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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO 9

Geneticky vztah mezi loziskovymi subserosnimi reakcemi
lymfatické tkané v jatrech a plicich u vepfového bravu

T'enermMyecKkasn CBA3b MEXJY OYAroBbIMM CYOCEPO3HBIMM peaKIMAMM numd)amqecxoﬁ
TKAHU B MEYEHU M JIETKMX CBUHEMH

The Genetic Relation between Focal Subserous Reactions of Lymphatic Tissue
in Liver and Lungs of Pigs

Genetische Beziehung zwischen herdférmigen subserosen Reaktionen des lymphati-
schen Gewebes in der Leber und Lunge der Schweinen

V. JELINEK, J. CERNA

Z oddéleni pathologické morfologie a fysiologie Vyzkumného ustavu veterindrniho
CSAZV v Brné, Palackého 1-3, pfednosta prof. dr. V. Jelinek, doktor veterindrnich
véd

Doslo dne 19. XII. 1956

Uvod

V nélezech makroskopicky viditeluych subserosné lokalisovanych nodular-
nich afekei v jairech a v plicich, popsanych Jelinkem a Jelinkovou
(12 a 13), byla histogenetickymi studiemi prokazana jejich shodna stavba. V ja-
trech a plicich vepti popsané loziskové afekce lymfadenoidni struktury nejsou
stabilni povahy a jevi dynamiénost ve vyvoji. V histogenesi loziskovych afekci
subserosné lokalisovan}'lch v jatrech a v plicich byly popsany celkem ¢ty ¥i
vyvojové [aze, které maji rozdilnou morfologickou strukturu a které od-
povidaji riznému stari téchto afekci.

Prva vyvojova faze je casové nejmladsi stadium subserosni lym-
fadenopathie v jatrech a v plicich a jevi se jako mikroskopické nahromadéni
lymfocytii v subserosni tkani, jak tato je znima u lymfont, lokalisovanych
v interstitidlni tkani v jatrech a u lymfonoduli Arnoldovych, peribronchalnich,
perivaskularnich a intrapulmonilnich v plicich. Shluky lymfocytd a lymfoidni
tkdné jsou v tomto prvém vyvojovém stadiu jen mikroskopicky zjistitelné, makro-
skopicky zjistitelné jsou pomoci lupy a nebyvaji doprovazeny vyraznéjsimi hypo-
biotickymi nebo zanétlivymi reakcemi v okolni tkani. P¥i po¢ateéni tvorbé shluku
lymfocyti a lymfoidni tkdné v sybserosni tkéni jest serosa nad témito lozisky pra-
hledna, leskld a bez nipadnych zanétlivych zmén. Jen ve zcela ojedinélych pfi-
padech lze nalézti vyraznou difusni nebo loZiskovou eosinofilni infiltraci, ve
které se vytvifeji shluky lymfoidni tkané. Prvé vyvojové stadium subserosni
loziskové lymfatické reakce se i pomoci lupy snadno ptehlédne a nebude proto
statistika o vyskytu prvé vyvojové faze lymfatickych reakci uplna.
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Druhda vyvojova faze formdlni genese subserosnich lymfadeno-
pathii v jatrech a plicich je charakterisovana nartstdnim a rozriistinim lymfoidni
tkang; ta dosahuje velikosti prosa, ¢ocky a7 hrasku a je slozena prevazné z lymfo-
idnich elementi bunéénych. Rist lymfoidni tkdné jevi se nejcastéji jako rist cen -
tralni, pfi éemz aposici se zvétsujici loziska tla¢i na okolni parenchym. V tomto
stadiu rastu lymfoidni tkdné lze casto zjistit téz infilirativni rist lymfoidni
tkané do okolniho parenchymu jater anebo plic, pfi ¢emz zvlasté v jatrech jest
zjevna tlakova atrofie bunék jaterniho parenchymu. Subpleurdlni infiltrativni
rust lymfoidni tkané probiha podél lymfatickych cév, v jejich sténdch tvoii se
shluky lymfoidni tkané, které maji spojeni s vlastnim subpleuralnim loziskem.
V druhé vyvojové fazi tvorby subserosnich lymfadenopathii nezjisti se v lo-
zisku, které je slozeno z lymfoidni tkdné a jest makroskopicky zjevné, nodularni
struktura. Lymfoidni tkar bez nodularni struktury jest ulezena v pojivovém re-
tikulu a jest prorostla cetnymi drobnymi cévami a kapilirami. Lozisko ma-
kroskopicky jiz zfetelné je slozeno z prostrednich a velkych lymfocyti, které
vykazuji nepravidelné ohraniceni, zpusobené kulatym ameboidnim vydutim
plasmy bunééné. Jadra se barvi intensivné haematoxylinem a byvaji casto oval-
ného tvaru, zfidka lehceji na jedné sirané prohnuta. V tomto stadiu vyvoje lo-
ziska naleznou se téz svétleji zbarvené lymfoidni elementy bunééné. Neékteré
elementy bunééné pripominaji lymfocytoblasty a maji nejasné konturovani a
nestejnomérné zbarveni jaderné subsiance. U téchto elementi bunéénych lze
zjistiti vétsi mnozstvi protoplasmy, kierd byva intensivnéji zbarvena. V tomito
vyvojovém stadiu byla oxydasovi reakce vzdy negativni.

V pripadech zminéné celkem vzacncjsi histogenese lymiatickych lozisek
uprostied eosinofilnich infiltrata v podpurné tkdni nachizime roztrousené eosi-
nofilni granulocyty i v lymfatické tkani. V téchto pripadech infiltruji eosino-
filni granulocyty i okolni tkan parenchymu jaterniho nebo plicniho v okoli lym-
foidni tkané.

Treti vyvojova [aze tvorby subserosni lymfatické reakce je cha-
rakterisovana hlavné tvorbou nodularni struktury lymfoidni tkané V dalsim
vyvoji je celé lozisko prostoupeno nodularni strukturcu lymiatické tkané. Pocet
a velikost vytvofenych nodult jest rizny a naleznou se ttvary, které vykazuji
4, 5 az 10 nodulu, ale také loziska, kterd jsou slozena z vice nez 100 nodulu
v jedné subserosni noduldrni lymfadenopathii. V tteti vyvojové fazi zjisti se
casto v lymfonodulech reakéni centra (sckundarni noduly, zéarodeéna centra).
V piipadech, kdy se zjisti reakcni centra, byvaji na periferii lymfono-
duld husté sefazeny vyzralé lymfonocyty s intensivné se barvicim chromo-
filnim jadrem kulatého tvaru a s nepatrnym prouzkem protoplasmy. Lymloidni
tkan, ve které jsou noduly uloZeny, pocini se pozdéji formovat v pruhovité
nahromadéni vyzralych lymfocyti, které spojuje jednotlivé neduly mezi sebou
a pfedstavuje nam internodularni lymlatickou tkin, t. j. pojivové retikulum,
v némz se zformovala lymfatické tkan. V internoduldrni tkani lze prokazati
jiz ve treti vyvojové fazi vazivovou tkan, ve které se nachazeji nutritivni cévy.
Tato loziska se strukturou noduldarni a s internodularni tkani, dale s retiku-
larni vazivovou siti, ve které probihaji nutritivni cévy, maji organoidni cha-
rakter a pfipominaji nam mizni uzliny.

Ctvrtad vyvojova faze subserosnich lymfatickych reakci jest ¢a-
sové nejstar§i morfologicky dtvar. V této vyvojové fazi dochizi k diferenciaci
a k pomnozeni perinodularni a internodularni podpirné tkané. Podpiirna tkan
se vytvafi jednak cirkularné kolem jednotlivych noduld, jednak spojuje jed-
notlivé lymfonoduly a stlad¢uje internodularni lymfoidni tkan, ktera je nahra-
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zovana vazivem. Pomér mezi lymfatickou a vazivovou tkdni je ukazovatelem
stupné pokrocilosti vyvoje subserosni nodularni lymfadenopathie v jatrech
a v plicich. V dalsim vyvoji nahrazuje pomnozena vazivova tkan jednotlivé
lymfonoduly a v celém lozisku dochazi k vazivové metamorfose. Na periferii
loziska lze v této dob¢ sledovat vazivovou demarkaci. Zbujela vazivova tkan
peri- a internodularni a vzdacnéji i vazivo, které opouzdruje celé lozisko, mo-
hou propadnouti v koneéné fazi hyalinisaci a sklerotisaci.

Methodika prace

V predlozené praci mame predné zodpovédéti otazku, v jakém genetickém
vztahu jsou subserosni nodularni lymfadenopathie v jatrech a plicich. Tuto otazku
muzeme zodpovédéti castecné na podkladé statistického zjisténi, které nam pro-
kazuje, zdali se tyto afekce vyskytuji soucasné v jatrech a v plicich, a to ne-
zavisle, anebo v jakém pravidelném pricinném sledu, anebo zda se tyto afekce
vyskytuji téz samostatné v jatrech nebo v plicich.

Statistické zhodnoceni vyskytu subserosnich reakeci

U celkového poctu 1,688 vysetrovanych prasat byly zjistény subserosni
nodularni lymfadenopathie v jatrech nebo v plicich, pripadneé soucasné v jatrech
a plicich u 376 prasats t. j. 22,22 Y, ze vSech vySetfenych prasat. Z tohoto sta-
tistického zjisténi jest zfejmo, ze témér 'y viech porazenych vepiii je stizena
subserosnimi nodularnimi reakcemi lymfatické tkané (lymfadenopathiemi), které
jsou makroskopicky zjevné jako loziskové afekce lokalisované subserosné v ja-
trech anebo v plicich.

Jest pozoruhodné, ze tento pomérné velky pocet subserosnich lymfatickych
reakci zistdval az dosud ve svétové literatufe veterinarni mediciny bez za-
registrovani, bez histogenetického zpracovani a bez teoretického a praktického
zhodnoceni pro makroskopickou a mikroskopickou diagnostiku. Statistické*
zhodnoceni subserosnich nodularnich lymfadenopathii prokazuje nutnost teore-
tického zpracovani a praktického vyuziti subserosnich reakci lymfatické tkdané
pro diferencialni diagnostiku loziskovych afekci v jatrech a v plicich, lokaliso-
vanych subserosné.

Formalni genesi subserosnich nodulidrnich lymfadenopathii, jak jsme ji
zpracovali ve dvou predchédzejicich pracich (12 a 13), bude nutno doplniti
presnou pathogenesi s prihlédnutim i ke kausilni genesi subserosnich lymfa-
tickych reakci loziskovych v jatrech a v plicich. Jak jsme pfedbéiné sdélili,
ncbude kausdlni genese subserosnich nodulirnich lvmfadenopathii jednotna.
Jako etiologické faktory loziskovych subpleurdalnich afekci jsou ve veterindrni
mediciné na prvém misté cizopasnici. Rovnéz subpleuralni noduldrni lymfade-
nopathie jsou mnohdy v genetické spojitosti s parasitarni etiologii. Ve vétsiné
pripadi subpleuralni nodularni lymladenopathie nelze prokazati parasitarni
etiologii. Rovnéz vyvoj subpleurdlnich noduldrnich lymfa-
denopathii, jak tyto jsme v drivéjsich pracich (12 a 13) popsali, nelze
spojovat s parasitarni etiologii.

V publikovanych rozborech vyskytu lymfadenopathii pod serosou v jatrech
a v plicich uvedli Jelinek a Jelinkova (12 a 13), ze nalez téchto lozis-
kovych afekci, které jsou z pocatku slozené z lymfoidni a pozdéji z lymfade-
moidni tkdné, jest patrné v zavislosti na pathologickych faktorech, pfichazejicich
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v urcitém prostredi. Zminénou hypothesu jsme dotvrzovali nestejnomérnym vy-
skytem loziskové subserosni noduldarni lvmfadenopathie, ktera se vyskytuje
u porazenych prasat v ruzném poctu v nekterych hospodarsivich, ve vykrmnéch
a v produkénich stanicich veptrového hravu.

V tomto sméru provedli jsme soustavny stalisticky prizkum o vyskytu
subserosni lymfadenopathie v jatrech.

1. na skolnim statku v Novych Dvorech,

2. na pokusné stanici Ceskoslovenské akademie zemedelskych ved
v Troubsku,

3. na méstskych jatkich v Brné.

Priuzkum vyskytu lymfadenopathie v jatrech

z . . Nilez nodularni Procent z celkového
. fi\zdl:fxtr(;\u' " 'égg)li?l?, 5?‘;:‘“‘“ | lymfadenopathie pottu vySetfovanych
p * ¥ Y : ‘ v jatrech pripadu: zvirat:
Skolni statek
Novy Dvur 206 44 21,35
Pokusna stanice
Troubsko 91 12 13,18
Méstské jatky
Brno 1.688 208 12,32

Relativné nejvétsi pocet ndlezti noduldrni lymfadenopathie v jitrech byl
u porazenych prasat ze skolniho statku Novy Dvur,

Z pokusného statku CSAZV v 'I’mvxlnku byl nalez nodularni lymfadeno-
pathie v jatrech u porazenvch prasat o 8,17 7, mensi, nezli na Skolnim statku
v Novych Dvorech. Nilez noduLu'u lvmiad(nomlhle u porazenych prasat na
méstskych jatkach v Brné¢ byl o 9.03 %, mensi nezli na $kolnim statku v No-
vych Dvorech.

Statistika lymfadenopathii v jatrech a v plicich

Celkovy pocet prohlédnutych prasat na méstskych jatkach v Brné 1688
prasat.

I.ymfadenopathie v jatrech celkem oW ow w8 ow ou 208 w5 oz 1282 %
Lymfadenopathie v plicich celkem e ow o ow o« ow ow ow 268 o o« = 1564 %
Lymfadenopathie pouze v jatrech s e w e s ow o« 112 L. .« 662 %
Lymfadenopathie pouze v plicich - .. . . 168 . . . 10,— %
Lymfadenopathie soucasné v jatrech a v plmch . . . . 9 . . . 568 %

Lymfadenopathie nalezeny u 376 prasat.
Rozbor souc¢asnéhonalezunodularni lymfadenopathie
v jatrech aplicich

Z celkového poctu vysetfenych prasat na méstskych jatkich v Brné, t. .
1,688 zvitat, byla zjisténa nodularni lymfadenopathie soucasné v jatrech a pli-
cich v 96 pripadech, t. j. 568 7 ze viech vySeitovanych zvitat.
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P#i rozboru pfipadii sou¢asného vyskytu nodularni lymfadenopathie v ja-
trech a v plicich jest tfeba zodpovédéti pro objasnéni pathogenese tyto otazky:

1. jsou nalezené lymfadenopathie soucasné v jatrech a plicich stejného
anebo ruzného stafi procesu?

2. v jakém poméru byly jednotlivé vyvojové faze nodularni lymfadeno-
sathie v plicich a v jatrech?

3. kde vznikly lymfadenopathie drive a kde pozdéji?

4. vznikly lymfadenopathie v plicich a v jatrech nezavisle na sob&?

5. jsou lymfadenopathie v tychz plicich nebo v tychz jatrech vidy stej-
aého stari?

K zodpovézeni vySe uvedenych otdzek slouzi nadm srovnavaci histologické
studie soucasné se vyskytujicich noduldrnich lymfatickych reakci v jatrech a
plicich. Z histologického rozboru subserosnich noduldrnich lymfatickych reakei
nalezenych soucasné v plicich a jatrech bylo zji§téno:

1. subpleurdlni nodularni lymfadenopathie vykazovaly v 349 pfipadech,
. j. 73,94 %, starsi vyvojovou fazi nezli soucasné zjisténé subserosni nodularni
'ymfadenopathie v jatrech.

V 244 pripadech, t. j. 51,70 % zjisténych ptipadd byl nalez subpleuralni
noduldrni lymfadenopathie o jednu vyvojovou fazi star$i nezli soucasné zjisténé
subserosni nodularni lymfadenopathie v jatrech.

V 85 pfipadech, t. j. 18 9 zjisténych pfipadd byly subpleuralni noduldrni
lymfadenopathie o dvé vyvojové faze starsi nezli subserosni nodularni lymfa-
denopathie v jatrech.

Ve 20 pfipadech, t. j. 4,24 7, zjisténych pripadd vykazovala subpleuralni
nodularni lymfadenopathie v histologickém obrazu ¢tvrtou vyvojovou fazi a
soucasny nalez subserosni nodularni lymfadenopathie v jatrech jevil se v histo-
logickém obrazu jako prva vyvojova faze v morfologické struktutfe lymfatické
reakce.

2. V 103 pripadech, t. j. 21,82 % =z celkového poctu soucasné zjisténych
lymfatickych reakei v jatrech a plicich, vykazoval histologicky obraz stejnou vy-
vojovou fazi, t. j. shodnou morfologickou strukturu v jatrech i v plicich.

3. Ve 20 pripadech, t. j. 4,24 % z celkového poctu soucasné zji§ténych
pripadi lymfatickych reakci, vykazoval histologicky obraz subserosni nodularni
lymfadenopathie v jatrech ¢tvrtou vyvojovou fazi, pfi soucasném nalezu sub-
pleuralni nodularni lymfadenopathie ve tteti vyvojové fazi. V uvedeném poétu
piipadi byla subserosni lymfatick4d reakce v jatrech star§iho data jejiho vzniku
nezli subpleurdlni lymfaticka nodularni reakce.

Celkové zhodnoceni vyskytu jednotlivyech vyvojovych fazi
nodularnich lymfadenopathii, zji§ténych soudasné v jatrech
avplicich

Z histogenetickych rozbort soucasné nalezenych subserosnich lymfatickych
reakci v jatrech a v plicich a z jejich statistického zhodnoceni miizeme zodpo-
védéti kladené otazky takto:

subserosni noduldrni lymfadenopathie, kieré se vyskytuji soucasné v jatrech
a v plicich, vykazuji ve vétsiné pripadi nestejné stdari tohoto procesu.

V plicich jsou v 349 ptipadech, t. j. 7394 % star§i vyvojové
faze mneili soucasné zjisténé subserosni nodularni lymfadenopathie
v jatrech. Toto zjidténi znamena, Ze uvedené ptipady subpleuralni noduldrni
lymfadenopathie byly primarni a ¢asové pozdéji jako sekundarni pro-
cesy vytvafely se subserosni lymfatické reakce v jatrech.
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Pouze ve 20 pfipadech, t. j. 4,24 9% 2z celkového poctu zjisténych pripadn
soucasné se vyskytujicich subserosnich lymfatickych reakci, byly zjistény sub-
serosni nodularni lymfadenopathie v jatrech jako primdrni (stardi) a se-
kundarni (mlad$i) vyvojové faze subserosnich lymfatickych reakci byly
zaznamenany v plicich.

Z celkového vyskytu zjisténych subserosnich nodularnich lymfadenopathii
jest zfejmo, Ze tyto reakce lymfatické tkané mohou se vyskytovat nezévisle na
sobé v plicich nebo v jatrech, anebo sou¢asné v plicich a jatrech, pti ¢emz
v prevaziné véisiné pripadi dochazi diive k subpleurdlni lymfatické reakei
v plicich a teprve pozdéji dochazi k vytvateni nodularni lymfadenopathie
v jatrech.

Vyzkum topografie nodularni lymfadenopathie v jatrech
avplicich
1. v jatrech.
Z celkového poctu 1,688 na méstskych jatkach v Brné vysetfovanych pra-
sat byla zji§téna nodularni lymfadenopathie v jatrech u 208 prasat, t. j. 12,32 %
z celkového poctu vysetrenych zvirat.

Topografické uloZeni subserosni noduldarni lymfadenopathie v jatrech

Lokalisace: 0" z celk. pot. Celkem: _M_

zjistén. piip.: dapht; | vise,

. | |
lobus lateralis sinister ;: diobhregmoniv é‘tgg 36,53 31 45
lobus medialis sinister § g:?g, ’:Z‘;ﬁ Inatica 1%:2}1 13,45 25 3
T o f. diaphragmatica 5,77
lobus medialis dexter % wiccaralic 1.92 7,69 12 4
lobus lateralis dexter /. d':aphmg"mtim 6,73 31,24 14 51
R [. visceralis 24,51 \ A=
Vice laloku diafr. : 2,40 5
Vice laloku visc. 1,92 11,09 4
Vsechny diafr. laloky 2,93 6
Soucasny nalez na visc. i diafr. laloc. 3,84 8I
|

Z ptehledu jest ztfejmo, ze lymfadenopathie na vice lalocich byly nalezeny
jen v malém poctu.

Lymfadenopathii pouze na facies diaphragmatica hepatis bylo zjisténo
93 ptipadd, t. j. 44,71 7, celkové poctu zjisténych noduldrnich lymfadenopathii

Nejcastéji lze zjistit nodularni lymfadenopathie na facies diaphragmatica
et visceralis lobi sinistri lateralis, a to ve 36,53 % ze viech pripadd nélezi
nodularni lymfadenopathie v jatrech.

Na druhém misté je vyskyt nodularni lymfadenopathie na facies diaphrag-
matica et viscelaris lobi dextri lateralis, a to 31,24 %.

Na tfetim misté je vyskyt nodularni lymfadenopathie na facies diaphrag-
matica et visceralis lobi sinistri medialis, a to 13,45 %.
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Na ¢tvrtém misté je vyskyt nodularni lymfadenopathie na facies diaphrag-
matica et visceralis lobi dextri medialis, a to 7,69 %0.

V nejmens$im mnozstvi byly zjiitény noduldrni lymfadenopathie na vice
lalocich jaternich, a to v 11,09 7.

Z uvedeného jest ztejmo, ze vyskyt lymfadenopathii na lateralnich lalo-
cich jest ptiblizné trojnasobny (141 vyskyti) proti vyskytu na lalocich medi-
alnich (44 vyskyta).

Soucasny nalez nodularni lymfadenopathie na diaphragmatické a visceralni
plose jater byl v 8 pripadech, t. j. ve 3,84 7 z celkového poctu vySetfovanych
zvirat.

Pocet nalezii noduldarni lymfadenopathie pouze na visceralni plose jater
je jen o malo vétsi nezli na facies diaphragmatica hepatis (93 pfipadd), a to
107 ptipadi, t. j. 51,44 % 2z celkového poétu zjisténych noduldrnich lymfade-
nopathii v jatrech.

Predpokladame, ze rozdilny nalez noduldrni lymfadenopathie na jednotli-
vych lalocich a plochach jater je v scuvislosti s anatomickou strukturou a hlavné
ve spojitosti s krvenim a lymlatickym obéhem jednotlivych lalokt jaternich,
jak o tom bude podan prikaz v experimentalni praci o krveni jednotlivych
lalokii jaternich.

IL. v plicich.

Z celkového poltu vysetfovanych zvirat 1,688 (na méstskych jatkach
v Brné¢) byl nilez subpleuralni nodularni lymfadenopathie celkem 264 ptipa-
da, t.j. 1564 7, z celkového poctu vySetfovanych prasat. Z tohoto poctu na-
lezli jsme subpleurdlni nodularni lymfadenopathie:

o ARSI S wr s Procent z celkového poétu
Lokalisace: Pripadu: zjisténych piipada:
HIlavni laloky 233 88,26
Apikalni a kardialni laloky 31 11,74

Podrobné topografické ulozeni subpleuralni noduldrni
lymfadenopathie

Topografie byla sledovana u 670 porazenych prasat. Z tchoto poétu byla
-v plicich zji§téna lymfadenopathie u 116 ptipadd, t. j. u 17,31 % z celkového
poctu zvifat, u kterych byla sledovana topografie noduldrni lymfadenopathie
v plicich.

Nejcéastéjsim mistem lokalisace nodularni lymfadenopathie v plicich je lo-
bus diaphragmaticus dexter facies costalis, a to kranialni tfetina tohoto laloku,
kde se vyskytuje 17,24 % vsech nélezii noduldrni lymfadenopathie.

Na druhém misté je zaznamenan vyskyt nodularni lymfadenopathie na lo-
bus diaphragmaticus sinister, a to v kraniilni tfetiné facies costalis, kde bylo
nalezeno 11,20 7, viech pfipadi noduldrni lymfadenopathie.

Na tfetim misté ve statistickém zhodnoceni vyskytu nodularni lymfadeno-
pathie v plicich jsou pravy a levy lalok diaphragmaticky, a to na jeho okrajich
mezihrudnich (Margo mediastinalis), kde na kazdém laloku bylo zjisténo po
10,34 % vyskytu nodularni lymfadenopathie
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| . | »
Lokalisace: ’ Celkem: F,‘m‘f‘f | e Facies
} costalis: ‘ diaphragmatica:
L | i |
. , sinister 42 [ 42 |
lobus diaphragmaticus dexter 18 | 90 ‘ 48 !
Y T sinister 1 ‘ 1 |
lobus apicalis doxter 3 \ 4 3 | 1
. sinister 1 ‘ o ‘ ; 1
lobus cardiacus dextar 6 | 7 5 [ 1
[
Na vice lalocich facies costalis 12 12
Na vice lalocich facies diaphragmatica 3 3
Celkem 116 110 ! 6

Potom nasleduje levy lalok diaphragmaticky, a to medialni tfetina plochy
zeberni (8,62 %), medialni tictina plochy zeberni pravého lalcku diaphrag-
matického (6,89 % ) a dalsi.

V apikdlnich a kardialnich lalocich nachazeji se nodularni lymfadenopathie
jen vzdacné. V nafem prizkumu topografic nalezli jsme nodularni lymfadeno-
pathie v apikélnich lalocich v 3,44 7, a kardidlnich lalocich v 6,03 % (celkem
9.47 %) z celkového mnozstvi zjisténych pripadi noduldarni lymfadenopathie.

Pro vysvétleni lokalisace uzlickovych afekei, slozenych z lymfadenoidni
tkané, a to v poctu 88,26 % 2z cclkovcho nilezu loziskovych afekei v hlavnich
lalocich, slouzi morfologické a funkini pomery v plicich a jejich pomér krev-
niho a lymfatického ob¢hu, které zvIaste u vepri jsou svériazné a budou pted-
métem zvlastni experimentdlni prace.

Statistické zhodnoceni vyskytu nodularni lymfadenopathie
vplicichajejipomérk vyskytunodularni lymfadenopathie
v jatrech

Z vysledka statistického setieni vyskytu subpleuralni nodularni lymlade-
nopathie a ze srovnavacich studii s vyskytem nodularni lymfadenopathie v ja-
trech vyplyva:

1. Z celkového poctu 1,688 vysettovanych prasat na mestskych jatkach
v Brné zjistili jsme subpleurilni nodularni lymfadenopathic pouze v pli-
cichul68 prasat, t. j. priblizné uw 10 % z celkového poctu porazenych
-- vySetfenych vepru.

2. Z celkového poctu 1,688 vysetrovanych prasat zjisténa subserosni nodu-
larni lymfadenopathie pouze v jatrech u 112 prasat, t. j.
v 6,63 % z celkového poctu vyseifovanych zvitat.

3. Z celkového poctu 1,688 vysetrovanych prasat zjistili jsme soucasny na-
lez nodularni lymfadenopathie v plicich a jatrechu 96 prasat,t.j.
5,68% z celkového poétu porazenych — vySetrovanych prasal.

