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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-CiIsLO 11

Biologické ucinky pronikavého zafeni na organismus
Buosormyeckne BIMAHNSA MOHM3UPYIOLIETO M3JIYYEHMA HA OPraumim
Biological Effects of Peneirating Radiation upon the Organism

Biologische Wirkung der durchdringenden Strahlung auf den Organismus

Doc. MUDr J. CHURY
Biologicky ustav veterindarni fakulty VSZL v Brné

Doslo dne 11. VII. 1957

Uvod

V soucasné dobé je vénovina zvyseni pozornost biologl, biolysikt a lé-
kafi otazkdm spojenym s biologii G¢inki pronikavého zateni. Pric¢inou tohoto
zajmu jsou dvé okolnosti: stale vzristajici pouzivani radioisotopt v raznych
védnich oborech pti fefeni zakiadnich problémi na sirané jedné a zneuZzivani
jaderné energie k valeénym G&elim na stran¢ druhé. Zvlasté tato druhd okol-
nost, kterd v soucasné dobé vyzaduje zvysené asili mirumilovnych lidi celého
svéta o zikaz atomovych zbrani a jejich zkousek, dala podnét k intensivnimu
studiu biologickych uc¢inkd riiznych druht pronikavého zateni a k hledani zpa-
sobi ochrany pred pronikavym zitenim. Pouziti jaderné energie k véaleénym
ucelam v roce 1945 a pozdéji hromadné pokusy s jadernymi zbranémi, zvlasté
H-bombou, postavily lékate a biology p¥ed radu novych problémi, z nichz
hlavnim byla otazka léceni nemoci ze zdteni a otazka zvySeni radioresistence
organismu proti pronikavé radiaci.

Poznatky ziskané od doby prvnich pokust s pronikavym zarenim do dnes-
ni doby jsou velmi obsahlé a jsou roztroueny v riiznych, ¢asto nesnadno dostup-
nych pramenech. Ve veterinirnim lékatsivi nebyla dosud, tak intensivné, jako
v lékafstvi humannim, vénovina pozornost pronikavému zateni. Je proto ucel-
né, zvlasté prihlédneme-li také ke stale vzristajicimu pouZivdni roentgenu ve
veterinarnim lékafstvi, seznamit $ir§i veterindrni verejnost se soucasnym stavem
poznatki o biologickych tcincich pronikavého zireni na organismus. Je to na
misté tim vice, ¢im vice mirovy boj o zdkaz atomovych zbrani vyzaduje infor-
to sméru pfipada veterindrnim lékatfim na vesnici vyznamny ukol a Gloha.

Charakteristickym znakem pronikavého zaieni je jeho velika energie. Kro-
mé této vlastnosti vyznacuje se pronikavé zateni fadou specifickych fysikdlnich
ucinkd, z nichz na prvnim misté stoji Gc¢inek ionisaéni, na jehoz zakladé je za-
loZen princip uréovani tohoto zateni. P¥i pruchodu pronikavého ziieni hmotou
vznikaji pary iontd, pfi éemz k vytvofeni jednoho iontového paru je zapotiebi
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energie 35 elektronvoltd (eV). Je zcela lhostejné o kterou formu pronikavého
zatfeni jde. Celkem lze rozlisit dvé zakladni formy pronikavého zateni: formu
zdfeni elektromagnetického (elektromagnetické vinéni) a formu ziteni kor-
puskuldarniho. K formé elektromagnetického vlnéni patti zareni gama, roentge-
novo, k formé zafeni korpuskularniho patfi alfa, beta paprsky, neutrony, po-
sitrony, deuterony. Podle hmoty rozliSujeme korpuskularni zireni na lehké a
tézké (Béhounek, 1956); k lehkému patfi positrony a elekirony k tézkému
alfa Eastice, neutrony, protony a deuterony.

Uéinek pronikavého zafeni je zavisly na radé ¢initelii, z nich ptipada di-
lezitd aloha davce pronikavého zareni, t. j. mnozstvi pohlcené zafivé energie
hmotou. Souborné je tato zavislost Géinku zateni, jeho energii a ostatnimi ¢i-
niteli shrnuta v zdkoné Grothus-Draperoveé, ktery fika, ze je Gcinné
jen takové pronikavé zareni, které je absorbovdano hmotou.

Pti priichodu hmotou, at Zivou, nebo nezivou, vyvolavi pronikavé zateni
fadu dil¢ich pochodd a reakci, které je nutno podle coudasného stavu znalosti
povazovat za pric¢inu vlastnich biologickych ucinku. Proto drive nez se budeme
zabyvat biologickymi déinky pronikavého zafeni, probereme stru¢né mecha-
nismus pusobeni zafeni ve hmoté.

Plusobeni pronikavého zafeni ve hmotég

Z obecného hlediska mozno mechanismus téinku pronikavého ziteni ve
hmoté rozdélit na dva spoleéné prebihajici pochody-reakce fysikalni a chemické,
jejichz koneénym vysledkem v hmoté Zivé je viditelnd reakce biologicka. Fy-
sikdlni a chemickd reakce vyvolané pfi priichodu pronikavého zatfeni hmotou
jsou souborem dil¢ich reakci, které lze rozlifit na t¥i: 1. elementdirni proces,
2. primarni reakci, 3. intermedidrni proces (Her¢ik, 1956). Z téchto za-
kladnich procesii probihajicich ve hmoté pfi prichodu pronikavého zateni jsou
dnes prostudovany celkem podrobné¢ prvni dva, kdeZto intermedidrni proces je
dosud prostudovan jen kuse.

Elementdarni proces je pochodem fysikilnim, spoc¢ivajicim v ioni-
safnim G¢inku pronikavého zifeni. Kromé ionisace uplatiiuje se pfi tomto po-
chodu také dalsi vlastnost pronikavého zareni, t. j. ieho schopnost excitovat
atomy. Nejvétsi ionisa¢ni acinek maji paprsky alfa a beta; zafeni roentgenovo,
gama ma ionisa¢ni acinky slabsi. Na rozdil od korpuskulirniho zafeni (alfa,
beta) ptisobi rtg. zdfeni a gama zateni tak zv. fotoefektem a Comptono-
v ¥ m - efektem. Pti fotoefektu prediva zateni svou energii elektronim, pii
Comptonové-efektu vznikd kromé rychle leticich elektront jesté elektromagne-
tické vinéni delsi vinové délky, nez mélo ptivodni pronikavé zatfeni roentgenovo,
nebo gama (viz obr. 1). Protoze jak pti foto-efcktu, tak Comptonové-efektu
vznikaji rychle letici elektrony o veliké ionisacni schopnosti, plisobi také rtg.
zafeni a gama zafeni ionisacné.

V zivé hmoté probiha ionisace prevazné ve vodé, protoze voda pfedstavuje
hlavni souéast zivé hmoty. Ionisaci vody vznikaji ionty H20% a H,O~, jejichz
pari podél drahy hmotou prochiazejictho kvanta zateni je velké mnozstvi
(Weis, 1944, Lea, 1946, Fano, 1952, Liwingston, 1952).

Kromé ionisace vody uplatituje se p¥i elementirnim procesu vyvolaném
prinikem pronikavého zafeni hmotou tvorba volnych radikali. Vznik volnych
radik4ld je podminén velmi malou stabilitou iontovych piri. Rekombinaci téch-
to iontovych part vznikaji volné radikily H a OH (L ea, 1946, Burton, 1952,
Liwingston, 1952, Morrison, 1952). Vznikajici volné radikéaly jsou bio-
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1. Schematické znazornéni fysikalnich uéinki pronikavého zareni ve hmoté. Iontové
pary znaceny cernymi a bilymi Kkrouzky
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Shora dolt: Shora dol:
: e 5. rontgenovo zareni 200 kV 5.000 iont.
1. « paprsky 170.000 ion. paru pari — fotoefekt
. o 6. rontgenovo zareni 200 kV 4,500 iont.
2. B paprsky 45.000 iont. para part — Comptonefekt
3. ¥ paprsky 5.000 iont. para 7. rontgenovo zireni 40 kV 1.000 iont.

pari — fotoefekt
4. Neutrony 50.000 iont. partt v zareni 8. réntgenovo zareni 40 kV 350 iont. paru
absorbce neutronu Comptonefekt

logicky velmi aktivni (Dale, 1952, Zirkle, 1954) a proto jim v biologic-
kych déjich a aéincich pronikavého ziteni p¥ipada mnohem vét3i vyznam, nez
ionisacim (viz na pf. Her ¢ik, 1956).
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Elementarni proces je pro koneény biologicky téinek pronikavého zitfeni
velmi dulezity, protoze biologicky elekt po ozateni je odvisly od hustoty ioni-
saci a hustoty volnych radikali vytvorenych pohleenym kvantem ziteni v zivé
hmoté. Jednotlivé druhy pronikavého zaieni lisi se proto podstainé biologickymi
ucinky pii téze ddvce, t. j. pti tomtéz mnozstvi pohleené energie. Jak ukazuje
Lebedinskij (1955) vyvolavaiji alfa paprsky 20krit, beta paprsky a neutro-
ny 5— 10krat silnéjsi biologickou reakci, nez paprsky gama a ziteni roentgenovo
téze davky.

Primarni reakce, navazujici na clementirni proces, byla vysvét-
lovdna dvojim zplisobem. Nékteti autori (I ea, 1946, Zimmer, 1943, Her -
¢ik, 1946) méli za to, ze priméarni reakce spo¢ivd v zicahu tak zv. citlivého
objemu v buiice a zastavali tak zv. zdsahovou theorii (Hit theory, target theory,
Treffer-Theorie). Tato theorie vychazela z predpokladu, ze zdteni pusobi v zivé
hmoté pretrzité a ze citlivost zivé hmoty na zdfeni je diskontinuitni. Podle této
theorie pisobi zdfeni v ozafovaném objektu tim, ze vyiadi tak zv. citlivy objem,
t. j. specifické misto, jehoz velikost se pohybovala od 10°% do 1077 e¢m. Citlivy
objem byl podle této theorie jakymsi ,srdcem” buitky a jeho zasazeni bylo pfi-
¢inou smrti po ozateni. Podle velikosti citlivého volumu bylo ticba bud jed-
noho, nebo vice zasahti. Kvantovi biologové, kieri navazovali na price Jorda -
novy (1938a, b, 1939), které matematicky vyhodnocovaly vysledky radiobio-
logickych pokusit na riznych objektech, na pi. virusech, bakteriich, plisnich,
kvasinkach, rostlinnych pletivech, se domnivzali, ze zjistény primér vyjadfuje
velikost mista, ve kterém dochazi k zasahu. Vizkumy z novéjsi doby viak uka-
zaly, ze ziskané pramery neudavaji velikost citlivého objemu, nybrz pouze
prufezu iontovych hloucki vzniklych pii ozdteni. V soucasné dobé pievlada
mezi vétdinou radiobiologli nazor, ze primdrni reakce je podminéna volnymi
radikdly.

