nich vynikd opét zmnozeni adventitidlnich ele-
mentt cév v prostoru arachnoidalnim a subarachnoidalnim, jakoZ i cév pia mater.
Tyto zmény jsou usekové razné silné vyznacCeny. Jen misty zjisfujeme v plenach
misnich i bunécénou infiltraci, prevazné lymfocyty. Canalis centralis jevi v rtznych
Usecich zmény tvaru, je bud silné rozsifeny, ncbo naopak, stlaceny a obsahuje homo-
genni masy a desquamované ependymalni bunky. V prodlouzené mise a v mozkovém
kmeni vynika difusni bujeni glie v oblasti kolem canalis centralis a vvrazné i v oblasti
privracené k pia mater. Misty je pia mater infiltrovana smiSsenym bunéénym infil-
tratem, ojedinélé cévy v blizkosti pia mater maji stény infiltrovany téz lymfocyty
a plasmatickymi bunkami, infiltrat vSak nepostupuje do okoli cévy. V moze¢ku byly
zjisStény pomeérné vyrazné krvaceniny v stratum cinereum v blizkosti stratum granu-
losum, nékteré cévy probihajici v bilé hmoté jsou zménény obdobné jak bylo uvedeno
vy$e. U nékterych kust bylo zjisfovano usekové vymizeni Purkynovych bunék a na-
padné splosténi jejich tél, tmavé basofilné se barvicich, pod¢l stratum granulosum.
V ostatnich castech mozku byly zjistény jen zmény dalcko méné vyrazné v podobé
malych gliovych uzlik(i, rozsetych v ruznych ¢astech hemisfér a zmény na cévach
podobné jako v misSe jen slabéji vyjadreny.

Bakteriologickym vySetfenim organu selat byl u vech zjistén B. proteus vulgaris
o Escherichia coli.

Pitevni nalez u selete, které uhynulo pozdéji, ve stari 21 dnu: ¢pp. 816/56 — kuze
a viditelné sliznice bledé, v podkozi vodnata az rosolovita infiltrace a cetné krvace-
niny, svalstvo bledé, zna¢né edematosni. Plice svétle razové, pri tom vsak edematosni,
bronchopneumonicka loziska jiz karnifikujici a konfluujici v cardialnim a apikalnich
lalocich, disseminovana v diafragmatickych lalocich. Hydropericard, dilatace pravé
komory srde¢ni a parenchymatosni degenerace myokardu. Vsechny mizni uzliny jsou
zdurelé, edematosni, mediastinalni az hyperemické. Stény zaludku a strev ztlustélé,
cdematosni, ve stirevech tuhy, bélavy az zluty, nezapachajici obsah, na kli¢kach strev-
nich jemna vlakna fibrinu a malé mnozstvi vodnaté tekutiny v duting brisni. Led-
viny anemické s drobnymi krvaceninami pod pouzdrem, které¢ zjisfujeme téz pod
souzdrem sleziny a tukova metamorfosa jater.

Histologickym vysSetrenim tohoto kusu byly zjistény opét obdobné zmény v CNS
joko u predchazejicich tri selat. Vynika silnéj§i postizeni kmene mozkového a hemi-
sfér. Jsou zjisfovana cetna loziskovita i difusnéjsi bujeni glie, pii ¢emz hlavné v he-
misférach zjisfujeme vétsi mnozstvi forem pali¢kovitych bunék. Takléz zmény na
cévach jsou v hemisférach daleko vyraznéjsi nez u prvnich tri kusta (obr. ¢. 7). Zjistu-
jeme dokonce kalcifikaci cév razného kalibru, nevyjimaje kapilary. Vypadavani va-
penatych soli zacina bez jakychkoliv reaktivnich zanétlivych procesu (obr. ¢. 8). Na
mnoha mistech zjiStujeme v preparatech jen silné basofilné se barvici pruhy, kde je
patrné vétveni cév nebo hrudkovité utvary pricné a Sikmo riznutych zménénych cév
(obr. ¢. 8). Abychom zjistili pathogenesi gliovych reakci provadéli jsme zhotoveni
dalSich preparatu podle Spielmayera a Bielschovského. Zjistili jsme, Ze
i v mistech, kde jesté neni patrna reakce glie, dochazi k demyelinisaénim procestim
a2 k poskozeni axont, jak je vidét na pripojenych obrazcich ¢. 9 a 10, kde je zachycena
bil4 hmota spinalni michy v tésné blizkosti piednich rohti. V jatrech zjisténa tukova
degenerace a v miznich uzlinach retikularni hyperplasie.

Bakteriologickym vyS$etfenim organua selete byly zjistény v-streptokoky a Esche-
richia coli ve vSech organech.

Zajimavy a nezvykly histologicky ndlez v CNS u prvnich t¥i selat a jiz pitevné
vyrazny obraz celkové anemie dal autorim popud k podrobnému vys$etieni chovu,
které bylo provedeno 23. 3. 1956, t. j. 21. den po narozeni.

Anamnesticky bylo zjisténo: selata pochdazeji od bilé prasnice uslechtilého ple-
mene, z kontrolovaného chovu, ve kterém se nevyskytovala chripka selat. Sama ani
v mladi nejevila piiznakli onemocnéni a z predchéazejicich dvou vrhit odchovana se-
lata neka$lala. Prasnice byla trvale umisténa v malém nizkém chlévé s dievénou
podlahou a prehradou vedlejsiho kotce a betonovymi sténami. Ve chlévée byli jesté
v oddéleném vedlejsim kotci dva vykrmni vepri, nejevici klinicky chorobné priznaky.
Prasnice neméla moznost vybéhu. V posledni dobé pied oprasenim a po opraseni byla
krmena davkou sloZenou ze S$rotu, otrub, brambor, fepy a rezaného vojtéskového
sena (asi 1 kg denné).

Dne 2. 3. 1956 vrhla celkem 11 selat. Vrh byl podle sdéleni chovatele vyrovnany
a selata jevila po narozeni obvyklou zivotnost. Neméla zrizené zvlastni doupé, byla
reustale v kotci s prasnici a nebyla vypous$téna ven. Ve stari 9 dnt uhynulo prvni
scle. DalSich 6 selat, z nichZz 3 byla zaslana k vyg$etfeni uhynulo 13. a 14. den a dva
kusy jeSté 20. a 21. den po porodu.
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Pred uhynutim méla selata prujem a jevila celkovou slabost. Byla velmi malat-
na a pii chtzi bylo u mnohych pozorovano poklesavani zvlasté zadnich konéetin,
takZe chlze selat budila dojem kulhani. U jednoho selete, uhynulého 14. den a do-
danc¢ho k pitvé bylo chovatelem obé¢as pozorovano téz vzrugeni. Tocdilo se kolem
vlastni osy a zaroven kolem prasnice, kvi¢elo a pak udychané kleslo k ostatnim a zl-
stalo lezet. Lécba koli-streptokokovym serem a podavani Styptasy bylo u selat bez-
uspeésne, Teprve po aplikaci chloramfenikolu prajem ustal, k hynuti vSak dochazelo
stale.

Pak bylo provedeno klinické vysetreni zbyvajicich dvou selat, starych 21 dni,
urceni jejich ¢erveného krevniho obrazu a doporucena léc¢ba. Taktéz byla vySetfena
prasnice, u niz byla odebrana krev k hematologickému, biochemickému a serologic-
kému vySetfeni na leptospiry. Dalsi vysetreni selat bylo provedeno 11. a 27. dubna
1356, t. j. 40. a 56. den po narozeni. Jedno sele, které 21. dne uhynulo, bylo odvezeno
k iaboratornimu vysetreni (vysledek viz vyse).

K hematologickému vySetieni byla pouzivana krev nekonservovana, nassavana do
pipet piimo po nabodnuti u$ni veny. Mnozstvi hemoglobinu bylo méfeno Sahliho
hemometrem GIM. Erythrocyty byly poc¢itiny obvyklym zpusobem v Biirgerové ko-
murce pri zredéni 1:200. Krevni roztéry byly barveny za 24 hod. panopticky roz-
tokem May Grunwaldovym a Giemsovym. Mnozstvi Fe v krevnim seru
prasnice bylo stanoveno fotometricky. Abychom zjistili pomér hemoglobinu k poctu
erythroeyta pri snizent obou téchto hodnot, a jak je dale uvedeno, abychom potvrdili,
z€ se jedna o anemii hypochromni, propo¢itavali jsme u naSich pripadu t. zv. barev-
ny index. Za zaklad jsme brali formuli bézné pro vypoc¢itavani Bl udavanou (na pr.
Wirth):

S

__normalni pocet Ec > zjisteny pocet Hb

N

zjistény pocet Ec > normalni pocet Hb

Je jasné, ze pri normalnich hodnotich Ec i Hb je tento BI = 1. Potize ¢ini uréeni
normalnich hodnot. Normalni hodnoty pro prase u Ec i Hb jsme brali z udaju Wir-
thovych. Uvedeny autor udava, kolisani normalniho poétu Ec u prasete v rozmezi
5-—8 milion s primeérnou hodnotou 6,5 mil., u b pak zjisfovaného dle Sahliho sta-
novi mezni hodnoty 55—90 %, ¢ehoz pruomér ¢ini 73 9. Prumérné hodnoty pro dospélé
prase jsme srovnavali s hodnotami BI u t. zv. {ysiologické anemie selat. Zde 8.—11.
den klesa obsah Hb dle Petersena (cit. dle Wirtha) na 35 %, kterézto udaje se
v podstaté nelisi od udaji naSich autort (Gdovin, Hofirek, Prochazka).
Hodnoty pocétu Ec¢ zjisfované Gdovinem a2 Prochazkou jsou taktéz prakticky
shodné s cizimi udaji (Wahl, Koéhler) a jako dolni hranice fysiologické anemie
50 povazuje pocet asi 3,5 mil. Z téchto hodnot vyplyva pak vypoc¢teny barevny index
pri spodni hranici fysiologické anemie selat v hodnoté 0,89. S touto hodnotou BI byly
pak srovnavany hodnoty BI u nami vySetrovanych selat.

Klinické, hematologické, biochemické a serologické
vySetfeni

Prasnice byla dne 23. brfezna v dobrém vyzivném stavu. Klinicky nebyly zjiStény
chorobné priznaky. T 38,7, P 84, D 12. Krevni obraz: hemoglobin 53 %, pocet Ec
5,340.000, L. 14.900. Biochemické poméry: Fe 97 gama %, Ca 10,8 P 12,8. Serologické
vy8etreni na leptospiry s ustavnimi kmeny: 1 : 500 L. icterohaemorrhagiae Novy Dvur.

VySetreni selat ve stari 21 dni: obé selata jsou velmi malatna. Zavrtavaji se do
slamy a na vnéjsi okoli reaguji jen slabé, nevzpiraji se uchopeni. Po opétném posta-
veni na zem vravoravym Krokem si jdou opét brzy lehnout. Vyzivny stav $patny,
pater vystoupla, vaha asi 2—2.5 kg. Jejich kliZe je napadné bleda, $tétinami husté
porostla. Stétiny jsou tuhé, zjezené, pomérné dost dlouhé. Zakrouceni ocasku je vy-
rovnané. O¢ni vicka jsou edematicky zdurela, o¢ni spojivky S$pinavé bilé. O ssani
nejevi prilis velky zajem, ackoliv prasnice ma mléka dostatek. Prikrmovana jeste
nejsou. Prujem nebyl zjistén.

Sele ¢. 3 — kanecek T 38,9 P 158 D 52
Sele ¢. 7 — svinka T 39,4 P 172 D 58

)
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Dych&ni u obou je nepravidelné, namahavé a zvlasté i po malém pohybu se
znacné zrychluje. Dech je cCasto sipavy. ZvySeny seromucinosni vytok z nosnich otvo-
ru. Vesikularni dychani je u obou zdrsnélé. U selete ¢. 7 pozorovan kasel, u dru-
hého ne.

Krevni obraz:

Sele ¢. 3 — Hb 17% Ec 3,390.000 BI 0,45 Le 9.600
Sele ¢. 7T — 15 % 2,470.000 0,54 10.300

V krevnim natéru selete ¢. 3 je u cervenych krvinek zifejma anisocytosa, mirna hy-
pochromie a anisochromie. Cetné mikrocyty, makrocyty, ojedinélé schistocyty, poi-
kilocyty a ojedinélé basofilné teckované erythrocyty.

U selete ¢. 7 zna¢na anisocytosa a anisochromie. Cetné mikrocyty, makrocyty,
¢etné schistocyty, ojedinélé poikilocyty, ojedinély megaloblast, a tri oxyfilni nor-
moblasty.

Krev je napadné vodnata, svétleervené barvy a Spatné se srazi.

Na zakladé tohoto vySetreni byl selatim ordinovan od 23. brezna 1956 Ferronat
C (Ferrum gluconicum 0,2 g, Acidum ascorbicum 0,02 g v jednom drazé) a Zzelezity
roztok sestaveny podle Petraka (lit. ¢. 9) s obsahem stopovych prvka nasleduji-
ciho slozeni:

Rp. Ferri oxydati sacharati 10 % 30,0

Cupri acetici
Cobalti nitrici oxydulati

Kalii permanganici aa 0,2
Sol. arsenicalis Fowleri 2,0
Aquae dest. ad  1000,0

Oboji bylo podavano peroralné. Chovatel samovolné zvySil doporuéené davky, takze
kazdé sele dostavalo denné 2 drazé Ferronatu C a dvé kavové 1zicky zelezitého roz-
toku. Ferronat C byl aplikovan po dobu 12 dnu, roztok po celou dobu sledovani pri-
padu.

VySetreni selat ve stari 40 dna:

Podle udani chovatele se zacal stav selat lep$it jiz za 3 dny po podavani 'Fer-
ronatu C a zelezitého roztoku s obsahem stopovych prvku. V tu dobu zac¢ala selata
byt zivéjsi, ackoliv jesté dva dny predtim byla tak malatna a vravoravé se pohybo-
vala, Ze se chovatel domnival, ze uhynou.

11. dubna jsou selata ¢ila, bystre reaguji na okoli. Ssaji s velkou chuti, pred-
kladanou potravu vSak je$té neprijimaji. Kuze je stale bleda, stétiny delSi, prilé-
havé, lesklé. O¢ni spojivky jsou bledéruzové. Obé selata zustavaji pozadu ve vyvoji.
Dech je klidnéjsi, pravidelnéjsi, ale stale frekventnejsi. KaSel ani sipani nebylo
POZOrovano.

Krevni obraz:
Sele ¢. 3 — Hb 43 % Ec 6,110.000 BI 0,63 Lc 6.400
Sele ¢. 7T — Hb 42 % Ec 5,780.000 BI 0,65 Lec 7.400

Vysetreni selat ve stari 56 dnu:

Selata jsou ¢ila, vyzivny stav velmi dobry. Sele ¢. 3, kanecek, bylo predchazejici
den kastrovano, vaha 10,5 kg. Vaha selete ¢. 7 10,95 kg. Trias u obou v mezich nor-
malu. Po vétsim pohybu nebo uchopeni, kterému se silné brani, je dech zrychleny.
Pokozka bledéruzova, oéni spojivky ruzové. Jeste ssaji materské mléko a dobre pri-
jimaji predkladanou potravu. Kasel ani dal$i chorobné symptomy nebyly zjistény.

Krevni obraz:
Sele ¢ 3 — Hb 51 % Ec 6,130.000 BI 0,74
Sele ¢. 7 — Hb 54 % Ec 5,960.000 BI 0,83

V krevnim natéru selete ¢. 3 je u cervenych krvinek zfejma jen mirna aniso-
cytosa. U selete ¢. 7 mirna anisocytosa, ojedinélé makrocyty, ojedinély poikilocyt
a normoblast.

Po tomto vySetfeni jiz chov nebyl dale sledovan.
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Diskuse

Otazka pathogenese a etiologie popsanych zmén v CNS je znacné slozita.
Nejnapadnéjsi je soucasny vyskyt poskozeni CNS zaroven se silnou anemii v po-
stizeném vrhu. Je otdzkou do jaké miry jsou tyto dvé okolnosti na sobé zavislé.
Je znamé, ze poruchy CNS neinfekéniho pivodu ¢ini mnohdy znaéné potize
jak pri diagnostice klinické, tak i pathologicko-anatomické a histologické. V na-
Sem pripadé odhalenim zdkladnich pomeéri v chovu, klinickym, hematologickym
vysetfenim dosud zijicich selat a zvlasté zabrdnénim dalsich priznaku a vy-
lécenim po podavani preparati s dspéchem pouzivanych pii hypochromni ane-
mii selat, je ndm umoznéno vyslovit predpoklad o mozné etiologii a pathoge-
nesi zjisténych zmén v CNS.

V naSem ptipadé u 21 dni starych sclat naméfené hodnoty hemoglobinu
15 % a 17 %, jakoz i poéty ¢ervenych krvinek jsou velmi nizké a svédéi pro
pathologickou anemii velmi vdzného stupné. Z riznych stran je souhlasné po-
ukazovdano na to, ze podkladem letilnich pripadd u selat je ve skute¢nosti
casto anemie, kterda oslabenim zviteciho organismu dava piic¢inu smrtelnému
zavéru, Casto komplikovanému infekci. U popsanych uhynulych i zijicich selat
byly ptiznaky anemie zfetelné vyjadreny. Je znamo, Ze anemie selat jevi azkou
souvislost s nedostatenym krmenim prasnice béhem gravidity, kdy se nemuize
ukladat v jatrech foeti dostatcéné mnozstvi zeleza, pripadné médi. Tato okol-
nost pusobila pravdépodobné téz u sledované prasnice. Tomu nasvédéuje jed-
nak snizené mnozstvi hemoglobinu, nizka hladina zeleza v krevnim seru (nor-
milni rozmezi uvadi Behrens pro béhouny 98-338 %), dile okolnost,
ze nebyla vypousténa ani diive do vybehu, kde prasata ziskavaji v hliné zdroj
zeleza a koneéné vyrazny anemicky stav jiz u l4dennich selat.

Jednim z dukaza, ze chorobny syndrom nastal z nedostatku urcitého prvku
a poruchou jinych mechanismi na ném zavislych, mize byt vyléceni po podéni
této substance. V naem pripadé doslo k uzdraveni po aplikaci smési obsahujici
zelezo, méd, kobalt, mangan, arsen a vitamin C. Pokud jde o kobalt a arsen,
neni zatim znamo onemocnéni prasat z nedos:atki jednoho ani druhého. Funkce
manganu ve vyméné latkové neni sice plné objasnéna, jeho piipadny nedostatek
by se vsak projevil hlavné ve vyvoji kosti, v reprodukci a laktaci. Ve smési
jsou vy$e jmenované prvky pouziviny pro zvyseni hematopoetického efektu. Na
event. vliv nedostatku vitaminu C nelze prakiicky, pro nepritomnost vyraznych
skorbutickych zmeén, uvazovat.

Efektivnost lécby u selete ¢. 7 je v pripojeném grafu znazornéna prudkym
vzestupem hodnot hemoglobinu i erytrocytti. Jako kontroly je v grafu pouzito
primérnych hodnot u jednoho nelééeného vrhu s pathologickou anemii selat,
sledovaného a popsaného Hofirkem. U téchio selat byl 16z klinicky zjis-
fovan prijem a kasel, nebyl jim vsak podavan preparaty obsahujici zelezo a sto-
pové prvky.

O tom, zda porucha CNS byla vyvoldna nedostaikem Zeleza nebo médi,
piipadné porusenym pomérem stopovych prvkii a Zeleza navzdjem, nemiizeme
podat primého dikazu, nebof v therapeuticky poddvanych preparatech byly
obsazeny oba prvky a krevni obraz je v obou pripadech obdobny. Kromé toho,
mnozstvi médi ani zeleza nebylo u sclat zjisfovano. Presto musime vést v patr-
nosti, Ze pti nedostatku médi jsou znamy u jehnat do urcité miry podobné
zmény CNS jako zde popsané u selat. Téz pozorovand maldtnost a zejména po-
klesavani zadnich koncetin pfipomind mirnou formu sway-back, kdy podavani
médi muze zpisobit ustoupeni priznakii.
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Pozornosti viak zasluhuje moznost poskozeni CNS nisledkem anemické
anoxie bez ohledu na to, ¢im byla anemie vyvoldna.