4. Z celkového poctu 1,688 vysSettovanych prasat zjistili jsme subserosni
nodularni lymfadenopathie u 376 prasat, t. j. 22,22 % ze viech porazenych —
vySetfovanych zvifat, t. j. v 472 jejich organech (13,98 %¢ organu).
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1. (Zvétseni 150.~) Nahlouceni
Ivmfoidni tkané  subserosné
v parenchymu jaternim. Prva
vyvojova faze subserosni lo-

ziskove lymfaticke reakce
v jatrech. zrejma mikrosko-
picky

2. (Zvétseni 66 - ) Druha vyvo-
jova faze subscrosni loziskove
lymfatické reakce v jatrech.
Nahlouc¢eni lymfoidni tkane
subserosné v parenchymu ja-
ternim. ktera roste nejen apo-
sici, ale i infiltrativné a jest jiz
makroskopicky patrna

3. (Zvétseni 120 ) Treti vyvo-

jova faze subserosni loziskove

lvmfatické reakce v jatrech.

Nodularni a internodularni

struktura pripominajici struk-
turu miznich uzlin
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. (Zvétseni 35 ) Ctvrta vyvo-
jova faze subserosni loziskove
lymfaticke reakce v trech.
Nodularni struklura pripomi-
najict sttukturu miznich uzlin.
Kolem nedulu a kolem cel¢ho
atvaru je vazivova metamor-
fosa

5. (Zvetseni 11 ) Male zveétSeni

subpleuralni  lymfadenopathie

vydouvajici pleuru a majici

puvod =z peribronchularnich

lvmfiatickveh cév. Nodularni

struktura a nastrikle krevni
covy

6. (Zvetseni 120 %) Subpleural-
ni Arnoldovy lvmfonoduly
v plicich
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Z cglkového poétu prasat, u nichZ byly zjiStény nodulirni lymfadenopathie, byly tyto

zjistény:
a) pouze v plicich u 168 prasat . . . . . . . . . .4468 %
b) pouze v jatrech u 112 prasat . . . . . . . . . . 2978 %
c) soucasné v plicich a jatrech u 96 prasat . . . . .2553%.

5. Subpleuralnich lymfadenopathii pouze v phcxch bylo zjisténo 168, t. j.
o 56 pripadi vice (o 50 % ) nezli pouze v jairech, kde bylo zjisténo 112 pnpadu

Zhodnoceni statistiky o vyskytu jednotlivych vyvojovych
fazi nodularni lymfadenopathie v jatrech a v plicich

Z celkového poctu 472 histologicky vysetfovanych nodularnich lymfadeno-
pathii v jatrech a plicich zjistili jsme nasledujici pomér jednotlivych vyvojo-
vych fazi.

Vyvo- Celkem v plicic}l hEbo V plicich: V jatrech:

S v jatrech:

jova | . .
faze: pripadu procent pripada procent pripadu procent

I. 25 5,28 11 4,15 20 9,82

L1 73 15,51 26 9,91 78 37,70
1I1. 245 51,81 154 58,26 ! 55 26,24
Iv. 129 27,40 73 27,68 | 55 26,24
SRS, DI W - PSRRI, SO
Celkem 472 264 1 208

Nejcasteji nachazime loziskové subserosni lymfadenopathie ve tfeti vy-
vojové fizi; na druhém misté pocetné nejcastéjsim nalezem jsou subserosni no-
duldrni lymfadenopathie ¢tvrté vyvojové faze, na tretim misté je druhd vyvo-
jova faze a pomérné nejvzacnéjsim nalezem je prvni vyvojova faze subserosni
nodularni lymfadenopathie (vysvétleni v dvodu préce).

Celkem obdobny je nalez riznych vyvojovych fazi nodularni lymfadeno-
pathie s prihlédnutim k celkovému nélezu loziskovych subserosnich lymfadeno-
pathii v plicich.

Jinak vsak vynikne pomér nalezli vyvojovych fazi subserosnich lymfade-
nopathii v jatrech, kdyz pfihlédneme k celkovému nalezu nodularnich lymfa-
denopathii.

V jatrech vyskytuje se nejéastéji druhd vyvojova faze nodularni lymfadeno-
pathie, a to ve 37,70 7, ptfipadi. Na druhém misté a tfetim misté v poctu
vyskytu nodularnich lymfadenopathii jest tieti a étvrtd vyvojova faze. Pfitom
pomérné castéji nezli v plicich zjisti se i prvni vyvojova faze nodularni lym-
fadenopathie.

Diskuse

Ze statistického materidlu jsme bezpecné prokazali, ze subpleuralni nodu-
larni lymfadenopathie jako makroskopicky zjevné loziskové afekce pod pleurou
plic se vyskytuji samostatné o 50 % ptipadi ¢astéji nezli naimi popsana ,lym-
fadenopathia nodularis multiplex hepatis” u vepfi (12). Tim vynika pro praxi
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tak velky diferencialné diagnosticky vyznam subpleurdlni nodularni lymfagde-
nopathie od loZiskovych afekci jiné etiologie, které se v plicni tkdani u prasat
tak casto vyskytuji. Je tudiz formalni a kausalni genese lymfadenopathie a zna-
lost jeji presné makroskopické a mikroskopické struktury a jeji diferenciace od
jinych loziskovych afekci neobycejné dilezitd pro jate¢ni cinnost veterinarnich
lékata pifi prohlidkach a posuzovani masa porazenych prasat a pri patholo-
gicko-anatomické diagnostice pitvanych uhynulych prasat.

Z celkového poc¢tu 1,688 na brnénskych jatkach porazenych — vysetfenych
prasat zjistili jsme subserosni noduldrni lymfadenopathie:

pouze v plicich u 168 prasat, t. j. 10 % z celkového poctu vysetfenych
prasat, ;

pouze v jatrech u 112 prasat, t. j. 6,63 % z celkového poctu vysetfenych
prasat,

soucasné v plicich a jatrech u 96 prasat, t. j. 5,69 % z celkového poéte
vySetfenych prasat.

Z uvedeného vyplyva, ze lymfadenopathie byly zjistény: u 376 prasat, t. j
u 22,22 % celkem vysetienych zvitat, v 472 organech (plicich a jatrech) téchto
vySetfenych prasat, t. j. v 1398 7.

Jest prekvapujici, ze ptfi tak ¢astém vyskytu loziskovych afekei subseros-
nich v jatrech a v plicich, slozenych z poc¢itku z lymfoidni a pozdéji z lymfa-
denoidni tkdné se strukturou, pripominajici mizni uzliny, nebyly tyto afekce
dosud viibec ve svétové odborné literature pro potfeby praxe zpracovany. Jedné
se tudiz o zakladni vyzkum, ktery jest dulezity nejen pro diagnostickou ¢innos:
veterinarnich lékata v jatedni praxi, ale i pro aplikaci teoretickych znalost:
histopathogenese lymfadenopathie pro diagnostiku pathologicko-morfologickou
vibec.

V otazce zavislosti subserosnich nodularnich lymfadenopathii v jatrech =
v plicich na pathologickych faktorech, které prichazeji v ur¢itém prostiedi, pro-
vedli jsme vyzkum na 2 statcich a na méstskych jatkach v Brné. Celkovy poce:
vySetfovanych zvifat v uvedenych tiech lokalitich, kde se prizkum konal, ¢ini.
1985 pripadi. I kdyz se nam podafilo v tomto sméru vyzkumu prokazat za-
vislost vyskytu subpleuralnich nodularnich lymfadenopathii na prostfedi, budc
pro definitivni rozteseni tohoto dil¢iho problému zapotiebi jesté dikladnéjsiho ¢
rozsahlejsiho priazkumu a presné identifikace pathologickych faktort prostfedi
které podmiiuji anebo zpisobuji vznik subserosnich noduldrnich lymfadeno-
pathii.

Povazujeme pocet 1,688 zvirat, u kterych jsme na méstskych jatkact
v Brné provedli rozbor soucasného vyskytu subserosnich nodularnich lymfade-
nopathii v plicich a jatrech, za dostacujici pro objasnéni pathogenese — gene:
tické spojitosti subserosnich nodularnich lymfadenopathii v plicich a jatrech
Z naseho pruzkumu, ktery jsme provedli, povazujeme za opravnéné a prokdzane
tvrzeni, Ze subserosni nodularni lymfadenopathie mohou se vyskytovati nezavisle
na sobé v plicich nebo v jatrech, anebo téz soucasné v plicich a v jatrech. Prc
pfesnéjsi objasnéni pathogenese subserosnich nodularnich lymfadenopathii po-
vazujeme za velmi dulezité nase zjisténi, ze v prevazné vétsiné pripadi dochaz
dfive k subpleurdlni loziskové lymfatické reakci v plicich a teprve pozdéji vy
tvafi se subserosni nodularni lymfadenopathie v jatrech. .

Objasnéni genetické spojitosti v pathogenesi subserosnich nodularnich lym-
fadenopathii v plicich a v jatrech po strance formalni bude zapotiebi doplnit
dalsimi prukazy genetické spojitosti zminénych pathologickych afekci v plicict
a v jatrech i po strance kausalni. Na rozfeSeni problému kausalni genese sub-
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serosnich noduldarnich lymfadenopathii v jatrech a v plicich se pracuje a tento
problém bude predmétem samostatné price.

Vyzkum topogratie subserosni nodulirni lymfadenopathie v jatrech a v pli-
cich umoznuje urychlenou a presnéjsi diagnostiku subserosni nodularni lymfa-
denopathie na jednotlivych lalocich a plochach v jatrech a v plicich v praxi.
Rozdilny nélez subserosni nodularni lymfadenopathic na iednotlivych lalocich
a plochach jater a plic bude t¥eba vysvetliti experimentalnim prizkumem své-
raznych pomeéru anatomickych, funkénich a nutritivnich v plicich i jatrech u pra-
sat, jak také jiz se na naSem pracovisti experimentalné ovéruji.

Statistické zhodnoceni vyskytu subscrosni nodularni lymfadenopathie a jed-
notlivych vyvojovych fazi zminénych pathologickych procest opraviiuje nés jiz
k uréitym dedukcim o existenci genetické spojitosti subserosni nodularni lym-
fadenopathie v jatrech a v plicich. Toto statistické zhodnoceni povazujeme za
dulezity vychozi material pro reseni otizky kausalni genese subserosnich no-
duldrnich lymfadenopathii v organismu a také i pro objasnéni spojitosti reakci
lymfatickych tkani v ostatnich orgianech v organismu.

Souhrn

Z celkového poctu vysettovanych 1,688 prasat na méstskych jatkach v Brné
byly zjistény subserosni nodularni lymfadenopathie v jatrech a v plicich nebo
soucasné v jatrech a plicich u 376 prasat, t. j. 22,22 % vsech porazenych —
vySetfovanych prasat.

V préci byl proveden statisticky priuzkum o vyskytu subserosni lymfade-
nopathie v jatrech na $kolnim statku v Novych Dvorech, na pokusné stanici
CSAZV v Troubsku a na méstskych jatkich v Brné.

Relativné nejvétsi pocet ndlezii noduldrni lymfadenopathie v jatrech byl
u porazenych vepit na $kolnim statku v Novém Dvote, a ¢inil 21,35 % z cel-
kového poétu porazenych prasat. Z pokusného statku CSAZV v Troubsku byl
nilez noduldrni lymfadenopathie v jatrech u porazenych prasat o 7,17 % mensi
nezli na skolnim statku Novy Dvir. Nilez nodularni lymfadenopathie u pora-
zenych prasat na méstskych jatkiach v Brné byl 0 9,03 % mensi nezli na skolnim
statku Novy Dvir. )

V préci byl preveden rozbor soucasného vyskytu subserosnich nodularnich
lymfadenopathii v jatrech a v plicich a bylo zjisténo:

Subserosni nodularni lymfadenopathie. které se vyskytuji soucasné v jatrech
a v plicich, vykazuji ve vét3in& ptipadii nestejné stafi tohoto procesu. V plicich
byly ve 349, t. j. 73,94 ¥, ptipadech starsi vyvojové faze nezli v soucasné zjis-
ténych subserosnich noduldrnich lymfadenopathiich v jatrech. Z celkového vy-
skytu zjisténych subserosnich noduldrnich lymfadenopathii jest zfejmo, Ze tyto
reakce lymfatické tkané mohou se vyskvtovati nezavisle na sobé v plicich nebo
v jatrech anebo soucasné v plicich a jatrech, pti cemz v pfevazné vét§iné pfipadi
dochazi dfive k subpleurdlni lymfatické¢ reakei v plicich a teprve pozdéji do-
chédzi k vytvareni nodularni lymfadenopathie v jatrech.

V praci byl proveden vyzkum topografie nodularni lymfadenopathie
v jatrech. Z 1,688 vysettovanych zvirat na méstskych jatkach v Brné byla zjis-
téna noduldrni lymfadenopathie v jatrech u 208 prasat, t. j. 12,32 % z celko-
vého poctu vysetfovanych prasat.

Vétsi pocet nalezii nodularni lymfadenopathie je na visceralni plose jater,
a to 107 pfipadu, t. j. 51,44 9¢ z celkového poétu zjisténych noduldrnich lym-
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. fadenopathii v jatrech. Asi ve *'y ptripadit se vyskytuji na lateralnich lalocich,
na medialnich pouze v necelé ¢tvrting.

V praci byl proveden vyzkum topogralic nodularni lymfadenopathie v pli-
cich. Z 1,688 vySettovanych porazenych prasat byl ndlez subpleurdlni nodu-
larni lymfadenopathie v plicich u 264 prasat, t. j. 1564 % 2z celkového poétu
vySetfovanych zvitat. Z tohoto poctu nalezli jsme subpleurdlni nodularni lym-
fadenopathie:

a) v hlavnich lalocich plic — 233 pripadu, t. j. 83.26 7% z celkevého poétu
nalezenych subpleurdlnich nodulirnich lymfadcnopathii.

b) v apikdlnich a kardialnich lalocich — 31 pripadit. ¢ j. 11,74 “¢ z celko-
vého poctu nalezu subpleurdlnich nodularnich lymfadenopathii.

V praci bylo provedeno statistické zhodnoceni vyskytu subpleuralni nodu-
larni lymfadenopathie v plicich. Z celkového poctu 1,688 vysetfovanych prasai
byla zjisténa subpleuralni nodularni lymiadenopathie pouze v plicich u 168 pii-
padu, t. j. priblizné u 10 % 2z celkového pociu vyseitovanych prasat. Pouze
v plicich zjisténé nodularni lymfadenopathic ve 168 pripadech ¢ini 44.68 %
z celkového poc¢tu subserosné zjisténych nodularnich lymiadenopathii. Nalez
subpleuralni nodularni lymfadenopathic pouze v plicich by o 72 ptipaddy, t. j.
0 76,04 % vétsi nezli pocet nalezenych subserosnich nodularnich lymfadeno-
pathii soucasné v plicich a jatrech.

V praci byla statisticky zhodnocena castost vyskytu jednotlivych vyvojovych
fazi subserosni nodularni lymfadenopathic v jitrech a v plicich. Bylo zij$téno,
ze noduldarni lymfadenopathie tfeti vyvojové fize se vyskytuji nejcastéji. a to
v 51,81 % z celkového poctu histologicky vysetienych pripadi. Obdobny po-
mér nilezu vyvojovych fazi zjistili jsmc pri viskytu nm{u!nm Iymhdcnopathu
pouze v plicich (5826 % 2z celkového poctu histologicky vysettenych subpleu-
rélnich noduldrnich lymfadenopathii). Z celkovéhio noctu histologicky vysetio-
vanych nodularnich lymfadenopathii pouze v jatrech se vyskytujicich byla nej-
Castéji zjisténa druha vyvojovi faze, kterda se zjistila v 37.70 92 z celkového
poctu histologicky vySetfenych pripadi.
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leHeTHYECKaa CBAZbL MCHY OMATOBBIMM CYOCEPO3HBIMH peakuuavu naumdbaTHyecKoin
THAHM B TIEHMCHM U JICTKUX CBMHCH

M3 odugero Koamucerza 1638 cpiueii, JCcene10BauHbIX B ropojcKoi doiiHe B BpHO,
Ob1t 00HAPYIKCHBL CyOCCPO3HLIC HOAVIAPHbIC JUMEMaJACHONIaTU B NEYEHM U JEerKux,
111 OJHOBPCMCHHO B IIEYCHM 1 JCrKuxX y 376 esunen, t. e. y 22,22 ‘¢ BCeX MCCJICIOBaH-
HbIX YOOMHBIX CBUMHEIT.

ABTOPbBI IPOU3BCIAN CTATHCTIYECKOE 00CIC10BAHME TPOABJICHUA CcyDCePO3HOiM JIUM-
hazerzonaTuit B NeUEHI CBHHEIH B ILUKOALHOM Xo03siictee B HoBbiX J{Bopax, HAa OINbITHOMN
craHIpin YexocenoBaukoll akajgeMifi celabCKoOXo3sicraeiniblX Hayk B Tpoybeke n B ro-
poJackoi Ooine B Bpro. 5

HauGoabuiee oTHOCHTEIBHOE KOMITHECTRO CAyHaeB HOAYJIAPHOIL JuMdazeHonaTuy
B fedcHn Obl0 0DHApPYIKCHO y VOOIHBLIX CBUHCH B X03flicTBe npu 1ukoJe B HoBbIX
Jizopax, oHO cocraBaano 21,35 % odulero KosaudecTBa YOONHHBIX CBUHENH. B ONbITHOM
xo3saiicrBe UCACXH B TpoyvOcke ObLIO OOHADVIKCHO B NCYCHM YVOOMHBIX CBMHEN Ha
717 % cnydaes HOAVAAPHOI OMMGAICHONATIII MEHbIUIE, HEKCIAM B XO3fAMCTBE NIpHU
mrone B Hopwbix Hpopax. Hoayaapias anadpaicuonatyg v yOOMHbLIX CBUHEN B ropoA-
CKOI1 Doiine B Bpno OblIa obmnapysscna pa 9,03 % v MeHbLIEro KOJMYCCTBA CBUHEMN,
HEZKeNN B X03AMCTBC Iipy wkKoge B Hosbix deopax.

B wnacroauicii patore aBTepbl 0000I1LAKCT Pe3yIbTaThl [MPOMIBEJEHHOr0 aHalu3a
CCBPCMEHHOrO MPOARICHNIA CYDCCPO3HBIX HOJAYIAPHLIX JMMagcHONaTHii B IevYeHun
JJICTKMX CBUHEI 1 TIPUXOAAT K CACAVIOLIICMY 3aKNIOYCHUIO!

Cybceeposiiasgs HOAYIAPHAA JAnMa cionaTisa, [POABISIOIAACA OAHOBPDEMEHHO B
MeyeHW M B JICTRUX, YKA3bIBACT B OONLIIMHCTRC CAYy4Yacs HA HCOAMHAKOBOE BpeMdA BO3-
HIKTOBEHM 9TOr0 nponecca. B serknx 349 ceunei, 1. c. y 73.94 %, da3pl pa3sButus
Obiin GoJICe CTAaporo BO3ZHMKHOBCHMS, HCXKCIM 0HOBPEMEHHo YCTAHOBJEHHbIE CIydan
Cybeepo3ubIX HOAYMAPHLIX JiMpragcHonaTnil B nedenr. Ha ocHoBaHMy 0o0LIET0 KOJIU-
HECTBA YCTAHORJCHHLIX CVOCCPOZHLIX HOAVTAPHLIX JUMGAICHONATUIL, MOXKHO YTBEp-
KIaTb, YTO 9TU peaxkumy JauMmbaruieckoil TKAHUM MOTIYT IPOABAATbBCA HE3aBUCUMO
APYT OT JApyra B JIE'KMX WM B IICYCHM, MM OJHOBPCMCHHO M B JICPKMX M B II€YEHM,
npuydeM B NpeodaajaiomeM COJLIIMHCTEC ¢Jy4Yacs PaHbLIC BO3HMKAIOT CyOmnyeBpalb-
Hbie JMM@ATHUCCKME PEAKUMM B JETKUX I TOJbLKO T1M032Ke HOAyJApHaa jumdageHo-
[1aTUA B IICUCHN.

ABTOpPbLI TIPOM3BEJy MccacaoBanice rTonorpadii HOAYJIAPHOM JauMdajeHonaTumn
B neyenu. M3 odigero yncaa 1688 meeneiosaiiblX B TOPOACKOI DoiHe B BpHO 3KMBOT-
HBIX Oblla yCTAHOBJEHA HOAyJApHas Juvdpajenonarua B rnevenyn y 208 cBuHeN, T. e.
v 12,32 % wu3 obuiero KoJMMYecTea MCC/ael0BalHbIX CBuUileil, Bosee 3HaunrTenbHoe ¥ucio
cay4qaeB HOAYIAPHON JguMdaacHONaTny ObLI0 YCTAHOBJCHO Ha BUCHCPAJbHONM IIJO0CKO-
ety nedenu, a mMenno y 107 coayuaes, 1. e. 51,44 % u3 obugero yucia yCTAaHOBJIEHHBIX
HOAYAAPHLIX JauMdpanenonatuii B nevenu. IlpudamsurenbHo y ¥4 BCeX CaydaeB OHAa
MPOABISCTCA HA JIATCPAJbHBIX JOJAX, a Ha MCAMAIbHbIX TOJBKO Y HEMOJIHOR 1/;.

Bblilo NPOM3BEACHO TAKHKC MCCICI0BaHNC Tonorpadumn HOAYIAPHON namuMdaneHo-
naTuy B JICTKHUX. V3 oduiero xosmdecrsa 1688 mccenenosaHubix yOOMHBIX CBMHEN Oblia
YCTAHOBJCHA CYGIIeBpaabHad HOAYAAPHaA auvdajeHonaTtnss B Jerkux y 264 ceBuHen,
T. €.y 13,64 9% u3 obuiero 4mcaa MCCJACI0BAHILIX KMBOTHBIX. VI3 9TOoro obuiero umcaa
cyOnaeBpadablass HoAVIAspHas anMdaaciionariis obl1a odHapyXXeHa:

1. B raaBubIX A0NAX JCrKHX — 233 cayuaz, 1. ¢, 88,26 % un3 obwero yucna obga-
PYKCHHBIX HOAYJAPHbIX MMM agenonarTii,
2. B anmMKaJbHBIX 1 KapAManbHbLIX jJoaax — 31 cayuait, T. e. 11,74 % wmu3 obujero

Ypesla cayydacr cyvOmieBPalTbHbLIX HOAVIIAPHLIX JnMdageHonaTuii.

B nacrosneil padore npoMs3sBOJMTCH CTATHCTMYECKAd OLCHKa 4acToThl IPOABIe-
HMA cyOnaespanbHOl HOAYIAPHON auMdaichonaTy B Jerkux. M3 obigero xoamyecTsa
1688 1ccneaopalHBIX CBHHEIT CVOILIEBpasbliag iloAyJaspHas JauMdpazenonatus Obliaa
YCTAHOBJICHA TOMABKO B JCrKuX B 163 envuasx, 1. c. npudoausnrensHo y 10 % u3 obuero
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yyca UCCIAENOBAHHLIX CBUHEN. YCTAaHOBJCHHAA TOJBKO B JEerkux B 168 cayvyasx Homy-
aspHaa auMmdaneHonaTMa cocraBaseT 44,68 ¢ m3 obulero yucia yCTaHOBJIEHHBIX Cy0-
CepO3HbIX HOAYJIAPHLIX Jumcpanenonaruit. OdHapyKeHue cyOIrieBpalbHON HOAYJIAP-
HOM MuM@aAEHONATUM TOJNLKO B JErkux 6bi1o Ha 72 cay4yas, T. ¢. Ha 76,04 90 6onblue,
YEM KOJIMYECTBO YCTAHOBJIEHHBIX CyOCEpPO3HLIX HOAYJIAPHBIX JamMdajeHonaTiit ogHO-
BPEMEHHO B JIETKUX U B ITEUEHHU.

ABTOpbI NMpPOM3BEJM CTATUCTUYCCKYI) OILICHKY 4YacTOTbl IPOABJICHUA OTAEJIBHBIX
daz pa3zBuTuA cyOCEepO3HOI HOAYJIAPHONM JuMa1eHomaTii B Me4eHn M B JIeTKUX. Bblilo
YCTAHOBJIEHO, YTO HOAYJIspHaa auMmdanzeHonaTis 8 TpeTbei dpase pa3BUTUSA [IPOABIAET-
ca Haubosee 4acTo, a MMeHHO B 91,81 ¢ m3 obluero 4vucaa rUCTOJIOTMYECKM MCCIen0-
BaHHBIX cJiy4daeB. AHAJOTMYHOE CCOTHOLIEHMe ciy4daeB (a3 pa3BuTHA ObLIO yCTaHO-
BJIEHO aBTOpPaMy MNpM IPOABJCHMM HOAYJIAPHON ammcancHonatMy TOJLKO B JIETKUX
(58,26 % wmn3 obliero 4mcaa TUCTOJIOMMYECKM MCCIEJA0BAHHBLIX CyDIlJIeBpaibHbLIX HOAY -
NAPHbLIX JuMmdaneHonaTtuit). M3 obuiero KoamyecTsa THUCTOJOTMYECKM MCCJIeA0BAHHBIX
HOAYJAPHBIX JauMdaneHonaTuit, NPoABAAIOILIMXCA TOJLKO B IedeHM, Hamubolsiee 4dacTo
6bl1a obGHapyskeHa Bropas dyaza pasBuTHA, Kotopas cocrasisana 37,70 % w3 obuiero
YMCJIA TMCTOJOIMYECKM MCCIEeI0BAHHBIX CJIVYACB.

The Genetic Relation between Focal Subserous Reactions of Lymphatic Tissue
in Liver and Lungs of Pigs

Of the total number of examined animals (1688 cases) in 376 cases, i. e. 22,22
per cent of all animals Kkilled, subserous nodular lymphadenopathia in livers, lungs
or both in livers and lungs was found.

This paper concerns the statistic investigation on the incidence of subserous
lymphadenopathia in the liver, carried out on the Department Farm at Nové Dvory,
the Control Station of CSAZV at Troubsko and The Municipal Slaughter House at
Brno.

Relatively the greatest number of lvmphadenopathia in liver was found out in
the slaughtered pigs from the farm Novy Dvur, which was 21,35 per cent of all
slaughtered animals.

The number of cases of nodular iymphadenopathia in liver of pigs from the
Control Station at Troubsko was lower by 7,17 per cent than that of the pigs from
the farm Novy Dvur.

The number of cases of nodular lymphadenopathia found out in the slaughtered
animals from the slaughter house at Brno was lower by 9.03 per cent than that in
the pigs from the farm Novy Dvur.

In this paper analysis of simultanous incidence of subserous nodular lym-
phadenopathia both in liver and lungs was made and it was found as follows:

cases of subserous nodular lymphadenopathia which occur simultaneously in
liver and lungs in most cases represent processes of unequal age. In 349 cases, i. e.
73,94 per cent of cases found in lungs are older development phases than those found
in liver at the same time. Of the total incidents of ascertained cases of subserous
nodular lymphadenopathia it is evident that these reactions of lymphatic tissue may
occur independently in lungs or in liver or contemporarily both in lungs and liver:
in majority of cases a lymphatic reaction takes place first in lungs and then a nodular
lymphadenopathia originates in liver.