Theorie volnych radikald ma své zdiavodneéni pti vvkladu primarni reakce
v tom, ze volné radikdly maji vysokou biologickcu reaktivitu a ze ptsobi na
fadu biologicky diilezitych souc¢dsti zivé hmoty, zeimeéna na litky bohaté sku-
pinami sulfhydrylovymi (SH). (Dale, 1949, 1952 Barron, 1949, 1952,
Hevesy, 1952.) Stejné plsobi volné radikaly intensivn® na rizné enzymy
obsazené v zivé hmoté (Barron, 1952, Hevesy, 1952) a kyseliny nukleové
(Koller, 1947, Hevesy, 1952). Pri plsobeni volnych radikila ptipada
dulezitd dloha vzniku peroxydu vodiku, ktery se z volnych radikdla vytvari
v pfitomnosti kysliku (Burton, 1952) Predpoklad, ze biologicky dcinek ioni-
sa¢niho zateni je v souvislosti s rekombinaci velnych radikili za vzniku H202
je potvrzovan nepiimo pozorovinim, ze biologicky ucinek zateni je odvisly
od obsahu kysliku v prostfedi béhem ozatovini (Gaulden 1950, Giles,
1950, Hevesy, 1952, Latarjet, 1952).

Intermedidrni reakce (proces) je pochodem vytvitejicim spojku
mezi elementdrnim procesem, primdrni reakci a viditelnou reakei biologickou.
Je dosud velmi mélo prostudovana, protoze jde o velmi slozity pochod. Je
odvisld od davky zafeni a vysledky pokusii ukazuji, ze jeji priub¢h je zavisly
na fadé Cinitela. Zvlasté dilezita uloha pripada pri této reakei fysiologickému
stavu organismu v dobé ozafovani. Tak ukdzal na pt. Gray (1955), ze v riz-
né dobé ristu kofenového vrcholku cibule je t¥eba k témuz biologickému efektu
pouzit davek, lisicich se velikosti témér 1000krat. Toto Grayovo pozorovani
ukazuje, ze pro koneény biologicky vysledek po ozateni neni rozhodujici jen
davka zateni, nybrz pfedev§im funkéni stav ozafovaného objektu.
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V ¢em spociva hlavni mechanismus intermedidrni reakce neni dosud ptesné
znamo. Vétsina autor (srovnej Her ¢ik, 1956) je toho nazoru, zZe tato reakce
je podminéna predeviim poruchou metabolismu nukleoproteidi a kyselin
nukleovych. Nejspise spociva tato reakce v inaktivaci raznych enzymovych sy-
stému bunécnych dulezitych pro normalni pochody syntesy kyselin nukleovych
a proteini. Pro tento ndzor a zavér svédéi zvlasté pozorovani, ze zafenim jsou
inaktivovany zejména tak zvané SH-enzymy, jako katalasa, ureasa, dehydrasy,
adenosintrifosfatasa (Barron, 1952, Hevesy, 1952, Dayle, 1952). Toto
ziisténi plati nejen pro zivocisné bunky, nybrz také rostlinné, jak ukizal Si-
sakjan (1955).

U¢inky pronikavého za¥feni na bunku

Z bunécnych soucisti je na pronikavé zareni nejcitlivéjsi jadro bunécné
(Hertwig, 1920, Ellinger, 1935 Koller, 1947). Citlivost cytoplasmy
je ve srovnani s jadrem mnohem mensi (Watermann, 1931). I kdyz je
jadro bunécné velmi citlivé, reaguje bunka na pronikavé zareni jako celek
Bylo totiz zjisténo, ze odstranéni cytoplasmy vyvolava snizeni citlivosti jadra
na pronikavé zdieni. Poskozeni jidra je v takovém pripadé mnohem mensi, nez
byla-li bunka ozarena celd (Sablik, 1953). Na tuto skute¢nost bylo pouké-
zano jiz v roce 1949 (Chury) pti pokusech s korenovymi vrcholy cibule, na
které bylo pusobeno ozatenou cytoplasmou epidermis cibule. Podobné poméry
byly zjistéeny Nakaoem (1953) u vajicek bource morusového.

V rdaznych adobich svého zivota je buitka na pronikavé zareni ruzne citli-
va. Nejcitlivejsi je v dobé casné profaze. Je-li bunka ozatrena v této dobé, lze
prvni zmény po ozireni pozorovat jiz za nékolik minut po ozateni (Hohl,
1948). Prvni zmény spocivaji v pyknose jadra, slepovani chromatinu a mohou
byt reversibilni povahy. Vyslcdky pozoroviani raznych autort ukazuji, ze citli-
vost bunc¢k v c¢asné prolazi je podminéna [ysiologickym stavem buitky. Pozoro-
vani Bulloughova, 1949, 1950, Carlssonova, 1950, Hevesyho,
1952, ukazuji, ze v této dobé prochazi bunka kritickym tdobim, v némz pro-
bihaji syntetické pochody, jimiz jsou vytvareny kyseliny nukleové. Jak ukazuji
prace Kollera (1947), Bracheta (1947), Darlingtona (1947),

'.

2. Chromosomové zmény béhem mitosy po ozareni. Zleva napravo: 1. anafazovy
most, 2. kruhovy spoj fragmentu, 3. anafazovy most a acentricky fragment
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Hohla (1948) a jinych, zamezuje pronikavé zateni normalni syntese kyselim
nukleovych v burice. lonisaéni zafeni zamezuje normalni syntese kyseliny thy--
monukleové z kyseliny ribonukleové, protoze blokuje enzymy nutné pro tuto
syntesu. Po ozafeni buiiky nastava proto hromadéni kyseliny ribonukleové v cy--
toplasmé a je znemoznén jeji pfechod do chromosomi. Tato porucha syntesyr
thymonukleové kyseliny se projevuje v pozdéjsich fazich mitosy viditelnymi zmé--
nami chromosomdu, z nichZ nejc¢astéjsi zménou je tak zv. fragmentace, t. j. roz--
trzeni chromosomu (Sachs, 1940, Lea, 1946, Koller, 1947, Chury,,
1948, 1949, 1950.) Kromé fragmentaci chromosomi lze pozorovat jejich sle-
povani v anafazi, tak zv. mosty (obr. 2).

Pii reakci bunék na ozateni se uplatnuje rada ¢initela. Her¢ik (1937,
1938) ukazal, ze reakce bunék na ozafeni je odvisld od plochy, kiera je ozafo--
vana. Bylo zjisténo, ze mensi plocha je resistentnéjsi vuci zafeni nez plocha
vétsi. Uplatiiuje se zde tak zv. prostorovy cinitel, ktery je zvlasté dilezity pfii
1é¢bé nadoru ozafovanim. Z jinych cinitelu pusobicich pii rozvoji reakce bunék
na zareni se uplatiiuje zejména obsah kysliku v prostiedi (M ottram, 1931,,
Giles, 1950, Gaulden, 1950, Hevesy, 1952), mnozstvi glukosy (Hol--
laender, 1951), teplota prostiedi (Packard, 1940, Hevesy, 1952), ob--
sah sulfhydrylovych slouéenin (O ehlert, 1955).

U¢inky pronikavého zafeni na tkané a organy

Prvni popisy zmén vyvolanych pronikavym zarenim ve tkanich a organech
zivoc¢isného organismu pochazeji z roku 1903—1904, kdy Heinecke podrob--
né popsal vliv ionisujiciho zafeni na krvetvorné organy a upozornil, Ze v nichh
nastavaji zmény i tehdy, neni-li viditelné poskozena kize Zivoc¢icha. Na zakladég
pozdéjsich praci bylo zjisténo, ze rizné tkdné jsou na ionisujici zafeni raznéé
citlivé. Obecné mozno tkané podle citlivosti rozdélit na hypersensitivni a hypos-
sensitivni. Mezi velmi citlivé tkané patri tkdn myeloidni, lymfoidni, tkai po--
hlavnich zlaz a tkan nervova, zvlasté kora velkého mozku. Mezi tkdné hypo»-
ze nervova tkan patfi mezi tkdné hyposensibilni (srovnej ku p¥. Ellinger:,
1935, Novak, 1937) musel byt na zdkladé soucasnych poznatki opraven. Vyi-
sledky novéjsich praci (Lebedinskij, 1955, 1956) ukazuji, Ze nervova tkari
je velmi citliva. Bylo zji§téno, Ze po ozateni organismu nastavaji poruchy funkénai
¢innosti nervové soustavy, zvlasté pak kory mozkové. Pomoci podminénychh
reflexti bylo prokazano, ze ozafeni naruuje normalni reflexni ¢innost velkéhco
mozku. Morfologicka sledovani pak ukazala, ze poskozeni CNS je vazano naa
ona mista kory mozkové, ve kterych pfi ozafovani probihaly nejintensivnéjji
pochody metabolické. Toto zjisténi je velmi dilezité proto, ponévadz osvétlujie
tlohu centralniho nervového systému v reakci zivocisného organismu na ozai-
feni jako biologické jednotky.

Obecné mozno fici, ze citlivost tkdni a orgdni na pronikavé zafeni je vee
vztahu k intensité latkového metabolismu v dobé ozatfovani. Protoze je do jistdé
miry intensita latkového metabolismu paralelni s intensitou bunééného délenii,
neptrekvapuje, Ze mezi nejcitlivéjsi tkané patfi ty, v nichz za fysiologickych pos-
méri nalézidme hojné mitotické déleni bunék. Proto reaguje na ozafeni nejj-
citlivéji kostni d¥eri (obr. 3), slezina (obr. 4), brzlik, krypty tenkého stfevaa,
varle, vaje¢nik, lymfatické uzliny. Hyposensibilni tkané nejsou ov§em absolutnaé
necitlivé pro pronikavé zateni. Jiz Regaud (1922) ukizal, Ze silné davkxy
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ionisujiciho zafeni vyvolavaji tézké poskozeni znaéné resistentni tkané, ku pt.
kostni.

Poskozeni tkani a organt pronikavym zafenim je odvislé od davky zateni
pohlcené organismem v casové jednotce. Pii velikych davkiach muze byt proto
poskozeni organt a tkini téméf okamzité. Okamzité histopathologické zmény
tkani a organi lze zjistit ve tkdnich hypersensibilnich. Tyto zmény nejsou vsak
specifické pro zareni, nybrz jsou obecného charakteru a shoduji se se zménami
pozorovatelnymi po jinych zatézich organismu (Stasek, 1956). Jsou proje-
vem tak zv. adaptacniho Selyeova syndromu, pfi kterém pfipada vyznamna dlo-
ha neurohumordlnim regulaénim mechanismim pfes systém hypofysa-nadled-
vinka.