Centralni nervovy systém je velmi citlivy ke snizenému zasobeni kyslikem.
V jeho privodu je dulezity nejen faktor mnohostni, ale i ¢asovy, t. j. v jakém
casovém intervalu probiha dodavka kysliku. Z toho vyplyva, ze pro spravnou
¢innost CNS je velmi dilezita vaskularisace, stav cév a mnozstvi v nich pro-
tékajici krve, jakoz i jakost krevni tekutiny samé. Je tedy jasné, ze zmény slo-
zeni krve, zvlasté pokud jde o hemoglobin jako prenasece kysliku, budou se
zfetelné odrazet ve funkci a po delsim pusobeni také morfologické skladbé CNS.

Veterindrni pathologie se dosud setkavala s vlivy anemie na morfologickou
skladbu CNS velmi zridka, nebereme-li v uvahu studium zmeén experimen-
talné na zviratech navozenych. Duvod vidime zvlasté v tom, ze po prislusnych
zménach v CNS nebylo vzdy a systematicky patrano. Z afekci, s nimiz nutno
u zvifat pocitat po morfologické strance dilerencialné diagnosticky a z chorob
vyznacujicich se anemii jsou to hlavné nasledujici:

Nakazliva obrna veptu: — na rozdil od ni je v nasich pfipa-
dech zasazena bila hmota michy a nejsou pritomny perivaskularni lymfocytarni
infiltrace. Téz klinicky, i kdyz jsou v posledni dobé znamy slale neurcitéjsi
priznaky u nakazlivé obrny, nepodobaly se pfiznaky nami zjisténé bézné zna-
mému prubéhu nakazlivé obrny.

Mor vepfa: — neobjevuji se u ného tak vyrazné gliové reakce v bilé
hmoté michy, jsou rozdilné zmény na cévach. V misté nami vySetfovaném se
mor prasat nevyskyiuje a taktéz prubéh onemocnéni v chovu byl odlisny.

Enzootickda obrna jehnat: — prini se popisuje degenerace
ventralnich a laterdlnich sloupca (Lyle Stewart) podobné jako Ben-
netz u australské enzootické ataxic jehnat. Inncs prokdzal, ze charakte-
ristickym pfiznakem pro enzootickou obrnu jehiiat (Sway-back) je demyelini-
sace bilé hmoty mozku, kterézto zmény mohou byt mnohdy pozorovatelné jiz
pouhym okem v podobé dutin. Ve vétsiné piipadu byly vsak zmény zjistitelné
jen histologicky. Snaha o napraveni vzniklych poruch v mozkové tkani se jevi
v proliferaci glidlnich bunék s produkei librilarni sit¢ v degenerovanych lo-
ziskach a pravé tyto gliové reakce zjistitelné mikroskopicky maji urcitou po-
dobnost s nasimi pripady. U onemocnéni jehnat nebyva viak postizena $eda
hmota.

Infeké¢ni anemie koni: — zmény objevujici se v CNS maji obraz
pravé encephalitidy a kromé toho se u ni vyskytuji granulomy z epitheloidnich
i obrovskych bunék s lymfocytarnim valem.

Skupinazménv CNS uprasat zahrnovana pod pojem
t. zv. pseudoencephdlitid nebo encephalos: — zmény sem
zahrnované jsou charakterisoviany prevladanim degenerativnich zmén v ekto-
dermalnich tkanich a schazi mesenchymové reakce, nebo jsou jen malo vy-
jadfeny. Jsou pomérné ¢astym nalczem jak u zdravych porazenych prasat, tak
u prasat s riznou pathologicko-anatomickou a etiologickou diagnosou. Jsou
nalézany i uzlicky zbujelé glie, nékdy i v difusnéjsi formé. Vyskytuji se vsak
hlavné v okoli komor a pod ependymem. U nasich ptipadi je viak jejich vyskyt
napadny v bilé hmoté michy, a to u vsech vySetrovanych selat vrhu.

Pro objasnéni zmén v CNS u nami popisovanych selat pokusime se tedy
obratit k srovnani z humanni pathologii. Aviak ani v humanni mediciné neni
problematika vlivu anemie na skladbu a tim i na funkci CNS vyreSena beze
zbytku. Proto doufame, Ze nase prace bude moci prispét i k reseni urcitych
otazek humanni mediciny.
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Ptehlédneme-li idaje o vlivu chudokrevnosti na tstfedni nervstvo ¢lovéka,
muzeme chorobné projevy rozdélit do dvou hlavnich skupin. Pfedevsim jsou to
zmény popisované u perniciosni anemie Addison - Biermerrovy (shodné se zmé-
nami, jaké nachizime nékdy té7 u leukemii, haemolytického ikteru, Beri - Beri,
sprue, skorbutu, pellagry, diabetu, ergotinismu, chronického alkoholismu, akut-
ni zluté atrofie jaterni, tedy chorob, které vibec s anemii nesouviseji).

Do druhé skupiny mizeme pak zatadit poruchy, které nastivaji v CNS pii
anemiich v nejsirsim slova smyslu, at jiz je zptisobena nedostate¢nou dodavkou
krve poruchami v krevnim toku, poruchou neurovaskuldarni kontroly, ¢i de-
fektni kvalitou krve ve smyslu hypochromni anemie. U viech téchto posledné
uvedenych stavi dochédzi k celkem uniformnim zménam.

Obraz postizeni CNS u perniciosni (hyperchromni) anemie se oznacuje
velmi riznymi ndzvy: subakutni kombinovana sklerosa misni, subakutni kom-
binovana degenerace misni, funikuldarni myelosa, neuroanemicky syndrom a j.
Pathologicko-anatomicky se jedna ptedevsim o postizeni misni. Lese jsou pfii
kranio-kaudalnim sledovéani rozlozeny nejvice v oblasti thorakalni, méné jiz
v ostatnich ¢istech michy. VétSinou viak nepfestupuji pfes horni hranici cer-
vikdlni meduly. Kmen mozkovy je prakticky usetfen. V oblasti hemisfér moz-
kovych nachazeji se loziska rtizné velikosti, a to v bilé hmoté. Jejich raz, jakoZz
i charakter privodnich zmén (cevnich) jest zcela totozny se zménami miSnimi.
Kora mozkova byva dotéena jen velmi malo a nevyrazné. V mise, sledujeme-li
postizeni ve vertikalni roviné, jde o lese bilé hmoty, ulozené hlavné v postran-
nich a zadnich provazcich v misté svazki dlouhych vldken. Sedd hmota misni
byva prakticky udetfena. Nejvyse dojde k sekunddrnim bunéénym zméndm
jako nasledku postizeni ptislusnych vliken hilé hmoty. Pokud jde o histologicky
obraz prvotni lese je charakteristicka fokdlnim rozpadem myelinovych pochev,
jako snad nejcitlivéjsich elementi CNS. Loziska demyelinisace jsou nepfesné
ohrani¢ena; mohou se postupné roziirovat a vzdjemné splyvat. V téchto lo-
ziskach dochazi nejprve ke zdufeni myelinovych pochev, k jejich fragmentaci,
rozkladu a absorbei prostfednictvim makrofagid. V téchto mistech se zmnozi
mikroglie ve formé drobnych bunécnych utvar®, vstupujicich do chorobného
loziska, aby odstranily myelin a ostatni produkty rozkladu. Pfechizeji pak do
adventicie blizkych cév. Astrocyty vytvareji vétsinou teprve ve starsich loziscich
vldkninu vice méné bohaté je proplétajici, vedouci ke sklerose. Uéast oligoden-
droglie je riizna, asi vétsi v obdobi vlastni desintegrace. Axony z pocatku byvaji
uchovany a teprve pozdéji se porusuji. Zduti, deformuji se a kone¢né podléhaji
neurolyse. Degenerace se pak 3i¥i od mista takovéto poruchy na obé strany
v dal§im pribéhu vldkna. Nebereme-li v tvahu mikroglii, jsou mesodermalni
zmény nevelké. U drobnych cév mizeme nalézt ztluiténi intimy, hyalinni, ¢
tukovou degeneraci medie a lymfocytarni infiltrity. Nejde zde o vlastni za-
nétlivé projevy, ale pouze o reakci na zvyseny ptiliv rozpadovych litek, hlavné
tukového charakteru, pfenasenych predeviim zrnickovymi buitkami do cév.
Je tedy oznaéeni tohoto mi§niho procesu jako myelitis zcela nevhodné (Spiel-
mayer). O §edé hmoté misni lze tici, ze je celkem uSetfena. Jen nékdy na-
chazime zmény, hlavné v buiikich pfednich roht misnich ve smyslu retrogradni
bunééné degenerace. Dochazi k ni u starsich lesi, p¥i postizeni kofenii, nebo
perifernich nervii, které se mize také vyskytovat v ramci této afekce. U star-
§ich procesi miizeme nalézti téz zmény v Clarcovych sloupcich ve formé gliosy
a zmenSeni poctu gangliovych bunék.

Z projevi na ostatnich orgdnech stoji za zminku vedle atrofické glositidy
Hunterovy, tukova infiltrace jater a nékdy nachiazeny tumor sleziny, které se
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mohou vyskytovat v rdmci pathologicko-anatomickych zmén u perniciosni ane-
mie a tudiZ i funikuldarni myelosy.

Pokud jde o zvifata bylo podobné onemocnéni popsano u opic. Schob
a Scherer pozorovali totiz u paviani drzenych v zajeti typickou funiku-
larni myelosu. Proces se shodoval s nalezy lidské [unikulirni myelosy jak v to-
pickém uspofadani zmén, tak v drobnohledné skladbé. Jen mozek byl postizen
tizeji, nez u lidského onemocnéni. Onemocnéni se vyskytovalo v malych ende-
miich a bylo pfi¢itino avitaminose. Nicméné se nepodatilo zjistit uréity vita-
min, jehoZ nedostatek by vyvolaval toto onemocnéni. Nebyly také zjistény zadné
zfetelné zmény krevniho obrazu. Také pri sekci mimo projevy na CNS a tu-
berkulosnich procesti, nebylo pozorovano nic zavaznéjiiho, predevsim nebyly
zjistény organové procesy, jez by upominaly na perniciosni anemii lidskou.

Zatim co ethiopathogenese funikuldrni myelosy je stile jesté diskutovana,
pri¢ina zmén zahrnovanych pod $iroky pojem cerebralni anemie je zfejma —
totiz akutni vieobecnad mozkova chudokrevnost. Jeji ptvod mize byt rtzny,
jak bylo jiz vySe uvedeno. Jen podotykdme, Ze je to také Spatna kvalita krve
ve smyslu hypochromni anemie. Je samoziejmé, ze pro zmény cerebralni neni
rozhodujici, zda je tato hypochromni anemie zpiisobena vadnou tvorbou krvi-
nek a v nich obsazeného barviva ¢&i toxickym vyfazenim téchto elementi z je-
jich ¢innosti pfenaSece kysliku, ¢i vét§imi ztratami krve.

Jiz makroskopicky je zde patrna bledost mozku. V histologickém obraze
vidime celkem nespecifické zmény postihujici predevsim nervové buiiky a se-
kundarné teprve nervova vlikna. Gangliové buiitky mohou byt zdufelé, ¢astéji
viak svrastélé. Takovéto svrastélé bunky se jevi jakoby prodlouzené, télo bu-
nécéné je uhlovitého charakteru. Bunééné vybézky jsou ztencené jakoby ostni-
tého razu. Nisslova téliska jsou redukovina a barvi se temnéji, achromaticka
substance vét§inou chybi. Cytoplasma se vcelku barvi mdle a homogenné. Jadro
je oplostélé, 5irdi, excentricky uloZené, tmavé, barvici se nékdy metachroma-
ticky. V podstaté tedy je histologicky obraz charakterisovan koagulaéni nekro-
sou. Glie, zvlasté oligodendroglie je postihovdna pozdéji. Chronic¢téjsi formy
jsou charakterisovany postupnou parenchymatosni degeneraci. pti niz je typické
zmen$ovani po¢tu bunéénych elementi, rozsifeni perineuralnich a perivasku-
larnich prostor, necetna satelitosis, astrocytarni pomnozeni v mistech lese, li-
poidni uloZeniny v cytoplasmé a neurolytické zdureni axonii.

Jak jiz bylo feceno, takovéto zmény nastivaji u mozkové, ¢i mi¥ni nedo-
krevnosti, resp. pfi snizené dodavce tkani CNS jakéhokoliv piivodu. U snize-
ného okysli¢ovani mozku pti anemiich, af jiz primarnich, ¢i sekundarnich, pfi-
stupuje k popsanym parenchymovym odezviam je§té mesodermilni reakce jako
ztluténi intimy cévni, tromby, ¢i haemorrhagické projevy.

Experimentalni vyvolani téchto zmén je pomérné snadné a byla provedena
celd fada pokust v tomto sméru (de Buck a de Moor, 1901, Gomez
a Pike, 1909, Mott, 1900, Hill a Mott 1906, Gildea a Coob,
1930 a j.). Zvifata, kterd ptezila experimentalni anemii mozku byla tupi, je-
jich pohyby byly neobratné, prudké a neacelné (Gildea a Cobb).

Z uvedeného je patrno, ze mikroskopické zmény CNS u pozorovanych
selat se blizi nejvice k naleztim, jak je nachdzime u funikuldrni myelosy. Ne-
miizeme na tomto misté rozvadét viechny nazory na etiopathogenesu funikularni
myelosy. Nutno jen podotknout, Ze velmi ¢asto se vaze na hyperchromni ane-
mii, hlavné typu Addison - Biermerova, ze viak u obou chorobnych projevi
nemusi byt ¢asovd koincidence: anemie muze predchédzet, ¢i az ndsledné se
projevit po vzniku a rozvinuti nervového postizeni ba dokonce, ze misni one-
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mocnéni se mize vyskytnout i bez anemie, ptipadné v pribéhu jinych chorob,
jak vyse bylo uvedeno. Ani porucha gastrického chemismu ve smyslu achylie
neni konstatnim privodcem funikuldrni myelosy. Nejbéznéji se toto onemocnéni
poklada za toxické, ¢i karenéni, z nedostatku Castleho principu, synthetisované-
ho v téle z latky charakteru vitaminového (exterinsic factor) a interinsic faktoru.
Dile stoji za zminku, Ze vlastni perniciosa se u lidi v détském véku nevyskytuje
(dolni hranice vyskytu je udavana kolem 20. roku). U zvifat anemie typu Adis-
son - Biermerova nebyla prakticky pozorovdna vibec (Wirth) a ndzvem per-
niciosni anemie se oznacovaly viechny a. ve vlastnim slova smyslu zhoubné pri-
béhem a zakoncenim. Proto tedy ve veterinarni mediciné oznaceni perniciosni
anemie necini si povét§iné narok na vymezeni urcité chorobné jednotky. U na-
sich pfipadi jednalo se o mladata. Anemie u nich zjisténa meéla raz anemie
hypochromni; i aspéch lé¢by Zeleza a stopovymi prvky mluvi pro tuto kon-
cepci. Jen snad urcitymi morfologickymi vlastnostmi ¢ervenych krvinek nemohli
bychom pozorované chudokrevnosti u selat pti komparaci s humédnni haemo-
pathologii zafadit mezi prosté hypochromni anemie. Nejspi§e bychom je mohli
pfirovnat k détskym alimentdrnim anemiim.

Na nasich pripadech je tedy zajimavé, Ze hypochromni anemie byla spo-
jena s podobnymi zménami jaké nachdazime u perniciosni anemie u lidi a Ze
nevedla k parenchymové degeneraci jaké jsou béznym projevem nedokrevnosti
CNS. Dale, ze se takovyto projev vyskytuje u mladych jedincid, coz opét v hu-
manni pathologii nevidime. Odlisnosti v morfologickém obrazu od funikularni
myelosy se jevi hlavné v 18z§im postizeni $edé hmoty michy, kmene mozko-
vého a hlavné u 21denniho selete téz tézsim postizenim hemisfér a vieobecné
vyraznéj§imi zménami na cévach (kalcifikace). Dilezité je, Ze se onemocnéni
vyskytuje u viech selat stejného vrhu, coz by opét pfipominalo na obdobu fa-
miliarnitho vyskytu jak perniciosy, tak funikularni myelosy. Nutno upozornit,
ze zmény na gangliovych butikich je nuino vazit jen vemi opatrné, jelikoZ
tyto zjistujeme témét u vSech uhynulych selat a jsou pfi¢itdvany jednak po-
smrinym zméniam, jednak jako disledek intoxikace, kterd u selat komplikuje
vétSinu pripadd uhynuti. Taktéz pii srovnavani hromadného vyskytu nutno po-
stupovat opatrné, protoze podminky prostfedi a vyzivy nelze tak dobfe kom-
parovat s podminkami a prostfedim jedinci détskych. Paralelu bychom zde
jesté mohli klast jen pfi vyskytu u dvojéat & trojcat.

S hlediska diagnostiky nakazlivé obrny je tfeba zdvérem upozornit na
moznou zameénu téchto afekci s témi, kieré se u nakazlivé obrny vyskytuji,
ana to, ze pfi eventudlnim zjisténi podobnych zmén, jaké jsme popsali, je mozné
se pokusit zbyvajici selata vrhu vyse uvedenou terapii zachranit.

Souhrn

U jednoho vrhu selat s tézkou hypochromni anemii je popsana mimo kli-
nické, hematologické, pathologicko-anatomické a bakteriologické nélezy, téZ po-
rucha v centralnim nervovém systému. Histologicky se jevily zmény hlavné lo-
ziskovymi i difusnéj§imi reakcemi glie v mise i mozku a demyelinisa¢nimi
procesy, pifi ¢emz zvlast vynikalo postizeni bilé hmoty michy. Déle proliferaci
adventicidlnich bunék cév a u jednoho i jejich kalcifikaci v mozku. Klinicky
se jevila pfechodnou excitaci a depresi s vravoravou chiizi. Dvé selata, kterym
byly poddviny preparity, které obsahuji zelezo a stopové prvky, onemocnéni
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pfezila a doslo u nich k napravé. Je diskutovano o moznosti vlivu anemické
anoxie na CNS a byla provedena komparace zmén se zménami, prichazejicimi
u anemii v humanni mediciné. Zmény v CNS selat se svym charakterem blizi
zménam zjisfovanym u perniciosni (hyperchromni) anemie lidi. Autofi pova-
zuji nalezené zmény v CNS kausalné zavislé na anemickém stavu. Prace upo-
zoriiuje na nutnost diferencialni diagnostiky téchto zmén se zménami prichaze-
jicimi pfi nakazlivé obrné prasat. Autoti hodlaji experimentalnimi pokusy blize
ovérit spravnost svych predpokladi.
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MaccoBee NMPoOABJICHME IMOPAarKeHus NEeHTPAIbHOM HEPBHOJ CUCTEMbI (9HIE(aT0MHUIMNT)
npM aHeMuM IOPOCHAT

Y MOpOCAT OJHOTO OIOPOCAa ¢ TAMKEJOM I'MITOXPOMHOM aHeMyel OMNMUChIBAETCH Kpome
KIVHUYECKUX, TreMaToJOrMYecKMX, [aTajJoro-aHaTOMMYECKUX ¥ OaKTepuOoJIOTMYEeCKUX
MCCIEeNOBAHMIT TaKzKe IIOpazkeHue JICATEeJbHOCTM LEeHTPallbHOM HEPBHOM CUCTEMBI.
I'MCTONOTMYECKME M3MEHEeHUA TPOABMINCL IJIaBHbIM 06pa30M B OYAaroBbIX M JAu-
(DY3HBIX PEAKIMAX TIJIMM B CIOMHHOM M TOJOBHOM MO3ry W JeMMIJIMHMU3ALMOH-
HbIMM TIpOLIECCAaMM, TIPIT 3TOM OCOOGCHHO BBIAECJSJIOCH TIIOBpeKaeHue Oejoro Be-
ecTra  ChMHHOrO Mosra. Janee npossBiasiack npoJsmdepauus agBeHTULMAJbHBIX
KJEeTOK COCYJOB, @ y OJHOrO TIIOPOCeHKA ¥ Kaabuuduxkaumsa uX B Mo3ry. Kian-
HUYECKHM [POABJASJIOCh B IePEeMEHHOM 9KCUUTAUMM ¥ JenpeccuM 3 B LLUIATKON
noxojake. JIBa nopoceska, KOTOPBIM II0AaBaJliCh IIperapaThl, COAep:Kalue Keae3o
1 NPOTUBOJAENCTBYIOLME  BerecTBa, nepebonenm y  nonpasBuanuck. O6cyzaamuca
BOIIPOC 0 BO3MOXKHOCTY BJIMAHUA AHCMMYCCKOM AHOKCUM Ha LCHTPAJLHYIO HEPBHYIO
cucTeMy M ObLIO NPOMZBEAEHO CPAaBHEHME M3MEHEHMH ¢ M3IMEHCHMAMM, BO3HMKAIOILIMMIMI
pM aHeMun y Jiojein. YI3MeHeHMA UeHTPadbHOM HepPBHOM CHUCTEMBI I10 CBOEMY XapaKTe-
Ly NPUOIMAKAIOTCA K M3MCHCHMAM, Y CTAHABJCHIBIM TIPU MEPHULMO3HON (IUIIEPXPOMHOI)
AQHCMMM Y JIK0/1eil. ABTOPbBI CYMTAIOT, YTO YCTAHOBJICHHbIC U3MCHEHUA LEHTPANbLHO Hep-
BHOIT CHMCTEMBI HAXOAATCA B IPAUMHHONA 3aBMCHMOCTH OT COCTOAHMA aHemym. O6GpaueHo
BHMMaHMe HAa HCOOXOAMMOCTbH NpoBejaeHMA AucbgepeHIMalbHON AMarHoCTUKA 3TUX U3-
MEHEHMI ¢ HW3MEHECHMAMN, BO3HMKIAKILMMM NpY UMHQEKLMOHHOM TOJIMOMUIINTE CBIHEN.
ABTOPBI IPELITONAraIOT TOYHEE NPOBEPUTH MPABUIBHOCTD CBOMX IIPEIIIONIOKEHUN IIyTeM
JGJIbHeHIINX dKCIIePUMCHTANBHBIX MCCACAOBAHMIL.