In this work a topografic investigation of nodular lymphadenopathia in liver
was carried out. Nodular lymphadenopathia was ascertained in the livers of 208 cases.
i. e. 12,32 per cent of the total number (1688) of animals examined. The greater
number of cases of nodular lymphadenopathia was found in the visceral part of the
liver, viz : 107, i. e. 51,44 per cent of the total number of ascertained cases of nodular
lymphadenopathia in liver. About % of all cases was found in the lateral lobus and
about ¥ of all cases in the medial lobus.

An analogous investigation was carried out in the lungs., The subpleural lym-
phadenopathia in lungs was found in 264 pigs, i. e. 15,64 per cent of the total number
of 1688 examined animals. The sites of occurence of subpleural nodular lymphadeno-
pathia were:

a) in main lobes of lungs 233 cases, i. ¢. 88.26 per cent of the total number of
ascertained subpleural nodular lymphadenopathia

624



b) in apical and cardial lobes 31 cases, i. e. 11,47 per cent of the total number
of ascertained subpleural nodular lymphadenopathia.

The paper evaluates statistically the incidents of subpleural nodular lympha-
denopathia in lungs. Of the total number of 1688 slaughtered pigs the s. n. 1. was
found in the lungs of only 168 pigs, i. e. approximately in 10 per cent of the total
number of animals killed. The cases of nodular lymphadenopathia found in 168 cases
exclusively in lungs make 44,68 per cent of the total number of cases of subserous
nodular lymphadenopathia ascertained in lungs. The number of cases of subpleural
nodular lymphadenopathia found only in lungs surpasses by 72, i. e. 76 per cent
the number of subserous nodular lymphadenopathia found in lungs and liver at the
same time.

The incidence of singular development phases of subserous nodular lymphadeno-
pathia in liver and lungs was statistically evaluated. It was found out that cases
of n. 1. of the third development phase occurred most frequently, viz. in 51,81 per
cent of the total number of histologically examined cases. An analogous proportion
of development phases was found in the incidence of n. l. exclusively in lungs (58,26
per cent of the total number) of histologically examined cases of nodular lymphadeno-
pathia occurring exclusively in liver, the second development phase was the one most
frequently found, which was ascertained in 37,70 per cent of the total number of
histologically examined cases.

Genetische Beziehung zwischen herdformigen subserosen Reaktionen des lymphati-
schen Gewebes in der Leber und Lunge der Schweinen

Aus der Gesamtzahl 1688 von uns untersuchten Tiere wurden in 376 Fillen,
d. i. 22.22 %, die subserosen nodularen Lymphadenopathien in der Leber oder Lunge,
oder zugleich in der Leber und Lunge festgestellt.

In der Arbeit wurde eine statistische Untersuchung tiber das Vorkommnis der
subserosen Lymphadenopathien in der Leber an dem Schulgute in Nové Dvory, weiter
an der Untersuchungsstation der CSAZV in Troubsko und an dem stddtischen
Schlachthofe in Briinn vorgenommen. Die relativ gro3te Zahl der Befunde der nodu-
laren Lymphadenopathie in der Leber wurde bei den geschlachteten Schweinen des
Schulgutes festgestellt, die 21.35 % von der Gesamtzahl der geschlachteten Schweinen
ausmachte. An der Versuchsstation der CSAZV in Troubsko war der Befund der no-
dularen Lymphadenopathie in der Leber 'der geschlachteten Schweine um 7.17 %
kleiner als an dem Schulgute in Nové Dvory. Der Befund der nodularen Lymphade-
nopathie bei den geschlachteten Schweinen an dem stddtischen Schlachthofe in
Briinn war um 9.03 % kleiner als an dem Schulgute in Nové Dvory.

In der Arbeit wurde eine Analyse des gleichzeitigen Vorkommnis der subserosen
nodularen Lymphadenopathie in der Leber und Lunge vorgenommen, wobei fol-
gendes Ergebnis erzielt wurde: Die subserosen nodularen Lymphadenopathien,. die
in der Leber und zugleich in der Lunge vorkommen, wiesen in der Mehrzahl der
Fille einen ungleichmiBigen Alter des Prozesses aus. In der Lunge wiesen die fest-
gestellten Fille in 349 Fillen, d. i. 73.94 %, eine dltere Entwicklungsphase aus, als
die zugleich in der Leber festgestellten subserosen nodularen Lymphadenopathien.

Aus dem gesamten Vorkommnis der festgestellten subserosen nodularen Lym-
phadenopathien ergibt sich, dafl diese Reaktionen des lymphatischen Gewebes an
sich unabhingig in der Lunge oder Leber, oder zugleich in der Lunge und Leber
vorkommen konnen. In der Mehrzahl der Fille kommt es priméar zur subpleuralen
lymphatischen Reaktionen in der Lunge und erst sekundédr entwickelt sich die nodu-
lare Lymphadenopathie in der Leber.

In der Arbeit wurde die Ausforschung der Topografie der nodularen Lympha-
denopathien in der Leber begangen. Von den 1688 sezierten Tieren wurde die nodulare
Lymphadenopathie in der Leber in 208 Fillen, d. i. 12.32 % der Gesamtzahl der unter-
suchten Tiere festgestellt. Die grofte Zahl der Befunde der nodularen Lymphadeno-
pathie wurde an der visceralen Fliche, d. i. 51.44 % von der Gesamtzahl der gefun-
denen nodularen Lymphadenopathien in der Leber festgestellt. Ungefdhr % der ge-
fundenen Fille sind an den lateralen Leberlappen lokalisiert; wogegen an den Me-
dialen diese weniger als in % der gefundenen nodularen Lymphadenopathien vor-
kommen.
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In der Arbeit wurde die Ausforschung der Topografiec der nodularen Lymph-
adenopathien in der Lunge durchgefiihrt. Von den 1688 untersuchten geschlachteten
Schweinen wurde der Befund von subpleuralen nodularen Lymphadenopathien in
der Lunge in 264 Fillen, d. i. 15.64 “« von den insgesamt untersuchten Tieren bestd-
tigt. Von dieser Anzahl wurden die subplcuralen nodularen Lymphadenopathien ge-
funden:

a) In den Hauptlappen der Lunge: 233 Falle, d. 1. 88.26 7% von der Gesamtzahl
der gefundenen subpleuralen nodularen Lymphadenopathien.

b) In den apikalen und kardialen Lungenlappen: 31 Fiélle, d. i, 11.74 % von der
Gesamtzahl der gefundenen subpleuralen nodularen Lymphadenopathien.,

In der Arbeit wurde eine statistische Wertung des Vorkommnisses der subpleu-
ralen nodularen Lymphadenopathien in der Lunge durchgefithrt., Von der Gesamtzahl
1688 geschlachteten Schweinen wurden die subpleuralen nodularen Lymphadenopa-
thien nur in der Lunge in 168 Fé&llen, d. i. ungefihr in 10 % der Gesamtzahl der ge-
schlachteten Tiere festgestellt.

Nur in der Lunge wurden die nodularen Lymphadenopathien in 168 Fallen, was
44.68 % der Gesamtzahl der subserosen nodularen lymphatischen Reaktionen aus-
macht, festgestellt. Der Belund der subpleuralen nodularen Lymphadenopathien allein
in der Lunge war um 72 Fille, d. i. um 76.04 “¢ grofler. als der Fund von subserosen
herdférmigen lymphatischen Reaktionen zugleich in der Leber und Lunge.

In der Arbeit wurde eine statistische Wertung des Vorkommnisses der einzelnen
Entwicklungsphasen der subserosen nodularen Lymphadenopathien zugleich in der
Leber und Lunge durchgeliihrt. Es wurde festgestellt, dal die dritte Entwicklungs-
phase der nodularen Lymphadenopathien am haufigsten, und zwar in 51.81 % der
Gesamtzahl histologisch untersuchten [%ille vorkommi. Ahaoliches Verhiltnis des
Befundes der Entwicklungsphase, d. i. 58.26 “«. wurde bei der statistischen Wertung
des Vorkommnisses der subpleuralen nodularen Lymphadenopathien allein in der
Lunge durch die histologische Untersuchung festgestellt.

Aus der Gesamtzahl der histologisch untersuchten, allein in der Leber vorkom-
menden nodularen Lymphadenopathien ist ersichtlich, dali am hiufigsten die zweite
Entwicklungsphase und zwar in 37.70 ¢ von der Gesamizahl der histologisch unter-
suchten Fillen vorkommt.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO 9

Pusobeni prokain penicilinu na ruast, resistenci stfevni
mikroflory a zdravotni stav prasat

K Bonpocy o BO3A€iCTBMM NMPOKAMH-NEeHMIMIIMHA HA POCT M HA PE3UCTEHIMIO
KMILIeYHOM MMKDOMJIODEI 11 COCTOHHME 3J0POBbLI CBUMHEH

Contribution to the Question of the Effect of Procaine Penicillin on the Growth,
Resistance of Intestinal Microflora and Health of Pigs

Ein Beitrag zur Frage des Einflusses von Prokain-Penizillin auf den Wuchs,
die Resistenz der Darm-Mikroflora und auf den Gesundheitszustand der Schweine

M. OPICHAL, V. JELINEK, O. MRAZ, M. PARIZEK

Z vyzkumného ustavu krmivdarského CSAZV v Brné a veterinarni fakulty VSZL
v Brne

Doslo dne 19. XII, 1956

Uvod

O vyznamu antibiotik ve vyzivé hospodaiskych zvirat svédci tisice praci
publikovanych v celosvétové odborné literature. Celd problematika této otazky
je totiz znacné slozita a zasahuje az do nejvlastnéjsich zdkladi vyzivy zvifat.
Vseobecné poznatky o antibiotikach a jejich pfiznivém vlivu na vahové pfi-
ristky zvirat jsou spolehlivé prokazany a odborné verejnosti dostate¢né znamé.
Ukolem soucasného vyzkumu je proto hlavné prozkoumani mechanismu jejich
acinku a stanoveni podminek, za kterych piisobi nebo jsou pro rist bezvyznamné.

Mame-li najit formu a stanovit indikace pro kone¢né zarazeni antibiotik
do krmnych davek, musime se nejprve vyrovnat se znaénou variabilitou v je-
jich acincich, jakoz i s namitkami, které se dosud proti antibiotikiim ozyvaji.

Jisté zde nejde o nesrovnalosti, jestlize celd rada vyzkumnikia zazname-
- nala po jejich pridavani ke krmnym ddavkim s obsahem zivociiné ¢i rostlinné
bilkoviny nebo ke krmivu s ruznym obsahem téchto bilkovin zcela jednoznaéné
zvySeni prirstkd, zatim co naopak velmi mnoho autorii uvadi vysledky z valné
casti odlisné. Tuto skutecnost nelze ponechat bez povsimnuti nebo ji podce-
novat, ponévadz nemohla byt dilem nahody pti jinak vyrovnané krmné divce
a pritomnosti zivo¢isné bilkoviny (6, 3, 4, 12, 13, 16, 23, 26, 28 a j.) nebo pfi
celorostlinné krmné davce (13, 26, 29 a j.). Jinou zajimavosti je zvétsovani
rozdili viahovych priristka pokusnych prasat s postupujicim stitim, jak je po
zkrmovani antibiotik uvadi Miiller (15), nebot obecna zikonitost je zpravidla
opacna.
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Je sice pravda, ze prekvapujici vysledky celé rady pokusi vyplynuly ne-
pochybné z nespravné metodiky nebo chybnych analys a interpretaci, avsak
zstava velmi mnoho zavéri, rozsitujicich problematiku pouziti antibiotik ve
vyzivé a vyzadujicich dalsiho experimentilniho teseni. A jediné tyto skutec-
nosti mohou byt pfedmétem dalsiho vyzkumu. Obecné znama fakta s platnosti
na kterékoliv ¢asti svéta neni tfeba znovu ovérovat.

Pfi vyvazené krmné davce s obsahem zivocisné bilkoviny a antibiotik do-
chazi ve vétsiné pfipadi ke zvyseni pfiristkd, a to jak u prasat, tak i u kufat.
Coatesova a spol. (9), Coatesova (7), Bird, Lillie a Size-
more (2) aj. prokazali, ze zvySeni prirustku nastiva odstranénim depresiv-
niho rtstového faktoru ze zamoteného prostiedi. Ve stajich bez tohoto faktoru
infekéni povahy, v nasi terminologii bez tak zvané stajové unavy, se za uve-
denych podminek aGéinky antibiotik neprojevi. Sledujeme-li pod timto zornym
thlem pokusy, ve kterych se pifi plnohodnotné krmné davce s obsahem anti-
biotik zvysené prirustky nedostavily, vidime, ze bylo v mnoha ptipadech ex-
perimentovano v novych stijich nebo urcitym zpusobem upraveném prostfedi.
Tak na ptiklad Bridges, Hale, Kunkel a Lyman (4), kteii praco-
vali v podminkach dokonalé ¢istoty, nezaznamenali po aplikaci bacitracinu sa-
mého ¢i v kombinaci s penicilinem zvyseni prirustki. Rovnéz Speer, Vohs.
Catron,MaddockaCulbertson (26) uvadéji, ze se u¢inky aureomy-
cinu neprojevily ve zvyieném ristu prasat proto, ze byvla zvitata chovana za zcela
hygienickych podminek.

Zajimavé vysledky uvadéji Waibel Abbot, Baumann a Bird
(28), ktefi pfi aplikaci penicilinu a aurcomycinu od srpna 1950 do kvétna
1952 pozorovali u kutat zvySovani prirastku, aviak od ¢ervna 1952 tato an-
tibiotika pfestala pusobit. K obdobnym vysledkum dospéli Horvath a Van-
der Noot (12), ktefi pracovali s tetracyklinem a chlortetracyklinem ve vep-
finu, v némz byl po dvé léta témei nepretrzit¢ podavan chlortetracyklin.

Vysledky uvedenych autorii ukazuji, ze otdzka prostiedi ve vztahu k aéin-
kam antibiotik ve vyzivé neni dosud vytesena. Proto prvni otazkou, kterou
jsme si v této praci polozili, bylo sledovani vlivu prokain penicilinu v plno-
hodnotné krmné davce na rist a jatecnou vytéznost prasat chovanych ve staji,
ktera byla pual roku pfed zapocetim pokusi dokonale desinfikovdna a béhem
celého vyzkumu udrzovana na nejlepsi hygienické tGrovni.

S otazkou pusobeni antibiotik pfi vyzive souvisi ilerozluéné i funkce st¥evni
mikroflory jako prostfednika rlistovych acinkl antibiotik. Ze stanoviska obecné
a veterinarné zdravotnického je dilezité, ze pravé v tomto sméru byva nej-
~ vice namitek proti pouzivani antibiotik v krmivaiské praxi. Podle naseho na-
zoru nebyla tato problematika dosud zcela uspokojivé vyfeSena. Argumentace
pro i proti se pohybuji vét§inou v ramci theoretickych predpokladi, zda mohou
vznikat resistentni kmeny pathogennich mikrobti, které by bud ohrozily zdra-
votni stav zvifat, nebo pfi propuknuti nemoci znemoznily G¢innou lécbu an-
tibiotiky.

Otazka resistence mikroorganismi je v tomto ohledu nesporné velmi za-
vazna. Z tohoto divodu jsme si polozili otazku, jaky vliv mize mit pripadné
vznikani resistentnich kment v citlivych druzich stfevnich mikrobi na dalsi
populaci této ¢asti stfevni mikroflory, nebot tak vyplynou nejdtlezitéjsi okol-
nosti, dovolujici jisté zevSeobecnéni.

Vyjdéme ze znamych skutecnosti. Pri pusobeni antibiotik, lhostejno, zda
in vitro nebo in vivo, dochizi k vyvinu resistence u mikroorganismti tehdy,
jestlize dose nebyla dostate¢né velkd, aby usmrtila vSechny mikroorganismy
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v ramci baktericidniho spektra daného antibiotika. Vzniklé resistentni kmeny
potom zaloZi populace odolné viici pouzité koncentraci antibiotika. Tato zako-
nitost je obecna a plati pro viechna antibiotika. V nasi literatute se sice traduje
(15), ze aur@®mycin tvofi vyjimku, aviak Pansy, Khan, Pagano a Do-
novick (21) prokazali, ze aureomycin vyjimku netvori, nybrz dokonce i pfi
resistenci vyvolané na priklad chloramicnikolem dochazi soucasné i k resistenci
vii¢i urcité dosi aureomycinu a terramycinu.

Posuzujeme-li podle dosud uvedenych vyvodu nutri¢ni davku 5 mg pro-
kain penicilinu na 1 kg suSiny krmiva, tedy s hlediska mozného vyvoje resis-
tentnich kment, nutno ptipustit nasledujici alternativu. Uvedena davka je sice
tak nepatrnd, ze prokain penicilin nevnikne ani ve stopich do krve (pri vel-
kych dosich polymyxinu D, jak uvadi Peppler, Oberg, Benedict a
Lindenfelser (22) byly zjistény jen stopy tohoto antibiotika v krvi; k ob-
dobnym zavértim dospéli Hester, Landagoraa Rusoff (11) pij ana-
lyse jater a ledvin po aplikaci velkych davek chlortetracyklinu telatim) a proto
nemuze zvysit resistenci vuci penicilinu u téch citlivych mikrobt, které ziji
ve vnitinim télovém prostredi infikovanych zvirat, aviak v prostredi zaziva-
ciho traktu predstavuje velmi znacnou koncentraci, kterd muze uréitou ¢ast mi-
krobt bud uplné nebo do znac¢né miry vyhladit (mikroby za hranicemi svého
baktericidniho spektra miize naopak v rozmnozovani podporit), jak uvadi cela
fada praci za pouziti riznych antibiotk (1, 24, 27 a j.).

Pti stejnomérném rozptyleni rozpusténého antibiotika jsou mikroorganismy
citlivych druhti, pokud prezily pasiaz stievem, zcela spolehlivé resistentni na
pusobici koncentraci antibiotik (nemusi byt totozna s koncentraci antibiotika
v krmivu) v zazivacim traktu. Tato skutecnost, i kdyz nebyla dosud v zadné
praci presné formulovana, je zcela samoziejma a jakékoliv jiné vysvétleni na-
razi na zdkonitosti ptirozeného vybéru. Tvto logicky zcela jasné vyvody jsou
nicméné teoretické a otazku antibiotik ve vyzivé komplikuji. Az dosud se totiz
tradovalo, ze antibiotika v nutri¢nich diavkach resistenci mikroorganismi (az
na vyjimky) nevyvolavaji. Proto jsme si polozili dalsi otazku, a to resistenci
stfevnich mikrobu po aplikaci prokain penicilinu a jeji vyznam pro pouziti an-
tibiotik ve vyzivé s veterinarniho hlediska.

Pti nizkém dosavani prokain penicilinu 5 mg na kg krmiva nelze ristové
acinky predpokladat primou fysiologickou cestou, u kurat vsak bylo zji§téno
prukazné zvétseni nadledvin (20). Toto zvétseni nebylo ve vztahu k ristu ani
k zadnému z jinych sledovanych znaki a ziistalo nevysvétleno. PoloZili jsme
si proto otazku, zda dojde po dlouhodobé aplikaci prqkain penicilinu k vahové
zméné nékterych zldz s vnitini sekreci, resp. maze-li tato zména souviset s ris-
tem prasat.

Vzhledem k tomu, ze naSe pokusna zvirata pochazela z chovu promote-
ného infekéni bronchopneumonii virového ptvodu, polozili jsme si jako po-
sledni otazku, jak se aplikace prokain penicilinu v davce 5 mg na kg krmiva
projevi ve zdravotnim stavu prasat béhem ristu a v pathologické morfologii
organu po porazeni zvirat.

Material a metodika

Pokusy byly provedeny na potomstvu 3 prasnic (MK 72: 15 selat, MK 75: 13 selat

a MK 77: 11 selat) $kolniho zavodu veterinarni fakulty VSZL v Novém Dvote. Selata

kazdé prasnice byla rozdélena podle béznych vyzkumnickych zasad na dvé skupiny,

z nichz jedna byla pokusna a druha kontrolni. U potomstva prasnice MK 72 bylo
A
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nutno udinit z provozné technickych divodu jistou vyjimku a selata rozdélit na sku-
pinu slabSich (pokusna) a skupinu silnéjsich (kontrolni). VSechna seclata byla ne-
vlastnimi sourozenci z matek bilého uslechtilého prasete a otce plemene Cornwall.

Pro ustajeni zvirat slouzilo 6 kotcu staré¢ vykrmny, ktera byla asj pal roku pied
zapocetim pokusu dokonale mechanicky vycisténa a dvakrat po soti desinfikovana
3% horkym louhem sodnym. Béhem pokusu se daldi desinfekce neprovadéla, bylo
véak dbano o kazdodenni ¢isténi vicech kotcet.

Krmeni bylo provadéno v souhlase s krmnymi normami. Krmna davka sesta-
vala z bramborovych vloc¢ek, smési jecmene a ovsa, kukuriéného Srotu, vojtéSkoveé
mouc¢ky, bilkovinné smési (s zivociSnou bilkovinou), odstredénéhoe mlcka, mineralni
smeési a soli. V letnim obdobi byla pridavana zelena pice jako dietetikum. Smés
krmiva byla pripravena vzdy na cely tvden oddélené pro kazdou skupinu, aby bylo
zaji$téno krmeni vsech zvirat do plné sytosti. Pokusnym skupinam byle primichano
na 1 kg smeési 5 mg prokain penicilinu*).

Vazeni prasat bylo provadénc z provoznich duvod statku priblizné ve 14dennich
intervalech.

Jednou tydné byly po dobu ¢étyr mesicu odebirany vykaly z rekta vSech pokus-
ryeh 1 kontrolnich prasat pro Kkvalitativni a kvantitativni bakteriologické rozbory.
Hlavni pozornost byla vénovana nejpocetnéjsim zastupcom stievni mikroflory, t. j.
¢eledi Enterobacteriaceae a Lactobacteriaceae. Jako zivnych pud pouzito masopepto-
nového, krevniho a Endova agaru. Poc¢et mikrobt byl zjisfovan po 43hodinové in-
kubaci misek pri teplote 37° C.

Po porazeni zvirat byla zjisfovana jatecna vyteznost a odebirany nadledviny,
£titna zlaza a hypofysa. Soucasné byla provedena pathologicko-morfologicka vysetireni
plic, srdece a jater. Pro mikrobiologick¢ rozbory byly odebirany vzorky zaludeéniho,
laé¢nikového, tra¢nikového a konecénikového obsahu.

Vysledky pokust byly zpracovany variacné statisticky podle Snedecora (25).

Vysledky
a) Rust prasat a vytéZnost

Vysledky jsou zachyceny v tabulkdch I. IT a I11. Vzhledem k tomu, Ze rtst pro-
biha v nékolika linearnich relativnich obdobich, byly stanoveny nejprve hranice rus-
tového lomu. Jelikoz statkové disposice umoznily sledovat cely pokus pouze kK niZzsi
vahové tridé, byly zachyceny dvé rlstové faze. jejichz analysy jsou uvedeny jednak
samostatné, jednak souhrnné za obdobi celécho pokusu.

Pokusy probihaly velmi uspokojive*). Prirastky byly sludné a poklesly jen v zim-
nim obdobi nasledkem velmi nizkych teplot ve vykrmné (kolem 0" C, pri vnéjsi
teploté —27" C docela —6" C). Tento citelny pokles teploty zastihl vyzkumnou praci
v prvni rustové fazi prasat.

Vrh prasnice MK 77

Selata byla zastavena do pokusu pomérné pozdé a prvni rustovou fazi ukonéila
ve stari 156 dni. JelikoZ nebylo mozno vihu selat zeela vyrovnat, bylo pifi hodnoceni
prirtustki pouzito analysy kovarianci.

Jak patrno z tabulky I, jsou prirtustky v pokusné skupiné o 7,7 % vétSi nez ve
skupiné kontrolni. Tento rozdil. i kdyz je zdanlivée dosti vysoky. je zcela neprukazny.
Pri porovnani prirtstkt jednotlivych prasat se ukazalo, Ze byl zpusoben zrejmé jen
vyS$Simi prirGstky prasete ¢. 338 z pokusné skupiny. Nelze tedy vyslovit zavér, ze
prokain penicilin byl zde pfi¢inou zvysSenveh prumeérnych prirastka.

Ve druhém ruastovém obdobi od 156 dni stari do skonéeni pokusu (do 192 dni)
dostavame obdobny obraz, rozdily v prirusteich se vsak zvetSily na 12,8 % . Také za
toto obdobi byly neprukazné, i kdyz sc¢ hodnota F znaéné zvétSila. Jak ukazuje hod-
nota variance, stalo se tak viditelné snizenim variability ve skupinach. Pri objektiv-
nim zhodnoceni prirustkia podle vychozi vihy na poc¢atku druhého obdobi klesl jejich
rozdil ve prospéch pokusné skupiny na 109 9. Pri¢ina lepsich prirtistk(i nespoéivala

*) Prokain penicilin nam pro tento ucel poskytl s velkou ochotou prostfednic-
tvim Dr Culika ,,Penicilin® n. p., zavody na vyrobu antibiotik a su$ené¢ krevni plasmy
v Roztokach u Prahy, za coz jim vrele dékujeme.

*) Povazujeme za milou povinnost podékovat Ing. Prihodovi za jeho plné
pochopeni a uc¢innou pomoc pri organisaci a provadéni pokusu.
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ziejmé ani v tomto pripade v pasobeni prokain penicilinu, nybrz stejné jako v prvni
rustové fazi ve vyssim prirtstku jiz uvedeného prasete ¢. 338 z pokusné skupiny
a v niz§im prirastku prasete ¢. 341 ze skupiny kontrolni.

Pri hodnoceni celého pokusného obdobi vidime, Ze pri opomenuti vétsi poda-
te¢ni vahy pokusné skupiny byl prirtstek této skupiny o 10,6 9% vyS$8i nez u skupiny
kontrolni. Rozdil se vSsak pohybuje v ramci prirozené variability, coz je zcela evi-
dentni, nebof variabilita ve skupinach vyjadrena standardni odchylkou ¢ini s — 6,8 kg.
Z téchto duvodu nemuzeme v tomto pokuse pricist zvySeni prirustki pokusné sku-
piny bezvyhradné stimula¢nimu pusobeni prokain penicilinu.

I. Prirustky prasat od matky ¢. MK 77 a jejich zhodnoceni

Kontrola Pokus
a) Obdobi od 106 do 156 dni stari:
Pocet zvirat ve skupiné 6 53
Prumérna pocatecni vaha (kg) 33,67 35,20
Prumérny prirustek na kus (kg) 24,50 26,40
Prumérny pfirustck na kus a den (kg ) 0,490 0,528
Prumérny prirustck v 7, [ 100 107,7
Prumérny ¢tverec dle skupin pri analyse kova-
rianci (sloZeni parametru = 0% = ko 0 m?) 4,80 F = 0,30
Variance uvniti skupin (parametr o%) 16,00
b) Obdobi od 156 do 192 dni stari:
Prumérna vaha na poc¢atku obdobi (kg) 58,17 61,60
Prumérny prirustek na kus (kg) 33,15 37,40
Prumérny prirastek na kus a den (kg) 0,921 1,039
Prumérny prirustek v 7, 100 112,8
Pramérny Ctveree dle skupin pri analyse kovari-
anci (sloZzeni parametru == 0* - ko 0 m*) 23,00 F = 2,89
Variance uvnitf skupin (parametr ¢*) 7,95
Pramérné prirustky po zhodnoceni podle vahy ve
156 dnech (kg) 33,75 36,80
Nivelisovany prirustek v ., 100 110,9
¢) Celkové pokusné obdobi od 106 do 192 dni stari:
Pramérna vaha na konci pokusu (kg) 91,34 99,00
Prumérny prirustek na kus (kg) 57,67 63,80
Prumérny prirustek na kus a den (kg) 0,671 0,742
Prumérny prirustek v Y, 100 110,6
Prumérny C&tverec dle skupin pri analyse kova-
rianci (sloZzeni parametru = ¢* + ko 0 m?) 76,70 F = 0,93
Variance uvnitf skupin (parametr %) 47,10

Vrh prasnice MK 75

Jak ukazuje tabulka II, trvalo prvni rastové obdobi od 81 do 162 dni stari pra-
sat. Pocateéni ztrata jednoho selete z pokusné skupiny byla bez pfimého vztahu
k pokusu.