Davky lezici pod smrtelnou davkou zdareni vedou k poskozeni kmenovych
bunék tkani a systému, jejichz spolecnym znakem je hypersensibilita.

Ozarteni vyvolava v hypersensibilnich tkdnich a orginsch bud pfechodné
nebo trvalé zasiaveni proliferace bunék. Buiiky, které se nedélily, nebo starsi
buiiky, které jsou relativné radioresistentni, mohou vykonavat dale rizné funkce
az kone¢né uhynou. Proto mezi ozarenim a histopathologickymi zménami v or-
ganech a tkanich je urcita doba latence. Tato je odvisla od davky zéateni a od
druhu tkdané. Obecné plati, ze se zkracuje s velikosti davky pronikavého zafeni.

Stupen poskozeni organu lze urcovati nejen histologicky, nybrz i sledova-
nim zmén vahovych. U organt hypersensibilnich nastiva po czareni pomérné
rychly pokles vahy na rozdil od organu hyposensibilnich. (Stroud, 1955).
Vysledky pozorovani tohoto autora ukazaly, ze po celkovém ozafeni v rozmezi
70—200 r se podstatné méni viaha varlat, vajecnik(, délohy, zatim co vaha jater,
nadledvinek, srdce, svala se neméni, nebo jen velmi nepatrné. Kallmanovy
prace (1955) ukazaly, ze u sleziny nastalé zmény vahy a velikosti lze pozorovat
u malych davek zateni diive, nez u davek velikych. Vzajemné srovnani zmén
jednotlivych organt ukazalo, Zze zmeény vahy varlat jsou pro urcovani biolo-
gickych uc¢inkt zateni vhodnéjsi, nez zmény vahy sleziny. Podle Kohna a
Kallmana (1954) jsou vdhové zmény téhoZ organu u riznych druhu zvifat
ruzné za téze davky.

1. Zmény vahy varlat u mysi, krysy a kietka po ozafeni tymiZz davkami rontgenova

zareni
Druh zvifete Maxxmum Vva}}ovcho ubytkn Celkova davka
po ozifeni ve dnech

Mys 28 den neni zavislosti na davce zareni
Krysa 36 den 50 r

44 den 79 — 220 r

54 den 600 — 1000 r
Kfietek 28 den 50 — 150 r

35 den 300 — 600 r

42 den 800 — 1000 r

Tabulka soucasné ukazuje, ze u ruznych druhd zvirat je rtzna zavislost
mezi poklesem vihy ve dnech a davkou zafeni. Riazné druhy zafeni vykazuiji
rovnéz rtizné biologické ucinky posuzované podle zmény vahy téhoz organu,
ku pf. sleziny. Storer (1954) ukazal, ze nejvétsi biologické uéinky posuzo-
vano podle zmén vahy sleziny mély protony a aila céstice, neutrony, beta ¢asti-
ce, gama paprsky a rtg. zafeni udinky slabsi.
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Uc¢inky pronikavého zafeni na organismus jako
jednotku

Obecné lze u¢inky pronikavého zateni na organismus jako biologickou jed-
notku rozdélit do tii skupin: 1. u¢inky reversibilnitho charakteru, 2. a¢inky cha-
rakteru podminéné reversibilniho, 3. acinky charakteru irreversibilniho. Re-
versibilni ac¢inky jsou pfedstavovany zménami piechodného razu, které se upra-
vuji ad integrum. U¢inky podminéné reversibilni jsou charakterisovany tim, zZe
viditelné zmény vymizi, aviak pochody, které je vyvolaly se neupravuji ad
integrum, nybrz zustavaji ve skrytém stavu. Irreversibilni uc¢inky zifeni jsou
charakterisovany trvinim vyvolanych zmén, nebo jejich dalsim vyvinem. Uve-
dené ucinky pronikavého zateni jsou odvislé od davky, od druhu zafeni a rady
¢initelt vnéjsiho a vnitiniho prosiredi plsobicich v dobé ozarovani. I mala dav-
ka mize, ptsobi-li cpakované, nebo po dlouhou dobu, vyvolat irreversibilni
ucinky. Jako u jedi, tak u zareni plati zikon Arndt-Schultzav, Ze malé
davky ptsobi povzbudivé, sitedni brzdive a vysoké skodlivé a nicivé (Ellin -
ger, 1935).

Davka pronikavého zareni vyvolavajici smri je davkeu letalni. Davky, jimiz
neni vyvolan exitus ozafovanych zvifat jsou davky subletdlni. Letdlni davka
je odvisla od druhu zareni, od zpisobu ozatovani, od davky absorbované
organismem v c¢asové jednotce (priliv r/min.) od funkéniho stavu ozafovaného
organismu, od riznych c¢initelii vnéjsiho prosiredi uplatnujicich se v dobé oza-
fovani. Rozhodujicim ¢initelem je, byl-li organismus ozatfovan cely, nebo jen
jeho ¢asti. Prehled letalnich davek v riiznych organismu za raznych ozafova-
cich podminek shrnuje tabulka II.

Prvni prace zabyvajici se otdzkou pusobeni pronikavého zareni na orga-
nismus pochazi jiz z prvni doby pouziti roctgenu v therapii. Pozdéjsi vyzkumy
experimentdlni (Lacassagne, 1924, Novak, 1925) vénovaly pozornost
predevsim otazkam morfologickych zmeén ozdteného organismu. V soucasné

II.

Druh Zivocicha { Daévka rtg. | Smrtza |% uhynulych | Ozafovaci podmin.
Mys 650 r ‘ 28 dni 100 % 100 r/min. 250 kV
Mys 400 r i 30 dni 89 9, 20 r/200 kV
Mys 500 r 40 dni 100 9,

Mys 500 ¢ 20 dni 50 %
Mys 500 r 20 dni 50 %
Krysa 800 r 21 dni 95 9,
Morte 600 r 9 — 16dni | 1009
Morce 400 r 60 — 80 9,
Morc¢e 300 r 50 %
Morce 200 r 209,
Morce 200r 20 %
Kurata (4 dny) 873 r gama zareni 21 dni 50 9%
Osli 100 r gama zareni | 22 dni
Osli 400 r gama zafeni | 7—9 dni
Psi 400—-600 r 50 %

|
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dobé je pozornost zamérena predevsim k objasnéni mechanismu G&inku pro-
nikavého zafeni v organismu a k biologické a chemické ochrané zivocisného
organismu pted zhoubnym G&inkem prenikavého zateni. Vyzkum jde, pies veliké
asili obrovského poctu badatelii jen zvolna kupfedu a proto jsou dosavadni
védomosti v tomto sméru kusé a netplné (srovnej Zeleny, 1956).

Ozateni organismu vyvolava celkovou reakcei, ktera je podminéna ovliv-
nénim nervové soustavy, ¢initeli humoralnimi a toxickymi. Reakce Zzivocisného
organismu na ozareni je z obecné biologického hlediska reakci zesilovaci. Vi-
ditelna reakce organismu na ozareni projevuje se stupném poskozeni jednotli-
vych tkani a organi nejen morfologicky, nybrz piedeviim funkéné. Zmény po
ozafeni pozorovatelné nejsou jen vysledkem pfimého poskozeni organismu za-
fenim, nybrz také vysledkem nepfimého pilisobeni zafeni. Mechanismus nepfi-
mého acinku zafeni v organismu neni dosud zcela bezpeéné prostudovan, proto-
7e je velmi slozity. ‘

Neprimy vliv a u¢inek pronikavého zateni je charakteristicky jak pro rost-
liny, tak zivoc¢ichy. U rostlin se uskute¢nuje vyhradné humorélni cestou, kdezto
u zivocichl je humoralni slozce nadrazena slozka nervova.

Pti rozvoji biologickych uc¢inkt zafeni v Zivocisném organismu uplatiiuje
se vliv nervové soustavy dvojim zptsobem: za prvé jde o ptisobenim zmén v CNS
vyvolanych pronikavym zéfenim v této soustavé, za druhé jde o funkéni zmény
v CNS, které vznikaji sekunddrné plisobenim neadekvatnich drazdivych podné-
t, prichdzejicich z riiznych ¢asti ozareného organismu. Tyto sekundéarni zmény
CNS jsou v souvislosti s porusenou funkei riznych receptori. Funkéni zmény
CNS odrazeji se v porusené regula¢ni ¢innosti riiznych systémi orgdanovych, na
pi. srdecné-cévniho, endokrinniho, krvetvorného. Nemaly vyznam piipada po-
ruSené trofické ¢innosti centralni nervové soustavy (Lebedinskij, 1955).

Zmény humorélni podminéné funkénimi zménami CNS jsou charakteriso-
vany poruchami systému hypofysa-nadledvinka. Po pusobeni pronikavého zafeni
na orgauismus nastiva zvySeni vahy nadledvinek, souvisici se zvysenou ¢&in-
nosti korovq casti. Tak bylo u ozifenych zvifat pozorovano zvyseni obsahu
17-hydroxykurtikosteroidi v plasmé krevni a zvysené vylucovani 17-ketoste-
roidd moéi (French, 1955 Wilhelm, 1955). Vylucovani ketosteroidu a
kortikoidi nadledvinkovych po ozéateni je odvislé od davky zareni. P¥i davkach
100-—1000 r nastava zvy$ené vylucovani téchto latek, p¥i davkach nad 1000 r
pokles (Wilhelm, 1955). Tim lze vysvétlit pro¢ v nékterych pfipadech nelze
zmény v hladiné 17-ketosteroidd pozorovat (Maurer a Mende, 1955).
Chovéni 17-hydroxykortikosteroidi a 17-ketosteroidii je odlisné. Hydroxykor-
tikosteroidy se zvySuji intensivné i pti vysokych davkach, jak bylo zjisténo po-
kusy na makakovi (French, 1955), pfi ¢emz zvySeni hladiny téchto latek je
vy$si u zvirat, ktera pozdéji hynou. Ketosteroidy pfi vysokych davkach naopak
klesaji (Maurer a Mende, 1955).

Vliv ionisac¢niho zafeni na organismus projevuje se podstatnym ovlivnénim
latkového metabolismu. V prvni fadé jde o metabolismus proteinti a kyselin
nukleovych. Poruseni latkové vymény proteint projevuje se zvy$enym rozpadem
bilkovin tkdnovych. V krevni plasmé se snizuje celkové mnozstvi proteini. Pfi
ozafeni letdlnimi ddvkami se snizuje mnozstvi albuminu, zvySuje se mnozstvi
alfa a beta globulinu. Zvy§eny rozpad bilkovin je provazen zvySenym vyluco-
vanim dusiku moé¢i (Ord, 1953, Ellinger, 1953). Na rozdil od ¢lovéka
a jinych zivocicht nebylo zvyseni vylucovani dusiku pozoroviano u ozdfenych
pst (Koscalka, 1955). Zmény latkového metabolismu proteini jsou pod-
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minény zménami enzymovych systémi puasobicich pfi metabolismu bilkovin
(O rd, 1953).