Texer R pmarpamme: Ipadpnueckoe n300parkeHue 1NoaAbEeMa SPUTPOLNUTOB
M remMoryiobMHa y JedeHHOoro ropocenka Ne 7 110 CPaBHCHUIO CO CPEIHMMU NOKa3aTesA-
MM IICJICHCHHBIX T10POCAT OAHOTO M TOTO zKe 0ropoca € IIaTOoJIOTMYecKoi aHemmeii. Ha-
6moaenne npouszoaua Todwmper. Toscroir auHME o0BeAE€H— Je4YeHHBI IIOPOCEHOK.
Tonkoit nuHMer obBejeH — KOHTPOJIBHBLIM He/JIe4YeHHbI omopoc. Bo3spact mopocaTr
B JIHAX.

TexkcrTbl K pucyunkawm: 1. Ouar rmum B 0eJ0M BCLIECTEE CIIMHHOIO MO3ra
nopocenka. Okpacka no Bau I'm3ony. Cinadoe yreamyenue. 2. Oyar riimy Ha PUCYHKE
Ne 1 npyu cusbHOM yRenuuenuy. 3. ¥Y3ea rauu B 6€J10M BeLLeCTBE CIIMHHOr0 MO3Tra I0po-
cexdka. Okpacka 1o Bau I'm3ony. 4. Pacag MuoamMHOBOM ¢60JI0MKY B MECTE y3eJKa TJIUU
1o pucynxy Ne 3. Ogpacka no Crmamaitepy. 5. IToBpesRA€HMEe U pacrnajg aKCoOHOB B MECTe
y3enxkos riuy 1o pucyHky Ne 3. Okpacxka 1o BuabsuioBckomy. 6. Ouddysmonnoe pas-
MHOZKEHJC IVIMM Ha TpaHuiie Ceporo BelUlecTBa POroB CHOMHHOro Mo3ra. OKpacku Imo
Tuszony. 7. Pa3MHOZKENKS KJACTOK aJABEHTULIMM COCyJa M HAKOILJIEHUE KJETOK IJIMU BAOJbL
HEro B cepoMm Bejectne remucdiepnl. Bodpacr nopoceHka — 21 gerb. CuiibHOE yBEAU-
genue HE. 8a BrimajeHue M3BECTKOBBIX COJIE€ B CUMJIBHO PaCIIMPEHHOM KanUJJIAPE
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B remucdoepe y 21-aHeBHOro nopocenka HE. 86. BriosiHe KaJbLMUIIMPORBAHHbIE COCY AbI
B remachuze 21-gueBHoro nopocenka HE. 9. Inddy31oHnblt pacnaj MUSJIMHOBLIX 000~
Jo4eK B 0eyoM BellecTBe CIIMHHOIO MO3ra IIOPOCEHKA B HENOCPEACTBEHHOj 6GamuzocTy
K CepOMy BELIEeCTBY CIMMHHOTrO Mo3ra. K peaxumu rimy B 9TUX MeCTax elfe He JOLJIO.
CunbHoe yBeaudenue. Oxkpacka no Crnunbeitepy. 10. TToBpexKAcHME M pacrnaj, aKCOHOB
B MeCTaX, YKas3aHHbIX HA pucyHge Ne 9. CuabHoc yBenmdenwue. Okpacka 1o Buiainos-
CKOMY.

The Mass Incidence of Disturbances of the Central Nervous System (Encephalomy-
elosis) in Pigs’ Anaemia

In one litter of piglets with a serious hypochromous anaemia there is being de-
scribed, besides the clinical, haematological, pathological-anatomical and bacteriolo-
gical findings also a disturbance in the central nervous system. Histologically, these
changes manifested themselves mainly by focal and more or less diffuse reactions
cf glia both in spinal cord and brain and by demyelination processes, during which
the involvement of medullary white matter was especially striking. Further also by
proliferation of adventitial cells of vessels and in one case also by their calcification
in brain. Clinicaly it showed itself by a transitional excitation and depression with
a tottering gait. Two farrows which were being administered preparations containing
iron and trace-elements, have survived the disease and they have become healthy
again. There is being discussed the possibility of influence of the anaemical anoxy on
the central nervous system and there has been carried out a comparison of changes
with those ones occurring in anaemia in the human medicine. The changes in the
central nervous system of farrows is nearing by its character to changes which are
being stated in the pernicious (hyperchromous) anaemia of man. The Authors con-
sider the changes found in the central nervous system as causally dependent on the
anaemic state. There is being pointed out the necessity of differential diagnostics of
these changes with those ones occurring in the contagious encephalomyelitis of swines.
The Authors intend to verify more thoroughly the correctness of their suppositions
by means of experimental tests.

I. Graphic presentation of the rise of erythrocytes and of haemoglobin in a
treated farrow No. 7 in comparison with the average values of a not treated litter of
farrows with pathological anaemia, followed by Hofirek.

thickly-drawn lines — a treated farrow
thinly-drawn lines — an untreated farrow
age of farrow in days

Illustrations: 1. The glial focus in the medullary white matter of a farrow.
Stained according to Van Gieson. Somewhat enlarged. 2. The glial focus from Ill. No. 1
in a high enlargement. 3. The glial nodule in the medullary white matter of a farrow.
Stained according to Van Gieson. 4. The break down of the myelin sheaths in place
of the glial nodule from Ill. No 3. Stained according to Spielmeyer. 5. The injury and
break down of axons in place of the glial nodule from Ill. No. 3. Stained according to
Rjelschowsky. 6. Diffuse multiplication of glia on the border of the grey matter of
crescents of the spinal cord. Stained according to Van Gieson. 7. Multiplication of
the adventitia cells of a vessel and accumulation of the glial cells along it in the grey
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matter of hemispheres. A farrow 21 days old. Highly enlarged. HE. 8a Precipitation
cf calcium salts in a strongly dilated capillary in the hemisphere of a 21 days old
farrow. HE. 8. Completely calcified vessels in the hemisphere of 21 days old farrow.
9. Diffuse break down of the myelin sheaths in the medullary white matter of a
farrow in close proximity of the grey spinal narrow. The reaction of glia in these
spots has not yet taken place. A high enlargement. Stained according to Spielmeyer.
10. The injury and break down of axones in the same spots as on Ill. No. 9. A high
enlargement. Stained according to Bielschowsky.

Massenvorkommen der Storungen des zentralen Nervensystems (Encephalomyelosis)
bei der Saugferkelanimie

Bei einem Wurfe der Ferkeln mit einer schweren hypochromen Anidmie wird
auBer den klinischen, hdmatologischen, pathologischanatomischen und bakteriologi-
schen Befunden auch eine Storung im zentralen Nervensystem beschrieben. Histo-
logisch zeigten sich die Veranderungen haptsichlich durch herdartige und mehr oder
weniger diffuse Gliareaktionen im Riickenmark und auch im Gehirn und durch De-
myelinisationsprozesse, wobei das Befallen der weilen Riickenmarkmasse besonders
hervortrat. Weiters durch Proliferation der adventitialen Gefdfizellen und bei einem
auch durch ihre Kalzifikation im Gehirn. Klinisch erwies sie sich durch eine voriiber-
gehende Exzitation und Depression mit schwankender Gangart. Zwei Ferkeln, wel-
chen die die Eisen und Spurelemente enthaltenden Préparate verabreicht wurden,
liberlebten die Erkrankung und es kam bei ihnen zur Besserung. Es wird uber die
Moglichkeit des Einflusses der animischen Anoxie auf CNS diskutiert und es wurde
die Komparation der Verdnderungen mit jenen, die bei Andmien in humaner Medizin
auftreten, durchgefiihrt. Die Verdnderungen im CNS der Ferkel ndhert sich durch
ihren Charakter den Verdnderungen, die man bei der pernizidsen (hyperchromen)
Anamie der Menschen festzustellen pflegt. Die Autoren halten die gefundenen Ver-
dnderungen im CNS fur kausal abhidngig von andmischen Zustande. Es wird auf
die Notwendigkeit der differenzialen Diagnostik dieser Verdnderungen mit jenen Ver-
anderungen, die bei der ansteckenden Schweineldhmung vorkommen, aufmerksam
gemacht. Die Autoren beabsichtigen die Richtigkeit ihrer Voraussetzungen mittels
experimenteller Versuche nidher zu beglaubigen.

1. Graphische Darstellung des Aufstieges der Erythrozyten und des Hédmoglobins
kei dem behandelten Ferkel Nr. 7 im Vergleich mit Durchschnittswerten eines behan- '
delten Ferkelwurfes mit pathologischer Aniamie, der von Hofirek verfolgt wurde. Stark
aufgezeichnet — ein behandeltes Ferkel, schwach aufgezeichnet — der unbehandelte
Kontrollwurf, Alter der Ferkel in Tagen.

Abbildungen: 1. Gliaherd in der weilen Riickenmarkmasse eines Ferkels. Ge-
farbt nach Van Gieson. Eine schwache Vergroerung. 2. Gliaherd aus der Abb. Nr. 1
bei einer stidrkerer VergrofSerung. 3. Gliaknotchen in der weilen Riickenmarkmasse
eines Ferkels. Gefédrbt nach Van Gieson. 4. Zerfall der Myelinscheiden an Stelle des
Gliaknotchens aus der Abb. Nr. 3. Gefdrbt nach Spielmeyer. 5. Verletzung und Zerfall
von Axonen an Stelle des Gliaknitchens aus der Abbildung Nr. 3. Gefarbt nach Biel-
schowsky. 6. Eine diffuse Vermehrung von Glia auf dem Rande der grauen Masse
der Rickenmarkhorner. Gefiarbt nach Van Gieson. 7. Vermehrung der Adventitiazel-
len beim Gefd3 und Anhédufung der Zellen ldngs des Geféfles in der grauen Masse
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der Hemisphédren. 21 Tage altes Ferkel. Starke Vergrolerung. HE. 8a. Fallung der
Kalziumsalze in einer sehr erweiterten Kapillare in Hemisphére eines 21 Tage alten
Ferkels. HE. 8b. Véllig kalzifizierte Gefdafle in Hemisphire eines 21 Tage altes Ferkels.
9. Diffuser Zerfall der Myelinscheiden in weifler Riuckenmarkmasse eines Ferkels in
enger Nahe des grauen Riickenmarks. Zur Reaktion von Glia in diesen Stelien ist
noch nicht gekommen. Starke VergroB8erung. Gefidrbt nach Spielmeyer. 10. Verletzung
und Zerfall von Axonen in denselben Stellen wie auf der Atb. Nr. 9. Starke Ver-
groBlerung. Gefarbt nach Bielschowsky.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX) -1957-CISLO "7

K epizootologii trychofytii u hovidzieho dobytka

K Bomnpocy 3nmM3o0Tonoruu TpMxodUTHII Y KPYNHOr0 POraTroro cKora

Zur Epizootologie der Trichophyzien beim Rind

J. VRTIAK a R. KUCERA
Z katedry infekénych choréb a vieobecnej epizootolégie Vet. fakulty VSP v Kodiciach

Doslo dne 20, XTL 1956
Uvod
Dermatomykozy ¢loveka a hospodirskych zvierat mozeme podla vseobecne

uznivanych epidemiologickych a epizootologickych klasifikdacii (Gromas§ev -
skij, 1949, Gannuskin, 1954) zaradif do Stvrtej skupiny nakazlivych cho-

rob — ochorenia koze a vonkajsich sliznic. Infekény ¢initel — patogennd huba
postihuje povrchové vrstvy (pripadne i hibsie, ak maji cez ektoderm kontakt so
vzdusnym kyslikom — Harnach, 1949) koze, ¢im samotnym su vytvorené

predpoklady pre masivne zamorenic okoliteho prosiredia infekénym agensom.

Sledovanie osudu patogennych hib vo vonkajsom prostredi je castym pred-
metom epizootologickych stadii. Znacéna odolnost dermatofytii v patologickom
materiale (chlpy, Supiny, chrasty) voci skodlivym fyzikdlnym a chemickym uacin-
kom (vysu3ovanie, ultrafialové ziarenie, osmoticky a barometrick{ tlak a pod.)
podmienuje moznost ich dlhého pretrvinia vo vonkajsom prostrediv zivota-
schopnom stave. Ako udiva Kaskin 1954 a ini mykol6égovia, patogenné huby
vydrzia v zivotaschopnom stave vo vyschnutych chlpoch a chrastich za teplo-
ty izby celé roky (huby z rodu Microsporon 6 rokov, Epidermophyton 7 rokov,
Trichophyton a Achorion viac ako 4 roky). Fungicidny a&inok chemickych pro-
striedkov podla vys$sie citovaného autora je v bielkovitych substratoch znacne
slabsi ako vo vodnych. Bariérova schopnost keratinu proti prenikaniu fungicid-
nych latok do hlbsich vrstiev epidermis a dolnych tretin vlasového vacku (Bar -
low, 1955) moze sposobif, ze po aplikovani lie¢ebnych prostriedkov odpada-
vajuce chrasty a chlpy, obsahuji ¢asto patogenna hubu v stave schopnom dal-
sieho nakazenia. Tak podla ddajov Voronova, 1952, vlasy potreté 2—10%
roztokom lapisu ked boli nanesené na umeld zivna pédu, Géinkom prostriedku
s€ernali, no obsahovali rastu schopnt hubu z rodov Microsporon a Trichophy-
ton. Uplne scerneté chlpy po 12hodinovom drzani v dechti obsahovali este Zi-
votaschopna hubu z rodu Microsporon.

Trichofyta i huby z rodov Microsporon a Achorion nemusia parazitovat
len na jednom hostitelovi. Gypsovité trichofyta ¢asto sa zaznamenavaja u vol-
ne zijacich hlodavcov, ktoré su hlavnym Zriedlom nakazenia pre dalsie zvierata
i cloveka (Arijevi¢, 1955). Tieto irichofyta ako i faviformné a Achorion
quinckeanum vynikaja velkou kontagiéznostou a snadno sa prispdsobuji pa-
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razitovaniu na mnohych hostiteloch. Patogenné huby v zéavislosti od hostitela,
vyzivy, vonkajsich podmienok a inych faktorov, snadno mézu menit svoje mor-
fologické a biologické vlastnosti (pleomorfismus, polymorfismus a menlivost).
Pomaly rastice faviformné dermatofyta pesiované na klasickych zivnych podach
vykazuju slabt patogenitu voé¢i pokusnym zvieratam. Prepasiazovanim tychto
kmerniov cez niektoré prirodzené substriaty (zrna) zrychluji huby svoj rast,
obohacuji sa o nové morfologické utvary a menia svoje biologické vlastnosti
(Baudet, 1932, Lebasque, 1934, Vrtiak-Zapletal 1956).

Kaskin, 1954 uvadza, ze patogenné kozné huby (obzvlast Epidermophy-
ton a Microsporon) mozu celé roky perzistovat na koznom pokrove a nemusia
vyvolat priznaky zjavného ochorenia.

Ako dokazal vo svojej praci Dostal, 1928, ktory sa zaoberal stadiom
hromadného vyskytu oparu lysivého u koni, patologické zmeny na kozi nemusia
byt vidy vyvolané len jednym trichofytom. Uvedeny autor izoloval pocas en-
zootie herpesu u koni 10 patogennych druhov trichofytickych hub zo 7 koni.
Len u dvoch dvojic koni izoloval po dva totozné kmene trichofytii. Praca pri-
nasa i dalsi zaujimavy poznatok, Ze ani v jednom pripade neboli izolované
huby z rodu Microsporon, o ktorych sa vieobecne prednoklada, ze su najcastej-
§imi p6évodcami oparu lysivého u koni (Hutyra-Marek, 1954, Vyse-
lesskij, 1954 a ini).

Price Harnachove a Nadvornika, 1927 objasnili otdzku re-
gionarnej alergie a imunity pri mykotickych koznych chorobach zvierat.

Zatial ¢o v humannej mykolégii st ¢asté pripady kedy dermatofyta posti-
huja i nechty vo veterinarskej mykolégii v tomto smere chybaju presvedcivé
udaje.

Pokusy robené s ¢lankovcami, ako moZnymi prenasa¢mi dermatomykéz na-
svedéuju, ze tito nebudd mat vacsi epidemiologicky, potaine epizootologicky
vyznam, hoci, ako udidva K as§kin, 1954, mozu sa niektori ektoparaziti (vos
hlavova) uplatnit ako prenasa¢ spér obzvlast pri hlbokych trichofytidzach vy-
volanych gypsovitymi trichofytami.

V mykologickej literatiire existuji vazne argumenty pre tvrdenie, ze mnohé
dermatofytd mozu sa v zavislosti od povahy vonkajsicho prostredia nielen dlha
dobu v flom konzervovat, ale dokonca na niektorych substriatoch i pomnozo-
vatf. Je vieobecne zname, ze dermatofytd mézeme snadno pestovat na priro-
dzenych substratoch upravenych podla Langeronaa Milochewitcha
za laboratornych podmienok. Vanbreuseghen, 1952 pestoval patogenné
huby na sterilnej prsti a uvadza, Ze pritom nestratili patogenitu. Autor vy-
slovuje domnienku, ze prst je hlavnym rezervoarom infekcie pliesnami, ako
pre Iudi tak i zvierata. Vegetaciu Micr. lanosum s. felineum dokazal v neste-
rilnych podmienkach C ela ch, 1955. V pokusoch robenych na kaskoch ovocia
za teploty izby tvorila huba typické morfologické elementy. Praca potvrduje
hypotézu o existenci patogennych koznych hab mimo organizmu zvierafa. Po-
dobny dékaz uvddza Stepanis§éeva, 1955, ktora sledovala osud patogen-
nych koznych hiab v chlpoch po ich vlozeni do zeme.

Sterilizaéna schopnost zeme (cit. podla predchadzajaceho autora) je pod-
mienena nielen jej antibiotickymi vlastnostami, ale aj jej antimikrobialnou schop-
nosfou, spojenou pravdepodobne s adsorbciou niektorych délezitych latok po-
trebnych k Zivotu mikroorganizmov. V poslednej dobe treba povazovat za
potvrdené, Ze nielen mnohé baktérie, ale i niektoré huby mézu sa v prirode
za vhodnych podmienok pomnozovat. Medzi takéto druhy patria kvasinkam
podobné huby z rodu Candida, vegetujtice na ovoci (Arijevic¢, Kondra-
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teva a ini), huby z rodu Actinomyces a Hormodendrum schopné vegetacie
na travinach, niektoré druhy pliesni z rodov Penicillium, Aspergillus, Fusarium,
Scopulariopis znamé ako saprofytd, ktoré prilezitostne mézu byt pri¢inou ocho-
renia ¢loveka i zvierat. Ako udava Wirth a Dierhhofer, 1943 bolo
mykotické ochorenie koze u hov. dobytka v Indii vyvolané hubou Penicillium
bovis. U kona a holuba pévodcom koznych zmien bola pliesen z rodu Aspergillus.,

Naproti autorom, ktori tvrdia, Zze dermatofytd mozZu za prirodzenych pod-
mienok vegetoval na roznych substratoch, ini — ako na pr. Voronov (cit.
podla Stepanisc¢evovej, 1955) sa domnievaja, ze patogenné huby pri
prechode od parazitického spésoba zivota k saprofytickému, nie sa v stave
premécet antagonistické acinky saprofytickej flory a teda nemdzu vegetovat ako
saprofytické organizmy vo vonkajsom prostredi.