Pramérné prirustky ve skupinach byly v prvém obdobi vzhledem k vaze prasat
znacéné vysoké. Cinily 603 resp. 681 g na kus a den. Ve skupiné pokusné byly tedy
0 13 % vyssi nez ve skupiné kontrolni. Rozdil viak ztstava v ramci pfirozené varia-
bility, takze nelze vyslovit zadny zavér. Variabilita obou skupin je znac¢na a vyjadre-
na standardni odchylkou ¢ini s == 5,38 kg. Hodnota F = 3,97 je sice dosti vysoka, ne-
dosahuje vsak zdaleka hranice potrebné pro prukaznost F 0,05 — 5,12 pri daném
poc¢tu stupntt volnosti.

Ve druhém rustovém obdobi od 162 do 205 dni byly piirGstky velmi vysoké a
¢inily pramérné 953 resp. 935 g na kus a den. V pokusné skupiné jsou o 2 % niz§i
nez u kontrolni a pri hodnoceni podle vychozi vahy se tento rozdil dokonce zvysuje
ra 4,8 %. Rozdil je vSak naprosto neprukazny.
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Pri zhodnoceni celého obdobi od 81 do 205 dni staii jsou prirtstky v pokusné sku-
piné o 6,2 % vyss$i neZ ve skupiné kontrolni. Rozdily vsak prakazné nejsou. Koneéna
prumérna vaha prasat v kontrolni skupiné ¢inila 110 kg, v pokusné 115,6 kg. Nutno
vSak zduraznit, ze pres velmi vyrovnany material a vzorné krmeni i oSetfovani
(o ¢emz svédéi i velké pramérné piirastky), byla variabilita ve skupinach znaéna,
nebot standardni odchylka ¢inila s — 8.6 kg.

II. Prirustky prasat od matky ¢. MK 75 a jejich zhodnoceni

[ |
Kontrola Pokus
l
a) Obdobi od 81 do 162 dni stari: i
Pocet zvirat ve skupiné 7 5
Pramérna pocatedni vaha (kg) 20,14 20,20
Prumérny pfirustek na kus (kg) 48,86 55,20
Prumérny pfirustek na kus a den (kg 0,603 0,681
Prumérny prirustek v %, 100 113,0
Prumérny ¢tverec dle skupin pfi analyse kova-
rianci (sloZeni parametru = o* - k, 0 m?) 114,70 F = 3,97
Variance uvnitf skupin (parametr ) 28,94
b) Obdobi od 162 do 205 dni stdfi:
Prumérna vaha na polatku obdobi (kg ) 69,00 75,40
Prumérny pfirastek na kus (kg) 41,00 40,20
Prumérny prirastek na kus a den (kg 0,953 0,935
Prumérny prirastek v °, 100 98,0
Pramérny ¢tverec dle skupin pri analyse kova-
rianci (sloZeni parametru = ¢* | ko, 0 m?) 10,40 F == 0,68
Variance uvnitf skupin (parametr %) 15,40
Prumérné prirustky po zhodnoceni dle vvchozi
vahy ve stari 162 dni (kg) 41,6 39,6
Nivelisovany prirustek v 2, 100 95,2
¢) Celkové obdobi od 81 do 205 dni siafi:
Primérna viha na konci pokusu (kg) 110,00 115,60
Pramérny prirtustek na kus (kg) 89,86 95,40
Prumérny prirastek na kus a den (kg) 0,725 0,769
Prumérny prirustek v 9, 100 106,2
Prumérny Ctverec dle skupin pii analyse kova-
rianci (sloZeni parametru = 6% - ko, 0 m?) 79,00 F — 1,06
Variance uvnitf skupin (parametr %) 73,90

Vrh prasnice MK 72

Tento vrh byl velmi poéetny (15 selat), takZe se vyvijel nerovnomérné. Nasled-
kkem toho bylo nutno sestavit z provoznich davodu dvé vahové nevyrovnané skupiny,
z nichz skupina slabs$ich selat byla vzata jako pokusnd, skupina silnéjSich pak po-
nechéna jako kontrolni. Priumérna vaha kontrolnich selat pri zalozeni pokusu byla
23,71 kg, zatim co u pokusnych ¢inila 18,0 kg, to jest témer o 6 kg méné. V obou
pripadech $§lo o selata normadlni a slabsi vyvoj poloviny vrhu byl zptisoben nepo-
chybné urc¢itym stupném hladovéni (17). Rozhodné v$ak nemame doklady ani pode-
ziteni, Ze by mohlo jit o rozdily genetického ptvodu. Timto rozdélenim jsme oviem
ztratili objektivni zdkladnu pro srovnavani, takze dosazené vysledky vyzaduji zcela
specialni interpretaci. Béhem pokusu bylo jedno prase z kontrolni skupiny vyrazeno.
Pri¢iny byly nespecifické, bez jakéhokoliv vztahu k pokusu.

Vysledky jsou uvedeny v tabulce III. Selata byla zastavena do pokusu ve stari
100 dni a prvni rustovou fazi skoncila ve stari 178 dni. Pii hodnoceni ptiristkd bez
chledu na poc¢ate¢ni vahu nevidime prakticky vyznamného rozdilu, nebof ve skupiné
pokusné byly jen o 1,5 % niz8i nez u kontrol. Zhodnotime-li v§ak pfirtstky metodou
analysy kovarianci, tedy by za predpokladu stejné vahy na poéatku pokusu ¢&inil
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prumérny prirtastek na kus v kontrolni skupiné 44,33 kg a v pokusné 51,24 kg, to jest
o 15,6 % vice. Rostla tedy selata v pokusné skupiné mnohem intensivnéji nez ve
skupiné kontrolni. Tento rozdil vSak neni prikazny, nebof jinak zna¢né vysoka hod-
nota F — 3,34 nedosahuje potrebné hodnoty pro prukaznost Foe — 4,84.

Ve druhém rtstovém obdobi od 178 do 223 dni stari byly pfiirustky u pokusné
skupiny nizsi nez u kontrol. Pri zhodnoceni podle vychozi vahy na pocé¢atku druhého
cbdobi dospivame k c¢iselnému vyjadieni 6,7 %. Zminéné rozdily se vSak pohyhuji
zeela v ramei prirozené variability.

Prirustky za celé obdobi pokusu jsou sice u pokusnych prasat o 5,7 % niz8i nez
u kontrolni skupiny, avsak pri zhodnoceni podle poéateéni vahy jsou u pokusné sku-
piny naopak o 5,7 % vys$s§i nez u skupiny kontrolni. Zjisténé rozdily jsou zcela ne-
prukazné. Variabilita v prirastecich je znac¢na, nebof standardni odchylka éini s = 9,1 kg.

II1. Prirustky prasat od matky ¢. MK 72 a jejich zhodnoceni

Kontrola Pokus

a) Obdobi od 100 do 178 dni stari:

Pocet zvifat ve skupiné 7 7

Prumérna pocatetni vaha (kg) 23,71 18,00

Prumérny prirtstek na kus (kg) 48,14 47,43

Prumérny prirustek na kus a den (kg) 0,617 0,608

Prumérny prirustck v 9, 100 98,5

Prumérny &tverec dle skupin pri analyse kova-

rianci (slozeni parametru — o -+ kom?) 89,00 F = 3,34

Variance uvnitf skupin (parametr ¢?) 26,64

Prumérn¢ prirustky po zhodnoceni dle vahy ve

100 dnech stafi (kg) 44,33 51,24

Nivelisovany pfirustek v 7 100 115,6
b) Obdobi od 178 do 223 dni stari:

Prumérna vaha na pocatku obdobi (kg) 71,85 65,43

Pramérny prirustek na kus (kg) 40,43 36,14

Pramérny prirustek na kus a den (kg) 0,898 0,803

Pramérny prirustek v % 100 89,4

Prumérny &tverec dle skupin pri analyse kova-

rianci (sloZeni parametru = ¢* -+ kom?) 22,00 F = 0,82

Variance uvnitf skupin (parametr ¢2) 26,73

Prumérné prirustky po zhodnoceni dle vahy ve

178 dnech stafi (kg) 39,62 36,95

Nivelisovany pfirustek v 9, 100 93,3
¢) Celkové pokusné obdobi od 100 do 223 dni:

Priumérna viaha na konci pokusu (kg) 112,29 101,57

Pramérny prirastek na kus (kg) 88,57 83,57

Pramérny pfirastek na kus a den (kg) 0,720 0,679

Pramérny prirtastek v % 100 94,354

Pramérny Ctverec dle skupin pfi analyse kova-

rianci (sloZeni parametru = ¢* -+ kom®) 45,00 F = 0,54

Variance uvnitf skupin (parametr 0?) 82,73

Prumérné pfirustky po zhodnoceni vahy ve 100

dnech stari (kg) 83,69 88,45

Nivelisovany pfirustek v %, 100 105,7

Jateénd vytézZnost

Vysledky této ¢asti pokusu jsou uvedeny v tabulce IV. Nutno piedeslat, Ze
zvirata nebyla porazena ve stejnou dobu, a Ze jejich vdhy nemohou tedy souhlasit
s udaji v predchozich tabulkach. Kromé toho byla néktera zvirata ponechdna k chovu,
takZe se snizuje i pocet sledovanych kusu.
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Vzhledem k tomu, Ze by vaha pfi porazeni mohla ovlivnit vytéznost, bylo pri
hodnoceni vysledki pouzito analysy Kkovarianci. V zavéru nejsou sice zvlast velké
rozdily, zajimavou vSak je ponékud vys$si vytéZznost u viech tii skupin kontrolnich
prasat. Zjistény rozdil ¢ini 1,8 % a je prukazny.

b) Mikroflora viuhych vykalech
Otazkou mikroflory zazivaciho traktu v ramei nasich pokusu se podrobné zabyval

treti z autora (14). Odkazujeme na jeho praci a na tomto misté se zabyvame jen proble-
matikou, kterou jsme si stanovili v uvodu.

IV. Vytéznost po porazeni

Kontrolni skupiny l Pokusné skupiny
Potomstvo |\—oovoneo - OO OO ; —
prasnice pocet prum. vaha prum. vy- | pocet prum. vaha | prum. vy-
zvirat pied por. kg | téznost V, | zvifat | predpor.kg | téZnost ©,
MK 72 6 122,8 81,42 5 106,6 | 79,72%)
MK 75 7 111,6 82,81 5 121,0 80,38
MK 77 6 105,5 81,88 5 113,0 80,84
Vysledek ce- i
1ého pokise i 19 I 112,7 | 82,11 ' 15 ‘ 113,5 80,31
*) Podle analysy kovarianci rozdil prakazny P < 0,05.
V. Polet Lactobacteriacer v 1 mg vykala ( v tisicich)
Odstav prasnice Odstav prasnice [ Odstav prasnice
MK 72 MK 75 i MK 77 Pramér
ST = kontrolnich
kontrola pokus kontrola pokus ‘ kontrola l pokus skupin
n-—8 n, =7 n=7 n=5 | n=6 | n=5
0 423 425 876 978 769 540 689,3
1 452 89a 992 255¢ 516 191b ©653,3
2 412 40a 778 0 416 19a 535,3
3 403 0 357 0 598 0 452,7
4 363 0 720 0 697 8a 593,3
5 530 0 1696 69b 495 0 907,0
6 1290 0 2303 0 491 0 1361,3
7 955 0 1122 0 390 0 822,3
"8 634 0 895 0 1145 0 891,3
9 694 0 837 0 976 Ta 835,7
10 699 0 1049 40a 489 0 779,0
11 518 0 806 0 483 0 602,3
12 427 9a 1134 0 488 0 683,0
13 702 0 630 0 512 3la 614,7
14 707 Ta 932 0 493 0 710,7
15 603 0 740 0 472 0 605,0
16 815 0 1102 0 847 0 921,3
Prumér 637 l 9 ' 1006 22 ‘ 595 1 16

Pozn.: a) Lactobacteriaceae se vyskytly pouze u jednoho zvirete,
b) Lactobacteriaceae se vyskytly pouze u dvou zvirat,
c) Lactobacteriaceae se vyskytly pouze u tii zvirat.
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V tabulce V je prehledné zachycen pohyb Lactobacteriacei v 1 mg tuhych vykalu
prasat béhem 16 tydnt pozorovani. Jiz na prvni pohled vidime vyhlazovani Lacto-
bacteriae z faeces pokusnych zvirat, a to od prvniho az do posledniho tydne. Lze tedy
rici, ze 1. uc¢inky prokain penicilinu v davece 5 mg na 1 kg krmiva byly v tomto sméru
trvalé, 2. béhem pokusu byly ojedinéle zachyceny kmeny, které puisobici koncentraci
antibiotika v zazivadlech preckaly, 3. tyto prezivsi kmeny nezalozily populace, kterée
by se u danych prasat trvale udrzovaly od jejich prvniho vyskytu ve vykalech
a 4. zminéné kmeny se az na vyjimky nevyskytovaly u téchze prasat opakované.

Dale si nutno uvédomit. ze uvedené pocty mikrobu nejsou prumeérem jednotli-
vych tydnu, nybrz zachycuji pouze stav mikroflory v jednom dni z tydne. Jinymi slovy
lze rici, ze bychom obdobny obraz o stavu mikroflory dostali také za predpokladu kaz-
dodenni analysy faeces.

V poctech Lactobacteriacei u kontrolnich skupin nedochazelo béhem pokusu k vét-
§im zménam ani k urc¢itému vyvoeji (trendu).

U Enterobacteriacei dostavame podle tabulky VI zcela odlisny obraz. Predevs$im
nas upouta jejich obecné mensi poc¢et v 1 mg vykallu proti mnozstvi Lactobacteriacei.
Rovnéz zde jsme nezaznamenali s postupujici starim prasat zadny pravidelny vyvoj
v jejich poctu. Zcela jednotna je vsak reakce Enterobacteriacet na pridavky prokain
penicilinu do krmiva. Pocet téchto mikrobt v 1 mg vykalu se jiz prvni tyden ne-
kolikanasobne zvétsil a dosazeny stav trval po celou dobu pokusu s vyjimkou prvniho
tydne u potomstva prasnice MK 77. Uc¢inky prokain penicilinu byly v tomto sméru
pronikavé a bez nejmensich pochyb zcela jednoznaéné. Vyznamnou je zejména sku-
te¢nost, ze k jejich rozmnozeni doslo hned prvni tyden po aplikaci, jak jsme ocekavali.

VI. Pocet Enterobacteriacet v 1 mg vykalt (v tisicich)

Odstav prasnice | Odstav prasnice Odstav prasnice
; MK 72 MK 75 MK 77 o :
Tvden | b - - I'rum. Prun{.
| kontrola | pokus | kontrola | pokus ‘ kontrola pokus kontr, | pokus.
| n=8 n=7 | n=17 i 0.5 n-—=6 n=75
0 20 16 57 | 35 49 65 42 39
1 35 175 33 ‘ 257 103 51 57 161
2 5 101 56 | 1425 71 570 44 699
3 6 83 27 | 217 16 214 16 171
4 8 92 6 79 24 91 13 87
5 22 103 35 73 6 98 21 91
6 12 57 70 77 10 125 31 86
7 12 365 52 174 33 119 32 119
8 18 345 3 78 5 56 9 160
9 6 2625 3 259 4 54 4 979
10 9 330 15 82 6 141 10 184
11 105 246 48 109 15 55 56 137
12 16 206 41 67 21 94 59 122
13 16 299 42 113 10 27 23 146
14 11 479 10 235 2 39 8 251
15 13 336 11 134 5 63 10 178
16 24 331 14 92 4 25 14 149
Pramér [ 20 l 386 ‘ 29 ‘ 217 ] 21 b 114 ] ‘

Vysledky uvedené v tabulkach V a VI jsou zaroven neklamnym dukazem toho,
ze podavani (primichavani) antibiotika bylo provdéno piesné podle predpist pra-
covni metodiky.

¢) Vaha zlaz s vnitfrni sekreci

Vahu zlaz s vnitfni sekreci, jmenovité nadledvin a S$titné zlazy, posuzujeme
s dvojiho stanoviska. V prvnim rozboru znizornéném v tabulce VII jsme sledovali
vliv rodinné prislusnosti. Protoze je vaha zlaz s vnitini sekreci u rostoucich zvirat
kromé jiného i funkei vahy zvirat, bylo hodnoceni vahy obou zlaz provedeno analysou
kovarianci. V uvedené tabulce upouta pozornost zejména velky, ale neprikazny rozdil
v prumérnych vahach nadledvin i §titnych zl4z u potomstva jednotlivych matek.
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Prikazné jsou pouze rozdily ve vahach stitnych zlaz u vsech pokusnych skupin prasat.
Dale nas zaujme pomeérné vysoka variabilita ve skupinach podle rodinné prislusnosti
potomstva, vyjadrena odhadem variance o°.

Po provedeni uvedenych rozborti jsme prikroc¢ili k hodnoceni vlivu prokain pe-
nicilinu na vahu uvedenych dvou zlaz s vnitini sekreci. Vysledky jsou patrné z ta-
bulky VIII. Pokud nebyly v predchozich rozborech rozdily ve vahach téchto zlaz
prukazné podle rodinné prislusnosti, byl vliv penicilinu sledovan jesté souhrnné u vsech
prasat, jako je tomu u vahy nadledvin. Vaha §titné zlazy byla sledovana u potomstva
prasnice MK 72 samostatné a u potomstva prasnic MK 75 + MK 77 spole¢né. Vy-
sledky jsou jednozna¢né a ukazuji, ze se men$i rozdily podle skupin pohybuji zcela
v ramci prirozené variability. Lze tedy uzavrit, Zze prokain penicilin nemél vlivu ani
na vadhu nadledvin, ani na vahu §titnych zlaz. ’

d) Zdravotni stav zvifat béhem pokusu a vysledek
pathologicko-morfologickych vySetreni

Klinické zdravi vSech prasat bylo narusovano kaslem. ktery se projevoval éasté&ji
v zimnim obdobi. Podle subjektivniho pozorovani neméla aplikace prokain penicilinu
vliv na zdravotni stav pokusnych zvirat, kterd vSak byla klidnéj$i az somnolentni.
Celkem mirné afekce dychadel neovliviiovaly rast prasat (viz idaje o prirustcich v ta-
bulkach I, II a III) s moznou vyjimkou v dobé uvedenych velkych mrazu. kdy byla
teplota ve vykrmné mimoradné nizka. Nelze ovSem spolehlivé posoudit, zda byla
primarni pri¢éinou mensich prirtstka v tomto obdobi teplota nebo snad naru$ené zdravi
zvirat. Podle naseho nazoru pada tato pravdépodobnost na vrub prochladnuti staje.

VII. Vaha Zlaz s vnitfni sekreci (rozbor podle rodinné prislusnosti potomstva)

} | Vysledek analysy kovarianci
Skupiny MK 72 MK 75 | MK 77

I ‘ 0% +koom? a? l F Fo,05

Viha nadledvin (g)

Kontrolni 3,766 | 4,457 4,007 0,6915 0,2395‘ 2,80 | 3,88

|

Pokusna 3,512 l( 4,260 | 3,683 | 0,5050 0,4840 | 1,04 4,96

Viha §titné zlazy (g)

| |
Kontrolni 9,342 | 6,929 6,072 6,094 2,373 2,37 | 3,88

Pokusna 9,808 7,070 7,635 12,697** 1 0,828 15,33 | 5,32
| | | |

Pozn.: ** priukaznost = P <0,01.

VIII. Vaha 7laz s vnitini sekreci (rozbor podle skupin)

[ Skupina : Vysledek analysy kovarianci
Potomstvo prasnice | S

l kom.lr'.’ *;CES;; —ﬂ;— koom? a? F I Fo,05
|

Viha nadledvin (g)

MK: 72+75+77 4,129 ‘ 3,828 ‘ 0,653 l 0,392 I 1,66 \ 4,21

Viha §titné Zlazy (g)

MK 72 9,342 9,808 6,181 2,184 2,83 5,59

MK 75 + MK 77 ‘ 6,620 | 7,231 0,812 1,368 0,59 4,54
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Objektivni pitevni ndlezy po porazeni zvifat jsou uvedeny ® tabulkach IX, X
a X1 Lze z nich vyc¢ist potrebné podrobnosti, zejména vsak plnou shodu se sub-
jektivnim pozorovanim béhem pokusu. Také histologickym vySetfenim plic pokus-
nych i kontrolnich prasat zjistén vcelku shodny nalez. Byly to vesmés zmény svédcéici
o prestalé zanétlivé afekci a druhotnych komplikacich.

Po zanétlivém procesu zlstaly loziskové atelektasy vzniklé rozruSenim plieni
tkané a obliteraci alveol i bronchiol, vedle zahusténi plicni tkané proliferaci intersticia.
V' pomérné Sirokych, proliferaci podptrné tkané zesilenych septech lze zjistit zmno-
zeni argyrofilnich vldken, ktera jsou c¢astec¢né kolagenisovana a vykazuji morfologicky
obraz sklerosy.

V morfologickém obraze vynika zrejmy vztah mezi likvidaci zanétlivych procesi
v plicnim parenchymu a zmeénami v bronchiolach a bronsich. Dojde-li k rozruseni
inervace nebo pars muscularis broncht, nasleduje atonie a roz$ireni jejich lumina;
v korespondujici ¢asti parenchynu (pokud neni rozru$en zanétlivymi procesy) je
zifejmy chronicky alveolarni emfysem. Daleko castéji vSak prichazi v téchto okrscich
k obliteraci alveol a k proliferaci podptrné tkané v inter- a intralobularnich septech.

Za druhotné nezanétlivé zmény po prodélani chripkového onemocnéni lze po-
vazovat loziskovy emfysem, ktery se vyskytuje ponejvice pod pleurou v okrajovych
cddilech plic. Do této skupiny druhotnych zmén po chripkové afekei plic lze zaraditi
nékteré peribronchialni, perivaskularni, intrapulmonalni a subpleuralni hyperplasie
lymfoidni tkané, ktera misty pripomina (folikularni a interfolikularni lymfatickou
tkani) strukturu miznich uzlin.

Zjisténé postinflamatorni zmény maji stabilnéjsi morfologicky charakter. Mno-
hotvéarnost chripkovych zmén v plicni tkani znamou z protrahovanych pripadQ viro-
vych pneumonii (kdy se k primarni chripkové afekci zplusobené virem pridruzuje
pestry obraz jinych, zvlasté hnisavych procest) se v naSich pokusnych a kontrolnich
pripadech nevyskytovaly. Pyogenni mikroby (hlavné Micrococcus pyogenes albus) byly
zjistény v plicich i ostatnich organech zcela ojedinéle, a to u obou skupin prasat.

Z histologického obrazu i mikrobiologickych vySetieni vyplyva, Ze infekéni bron-
chopneumonie u nasich zvirat byla velmi zahy zvladnuta a prevedena v proces resti-
tuéni, reparativni. Z téchto rozborii lze dale s urcitosti konstatovat, ze zkrmovani
prokain penicilinu nemélo pro ozdraveni chovu zamofeného infekéni bronchopneu-
monii zadny vyznam.

Z vysledka pathologicko-morfologickych vySetreni jater nelze uéinit presnéjsi
zavér. Vyskyt intersticidlnich zanéta a loziskovych afekei v jatrech byl u potomstva
jednotlivych prasnic rizny. Zavaznéjsim je pouze ¢astéj$i vyskyt positivnich nélezt
u kontrolnich prasat matky MK 77. Ani zde v8ak nelze vyslovit konkretni zavér, nebof
pri daném poc¢tu pifipadd mohlo jit o docela nahodnou shodu.

I1X. Pathologicko anatomické nalezy u prasat matky ¢. MK 72

Cislo Pathologicko-anatomicky nélez:
Pokusna prasata: 17. 7. 56

‘ Plice: postinfl. atelektasy ve stfed. a apik. lalocich.
385/72 Jatra: na visc. ploSe pravého laloku jizvy a zafezy, okra-

jové zarezy se srasty, na pravém laloku méné.
Slezina: folikule zdurelé, na caput 1. 1 jizva.
Ostatni organy: beze zmén,

386/72 17. 7. 56
Plice beze zmén.
Jatra: nepatme zbytnéni Glis. pouzdra na pravém laloku
Na visc. i diafr. ¢asti stiedniho laloku lymfadenopat.
Slezina: folik. zdufielé.
Srdce a ledvina beze zmén.

382/72 17. 7. 56
Plice: na apik. i sti. lalocich postinfl. atelektasy.
Jatra: loZ. interst. hepatitida na diafr. i viscer. ¢&asti.
Tonsilitida — papilomatosni vybézky.
Slezina, srdce, ledvina beze zmén.
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Cislo

Pathologicko-anatomicky nalez:

380/72

384/72

Kontrolni prasata:

376/72

37771

379/72

378/72

374/72

17. 7. 56

Plice: postinflam. atelekt. s vikarujicim amfysemem. Hy-
perplasic miznich bronch.

Jatra: na viscer. ¢asti lymfadenopat. a jizvy, atrofie jater.
Slezina: okrajové infarkty.

Srdce, ledviny beze zmeén.

17. 7. 56

Plice: atelektasy ve sti. a apik. lalocich.

Jatra: beze zmén.

Slezina: na caput. l. jizva, folikule nepatrné zdurelé.
Tonsily: probéhly zanét — uzli¢. hyperplasie. Srdce a led-
viny beze zmeén.

17. 7. 56

Plice: drobné atelektasy v apik. lalocich.
Jatra: na visc. ploSe jizvy.

Slezina: folikule zdurelé.

Srdce a ledviny: beze zmén.

17. 7. 56

Plice: drobné atelektasy v apik. lalocich.
Jatra: jizvy na visc. ploSe prav. laloku.
Slezina: folikule zdurelé.

Srdce a ledviny: beze zmén.

17. 7. 56

Plice: drobné atelektasy v apik. lalocich,

Jatra: na vise, ¢asti levého laloku 1 lymfadenop., na visc.
¢asti pr. laloku rozseta interst. zanetu.

Slezina: folik. zdurelé, na caput. lienis 1 jizva.

Srdce a ledvina: beze zmén.

17.:7. 56

Plice: drobné atelektasy, mizni uzl. bronch. hyperplastickeé.
Jatra: loz. interst. hepatitida na diafr. i visc. ¢&sti, na
pravém visc. laloku zbytnéniny a jizvy, na lobus cauda-
tus svislé jizvy.

Slezina: folikule zdurelé, na caput lienis jizva.

17. 7. 56

Plice: hyperplasie miz. uzl.

Jatra: zbytnéni Glis. pouzdra, na visc. casti levého la-
loku lymfaden.