Porucha Jatkové vymény kyselin nukleovych je charakterisovdna silnym
ubytkem téchto latek v riznych tkanich a organech. Ubytek nukleovych kyselin
v ozafeném organismu nastiva pomérné brzo. Jiz za dvé a pul hodiny po oza-
feni lze ziistit pokles nukleovych kyselin ve sleziné ozatenych zvitat (Beca -
revic, 1956). Podobné poméry lze zjistit v kostni dfeni (R odesch, 1955)
ozatenych zvifat. Snizeni mnozsivi kyselin nukleovych v tkdnich a organech oza-
reného organismu lze vysvétlit pravdépodobné zmenénou aktivitou nukleas.
Kowlessar a spol. (1955) prokdzali zvySenou aktivitu desoxyribonukleas
v plasmé ozafenych zvirat. Podle vysledki téchto autort aktivita nukleas v plas-
meé ozarenych zvirat stoupa od ozatreni a dosahuje maxima Sesty den od oza-
feni. Jinou pfifinou ubytku nukleovych kyselin v orgdnech a tkdnich ozarenych
zvifat je porucha fosforylac¢nich procesi (Ord, 1953, Bekkum, 1955).

Latkovy metabolismus glycida je zarenim rovneéz narusen. V- ozateném
organismu nastava brzo po ozareni pokles glukosy v krvi. béhem dalsi doby,
nejpozdéji do 24 hodin po ozareni zvyseni (Rother, 1928 Ellinger, 1935,
Leliévre 1955 Lebedinskij, 1955). Toto zvyseni krevniho cukru po
ozafeni je v souvislosti s poruchou nervové regulace systému hypolysa nadled-
vinka. Soucasné se zménami glukosy v krvi nastavaji zmény metabolismu gly-
kogenového. Syntesa glykogenu brzo po ozareni se zvySuje (North a
Niems, 1949, Ross a Elly, 1951), pozdéji pak nastava silny pokles gly-
kogenu v jatrech (Leliévre, 1955)

Metabolismus lipoida je rovnéz zarenim covlivnen. Zmeny latkové vymé-
ny lipida se projevuji u ozatenych organismi zmnozenim lipidu v krevnim seru.
Rosenthal (1949), Jones (1655), Ord (1953) uvadeji lipaemii v sou-
vislost se symptomem ¢asného hynuti ozatenych zvitat. Pozorovani ukazala, Ze
hynou nejdfive ta zvifata, v jejichz krevnim seru nastiva brzo po ozafeni
lipaemie. Podobna pozorovani uvadéni Enteman a spol. (1955), ktefi uva-
déji, ze zvySeni hladiny fosfolipidii v seru a plasmé je patrna jiz za 24 hodiny
po ozafeni. Nejintensivnéjsi je zvyseni u kralika; u mysi, krys a pst/bylo patrné
tésné pred hynutim zvifat. Toto zvyseni lipidu v seru ozarenych zvirat je
pravdépodobné v souvislosti se zvysenou syntesou a zvysenym ukladanim lipida
v jatrech (Lebedinskij, 1955).

S latkovymi zménami souvisi Gzce tvorba a vznik tak zv. radiotoxini v oza-
feném organismu. Radiotoxiny byly prvné prokiaziny Woenckhausem
(1930), ktery zjistil, ze krev ozifenych zvirat, nebo krev ozatena in vitro vy-
volava, je-li injikovdna neozdfenému zvifeti, tytéz zmény jako pfimé ozareni.
K podobnym zavérim doSel pozdéji Zacek (1948). Radiotoxiny vznikaji
v celém organismu a jsou obsazeny v krevnim seru. Miiller (1955) zjistil,
ze serum ozafovanych kraliki obsahuje za 24 hodiny faktor, brzdici bunécné
déleni, Tento faktor béhem prvnich dni po ozateni v seru pribyvd a béhem
¢tvrtého dne zac¢ina ubyvat az do kone¢ného vymizeni. K podobnym zavérim
jako Miiller dospél Edelmann (1955), ktery zjistil, ze toxické latky se
v seru objevuji za 10 hodin po ozateni. Jejich koncentrace pak v seru krevnim
stoupa, maxima dosahuje asi za 24 hodiny po ozareni. Povaha radiotoxint
neni podrobné znama; zd4 se, ze jde o latky thermolabilni, vdzané na alfa nebo
beta globulinovou frakci. Je velmi pravdépodobné, ze mezi radiotoxiny patfi
také kyanatany, které vznikaji po ozateni z mocoviny (Dustin, 1947, C h u-
ry, 1949, Schiitz, 1949). Z jinych radiotoxinu zaujimd vyznacné misto pe-
roxyd vodiku, vznikajici rekombinaci volnych radikali. Jak ukdzaly pokusy
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IDustina ml (1950), piisobi injekce peroxydu vodiku tytéz zmény jako pri-
1mé ozareni. Z jinych radiotoxini nutno uvésti histamin (Ellinger, 1935,
IKoslowski, 1955), jeho mnozstvi dosahuje maxima za 4—12 hodin po oza-
iteni (Lasser, 1954, Stasek, 1956). Kudrjasev (1956) zjistil v jatrech
tozatenych zvirat haemolyticky princip.

Se zménami latkového metabolismu souvisi dale zmény adsorbce glu-~
'kosy sttevem (D ickson, 1955), dile porusena {ixace Zeleza v haemoglobinu
:a hromadéni zeleza v plasmé krevni (Klein, 1955), snizena tvorba hae-
moglobinu v kostni dieni (Hevesy, 1955).

Z jinych biologickych ué¢inkd pronikavého zafeni stoji v popfedi zmny
propustnosti krevnich kapilar a jejich zvy3ena fragilita (Rieser, 1955), které
1jsou pri¢inou haemorhagii provazejicich vétsi davky zafeni. Jinym vyznaénym
jpruvodnim jevem je zvySena propustnost stfevni stény pro bakterie a z ni vy-
plyvajici bakteriaemie. Tak ukazuji pozorovani Bradnerova (1955), ze
umrtnost zvirat po ozareni je v souvislosti s infekci vyvolanou bakteriaemii. Pro
tento nazor mluvi zji§téni Sechmeisterova (1955), Kiselevova
(1955), Gordonova (1955), Sapirova (1955) a jinych, ktefi uvadéji
prestup mikroflory stfevni a dychacich cest. Tak Kiselev zjistil, ze u oza-
fenych zvirat lze v rtiznych organech prokazat tyto stfevni mikroby: Escherichia
ccoli v 55 % ptipadl, enterokoky v 17 %; kromé téchto mikroorganismi byly
prokazany streptokoky ve 25 % pripadu, anaerobi v 7 % pftipadd, stafylokoky
v 25 90 piipadi. Zvyiena invase bakterii je umoznéna silnym poklesem fago-
cytarni schopnosti leukocyti ozarenych Zivolichi (Sechmeister al
Fishmann, 1955). Snizena fagocytosa je ve vztahu ke snizené tvorbé proti-
latek u ozafenych organismi (G raham, 1956).

~ Velmi vyraznymi a ¢asové nejdiive zjistitelnymi zménami po ozafeni jsou
zmény krevni. Tyto nejsou vyvoldany pfimym dcinkem pronikavého zafeni, nybrz
jsou vysledkem ptisobeni pronikavého zateni na krvetvornou tkai a jeji elemen-
ty. Vyjimku snad ¢ini jen lymlocyty, které jsou ze vech krevnich elementi na
zafeni nejcitlivéjsi a jsou poskozovany i in vitro. V prvnich hodinach po ozateni
jde o vliv porusené regulacni ¢innosti centralniho nervového systému; pro tento
zavér mluvi zji§téni, Ze podminéné vyvolané leukopenie lze posilit malymi dav-
kami pronikavého zifeni (Lebedinskij, 1955).

Zmény bilého krevniho obrazu po ozafeni pronikavou radiaci jsou cha-
rakterisovany za 1—3 hodiny po oziteni se objevujici pfechodnou leukopenii,
ktera je vystfiddna leukocytosou. Maximum leukocyti v periferni krvi je do-
sazeno asi 8—16 hodin po ozitfeni, nacez nastiva trvaly pokles leukocyti v pe-
riferni krvi. Stupen poklesu leukocyti je imérny davce. Podle Dienstbiera
(1956) je charakter zmén u viech ssavci stejny, odchylky se tykaji jen doby,
kdy se zmény objevuji a v jejich priibéhu. Ciselné zmeény v periferni krvi za-
visi na velikosti davky, od rozsahu ozareni, stupné poskozeni organismu a citli-
vosti jednotlivych elementd krevnich a element kostni dfené. Vysledky pozoro-
vani ukazuji, Ze z elementi kostni dfené reaguji na ozafeni nejcitlivéji
erythroblasty, kdezto granulocytoblasty a megakaryocyty jsou pomérné resis-
tentni. Velmi citlivé jsou dale lymfoblasty.

Zmény krevni jsou v prvnich dnech po ozifeni jednak specifické, jednak
nespecifické. Z nespecifickych zmén stoji v popiedi leukocytosa, podminéna
lymfopenii a neutrofilii. Tato nespecifickd reakce trva rizné dlouho podle dav-
ky a podle druhu Zivoéicha. U krysy obnasi na pf. 10—24 hodiny, u kralika
72 hodiny, u ¢lovéka az 5 dni. Neutrofilie, eosinopenie jsou vyvolany nepfimo
pfes systém nadledvinka-hypofysa; svédéi o tom skuteénost, Ze po odstranéni
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nadledvinek se neobjevuji. Lymfopenie je zména specificka, neni pod vlivem
systému hypolysa nadledvinka. Pokles leukocytii po¢inaje 24 hodinami po oza-
feni je specificky a je podminén rozpadem bunék bilé krevni rady v kostni dfeni.

Pokles lymfocytt je nejvyrazngjsi a je vazan na pomérné malé davky. U kra-
lika vyvolava jiz 25 r roentgenova zateni pokles lymfocyti o 25 ¢ béhem 24
hodin po ozafeni. Slaby pokles lymiocyti u kralika byl pozorovan jiz po davce
5 roentgenti. U ¢lovéka a makaka nastava pokles lymfocyt pfi davee 40 r.

Kromé ¢iselnych zmén bilé krevni rady v periferni krvi mozno po oza-
feni pozorovat také zvySené slepovini leukocyti (Savitsky, 1955). Toto
slepovani leukocytl je zvyseno o 40 az 60 % vzhledem k normalnim pomérim
a objevuje se dfive nez leukopenie. Je pravdépodobné podminéno latkami
v krevni plasmé ozatenych organismi, protoze pridanim plasmy, nebo sera
ozatenych zvifat lze vyvolat slepovani leukocytua v krvi zvifat normalnich, ne-
ozarenych.