Nie je acelom nalej prace riesit zlozitost epizootologie mykotickych koz-
nych choréb, ani vycerpavajtacim spésobom objasnit mechanizmus antimykotic-
kych vlastnosti pody. Predkladand praca chee aspon zcasti poukazaf na niektoré
faktory vonkajsieho prostredia, vplyvajice na zivotaschopnosf{ dermatofytii
v patologickom materidle. K experimentom okrem huby Trich. gypseum aste-
roides vybrali sme Trichophyton faviforme discoides, ktory je v chovoch hov.
dobytka na uzemi Slovenska znacne rozsireny. Uvedeny kmen byva casto izo-
lovany i v inych zemiach (Chmel a spol., 1954, Austwick, 1954, Ains-
worth aspol, 1955 Rooka spol, 1954, Blank, 1955 Birt, 1954, Wal-
ker, 1955 Matilla, 1951, Kaskin, 1954 a ini).

Material a metodika

Pre experimentaciu sme pouzivali chrasty a chlpy teliat z dvoch chovov ho-
viadzieho dobytka postihnutych hubou Trichophyton faviforme discoides. Diagnoza
ochorenia bola postavena podla néalezu spor velkosti 3—7 « v chrastach a chlpoch,
ako i vypestovanim Kkultury na klasickych Sabouraudovych zivnych podach.
Vypestovana huba vykazovala pri jej kultivacii vSetky typické vlastnosti pre dany
kmen tohoto dermatofyta — pomaly rast, kolonie okruhlého, diskovitého tvaru, na
povrchu hladké resp. pokryté v centre kratkym vzdu$nym mycéliom, koZovita kon-
zistencia koldnii, farby Sedej. Mikroskopicky-septované mycélia, artro- a chlamydo-
spoéry. Klinicky prebiehala choroba u postihnutych teliat zvaéSa v krustéznej forme.
Odobraté vzorky obsahovali plne virulentni hubu. K preukazu Zivotnosti huby pre-
vadzala sa pokusna infekcia morc¢at a robili sa vysevy na klasické zivné pody. Pato-
genny material, resp. kultury povodcu sa rozmelnili v bujone a vtierali sa do ostrihanej,
fyz. roztokom NaCl navlhéenej a sklenenym papierom porusenej koze morciat. K de-
kontaminacii pat. materialu pre vysevy na umelé zivné pody, resp. prirodzené substraty
pouzivali sa antibiotika a v silne infikovanych pripadoch tiez antiformin (26). K pria-
memu dokazu huby v patogennom materidle maceroval sa tento 10% roztokom NaOH.
Kultury sa pestovali v termostate pri teplote 27° C. Sabouraudové Kklasické pody (glu-
kozovy, maltézovy agar a konzervaény peptoén) sa pripravovali podla beznych pred-
pisov. Pri pestovani huby na prirodzenych substratoch (zrno, trus, drevo a pod.) upra-
vovali sa tieto podla Langeronaa Miloschewitcha (19). K skii$aniu citlivosti
huby na vyssie teploty pouzival sa Hoplerov utratermostat. Teplota vonkaj$ieho pro-
stredia merala sa presnym tyc¢inkovym teplomerom dvakrat denne — rano a vecer.
Ku kazdému pokusu boli pouzité 2 mladé morcata. Kazdy pokus bol urobeny najmenej
dvakrat s materialom z oboch chovov. Udavané hodnoty Zivotnosti huby predsta-
vuju horna hranicu, kedy sa zivotnost huby dala vysSie uvedenymi spdésobmi preu-
ké4zaf. Pre obfaznost experimentacie s danym dermatofytom pouzili sme len jeden
druh zeme, v ktorom sme skusali vplyv prostredia za prirodzenych pomerov.

Podla vySetrenia Ustredného kontrolného a skuSobného pol'nohospodarskeho
ustavu - pobo¢ka Kosice, jednalo sa o fazky druh zeme (T), ktory obsahoval 2,95 %
humusu, CaCO: 11,5 %, P.Os; v 1000 g pody 20 mg,, K.O 25,0 mg, teda s dobrou zasobou
kys. fosfore¢nej a drasla. Pédna reakcia 7,8, obsah dusika v 1000 g pody 37,9 mg.
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Vyhodnotenie vysledkov

Zaujimal nas predovSetkym osud daného trichofyta na povrchu a v hibke zeme.
Pokusy boli robené ako v zimnom, tak aj v letnom obdobi. Za tymto ti¢celom boli vzorky
virulentného patogenného materialu (v mnozstve 0,5—1 g) poloZzené na povrch, resp.
do pddy a v roznych casovych intervaloch preverovala sa Zivotnosf huby uz spomi-
nanymi spdsobmi (infekcia moréat a vysevy na klasické pody). Vysledky prevedenych
pokusov: na povrchu zeme v zimnom obdobi pri priemernej teplote —4,9" C s vykyvmi
od +6,6 do —21° C, meranej na povrchu zeme, ostala huba v patologickom materiale

1. Trichofytické loZisko na uchu kravy (Foto orig.)

zivotaschopna 50 dni. Nad uvedenu hranicu jej zivotnost nebola skumana. V dalsom
experimentne patologicky materidl, zabaleny v jednej vrstve sterilnej gazy bol vlo-
zeny do zeme v hlbke 2 em. V tejto hlbke bola merana teplota ako uz bolo spomenuté
predtym. V piatdennych intervaloch bola ¢asf materialu vybrata a zivotnosf huby
preukazovana uvedenymi sposobmi. V zimnom obdobi bola priemerna teplota poéas
pozorovania +0,9°C s vykyvmi od —3 do +2,6" C. Huba si udrzala schopnost nakazit
morcatd a rast na umelych zivnych podach najdlhsie 35 dni. V letnom obdobi prie-
merna teplota bola +19,7°C s vykyvmi od +124"C do +21,1°C. Huba udrzala si
zivotnost v tomto obdobi najdlhsie 2 5dni. Z uvedenych experimentov vyplyva, ze huba
na povrchu zeme sa udrzi v zimnom obdobi v stave schopnom nakazenia najmenej
50 dni, zatial ¢o v 2 em hlbke straca omnoho rychlejsie svoju zivotnosf.

Nie je ucelom tejto prace objasnif fakt, ze mnohé dermatofytony stracaju za
nesterilnych podmienok v zemi svoju infekciozitu. Ze fungicidna schopnosf niektc-
rych druhov zeme nie je len vysledkom fyzikalne-chemickych pochodov svedéia i dal-
Sie naSe experimenty urobené s tym istym druhom zeme, kedy pred vlozenim vzorkov
patolog. materialu do hlbky 2 e¢m bola &erstvo odobrata zem dvakrat frankcionovane
autoklavovana po 20 min. pri 250 atm. s jednodennym intervalom. Takto vyautokla-
vovana zem pri vysevoch na pevné (agar, krvny agar) a tekuté poédy (bujon) bola
bakteriologicky negativna. Vzorok zeme bol vlozeny v mnozstve asi 1 g do sterilnych
pevne uzatvorenych nadob (zdbrana kontaminacie a vysychania) a drzany pri teplote
laboratéria v zimnom obdobi. Huba v patologickom materidle udrzala si zivotnosf za
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uvedenych podmienok 50 dni. Nad tuto hranicu sme vysetrovania neprevadzali. Subezne
< tymto pokusom prevadzali sme podobny experiment s tym rozdielom, Ze huba v pa-
tologickom materiali bola vlozend do podobného vzorku zeme, ktora vSak nebola
predtym autoklavovana. Ostatné podmienky boli inak tie isté. V nesterilnych podmien-
kach udrzala si huba zivotnosf v rovnakej hlbke zeme len 30 dni.

Z celej série uvedenych pokusev mozno vidief, ze patogenna huba na povrchu
zeme za nizkych teplot okolitého prostredia je schopna dlhého udrzania v stave schop-
nom nakazenia. Z experimentov dalej vidief, Ze znicenim pddnej mikrofiory, resp.
frakciovanym autoklavovanim vyrazne sa v danom pripade snizuje fungistaticky
uéinck zeme.

V dalSom experimente bola sledovana citlivost Trich. fav. disc. v patologickom
materiale po jeho vloZeni do smieSaného mastalného hnoja, za prirodzenych pod-
mienok. Material bol vlozeny v jedno-
vrstvovej gaze 30 em hlboko do hnoja,
k ktorej hlbke bola merana teplota. Po-
kus bol robeny v zimnom obdohi. Teplo-
ta hnoja dosiahla v uvedenej hlbke ma-
ximalne 46,2" C. Ukazalo sa, ze huba je
vysoko citliva voc¢i slozitym procesom
odohrivajucim sa pri samozahrievani
hnoja. V 4 opakovanych pokusoch stra-
tila zivotnost najskorsie 10 den, ked pre-
ukaz iej zivotnosti bol robeny 5. a 10.
den. Mozno predpokladaf, ze patologicky
material v spravne kompostovanom hnoji
stava sa za kratku dobu neskodnym.
Povedanym v ziadnom smere nechceme
poprict moznost dlhSieho udrzania sa
huby v patologickom materidle na po-
vrchu hnoja za prirodzenych podmienok.
Pokusmi prevadzanymi so spominanym
dermatofytom podarilo sa nam lahko
pestovat kultaru na konskom skybale
upravenom podla znamych predpisov.
Pokusy neboli vSsak robené¢ v nesteril-
nom prostredi a za prirodzenych pod-
mienok.

7 hladiska epizootologického nie je
mozné prejst bez povsimnutia i pokusy
s pestovanim 7Trich. fav. discoides na
riektorych inych prirodzenych substra-
toch ako st zrna ja¢mena, razi, pSenice,
ovsa, zemiak, repa, brkva, atd. Huba na
spomenutych substratoch upravenych
podla Langerona a Miloche-
witcha dobre rastla nielen za teploty
fermostatu (27" C), avsak i za teploty izby. Pokusy, ktoré sme s pestovanim huby
na prirodzenych substratoch robili, nebudeme dalej bliz§ie rozoberaf, nakolko su
popisané v inom zdeleni (26). Pro celistvost pripomenieme vsSak, Ze dermatofyt
pestovany na zrnach obilovin v znacénej miere zmenil svoju morfologickl Strukturu
a zvysil svoju infekeiozitu voéi morcéatu. Vo vonkajSom prostredi za nesterilnych
podmienok nie je taktiez vyluc¢ena moznosf nielen dost dlhého udrzani sa niektorych
dermatofytov v stave schopnom nakazenia, ale i ich pomnozovania sa na niektorych
prirodzenych substratoch. Do soznamu tychto treba pojat i celt radu dalSich na zi-
viny velmi chudobnych latok ako je drevo, slama, seno, latky, zem a pod.

K nazornejsiemu dokazu mozeme uviest pokusy s inym animalnym dermato-
fytom — Trich. gypseum asteroides, kedy tento rastol za teploty laboratéria a za
primeranej vlhkosti na starom mastalnom dreve, smieSanom autoklavovanom truse,
\Setkych druhoch slamy, sena, ba dokonca i na povrchu a hlbke sterilizovaného vlhkého
humusu. Pokusy s posledne menovanym kmenom st zname i z inych prac a preto ich
Lliz§ie nerozvadzame (na pr. 2). Trich. faviforme disc. je citlivy i v patogennom ma-
teriale vo¢i vyssim tepletam. Chrasty a chlpy s obsahom huby stratili infekciozitu
v destilovanej vode pri 80" C za 5 minut. Pri teplote 60" C za 20 minut. Citlivost pato-
gennych hub k vlhkému teplu vyuziva sa ako v lie¢be, tak i ni¢eni Skodliviny na von-

2. Trichophyton faviforme disc., kultuary
na Sabouraudovom gluk. agare (Foto orig.)
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kajSom prostredf (preZehlenie diek, vyvarenie préadla, postrojov, nastrojov, zohriatie
dezinfekénych prostriedkov a pod.).

Mazlavé mydlo v 50% vodnom roztoku zohriatom na +60" C zni¢ilo spomenutu
patogennu hubu v chrastiach a chlpoch naneskorsie za 10 minut. Mazlavé mydlo v 50%
roztoku ma v studenom stave uspokojivy fungistaticky a v zohriatom stave dobry
fungicidny u¢inok, ¢oho mozno taktiez vyuzif pri lieéebnych zakrokoch.

Pri skiimani odolnosti huby Trich. faviforme disc. vo vonkajSom prostredi sku-
mali sme i vplyv niektorych umelych hnojiv pouzivanych k hnojeniu lik a pastvin na
hubu. Thomasova muéka, superfosfat a draselna sol' v 1% vodnom roztoku pri 24hodi-
novej expozicii na chrasty a chlpy s obsahom patogennej huby v Zziadnom smere
neovpliviiuje ani schopnosf rastu doty¢nej huby na klasickych podach, ani jej in-
fekciozitu voé¢i morcatu.

Diskusia

Udaje jednotlivfch autorov o Zzivotaschopnosti hib v patologickom ma-
teridle casto sa réznia. Z prehladu Stepaniscevovej, 1955 o zivota-
schopnosti hib po zaschnuti v patologickom materidle vidief, Ze napr. Acho-
rion Schonleini udrzal sa v pokusoch M. G. Reifa 11 rokov, v pokusoch A. S.
Cubakovovej7rokov, v pokusoch Malyseva 3 roky v zivotaschopnom
stave. Vidc§ina udajov v tomto smere vzfahuje sa na schopnosf rastu hib na
umelych zivnych podach. Tato vlastnost nemusi sa ¢asove zhodovat s dizkou
udrzania virulencie dotyénej huby. Pokusy Stepaniséevovej 1955 v tom-
to smere dokazuja, ze Micr. lanosum a Trich, gypseum udrzali si schopnost
nakazenia pre pokusné zvierata 1'/; roku zatial ¢o schopnosf rastu bola u Micr.
lanosum 3 roky a Trich. gypseum 5 rokov. V pokusoch st zaujimavé ddaje
svedCiace, ze pri predbeznom vykli¢eni huby v nesterilnych podmienkach vo
vlhkom prostredi, ¢as udrzania virulencie predizil sa i Micr. lanosum do 2 ro-
kov a Trich. gypseum do 1'/, roka.
ridle vztfahuje sa na laboratorné podmienky mozno sa opriavnene domnievaf,
Ze za prirodzenych podmienok moze huba ostat dlhsiu dobu v stave schopnom
rastu, pripadne nakazenia. Tieto skuto¢nosti mézu vysvetlovat i stacionarnosf
choroby v chovoch, kde sa nevenuje patri¢nia pozornost zneskodriovaniu na-
kazliviny v mastalnych priestorach.

Nase poznatky ukazujta, ze Trich. faviforme disc. nie jc schopny dlhého
udrzania v zemi. Casové hranice nemusia byf totozné v experimentoch za
inych podmienok (iné druhy zeme a podobne), ¢omu nasvedéuje i zrovnanie
nasich vysledkov s ddajmi Stepani§cevovej, ktord zistila, Ze faviformné
trichofyta v Iudskych vlasoch a Supinidch po vlozeni do zeme neudrzali si Zi-
votnost ani 12 dni, zatial ¢o Micr. lanosum vydrzal do 12 dni, Trich. gypseum
do 2 mesiacov, a Ach. Schénleini do 5 dni.

V priebehu pokusov nepozorovali sme vegeticiu Trich. fav. disc. za ne-
sterilnych podmienok v zemi.

Vseobecne sa uznava za platné, Ze patogenné huby stracaji mimo mastal-
nych priestorov za prirodzenych podmienok rychle schopnosf nakazenia. Past-
viny, na ktorych sa pohyboval postihnuty dobytok, stracajit infekciozitu za nie-
kolko mesiacov. Huby nie st schopné na pastvine pretkat zimné obdobie
v stave schopnom nakazenia. Povedanym nie je vylacend moznost udrziava-
nia sa niektorych druhov dermatofytii na divokozijucich hlodavcoch. Pri §tu-
diu Trich. fav. disc. nepodarilo sa ndm ani pri opakovanych pokusoch preniest
tito hubu na domice a polné mysi.
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5. Trich. gyps. ast. rast na zemi (Foto orig.)

6. Trich. gyps. ast. rast na truse (foto orig.)
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3. Trich. fav. disc. rozter z kultary stare; 10 dni (Foto orig.)
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4. Trich. gyps. ast. rast na dreve (Foto orig.)



Sahrn

V praci sa podava sprava o odolnosti huby Trichophyton faviforme discoides
vo vonkajsom prostredi. V chlpoch a chrastich, v zemi v hibke 2 ¢m pocas zim-
ného obdobia pri priemerncj teplote -+ 0,9" ' s vykyvmi od —3°C do + 2,6°C
udrzala si huba Zzivoinosf 35 dni. V tej istej pode a hlbke v letnom obdobi
pri priemernej teplote -+ 19.7°C s vykyvmi od + 12,4 do -+ 28,1° C udriala
si zivotnost 25 dni.

V cerstvo odobratej vzorke zeme v hlbke 2 ¢m udrzovanej za teploty la-
boratéria udrzala si huba Zivotnost 30 dni.

V zemi frakcionovane sierilizovanej po dobu 20 minai pri 2,5 atm. s in-
tervalom 1 den udrzala si huba v hibke 2 ¢m zivotnost 50 dni. Jej odolnost
nad tato hranicu sme neskusali.

V zimnom obdobi na povrchu zeme pri priemernej teplote —4,9°C s vy-
kyvmi od -+ 6,6°C do — 21° C ostala spomenutid huba ziva v chlpoch a chras-
tich 50 dni. Nad tato hranicu Zivotnost nebola skasana.

V infekénom materiale (chlpy a chrasty) vlozenom do zmie§aného mastal-
ného hnoja v hibke 30 ¢m, kde teploia vystipila az do 46,2° C stratila huba
zivotnost uz po 11 dioch.

Thomasova muacka, superfostat a draselnd sol v 1 % vodnom roztoku po
24 hodinovej expozicii neusmrtila spomenutii hubu v patologickom materiali.
V infek¢nom materiile ponorenom v destilovanej vode zohriatej na 80° C, hy-
nie huba po 5 mindtovej expozicii. Pri teplote 60" C hynie za 20 mindt.

Mazlavé mydlo v 50% vodnom roztoku zohriatom na 60° C usmrcuje hubu
v chrastach a chlpoch uz za 10 minuat.

Dalej sa popisuje pestovanie Trich, gupseum ast. a Trich. faviforme disc.
na niektorych prirodzenych substratoch a diskutuje sa o epizootologii choroby.
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K Bonpocy 3mnm300ToJIOrMM TPUMXOMMUTHI Yy KPYIHOr0 pOraToro CKora

B pabBore roBopuTca 06 ycroitamsocTu rpmbka Trichophyton faviforme discvides
BO BHelLIHe cpefe. B mepcery ¥ CTPyNbAX, B 3€MJe HA IVIyOMHE 2 CM B 3MMHUIL IICPUOJA,
npu cpeanei remmneparype +0,9"C, ¢ Konebauusamu or —3 no +2,6" C, rpubok coxpa-
HAJ AXM3HECNOCODHOCTh B TedeHue 35 jaHeln. B Tol Ke 3eMmie y Ha TOil ke raybuwe,
B Jle'mm“t nepuoz, npu cpeaHen TeMIeparype +19,7°C, ¢ koncbanusamu or +12,4"C no
-+ 28,1 " C, rpMOOK COXPaHAJ KM3IHECIIOCODHOCTL B TEUYCHMe 25 JHEe.

B cBexkeB3saTOM nipodbe 3¢miy Ha rayouie 2 ¢M, XpanuMoi Ipy TeMieparype nado-
paropun, rpudOK COXPaHMJI KM3HECIIOCOOHOCTHL B Tedenue 30 AHE.

B seMae, (DpakMOH¥POBAHHO-CTEPUIIJIN30BAHHOM B Teuyenyue 20 MMHYT npu 2,5 aTi.,
¢ MHTEPBAJIoM 1 aHs rpubOK COXPAMJ KM3HECIIOCOOHOCTh Ha Miybune 2 ¢M B TeYeHUE
50 aHei. YCTOMYMBOCTH IPMOKA BbIIIE 9TOM TPAHMLBLI HaMM HE MCIIBIThIBAJIACh.