Slezina: folikule zdurelé.

X. Pathologicko anatomické nalezy u prasat matky ¢. MK 75

Pokusna prasata:
350475

357/75

346/85
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11. 6. 56.

Plice: beze zmén. Bronchialni mizni uzliny hyperplastické.
Jatra: na diafr. casti lvmfadenopat. na vsech lalocich.
Srusty lalokli. na vise. casti pravého laloku jizvy.
Slezina, srdce, ledviny: beze zmén.

11. 6. 56

Plice: beze zmén.

Jatra: perihepatitida, synechie lalokti. Malo jizev.
Slezina, srdce, ledvina: beze zmen.

11. 6. 56
Vsechny organy bez pathologicko-anatomickych zmén.



Cislo

Pathologicko-anatomicky nalez:

351/75

358/75

Kontrolni prasata:
345/75
353/75

356/75

354/75

358/75

352/75

355/75

11. 6. 56

Plice: postinfl. atelektasy v apikalnich lalocich.
Slezina: folikule zdurelé.

Jatra: 1 parasitarni uzlik.

Srdce: ledvina beze zmeén,

11. 6. 56

Plice: starsi loziskové atelektasy, ¢ast. synechie lalokti.
Mizni uzliny bronchialni zdutelé.

Jatra: na diafr. ¢asti na str. lal. lymfadenopat.
Slezina: folikule zdurelé.

Srdce a ledviny: beze zmén,

12. 6. 56
Plice: drobné atelektasy.
Jatra, slezina, srdce. ledvina: beze zmén.

12. 6. 56

Plice: beze zmén.

Jatra: 1 lymfadenop. na diafr. dasti.
Slezina: folikule zdurelé.

Ledvina: drobné jizvy.

Srdce: beze zmeén.

12. 6. 56

Plice: drobné atelektasy.

Jatra: ojedinélé jizvy na visceralni a diafragmatické
Casti.

Slezina, srdce a ledviny: beze zmén.

12. 6. 56
Plice: drobné atelektdsy.
Ostatni organy: beze zmon,

12. 6. 56
Plice: drobné atelektisy.
Ostatni organy beze zmén.

12. 6. 56

Plice: drobné atelektasy.

Slezina: folikule zdurelé.
Ostatni organy beze zmeén.

12. 6. 56

Plice: drobn¢ atelektasy.

Jatra: lymfadenop. na visc. ploSe.
Slezina: folikule zdurelé.

Ostatni organy: beze zmén.

XI. Pathologicko anatomickeé nalezy u prasat matky ¢. MK 77

Pokusna prasata:
338/77

334/77

10. 5. 56

Plice: beze zmeén.

Jatra: lymfadenopat., vazivové srusty, tvorba laloku.
Slezina, srdce, ledviny: beze zmén.

10. 5. 56

Plice: vazivové sristy mezi laloky, méné vzduSné Casti
v apikalnich a kardialnich lalocich. V bron$ich hnisavy
vypotek. Bronchialni mizni uzliny zdufielé.

Slezina: folikule hyperplastické.

Jatra: adhese, tvorba lalok(, lymfadenopathia na visc. a
diafr. ¢asti.
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Cislo

Pathologicko-anatomicky nalez:

336/77

340,77

344/77

Kontrolni prasata:

337/77

342/77

33577

341/77

339/77

34377

4. 6. 56
Plice: ojedinélé parasitarni uzly. V apikdlnich lalocich -
misty atelektasy, mizni uzliny hyperplasticke.

Slezina: beze zmeén.

Srdce: beze zmeén.

Jatra: plosné zbytnéni serosy, loziskova interstic. hepa-
titida.

4. 6. 56

Plice: beze zmén.

Jatra: na visc. ploSe pruhovité zbytnéni Glis. pouzdra,
jizvy, 2 lymf.

Ledviny: drobné jizvy.

Slezina a srdce: beze zmeén.

4, 6. 56

Plice: beze zmén, mizni uzliny bronch. zdurelé.

Jatra: lymfadenopat. na diafr. i visc. ¢€asti, pruhovité
jizvy na visc. plose.

Ledviny: prava 1. hluboka jizva po infarktu, leva ledvina
vice jizev.

10. 5. 56

Plice: drobné uzlicky tuzs§{ konsistence, hnisavy vypotek
v bronsich.

Jatra: loziskova interstitidlni hepatitida, zesileni vazivo-
vého pouzdra. srasty a tvorba novych lalokt. Disem lo-
ziska interst. zanélu na viscer. a diafrag. plose. Lymfa-
denop.

10. 5. 56

Plice: atelekt. lozisko velikosti hrasku v apik. laloku.
Jatra: lymfadenop., vazivové srasty, tvorba laloku.
Slezina: subkapsularni krvaceniny. Loziskova interstiti.
hepatitis.

4. 6. 56

Plice: oboustranné srusty laloku.

Jatra: adhesivni perihepatitida ve velkém rozsahu, jizvy
a srusty, lymfadenopat. Loziskova interstitialni hepatitis.
Slezina: drobné krvaceniny, loziskova perisplenitida.
Ledviny: drobné jizvy.

4. 6. 56

Plice: drobné atelektasy, hyperplast. bronch. mizni uzliny.
Jatra: loziskova hepatitida, méné jizev, na visc. ¢asti jiz-
vovité zbytnéni serosy. lLoziskova interstitialni hepatitis.
4. 6. 56 ”
Plice: beze zmeén.

Jatra: jizvy, lymfadenop.
Ledviny: drobné jizvy.

4. 6. 56

Plice: beze zmén.

Jatra: loziskova interstitialni hepatitida lokalisovana sub-
serosné, perihepatitida.

Slezina: jizvovité zbytnéni serosy, subkapsularni krva-
ceniny.

Ledviny: drobné jizvy.
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Diskuse vysledku

Prvni otazkou bylo, zda dokonala desinfekce vykrmny provedena piil roku
pred zapocetim pokusu a nasledujici trvale dodrzovana zoohygienicka opatfeni
ovlivnily ué¢inky prokain penicilinu na rust prasat. Piesnéji receno, do jaké miry
eliminovala tato zoohygienicka opatfeni depresivni ristové ucinky staré a trvale
pouzivané vykrmny. Za timto Gcelem jsme zamérné vyloucili ostatni modifi-
kujici faktory, t. j. vliv deficientni vyzivy, vliv nestejného zdravotniho stavu
zvitrat a mozny parenteralni vliv velkych dosi antibiotika, které by mohly vy-
sledky pokust neptriznivé ovlivnit nebo docela znehodnotit*). Bylo tedy mozno
ocekdvat, ze se priznivé rustové ucinky prokain penicilinu v nasich poku-
sech projevi v zasadé jen tehdy, jestlize bylo prostfedi vykrmny zamoreno
stajovou unavou.

Pozorujeme-li vysledky nasich pokusi pod timto zornym uthlem, lze jen
stézi vyslovit spolehlivy zavér. Na jedné strané nutno priznat, ze se rozdily
v prirasteich pohybuji ¢isté v rdmei prirozené variability, na druhé strané vsak
nelze nevidét, ze reakce na penicilin byla ve viech trech pokusech obdobna.
Je véru velmi tézké véfit, ze mohlo jit cisté o shodu okolnosti. Nase nalezy by
tedy v souhlase s nazory Coatesové (8) nasvédcovaly, ze dokonala de-
sinfekce a nasledné dodrzovani zoohyeienickych ziasad nezbavilo prostredi po-
uzité vykrmny depresivnich rustovych aéinki.

Rustové Gcinky antibiotitk se projevuji pomérné nejsilnéji v prvni fazi
linearniho relativniho rustu, zatim co v daldich fazich jejich vliv slibne nebo
mizi. Pfesné tyto ucinky formuloval O pichal a spol. (20). Uvedeny obraz
dostavame prirozené jen za normdlnich podminek. Ve zvlastnich pripadech,
zejména dojde-li k zazivacim porucham limitujicim pfijem krmiva (18), miuze
nastat zvySeni priristkd vlivem antibiotik i v pozdéjsi rustové fazi, a to ze-
jména tehdy, lze-li oéekdvat jejich priznivé aéinky i mimo zazivaci trakt.

Telikoz byla krmna davka i zptsob krmeni plné vyhovujici a pokusny ma-
terial normalniho vyvoje, nedalo se s hlediska vyse uvedenych skute¢nosti oce-
kavat ani zvySeni rustovych a¢inkd prokain penicilinu ve druhém ristovém
obdobi. Jestlize proto doslo i v tomto obdobi k dalsimu zintensiviiovani ristu

+ pokusnych selat od prasnice MK 77, budou pfi¢iny pozorovaného zjevu prav-
dépodobné mimo plsobeni penicilinu.

Priubéh uc¢inka prokain penicilinu na rast potomstva prasnic MK 75 a
MK 72 (nehledime-li na nepriikkaznost rozdili) je zcela typicky pro jeho pii-
sobeni za normalnich podminek. U potomstva prasnice MK 72 nemame bohu-
zel spolehlivou srovnavaci zakladnu v diisledku velkych rozdilu ve vaze skupin
na pocatku pokusu. Objektivné zjistény rozdil v priristcich po provedeni ana-

*) Zejména slozeni krmné davky ma pro klasifikaci Géinkl antibiotik daleko-
sahly vyznam. Na tomto misté uvadime pouze fakt, Ze antibiotika plnohodnotnou
krmnou davku nikterak nezkvalitinuji. Pri deficienci krmné davky na nékteré zakladni
aminokyseliny nebo biokatalysitory dojde vSak ke zvy$enym rustovym uéinkium pri-
danych antibiotik v prvé radé tehdy, jestlize jimi rozmnoZena mikroflora zaZivaciho
traktu synthetisuje tyto chybéjici rustové latky. Tak je tomu ovSem hlavné v onom
rustovém obdobi, ve kterém si organismus nedovede prirozenym zpusobem schaze-
jici 1atky bez pomoci antibiotik vytvorit (19). Vyznamnou roli hraje i dosovéani anti-
biotik, které se pohybuje od 5—100 mg na 1 kg suSiny krmiva. Nizké dosovani penici-
linu 5 resp. 10 mg na kg krmiva lze povazovat za nutri¢né regulativni v pravém
smyslu, kdezto vétsim dosim bude tieba priznat i vedlej$i 1é¢ebny vyznam.
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lysy kovarianci ¢inil sice 15,6 % ve prospéch pokusné skupiny *), nelze viak po-
soudit, zda 3lo o nahodnou shodu okolnosti, nebo byl zptsoben ptiznivym
t¢inkem penicilinu. Jinou eventualitou by mohla byt i ptirozena ristova reakce
prasat, ktera v dobé ssani a umélého prikrmovdni do urcitého stupné hladovéla
a pozdéji za krmeni do plné sytosti ristové zpozdéni v mezich biologickych
moznosti dohanéla.

Vratime-li se nyni k puavodni otazce o vlivu dokonalé desinfekce staje a
dodrzovini zoohygienickych opatfeni na rust prasat prikrmovanych prokain pe-
nicilinem, vidime, ze odpovéd nebude tak snadna. V ptipadé plného zamofeni
vykrmny depresivnim rastovym faktorem jsme pri zplischu uspofadani naseho
pokusu mohli ocekavat nesporné mnohem vy3si a prikazné rozdily v ptirtstcich
zejména v prvnim rustovém obdobi, a to v dusledku odpovidajiciho snizeni
ptirastki v kontrolnich skupinich. Tyto vice nez pravdépodobné predpoklady
posilené neprikaznymi rozdily v pririustcich nas podle naseho usudku oprav-
nuji k zavéru, ze uvedena zoohygicnicka opatieni zbavila alespon do, urcitého
stupné stajové prostfedi depresivnich rustovych Gcinka. Tento zavér vsak
nutno poklddat za podminény a v¢ vyzkumu v tomto smeéru treba déle pokra-
covat.

Dalsi otazkou, kterou jsme se zabyvali, je problematika vznikani resis-
tentnich kment stfevni mikroflory na podivand antibiotika. V tomto ohledu
nam dovoluji urcity zavér vysledky v tabulce V a VI, zejména trvalé vyhlazo-
vani Lactobacteriacei. Tyto penicilinolabilni bakierie byly neménnou dosi 5 mg
prokain penicilinu na 1 kg krmiva témer zcela utlumeny, nebof se ve vykalech
vyskytovaly jen obcas, a to jesté v relativné malych poctech.

Lactobacteriaceae z tuhych vykali pokusnych prasat dluzno pokladat za
resistentni k pusobici koncentraci antibiotika, nehof jinak by se nemohly ve
faeces objevit. Jinou diilezitou okolnosti je, ze tyto prezilé kmeny nezalozily
ve stfevech trvalou a pocetné siejné silnou populaci jako byla u Lactobacteriacei
v kontrolnich skupiniach. Dochazime proto k zavéru, ze kmeny typické stfevni
mikroflory odchazeji a mizi ze zazivaciho traktu zdravych zvitat, podobné
jako ostatni slozky stfevniho obsahu. K neustilému obnovovani ¢ilého mikrob-
niho Zzivota ve stfevnim traktu dochazi tedy jediné peroralni cestou spolu
s pfijimanym krmivem. Tato fakta jsou zcela jednozna¢na a u atypickych sti¥ev-
nich mikroba, na priklad Lactobacillus bulgaricus, znama jiz drive (12a).

Témeér uplné potlaceni Lactobacteriacei ve vykalech pokusnych prasat lze
vysvétlit pomérné velkou konceniraci antibiotika, ktera byla pro vétsinu jejich
kmenu bakteriostatickou az baktcricidni. a pti dikladném ¢isténi koteu také
nepatrnou moznosti ,reinfekce” zazivadel prezilymi kmeny z vykala.

Nase dosavadni nalezy mohou byt do velké miry odpovédi na otazku, zda
lze pti dal§im pouzivani antibiotik ve vyzivé occkavat navrat mikrobniho spo-
lecenstvi ve strevé k obvyklé normeé. Pri bakteriologickém vykladu pusobeni
téchto preparati by to byla okolnost jisté podstatna. Vysledky téchto nasich
pokust ukazuji, ze zvrat strevni mikroflory na troven pomeéri u kontrolnich
zvifat nenastal, a Ze je i nadale nepravdépodobny.

Zaméreni a rozsah této prace nedovoluji rozsifeni naseho zavéru o trva-
lém potlacovani mikrobt v ramci antibiotického spekira také na pathogenni

*) Upozornujeme na dulezitost spravné volby pracovni metodiky. Rist je pri
slejném stari zvirat v prvni radé funkei vychozi vahy. V pripadeé, Zze bychom tuto
skute¢nost nerespektovali a brali v tvahu jen prosié pfirtstky, zaznamenali bychom
u této skupiny naprosto nespravné snizeni prirustku, a to v prvnim rustovém obdobi
0 1,5 %, za celou dobu pokusu docela o 5,7 . (Viz tabulku III).
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mikroby, pfijimané niahodné kontaminovanou davkou krmiva. Relativné nizsi
aktualni koncentrace nuiri¢nich davek depotniho prokain penicilinu a mozna
infekce zvifat prezilymi kmeny nas nabadaji k stilé opatrnosti. Déle je dile-
zity i ten fakt, ze bézné nutri¢ni davky penicilinu sta¢i i ke vzniku L-forem
pathogennich mikrobd (15a, 23a), takze by mohlo dojit i k jistym komplikacim
v obvyklém pribéhu infekce a pri jeji lécbé. Z téchto duvodid soudime, Zze
bezpe¢tnou odpovéd na tuto otizku mohou dit jen specialné zamétfené pokusy.

Velmi dilezitym kriteriem védeckych zavéri je praxe. V tomto sméru se
otdzkou antibiotik ve vyzivé zvirat zabjyvali zejména Briiggmana Zuck-
ker (5). Ve své souborné praci uvadéji, ze se v USA zkrmilo jiz v roce 1951
98 t a v roce 1954 225 ¢ &istych antibiotik, aviak zvySeni resistence mikroflory
ani jiné veterinarné zdravotni zavady nebyly pozorovany.

Pokud se tyk4 vlivu prokain penicilinu na zdravoini stav pokusnych zvitat,
pokliddame tdaje v predchozi kapitole a prilozenjch tabulkich IX, X a XI za
dostateéné osvétlené, takze nepfipojujeme dalsi rozbory.

Uc¢inky prokain penicilinu na vihu nadledvin a §titné zlazy jsme nezjistili.
Urdita tendence ke zmenSovani nadledvin a zvétieni stitné zlazy je zcela ne-
prikazna a vzhledem k velké variabilit¢ ve skupinach zcela bezvjznamna.
Cerna (10) soudi, ze vaha zlaz s vnitini sckreci nema zadného vztahu k riistu
zvifat a za dilezity povazuje pouze jejich histologicky obraz. Nedomnivame se,
ze vaha zlaz s vnitini sekreci je tak zcela bezvyznamna. Netvrdime sice, ze by
na ni za viech okolnosti zavisel stupei jejich funkce, jsme viak ptesvédceni,
ze je velmi citlivgym ukazatelem urcitych déja v organismu, ke kterym dochazi
prostfednictvim téchto zlaz. Naopak, zavéry, které ¢ini C ern 4 o vztahu mezi
histologickym obrazem §titnych zlaz a rastem prasat, zejména za poslednich
30 dni ptfed pordzkou, nemd objektivné dolozeny. V uvedené praci zverej-
nuje mimo jiné také &ast vysledkda nagich pokusd, kterymi se zde zabyvame.
Pokladdme proto za potrebné opravit nékteré z jejich adajii. Tak se na ptiklad
vazeni prasat neprovadélo v pravidelnych ¢irnactidennich intervalzch jak uvadi,
a proto nebylo mozno zjistit primérné denni prirtstky od 20 do 105 kg
stejné jako pfirtstky za poslednich 30 dni pred porazkou. Podobné pfiristek
prasete ¢. 378 matky MK 72 za poslednich 30 (de facto 33 dni) pfed poraz-
kou necinil 0,90 kg, nybrz 0,54 kg atd. Pokusnym prasatim nebylo zkrmovano
10 mg prokain penicilinu na 1 kg zivé vihy denné¢, jak uvadi, nybrz 5 mg na
1 kg krmiva.

Lze souhlasit s jejim nalezem, Ze piidavani penicilinu do krmiva nezménilo
histologicky obraz §titné zlazy proti kontrolim, nelze viak prijmout jeji zavér, ze
uvnitf téchto skupin byl vztah mezi histologickym obrazem a ristem za posled-
nich 30 dni. Takovyto vztah nutno dokazovat, coz autorka neéini, nehledé k to-
mu, Ze rist za poslednich 30 dni pfed porazkou je v prvni fadé biologickou
funkci vahy 30. dne pted porazenim a viahou zvifete v dospélosti.

Souhrn

Ve tiech pokusech byl studovéin vliv krmnych pridavki prokain penicilinu
na rust prasat, stfevni mikrofloru a zdravotni stav téchto-zvifat ve staré za-
motené vykrmné,*) kterd byla pul roku pfed zapocetim pokusit dokonale de-

*) Nedlouho pred uvodni desinfekci byl z prostfedi pouzité vykrmny isolovan
ustavem pro zoohygienu V F v Brné kmen viru chiipky prasat.
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sinfikovdna a béhem vyzkumu udrZzovana na velmi dobré zoohygienické drovni.
Bylo pouzito 38 nevlastnich sourozencii z potomstva prasnic MK 72, MK 75
a MK 87 bilého uslechtilého prasete a otce Cornwall, rozdélenych vidy na po-
kusnou a kontrolni skupinu. U vSech pokustu byly dodrzovany bézné vyzkum-
nické zasady. Na krmné davce se podilely zivocisné bilkoviny a krmeni pro-
vadéno do plné sytosti. Pokusnym skupinam bylo pfimichiviano na kazdy kg
krmiva 5 mg prokain penicilinu.

Vysledky:

1. Po zkrmovani nutri¢nich dosi penicilinu bylo zaznamenano zvyseni pti-
ristki o 5,7 az 10,6 %, které vsak nevyznélo v zadném z pokusii prikazné.
Mnoho okolnosti nasvédéuje tomu, ze prisna zoohygienickd opatifeni alespon
caste¢né redukovala depresivni ristové ucinky starého unaveného prostredi.

2. V la¢niku, tracniku a konec¢niku prasat z pokusnych skupin nastalo
trvalé zvySeni poc¢tu Enterobacteriacel a naproti tomu (¢mér Gplné vymizeni Lac-
tobacteriacei. U posledné jmenovanych mikrobit dochazelo k ojedinélym pri-
padim prezivani, nebot byly ¢as od casu zjistény ve vykalech.

3. Ptezilé kmeny neovlivnily béhem pokust nové slozeni mikrobniho spo-
leCenstvi zazivaciho traktu, nebo{ mikroorganismy prochazeji zazivacim trak-
tem jako kterakoliv jina slozka strevniho obsahu.

4. Ué¢inky prokain penicilinu s¢ neprojevily ani na vahu nadledvin ani na
vahu stitnych zlaz.

5. Prokain penicilin krmné davky nemeél vliv na zdravotni stav prasat po-
stizenych mirnou bronchopneumonii pravdépodobné virového pilivodu, a to ani
na klinicky stav zvirat béhem ristu, ani na pathologicko-morfologické zmény
v orgédnech po porazeni.
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K ponpocy o BOZAeMCTBHMM IMPOKANH-NMeHUIMIJIMHA HA POCT M HAa PE3UCTEHIUIO
“ 22 Al
KMIIeYHO) MUKDOMJIOPbLI M COCTORAHME 310pOBbLsI CBUHEN

Bo BpeMaA poseaeHts TPEX ONbITOB aBTOPbl M3ydasu BAMAHMe A00aBJieHUA npo-
KQMH-IICHIIMJIJIMHA B KOPM HA POCT CBMHCH, HA KUILSYHYI0O MUKPOMI0OpY M COCTOAHUE
3/10POBbS 9THX JKMBOTHBIX B CTAPOM 3apaKCHHOM [OMELLEHUM JJF OTKOPMAa, KOTOpoe
3a LICCThL MCCAICE 10 Havasa olblta ObLIO TIATENbHO Ae3MHMUUMPOBAHO U B Te4YeHue
[APOM3BOAMMOT0 JHCCACA0BAHNA COIEPIKANOCHh B OYCHb XOPOILIEM 300TMIMEHMYECKOM CO-
cTossHMM. JIs1 onbITOB ObLIIM MCIMOJbL30BaHbLl HEeJAMHOYTPOOHbIE CBUHBM M3 ITOTOMCTBA
cpnomarok MK 72, MK 75 1 MK 77 6enoit yiyqlIeHHOI CBMHBY M XpAKa KopHyeab,
KaKAbI pa3 pa3/e/eHHblc Ha JBe OTACJIbHbIC TPYIITbI — MMOJAONBITHYI U KOHTPOJbHYIO.
[Ipy NPoBEeACHMM OIBITOB COOJIOAANUCH COLIMHBIC NTpaBuia MUCCICcA0BaHMA. B KOPMOBOM
palpioye collepaich OCJAKM KMBOTHOTO TIPOMCXOKAEHUA M KOPMJIEHME IIPOM3BOAM-
MOCh A0 MEIHOTO Hacbhienysa. IToJonbITHBIM IPYIIIIaM NPUMMEILMBAJINM HA KaXKIAbIA KUJIIO-
rpaMM KOpMa 5 Mr NPOKaMH-TIeHMIMIINHA.

Pesyabrarsr:

1. [Tpy nofaBaHiy KOPMOBLIX 103 NeHUIMINNHA ObIJI0O OTMEYeHO ITOBbILIEHMEe MPHU-
pocra KMBOro Beca or 5,7 g0 10,6 7, KoTOpoe, 0HAKO, HU B OAHOM M3 NPOU3BEAEHHBIX
ONBITOB HC ObIJIO AOCTOBEPHBIM. MO0 NPU3HAKOB CBI/IETENBCTBYET O TOM, YTO CTPOTHE
300TUIrMCHHUCCKME MCDOIIPUATHSA BCE Ke YaCTUYHO CHU3UIM JIENPEeCCUBHOE POCTOBOE
BIAMAUME YTOMJICHMHA, BbI3bIBAEMOTO CTapbIM KMBOTHOBOAYECKUM ITOMELIEHUEM.

2. B rouyeit Kinuike, B 060J04YHOM KULIKC U B [IPAMOI KMILIKe CBMHCH ITOAONBITHOM
rpynnbl 66110 0DHAPYZKEHO MOCTOAHHOE IT0BbIIeHNe KoaudectBa Enterobacteriaceae wu,
Haobopor, mouTH MosHecTLIO Icuesnyu Lactebacteriaceae. IlocneHmne yIOMAHYThIE MUK~
POOBI B eAMHMYHLIX CJYYasx COXPAHAJM JKU3HECTIOCODHOCTHL M B KaJe, IJe BPeMs OT
BPEMeHM UMX HaXOAMJIN.

3. IlepexuBiUIMe IUTAMMbI B T€YEHME ONBITOE HE OKa3aJy BJIMAHMUA Ha HOBBINA CO-
CTaB cooflecTBa MMKPOOOB NMUIEEADUTENBLHOTO TPAKTa, TaK KaK MMKPOOPTaHU3MbI
MPOXOAAT NUIEBAPUTEIbLHBIM TDAKTOM MOJ00HO JIOD0I COCTABHOM YacTU COAEPIKaHMUA
KIIIEK, :

4. JlejicTBye NPOKaMH-ICHUIMIIIMHA HEe NPOABMIIOCH HM HA BECe HAMIIOYEYHUKOB,
HM Ha Bece WMTOBMAHON KeJe3bl.

5. TIpokamMH-NMEeHULMIIMH B KOPMOBOM DalMOHE He IIOBJIMAJ Ha COCTOSHME 310-
POBBbA CcBUHEN, 3aboJeBIINX JEerkKoit popmMoit GPOHXOMHEEMOHUM, BEPOATHO BUPYCHOTO
NPOUCXOKACHNS, HM HA KIMHUYCCKOE COCTOAHME JKMBOTHBIX B TeYEeHME pOCTa, HM Ha
Ma TOJIOTMYECKO-MopdoNornyeckne M3MeHeHmss B opraHax mnocJuae 3a6os.

Contribution to the Question of the Effect of Procaine Penicillin on the Growth,
Resistance of Intestinal Microflora and Health of Pigs

Three experiments were conducted to determine the effect of procain penicillin
on the growth of pigs, their intestinal microflora and healthy condition in an old
infected environment, which had been completely disinfected half a year before
the start of the experiment. The zoohygienic rules were respected. 38 half sib
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weanling pigs from sows MK 72, MK 75 and MK 72 of white Moraviain breed and
Cornwall sire were allotted into experimental and control groups. The rations, in
which the animal proteins were included. were fed ad libitum. The ration for the
experimental lots was supplemented with 5 mg precain penicillin per 1 kg of feed.

The results were as follows:

1. The gains in the experimental groups were increased at about of 5,7 to 10,6%,
but the differences were not significant. Many circumsiances lead one tc believe
that the zoohygienical measures led to the reduction of the depressive growth effect
of the old environment.

2. The numbers of Enterobacteriaceae in jejunum, colon and rectum were in
experimental groups due to the influence of penicillin increased, but the Lacto-
bacteriaceae disappeared completely at the same time. Some Lactobacteriaceae, which
survived, appeared periodically in very few numbers in faeces of the some pigs.