Zmény cervené krevni slozky jsou po ozateni mnohem méné vyrazné.
Davky 200 roentgent nevyvolavaji zmén. Teprve ddavky od 300 roentgent ve-
dou k mirnému snizeni erythrocyta v rozmezi 10 az 13 dne po ozateni. Po
davkach nad 300 roentgent je pokles erythrocytu ztetelnéjsi a byva provazen
vyvinem anemie, kterd se objevuje 15 den po ozateni. Snizeni erythrocyta je
vyssi u zivocichl,, ktefi ozareni nepfezivaji; proto muze pokles erythrocytl
slouzit prognosticky. :

Ciselné zmény elementi krevnich jsou provazeny za vy$sich davek za-
feni zménami morfologickymi. U leukocyti spocivaji tyto zmény v pyknose ja-
der, chromatolyse, fragmentaci jader, hypersegmentaci jidra, pfipadné karyo-
lyse a karyorhexi (obr. 5). Casta byva toxickd granulace leukocyta. U erythro-
cytii jde o anisocytosu, polychromasii, poikilocytosu a basofilni teckovani.

Z ostatnich elementi krevnich jsou zarenim poskozeny desticky krevni,
thrombocyty; vysledky pozorovani ukazuji, ze davky nad 200 r snizuji pocet
thrombocyt obyceiné pocinaje 4 den po ozdteni. Snizeni thrombocytd v peri-
ferni krvi je provdzeno zvysenou nesrazlivosti krve a spolupusobi pfi hae-
morhagickém syndromu provazejicim vyssi davky pronikavého zateni (Leb e-

|

5. Zmény leukocytll po ozareni organismu pronikavym zarenim. Zleva nahore: 1. pyk-
nosa jadra, 2. fragmentace jadra, 3. karyorhexis. 4. karyolysis, dole: 5. hyperseg-
mentace
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dinskij, 1955). Tento syndrom je rovnéz tzce spjat s jiz zminénou poruchou
propustnosti krevnich kapilar a-jejich zvySenou fragilitou (Vaarteresz,
1956).

Z jinych krevnich zmén byly u pst po ozafeni roentgenem v davce 400 az
600 r pozorovany zmény plasmy spocivajici v jejim zahu$fovani. Zahu$téni
plasmy se objevuje za 4—6 dni po ozareni, tésné pred exitem se objem plasmy
zvySuje (Vaarteresz, 1956). Lze pfedpoklddat, Ze tyto zmény jsou v sou-
vislosti s poruchou funkce ledvin.

Popisované zmény vyvolané pronikavou radiaci nejsou vazany jen na oza-
feni roentgenem, gama paprsky, nybrz vznikaji také v pripadé pusobeni kor-
puskularniho zéfeni, beta, alfa paprski, neutront, protont a deuterond. Lé-
kati biologové a biofysikové se s nimi po prvé setkali po vybuchu atomovych
bomb v Hirosimé a Nagasaki a pozdéji pti popéleni japonskych rybaia radio-
aktivnim popelem z atomového vybuchu na atolu Bikini. Jinym ptipadem byly
poruchy atomovych reaktort, pfi nichz byl obsluhujici personal vystaven na-
hlému, silnému acinku korpuskuldrniho zéateni.

Pfi atomovych vybuSich je biologicky a¢inek pronikavé radiace na orga-
nismus kombinovan. Jde jednak o plsobeni gama zafeni, jednak o pisobeni
stépnych produktu vznikajicich pfi vybuchu. Tyto §tépné produkty jsou nebez-
pecné tim, ze kontaminuji organismus, ktery s nimi pfichazi do styku a pro-
toze mohou byt vdechnuty, pfipadné jinym zpisobem vpraveny do téla.

Jak ukazuji vysledky Setfeni japonskych biofysikii, byla u namotniki z lodi
Fukuryu Maru zjisténa radioaktivita kize a vlast, V ¢astych studiich po oza-
feni byla pozorovana radioaktivita krve, kostni drené a $titné zlazy. (M iési,
1955). Toto vnitfni pusobeni stépnych produktii je velmi $kodlivé nejen pro
organismus jim postizeny, nybrz i pro okoli takového organismu, protoze tento
je zaticem. V pripadé pouziti takového organismu jako zdroje potravy, at jiz
rostlinné, nebo Zzivoé¢isné, nastiva dalsi kontaminace ohrozujici zdravi lidi tuto
potravu pozivsich (srovnej Pawel, 1957). Pfi tomto vnitfnim pusobeni ioni-
sujiciho zdfeni jsou nejnebezpecnéjsi zarice vysilajici alfa paprsky, zarice beta
jsou méné nebezpeéné.

Ruzné radioisotopy a radioaktivni latky se zadrZuji v organismu razné
intensivné, jak ukazal Daugtery (1955). U psi na pf. se z podaného plu-
tonia zadrZzuje v organismu 90 %, radia jen 25 %, byly-li tyto latky podiny
nitrozilné. Plutonium jako vnitini zati¢ ma proto mnohem silnéjsi biologicky
ucinek, nez radium. |

Uvedené biologické ucinky ionisujiciho zareni vyvolané at jiz zafenim po-
vahy elektromagnetické, nebo korpuskuldrni, vytvifeji ve své celistvosti obraz
onemocnéni, shrnovany souborné pod jménem nemoc z ozafeni. Nemoc
z ozatfeni muze probihat ve dvou formach: jednak jako nemoc akutni, jednak
jako nemoc chronicka.

Akutni nemoc z ozatfeni je podminéna nahlym ozdfenim organismu rela-
tivné vysokou davkou ionisujiciho zdfeni. Takovy pfipad je moZny pfi neho-
dich u atomovych rcaktort. v pripadé zneuziti atomové energie k vale¢nym
ucelim a konecné pfi nedbalém a neopatrném zachazeni s radioisotopy, nebo
roentgenovymi pristroji.

Chronickd nemoc z ozatfeni vznikia v ptipadé puasobeni malych davek io-
nisujiciho zafeni béhem dlouhé doby, pripadné jako nasledek akutni nemoci
z ozafeni, pre$la-li tato z akutni formy ve formu chronickou. Protoze v sou-
¢asné dobé se stale vice rozristd pouzivini radioisotopii v riznych védnich
oborech a s rozvojem diagnostiky se stdle vice pouziva roentgenu ve veterinar-
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nim lékatstvi, je celné pojednati v této préaci struéné o hlavnich projevech
akutni nemoci z ozafeni a o nemoci chronické.

Akutni nemoc z ozafeni ma ¢tyfi stadia: pocatecnich priznakd, stadium
latentni, stadium manifestni a rekonvalescence. Stadium pocateZnich pfiznaka
trvda pomérné kratce. Je charakterisoviano nespecilickymi priznaky, které lze
souborné shrnout pod pojem roentgenova kocovina. Jde predeviim o celkovou
slabost, nevolnost, nauseu, nechutenstvi a bolesti hlavy. V tézsich pripadech
lze pozorovat stavy podobné soku. Obycejné netrvaji ptiznaky déle 48 hodin.
Soucasné s klinickymi symptomy probihaji ve stadiu pocatecnich priznakia
zmény krevni, charakterisované leukocytosou a lymfopenii. V bilém krevnim
obraze pievladaji neutrolily, kdezto eosinofily klesaji. Pokles eosinofild a ne-
utrofilie jsou zmény nespecifické; pokles lymfocyti je zména specificka.

Stadium latence je charakterisovano vymizenim klinickych pfiznaki. Ne-
mocny se v této dobé citi subjektivné lépe, ¢asto v dobrém stavu. V organismu
probihaji skryté zmény ve tkanich a organech, zvlasté pak v krvi. Proto je sle-
dovani krevnich zmén v tomto stadiu akutni nemoci z ozateni velkého vyzna-
mu prognostického a therapeutického. V temto stadiu nemoci pokracuje pokles
lymtocytt, ktery je amérny davce (Dienstbier, 1956, Lebedinskij,
1955). Délka trvani stadia latence je tim kratsi, ¢im vétsi ddvka zareni byla
absorbovana. Pri davce 100 r trva stadium latence 28 dni, pti davce 200 az
300 r 21 dni, pti davece 400 r 14 dni a, pii davece 600 r jen 7 dni.

Stadium manifestnich klinickych priznaki nastupuje po stadiu latence a
jeho prvnim priznakem je horecka, jejiz puvod nutno hledat ve snizené odol-
nosti organismu proti infekci a v bakteriemii. Pruvodnimi zjevy tohoto stadia
jsou poruchy gastro-intenstindlni, jako zdnéty sliznice ustni, zvraceni, prajmy,
epilace, haemorhagicka diathesa, silny vahovy tubytek, podminény nedostatec-
nym piijmem potravy a prevladnutim procesi dissimilacnich nad asimila¢nimi.
Jak ukazuji vysledky pozorovani Tenc¢ova (1955) maji zmény vahy prognos-
ticky vyznam. Bylo zji§téno, ze u téch zviiat, u nichz se vaha téla upravi na
91 % vahy pavodni, nedochdzi k exitu. Kromé uvedenych zmén jsou vyrazné
poruchy tunkce $titné zlazy, nadiedvinky, je poruseno tkanové dychéni, po-
rusena regulace vymény glycida, syntesa zeleza v organismu (Ord, 1953).

V tomto stadiu akutni nemoci z ozafeni pokracuje v periferni krvi pokles
bilych krvinek, takze jejich poéet dosahuje 500—2000 v c¢mm. Soucasné lze
pozorovat snizeni po¢tu thrombocyti, erythrocytit a zejména lymfocytd, jichz
byva v této dobé jen 200—100 v ¢cmm. V kostni dfeni prevladaji v této dobé
zmény degeneraéni, ktera lze zjistit rovnéz v tenkém stievé, sleziné a lymfa-
tickych uzlinach.

Stadium rekonvalescence navazuje na treti stadium nemcci z ozafeni za
rizné dlouhou dobu. Délka trvani tohoto stadia je odvisla od davky zéareni.
Pt#i d4dvce kolem 100 r trva stadium rekonvaiescence nékolik tydnu, pfi davce
100—400 r nékolik mésicti, pfi davce nad 400 r, nedojde-li ke smrti, trva sta-
dium rekonvalescence i nékolik let. V tomto stadiu se zlepSuje zvolna subjek-
tivni stav nemocného: horecka ustupuje, zlepsuje se chut k jidlu, upravuje se
krvetvorba; zvolna se zvysuje pocet bilych elementi krevnich v periferni krvi,
nastiva regenerace kostni dfené. Upravovani poctu lymfocyti pokracuje velmi
- zvolna. Pii davkach nad 400 roentgeni mohou i v pripadé uzdraveni zistat
trvalé zmény funkéni, p¥ipadné morfologické. Z funkénich zmén jde nejéastéji
o silnou tnavnost, slabost, snizenou odolnost k infekci. Velmi ¢astou funkéni
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zménou je sterilita (Yamazaki, 1954), leukaemoidni stavy a leukaemie
(Moloney, 1955), zvy§ena umrtnost rozenych déti ozafenych Zen. (Y a m a-
zaki, 1954). Jak ukazuji pokusy Nuzdinovy a spolupracovnikis (1955
a, b, ¢) sta¢i k ovlivnéni menstrualniho cyklu jiz pomérné malé davky zafeni.
U mysi bylo zjisténo ovlivnéni ovaridlniho cyklu davkami 100, 200 r, pfi ¢emz
u davky 15 r, ktera menstrualni cyklus neovlivnila, byly patrné zmény plod-
nosti. Témito pozorovanimi lze vysvétlit, pro¢ po nemoci z ozafeni jsou u zen
¢asté malformace plodu a rizné dédicné zmény spocivajici ve vyvinu anomalii
(obr. 6).