B 3UMHMIA NEPUOJ, Ha TIOBCPXIOCTM 3€MJIH, IpM cpeaHeit Temneparype —4,9°C,
¢ KoJsedanuaMmu or +6,6 1o 21V C, ynoMaHy b1 rpubOK MPOAOJIZKAJ KMTh B LLIEPCTH
M CTPYNbAX B TedeHMe 50 AHEN.

2KusnecnocobHoCTh TpMOKa BhILIe 9TOM I'PAaHMIbl HAMM HE MCIOLIThIBANACh.

B uudekumoHHOM Malepuane (UICPCTh M CTPYIbA), ITOMEU[CHHOM B IICpeMelluaH-
HBI HaBO3 Ha raydouHe 30 cM, rje TeMmepaTypa HMOAHAJACH BIIOTH A0 46,2° C, rpubok
IIOTEePAJT 2KM3HECNOCOOHOCTL TOJILKO cnycrsa 11 auerni.

Tomacuiyak, cyrepdocedar 1 Kanauitnag coab B 190 BOAHOM pacTBOpe IIOCHE Cy-
TOYHOM 3KCIO3MIMM HE YMEPTBMAM YIIOMAHY ThIII rpubOK B I1aTOJOIMMYECKOM MaTepuale.
B mH@EeKUMOHHOM Martepualie, TIorpyKCHHOM B JIeCTUIINMPOBAHHYIO BOJY, COTPETYIO J0
80 Y C, rpubok normdaer B Teyenue 20 MUHYT. '

3eseHoe MbLIO B 50%¢ BOAHOM pacteope, corperoM Ha 60" C, ymepiusiser rpubok
B CTPYIbAX ¥ LIEPCTH yKe yepe3 10 MuHYT.

B npanpneiimieMm omucenisaercsa Bblpammeanne Trich. gypseum ast. m Trich. favi-
forme disc. Ha HCKOTOPBIX €CTECTBCHHbLIX Cy(CTPaTax i1 BEACTCH JUCKYCCHMA O 3MTM300TO-
aoruu 6one3Hu.

Zur Epizootologie der Trichophyzien beim Rind

Im Artikel wird liber die Widerstandsfihigkeil des Pilzes Trich. fav. disc. in der
dulleren Umgebung berichtet. In den Haaren und Grinden, in dem Erdboden einer
Tiefe von 2 em, erhielt der Pilz wihrend des Winters bei einer Durchschnittstemperatur
von +0,9’C, mit Schwankungen von —3 bis 12,6 C seine Lebensfihigkeit 35 Tage
lang. In demselben Boden und Tiefe wihrend des Sommers bei einer Durchschnitts-
tcmperatur von +19,7" C mit Schwankungen von +124 bis 28,1° C blieb seine Le-
bensfidhigkeit 25 Tage lang erhalten. In einem, aus einer Tiefe von 2 ecm frisch gewon-
nenen Bodenmuster, gehalten bei Labortemperatur, erhielt sich der Pilz seine Le-
bensfahigkeit 30 Tage.

In fraktionsweise fiir 20 Minuten bei 2,5 Atm. und einem eintdgigen Interwall
sterilierter Erde erhielt der Pilz in 2 em Tiefe seine Lebensfihigkeit 50 Tage. Seine
Widerstandsfahigkeit liber diese Grenze hinaus wurde nicht erprobt.

Im Winter blieb der obengenannte Pilz auf der Erdoberfliache bei einer Durch-
schnittstemperatur von —2,9°C, mit Schwankungen von -+6,6 bis —21°C in den
Haaren und Grinden 50 Tage lebensfiahig. Seine Lebensfidhigkeit liber diese Grenze
binaus wurde nicht geprift.

In dem in den Stallmist in 30 cm Tiefe, wo die Temperatur bis zu 46,2° C anstieg,
cingemischten Infektionsmaterial (Haare, Grinde), verlor der Pilz seine Lebensfidhig-
keit schon nach 11 Tagen. .

Auch durch Thomasmehl, Superphosphat und Kaliumsalz in einer 1%igen
Waaserlosung, wurde der obengenannte Pilz nach 24 Stunden dauernder E\:posmon
im pathologischen Material nicht vernichtet.

In infiziertem Material, welches in bis auf 80" erwarmtes destilliertes Wasser
getaucht wurde, geht der Pilz nach einer Expositionszeit von 5 Minuten zugrunde.
I’ei einer Temperatur von 60 C nach 20 Minuten.

In einer 50%igen, auf 60" C erwirmten Wasserlosung der Schmierseife wird der
Pilz in den Grinden und Haaren schon nach 10 Minuten getétet.

Im weiteren wird die Kultivierung von Trich. gypseum ast. und Trich. faviforme
disc. auf einigen natiirlichen Substraten beschrieben und die Epizootologie der Krank-
heit erortert.
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Hryzec vodni ( Arvicola terrestris) — dal§i hostitel leptospir u nas
I¥oné€BKa BOAHAN — HaJbHEHMIUMI 02IMILIOHOCUTENE JienTtocnup B YCP
Water Rat- one more Host of Leptospirae in CSR

Die Wasserratte (Arvicola terrestris) — ein weiterer Leptospirentriger in CSR

B. POKORNY, F. LEHKY, Z. SEBEK, J. VOSTA

Statni védecky veterindrni istav Praha, Veterin, vyzkumné stiedisko Praha, KHES
Jihlava, KHES, mikrobiolog. odd. Tdbor

Doslo dne 19. XII. 1956

Uvod

Na useku epidemiologie leptospirovych infekei koncentrovalo se badani na stu-
dium prirodnich reservoiru leptospir, které jsou vedoucim ¢lankem v epidemiologii
t¢chto anthropczoonos. Vyzkum v tomto smdéru zna¢né pokrocil v poslednich letech
i u nés. 18 druhu divoce zZijicich zviiat bylo odhaleno jako mozni nosiéi leptospir u nas.
Kromé ruznych hlodavel upozornily na sebe téZ nalezy u hmyzozravel, jejichz dalsi
studium tvori velmi aktualni problém epidemiologie leptospiros. Podstatnym c¢lankem
v cirkulaci leptospir v prirodnim ohnisku zustavaji vSak naddle hlodavei mySoviti.
Hlavnimi nositeli jsou obvyklé druhy, jak je zname jiz z drivéjsich zjisténi, k nim
v8ak pristupuji stale dalsi druhy téchto hlodavei jako novi nosici a Siritelé pathogen-
nich leptospir. Tak byly zjistény leptospiry blize neuréeného typu v ledvinach hrabose
podzemniho (Pitymys subterraneus, Jirovec - Pokorny, 1949); v norniku rudém
(Clethrionomys glareolus) nalezeny leptospiry typu grippotyphosa. V posledni dobé
byl odhalen jako epidemiologicky dulezity hostitel leptospir u nas i hrabo$ mokiadni
(Microtus agrestis), a to jak na Slovensku (Kmety, Chylo, Kratochvil, 1955),
tak v Cechdch (Pokorny, Lehky, Sebek, Vosta, 1955). Podle zjisténi A na-
nina a Karasevy (1953) v SSSR jsou na vlhkych mistech hlavnimi reservoiry
a §iriteli L. grippotyphosa druhy Arvicola terrestris a Microtus oeconomus. Také v Bul-
harsku v udoli feky Marice byl zjistén hryzec vodni jako nejcastéjsi hostitel patho-
genniho agens znové horecky (Mitov a spol. 1952, Angelov, 1956). V Polsku pro-
kazal existenci leptospir v tomto druhu Parnas (1956) v okoli Lublina.

Vlastni vyzkum

V ramci vyzkumu prirodnich ohnisek a reservoir leptospir v Cechach obratili
jsme svuj zretel také na tohoto hlodavce, ktery by podle svého zptlisobu zivota mohl
hrat v epidemiologii leptospiros dulezitou ulohu. Hryzec vodni je totiZ béZnym zjevem
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ve v8ech éastech naSeho statu, misty je dokonce druhem velini hojnym a stava se pak
nebezpeénym $kGdecemn hospodarskych kultur a ovocencého stromovi. NejoblibenéjSim
jeho stanovistém jsou rybniky s bohatou pobrezni vegetaci (rakos, orobinec, ostrice),
brehy potokti a rek a rovnéz mokradla. Podle sovétskych theriologu nevyhybaji se
bkryzei vodni ani lidskym sidlistim (O gn év, 1950) a lze je zastihnout dokonce i v do-
mech. Sebek (1957) pozoroval, Ze naSe populace hryzet méni sva stanovi$té v za-
vislosti na ro¢nim obdobi. Od jara do podzimu ziji na mokrych stanovistich, na podzim
se stehuji na sucha mista, ¢asto i znacné vzdalena od vody, a zakladaji si rozsahlé
pedzemni chodby, v nichz prezivaji zimu.

V letech 1955 a 1956, kdy jsme provadéli epidemiologicky prizkum leptospiros
v endemické jihoceské oblasti, nachytali jsme na ruznych mistech Ceskobudéjovicke-
ho kraje celkem 44 kust hryzce vodniho (Arvicola terrestris). Ulovena zvitata byla
zpracovana komplexné zoologicky a parasitologicky s hlavnim zamérenim na nosic-
stvi leptospir. Krve ze srdce bylo pouzito k serologickému vysetfeni, sterilné vyjmuté
ledviny byly vysetreny mikroskopicky (nativni preparat v zastinu), kultivacné a histo-
logicky. Serologické reakce byly zaloZzeny s 12 kmeny leptospir bdézné uzivanymi
v diagnostice (1. icterohaemorrhagiae, 2. grippotyphosa, 3. sejroe, 4. poi, 5. pomona,
€. canicola, 7. australis A, 8. bovis, 9. mitis, 10. bataviae, 11. salinem, 12. autumnalis A).
Ke kultivaci bylo pouzito Korthofovy pudy.

Pri serologickém vySetreni metodou aglutinace-lyse byly ze 44 ulovenych hryzct
zjistény protilatky u 6 kus®; reakce probihaly vesmeés s domacimi kmeny L..grippo—
typhosa v titru od 1:100 do 1:5000 pti soucasné koaglutinaci s L. bovis v niz3im fedéni.
I'ri histologickém vySetreni preparata z ledvin stribifenych modifikovanou metodou Le-
vaditiho byly z téchto 6 hryzct nalezeny leptospiry ve tkani ledvin 4 kusi. Leptospiry
byly vétsinou roztrouseny v kortikalni a subkortikalni vrstve ledvin, méneé casto tvorily
protahlé shluky ulozené v tubuli contorti. Jednou byl histologicky nalez negativni
a v jednom pripadé se nepodarilo excisi z ledviny nakrajet pro silné ztvrdnuti mate-
rialu pri technickém zpracovani. Ve zviratech, u nichz probihala serologicka zkouska
regativne, se nepodarilo ani histologickym vySetrenim leptospiry v ledvinach pro-
kazat. ZkouSky kultivacni, pokud byly zakladany, vyznély vesmés negativné, takze
ce nam zatim nepodarilo zachytit z tohoto hlodavce kmen leptospir.

Tyto vysledky vsak dostac¢i k prukazu toho, ze i hryzec vodni je u nas obligat-
nim reservoirem leptospir a radi se tak k 18 jiZz zjisténym hostitelim pathogennich
leptospir. Upozornujeme na toto zjisténi jako na prvy nalez utohotodruhu
v CSR. Ponévadz hryzec vodni Zije vétd§inou na mokrych mistech a u vod, ma pro
Sireni a udrzovani leptospir v prirodnim ohnisku velky vyznam a jest vedle hraboSe
mokiadniho (Microtus cgrestis) s hlediska epidemiologického nejzavaznéjsSim reser-
voirovym zviretem. Ukazal se vnimavy pro pathogenni agens jihoceskych leptospi-
rosnich ohnisek — pro Lept. grippotyphosa, proti niZz byly nami zjistény ve vysetro-
vanych zviratech specifické protilatky a v jejich ledvinach leptospiry pfimo prokazany.

S hlediska epidemiologie znové hore¢ky vzhledem k vyznamu hryzce vodniho
jako jejiho reservoirového zvirete je dulezité také zjisténi, se kterymi druhy drob-
nych ssavcu prichazeji hryzei do styku. Na rybnicich jsme lovili spolu s hryzci ¢asto
ondatru pizmovou, na mokfinach pri pokraji rybnikit a na lesnich mokiadlech hra-
boSe polniho, v nékterych oblastech Cech také hraboSe mokradniho a mys$ku drobnou.
Néné ¢asto jsme chytali na stanovistich hryzet nornika rudého a mysici kifovinnou.
7 rejski se setkiava hryzec vodni pravidelné s rejscem vodnim, jen na nékterych
mistech se vzacnéj$im rejscem ¢ernym, ridéeji s rejskem obecnym a rejskem malym.
Styk s ostatnimi druhy drobnych ssavet je jen nahodny. Nejvyznamnéjsi je casty
kontakt s hraboSem polnim a mokiadnim, ktei'i jsou podle naSich zji$téni hlavnimi
reservoiry L. grippotyphesa v Cechéch.
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Souhrn

V ramei vyzkumu piirodnich reservoirtt leptospir v Cechach bylo vysetieno téz
44 kusu hryzce vodniho (Arvicola terrestris). U 6 z nich byly zjistény specifické proti-
latky na L. grippotyphosa a v ledvinach 4 zvirat byly nalezeny leptospiry. Hryzec
vodni byl tak odhalen jako dalsi hostitel pathogennich leptospir u nas. V praci se
diskutuje o jeho vyznamu v epidemiologii znové hore¢ky v souvislosti s jeho zivotem
r.a mokrych nebo vihkych stanovistich.
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INenésxa BoxaHas MG S EHEHIMNIE G3NILTIHOCUTENb JenTocnup B YCP

B pamkax ofcaepoBanIMil CCTECTBCIHLIX JICTOTHHMKOB Jenrocnmp B dexum Oblim
TAKIKE MOABEPTHYTLI MCCIEA0BANNMIO 44 BoAdHLIX MONEBKK (Arvicola terrestris). ¥ 6 u3
nux 6Ty 0BHapykenn! cneipachrucexie anturesa mpotms L. grippotyphosa, B moukax
4 UBOTHLIX ObLIM HaANEHLI Jentocnupbl. Takuy 06pa3oM BOAsSHAA ITOJNEBKA Oblaa 06-
Hapy’XeHa, KakK JanbHenuniii daiguimoHocuressh B YeXny naToreHHbIX Jenrocnup. B Ha-
crofleil pabore paccMaTpPyBAETCHA TAKzKe BONPOC O 3HAYEHUM 9TOr'0 XKMBOTHOTO AJA
OTIAJIeMAOJIOT MM BOHOM JUXOPAKI B IIEPHOJ TI0J€BbIX paboT B ¢BA3M ¢ nmpebbIiBaHMeM
Cro B MOKDBIX MJM BJA#<HbIX MECTHOCTAX.

Water Rat- one more Host of Leptospirae in CSR

Within the frame of research of natural reservoirs of leptospirae in Bohemia
there were examined 44 water rats (Arvicola terrestris). In 6 of them there were
ascertained specific antibodies against Leptospire grippotyphosa; in Kidneys of 4 ani-
mals were found leptospirae. Water rat was thus discovered as a further host of pa-
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thogenous leptospirae in this country. In the present study there is being discussed
its importance in epidemiology of the harvest-fever in connection with its life on wet
or damp sites.

Die Wasserratte (Arvicola terrestris) — ein weiterer Leptospirentriiger in CSR

Im Zusammenhang mit der Erforschung der Leptospirenreservoire in Bohmen
wurden auch 44 Wasserratten untersucht. Bei 6 von ihnen wurden spezifische Anti-
korper auf Lept. grippotyphosa festgestellt und in den Nieren von 4 Tieren wurden
Leptospiren gefunden. Die Wasserratte wurde also als weiterer Wirt der pathogenen
Leptospiren in Bohmen entdeckt. In der Arbeit wird iiber ihre Bedeutung in der
Epidemiologie des Feldfiebers im Zusammenhang mit dem Leben der Arvicola ter-
restris auf nassen oder feuchten Stdnden diskutiert.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO "7

Vyskyt atypickych korynebakterii u skotu

ToABJIeHVe ATHIIMYHBIX KODUHEDAKTEPUMIA Yy KPYMNHOro poraroro cxKora

Vorkommen von atypischen Corynebakierien bei Rindern

MVDr. J. KOLAR, MVDr. J. KRAL, MVDr. M. BASTAR

Statni védecky veterinarnf ustav v Praze
(prednosta MVDr. Ant. Klauz.)

Doslo dne 4. II. 1957

Uvod

V bakteriologické diagnostice veterinarnich laboratoti nejsou nalezy ko-
rynebakterii vzacné; korynebakteria nachazime jako pivodce sice sporadickych,
zato viak zdavainych onemocnéni zvitat, jak v naSem pisemnictvi zduraznil
Niznansky (3). Vedle sedmi hlavnich paihogennich druhd vyskytuji se
u zvifat téz kmeny taxonomicky odchylné (2). Podle nilezi Patockovych
(4) vyskytuji se i u ¢lovéka zarodky blizké Corynebacterium pyogenes castéji,
nez se bézné soudi, a neni zatim dostatecné jasné, do jaké miry je zde souvis-
lost s vyskytem korynebakterii tohoto typu u zvirat.

Z korynebakterii zvifeciho piivodu ma s hlediska ochrany lidského zdravi
nesporné nejvétsi vyznam Coryncbacterium pyogenes; jim vyvolavané zanét-
livé procesy i celkova septicki onemocnéni u zvifat maji pfevdiné pyemicky
charakter, ojedinéle se objevuji téz cnzootické aborty u krav.

Vlastni pozorovani

Nasi pozornost upoutaly kmeny korynebakterii, isolované predevsim ze
zmetkd a genitalii skotu. které jsou ponékud odchylné od Corynebacterium
pyogenes. Afinita k brezi déloze, k plodu u skotu, vyvolavani lokdlnich i cel-
kovych septickych onemocnéni u jingch druht zvifat zdaraziuji jejich vieobec-
ny vyznam. Podnét k tomu, abychom se zabyvali témito kmeny, dal nim en-
zooticky vyskyt ve stiji krav, uréenych k produkci zdravotné nezdvadného,
t. zv. prednostniho mléka, uréeného pro konsum v syrovém stavu. Ze stada 90
krav prostych brucelosy a tuberkulosy potratilo b&hem 7 mésici 6 vysoce
produktivnich dojnic. Ze viech plodd (z obsahu Zaludku i z organi) byla iso-
lovina v ¢isté kultute atypickda koryncbakteria, jejichz vlastnosti budou za
tfelem taxonomického ohodnoceni dile rozvedeny. K abortim dochizelo na-
hle, bez predchozich prodromalnich ptiznakd. Klinicky stav po abortu nevy-
kazoval celkovych septickych pfiznaki, korynebakteria bylo mozno sledovati
po uréitou dobu u nékterych krav v lochidlnim vytoku. U jedné zmetavii doj-
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nice byla tataz korynebakteria, jako z foetd, isolovdna téz z mléka. Obdobné
enzootie aborta byly pozorovany ve dvou jinych hospodafstvich, coz ukazuje,
ze nejde o sporadické a nahodilé infekce.

Podaftilo se nam zachytit dalsi kmeny z urogenitilniho apariatu a sper-
matu chovnych byka. Infckce probihala benigné, bez tendence k pyogennim
procesim a byla doprovizena oligo- a azoospermii. Nalez kmenu téchto aty-
pickych korynebakterii u byki naznacuje moznost cyklické infekce u skotu,
vedle niz bezpochyby mi svou dilezitost téz sporadicka infekce aerogenni
i alimentarni. I

Dva piipady postnatalni infekce byly pozorovany u telat; u jednoho to
byla umbilikalni infekce s naslednou sepsi, u druhého letalné probihajici pneu-
monie. | {

V posledni dobé provérovali jsme dva dalsi kmeny, isolované ze zmetka
v pobocce Statniho védeckého veterindrniho tstavu v Hradci Kralové Dr
Krausem.

I. Fermenta¢ni vlastnosti nékterych kmenu
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Dalsi dva kmeny jsme zachytili ze septickych onemocnéni ovce a vepfe,
u nich probihala vyrazni meningoencephalitida s priikkaznym histologickym na-
lezem.