3. The survived microbes did not affect the new microbial formation in the
digestive tract during the experiments, because the microorganisms passed through
the digestive tract like any other part of the intestinal contents.

4. No effect of the procain penicillin was shown either in the weights of the
adrenal or the thyroid glands.

5. The procain penicillin in the rations had no effect on the health of the pigs
affected by a mild ‘bronchopneumonia probably of virus origin, either on the clinical
state of the animals during their growth or on patho-morphological changes in the
organs after slaughter.

Fin Beitrag zur Frage des Einflusses von Prokain-Penizillin auf den Wuchs,
die Resistenz der Darm-Mikrofiora und auf den Gesundheitszustand der Schweine

In dieser Arbeit ist der Einflufi von Prokain-Penizillin-Futterbeigaben auf den
Wuchs der Schweine, die Darm-Mikroflora und auf den Gesundheitszustand dieser
Tiere in einer alten verseuchten Maststitte, die ein halbes Jahr vor Versuchsbeginn
grindlich desinfiziert und im Laufe des Versuches auf einem sehr guten zoohygieni-
schen Niveau gehalten wurde, beschrichen. Zu den Versuchen wurden 38 Stiefge-
schwister aus der Nachkommenschaft der Mutterschweine MK 72, MK 75 und MK 77
des Weilien Edelschweines und des Ebers Cornwall benutzt, welche je in Versuchs- und
Kontrollgruppen aufgeteilt wurden. Bei allen Versuchen wurden die iblichen For-
schungsprinzipien eingehalten. Die Futterration enthielt tierische Eiwei3stoffe und
es wurde bis zur vollen Sidttigung gefiittert. Die Versuchisgruppen erhielten je 1 kg
Futter eine Beigabe von 5 mg Prokain-Penizillin.

Ergebnisse:

1. Nach Verfutterung von Penizillin-Beigaben konnte eine Erhohung der Ge-
wichtszunahmen um 5,7 bis 10,6 “« verzeichnet werden; dieselbe war jedoch in kei-
nem der Versuche lberzeugend. Viele Umstdnde weisen darauf hin, daB strenge
zoohygienische Ma{inahmen das Wachstum hemmenden Einfliisse des alten ermiideten
Milieus wenigstens teilweise reduzierten.

2. Im Leerdarm, Grimmdarm und Mastdarm der Schweine der Versuchsgruppen
konnte eine stindige Vermehrung der Enterobacteriaceae und demgegeniiber ein fast
vollstindiges Verschwinden der Lactobacteriaceae verzeichnet werden. Die letztge-
nannten Mikroben blieben in Einzelfallen erhalten, denn sie wurden von Zeit zu
Zeit in den Exkrementen vorgefunden.

3. Die iberlebeden Stimme becinflufiten im Laufe der Versuche die neue Zu-
sammensetzung der Mikrobengemeinschaft nicht, denn die Mikroorganismen passie-
ren den Verdauungstrakt, wie jede andere Komponente des Darminhaltes.

Das Nebennieren-, sowie das Schilddriisengewicht war durch Prokain-Penizillin
nicht beeinfluft.

5. Das Prokain-Penizillin der Futterration hatte keinen Einfluf auf den Ge-
sundheitszustand der von einer mit den, wahrscheinlich virusbedingten Broncho-
pneumonie betroffenen Schweine, u. zwar weder auf den klinischen Befund der Tiere
im Laufe des Wuchses, noch auf die pathologisch-morphologischen Organverdnde-
rungen nach dem Schlachten.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-C1ISLO 9

Prirodni reserveiry leptospir v okoli Ces. Budéjovic
EcrecTBeHHbIE 04aril JCNTOCHUD B 0EPeCTHOCTAX I, Yecke Byaenosuue
Natural Reservoirs of Leptospirae in Ceské Budéjovice Region

Uber natiirliche Leptospiren — Reservoire in der Umgebung von Ceské Budéjovice

Dr B. POKORNY, Dr F. LEHKY, Dr Z. SEBEK a Dr J. VOSTA
Ze Statnitho védeckého wveterindrniho ustavu v Praze (prednosta MVDr A. Klauz),
Viyzkumného veterinarniho strediska v Praze, z Krajské hyp.-epidemiologické stanice
v Jihlavé (prednosta Dr S. Brabec) a Krajské hyg.-epidemiologické stanice v Tdbore
(prednosta Dr Lavicky)

Doslo dne 4. 11 1957

Prace, kterou jsme konali lorského roku v endemické jiheceské oblasti,
navazuje na epidemiologickou studii z r. 1949, v niz jeden z nas spolecné¢
s Bartakem prokazal epidemiologickou souvislost ziové horecky v okoli
Ces. Budéjovic s nakazou polnich hrabosii. Ukolem nasi druhé prace v tomto
uzemi bylo prohloubit nase znalosti o prirodnich reservoirech leptospir, pro-
studovat ekologii téchto reservoirii, prokazat jejich epidemiologickou souvislost
s nakazou lidi a domacich zvitat a isolovat domaci kmeny pro ucely diagnos-
tické.

Ptednim cilem naseho vyzkumu bylo odhalit dalsi prirodni reservoiry ve
studované oblasti a zjistit stupen jejich zamofeni leptospirami. Za tim ucelem
jsme podnikli v ¢eskobudéjovické oblasti na jafe a na podzim loiiského roku
dvé vyzkumné terénni akce, pri nichz jsme chytali do pasti drobné zemni
ssavce, hlavné hlodavce a hryzozravee, u nichz jsme podle charakteru biotopu
mohli predpokladat nosicstvi leptospir. Za obé¢ akce jsme nachytali v okoli Ces.
Budé&jovic 228 drobnych ssavet, v katastru obce Plané n. Luz. jsme na podzim
téhoz roku ulovili 52 kust téchto zvirat, takze jsme méli k disposici celkem 280
zemnich ssavcli. Mezi 228 kusy ze sirsiho okoli Ces. Budéjovic bylo zastoupeno
12 druhl ssaved; nejpocetnéji byl zastoupen hrabo$ polni (Microtus arvalis)
71 pokusy, dale hrabos moktadni (Microtus agrestis) 44 kusy. nornik rudy (€le-
thrionomys glareolus) 35 kusy, mysice kiovinna (Apodemus sylvaticus) 27
kusy, rejsek obecny (Sorex araneus) 19 kusy, hryzec vodni (Arvicola terrestris)
18 kusy, o zbytek se pak podilely tyto druhy: mysice lesni (Apodemus flavicollis),
myska drobna (Micromys minutus), rejsck maly (Sorex minutus), rejsec vodni
(Neomys fodiens), rejsec cerny (Neomys anomalus) a potkan (Rattus norve-
gicus). Druhy Microtus agrestis a Neomys anomalus dosud z Ceskobudé&jovicka
znamy nebyly.

Uloveni ssavcei byli vySetifovani na pritomnost leptospir vSemi metodami v dia-
gnostice pouzivanymi. Kazdému zvireti byla po odpreparovani ktize na ventralni
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strané sterilné oteviena dutina hrudni a vyjmuto srdce, které jsme uloZili do 1 ml
sterilnfho fys. roztoku pro serologické vySetieni. Dale byla sterilné oteviena i dutina
brisni a vyjmuta ledvina, ze které byl jednak pfipraven nativni preparat pro mikro-
skopické vySetieni v zastinu, jednak ji bylo pouzito ke kultivaci. Z technickych du-
vodu byly zaloZeny kultivace jen z téch ledvin, které byly pii mikroskopickém vy-
Setfeni positivni nebo suspektni. Kazda ledvina byla rozdélena do 5 zkumavek se
Zivnou plidou a kultivace probihala pri laboratorni teploté. Druha ledvina byla ulo-
Zena do 10 % formalinu pro histologické vysetreni.

Jiz pfi vySetfeni nativnich preparati z ledvin v zastinu jsme nalezli u 10
ulovenych ssaveu leptospiry ve zna¢né koncentraci. Z téchto ledvin jsme za-
lozili kultury. Z nich vyrostlo 9 rad kultur, ze kterych se podartilo nadile udrzet
8 kmenu.

Serologické vysetieni vyluhovaného sera ze srdicek ve fys. roztoku jsme prova-
déli metodou mikroaglutinace-lyse a k vySetreni jsme pouzivali standardné 12 kmenu
leptospir. V 1 ml fys. roztoku bylo serum priblizné zredéno v pomeéru 1 :10; pri vy-
Setfovani jsme vysli z fedéni sera 1 :100, kazdé dalSi redéni bylo dvojnasobné pred-
chazejiciho.

Z 228 ssavcii z okoli Ces. Budéjovic byly zjistény specilické protilatky ve
34 vzorcich, t. j. v 15 %. Silné prevlidaly reakce s kmenem L. grippotyphosa,
s niz ze 34 vzorki reagovalo 25, t. j. 74 Yo viech positivnich pfipadii. Na druhém
misté ve frekvenci reakci stoji L. bovis s 5 vzorky; s L. sejroe reagovaly 2 vzor-
ky a po jednom vzorku reagovaly L. sorex a L. australis A. Z positivnich zvifat
bylo 20 hrabosa polnich, 9 hrabosa mokradnich, 3 hryzci vodni, 2 mysice kfo-
vinné a 1 mysice lesni.

Pfi histologickém vySeifeni prepariti z ledvin stiibfenych metodou Le-
vaditiho byly prokazany leptospiry ve 25 ledvindch, vesmés téch zvirat, u nichz
ptedchozi metody vySetiovaci vykazaly positivni nilez. 4 ledviny zvifat po-
sitivnich pri serologickém vySetfeni byly histologicky negativni.

Cast ledvin se nepodatilo nakrijet pro silné ztvrdnuti materialu pfi tech-
nickém zpracovani. V ledvinach zvitat, ktera byla pfi vySetfovini na nosicstvi
leptospir ostatnimi metodami negativni, se nepodatilo ani histologicky leptospiry
prokazat. Pti slabsi infekci lezely leptospiry vétsinou jednotlivé ve tkani a jme-
novité v korové vrstvé ledviny. Pti silné invasi tvofily mocné shluky ulozené
v korové nebo subkortikalni vrstvé ledviny nebo obalovaly v souvislé vrstvé
vnitfni sténu v tubuli contorti.

Isolované kmeny byly identifikoviany pomoci imunnich kralicich ser vesmés
jako L. grippotyphosa v plném souhlasn s vysledkem scrologického vySetieni
hlodavei, z nichz byly isolovany.

Mezi 52 drobnymi ssavci chycenymi na lokalitich podél Luznice u Plané
pievladali pocetné opét polni hrabosi (23) a mySice ktovinné (13) nad' ostat-
nimi druhy, mezi nimiz bylo 7 kusi Sorex araneus, 5 kusi Clethrionomys
glareolus, 2 exemplate Arvicola terrestris, 1 Sorex minutus a 1 Mus musculus.
Pti mikroskopickém a kultivaénim vySetfeni byl positivni pouze jeden Microtus
arualis. Serologicky bylo naproti tomu positivnich 11 kusii, a to 8 Microtus
arvalis, 2 Apodemus sylvaticus a 1 Arvicola terrestris. Je to 23 %¢ z celkového
poctu.

VeSkeré reakce probihaly pouze s kmenem L. grippotyphosa, pii ¢emz byly za-
znamenany koaglutinace s L. bowis. Pii histologickém vygZetieni stiibrenych ledvin
jsme z 11 zvifat serologicky positivnich prokazali leptospiry v 10. ptipadech, pouze
u jednoho hryzce, ktery reagoval positivné s L. grippotyphosae, jsme leptospiry v led-
viné pri histologickém vySetfeni nenalezli. Ledviny ostatnich zvirfat byly pfi histo-
logickém vyS$etieni negativni.

Srovname-li vysledky jednotlivych vysetfovacich metod, konstatujeme, ze
se vzajemné shoduji, li§i se pouze kvantitativné (viz tabulku). Nejméné posi-
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tivnich ptipadii nam zachytila metoda kultivaéni a pfimé mikroskopické vy-
Setfeni nativni ledviny. Naproti tomu nejvyssi procento positivnich zvifat od-
halila metoda mikroaglutinace-lyse, jejiz vysledek vétsinou potvrdila i metoda
histologického vysetfeni stfibfenych ledvin. Tyto dvé metody povazujeme proto
za nejvhodneéjsi kombinaci pfi vySetfovani pfirodnich reservoirii na nosicstvi
leptospir. Metoda kultivaéni je ovsem nezbytni pro ziskani domacich kmend,
které jsou nejlepsimi antigeny v diagnostice.

1. Pfirodni reservoiry leptospir Ces. Budéjovice, Plana n. Luz.
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Abychom osvétlili z epidemiologického hlediska vztah téchto prirodnich
nosicu ke studované anthropozoonose, vysettovali jsme serologicky krevni vzorky
lidi a domacich zvifat ze $irsiho okoli Ces. Budéjovic. Pouzili jsme zamérné ser
lidi a zvifat zdravych nebo stizenych takovymi chorobami, jejichz klinicka
symptomatologie nepoukazovala na leptospirosu. Cilem tohoto Setfeni byla orien-
tace o rozdireni leptospirosnich protilatek v normalni populaci ve zminéné ob-
lasti. Ze 130 vzorka lidskych ser jsme nalezli spzcifické protilatky ve 4, t. j.
ve 3 % ptipadi. Reagovala vesmés s kmenem L. grippotyphosa. Naproti tomu
ze 145 krvi domécich zvitat jsme zjistili leptospirosni protilatky ve 28 vzorcich,
t.j. 19,5 % v rozmezi titra 1 :100 az 1 :3200. Reakce s L. grippotyphosa jsme
zaznamenali v 15 ptipadech, pti ¢emz v 6 vzorcich jsme pozorovali koagluti-
naci s L. bovis, coz svéd¢i o antigenni piibuznosti obou kment. S kmenem L.
sejroe reagovalo 8 ser a ojedinélé vzorky aglutinovaly kmeny L. pomona, sorex
a canicola

Kromé Kkrevnich vzorku lidi zdravych jsme vySetrovali vétSinou opakované 10
ser pacientli z KUNZ v Ces. Budé&jovicich, kterd ndm byla zasildna s diagnosou ,,susp.
leptospirosa“ nebo ,,encephalitis laskavosti primare infekéniho odd. MUDra J. M a r-
sy. U 6 téchto nemocnych jsme zjistili specifické protilatky proti kmenu L. grippo-
typhosa. U vétsiny z nich jsme na podatku onemocnéni zaznamenali nespecifické
protilatky s L. sejroe nebo bovis a teprve pri opakovaném vySetieni se objevovaly
specifické titry s pathogennim agens znové horecky, které stoupaly do redéni 1 :3.200
az 1:6.400, zatim co klesal nespecificky titr s L. sejroe, ale zachovavala se vétsinou
koaglutinace s kmenem bowvis. VS§ichni tito nemocni pochdazeli ze $ir§iho okoli Ces.
Rudéjovic, v némz nas epidemiologicky prizkum prokazal existenci pathogenniho
agens, které jsme i u nich nepfimo potvrdili.

Né&s pruzkum doplnil poznatky z r. 1949 o reservoirech leptospir v oblasti
ceskobudéjovické tak, ze kromé hrabose polniho jsou tu dilezitymi nosici lep-
tospir jesté hrabo$ mokradni, hryzec vodni, mysice kiovinnd a mysice lesni.
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S hlediska epidemiologického povazuicme zvlasié za dalezité nalezy u hrabose
moktadniho, u néhoz po prvé u nis prokizal leptospiry Kmety v Tatrach.
N4§ nalez je tedy druhym zjisténini v CSR. Tento hrabo§ zije totiz jen na
staciondrné vlhkych biotopech, kde se leptaspiry vylutované mo¢i udrzi dlouho
na zivu. Podobny vyznam ma i hryzec vodui, u néhoz je nade zjidténi lepto-
spir prvym nalezem toho druhu v CSR. V SSSR se povazuje tento druh za
jednoho z nejcastéjsich reservoiri leptospir. Zajimavé je, ze jsme nezjistili no-
si¢stvi leptospir u nornika rudého, ac¢ jsme meli moznost vysetrit dostatedny
pocet exemplafd, a a¢ zije na stejnych bio.opech jako mysice, u nichz jsme no-
si¢stvi ve zkoumané oblasii prokizali, takze by mohlo dojit ku predavani pa-
thogenniho agens. Na zakladé rozsiteni rescrvoirovych zvirat jsme zjistili, ze
sititeli nakazy a plenaSeli leptospir na lidi a domaci zvifata ve studované ob-
lasti jsou vedle polnich hrabost také hrabosi mokradni a hryzci, a ze hlavnim
pathogennim agens je L. grippotyphosa, kterou jsme zachytili v isolovanych
kmenech. Zjisténé ndkazy lidi a speciflické protilatky v serech normalni popu-
lace lidi i domacich zvitat v této oblasti jsou dokladem epidemiologické sou-
vislosti se zjisténymi reservoiry a s prokdzanym pathogennim agens.

Ke konci dékujeme vedeni pobocky Stat. védeckého veterinarniho ustavu v Ces.
Budéjovicich za laskavost, s jakou nam umoznilo zpracovani materialu v laboratotich
ustavu, za zapujceni auta k pracigv terénu a za veskerou podporu nasi prace v tam-
nim okrese.

Literatura

1. Ananin, V. V. Karaseva, E V.: Isto¢niki leptospiroznoj infekciji v pri-
rodé. Zurn. mikrobiolog., epidemiol.. immunobiolog., ¢. 4, 1951. — 2. Bartak, F,
Pokorny, B.: Leptospirosy u hraboiu v panvi ¢eskobudéjovické v r. 1949. Vést. ¢sl.
zool. spolec¢n., XV., 1951. — 3. Dvmowska. Z.: Nosicielstwo leptospir u szczurow
z terenu Warszawy i Gdanska. Przeglad Epidemiologiczny. ¢. 1, 1953. — 4. Jirovec,
0., Pokorny, B.: Dalsi zpravy o leptospirosach v Cechach a na Moravé v 1. 1944-48.
Prakticky lékar, ¢. 13, 1949. — 5. Kmety. E.: Nositelstvo Leptospiry icterohemo-
ragiae u bratislavskych potkanov. Bratisl. lekar. listy, ro¢. XXXII, 1952, — 6. Kme-
ty, E.: Polné hrabo$e ako zdroje polnej hort¢ky a inych leptospiréz. Bratisl. lekar.
listy, ro¢. XXXI., 1951. — 7. Kmety. E.: Leptospirosenherde in der Slowakei. Ztrbl.
{. Bakter., Pathol., Immunologie u. Hyg., 1. Orig., Bd. 163, Nr. 7-8, 1955. — 8. Kmety,
E, Chylo, E, Kratochvil, J.: Microtus agrestis, reservoir leptospir v prirodé.
Zool. entomol. listy, ¢. 4, 1955.

EcTecTBeHHBIE d4arM JIeNTocnup B okpecTtHocTaX 1. Yecke Byneiosuue

B HACTOALICH CTAThe ABTOPbI CIUCHLIBAIOT PE3YJILTATHLI AOMOJHUTENbHBIX obcieno-
BaHMUM, KOTOpble OblIM Hadatbl uMu 5 1949 roay. OdcnenoBaHme JOIOJTHUIIO pe3yJib-
TaThl, MOJAy4eHHbIe B 1949 roay, ob ouare Jjenrtocnup B paitoHe ropoaa decke Byzneio-
BUIle B TOM OTHOLUEGHMM, YTO KpPOMe MOJEBKN OLLIM 37€Ch BaKHEHILMMM PacrpoCcTpaHu-
TEJIAMM JIEIITOCTIMD YCTAHOBJIEHBI eIUC TEMHAA [1071€BKa, BOAAHAA KPbICa, JIECHAA M XKeJ-
ToropJasi mbily. C SNMUAEMMOJOIMYCCKOI TOUKM 3DCIHNA CCODEHHO BaxKHOE 3Ha4yeHue
MMCIOT Pe3VJbTaThl MCCJAEAG3AHMI TCMHACI NMOJACEKY, Y KOTOPOI BICPBbIe Yy Hac OblLIM
obHapykeHnb! Jgentocrnmpel Kmety B Tarpax "Jro yeTaHom/IeHue Takuy obpa3oM fBJA-
eTCA BTOPbIM B YeXOCHOBAKMM. YIIOMAHYIAd [10/CEKA KMBET MCKJIIOYUTENBbHO B CTa-
IIMOHAPHO BJIAXKHBIX OMOTOMAX, TJC BbIICJIACMBIC MOYO0Il JICITOCHMPbI COXPaHAIOTCA
MPOAOIMMUTEIBHOC BPEMsl. AHANCTIHIIOC 3HAUCHME HMICT I BOAdHadA KpbICa, y KOTOPOH
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- IenToCnMphbI GbLIy Brnepsbie obHapyXennl B YexocmoBagkuyu. B CCCP sToT BUJ J€nTO-
coup ABJIAETCS OAHMM M3 CaMbIX PAaclpOCTPAHEHHBLIX 04aros Jienrocnyup. VIHTepecHO,
YyT0 HALMIIIIOHOCUTENBLCTBO JIETITOCTIND He OblI0 00HAPYIKEHO y eBPONECKON PpPbhLKeNl
HOJIEBKM, XOTA M MMEJach BO3MOXKHOCTh MCCJIEA0BAaTh AOCTATOYHOE YMUCIO SK3EMILIAPOB
¥ HECMOTPA Ha TO, ,4TO OHM KMBYT B OJMHAKOBBLIX OMOTOMaxX C MbILIAaMM, Y KOTOPBIX
HOCUTEJILCTBO 6amin ObLI0 A0KA3aHO B 00CJE0BAHHOM paifoHe, M MI09TOMY MOIVia mpo-
U30iTH mepejgava naToreHHoro Bo30yaurens. BejefcTBME YBEIMYEHUSA IIOTOJIOBBA KM-
BOTHBIX B 04arax, ObLIO YyCTAHOBJIEHO, YTO PACIPOCTPAHUTENAMM MHEOERKUMM U 1epe-
HOCYMKAMM JISTITOCTIMD Ha JIOJeM y AOMAIlHMX KMBOTHBIX B M3y4daeMOM palioHe Hapany
C IIOJIEBBIMM MBbILIaMM ABJAIOTCA TaKzKe JIeCHble MBIIIM ¥M BOJAAHBIE KPBICHI M YTO
IJIAaBHBIM MIATOTEHHBLIM BO30yamresieM sBjserca L. grippotyphosa, KOTOPYH aBTOPLI
onpeAennan B M30JAMPOBAHHBIX LuTaMMax. OOHapyzKeHHbIe MH(MEeKUMN y JIOAEn U cne-
nuduyecKkue aHTUTeNa B ChHIBOPOTKAX HOPMAJNBHBIX JIIOAEM M JOMAUIHMUX IKMBOTHBIX
B 9TOM 00JIaCcTy ABJAKOTCA J0Ka3aTeJNLCTBOM SIMAEMMONOrMYECKON CBA3M OOHapyKeH-
HBIX 04aroB MHMEKIMM C JOCTOBEPHbLIM IIaTOTEHHBIM BO30yAMUTEIEM.

Natural Reservoirs of Leptospirae in Ceské Budéjovice Region

The article describes the results of a supplementary research project which the
authors began in 1949. It supplemented the findings made in 1949 concerning the
reservoirs of Leptospirae in the Ceské Budé&jovice region, in that — besides the vole-
mice — important carriers of Leptospirae were found to be field-vole (Microtus
agrestis), water-rat (Arvicola terrestris), field-mouse (Apodemus sylvaticus) and yel-
low-necked field-mouse (Apodemus flavicollis). From the epidemiological point of
view, especially important findings were those in regard to the field-vole, where the
first Leptospirae were found in Kmety in the Tatra Mountains. This was the second
time they were found in the Czechoslovak Republic. This mouse lives only in station-
ary moist biotopes, where Leptospirae are kept alive for a long time by the seeping
of urine, secreted by these animals, into the soil. The water-rat has similar import-
ance; finding of Leptospirae on them was the first such discovery in Czechoslovakia.
In the Soviet Union this species is considered one of the most frequent reservoirs of
Leptospirae. It is interesting that no carriers of Leptospirae were found among the
bank-vole or red field mouse (Clethrionomys geareolus), although a sufficient number
of these animals could be examined, and although they live in the same biotcpes as
the mice, where it was demonstrated that the latter were carriers in the region stulied,
so the pathogenic agent could have been transmitted. On the basis of this extension
in number of reservoir animals, it was found that the spreaders of infection and the
transmitters of Leptospirae to human beings and domestic animals in the region
studied were, in addition to vole-mice, also field-voles and water-rats, and that the
chief pathogenic agent is L. grippotyphosa which the authors observed in isolated
strains. The finding of human infection and the specific antibodies in the sera of the
ordinary population of humans and domestic animals in this region, is proof of the
epidemiological connection with the reservoirs discovered, and with the demonstrated
pathogenic agent.

.

Uber natiirliche Leptospiren — Reservoire in der Umgebung von Ceské Bud&jovice

In dem Artikel sind Ergebnisse einer erginzenden, im J. 1949 von einem Ver-
fasser begonnenen Durchforschung beschrieben. Diese Durchforschung erginzte die
Funde vom Jahre 1949 liber die Leptospiren — Reservoire im Gebiet von Ceské Bu-
déjovice in der Weise, dal auler der Withlmaus noch die Erdmaus (Microtus agres-
tis), die Wasserratte (Reutmaus, Arvicola terrestris), die Waldmaus (Apodemus sylva-
ticus L.) und die Gelbhalsmaus (Apodemus flavicolis) als wichtige Leptospirentriger
in Betracht kommen. Vom epidemiologischen Gesichtspunkt gelten als besonders be-
merkenswert die Befunde bei der Erdmaus (Microtus agrestis), bei welcher bei uns
das erstemal Leptospiren in der Tatra nachgewiesen wurden. Unser Befund ist dem-
nach die zweite Feststellung in der CSR. Die genannte Withlmaus lebt nidmlich nur
auf stationir feuchten Biotopen, wo die mit dem Harn ausgeschiedenen Leptospiren
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sich lange am Leben erhalten. Eine dhnliche Bedeutung hat auch die Wasserratte
(Arvicola terrestris), bei welcher die Feststellung von Leptospiren der erste Fund
dieser Art in der CSR ist. In der UdSSR hilt man diese Art fiir eines der hidufigsten
Leptospiren-Reservoire. Es ist interessant, dal3 die Rotelmaus (Clethrionomys glareolus)
als Leptospirentrager nicht festgestellt wurde, obwohl es Gelegenheit gab, eine geni-
gende Anzahl von Exemplaren zu untersuchen und obwohl sie aul denselben Biotopen
wie die Waldmaus lebt, die in dem untersuchten Gebiet als Triager nachgewiesen
wurde, so daf eine Ubertragung des pathogenen Agens zustandekommen konnte. Auf
Grund der Verbreitung der Reservoirtiere wurde festgestellt, dal auller der Wiihl-
maus auch Erdméiuse (Microtus agrestis) und Wasserratten Leptospiren auf Menschen
Ubertragen konnen und dal3 das wichtigste pathogene Agens die L. grippotyphosa ist,
die dig Verfasser in isolierten Stimmen festgehalten haben. Die festgestellten An-
steckungen der Menschen und der Nachweis spezifischer Antikorper in den Seren
der normalen Population von Menschen und Haustieren in diesem Gebiet sind ein
Beweis flir einen epidemiologischen Zusammenhang mit den festgestellten Reser-
voiren und mit dem nachgewiesenen pathogenen Agens.
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Prispévek k problematice listeriosy u zvifat*)

K npobiaemaTMke JMCTEPHO032 Y KNUBOTHBIX
Contribution to Problems of Listeriosis in Animals

Ein Beitrag zur Problematik der Listeriose bei Tieren

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

Ze Statniho védeckého wveterindarniho iustavu v Praze
(Prednosta MVDr A. Klauz)

DoSslo dne 4. II. 1837

Ovod

Pri stale castéji zjisfovanych listeriovych infekcich lidi v ciziné i u nas je
nasnadé otazka, do jaké miry se na nich uplatiuji zvifata jako zdroje nédkazy.
Svétova literatura popisuje listeriosy témér u viech domacich i u fady divo-
kych zvifat. Béhem posledniho roku systematického sledovani listeriosy poda-
filo se nam zachytit listeriové kmeny z enzootického vyskytu meningoencepha-
litid ve 4 lokalitach u ovci, ve trech lokalitich u abortovanych kravskych fetq,
ve Ctyfech mistech sporadického dhynu dribeze, v jednom chovu u morcat
i u kralikt a u jednoho zajice, ktery byl nalezen uhynuly v terénu. Kromé ovef
mély pozorované piipady rdz pievazné sporadického vyskytu.