Chronick4d nemoc z ozateni je z hlediska praktického zvlasté dulezita, pro-
toze v soucasné dobé se fada pracovniki rtznych védnich obort zabyva pra-
cemi s radioisotopy a roentgenovymi pfistroji, pfi nichz miize snadno nastat
poskozeni organismu zatenim, nejsou-li dodrzovany podminky ochrany pied
pronikavym zafenim. Pozvolné poskozovani organismu malymi davkami pro-
nikavého zareni, pusobiciho opakované, projevuje se pfedevsim zménami v pe-
riferni krvi. Z téchto nutno na prvém misté uvést trvalé snizeni poctu leukocyti
pod 4000 v cmm, dale makrocytosu, retikulocytosu a erythrocytosu. Podle na-
sich kliniki (Rejskova, 1956) jsou pro posouzeni chronické nemoci z oza-
feni dilezité predevs§im zmény poctu neutrofild, jejichz dolni mez se pohybuje
pti chronické nemoci kolem 2500 v cmm. F

Kromé objektivnich zmén v perilerni krvi, z nichz Schiels (1954) vy-
zdvihuje kromé jiz uvedenych, jako dilezité ukazatele hacmatologické pomeéry
poc¢tu monocyti a velkych lymfocyti k malym lymfocytiim a procenta lymfo-
cytl se zrnitou cytoplasmou, lze pri chronické nemoci z ozafeni pozorovat
fadu priznaku subjektivnich. Z téchto stoji v popfedi snadna tnavnost, nespa-
vost, dusnost. Z funkénich zmén stoji v popiedi zmény cinnosti pohlavnich
zlaz, zvlasté vajeéniki. Setieni Rejskové (1956) ukizala, Ze u zen-roent-
genolozek a -radiolozek nastavaji ¢asto poruchy ¢innosti vajeénika. Statisticka
Setfeni provedena Machtem a Lawrencem (1955) ukazuji, ze
u roentgenologli a radiologii z povolani je o 50 % vice malformaci srde¢né
cévni soustavy u déti, nez je tomu u déti jinych lékafia. Uvedené vysledky sta-
tistickych Setfeni ukazuji, ze nelze podcenovati dlouhodobé pisobeni malych
davek pronikavého zareni, zvlasté pokud jde o jeho ucinky genetické. Protoze
zvolné pusobeni pronikavé radiace nastiva také pifi pokusech s atomovymi
zbranémi vieho druhu, zvlasté pak vodikovou bombou, pri jejimz vybuchu jsou
radioaktivni zplodiny roznaseny vétrem a vodou na nejruznéjsi strany, je plné
na misté volani védeckych kruhii po zastaveni téchto pokusi a po zakazu po-
uzivani atomovych zbrani.

S piihlédnutim ke vSem znamym faktim o pusobeni pronikavého zafeni
na organismus a o zménach timto zafenim vyvolavanych doporucuje se vse-
obecné vytazovat z prevenénich divodii nemoci z ozafeni viechny pracovniky
z laboratofi roentgenologickych a radiologickych, u nichz je prace se zafenim
kontraindikovana. Jako kontraindikace jsou uvddény: onemocnéni krevni, ¢asté
anaemie, onemocnéni zldz pohlavnich, poruchy cyklu ovarialniho, vyrazné po-
ruchy endokrinni, vegetativni, stavy prekancerosni, pigmentové skvrny kuze,
ekzémy. (Rejskova, 1956, Karcher, 1955).

Pokud jde o therapii nemoci z ozifeni, je tato didna rozvojem jejich jed-
notlivych pfiznakd. V prvém stadiu nemoci z ozateni jde piedeviim o zame-
zeni jejiho rozvoje. Sovétsti autofi (Lebedinskij, 1955), doporuéuji v této
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dobé& podédvat hojné tekutin, provadét zalude¢ni vyplachy, venepunkce, krevni
transfuse, aplikaci vitamint skupiny B a C, antihistaminika. Na$i autofi (srov-
nej Dienstbier, 1956) nepovazuji vyplachy zaludku za ucelné, stejné tak vene-
punkce a doporuéuji pfedevsim klid télesny a duSevni a podavani sedativ. PFi
rozvoji nemoci z ozafeni je podle dosavadnich zku$enosti zajistit predevsim
dostatek kaloricky hodnotné vyzivy ve formé infusi glukosy a krevni plasmy.
Infuse plasmy nutno podéavat jesté ptred rozvojem gastro-intestinalnich poruch.
SniZenou erythropoesu lze podporovat podavanim vitaminu Biz, kyseliny listové
a jaternich prepardti. Snizenou odolnost proti infeckei nutno vyvazovat poda-
vanim antibiotik. Specifické therapie nemoci z ozareni dosud neni; dosavadni
zpusob 1écby je ¢isté symptomaticky a jejim hlavnim tkolem je podporovat
funkéni schopnost obrany proti infekei, podporovat centralni nervovy systém a
zamezovat rozvoji komplikaci.

Cinitelé ovliviujici vliv pronikavého zaveni
na organismus

Bylo jiz uvedeno, Ze reakce organismu na ozdfeni zdvisi na fadé Cinitelu
uplatiujicich se béhem ozaiovani. V soucasna dobé¢ je pozornost biologu, lé-
katti a biofysikii zaméfena vyzkumem vliva, které ovlivauji ac¢inek pronikavé
radiace na organismus. Pokusné préace a studie provedené v tomto sméru jsou
velmi ¢etné a ukazuji, ze konecny vysledek biologické reakce organismu na
ozatfeni je odvisly od ciniteli povahy fysikdlni, chemické a biologické.

Z cinitela fysikalni povahy uplatiiuje se predevsim teplota (Packard,
1940, Lacassagne, 1942, Hevesy, 1952, Latarjet, 1952, Parkes,
1955), mnozstvi kysliku v prostfedi (M ottram, 1941, Hay d en, 1949, Gi-
les, 1950, Gaulden, 1950, Hevesy 1952, Latarjet, 1952). Z ¢i-
niteli povahy chemické pfichazeji v dvahu v prvé radé latky sulthydrylové
(Patt, 1949, Bacgq, 1951, Hevesy, 1952, Barron, 1952, Daniel,
1953, Oehlert, 1955 Biagini, 1955 Hoffimann, 1955 Berg,
1954, Stender, 1955), dale latky blokujici thioly (Langendorff, 1954),
thiomo¢ovina (Limperos, 1950, Bacg, 1951, Hollender, 1955),
kyanidy (Bacq, 1950), aloxan a dyfenylthiokarbazon (Langendorfi, 1954),
merkaptoethylamin (Hollender, 1955), vitamin P (Sokoloff, 1950).
Z cinitela biologické povahy prichdzeji v Gvahu implantace neozatené sleziny
(Cole, 1953), kryti sleziny pfi ozafovani (Jacobson, 1949, 1951, Dr a-
§il a Soska, 1953, Sechmeister, 1955 Simonnet, 1955 Sapi-
ro, 1955), stinéni kostni diené¢ (Sapiro, 1955), injekce slezinnych homo-
genatd (Cole, 1953, 1954, Ungar, 1955 Cole 1956, Soskaa Dra-
§il, 1953), injekce kostni dfené (Lorentz, 1952), clonéni téla a pouhé
ozafeni sleziny (Boiron, 1955), vliv diety (Lebedinskij, 1955), malé
ztraty krve pied ozafenim (Skalka, 1956).

Z cinitela endogenni povahy patficich do biologické skupiny tfeba uvésti
samatotropni hormon (Spellman, 1955), oestrogeny (Sapiro, 1955 M i-
rand, 1955) a ¢aste¢né kortizon (1954).

Vliv teploty na pribéh postiradi¢nich zmén a zvlasté stupen preziti se
projevuje tim, Ze ozafeni pri nizsi teploté vyvoliva nizsi umrtnost a mensi po-
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tkozeni, nez ozateni pri teploté vyssi. Packard (1940) ukazal, ze letalni
efekt pronikavé radiace na vajitka drosofily byl nejvy3si za téze davky pfi
teploté 28" C, nejnizsi pti teploté 13°C Evans (1941 a, b) zjistil, Ze ozafo-
vani krys pfi teploté 0--5°C davkou 300—3000 roentgent vyvolava tytéz
kozni zmény jako oziteni davkou 300—600 r pti teploté 30° C. U zab pozo-
roval ochranny vliv nizké teploty Patt a Swift (1948). Ochranny vliv niz-
kych teplot lze vysvétlit ovlivnénim liatkové vymény.

Vliv snizeného obsahu kysliku v prosttedi béhem ozafovani na reakci or-
ganismu se projevuje mensim stupném poskozeni ozateného organismu vzhle-
dem k poskozeni toutéz davkou pii ozatovani v prostfedi kyslikatém. Vliv
snizeného obsahu kysliku byl prokdzdn jak u rostlin, tak zivocichi. Zpomaleni
riustu kofinka Vicia faba je po ozareni kofinkd roentgenem v prostiedi chu-
dém kyslikem mensi, nez po ozatfeni v podminkach atmosféry kyslikem bohaté
(Hevesy, 1952). Hollender (1950) ukizal na tento vliv u bakterii.
U zivocichii bylo Crabtreem (1933), a Mottramem (1936) zjisténo,
ze hynuti embryi po ozdfeni stoupd s postupujicim zdsobovanim embryi krvi.
U mysi prokazali ochranny vliv anoxie a aslyxie Lacassagne a La-
tarjet (1942, 1943), ktefi zjistili, ze mladé mysi chované v dusikové atmo-
sféfe a ozarené davkou 1500 r nehynou na rozdil od kontrol ozafovanych
v normalni atmosféte (obrazek 7). Podobné vysledky uvadi Stender (1955). Je
pravdépodobné, zZe ochranny vliv anoxie a asfyxie lze vysvétlit ovlivnénim
tvorby volnych radikdli. Tento mechanismus se pravdépodobné uplatiiuje také
pri pouziti narkotik béhem ozatovani zvifete (Praslicka, 1955).