Za 1Géelem ohodnoceni a systematického zatazeni byly u isolovanych kme-
ui provéreny biochemické vlasinosti, pathogenita a toxicita pro zvirata. Vsechny
kmeny jevily znac¢nou variabilitu nejen v morfologickych, ale i v biochemic-
kych vlasinostech. Pti inicialni kultivaci vyrtstaly lépe v parcidlné anaerobnim
prostredi, proti Corynebacterium pyogenes byly méné sero- a hemoglobino-
filni, takze kultivace se darila téz na obyCejném masopeptonovém agaru.
V bouillonu se jiz béhem 24 hodin vytvatel zdkal a pozdéji vydatnéjsi homo-
genni sediment s vyjasnénim prostfedi. Na krevnim agaru vyristaly jiz za
24 hodin drobné, matné, sedé az bezbarvé kolonie s mirné naznacenou beta
hemolysou, po dalsi inkubaci byl riist viraznéjsi, aviak kolonie ziistivaly stale
drobné a hemolysa nebyla ptili§ vyrazni. V subkulturdch pfechazely mikroby
z pavodniho ty¢inkovitého tvaru, jednostranné zesileného, do pleomorinich,
krat§ich a §ir§ich forem s terminalnim zesilenim nebo vliknitym zakonéenim.
Produkce hemolysinu byla nestejnd u jednotlivych kment, nejvyraznéjsi byla
u kment cerstvé isolovanych. V bouillonovych kulturach dosahoval titr 1:2 az
1:64 s maximem produkce hemolysinu ve 3 dennich kulturach. Sérova gelatina
byla zkapaliiovina béhem 3--5 dnti. V biochemickych vlastnostech vykazovaly
kmeny proti Corynebacterium pyogenes ponékud odchylnou aktivitu (tabul-
ka I). Shodovaly se s Corynebacterium pyogenes v zakladnich biochemickych
vlastnostech (ztekucovani l.6fferova sera, zkapaliovani gelatiny, okyseleni, re-
dukce a pozdéjsi peptonisace mléka, ve zkvalovani glukosy, xylosy, maltosy,
zatim co laktosa a saccharosa nebyly zkvasovany pravidelné, u nékterych kme-
ni byla zkvaSovana arabinosa). Isolované kmeny jevily tedy zna¢nou piibuz-
nost s Corynebacterium pyogenes, ztetelné se lisily od bacila Preiss-N o-
cardova, v biochemickych vlastnostech je naznacen prechod k variantam
lidskym (tabulka IT).

Doposud neni zcela objasnéna otazka pathogenity atypickych korynebak-
terii. Pokusili jsme se proto experimentalné provéfit pathogenitu kmeni na
bfezim organismu zvifete. Intravenosni aplikace 0,5 ccm dvoudenni kultury
v serovém bouillonu u jalovice ve 4 mésici bfezosti nevyvolala kromé& mirné,
pfechodné febrilni reakce zadnych znimek celkového onemocnéni po dobu
jednoho mésice pozorovani. Po dalsich 5 mésicich probéhl u jalovice spontanni
porod; narodilo se jedno zdravé tele a mimo to byl vypuzen plod, odumfely
ve ¢tvrtém meésici, z néhoz byl vykultivovan kmen atypickych korynebakterii
shodnych vlastnosti s pivodné aplikovanou kulturou. I kdyZ tento jediny pokus
postrada zadouci pritkaznosti, naznaéuje afinitu zarodki pro btezi délohu a foe-
tus. Pro laboratorni zvirata (mysky, moréata, kraliky) jevily kmeny vesmés ma-
lou pathogenitu, hodnotime-li ji podle schopnosti vyvolat septické onemocnéni
po parenteralni aplikaci kultury. U moréat a mySek dochazelo po subkutidnni
aplikaci cerstvych bouillonovych kultur nékterych kmenii k lokdlnim nekroti-
sujicim procesim a jen v ojedinélych pfipadech doslo po masovych dédvkach
k sepsi. Na rozdil od Zivych kultur filtraty Seitzovou vlozkou EK, ziskané
po 1, 7 a 28 dnech, nevyvolaly u mysek a morcat lokdlni ani celkové toxické
lese. Isolované kmeny byly citlivé na penicilin.

Na podkladé provedeného prizkumu je mozno soudit, Ze isolované kmeny
isou blizké, ne viak zcela totozné s Corynebacterium pyogenes, zejména z téch-
to davodi: jsou méné serofilni, nemaji tendenci vyvolavat u zvifat hnisavé
procesy, jsou mélo pathogenni pro krélika, maji ponékud odchylné fermentaéni
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vlastnosti, podle nichz se u nich jevi prfechod k lidskym variantam popsanym
Patockou.

Povazovali jsme za vhodné upozornit na vyskyt atypickych corynebakte-
rii u skotu, zvldsté se ztetelem na jejich dosud nevyjasnény vyznam a na even-
tudlni mozZnost ptenosu na ¢lovéka syrovym kravskym mlékem. Ze zjisténych
poznatkid vyplyva, ze pti diagnostickém fetfeni a hygienické kontrole je nutno
zaméfit vySetfeni téz na mozny vyskyt téchto atypickych korynebakiterii v krav-
ském mléce.

Souhrn

V chovech skotu byly zjisteny enzootické aborty vyvolané kmeny kory-
nebakterii, které jsou ponékud odchylné od Corynebacterium pyogenes. Za-
rodky obdobného typu byly nalézany v rizném materialu zasilaném k diagnos-
tickému Setfeni (urogenitalni tstroji skotu obojiho pohlavi, pupeéni provazce
telat, sperma, mléko, astfedni nervstvo ovce a prasete).

Isolované kmeny byly ptezkoufeny s hlediska pathogenity, toxicity a bio-
chemickych vlastnosti, jimiz se ¢asteéné lisi od vlastnosti Corynebacterium
pyogenes. Nevyjasnéné taxonomické postaveni, vyznam a cyklicky vyskyt za-
rodki tohoto druhu u zvitat a v jejich produktech nevylucuje eventualni moz-
nost pfenosu zarodkd na clovéka, zejména syrovym kravskym mlékem.
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IloABICHUE ATHMIIMYHLIX KOPMHEOAKTEpUIT y KpPYIIHOro poratoro cKora

B KMBOTHOBOJACTBE OBLIIM yCTAHOBJIEHLI 9H300THUCCKNC abCPTLI, BbI3BalHbIE ILITAM-
MaMM KOpUHeOAKTepuil, KOTOpbIc HECKOJILKO orTiauuyaioresa or Corynebakterium pyoge-
nes. 3apoapiim ogo6HOTO THA ObnK HaLeHb! B PaA3NMYHOM MATEpuane, IT0CJTAHHOM
AJIA TMATHOCTUYECKOTO UCCHeNoBauusa (YPOTCHUTANILHBLIC OPTaHbl cKoTa 000ero rona, 1my -
MOYHbIe KaHATKM TEJAT, CIIEPMbI. MOJIOKO, IEeHTpaJbHbIC HEPBBLI OBEIl M CBUHCH).

M30aMpoBaHHbIe 1UTAaMMbI ObIJIM MCCJIE0BAHBLI B OTHOIUIEHMM [ATOrCHE3a, TaKCU-
YHOCTH M OMOJIOTMYECKMX CBOMCTB, KOTOPLIMM OHM HYACTHMYHO OTJIMYAIOTCA OT CBOMCTBA
Corynebakterium pyogenes. HeBbISICHEHHOE TaKCOHOMATHUUYECKOE PACIIOJO0KEHMe, 3Hade-
HME UM UMKJIMYECKOE TIOABJEHME 3aPOALIILEIT 9TOr0 BUAA Y JKMBOTHBLIX ¥ B MX ITPOAYK-
TaxX HC MCKJIIOYAIOT CJIYYalfHO} BO3MOXKHOCTU TICPCHCCCHMHA 3apOjbIlIa HA YEIOBEKa,
B 0CODEHHOCTH B CLIPOM KOPOBLCM MOJIOKEC.

Vorkommen von atypischen Corynebakterien bei Rindern

In den Rinderbestinden wurde enzootisches Verwerfen festgestellt, hervor-
gerufen durch Corynebakterienstimme. die vom Corynebacterium pyogenes abweichen.
Keime eines dhnlichen Typs wurden in verschiedenem, zur diagnostischen Unter-
suchung eingesandten Material, vorgefunden (Geschlechts- und Harnorgane der Rinder
beiden Geschlechts, Nabelschniire von Kilbern, Sperma, Milch, zentrales Nerven-
system der Schafe und Schweine).

Die isolierten Stimme wurden vom Gesichtspunkt der Pathogenitit, Toxizitat
und der biologischen Eigenschaften {iberpriift, worin diese teilweise von den Eigen-
schaften des Corynebakterium pyogenes abweichen. Die ungeklirte taxonomische Be-
ziehung, die Bedeutung und das zyklische Vorkommen von Keimen dieser Art bei
Tieren und ihren Produkten schliefit eine eventuelle Miglichkeit der Keimtibertra-
gung auf den Menschen, besonders mittels roher Kuhmilch, nicht aus.
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Tepova frekvence koni v klidu a po praci

YacToTa NMyJabca Jomajen B CHOKOMHOM COCTOAHMM M mocyie padoThi

Die Pulsfrequenz bei Pferden im Stande der Ruhe und nach der Arbeit

J. KLEMENT

Vizkumna stanice pro chov koni, Slatinany

Doslo dne 30. XII. 1956

Uvod

Ukolem chovu koni je neustale zvysovat jejich vykonnost ptisnym vybérem
vykonnostné nejlepsich jedincii. Ponévadz vykonnost a odolnost zvirete je znac-
né zavisla na funkci srdee a plic, dopliuje zjisténi ¢innosti téchto organu
chovatelsky posudek o celkové konstituci zvifete a pomaha tim pfisnému vy-
béru.

Pti vykonnostnich zkouskach koni, treningu koni a treningu hftibat se
zjistuje pocet tepli a dechid v klidu, pred za¢atkem a po skonceni jednotlivych
disciplin vykonnostnich zkousek, nebo pied zapocetim a po skonceni treningu
a pod., jakozto pomocny ukazatel vykonnosti a spravného treningu.

Ucelem predlozeného piispévku ke studiu tepové frekvence koni v klidu
a po praci je popis zkusenosti, které jsme pti sledovani tepové frekvence ziskali
a dat podnét k dalsimu studiu tohoto problému.

Prehled literatury

Tepové frekvence koni v klidu byla vénovana ¢asto pozornost.

Autofi (2, 5, 8, 10) uvadéji souhlasné, ze mladsi koné maji vyssi klidové
hodnoty tepové [rekvence nezli koné stari. Podle EIlingera (8) klesa pocet
tept v klidu u koné az do 5. roku, zisiava az do 12 rokd na stejné vysi a potom
zacne opét pomalu stoupat. Ellinger uvadi pro koné ve stafi 1 —2 dny 100—120
tepti, 14 dni 80 —90 tepti, 3 mésice 64— 76 tept, 6 mésici 6472 tepy, 1 rok
48 —56 tepu, 2 leta 40—48 tept, 4 leta 32—40 teptr, 5— 10 let 27 —42 tepq,
10—25 let 30—60 tepi za minutu.

Podle Gehringa (5) pohybujc se tepova frekvence v klidu u teplo-
krevnych koni mezi 28,5 az 38,5 a u chladnokrevnych mezi 35—41,9 tept za
minutu. Gehring, ktery udava za klidovou normu 31— 39 tept, nezjistil Zadny
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vliv vyeviku na klidové tepové hodnoty koni a uvadi, ze podle poctu tepd v kli-
du nelze usuzovat na kondiéni rozdily zplisobené treningem.

Kral (8) zjistil, Ze ,normalni frekvence pulsu jest rizna nejen u riz-
nych druhi zvifat, nybrz i u jednotlivych zvitat téhoz druhu”. Primérny pocet
tepu koné za 1 minutu uvadi takto: 28—40 (htebec 28—32, valach 33— 39,
klisna 34—40), narozené hiibé 150— 169, 14denni hribe 80120, 12mésiéni
48—56, 20—26lety kan 28 —60 tepi za minuiu. Z lysiologickych vliva pa-
sobi na zménu pulsu velikost télesna (¢im mensi zvife, tim véisi frekvence
tept), stafi, pohlavi (hfebci maji mensi pocet tepti nezli klisny), plemeno (zvi-
fata uslechtilych plemen maji méné tepli nez zvifata méné uslechtila), vnéjsi
teplota (¢im je vnéjsi teplota vy$si, tim frekventngjsi je puls), psychické vlivy,
télesny pohyb, klid, bolest, triveni a gravidita.

Vacek (20) uvadi, ze srdce se svou ¢innosti prizpisobuje potiebam or-

ganismu. Normalni tep lze zachytiti jen u zcela télesné i dufevné klidného
zivoCicha. Pro tucely srovnavaci, zvlasté v pripadech klinickych, je dulezito
miti v patrnosti viechny C¢initele. ktefi mohou pozméniti tep. Jako normalni
pocet tepii srdecnich u koné uvidi 34—46 tepi za minuiu. Podle Vacka srdce
zvyklé na castou, tézkou préci, miva v klidu subnormalni pocet tepii.
' Podle Vacka (20) klisny maji vétiinou vice tepi nezli valasi a tito vice
nezli hebci. Zivodichové lepsi konstituce a lépe ziveni maiji zpravidla vice tepi.
Ve dne maji koné vice tept nezli v noci. Ve dne se uplatiiujie zvysena vyména
latkovd a energetickd a dusevni vzruchy. V noci byva nejméné tepi k ranu.
Po pfijmu poiravy pocet tepi stoupa po 30—60 minutiach. Po dobrém nasy-
ceni byva tep i 3 hod. zvy§en. Pt¥i hladovéni pocet tepi klesi. S klesajici té-
lovou teplotou klesa i pocet tepii, stoupa-li télova teplota, stoupd i pocet tept.
V pftilis nizkém chladu nebo ptili§ vysoké teploté srdce se zpomaluje, tepe ne-
pravidelné, az se i zastavuje. P¥i nékterych vzrusenich duSevnich, na ptf. pfi
rozc¢ileni, byva tepi vice. Naopak pti vklidnéni po leknuti byva tepi méné.
V prudkém vétru srdce tepe rychleji. Ozaieni sluneénim svétlem zvysi pocet
tept.

Rovnéz o tepové frekvenci po prici bylo jiz rtizné pojednino. Ellin-
ger, Taubitz, Dieckerhoff a jini zjistili u teplokrevnych koni po
pohybu v klusu 40—70 teptt za minutu, pti ostfej§im ruchu zvydeni tepi na
90—100. Chladnokrevnik vykazuje zvyseni tepu vlivem tazné prace v kroku
na 50—70 tepi; nezvykly chod klus miize vésti u krokového koné ke zvySeni
tepové frekvence az na 100.

Podle Gehringa (5) se srdeé¢ni [rckvence zvétsuje vlivem svalové préce.
Stupenn zvéteni je hlavné zavisly na pozadavcich préce, stavi trenovanosti
zvifete a individualnim stavu srdce. Na poéitku prace muze fep vystoupiti
vySe a potom v dobé asi 10 minut klesnouii na frekvenci odpovidajici poZza-
davkim prace. Po skonéeni svalové &innosti klesd pocet tepit obyceiné nej-
dfive rychleji, potom pomaleji ke klidové hodnoté; pokles se muze dit také
pfimodate. Doba uklidnéni je zavisld na vysce predchazejiciho stoupnuti frek-
vence. Je ve vztahu ke stavu trenovanosti a intensité prace. Z reakce krevniho
obéhu a dychani je moZno si uinit pfedstavu o pozadavcich prace, kladenych
na organismus.

Gehring uvadi, ze pii obvyklé praci neni normalné piekrocen pocet 70 az
80 tepd. Tento pocet tepit poklada za hranici, az ke které miZe byt organismus
namahan, aniz by ptfi delsim trvani price byl potkozen prepétim sil. Préci,
jejimz dtsledkem je vy3$si frekvence, povazuje za mimoradny vykon.

25y
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Pro zvérolékarské vysetieni pri vykonnostnich zkouskach chladnokrevnych
koni navrhuje Gehring, aby pri zpracovavani posudku o télesném stavu koni
po skonceni zkousek, obdrzeli koné, kteri pfi jednom vysetfeni méli vice nezli
100 tepd, nebo vice nez 120 decht, anebo teplotu nad 42,0°C, znamku ,ne-
dostateény”.

Azimov (22) uvadi tabulku klinickych ukazatelti stupné pripravy koni
podle tepové frekvence v klidu a po praci takto:

) Po praci
Ukazatel V klidu g e S I e il =
pred praci dobre ‘ dostate¢né nepiipraveny
| pfipraven |  pripraven ] nebo vycerpany
Pfi prici v kroku ‘ 3440 | nevicenez55 | nevicenez70 | 751 vice
tepu za min. ’ ‘ | ‘
Pfi zavodech 30 —40 ne vice nez 70 | ne vice nez 90 l 95 i vice

Karlsen (7) uvadi, z¢ zdravy kin ma v klidu 36 —44 tept za minutu
a po obvyklé praci 60—80 tept za minutu. Pocet tepi a dechu 100 i vice za
minutu a télesna teplota 40° C' i vice je ukazatglem silné tnavy koné. Jestlize
se tep, dech a télesna ieplota udrzi na vysoké Grevni i po odpocinku trvajicim
30 minut, znamena to, ze unava koné dosihla krajni meze.

Podle Kr ity a jeho spolupracovniki (9) je u trenovaného ¢lovéka nizsi
pocatecni frekvence a zrychleni mensi ncz u netrenovanych. Pri svalovém vy-
konu se po pociateénim zrychleni udrzuje zvysena frekvence, amérna velikosti
namahy. Je-li dosazeno setrvalého stavu, je zavislost srde¢ni frekvence na pra-
covnim vykonu linedrni.

Lidé tézce pracujici nebo sportovei mwivaji klidovou srdec¢ni frekvenci nizsi
nezli lidé netrenovani. PFi télesné praci se u irenovaného srdeéni frekvence
zrychluje méné a po vykonu se rychleji vraci na klidovou hodnotu. U jedinct
s vykonnym obéhovym dustrojim se srdecni frekvence vraci k normé rychleji
nez u méné zdainych jedinc. P¥i nizsi tepové frekvenci pracuje srdce hospo-
darnéji, pti vyssi frekvenci méné hospodarné. Spotieba kysliku stoupa témér
linedrné se zvysujici se frekvenci.

Pti svalové praci nastava nejen zvyseni srdeéni frekvence, ale i zvétSeni
minutového objemu. Minutovy objem je funkei systolického objemu a frekvence.
U lidi télesné zdatnych se pfi praci minutovy objem zvétSuje v daleko vétsi
mife nez u lidi netrenovanych nebo nezvyklych na télesnou praci.

Tepovy a minutovy objem jsou mirou srde¢ni prace, a proto je v posledni
dobé vénovano velké asili jejich méfeni. Bringes (3) se zminiuje o poku-
sech J. D. Steela, lektora zvérolékatstvi na université v Sidney, ktery bal-
listokardiografem srdce koné presné ohodnoti vykonnost koné na dostihové
draze. Podle Bringese Steeliiv vyzkum dokdzal, Ze neexistuji dob¥i koné, kteri
by neméli dobré srdce, ale také, ze dobré srdce jesté neznamena vrcholny
vykon.

Pii kentucké université v Lexingtonu byla zfizena specialni laborato¥ pro
ballistokardiogralické vysetieni koni. Vedouci laboratoie dr J o k1 se domniva,
ze po vysledcich, ziskanych ballistokardiografickym vySetfenim sportovei,
zvlasté maraihonskych bézel, mizera: rozeznat koné s nejlepsim a nejhorsim
srdcem.