Zvysena pozornost, ktera je vénovana veterinarnimi diagnostickymi astavy
v posledni dobé listeriose, ptispéla k objasnéni, Ze i u nas je tato infekce ca-
stéj3i nezli se myslelo do neddvna. Vyraznym dikazem toho je stale vzrustajici
pocet isolovanych kment ve veterinarnich astavech. VEasna diagnosa a depistaz
pfi Casto inaparentnich nebo protrahovanych infekcich, zejména ve velkych
chovech uzitkovych zvirat, ¢ini dosud potize.

Vlastni pokusy

V chovech s bakteriologicky prokazanou listeriosou pokusili jsme se pouZzit
serologickych zkousek k priikazu infekce. Odhaleni latentné infikovanych kusu
a zji§téni stupné promotenosti jsme totiz povazovali za hlavni pfedpoklad k za-
vedeni G¢innych opatfeni proti dal§imu §ifeni nakazy, nehledé na znacny teo-

*) Prace byla prednesena na sjezdu o , Anthropozoonosich® poifddaném sekci

¢sl. mikrobiologli a epidemiologu lékaiské spole¢nosti J. E. Purkyné& ve dnech 21.—
23. kvétna 1956.
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reticky vyznam, jakym je otdzka prikazu listeriovych protilatek. Dosud nepo-
detné prace vénované této problematice se rozchazeji ve vysledeich. K priukazu
jsme pouzili aglutinacni reakce a vazby komplementu.

Pfi aglutinaci bylo kazdé serum vysetfovdno na O a H aglutininy ve
ztedéni 1 :20 az 1 : 2560. Antigen byl pfipraven v podstaté metodou podle S e e-
ligera (15) az na to, ze k jeho homogenisaci bylo pouzito tfepani misto ul-
trazvuku. Antigen pro vazbu komplementu jsme zhotovovali opakovanym zmra-
zovanim a rozmrazovanim a dlouhodobym tfepanim dvoudennich agarovych
kultur tfi listeriovych kment. Inaktivované serum bylo vySetfovano ve zfedé-
nich 1:5—1:40. V chovech, kde listeriosa byla kultivatné prokazana, pouzili
jsme antigent pfipravenych z autochtonnich kmenu. Antigeny byly vytitrovany
s hyperimunnimi krali¢imi sery a mimo to byly prezkouseny na specifitu se
sery lidskymi, morcecimi a krali¢imi, neobsahujicimi listeriové protilatky.

Vzhledem k nedostatkiim tdaju o signifikantni hranici aglutinac¢nich titri
a titrd pfi vazbé komplementu u riznych druhi zvirat provedli jsme vySetieni
ser zcela zdravych zvifat, pochazejicich z nékolika lokalit, prostych podezteni
z listeriové infekce. Vysetrili jsme krevni sera skotu, koni, ovci, prasat, psa,
kralik®i, morcat, slepic, kachen a krys v celkovém poc¢tu 1439 kust. Podrobny
vysledek téchto vysetfeni uvadime v tabulce T a v diagramu na str. 655. Uka-

1. Hodnoty aglutina¢nich a KFR titr( u zdravych zvirat razného druhu vaéi listeriov.
antigenam

il AGIUTINA(F KFR

rua SO G o

zvifat v?g“-i;r ag";;' . ‘1;20‘ 40 | 80 ‘mo 320 | 640 1780!2560 1:5! 10 ’ 20} P&
wo o |9 9722heminshanlaal ezl
wi o §C L EEMBRMR 0
we | @ §rmmamensiesiazisae -l -l
s |00 | [SOBAmOEO N 2l |- |
pri IR e e DI PAPA T B E
ORI e S R
depies | 125 | § 141 12) SR LZ N2 100 20 281 - | - | - |
kachny | 20 8{'728;25_0;250 30770‘128 ﬁgig == =l
s | | fReminl - ol
krysy | <3 ,1(-)1 fzgzg;\lio%ﬁ gg,? » 43 t ad s

Cisla ve sloupcich aglut. titr(i znac¢i % podil.
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SKOT 020 ks KONE 53 ks
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] w 4
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13
38 18
- 120 140 18 160 1340 164 1‘. 10 'Q 18 170 170 ThM A Sl 140 160 120 1640 11780 1 250 140 180 1190 130 1640 11801 3B
OVCE B2 ks PRACATA 100 ks
0-tegl H-fegt 0-test - test
N/

170 140 180 160 170 164D 10280 125

PO 55ks KRALICI 20 ks
0 test H-test 0-rest
GLEPICE 125 ks KACUNY 20 ks
0-Test H-Test 0-tect H-test
ue nu -
HiEd 1640 11280 12560 - 100 QIR 1840
MORCATA 52 ks CKAYSY 23 ks

643

0-tegt H-Tect 0-Tegt H-Test

576

43 43
(] k-
SR T - 120 MY 180 - 10 180 1RO . -l 13

zalo se, ze znacny pocet, zejména koni, skotu, ovci a slepic, obsahoval listeri-
ové aglutininy ve vysokych titrech. Nizké aglutina¢ni titry 1:20. 1:40 byly na pt.
u koni zcela vzdcné, dosti casté viak u moréat a kralikii. Vyse titri kolisala u té-
hoz druhu zvitat v jednotlivych lokalitich. Nebyla pozorovana paralelni souvis-
lost mezi O a H titrem u téchze ser. Hodnoty H aglutinind byly ve vétiiné pfipada
vyssi nezli O, pozorovali jsme viak téZ pfipady opacné. Pozoruhodné je, Ze re-
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akce vazby komplementu davala az na vzacné vyjimky negativni vysledek jiz
ve zfedéni 1 : 5. Sledovali jsme zavislost hladiny listeriovych aglutinini na sta¥i
zvifat. Za tim acelem bylo vySetfeno 92 telat ve stati 2 tydni az 5 mésicli. Vy-
sledky uvddime v tabulce III. Vidime, ze sera telat 1—3 mésice starych ne-
obsahuji viibec nebo jen ve zcela nizkém titru aglutininy. V pozdéjsim stati stou-
pé titr protilatek a u telat 3—5mési¢nich H titr dosahuje jiz hodnot velmi bliz-

kych hodnotdm dospélého skotu (1 :160—1 : 320).

II. Zavislost vy8ky aglutinaénich titri na stari telat.

'Stéii telat vyl;f’i‘:fsﬁ Amigcn, . .Agllltin.aéni [it.ry —

| 1:20 | 1:40 | 1:80 | 1:160 | 1:320 | 1:640

1—4 tydny B i g lz2¢ 215143z | _ | -

48 tydnu o i = 2] - SIS 5 1 -

8—12 tydnd T 5 . $ | : | - = -
| |

3—5 mésica L8 ; L | 122 ‘ 2 ' A ' p i -
| | | |

Cfsla v tabulce zna&{ potet kusu.

Pozorovali jsme, ze obdobné jako pri brucelose protilatky prechdzeji do
krve novorozenych telat. Telata nové narozeni (v poctu 5 kusti) nevykazovala
pfed napojenim kolostrem listeriové aglutininy, avsak jiz za nékolik hodin po
napojeni stoupl titr O i H aglutinintt na 1 :80—1:160 (podle titru kolostra),
zahy pak klesal a po 10 dnech jiz aglutininy nebyly prokazatelné.

Zajimavé jsou nalezy v chovech zvirat, kde listeria monocytogenes byla
prokéazéana kultivaéné. V podstaté nebyly zjistény vyssi titry nezli u zvifat v cho-
vech zdravych, s vyjimkou jednoho stada ovci s pravé probihajici infekci (30 %
mortalita), kde pramér aglutinaénich titrd byl sice ponékud vyssi, ale rozdil
nebyl dostateéné signifikantni. Vazba komplementu, ktera je pravidelné nega-
tivni ve zdravych chovech, dala ve stadé ovci s probihajici listeriosou positivni
vysledek v 25 % (titr 1:5—1:20), z ¢éehoz lze usuzovat, ze ma uzii vztah
k akutné probihajici listeriové infekci nezli aglutinaéni zkouska.

V experimentalni ¢asti prace jsme se zaméfili na sledovani dynamiky tvor-
by listeriovych aglutininti a na vylucovani listerii mlékem.

Pfi experimentalni infekci u ovei (subduralni, subkutanni, intramuskularni
aplikace bujonové kultury) ukazala se listeria jen jako podminéné pathogenni:
jehnata nejevila klinické pfiznaky onemocnéni ani po masivni subdurédlni in-
fekci a protilatkovda odezva vyznéla vesmés negativné. K produkci protilatek
doslo teprve pfi opakovanych intramuskuldrnich davkach zivé kultury.

U slepic umeéle infikovanych (peroralné subkutanné, intravenosné, kon-
junktivdlné a inhalaéni cestou) doslo k podstatnému vzestupu protilatek (ze-
jména anti-O) béhem 7—14 dnu, zvlasté po peroralni aplikaci (tab. IIT). Kli-
nické projevy infekce nebyly =zjistény pres to, ze zvirata byla drzena
v nepiiznivych podminkach.
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1I1. Vzestup hladiny aglutinaénich titri po aplikaci kultury L. monocytogenes u slepic
— znaci nepravidelnost (praezony a pod.)

' ! Datum provedeni aglutinaéni zkousky g
Cislo | Aplikace | Zpusob &
slepice | ve dnech aplikace | 5. 14. | 20. | 28:| 8. 19. | 28. | 18. | 27. |'§
1 o | o | o | v | v |2
7. 11 - 160 | 640 [2560 |1280 |2560 |2560*|2560 2560 | 320 | O
‘160 | 9.1L
11. III. £ 160 | 320 | 320 | 640 | 640 | 640 | 640% 640 | 640 | H
7.11. ey 160 | 640 (2560 [2560 | — [10240[2560 [2560* 640 | O
163 9.1I.
11. I11. % 40 [1280 [2560 (2560 | — (2560 (1280 | 320 1280 | H
16. 1. | — | 160 | 80| 80 |1280 | 320 | 320 | 320 | 320 | O
164 1.1 |
| 20. II1. ‘ & — | 80| 160 | 320 | 320 | 320 | 160% 160 | 160 | H
| 16. II. ‘ 5 — | 20| 640 | 640 {2560 |20480| 640 (2560 (1280 | O
165 1. I11. ;
‘ 20. I11. ; conj. — | 80| 80| 320 160 | 640 | 640% 320 | 160 | H
| 16.11. 1 — | 40| 40| 80 |1280 |1280*| 320 | 640% 640* O
166 | L.IIL |
i 20. III. J e — | 40| 80| 320 (1280 | 160 | 160% 80| 80 |H
16 IL | — | 20| 80| 80| 640 (2560 (1280 (1280 | 640 | O
167 1. I11. .
| B TL | ¢ | 40| 80| 80| 160 | 160 [ 160 | 80 | 320 |H
, ‘ —| 20| - | 20| 40| -| -| =| =0
168 | kontrolni |
; | —|160|160|160| 20 —| =| =| = |H
L 9. IIL inha- —| = = =160 320%/1280% 640* 640*| O
169 20. TI1.
5.1v. | 1 —| = | =| = 40320320320 640¢ 1
| 9L —| — | =] = 320% 640% 640 | 40 | 640*| O
170 | 20.1IL -
5. 1V. —| =] —=| =] 80] 160 | 320% 640 | 320 | H
9. III. inbas —| = = =320 [1280 [1280 (1280%2560 | O
171 20. T1I. ;
5.1v, | la | = =] =] 20|160| —|160|640|H
9. III. — | = | —=| = 401180 |1280 | 640 [2560 | O
172 20. III. i.m.
5. IV. —| —| =] =] 40|320|320| 80160 |H

U dvou koz bylo sledovano, do jaké miry dochdz{ po umélé infekci k vy-
luc¢ovani listerii mlékem. U jedné kozy doslo po intravenosni aplikaci listerii
(0,2 ml 6hodinové bujonové kultury) k septické listeriose (zvy3eni teploty v roz-
mezi 40—41° C) a uhynuti 15. den po infekci, pfi éemz listerie byly vypésto-
vany ze vSech vnitfnich organt, mozku, krve i parenchymu mlééné zlazy, aviak
intravitilné se je nezdafilo prokazat v mléce ani pfi dukladném vy3etfovani,
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ackoliv mlé¢na zlaza jiz 3. den vykazovala vyraznou bunécnou zanétlivou reakei
(3.—5. den byly nalézany f[agocylované tycinky v bunécnych elementech
v mléce). U druhé kozy perordlni infekce poddnim 10 ml 6hodinové bujonové
kultury méla za nasledek zvyseni aglutinacniho titru z 1:40 na 1:320 jiz
paty den, aniz koza jevila néjaké priznaky onemocnéni. Pozdéji doslo u této
kozy k normalnimu porodu jednoho zivého a jednoho mrivého kuzlete, u né-
hoz byla prokazana listeriosa v septické formé.

Na zakladé zjisténych skutecnosti mizeme prohlasit, ze je nesnadnym uko-
lem stanovit, jaky aglutinaéni titr mazeme u raznych druhi zvirat povazovat
za signifikantni pro infekci. Nalezy pomeérné vysokych aglutinacnich titri lze
vysvétlit tim, ze reagujici zvirata se bud dostala do styku s intekei a pak by
bylo mozno mluvit o ubiquitadrnim vyskyiu mikroba a znacné promotenosti te-
rénu, anebo je to disledkem ¢dsteéné shodné struktury antigenu s jinymi mikro-
by, jak tomu nasvédéuji nékteré literarni tdaje (15) i nase poznatky. Agluti-
nac¢ni zkouska u ovei postizenych listeriosou nedala vyraznou serologickou
odezvu na infekci. Na zakladé pokusii u ovei a slepic mozno soudit, ze klinické
onemocnéni u zvitat nasleduje jen podminéné, patrné na podkladé neptiznivych
podminek oslabujicich organismus. Pokusy u slepic ukazaly, ze peroralni in-
fekci dochdzi k podstatnému zvyseni aglutina¢nich titri. Podle provedenych
pokusii na kozach lze soudit, ze listerie nemusi byt vzdy vylucovany mlékem ani
pti bakteriemii. Teprve pri poruseni struktury a biolysikalniho stavu mlééné
zlazy dochazi pravdépodobné k vylucovini zarodkit mlékem.

Terénni prazkum ukazal, ze aglutinacni zkouska nema u zvirat dosti azky
vztah k probihajici listeriové infekci a pro prukaznost je vhodnéjsi reakce vazby
komplementu.

Souhrn

Zarodky druhu Listeria monocytogenes byly zjistény u riznych druhi zvi-
rat ve vice lokalitach.

Pti serologickém prizkumu byly zjisfovany ve zdravych chovech zvirat
pomérné znaéné vysoké hodnoty O i H titrii pti aglutinacni reakci. Vazba kom-
plementu dala naopak vesmés negativni vysledky. V chovech ovci, kde se na-
kaza vyskytla, nebyly aglutina¢ni zkouskou zjistény vyssi tiiry, kdezto vazba
komplementu dala v téchto chovech positivni vysledky.

Pri experimentalni infekci u ovei a dribeze nastal po raznych zpisobech
aplikace vzestup protilatek, aniz by se infekce projevila klinickymi priznaky.
U dvou koz se nezdatilo zjistit vylucovani listerii mlékem, ackoliv u zvirat
probéhla po opakované infekci celkova sepse. Na zikladé pokust u ovei a sle-
pic mozno soudit, ze klinické projevy infekce vznikaji jen podminéné, patrné
na podkladé nepfiznivych podminek oslabujicich organismus.

Literatura
1. Bastar M.: Veterinarstvi 1956, 5, 137-138. — 2. Craplet C.: Maladies du

mouton et de la chévre. Paris 1950. — 3. Dédié K.: Arch. Exp. Med. 1955, 3, 9,
1951, 64. — 4. Gray M. L.: Berlin. u. Miinch. tierdarztl. Wchschr. (1957), 70, 7, 134. —

658



5. Gray L., Lassiter O. A, Webster H. D, Huffman C. F, Thorp F.:
Veterinary Medicine (1956), 51, 7, 316. — 6. Hubik R, Lazniéka F.: Veterinarstvi
(1955), 5, 10, 303-4. — 7. Kolar J., Bastar M.: Veterinarstvi (1956), 5, 130-132. —
8. Lax T.: Veterinatstvi (1955), 5, 4, 117-118. — 9. L ax T.: Veterinarstvi (1955), 5,
12, 358-361. — 10. Morris J. A, Norman M. C.: Journ. Bact. (1950), 59, 313-314. —
11. Marek J., Zach E.: Veterinafstvi (1954), 4, 12, 373-374. — 12. Novicky R,
Cernovsky R.: Veterinarstvi (1956), 6, 1, 39-42. — 13. Osbold J. W, Sadoyer
M. T.: Journ. Bact. (1956), 70, 3, 350-51. — 14. Ry ff J. F,, Lee A. M.: Am. Journ. Vet.
Res. (1948), 147-151, — 15. Seeliger H.: Listeriose. Beitrdge zur Hyg. u. Epidemio-
logie, Lipsko 1955. — 16. Tiecco G.: Veterinaria Italiana (1957), 8, 3, 218-270.

K npob6ieMaTHke JUCTEPH03a Y MHBOTHBIX

Bapoakiuy Bujaa Listeria monocytogenes Obiny obHapyKeHbl ¥ Pa3HbIX KUBOTHBIX
B HECKOJIBKMX MecCTax.

ITpu ceposormyeckux oOCHCIOBAHMAX B 3J0POBBIX cTagax OblIM OOHAPYZKEHbLI
CPAaBHUTEJLHO BbICOKMe Tokazatean O u H TuTpoB mpyu peaxumm arraioTtuHaumu. Pe-
aKIMA CBA3LIBAHUA KOMILJIEMEeHTa Jaja, HaodopoT, CIUIOUIbL OTpMULIATEeNIbHble pe3yJlb-
TaThl. B cragax oBel, rie Oblia obHapyzKeHa uMH@eKIA, He OblIM yCTAaHOBJEHbl NyTeM
peakKniMu arrrormHaimm 0oJiee BBICOKUE TUTPbI, B TO BpeMfA KaK peakKIMA CBA3bIBAHUA
KOMIIJIEMEHTa B 9THX CTajax JaJja MNoJMOXKUTeNbHbIe pe3yabTaThbl.

ITpu skenepuMeHTanbHOi MHMEKIMM y 0BeILl M JOMAIIHE! ITHLbI, TTPY Pa3JIMyHbIX
cnocofax NPUMEHEHMA, BO3HUKJIIO MMOBbIILEHME KOJMYecTBa aHTUTEN, 63 KJIMHUYEeCKMUX
IPM3HAKOB NPOABJeHUA MHMeKImM. Y JABYX K03 He yJaanoch OOHADYKUTb HAIN4YUA
JUCTEPUIT B MOJIOKE, XOTH y KMBOTHBLIX I10CJIe [TOBTOPHOW MHMEKIUM HacTynuJ obiuii
cenieric.  Ha ocHoBaHuMm pe3yibLTaTOB ONbLITOB, NMPOM3BEAEHHBLIX C OBLIAMM M KypaMn,
MOZKHO ITOJIaraTh, YTO KIAMHUYECKUE NMPOABNeHUA MHMDEKIMM BO3HUKAIOT TOJbKO YCJIOB-
1O, BCPOATHO B pe3yJbTaTe HCOJArONPUATHBIX, 0CNabIAIONIMX OPTaHU3M yCJIOBUMA.

Contribution to Problems of Listeriosis in Animals

Germs of the species Listeria monocytogenes were found on various kinds of
animals in several localities.

Serological investigation showed considerably high values of O and H titrates,
with agglutination reaction, in healthy herds. The complement fixation, however,
gave negative results in each case. In herds of sheep, where infection had been found,
higher titrates with agglutination tests were not found, while the complement fixation
gave positive results in these herds.

When experimental infection was made on sheep and poultry there was an
increase in antibodies after different methods of application, without the infection
showing any clinical symptoms. In two goats it was not possible to determine the
excretion of Listeria in the milk, although the animals had general sepsis after re-
peated infection. On the basis of experiments on sheep and poultry, we may conclude
that clinical symptoms of infecticn arise only conditionally, evidently on the basis
of unfavourable conditions of weakened organisms.
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Ein Beitrag zur Problematik der Listeriose bei Tieren

Keime der Art Listeria monocytogenes wurden bei verschiedenen Tiergattungen
in mehreren Lokalitdten festgestellt.

Die serologische Durchforschung ergab in gesunden Tierzuchten verhaltnisméaflig
hohe O und H-Titerwerte bei der Agglutinationsreaktion. Die Komplementenbindungs-
reaktion ergab dagegen durchaus negative Resultate. In den Schafzuchten, in welchen
die Infektion aufgetreten ist, wurden mittels Agglutinationspriifung hohere Titer nicht
festgestellt, dagegen war die Komplementenbindungsreaktion in denselben Zuchten
positiv.

Nach experimenteller Infektion von Schafen und Gefliigel konnte nach verschie-
denen Applikationsmethoden eine Steigerung der Antikorperzahl festgestellt werden,
ohne dal3 sich die Infektion durch klinische Erscheinungen bemerkbar machte. Bei
zwei Ziegen gelang es nicht, das Ausscheiden der Listerien durch die Milch fest-
zustellen, obwohl die Tiere nach wiederholter Infektion allgemeine Sepsis aufwiesen.
Auf Grund der Versuche bei Schafen und Hennen kann man schlieBen, da3 klinische
Erscheinungen der Infektion nur bedingt, wohl auf Grund ungiinstiger, den Organis-
mus schwidchender Umsténde, entstehen.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CISLO 9

Dissociace Pasteurovych vakcin snéti slezinné a vakcinace
skotu pomoci glukosidové kultury snéti slezinné

JMcconManMa NacTePOBCKUX BAKNUH CUOUPCKONM A3BBI M BAKIMHANMA KPYINHOro
POraToro CKOTa IrIIOKO3UIHON KYJLTYPO) CUOMPCKON A3IBBI

La dissociation du vaccin charbonneux de Pasteur et la vaccination glucosidée anti-
charbonneuse chez les Bovidés

MVDr K. HRUSKA
Veterinarni vyzkumny ustav CSAZV, oddéleni infekénich chorob, Brno

Doslo dne 5. III. 1957

Pasteur (1) Pasteur Roux a Chamberland (2) nam dali metodu, jak ze-
slabil zarodky snéti slezinné a vytvorit tak vakciny snéti slezinné, které zpu-
sobily jen lehkd onemocnéni a zanechivaly imunitu. Vime viak dobfe, Ze viru-
lence kmend zeslabenych teplem, nebyla stala a pocateéni nadSeni vystfidalo
v praxi Casté zklamani. Vakcinace vedla casto k tézkym reakcim i uhynutim.
Této trpké zkusenosti jsme nabyli od roku 1921 i my, kdyZz byly ziskany kmeny I.
a II. vakciny z Pasteurova tGstavu z Patize a pocali jsme provadét ockovani
zvifat proti snéti slezinné. Jiz i Pasteurovi bylo znamo, ze vakciny ¢asto ne-
poskytuji Zddanou ochranu a 7e i otkovana zvifata mohou podlehnout infekei.
Podobnych zku$enosti jsme nabyli i u nas. Z toho je zfejmo, Ze vakciny nebyly
fixni. Je rovnéz znamo, ze k vysvétleni reakci postvakcinaénich je tfeba vzit
ohled i na otazky rasy, klimatu, krmeni, odolnosti a j.

V experimentdlni praci jsem dokazal (3), ze I. Pasteurova vakcina byla
jednou smrtelna jen pro mysky a jindy opét byla zvySena jeji virulence pro
morcata a kraliky, a Ze pfes provedenou pasdz myskami, morcaty a kraliky vi-
rulence vakciny zase poklesla z neznamych dtvodi tak, Ze byla virulentni jen
pro mysky a avirulentni.pro moréata a kraliky. K udrZeni stejnomérné virulence
vakcin se nam osvéd¢ilo uchovavéani zarodkd v suchém prostiedi na skle, t. j.
naneseni splachnutych vakcin z agaru na sklo, do flakonu nebo na sténu ma-
lych fiolek. Z tohoto suchého prostfedi byla vakcina podle potieby vockovana
do bujonu a byla pak expedovdna do praxe. Organické reakce postvakcinaéni
se zmengily, ale nebyly docela odstranény.

Zjistil jsem dale (4), Ze I. Pasteurovu vakcinu lze rozloZit na dissociovany
typ granulovany, vychdzejici z typu medusovitého. Oba typy jsou sliznatého
charakteru. Typ granulovany se podoba spise koloniim koki, barvy Sedobilé.
Tento typ jest neménny, definitivni a jest virulentni pro mysky, mordata a

s

z¢asti pro kraliky a zustdva beze zmén i po pasdzich zvifaty. Typ medusovity
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v mladych koloniich na agaru jest slabsi virulence, ale dava vznik typu granulo-
vanému v starsich koloniich na agaru. I. Pasteurova vakcina prechovdvana v su-
chém prostfedi na skle ma spory a po preockovani do bujonu nebo na agar
poskytuje vzdy nejdiive medusovity typ opouzdienych bacila, které jsou silné
oedemogenni pro mysky. Tim byla dokdzina dissociace I Pasteurovy vakeiny
na dva rtzné typy razné virulence a mizeme rici, ze byla-li aplikovana I. vakei-
na, kde byl ve vét§im mnozZstvi pfitomen typ dissociovany, nastaly po ni tézké
i smrtelné reakce, zvlasté u ovci. Takto vakcinovana zvirata snasela vsak po-
tom bez reakce aplikaci II. Pasteurovy vakciny. Bylo-li I. ockovani bez reakei,
t. j. po aplikaci vakciny slab&i virulence, typ medusovity, nastaly opét tézké
reakce po II. vakciné.