Ochranny vliv chemickych latek proti ionisujicimu zateni je zvlasté inten-
sivni u cysteinu a jinych sulfhydrylovych latek. Spociva v tom, ze sulfhydrylové
litky, t. j. latky obsahujici SH skupinu, zamezuji inaktivaci riiznych enzymo-
vych systémi zatfenim. Predpokladem tohoto ochranného uéinku je, ze byly
podany pted ozafenim. (P att, 1949). U kyanidu draselného, jehoz ochranny
vliv proti ionisujicimu zateni popsal prvné Bacq (1950 a, b), jde nejspise
o celkové potlaceni litkové vymény a oxydaénich pochodi. Z jinych chemic-
kych latek jsou to aminy, u nichz byl pozorovan bud vétsi, nebo mensi ochran-
ny uacinek. Nejucinnéj§im je pravdépodobné methylamin; dalsiho vyzkumu
vyzaduje tryptamin a jeho derivat 5-hydroxytryptamin. U téchto slouéenin vy-
stupuje do popredi jejich silny téinek toxicky. Velmi Géinnym je podle Bac g-
ovych (1952) vyzkumi cysteamin, jehoz aplikace v mnozstvi 3 mg pred
ozafenim letialni ddvkou roentgenova zatreni chrani mysi pfed uhynutim. Po-
dobné¢ jako sulfhydrylové latky chrani vicebunééné organismy, tak také u jed-
nobunéénych byl pozorovan ochranny vliv cysteaminu. (Bacq, 1952, Nizet,
1952).

Citlivost organismu k ionisujicimu zifeni miize byt rdznymi vlivy nejen
snizena, nybrz také zvySena. Faktory ovliviiujici sensibilitu organismu na io-
nisujici zafeni mohou byt rozdéleny na faktory endogenni a exogenni. Z endo-
gennich faktor uplatiiuje se v tomto sméru fada zldz s vnitini sekreci. Adre-
nalin zvy$uje vnimavost k pronikavému zateni, jak ukazaly pokusy Stend e-
rovy (1955). Podobné pisobi také thyroxin; jde pravdépodobné o vliv zvysené
latkové vymény. Rovnéz jitra maji znaény vliv na vnimavost organismu k pro-
nikavému zafeni. Bylo zji§téno, Ze poskozeni jater pfed ozafenim podstatné
zvySuje citlivost organismu na roentgenovo zatreni. Otazka tohoto vlivu jater
neni dosud definitivné vyreSena.
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Z exogennich &initeld miZze se uplatinovat pfi vysledné reakci na ozéfeni
také fada Cdiniteld, které by bylo moino podle Raventosovych predpoklada
shrnout pod pojmem ,emociilnich faktori“. Raventos (1955) zjistil, Ze
pfi reakci organismu na ozafeni pfipadd velmi dilezZitd dloha vlivim mikro-
bielnim, spoéivajicim v ovlivnéni slozeni stfevni flory. Kromé toho uvaZzuje
viak Raventos je§té o mozném vlivu jiz zminénych emocialnich faktort. Bylo
totiz zji§téno, Ze zvifata chovani po ozateni v klecich individuidlné vykazuji
mensi poskozeni toutéz davkou zafeni. nez zvifata chovana ve véisich skupi-
nach. Na zikladé tohoto zjisténi doporucuje Raventos pro spravné hodnoceni
pokusnych vysledkii radiobiologickych pokusti chovat zvifata po ozatfeni bud
individualné, nebo v mensSich skupinach ¢ stejnéin poctu zvifat.

Souhrn

Tato prace shrnuje na zakladé dosfupné literatury jednotlivé tdaje o bio-
logickych téincich ionisujiciho zafeni na buiky, tkané, organy a organismus
jako celek. Je probran ucinek ionisujiciho zatfeni v zivé hmoté, jeho mechanis-
mus, spocivajici v ionisaci, excitaci a tvorbé volnych radikala. Je hodnocena
otdzka pifimého a nepfimého pusobeni ionisujiciho zdfeni a otazka theorie
primého zasahu. Na zikladé sou¢asného stavu védomosti o otazce biologickych
tc¢inkd ionisujiciho zafeni je poukazano na vyznam volnych radikéla p¥i pri-
chodu ionisujictho zafeni hmotou. V dalsi &isti price je pojednidno o zménach
vyvolanych ionisujicim zdFfenim v buitkich, zvlasté zménich pozorovatelnych
béhem mitosy. Dale je probirdana otazka pisobeni ionisujictho zafeni na tkané
a organy a konec¢né je pojednano o ucincich ionisujictho zateni v Zivoc¢iSném
organismu jako celku. Je zdiraznén vliv ionisujiciho zafeni na centralni ner-
vovy systém, vyznam zmén v centralnim nervovém systému pro rozvoj postiradi-
a¢niho syndromu. Jsou stru¢né uvedeny formy nemoci z ozateni, jeji symp-
tomy a lé¢ba. Posledni ¢ast prace je vénovana otazce vlivu fysikalnich, che-
mickych a biologickych ¢initeld na rozvoj postiradiaénich zmén v souvislosti
s otdzkou ochrany pfed ionisujicim zatenim.
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BuosormyecKkne BIMAHUA MOHU3UPYIOLIEro M3JYYEHMA HA OPraHu3M

OTOT TPYA Ha OCHOBE JOCTYIIHOJI JIMTEPATYPLI MOALITOXKUBAET OTAEJIbLHbIC AAHHLIE
o 6uonoryyecKkoM AeMCTBMY MOHM3MPYIOLUENO M3JIyYEHWUSA Ha KJETKM, TKaHM, OpPraHbl
M OpraHu3M B 1eJIoM. CTaThbA ONMMCBHIBAET AECTBIE MOHM3UPYIOUIETo M3JIYUYEeHUS B KU-
BOM Bell[eCTBe, er0 MEXaHM3M, 3aKJIIOYAIIINIACA B MOHN3ALMY, KCUUTaLMM U B 06pa3o-
BaHMM CBODOJAHBIX pagMkajoB. B pabore ob6CyiKaaercs TakxKe BONPOC TPAMOro M KOC-
BEHHOTO JEJCTBUA MOHM3MPYIOLIETNO M3JIYYEHMS ¥ BONPOC TEOPUM HENOCPEACTBEHHOrO
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BMelIaTenbcTBA. Ha OCHOBE COBPEMEGHHOrO COCTOSHMA 3HAHMII IO BOIpocy Ouojoru-
YeCKMX JCHCTBMII MOHM3MUPYIOLIEr0 M3JYy4YeHUA yKa3bIBaeTCd Ha 3HA4YeHue CBOOOAHLIX
PaAMKAaJIOB IIPM TIPOHMKAHMM MOHM3UPYIOLIEro M3JIYyUYEeHUA Yepe3 BellecTBo. B panbHen-
wej yacT paboThl ONMMCLIBAIOTCA M3MEHEHMA B KJIETKAX, BBI3BAHHBIE VOHU3UPYIOLIMM
M3NydYeHueMm, B OCODEHHOCTM M3MeHenus, nabliofjaemMble Bo BpeMs MuTo3a. Jlanee 06-
Cy3KJaeTCA BOIPOC ACHCTBUA MOHM3MPYIOLIETO M3NYYCHUA HA TKAHU M OPTaHbl Y B KU~
BOTHOM OpraHu3Me Kak B OAHOM 1eJjoM. Iloa4epruBaercd BIAMAHME MOHM3UPYIOLLETO
U3NYUYEHUS HA LEHTPANBHYIO HEPBHYIO CHCTEMY, 3HAUEHME M3MEHEHMIT B LEHTPAJbHOM
HEPBHOJ) CHUCTEMEe AJS Pa3BUTHUS I10CTMPPAAMALMOHHOTO cUHApoMa. KpaTKo ONyMCcaHbI
cdopmbl 3aBoseBaHuA B pe3ylibraTe 0OJIyYCHUs, UX CUMNTOMBbI M Jedenue. IlocnenHsas
yacTb paboThbl TIOCBAILEHA BONPOCY BAMAHMA (MU3NUECKUX, XMMMYECKUX U Omosorm-
4eCcKMX (PAKTOPOB Ha pa3BUTHE ITOCTMPPAAMALMOHHBIX M3MEHEHMIT B CBA3M C BOIIPOCOM
3aLUTE] OT MOHM3MPYIOLIETO M3JYYeHNA,

Biological Effects of Penetrating Radiation upon the Organism

In present paper individual reports concerning biological effects of ionizing
radiation upon cells, tissues, organs and organism as a whole are summed up on the
basis of available literature. The effect of i. irradiation is dealt with as well as its
mechanism consisting in ionization, excitation and formation of free radicals. The
problem of direct and indirect action of i. i. and the theory of direct hit are estimated.
On the basis of the present-day knowledge of biological effects of i. i. the importance
of free radicals during the passage of i. i. through the substance is referred to. The
further part of the paper deals with the changes brought about by i. i. in cells, especi-
ally such changes as are observed during the mitosis. Next, the problem of the effect
of i. i. upon tissues and organs is discussed, and finally the effects of i. i. in the
animal organism as a whole are dealt with. Stress is laid on the influence of i. i.
upon CNS and the importance of the changes in CNS for the development of post-
irradiation syndrom. Forms of the disease caused by irradiation, its symptoms and
treatment are briefly mentioned. The last part of the paper is concerned with phy-
sical, chemical and biological factors as influencing the development of post-irradi-
ation changes in connection with the problem of protection feom i. i,

Biologische Wirkung der durchdringenden Strahlung auf den Organismus

Auf Grund der dem Verfasser zuginglichen Literatur werden in dieser Arbeit
einzelne Angaben iiber die biologische Wirkung der ionisierenden Strahlung auf Zel-
len, Gewebe, Organe und den Organismus als das Ganze zusammengefaf3t. Es wird
die Wirkung der i. S. in der lebendigen Materie erortert, sein Mechanismus, welcher
in der Ionisation, Exzitation und Bildung von freien Radikalen besteht. Es werden
Probleme des direkten u. indirekten Effektes der i. S., sowie die Theorie vom direkten
Treffer bewertet. Auf Grund der derzeitigen Kenntnisse {iber die Frage der biolo-
gischen Wirkung der i. S. wird auf die Bedeutung der freien Radikale bei dem Durch-
gang der i. S. durch die Materie hingewiesen. Im weiteren Abschnitt der Arbeit
werden die durch der i. S. in den Zellen hervorgerufenen Verinderungen behandelt,
und zwar besonders diejenigen, die wihrend der Mitose zu beobachten sind. Als
weitere Frage wird die Wirkung der i. S. auf Gewebe und Organe, und schliellich die
Wirkung derselben im tierischen Organismus erortert. Der Verfasser betont den Ein-
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fluB der i. S. auf das CNS und die Wichtigkeit der Verdnderungen im CNS fur die
Entwicklung des Postirradiationssyndroms. Auch werden die Formen der durch die
Strahlung verursachten Krankheit, deren Symptome und Behandlung kurz dargelegt.
Der letzte Abschnitt der Arbeit ist dem Problem der physikalischen, chemischen und
biologischen Faktoren, die die Entwicklung der Postirradiatiosverdnderungen beein-
flussen, gewidmet, und zwar im Zusammenhang mit dem Problem des Schutzes vor
der i. S.
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Uvod

Stile ¢astéji byva zdiraziovano, ze na pticiny hynuti a 3Spatného pro-
spivani selat je tfeba se divat z riznych hledisek a problémy resit komplexné.
Vedle infekénich a parasitirnich chorob selat maji velky vyznam poruchy
vznikajici z nedostate¢né vyzivy, hlavné po strance kvalitativni. Na konto po-
slednich byva pficitina zna¢na cast ztrat pii odchovu mladat. Mnoho pozor-
nosti u nas v posledni dobé vzbudila jiz delsi dobu zndma anemie selat. Je
poklddéana téz za faktor disponujici k riznym jinym chorobam selat.