509



01¢

I. Tepova frekvence koni v klidu

ve staji pri vykonnostnich zkouskach koni

Povétrnostni podminky v dobé méfeni

a
| Polet tepu | | o
| ve sta
Misto Datum Hod. Plixgl:ino I;%Efi[ Pohl. | Stafi | [ E 2ol ‘
{ % | Kejni | oo | Vinkost | . c‘ Vlhkost | Oblaé. | Vitr
[ hodnoty | % % vdes. | stB.
l |
Murén 13.9.55 | 7—8 |maly hors. 8 Q¢ 4 42,7 41—46 | 15,8 g8 | 9 (88253
‘ i
Zlobiny 28.9.54 | 7—8 |maly hors.! 5 Q 4 41,0 38—45 | ' 7,1 96 10 —
‘ ! ‘ | |
Zlobiny  129.9.55 | 7-8 |malyhors. 5 | 9 @ 4 42,0 38-48 | 71 9% |10 -
i o “ ‘ “ | |
Bohdane | 5.8.54 | 7—8 malyhors. 5 ' g @ St. 387 32—44 120 8 | 5 | J2
| ' | |
Topoltianky |26.7.55 | 7—8 | Al/,ar, 33 3 | 4 36,0 | 32-45 | 24,0 g2 |162| 7 | 1 | Vo6
lip | x ‘ .
e ’ 1 ' ' ? ! 1 '
Topoltianky | 26. 7. 55 7.8 | Alar, 11 Q | 45 380 32-40! 220 80 | 162! T1 1 | Vo
| | | llp ‘
! | 1
Albertovec | 22.7.55 78 AY, | 13 3 35 395 3246 | 17,8 85 7 | sV2
| . _ - :
l l |
Albertovec [22.7.55 7-8 | Al, 10 ? | 4 38,2 3640 | 17,8 85 7 SV 2
Novy Tekov |29.7.55 | 7—8 nonius 13 g | 37 328 31-37| 205 86 14,2 83 10 -
Novy Tekov [29.7.55 ' 7—8 nomius 7 9 37 371 3440 205 86 142 8 10 -
i | | Sk - | ) ;
Slatitany  |11.11.55 | 7-8 | Kladr-lip = 8 Q 4 37,2 | 34—40 l 180 - 8,6 91 100 | V2




Metoda

Tepovou frekvenci v klidu jsme zjisfovali pri vykonnostnich zkouskach koni,
pri treningu koni a hiibat fonendoskopem po dobu alespori ' minuty pfimo ve stdji,
a to nejdrive 1 hodinu po rannim krmeni. Nastalo-li u koné zvysSeni tepové frekvence
podnétem, ktery zptsobil vzruch v nervové soustavé koneé, pak bylo obyéejné vyékano
1—2 minuty, az se srdec¢ni frekvence koné uklidnila. Po vyvedeni koni ze staje mohla
Lyti klidova teplota frekvence mérena az si kun zvykl na nové prostiedi, které presto
neustale ovliviiovalo nervovou soustavu koné a tim i jeho ¢innost srdecni. Proto jsme
tepovou frekvenci v klidu mérili prevazné ve staji.

Po praci jsme zjisftovali tepovou frekvenci fonendoskopem a stopkami urcuji-
cimi pocet tepu (pocitano 30 tepu), pri cemz jsme pozorné sledovali dobu od skonéeni
priace k zacatku meéreni.

Abychom mohli sledovat tepovou frekvenci piresné ihned po praci, pouzili jsme
fonokardiografu, ktery tepovou frekvenci jednak registruje, jednak reprodukuje
v amplionu.

Vlastni pozorovani

a) Tepova frekvence v klidu

Pred vykonnostnimi zkous$kami zjistili jsme tepovou frekvenci v klidu u 118 koni
ve stari od 3,5 do 4,5 let. Hodnoty tepové frekvence v klidu ve staji uvadime v tabulce I.
V tabulce je uvedeno misto, den a hodina méreni, plemeno, pocet, pohlavi a stari
koni, aritmeticky pramér a krajni hodnoty tepové frekvence v klidu, teplota a rela-
tivni vlhkost vzduchu ve staji a povétrnostni podminky (Gdaje Hydrometeorologic-
kého ustavu).

Tepovou frekvenci v klidu jsme zjisfovali primo ve stianich pro koné v klidu,
avSak pri normalnim stajovém provozu, aby zjisténé hodnoty tepové frekvence v klidu
cdpovidaly podminkam, pri kterych budou zjisfovany pii vykonnostnich zkou$kach
koni.

Kromeé znamych skuteénosti, jako je zavislost tepové frekvence v klidu na stari,
pohlavi, okamzitém stavu nervové c¢innosti atd., byl ve srovnani s konmi jiné ple-
menné prislusnosti zjistén vyssi pocet tept v klidu u hucula a malych horskych koni
ve stari 4—>5 let, s krajni hranici 38—48 tepti za minutu.

Z tepové frekvence 3—4,5letych koni v klidu nebylo moZno usuzovat o stupni
télesné pripravy koni, ponévadz doba pripravy k vykonnostnim zkouskam je pomérné
kratka a nejde o pripravu specialni, nybrz o zakladni vycvik mladych koni. Pri mé-
reni tepové frekvence v klidu, které slouzilo souc¢asne jako soucast zdravotni prohlidky
koni pred vykonnostnimi zkouskami, jsme pouze v jednom pripadé naméfili nejnizsi
pocet tepu 31 za minutu.

Naproti tomu jsme u koni, ktefi byli delsi dobu systematicky trenovani, tuto spodni
hranici tepové frekvence zjistili ¢astéji. V tabulce II uvadime dostihové prekazkové
koné, u kterych jsme zjistili nejnizsi klidové hodnoty tepové frekvence.

II.
T T
Jméno koné | Staii Pffl‘(}iézp“ ; Vysledky koné v zavodech
19/51 F XIV Al/2 6 30 Vitéz Velké pardubické
Salvator A1/l g 31 Vitéz Velké pardubické
Vitéz Al1/2 14 , 31 Vitéz Velké pardubické
Fetis Al/2 8 31 Dobry military kun
Dobra Al/l 10 l 31 Vitéz nékolika dostihu
Geroj-Dan Al/l 6 32 Vitéz nékolika dostihu
Adela Al/2 13 32 Vitéz nékolika dostihii
Elin Al/2 9 33 Vitéz nékolika dostihu |
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Tato méreni naznaduji, 2e deldi dobu specidlné a pravidelné trenované kon& maji
klidové hodnoty srdeéni frekvence niz§i, nezli koné netrenované.

Abychom zjistili vliv vnéj$iho prostifedi na tepovou frekvenci koni, mérili jsme
tepovou frekvenci koni pri predstartovnim stavu pied pardubickymi prekazkovymi
dostihy.

Predstartovnim stavem koni nazyvame zmeény fysiologickych pochodi v orga-
nismu koné, ke kterym dochazi po prichodu koni na zavodisté pred vlastnim dostihem.
Piedstartovni zmény fysiologickych procest jsou vysledkem reakce podminénych
reflexi, které vznikaji vlivem podnétu ze situace a Casu, které obycejné¢ predchazely
dostihu a s nim spojené namaze koné. Témito podnéty jsou hluk na zavodisti v dobé
konéni dostiht, pritomnost divakl, rozhlas, vyzdoba dostihové drahy a pod. Pri pred-
startovnim stavu muze dojit kromé& poru$eni pohybové koordinace i k porusSe fysio-
logickych pochodt, coZ se projevi zvy$enou frekvenci tepovou, dechovou, pocenim,
{fesenim, zvySenou ¢innosti stiev atd.

V tabulce III uvadime predstartovni stav nékolika koni pied pardubickym: do-
stihy v roce 1954. Tabulka obsahuje jméno a stari koni, vzdalenost prekazkového do-
stihu, ve kterém uvedeny kun startoval, tepovou frekvenci v klidu ve staji a te-
povou frekvenci pri predstartovnim stavu, t. j. pal hodiny po ptichodu koni na costi-
hovou drahu a jednu hodinu pred vlastnim startem prekazkového dostihu. Prvnich osm
uvedenych koni startovalo v piekdzkovém dostihu na 4000 m a byli na dostihovou
drahu privedeni spole¢né, bez prikryvek, vedeni na ruce. Po piichodu na dostihovou
drahu byli postaveni v otevienych boxech sedlisté hlavou k tribunam. U kazdého koné
stal jeho o3etfovatel. Posledni uvedeni koné startovali ve Velké pardubické a byli pri-
vedeni na drédhu ve skupinkach, vedeni na ruce, rovnéz bez prikryvek. V dostihovy den
bylo sluneéno, bezvétii, teplota vzduchu ve stinu 10" C.

I11. Tepova frekvence koni v klidu a pii predstartovnim stavu

| | |
‘ .| Polet " y
Vzdal. Pocet tepu| & Stav koné 1 hod. pred
Jméno koné Stari : 1 | tept pri it
| dostihu | v klidu : predst, st. dostihem
| | |
Adela 13 4000 32 60 velmi rozéilena, zpocena
Dobria 10 4000 | 31 | 52 zna¢né rozéilena, zpocena,
‘ ‘ | silny tfes
Godina T 4000 3 44 mirny neklid, sucha
Fatra 8 4000 | 33 | 53 neklidnd, vlhka na krku
Gero 7 4000 34 64 neklidny, zpoceny
Boris 12 4000 ’ 32. | 36 klidny, suchy
Feti§ 8 4000 | 31 50 | neklidny, suchy
Gosudar 7 | 4000 35 | 52 mirné neklidny, zpoceny
Vitéz 14 | 6900 | 31 | 57 roz¢ileny, tieseni
Brouk 12| 6900 i 36 60 | neklidny, vlhky na krku
Gera 7 6900 | 33 | 58 | neklidnd, zpocena, treseri,
[ [ prijem
Junik [ 10 i 6900 1 35 42 | Klidny, suchy
| |

Z tabulky vidime, Ze se predstartovni stav projevil u jednotlivych koni ruzné.
Od pomérného klidu az k znaénému rozéileni a k ti‘eseni celého téla, od suchého koné
az k potu na celém téle, od Kklidu az po znamky prijmu. Porovname-li tepovou
frekvenci v klidu a pti piedstartovnim stavu tu pozorujeme, ze tepova frekvence pii
predstartovnim stavu u nékterého koné stoupla jen nepatrné, u jiného az témér
k dvojnasobku klidovych hodnot.

K podobnym poznatkiim jsme do$li i pii pardubickych dostizich v roce 1855.
Tepova frekvence pii pfedstartovnim stavu byla opét meéfena pll hodiny i vice pied
vlastnim startem primo na zavodisti, a to nejméné& za pul hodiny po ptichodu koni
na zavodisté. Ponévadz koné byli vétSinou vedeni na drahu na ruce, pokladame tuto
dobu za dostateéné dlouhou, aby se koné mohli uklidniti po pochodu z mista ustajeni
na zavodiste,
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V tabulce IV uvadime predstartovni stav nékolika koni, kteri startovali v par-
dubickyeh dostizich.

v
! |
< x ... Vzdil. Poéet tepu Podet tepu Stav koné !/, a2 2 hod. | Umis-
Jménokoné | Sl | 4.0 v | v Klidu predst. pred startem téni
|
Hektor 7 4000 33 46 klidny, suchy 1
Humor 7 4000 34 44 klidny, suchy 11
Elan 10 4000 32 64 tfeseni, velmi zpoceny 111
Dobra 11 4000 31 58 | neklidna, zpocena VI
Hoboj 7 4000 36 38 | klidny, suchy v
Fetis 9 4000 31 76 | silné tfeseni, zpoceny -
19/51 F X1V 6 6900 30 38 Zivy, suchy I
Gejsa 6 6900 35 52 neklidna, zpocend -
Pramérné hodnoty | 33 | 52 !

Pocasi: slunec¢no, +11"C.

Nejnizsi pocet teptt pri predstartovnim stavu byl zjiStén u vitéze Velké pardu-
bické 19'51 Furiosa XIV a u koné Hoboj, dostihového novacka. Nejvyssi pocet tept
byl zjistén u koné Elan a Fetis, ktery pri predstartovnim stavu pred stejnym dostihem
v roce 1954 mél jen 50 tept za minutu. Poétu tepu pri predstartovnim stavu odpovidal
ve stejném case zrakem posuzovany stav koné. Koné, u kterych byl zjistén nizky pocet
tepu, byli pomérné klidni a nezpoceni, kon¢ s nejvyssim poc¢tem tepu byli zpoceni jako
po namahavé praci a koné Elan a Feti§ se trasli po celém téle rozc¢ilenim. Fetis do-
konce tak silné, ze témeér nebylo mozné odposlouchat jeho srdec¢ni frekvenci.

Z tabulky vidime, Ze prumérny pocet teptt v klidu, zjistény ve staji jednu hodinu
po rannim krmeni, ¢inil 33 tep, pramérny pocet tept pri prredstartovnim stavu 52 tept
za minutu, tedy témeér dvojnasobek klidové tepové hodnoty. Predstartovni stav koni
se projevil tim vyraznéji, ¢im namahavéjsi a poc¢etnéjsi byly u koné predchazejici do-
stihy, pri ¢emz stupen predstartovniho stavu je zfejmé podminén typem nervové sou-
stavy koné.

b) Tepova frekvence koni po praci stfedni intensity

Pri vykonnostnich zkouskach koni jsme zjisfovali tepovou frekvenci koni ihned
1 za 30 minut po skonceni distan¢ni jizdy ve voze a terenni jizdy pod sedlem. Na obr. 1
je znazornéna tepova frekvence 55 klisen zemského chovu po absolvovani distanéni
jizdy ve voze.

Na vodorovné ose grafu je vyznacen pocet tept ihned a za 30 minut po ukonéeni
distanéni jizdy, na svislé ose pocet koni, u kterych byla ta ktera hodnota tepové
frekvence zjisténa. V levém rohu grafu jsou vepsana mista, kde byly vykonnostni
zkousky konany, vzdalenost distanéni jizdy v km a cas, za kterou byla absolvovana.

Z obrazku 1 vidime, ze tepova frekvence ihned po prici a za 30 minut po jejim
ukonceni je seskupena kolem urc¢ité stredni hodnoty. Tato stiedni hodnota tepoveé
frekvence je ukazatelem, jaky narok klade prace, v naSem pripadé distanéni jizda
ve voze na vzdalenost 12 kkm v ¢ase 60 minut, na srde¢ni ¢innost koné.

Obr. 2 znazornuje tepovou frekvenci 81 polokrevnych koni ihned a za 30 minut
po terénni jizde.

Obr. 2 je usporadan stejnym zpusobem jako obr. 1. Z grafu vidime;-ze tepova
frekvence mérena za 30 minut po skonéeni prace je daleko vice seskupena kolem stredni
Lodnoty, nezli tepova frekvence mérena ihned po terénni jizdé. Vysvétlovali jsme si
to tak, Ze se pri méfeni tepové frekvence ihned po skonceni prace dopoustime néjaké
chyby, nebo 7e tepova frekvence ihned po praci rychle klesa, takze i pri nepatrném
¢asovém rozdilu méreni po skonc¢eni priace dochazime k ruznym hodnotam. Naproti
temu hodnoty zjisténé za 30 minut po skonc¢eni prace ukazuji, Zze se v této dobé
tepova frekvence jiz klidné vraci ke klidovym hodnotam.
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P16

V. Tepova a dechova frekvence po terénni jizdé vykonnostnich zkougek koni

x I 5 .
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Z obrazku je patrno, Ze koné, u kterych byla zjisténa nejvyssi tepova frekvence
ihned po praci, vykazovali nejvyssi tepovou frekvenci i za 30 minut po skonc¢eni prace,
s vyjimkou koné& oznaéeného 9, ktery byl pro priliSnou nervositu ponechan v dalSim
vyeviku., Pro piehlednost vepsali jsme do obrazku u nékterych koni zdravotni stav
po skonéeni terénni jizdy, preruSeni treningu pied vykonnostnimi zkou$kami, piip.
zpusob, jakym dokon¢ili terénni jizdu (jezdei s konmi oznadenymi na obr. ,Spatn.
skup., dohanéli cestou ztraceny cas cvalanim do cile).

Horice =3 1km-60min 1. Tepova frekvence klisen zemského
Kolin 12km-60min Lep! chovu po distan¢ni jizdé
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ihned pa distancni yi o dé 2d J0min pa distanini )iz dé

pocet koni 55
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V tab. V je uvedeno misto a den konani vykonnostnich zkousek, pocet, plemeno,
stari a pohlavi koni, vzdalenost terénni jizdy v km, ¢as, za ktery byla absolvovana,
tepova frekvence ihned a za 30 minut po skonéeni terénni jizdy a povétrnostni pod-
minky v dobé vykonnostni zkousky.

Z tabulky V vidime, ze terénni jizda na vzdalenost 11,5-—11,7 km v ¢ase 40 minut
kladla na srde¢ni ¢innost koni vétsi naroky, nezli terénni jizda na 11 km ve stejném
¢ase. Dale, Ze terénni jizda na vzdalenost 11,5—12 km v c¢ase 44,5 az 47,4 minut kladla
na srde¢ni ¢innost koni mens$i naroky, nezli terénni jizda na vzdalenost 11—11,7 km
v c¢ase 40 minut.

Pri vykonnostnich zkouskach koni jsme namérili po praci nejvice 122 tepu za
minutu, aniz bychom pritom pozorovali mimoradnou unavu koné.

c) Tepova frekvence koni po velké namaze

Abychom zjistili horni hranici tepové frekvence po velké namaze a jeji navrat
ke klidové hodnoté, mérili jsme tepovou a dechovou frekvenci po maximalnim vypéti
u 19 koni A '% ve stari od 6 do 13 let. V soutézi moderniho pétiboje absolvovali jezdci
ra draze statniho zavodisté ve Velké Chuchli trat 4000 m dlouhou s 23 prekazkami,
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v primérném case 11,05 min. Konec trati v délce 700 m byl bez prekazek a jezdci se
snazili vyjetim koni do cile dosahnouti co nejlepsiho ¢asu. Ponévadz jezdci koné pied
zdvodem vylosovali a neméli na jejich zdravotnim stavu po zavodé zadny zajem, ni-
kterak je neSetrili. VSichni koné byli pred zavodem stejné krmeni, oSetovani, ustajeni
& trenovani.

Tepova a dechova frekvence byla mérena vzdy za 20 vierin po projeti koni cilem,
a to fonendoskopem a stopkami, urc¢ujicimi poéet tept (poéitano 30 tept). Cas 20 vteiin
musel byt zvolen proto, ponévadz jezdci potiebovali k zastaveni koné ze cvalu a k se-
sko¢eni pramérné 15—20 vterin.

2. Tepova frekvence polokrevnych koni po terénni jizdé
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Aritmeticky prameér tepové frekvence méiené vidy za 20 vt. po projeti koni cilem
¢inil 1423 tepu za minutu, krajni hodnoty 130—160 tepu. Aritmeticky pramér tepoveé
frekvence za dalsich 45 vt. ¢inil 1244 tept za minutu, krajni hodnoty 108—140 tept.
Tepova frekvence po maximalnim vypéti klesla podle tohoto méreni béhem }4 minuty
v priaméru o 18 tepu.

Rychly pokles tepové frekvence ihned po této maximalni praci ukazuji krivky
uklidnéni tepové frekvence na obr. 3.

Na vodorovné ose je vyznacen ¢as v minutach, kdy byla tepova frekvence mérena
po projeti koni cilem. Nad vodorovnou osou je ¢arkované vyznacena prumérna klidova
tepova frekvence koni, zjisténa v den zavodu v Klidu ve staji, 1 hodinu po rannim
krmeni. Na svislé ose je vyznacen pocet tepu za minutu.

Z krivek uklidnéni, z nichz plna ¢ara znamena pramérné tepové hodnoty a ¢arko-
vana Krajni hodnoty tepové frekvence, vidime, Ze tepova frekvence zjisténa ihned po
velké namaze je seskupena kolem pramérné hodnoty a krajni hodnoty jsou od prua-
mérné hodnoty pomérné malo vzdaleny (+18, —12). Dale, ze kiivky uklidnéni tepové
frekvence maji podobny sestupny smeér.

Z obr. 3 vidime, Ze v prvé minuté doslo k rychlému poklesu tepové frekvence, kdy
tepova frekvence klesla z pruméru 142,3 na 124 tepu za minutu. Za 15 minut po skon-
¢eni prace ¢inil aritmeticky prameér tepové frekvence 86,5 tepti za minutu, za 30 minut
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VI. Tepova frekvence koni mérena fonokardiografem ihned po skonéeni prace

L18
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po skonéeni prace je$té 72,9 tept za minutu a u nékterych koni nedoslo ani za 2 hodiny
40 minut po skoné¢eni prace k navratu srde¢ni frekvence ke klidovym hodnotam. Nej-
vy$$i pocet teptt po skonéeni prace vykazovali koné, kteri byli zavodem nejvice vy-
¢erpani, nebo kteri byli v zavodé zranéni.

“0y . VChuckle 219 1555 Focet koni 194 1/2
sa N\ 4000m 23prekaizi

b 220 28 Mnod
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3. Krivky uklidnéni tepové frekvence koni po maximalnim vypéti

Tato méreni nam ukazala, Ze tepova frekvence ihned po praci rychle klesa a Ze
jeji uklidnéni je zavislé na namahavosti prace a na rychlosti, v jaké je prace zakonéena.
Pii tomto pokusu jsme namérili za 20 vterin po skon¢eni prace nejvyse 160 tept za
minutu.