Typ granulovany predal jsem svého ¢asu prof. . Mesnilovi. Bohu-
zel, vale¢nymi udalostmi jsme ztratili jak ptivodni kmen I. Pasteurovy vakciny
udrzovany v suchém prostfedi na skle, tak i typ granulovany. Zustala nam je-
diné I. Pasteurova vakcina udrzovania po 30 let na agaru (mésicni preocko-
vani). Takto udrzovana vakcina ztratila zcela virulenci pro morcata, kraliky
a z&asti i pro mysky. Jest typu medusovitého, nedissociuje, ma pouzdra a spéry,
ale ztratila témét zcela za 30 let oedemogenni vlastnosti pro mysky. Morcata
vakcinovana touto vakcinou podle Besredky intradermdlné ziskavaji aktiv-
ni imunitu proti II. vakciné Pasteurové. Obdobné zkousky na ovcich za stava-
jicich pomérti nebylo mozno pro nedostaiek pokusnych zvirat a mistnosti pro-
vést, ac jde jisté o dllezity pokus.

Pasteurova II. vakcina, virulentni pro mysky, morcata a kriliky, pro tyto
posledni v ddavkach 0,5—1 ml bujonové kultury, rovnéz dissociuje, a to opét
v typ medusovity a v typ granulovany. Posledné¢ jmenovany typ podoba se vice
kokiim. Tento typ jest rovnéz neménny po pasazich myskami, morcaty a kréli-
ky. Morfologicky podobaji se tycinky kokim, diplokokiim az streptokokim,
jsou sliznatého charakteru, maji spory a jsou opatieny pouzdry. Kdezto me-
dusovity sliznaty typ ma kratké ty¢inky typického anthrakového vzhledu v kul-
tufe i v organech uhynulych zvitat, typ granulovany jevi se spise ve vldknech,
v hadovitych a kokovitych atvarech, na nichz jsou patrny degencrativni zmény.

Oba dva typy maji spory, pouzdra a lze je udrzovat v suchém prostiedi
na skle. Neztraceji tim virulenci. Jest zajimavé, ze ze suchého prostfedi na
skle, kam jest nanesen medusovity typ, vzdy dostivaime naoc¢kovanim na agar
typ medusovity, ze kterého mozno pozdéji vyockovat typ granulovany. Ze su-
chého prostiedi na skle, které obsahuje granulovany typ, naockovanim na agar
obdrzime jen typ granulovany. Oba typy maji piiblizné stejnou virulenci. Jsou
silné oedemogenni pro vSechna zvitata laboratorni s tim, ze vockovanim me-
dusovitého typu zviratim dostdvdme v prvni fazi vyvinu na agaru medusovité
kolonie, kdezto vo¢kovanim granulovancho typu na agar a zvitatim dostavame
opét jen kolonie granulovaného typu.

Obé Pasteurovy vakciny I. a II. se morfologicky blizi formé Sm popsané
Nungesterem (5) a chybi jim zcela forma R. Pro tyto vlastnosti a dokaza-
nou dissociaci jest zcela lehké zjistit pti uhynuti kusu po oc¢kovani, zda jde
o ptirozeny nebo vockovany anthrax, jezto vakciny Pasteurovy neméni nikdy
své morfologické vlastnosti pasazemi zviraty.

II. Pasteurova vakcina jediné dlouhym preockovavanim z agaru na agar
ztraci svij sliznaty charakter, a tim také néco na virulenci. Uchovéavinim v su-
chém prostfedi na skle se sliznaty charakter udrzuje, rovnéz tak i pasazemi
zvitaty.

Uvedena zjisténi jsou velké dilezitosti, jak dale ukdzeme. Vakcinace podle
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Pasteura se jiz u nas neuzivd a preventivni ochranu proti snéti slezinné pfe-

* vzala metoda glukosidové kultury, ktera pecinaje r. 1931 do dnesniho dne byla
expedovana asi pro 8,000.000 kust skotu. Podle atrednich sdéleni tato metoda
se zcela osvédéila a vedla k asanaci zamo¥enych okresi na Slovensku a byvalé
t. zv. Podkarpatské Rusi od snéti slezinné.

K historii objevu: Po ditkazu (6), ze tekutina z oedemu zvirat uhynulych
na anthrax jest formalinostabilni a vyvoliva u pokusnych zvifat pres mohutnou
nekrosu aktivni imunitu proti anthraxu. jal jsem se studovat riizné latky zpu-
sobujici nekrosu, jako kantharidy, ol. sinapis, extrakty Polygala amara a senega,
saponin. p. alb. (M erck) a pozdéji glukosid digitonin, a tak se zrodila glu-
kosidova kuliura snéti slezinné (7, 8, 9). Glukosid saponin a digitonin vytvareji
pti podkozni aplikaci oedem a nekrosu. Prida-li se do téchto glukosidu anthra-
xova kultura, nedovoli vytvorena nckrosa vznik a rozsireni infekce, ktera zusta-
ne lokalnim onemocnénim. Jest oviem nezbytné nutné, by anthraxova kultura
byla v glukosidovém roztoku nejménée 14 dni, aby byla bez skodlivého vlivu.

K praktickému pouziti volil jsem 1. Pasteurovu vakcinu, zahusténou splach-
nutim z agaru a vlozenou do glukosidi saponinu (3 g) a digitoninu (1 g) na
1 litr destilované vody. Proti pavodni publikaci (10) snizuji davku digitoninn
na 1 g misto puvodnich 2 g.

Praktické vysledky, dosazené po ockovini glukosidovou kulturou snéti sle-
zinné, jsou vynikajici a mozno tici, ze od té doby byla otazka preventivni vakei-
nace proti siteni snéti slezinné u nds roztesena.

Dodatecné treba sdelit, ze nebyl to jen vliv glukosidu, které vytvorenim
nekrosy zabrani siteni se anthraxu, ale i pouziti Arthusova fenoménu, jak
jsme publikovali jiz v r. 1927 (11) pri titraci snétivého sera. Tehdy jsem zjistil,
ze u kraliku, kteri byli v intervalu 6 dnii podkozné 2krat ockovani lécivym se-
rem antiagresivnim a antibakterialnim, vytvati se mohutny podkoZni oedem
sledovany nekrosou. Sesty den byla aplikovina kultura Bac. anthrcis a zvirata zi-
stala na zivu. Domnival jsem sc zprvu, ze se tak déje v dusledku specifického
ucinku sera. Pozdéji jsem tylo pokusy opakeval s normédlnim serem s tim, Zze
do nekrotisované kiize jsem vockoval I1. Pasteurovu vakcinu. Kralici prezili.
Jde tudiz u glukosidi pravdépodobné hlavné o schopnost zplsobovati oedem
a nekrosu, ktera brani rozsireni anthrakové spektikemie. Saponin a digionin musi
vyvolavat oedem a neckrosu. Chybi-li glukosidum tato vlastnost, mohou byt
vysledky vakcinace katastrofalni, jak bylo zjisténo i u nds. Snaha chemicky vy-
cistit uvedené glukosidy, hlavné saponin, vede k tomu, Ze ztraci schopnost zpi-
sobovat oedem a nekrosu. Téchto vycisténych preparati se pro vyrobu gluko-
sidové kultury nutno vyvarovat.

Na podobném podkladé bez udani vyroby a experimentdlnich dokladu
pracoval i Mazzuchi (12). Podle udini Belfantiho (13) ,pro pfi-
pravu této ockovaci latky jsou velmi uzitecné: lysocithin, cyclamin a saponin”.
Tomuto slozeni uvedené ockovaci latky odpovidaji klinické priznaky (gonitidy
a arthritidy) popsané Anrecitrem a Gerlachem (14) u zvirat ocko-
vanych latkou Carbozoo, odlisnou podle toho od nasich adaja.

Vyroba glukosidové kultury se ustdlila v tom smyslu, Ze na 1 litr desti-
lované vody, ve které jsou uvedené glukosidy rozpustény a sterilisovany, splach-
nou se 2 Rouxovy liahve, obsahujici medusovity typ a 1 lahev obsahujici gra-
nulovany typ. Zarodky zaschlé na skle vockuji se do zkumavky s bujonem. Po
vzristu a zkousce Cistoty naockujeme pak bujonem Rouxovy lahve a nechame
48 hod. v thermostatu. Po 24 hod. tfeba kolébavym pohybem pomoci konden-
sované vody zarodky rozprostfiti po celé plose agaru. Po 48 hod. vzristu
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nasleduje splachnuti kultury, ktera musi Ipéti na agaru a musi miti sliznaty
charakter. Ztraci-li kultura sliznaty charakter, tfeba pivodni matrix vyméniti. -
Sliznaty charakter jest uchovan nejen v prostiedi suchém na skle, ale také pa-
sazemi mySkami, morcaty a kraliky. Z takto zviraty pasiZované kultury mi-
zeme vyrobit glukosidovou kulturu, kterd neni nebezpecna. Po naplnéni glu-
kosidové kultury do fiolek expeduje sc vakcina za 14 dni.

Béhem urc¢ité doby po naplnéni glukosidova kultura se vyjasnuje, nastava
hydrolysa a mnozstvi zarodki obsazenych ve fiolce klesa.

Nage udaje treba dale doplniti v tom smyslu, ze nejlepsi aktivni imuni-
sacni schopnost ma glukosidova kultura do stati 3 mésici. Nase d¥ivéjsi udaje
o 6mésicnim upotfebeni glukosidové kultury tfeba opraviti. Po této dobé hydro-
lytickym plsobenim vody glukosidova kultura se témér zcela wyjasiuje a jak
jsme zjistili, aktivni imunita neni tak silna jako po aplikaci cerstvé kultury.
Dokonce zvirata ani po 3 tydnech neziskavaji imunitu po aplikaci staré glu-
kosidové kultury, pres to, ze zdarodky uzaviené v hydrolysované glukosidové
kultufe jsou stale virulentni. Domnivam sc, ze pricinou jest hlavné ztrata sliz-
natého charakteru glukosidové kultury, zptusobend pokracujici hydrolysou. Me-
toda glukosidovych kultur a jejich vysledky dosazené u nas jsou vynikajici
jediné proto, ze se k vyrobé uziva glukosidové kultury sliznaté a zahusténé S

Rozéifeni snéti slezinné v CSR (s byv. Podkarpatskou Rusi) pfed II. své&t. valkou.
Podle Dr K. Proktpka)

Skotu ! Pripadu anthraxu na 10.000 kusu skotu
|
1925 1 4,695.320 ! 1664 3,6 %
1930 ‘ 4,457.522 ‘ 1539 3,5 %
1931 ‘ 4,450.965 : 1700 3,8 %
1932 4,341.351 | 1600 3,7 %
1933 4,404.796 : 1043 2,4 %
1934 4,304.529 ‘ 864 2,0 %,
1935 4,283.071 755 1,8 %
1936 4,376.000 ' 430 1,0 %

Mnozstvi pripadt snéti slezinné zjisténé na Slovensku a byv. Podkarpatské Rusi
(podle zprav o veterinarni sluzbé v RCS)

Slovensko ' Podkarpatska Rus
|
1921 1017 737
1922 721 709
1923 584 571
1924 498 761
1925 579 572
1926 524 425
1927 678 413
1928 822 560
1929 727 677
1930 741 x 614
1931 857 648
1932 768 [ 513
1933 620 J 309
1934 578 \ 186
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formy bakterii, které lze tézko splachnouti z agaru, velmi viruleninich a opa-
titenych pouzdrem. Jak dalece souvisi tato zjisténi s pracemi Ivdnovicse
(15) ktery dokéazal navizat na price Landsteinerovy a jeho spolupra-
covniki, Ze serologicka specifita hmoty snétivého pouzdra jest podminéna je-
diné polypeptidem d-glutamové kyseliny, bylo by tfeba provériti u kmenu II.
Pasteurovy vakciny, a to u obou typu.

Pomér zamorenych dvorcu na Slovensku v letech 1933-1935 a 1854-1956 (podle 14 den-
nich vykazu a nakazach)

Zamoreny dvorec jest ten, kde byla zjiSténa snét

1933 667 dvorcu slezinna nebo kde bylo vysloveno podezieni snéti
1934 512 dvorcu slezinné. Vyslovené podezfeni s pfipadnym sero-
1935 441 dvorcu therapeutickym zdkrokem neznamena, Ze skute¢né
1954 188 dvorcu §lo vzdy ve dvorci o snét slezinnou, ale dvorec jest
1955 266 dvorctu povazovan za zamoreny. Jen vyjime¢né nebylo

podezieni potvrzeno.

Piehled o snéti slezinné stanovené na Slovensku ve st. véd. vet. Gistavé v Bratislavé
a na jeho poboc¢kach v letech 1947-1956. (Podle Dr Fr. Nizn&nského)

Rok Pripadu i Rok Piipada
|
1946 145 ‘ 1951 70
1947 269 \ 1952 102
1948 266 1953 129
1949 167 \ 1954 94
1950 122 1955 74
‘ 1956 64

Diskuse

Ockovini glukosidovou kulturou snéti slezinné bylo zavedeno v r. 1932 az
1933 a v letech dalsich. Od téchto let se datuje ndpadny pokles v rozsifeni
snéti slezinné na Slovensku a na Podkarpatské Rusi; tento pokles byl zfejmé
duasledkem vykonnéjsi metody ockovani, jakou je glukosidova kultura snéti sle-
zinné proti metodé Pasteurové. Jest primo napadné, jak se zamofeni Slovenska
anthraxem snizilo v diisledku oc¢kovani glukosidovou kulturou. Pfed rokem 1932
bylo o¢kovano jen metodou Pasteurovou.

Tak zvlasté presvédCivé vyzniva srovnani anthraxovych pripadi ve dvou
obdobich: od r. 1923 do 1932 se pocet anthraxovych ptipadi pohyboval roéné
mezi 822 (1928) az 498 (1924). Napadny pokles nastal po zavedeni vakcinace
glukosidovou kulturou, kdy se vyskytoval jiz jen mezi 269 (1947) a pouhymi
64 (1956) pripady.

V desitileti za rok 1922 az 1931 byl pak celkovy pocet ztrat na snét sle-
zinnou 6731 kust na Slovensku, t. j. primérné 673 kusy roc¢né, kdezto za léta
1947 az 1956 byl celkovy pocet ztrat na Slovensku jen 1502 kusy, t. j. pra-
mérné jen 150 kust ro¢né, takze poklesl priimérné na peuhych 22,5 % vyskytu
drivéjsiho.
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Tato ¢isla nejlépe dokazuji, o kolik se zvysila postvakcinacni imunita proti
snéti slezinné u skotu na Slovensku od let 1934. Vedle ockovani glukosidovou
kulturou snéti slezinné méla jist¢ urcity vliv také dalsi opatieni, na pt. dprava
mrchovist, regulace potoki a misty i zneskodnovini anthraxovych mrtvol spa-
lovanim.

Z uvedeného plyne opravnéeny predpoklad, ze ockovanim glukosidovou
kulturou snéti slezinné bude anthrax posiupné likvidovin, takze za cas nebude
jiz pro Slovensko zadnym problémem.

Souhrn

I. U I. Pasteurovy vakciny snéti slezinné se po 30 letech pasazi na agaru
zcela vytratil jeji dissociovany granulovany typ a morlologicky je patrny pouze
typ medusovity. Vakcina béhem zminénych 30 let ztratila virulenci vzhledem
ke kralikim, morcatim a ¢astecné i mysin: a zaroven ztratila svou plivodni po-
vahu. Pfes ztrdatu virulence tato vakcina, je-li interdermilné pouzita podle Bes-
redky, vyvolava u morcat aktivni imunitu proti II. Pastcurové vakciné. Tato
vakcina vytvafi aktivni imunitu také u koni a skotu. Diky ztraté granulovaného
typu, mnou popsaného, I. Pasteurova vakcina ztratila schopnost vyvolavat u sko-
tu silné reakce.

II. II. Pasteurova vakcina medusovitého tvpu dissociuje také v typ granu-
lovany, jehoz kolonie se spise podobaji kokovym. Medusovity typ uchovavany
v suchém prostiedi na skle, je-li naockovin na agar, dava vzdy medusovité mladé
kolonie, z nichz mozno pozdéji vyockovati typ granulovany. Tento typ ma
spory, pouzdro a podobd se spise kokovvm:, diplo- i streptokokovym ty€inkam
a je charakterisovan degenerativnimi, involutivnimi formami. Uchovavanim v su-
chu na skle, stejné jako pasazemi mvimi movcaty a kiiliky, granulovany typ

podrzuje svou typovou povahu nezménénou. Oba typy granulovany i me-
dusovity — maji sliznaty charakter 2 jsou virulentni vici laboratornim zvi-
ratim.

III. K ptipravé glukosidové kuliury sneéii slezinné pro vakcinaci zvirat
proti infekci se pouziva obou uvedenych tvpi 1I. Pasteurovy vakciny. Tato
kultura se po uplynuti 6 mésicii hydrolytickym plisobenin: vody vyjasiuje, ¢imz
klesa schopnost aktivni imunisace. Je popsan zpiisob vyroby této ockovaci latky,
ktera, pocinaje rokem 1931, ptineslz vytecné vysledky u 8,000.000 kusi do-
bytka. Podle minéni autorova jsou tyto vysledky ve vztahu k hustoté kultury,
k sliznatému charakteru Sm a schopnosti vytvatel pouzdra. Se ztratou slizna-
tého charakteru pfi preockovani na agaru I1. Pasteurcva vakcina ztraci ¢asteéné
svou virulentnost. Zadny z obou typu se nikdy neméni v typ R, ani pasidzemi
zviraty ne.
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JAuccolMaAMA NACTEePOBCKIMX BAKIMH CUOMPCKONM A3BLI M BaKUMHAUMA KPYIHOro
POraToro CKOTa rIKO3UIAHOM KYJIbLTYPOiIt CMOMPCKON A3BBI

1. ¥V mepBoi1 11acTEPOBCKON BaAKIMHBI CMOMPCKOI sA3BBI Iocsae npojotzkaemmxea 30
JIeT T1accarkeii Ha arape MOJHOCThIO MCYEe3 ee PaHYNHAPHbI AMCCOIMAaHT U MOPdoJIOoTH-
YeCKM MPOSIBJIAETCS TOJbKO THUII B BUJE TOJIOBbI MeAy3bl. BakimHa B redyenue 9tux 30 jet
norepsJia BUPYJEHTHOCTL B OTHOLUEHMM K KPOJIMKaMm, MOPCKMM CBMHKAM M HYAaCThI Tak-
Ke K MbILIAM M OJHOBPCMEHHO YTpaTuiach e€e IepBOHAyanbHasd npupojaa. Bompekn
yTpaTe BMPYJEHTHOCTH, 9Ta BAKLMHA, €cJay TIPMMEHATh ee MHTepAepMalbHo 1o Bespen-
Ka, BbI3LIBAET Yy MOPCKMX CBMHOK AKTMBHbII MMMYHMTET TIPOTUR BTOPOM BaKUMHBI I1a-
crepa. OHa co3jaer aKTUBHbLIN MMMYHUTET TaKKe y JIOIIaJel M poraroro ckora. Beaen-
CTBME JMCYE3HOBEHMA TPAHYJAPHOIO AMCCOLMAHTA, OIIMCAHHOrO MHOMK), TIepBad BaKUMHA
TlacTepa aummaack CriocobHOCTM BbI3bIBATL CUJBHLIC PEaKLMM y KPYITHOTO POTraToro
CKOTa.

2. Bropasa sakuuua Ilacrepa tuna Hanojgodue roJioBbl Megy3bl AMCCOUMMPYET TaK-
JKe B IPaHyJAPHbIN TUM, KOJOHMK KOTOPOrO MOXOJAAT OOJIbLUE Ha KOKKOBbIe, Ecnm tun
B BUJl€ TOJIOBbI Me/1y3bl, KOTOPbI COXPAHAICA B CYXOM Cpeje Ha CTeKJe, KyJIbTUBUPYIOT
Ha ax‘ape, TO OH JaeT BCerja MoJoable KOJOHUM TOro »xXe ’I‘Vlﬂa, M3 KOTOpPbLIX Jdanblie
MOKHO IIOJIYYMTH TIpaHyaApHbIT Tur. llocneanmii odSpa3yeT CIIOpbl, MMEKTCA y HEro
KancyJbl, OH ITOXOXK Ha KOKKOBbBIE, JUIIJIO- M CTPEIITOKOKKOBLIC MAJOYKM 1 XapakTe-
puU3yeTca JlereHepaTMBHbIMM, MHBOMIOTUBHLIMU (hopmamit, IIpy XpaHeHuyM rpaHyJJIAPHOTo
TUIA HA CTEKJIE B CyXOI CpejAe M TakikKe [IPU €ro I1acca*KMpoBaHMM 4Yepe3 MbILIE,
MOPCKMX CBMHOK WM KPOJMKOB, OH CBOEI IPHpPoaAbl He M3Menser. Oba Turna — rpaHyiap-
HbII TUII M TUII B BUJAE TOJOBbI MEAY3bl — OTJIMYAIOTCA CJAM3MUCTBIM XapaKTepoM |
ABJIAIOTCA BUPYJIEHTHBIMU A8 1ab0paTOpHbIX KUBOTHLIX.

3. JJ1a U3roTOBJEHUA IVIHOKO3UHOM KYJbLTYPbl CMOMPCKOI A3BbI MCIIOJbL3YIOT 00a
YKa3aHHbIX TuUia BTOPOIl BakuMHbl IlacTepa. Dta KynbTypa IO MCTEUYEHUM 6 MecAalesn
BCJIEZICTBME THMPOJUTUYCCKOrO BO3AEHMCTBUA BO/JbI IIPOCBCTJIACTCH UM TCM CAMbIM ITOHM-
JKAeTCs ee CrocoOHOCTL aKTUMBHOM MMMYyHM3aUMU. ABTOP ONMChIBAeT CIIOCO6 M3TOTOBJIE-
HUA 3TON BAKUMHBI, TPUMEHEHNE KOTOPO# Jano 3a jgojroe Bpems, ¢ 1931 roma ao cero-
AHALIHEro BpeMeHy, OiecrAupye pe3yibTatbl y 8 MUIJIMOHOB KMBOTHBLIX. ITo MHeEHMIO
aBTOpa, XOpollue pe3yNbTaTbl O0YCJIOBJEHB! T'YCTOTOM KYJBTYPBI, CAM3UCTLIM Xapak-
TEPOM SM U CrocobHOCTLIO Ccriopoodpazosanuda. OAHOBPEMEHHO € yTPAaTOil CAU3UCTOrO
XapakTepa, NPOMCXOAMBILLIECI BCJIEACTBME TIOBTOPHOTO KyJbTMBMPOBAHMA Ha arape,
y BTOpOJ BakumuHbl IlacTepa HECKONBLKO ocnabisgercsa cee BUPYJEHTHOCTb. O6a rtuna
HUKOT/A, AaxKe B pe3yJbTare Iacca*XUpPOBAHUA 4epe3 JKMBOTHBIX, He INPeBpPallaloTcA B
mepexoBaTtbii Tun (R).

La dissociation du vaccin charbonneux de Pasteur et la vaccination glucosidée anti-
charbonneuse chez les Bovidés

I. Le premier vaccin charbonneux de Pasteur a perdu apres les passages suc-
cessives sur gélose pendant les 30 années, son type granuleux et on constate seu-
lement la présence du type médusoide. De méme le premier vaccin a perdu sa viru-
Jence pour les cobayes, pour les lapins et d'une partie aussi pour les souris. Ayant
perdu sa virulence, le vaccin provoque chez les cobayes vaccinés par la voie intra-
dermique I'immunité active contre le deuxiéme vaccin de Pasteur. De méme le méme
vaccin provoque l'immunité active chez les bovidés et les chevaux.

II. Le deuxieme vaccin charbonneux de Pasteur dissocie aussi dans le type
médusoide et granuleux. Le type granuleux ressemble plutot a une colonie de cocci.
Le type médusoide conservé, a l'état sec, a l'extrémité de la tige en verre et apres
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étre cultivé sur la gélose nous donne toujours — aprés piusieurs jours sur gélose —
la naissance de deux types: le type médusoide et le type granuleux. Ce type a des
spores, des capsules et ressemble plutot aux batonnets d’une forme involutive. Etant
conservé sur la verre et en faisant les passages sur les souris, par les cobayes et
sur les lapins, ce type granuleux ne change jamais. Le type médusoide et granuleux
ent le caractére mucoide avec la virulence pour les animaux de laboratoire. Ces deux
types dissociés ne changent jamais la forme SM dans la forme R, étant conservé a
l'état sec.

III. Pour la préparation de la culture glucosidée pour la vaccination des animaux
on emploie les deux types dissociés de deuxiéme vaccin de Pasteur. Les 6 mois apres
la préparation de la culture glucosidée, le contenu dans les phioles scéllées s’éclair-
cie, probablement par l'action hydrolytique, et la possibilité de provoquer une bonne
immunité est amoindrie. On a décrit la préparation de la culture glucosidée qui
depuis I’'année 1931 a porté des résultats tres remarquables chez les 8,000.000 bovidés
vaccinés contre le charbon bactéridien. D'apres l'opinion de l'auteur ces résultats
dépendent de 1'émulsion bactérienne trés ¢paisse, de caractére mucoide de la culture
et de la possibilité de produire les capsules. Avec la perte de caractéere mucoide en
faisant les passages sur la gélose ordinaire, le deuxiéme vaccin charbonneux de
Pasteur perte d’une partie aussi sa virulence.
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Dyk - Klimes - Zavadil
Cizopasnici a invasni choroby drubeZe

Autofi seznamuji ve své knize nejprve s pojmem cizopasnictvi,
vyskytem cizopasnikii u nds, vztahy mezi prostfedim a uplatnénim
parasitd a vlivem chovnych podminek. Dalsi kapitoly se zabyvaji vy-
Setfovanim zivé a mrtvé dribeze na parasity a prinaseji podrobny
popis novych metod. /

Hlavni kapitoly knihy podéavaji obraz o cizopasnych prvocich a ne-
mocech, jez vyvoldvaji, dale o cizopasnych ¢ervech a koneéné o ¢le-
noveich i onemocnénich, kterd mohou dribezi zptsobit roztoéi
a hmyz. Podle toho, jak casto se w nis jednotlivé druhy chorob
| vyskytuji a jak vazné mohou poskodit chovy, jsou popsdny podrob-
néji nebo jsou jim vénovany jen strucné zminky. Zvlastni pozornost
je vénovana novym zpusobum chovu dribeze, pfi nichz je tfeba
zcela planovité sledovat a zabezpecovat zdravotni stranku. U prvokd,
cervi a ¢lenovcti, cizopasicich v pefi, kiZi i vnitfnostech a télesnych
dutinach dribeze neni zapomenuto ani na druhy méné bézné a hlav-
né na ty, jez by mohly byt zavleeny ze sousednich zemi nebo s im-
portovanym plemennym materidlem. Ve zvlastni souhrnné kapitole
na konci knihy je probrana prevence a therapie parasitos dribeze,
ktera je zédkladem vSech snah o zabrinéni ztrat a zvyseni uzitkovosti
dribeze jak hrabavé, tak vodni, holubti i pernaté lovné zvére.

Autofi svou knihou vyplnili v dosavadni literatufe o nemocech
drtbeZe, v niz se parasitosim nedostivalo rozsahu tumérného jejich
zavaznosti. Stran 187, 132 kreseb a fotografii, cena vdzaného vy-
tisku K& 24,30. )
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