Ponévadz v nékterém pripadé byla vysoka tepova frekvence po praci stézi za-
chytitelna sluchem i za pomoci fonendoskopu, pozadali jsme MUDra Seligera o re-
gistraci tepové frekvence fonokardiografem. Pokus byl proveden na piskové draze
cvalného tvaru, o délce 450 m, ktera svym tvarem a délkou odpovida nasim pokusnym
pohybovym draham. Mikrofgn fonokardiografu byl ihned po praci prilozen na srdeé¢ni
krajinu koné. Pristroj tepovou frekvenci jednak registroval, jednak vysilal amplionem.

Tabulka VI obsahuje tepovou frekvenci osmi stejné krmenych, oSetirovanych, avsak
nestejné trenovanych polokrevnych koni ve stari od 6 do 15 let. V tabulce je uvedeno
jméno, pohlavi, stafi a vaha koni, poc¢et a jakost tepu v klidu, délka trati, ¢as a rych-
lost cvalu v m/min. a tepova frekvence po praci, vypoéitana z 5 vtefinovych hodnot
fonokardiografu.

Kriivky tepové frekvence mérené fonokardiografem jsou znazornény na obr. 4.
Pokusni koné cvalali 1280 m rychlosti 436—532 m/min.

Jak je z tabulky a grafu patrno, pohybovala se tepova frekvence ihned po skon-
¢eni prace v rozmezi 115—161 tept za minutu. Ihned v prvnich vtefinach po skonéeni
préce tepova frekvence rychle klesala, a to v prvych dvou po sobé jdoucich 5 vterinach
v prumeéru o 12 tept (z prumeéru 143 tepu na 131 tepu za minutu). Za 20 vtefin po
skoné¢eni prace klesla tepova frekvence o dalSich 17 tepti za minutu (z priméru 131
rna 114 tepu). Za 40 vt. po skonéeni prace o dalSich 19 tep (z praméru 114 na 95 tept
za minutu). Za 60 vt. po skon¢eni cvalu klesla tepova frekvence v prumeéru celkem
0 70 tepu za minutu (z primeéru 143 tepa na 73 tepti za minutu).

Tabulka VII a obr. 5 predstavuji tepovou frekvenci téchze koni po rychlej$im
cvalu. Rychlost cvalu se pohybovala od 511 do 694 m/min., pfi ¢emZ prvnich 6 koni
cvalalo 1280 m jako v prvém pokuse, posledni dva 1920 m. Tepova frekvence byla
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4, Néavrat srde¢ni frekvence ke klidovym hodnotdm. Tepova frekvence méiena fono-
kardiografem po dobu 1 minuty

Tepovi fredsence hom, mérend fonokerdiogra fem.

1280m, rpchlost 436-332 mjmin.
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regxstrovana fonol\ardlografem prvou minutu nepretrzité a pak kazdou celou minutu,
az do 5. minuly po praci.

Ihned po praci se pohybovala tepova frekvence v hranicich 154—182 tepu za
minutu. V prvnich dvou po sobé jdoucich 5 vterinach klesla tepova frekvence v pru-
meéru o 12,8 tept (z pruméru 169,1 na 156,3 tepl za min.). Za 20 vtefin po skonceni
cvalu o dalsich 18,3 tept (z prumeéru 156,3 na 138 tepu za minutu). Za 40 vt. po skon-
¢eni cvalu o dalSich 17 tepi za min. (z pruméru 138 na 121 tept za min.). Za 60 vterin
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5. Navrat srde¢ni frekvence ke klidovym hodnotam. Tepova frekvence byla mérena
fonokardiografem po dobu 5 minut
repd
e 16 1280m, rychlost 511~ 685 m/m.:
2 \.\ 2 108 190m v 693269 mymin

fredvence pred prac
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Zpusob snimani tepové frekvence koni fonokardiografem
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po skonéeni prace klesla tepova frekvence v priumeéru o 56 tept za minutu (z priméru
169 na 113 tepu za minutu), tedy podstatné méné, nezli pfi pomalejSim cvalu.

Na vodorovné ose obrazku je vyznaden ¢as ve vtefinach a minutach, nad vodorov-
nou osou aritmeticky primér tepové frekvence v klidu ve stdji a aritmeticky prumér
tepové frekvence pred zac¢atkem prace. Na svislé ose je vyznacen pocet teplt za minutu.
Cisla uvedena u jednotlivych krivek jsou ¢isla koni podle tabulky.

Z obrazku 5 vidime rychly pokles tepové frekvence v prvé a druhé minuté po
praci a pak pozvolny navrat ke klidové hodnoté.

Tato zjisténi odpovidaji vysledkiim mérfeni tepové frekvence po praci u lidi, které
bylo provedeno Seligerem (9), kdy rozdil mezi dvéma hodnotami frekvence po
vykonu je vyjaditen v priméru az 5 tepy ve 2 po sobé jdoucich péti vtefinach. Méfeni
provedl Seliger u atletit po intensivnim béhu ihned, nejpozdéji za pét vtefin po pro-
béhnuti atleta cilem.

Diskuse

Pii te§eni ukolu raného treningu hfibat se snazime vypracovat jednodu-
chou funkéni zkousku, ktera by ndm, spole¢né s jinymi ukazateli, dala obraz
o optimalnim pohybu, ktery by mél kladny vliv na harmonicky vyvin htibat
a neposkodil mlady, rozvijejici se organismus.

Pti treningu sledujeme kromé vyvinu hiibat, ¢innost obéhového a dycha-
ciho dstroji v klidu a po praci. Pti zjisfovani tepové frekvence hfibat po rych-
lostni namaze jsme dochazeli k hodnotam, které jsme v dostupné literatufe
nenalezli. Tak jsme na priklad zjistili po kriatkodobém, rychlém cvalu 180
i vice tepii za minutu, aniz by byla na htibéti patrna sebemensi tnava.

Snazili jsme se proto ziskat nejdfive zkuienosti métenim tepové frekvence
v klidu a po praci na starsich konich.

Vysledky naseho pozorovani ovéfuji znamou zkusenost, ze fysiologické
vySetfeni srdeéni ¢innosti koni v klidu ma vyznam pro posouzeni jejich zdra-
votniho stavu. Skuteéna klidova tepovd hodnota koni mize byt zjisténa jen
pti absolutnim klidu nervové a télesné soustavy koné a v prostiedi, na které
si kan zvykl.

Zrychleni srdec¢ni frekvence se casto objevuje u zavodnich koni jiz pred
vlastnim zavodem. Toto zrychleni tepu je vysledkem recakce podminénych re-
flex@, vyvolanych okolnostmi, které pravidelné predchazely vlasini vykon a
s nim spojenou namahu koné.

Z klidové tepové frekvence htibat nebo mladych koni pfed vykonnostnimi
zkouskami neni mozno usuzoval o stupni treningu nebo télesné pripravy koni,
ponévadz doba pripravy je pomérné kratka a nejedna se o pripravu specialni,
nybrz o rozvoj zakladnich iélesnych vlastnosti a zakladni vycvik mladych koni.
U koni s dlouhodobym specidlnim treningem jsme pozorovali nejnizii klidové
tepové hodnoty.

Tepova frekvence po rychlejsi praci je daleko vyssi, nezli je dosud uva-
déno. Po dvouminutovém cvalu rychlosti 650 m za minutu, tedy po vykonu,
ktery pro polokrevného jezdéného koné neznamena zadnou mimotradnou na-
mahu, jsme zjistili az 180 tept za minutu. Zalezi zde zfejmé na metodice
méfeni tepu a na dobé&, za kterou byla tepova frekvence po vykonu méfena.

Z hodnot tepi po praci a z doby, za kterou se tep po vykonu vrati ke
klidovym hodnotdm, usuzujeme, jaké pozadavky klade price na organismus zvi-
fete. Vykonnost a odolnost koné zavisi v podstatné mitfe na sile srdeé¢ni akce.
K sprdavnému posouzeni srde¢ni dynamiky bychom chtéli obéhovou funkéni
zkousku doplnit sledovdnim tepového a minutového objemu, pfipadné krev-
niho tlaku.
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Souhrn

Pti vykonnostnich zkouskach koni, treningu koni a treningu hfibat je
tepova frekvence pomocnym ukazatelem vykonnosti koné a spravnosti metod
odchovu a treningu. Pfi sledovani tepové frekvence vétsitho poctu triletych
a star§ich koni v klidu a po préci jsme zjistili:

a) pii praci se srdeé¢ni frekvence koni zrychluje, a to tim vice, ¢im nama-
havéjsi je vykon (rychlost); i po kratkodobé rychlostni ndmaze vystoupi tepova
frekvence na 180 i vice tepii za minutu;

b) tepova frekvence ihned po praci je ukazatelem vykonu v zavéru prace,
nikoliv v ,setrvalém stavu”, na néjz tepova frekvence vystoupila béhem préce.
Rozdilna tepova frekvence ihned po praci bude proto zjisténa u koni, ktefi
tutéz praci dokon¢i v kroku, klusu, pomalém nebo rychlém cvalu;

c) tepova frekvence po praci ihned v prvnich vtefinach rychle klesa a pak
se teprve postupné vraci ke klidovym hodnotam. Ponévadz tepovou frekvenci
neni mozno vzdy méfit ve stejném casovém odstupu po skonéeni prace, do-
chazime casto k odlisnym hodnotam. Metoda palpacni i auskultaéni neni na-
prosto pfesnd a pramenem chyb mize byt i vypocet z hodnot ptilminutovych
a Ctvrtminutovych;

d) po skonéeni normalni prace se tepova frekvence rychle vraci ke kli-
dovym hodnotdm, po namahavé praci nebo tnavé je navrat srde¢ni frekvence
ke klidovym hodnotdm mnohem pomalej$i. Pomaly navrat srdeéni frekvence uka-
zuje, jak velké pozadavky kladla predchozi prace na srdce a obéhové ustroji koné,
pfipadné svédéi o zménach v kardiovaskularnim nebo respiraénim tstroji;

e) rychlost navratu srdeéni frekvence ke klidové hodnoté zivisi nejen na
povaze vykonu a jeho namahavosti, ale i na vykonnosti obéhového ustroji
jednotlivého koné;

f) na vysi tepové frekvence po ndmaze ma podstatny vliv typ nervové
soustavy koné. Nezvykly, casto i nepatrny podnét z vnéjiiho prosttedi miize
zplsobit okamzité zvySeni tepové frekvence, zvlasté u koni slabého typu ner-
vové soustavy; nervovou ¢innost koné a tim i jeho tepovou frekvenci mize
ovlivnit béhem vykonu nespravni &innost a piisobeni jezdce nebo vozky;

g) podstatny vliv denni teploty na tepovou frekvenci nebyl niami pozoro-
van. Z dosavadnich méfeni vysvita, Ze teplota vzduchu v nadich klimatickych
podminkidch ovliviiuje srde¢ni ¢innost jen nepatrné.
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Yaerora NyJasca JIoMAanei B COKOMHOM COCTOAHMM U nocie paioThbl

IIpy mpoM3BOACTBE MCIbITAHMI pafoTocrnocobHOCTH JIouIajell, TPeHUPOBKRe Jolia-
Jleil M TPEHMPOBKE KepebAT yacrora MNyJbca SBJIAETCA BCIIOMOTATEJbHBIM IOKa3aTesleM
paboToCIOCOBHOCTH JIOMael, IPaBUILHOCTY METOJJOB KOHEBOJACTBA U TpeHuposku. IIpu
HaOJIOAeHNH YacTOThI TyJbCa y OOJLIIEro KOJMYECTBA TPEXJeTOK M JIoazei crap-
LIEr0 BO3pacTa B COCTOSHMIM IICKOA M 110ciie padorbl OblI0 yCTAaHOBJEHO CJejyloliee:

a) BO BpeMA paboThl HACTOTA CKMUMaHMUII CepAla JOLWIAAM yCKOPSETCHA, & MMEHHO
rem BONbLIE, YEeM HAaNpPsAMKeHHe padoTa (CKOPOCTh); jaxke Iocje KpPaTKOBPEMEHHOTO
CKOPOCTHOTO HAMPSIMKEHMA HacToTa IyJibca IoBbIIaerca g0 180 m Gonee ynapoB B M-
HYTY;

6) yacrToTa nyJaLca HEMEAJEHHO ¥Ke rocyie paboTel ABIAETCA 1okasareneM paborTo-
CIIOCOOHOCTH TIPY OKOHYAHMK PAabOThI, A HE B «OIPEAeJIeHHOM COCTOAHUM», KOTOPOTO J0-
cTUraeT 4dacrora nylsbca B TedyeHue paborel. IlooToMy y JomIazeit ycraHaBJAMBACTCH
pas’aMyHasd 4acToTa ITyJbCa, KOTAA OHM BBITOJHAIOT OAMHAKOBYIO paboTy LIAroM, PhIChIO,
HeBOoNbLIIYM MM OLICTPBLIM IaJONoM;

B) 4acTOTa MNyJibCa B TCUCHME MEPBLIX CEKYH] mocsie paboTkl ObICTPO I1aaeT, a Io-
TOM IIOCTEIIEHHO BO3Bpalaercd K HOPMAJIbHBIM I10KA3aTeJNAM CIIOKOMHOrO0 COCTOAHMA
gowaan. Tak Kak 4HacTOTy IIyJbCa HE BCET/a BO3MOXKHO M3MEPUTH B TeYEeHUE OAHOTO
11 TOTO K€ MPOMEZKYTKa BPEeMEeHM I10CJe OKOHYAHMA padoThl, TO IOJYYAIOT YacTO pas-
JIMYHBIC ITokazaTenu. MeToabl nanbhalmm i aycKyJabTaluy ABJIAIOTCA COBEPLIEHHO He-
TOYHBIMM, MCTOYHMKOM OLUMOOK MOXKeT ObIThL TAKMKe pacyer, OCHOBAHHBIM Ha TMOJY-
MMHYTHBIX ¥ YEeTBePTBMMHYTHLIX II0Ka3aTelsax;

r) rocsie OKOHYaHMA HOPMaJbHOM padoThb! HacToTa IyJbca ObICTPO BO3BpPAIAETCH
K M10Ka3aTeNsAM B COCTOAHMU IIOKOS, [10CHe THXKEI0M paboThl MM CHMJIBHOTO YTOMJIEHUA
BO3BpALLEHUE CEePACYHOM AESTeJLHOCTH B HOPMAJbHOE COCTOAHME IIPOMCXOAMT BoJee
MeaseHHo. MeayieHHoe BOCCTAHOBJCHME HOPMAJLHOM CEepAeyvHO! JeATeNbLHOCTH yKa3bl-
Baer Ha 3Ha4YMTeJbHbIe TPebOBaHMUA, IPelbABIsAeMbIe paboToi cepAlly M OPTaHaM KPOBO-
obpauienus Joliajan, a B HEKOTOPBIX CIydyadX CBUAETENbLCTBYET O BO3HUMKIIUX M3Me-
HEHMAX B KapAMOBa3KyJIAPHBIX OpraHax MIy B opradax ALIXaHud,

J) CKOPOCTb BOCCTAHOBJIEHMA HOPMAJILHOM JIeATENBHOCTH CepAla 3aBUCUT He TOJb-
KO OT XapaxkTepa Npou3BOAMMOI paboTskl M TpedyeMoro AJd STOT0 HalpAXKeHUsa, HO U OT
paboTbl OPraHOB KPOBOOOpAIEHMA KaxK/J0# JIOIAau;

€) Ha II0Ka3aTeNb YacTOThl IIyJbCa JIOLIAAM TIOCJe HANPAXKEHMUA 3HAYUTEILHOe
BJAMAHNE OKa3bIBAET TUII HEPBHOM CUCTEMBI Joma . HempuBbIYHbINA, YaCTO AazKe BeChb-
Ma He3HAYMTEJbHBIN IT0BOJ BHEIUHEN! cpelbl, MOXKEeT BbI3BAaTh HEMEIJIEHHOE IIOBbILICHMEe
4acTOThI ITyJIbCA, B OCOOEHHOCTM y JIOLIAZel, MMeIunX caabylo HepBHYIO CHUCTEMY; HA
HEPBHYIO JeATeJLHOCTL JIOLIAAM, a TeM CaMbIM M HAa HYacTOTy IIyJIbCa, MOXKET B TeUEHUEe
paboThl OKa3aThb BAMAHME HENIPABUJIBHOC yNPAaBJICHME MIM BO3JEMCTBME BCAAHMKA MIN
BO3HMUIIBI;

3K) 3HAYUTEJIbHOE BJIMAHME JHEBHOM TeMmIlepaTypbl Ha 4YacTOTy IIyJbca Joluagu
HaMM He HabJI0JaJ0Ch.

Ha ocHOBaHMM TIPOM3BEACHHBIX M3MEPEHMIT MOKHO CAEJNATh 3aKJIUYeHNe, YTO TeM-
neparypa Bo3/lyXa B HAIUMX KJIMMATUYECKUX YCJIOBUAX OKAa3blBAeT BeCbMa He3Hadu-
TEJILHOC BJIMAHNE Ha CEPAEYHYIO AeATeJbHOCTL JIOLIAAN.

Die Pulsfrequenz bei Pferden im Stande der Ruhe und nach der Arbeit

Bei Leistungspriifungen von Pferden, beim Training derselben und beim Training
der Fohlen dient die Pulsfrequenz als Hilfsindex der Pferdeleistung, der Richtigkeit
der Aufzuchtsmethoden und des Trainings. Beim Verfolgen der Pulsfrequenz einer
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groBeren Anzahl dreijahriger und dlterer Pferde im Stande der Ruhe und nach der
Arbeit stellten wir folgendes fest:

a) bei der Arbeit beschleunigt sich die Herzfrequenz u. zw. umsomehr, je anstren-
gender die Leistung (Schnelligkeit) war; auch nach einer kurzfristigen schnellen Be-
wegung steigt die Pulsfrequenz auf 180 und mehr Pulse pro Minute;

b) die Pulsfrequenz unmittelbar nach der Arbeit stellt den Leistungsindex bei
der Beendigung der Arbeit dar, jedoch nicht den dauernden Stand, auf welchen die
Fulsfrequenz wihrend der Arbeit gestiegen ist. Eine unterschiedliche Pulsfrequenz
unmittelbar nach der Arbeit wird deswegen bei solchen Pferden festgestellt, die
dieselbe Arbeit im Schritt, Trab, langsamen oder schnellen Galopp beenden;

¢) die Pulsfrequenz sinkt sofort in den ersten Sekunden nach der Arbeit und
kehrt dann nach und nach zu den Ruhewerten zuriick. Da es nicht immer mdaglich ist,
die Pulsfrequenz im selben Zeitabstand nach der Beendigung der Arbeit zu messen,
gelangen wir des oOfteren zu abweichenden Werten. Die Palpations- und Auskulta-
tionsmethode ist nicht ganz genau und auch die Berechnung aus den Halb- und
Viertelminutenwerten kann eine Fehlerquelle enthalten;

d) nach Beendigung der normalen Arbeit kehrt die Pulsfrequenz schnell zu den
Ruhewerten zuriick. Nach einer anstrengenden Arbeit oder Ermiidung ist die Rick-
kehr der Herzfrequenz zu den Ruhewerten viel langsamer. Eine langsame Riuck-
kehr der Herzfrequenz zeigt die Héhe der Anspriiche, welche die vorgehende Arbeit
an das Herz und das Kreislaufsystem des Pferdes gestellt hat; sie ist unter Umstinden
ein Beweis von Anderungen im kardiovaskuldren oder Respirationssytem;

e) die Schnelligkeit, mit welcher die Herzfrequenz zum Ruhewert zurilickkehrt,
hdangt nicht nur vom Charakter der Leistung und der mit ihr verbundenen Anstren-
gung, sondern auch von der Kreislaufsleistung eines einzelnen Pferdes ab;

f) der Typ des Nervensystems des Pferdes libt einen wesentlichen Einflull auf die
Hohe der Pulsfrequenz aus. Ein ungewohnter, oft geringer Anlafl aus der Umwelt
kann eine sofortige Steigerung der Pulsfrequenz, besonders bei Pferden von schwacher
nervoser Konstitution hervorrufen; die Nerventitigkeit und somit auch die Puls-
frequenz 148 sich im Laufe der Arbeit durch unrichtige Téatigkeit und Einwirkung des
Reiters oder Kutschers beeiflullen;

g) ein wesentlicher Einflul der Tagestemperatur auf die Pulsfrequenz wurde
nicht beobachtet. Aus den bisherigen Messungen geht hervor, dall die Herztatigkeit
durch die Lufttemperatur in unseren klimatischen Verhdltnissen nur in geringem
MalB beeinfluBt wird.

Podepsano k tisku dne 13, VI, 1937
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