Tato porucha krve mladych prasat byva uvadéna jako samostatné onemoc-
néni, ptichdzejici pfi intensivnim systému chovu prasat zvlasté v zimnim obdobi.
Jeji diagnosa se opirda hlavné o ur¢eni hemoglobinu (Hb), a¢koliv normalni §ite
mnozstvi krevniho barviva u selat nebyla dosud pfesné vymezena a jevi i fy-
siologicky nemalé vychylky v jednotlivych vrzich i mezi jedinci. Pfi vySetfeni
krve zalozeném pouze na uréeni Hb, pfipadné poétu erytrocyti (Ery), neni
dobfe mozné uréit formu anemie, objasnit pathogenesi a stanovit vhodnou te-
rapii nebo profylaktickd opatfeni.

O anemii selat se udava, ze je hypochromni. Ackoliv literatura o této
chorobé je rozsahla, nelze najit soustavna sledovani, ktera by vyjadftila ¢iselné
stupeii hypochromie. A pravé vy¥islenim poméru Hb k Ery by mohlo poskyt-
nout diagnostické voditko, jehoz vyhledini bylo predmétem vétiny dfivéjsich
studii. Tento pomér vyjadiuje barevny index (BI) neboli barevnd hodnota,
udédvajici pomér barviva v procentu normy k poétu cervenych krvinek v pro-
centu normy. Ukazuje stfedni obsah Hb v jednotlivé ¢ervené krvince ve srovb
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nani s obsahem zdravé krvinky. Vyjadteni tohoto pojmu piedpoklddid znamost
dvou konstant — normélnich hodnot Hb a Ery u prasat. Ziskany vysledek
udavid hodnotu pomérnou, ne absolutni ¢islo.

Vezme-li se za zaklad vypoétu skuteéné mnozstvi barviva v g na objemo-
vou jednotku krve, ziska se hodnota priimérného ahsolutn‘ho mnozstvi barviva
v jednotlivé cervené krvince. Byvia oznacovdna téz jako barevny niklad &er-
vené krvinky nebo zkritka barevny koeficient (HbE). Ziskané ¢islo udava ob-
sah Hb jedné ¢ervené krvinky v 10°'* g neboli mikromikrogramech (yy).

Nejzavaznéjsi a nejrozsitenéjsi chorobou v nasich chovech selat je bez-
pochyby enzootickd bronchopneumonie. Ucelem této prace je urcit pomoci ba-
revného indexu a barevného koeficientu stav cervené krevni slozky u selat
chtipkovych vrhi, posoudit vyznam vyskytu anemie pti chfipce selat a objasnit
jeji etiologii ve vztahu k enzootické bronchopneumonii.

Literarni plx"ehled

Anemie selat je choroba s ne pfili§ dlouhou historii. Mc Gowan a Crich-
ton (37) jako prvnf, poté Doyle (16) i ¢etni daldi piipisuii etiologii nedostatku
Zeleza zpusobenému chovem prasat v cihlovych a betonovyeh stavbach, Je-li zne-
moznéno ryti prasat v hling, je jedinym zdrojem mladymi selaly upotrebitelného
zeleza mléko a pripadné rizné neéistoty hlavné ze zbytk krmiva a trusu prasnice.
Mléko vSak svym nizkym obsahem tohoto prvku zdaleka nemize zabezpeéit poza-
davek rostouciho zvifete. Venn, Mc Cance a Widdowson (51) edhaduji po-
tifebu ssajiciho selete béhem prvnich 3 tydnt zivota na 7 mg 7Zeleza denné. Jen
1 mg muze byt uhrazen mlékem (Barber, Braude, Mitchell -4, Nesse-
ni-40, Behrens-5).

Z pocatku jsou selata zcela odkdzdna na reservy zeleza. které byly nashro-
mazdény zvlasté v jatrech béhem nitrodélozniho zivota. Podle Chlouby (30) je
to asi 30 mg %. Avsak vzhledem k rychlému ristu a malému peroridlnimu piivodu
pri stidjovém odchovu je tato zdsoba nedostatecnd. Dvacaty den po narozeni kleslo
mnoZstvi Zeleza v jatrech na 6-8 mg %.

Jin& situace nastdva, jsou-li selata chovana za prirozenych podminek s moz-
nosti vybéhu, kdy si mohou pfijimanim éaste¢ek hliny a zelenveh rostlin potiebu
Zeleza uhradit (Adsersen -1, Barber, Braude a Mitchell -4). Venn,
Mc Cance a Widdowson (51) zjistili propranim stiev tritydenniho selete cho-
vaného na pastvé, 513 mg Zeleza. Brownlie (9) potvrdil, Ze selata, kterd méla
b&hem anemie k disposici dostatek zeleza, meéla velkou schopnost k rychlé nové
tvorbé hemoglobinu.

Z autortt novéjsi doby prikladaji v pathogenesi anemie selat hlavni vyznam
zelezu, pripadné téz médi, nebo pouzili tyto prvky pti 1é¢bé: Grim (22,23, Gdo-
vin (21), Pleva (44), Dvotféadk a Petrak (18), Sidor (49, Mikulik (38),
BeniSek (7), Hess (27, Behrens (5, 6). Neseni (40). Barber. Braude a
Mitchell (3, 4, Brownlie (9), French (20), Kazar a Tamas (32), Ha-
mard (24) a j.

Nechybély a jsou i v souéasné dobé uvadény téz jiné nazory na etiologii anemie
selat. ProtoZze se Doylemu, Mathewsovi a Whitingovi (15) nezdafilo
ochréanit selata pfed anemii piidavanim laktatu Zeleza k potravé predkladané ssa-
jieim selatiim, domnivali se, Ze choroba je zplsobena nedostatkem jiného faktoru,
ktery selata pfijimaji venku v pifirodd. Tak byla jiz pfed 30 lety dofasné odvracena
pozornost od Zeleza k u¢inkim ruznych svételnych vin a sluneénimu zareni (Ma t-
hews, Doyle a Whiting-36). Pozdéii viak bvl nucen Dovle (16) sdélit, ze
faktorem venkovnich podminek bylo ve skuteénosti Zelezo obsazené v pudé.

Néktefi autofi, jako Adsersen (1), Gdovin (21), Pleva (44), uvadéjf, ze
nejvétsi ztraty pusobi anemie v zimnich mésicich. Muze to byt pri¢itano nizsi teploté
nebo sniZenému slunéenimu zafeni. Naftalin a Howie (39) se domnivaji, Ze
plisobi zvlasté nizké teploty spojené s plisobenim vlhka. Zavislost mezi roénim ob-

dobim a stupném anemie nebyla vSak vzdy potvrzena (Behrens-5).

Jsou té% uidaje, podle nichZ je nizka teplota hemoglobinu u prasat dédiénym
znakem a nedoporuduje se proto chovat prasnice davajici anemické potomstvo
(Parnas - 42).
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BrooksbhanRk (8) popsal anemii selat vzniklou nésledkem nedostatku médi.
Diernhofer (14) priklada vedle Zeleza a médi vyznam manganu.

Hill, Moch a Schumann (28) pozorovali pokles Ery a Hb u prasat s ma-
lym privodem bilkovin. Pri anemii selat zjistili elektroforeticky albuminu v krevnim
seru ve vétsiné pripadi kolem 30 %.

Nedostatku bilkovin zivoc¢isného puvodu pfi vzniku anemie selat pripisuje vel-
kou roli v posledni dobé Koéhler (34). Téz onemocnéni jater zasluhuje v ramci
poruchy vymény latkové pozornost, pokud ziskané bilkoviny nemohou byt pretvo-
reny ve stavebni latky molekuly Hb. Dalsi faktory, které by mély vyznam pfi poruse
¢ervené Krvetvorby, nelze dosud bezpecné urcit. Kohler (34) uvazuje zvlasté o vi-
taminu B a kyseliné folové. Nedostatku médi, kobaltu a manganu nepriklada velky
vyznam. Nedostatku zeleza pri¢ita u svych pripadu anemie selat jen podradnou roli.
FPoznamenava vsak, Ze zelezo neni pro selata zcela bezvyznamné. Anemie zpusobena
nedostatkem bilkovin, muze byt kombinovana s anemii vyvolanou nedostatkem Zeleza.
To lze ocekavat zvlasté pri rychlém rustu a pri poruchach resorbce, na pr. nasledkem
stfevnich kataru.

Z dalsich vliv(, které maji vliv na anemii selat, upozornuje Kudrjavcev
(35) na infekce nejruznéjsimi druhy zarodku.

Adsersen (1) zjistil u uhynulych anemickych selat rtizné pathologicko-anato-
miclké nalezy, mimo jiné téz zanéty plic. Pri popisu klinickych symptomu chripky
selat byva ¢asto uvadéna bleda az Seda pokozka (Andrejev -2 Harnach - 25,
Parnas - 42). Také Rudolf (48) pozoroval pri enzootické pneumonii selat anemii.
Ko hler (34) povazuje casty vyskyt bronchopneumonie pri anemii selat za nasled-
nou chorobu, ktera nepatri k charakteristickému obrazu anemie. Grim (23) uvadi
v souvislosti s anemii selat mimo naruseni funkce 2zlaz a poruch v ¢innosti zaziva-
ciho ustroji, vznik bronchopneumonickych lozisek a kasSel.

Hematologicka diagnostika anemie selat je znaé¢né ztiZena skuteénosti, ze jiz
za normalnich okolnosti dochazi u selat stejné jako u ostatnich domacich ssavel
a téz u c¢lovéka v urcité dobé po narozeni ke snizeni hladiny Hb. Tento stav byva
vétSinou oznacovan jako fysiologicka anemie. Upozornil na ni Radefif (47). Vysveétlil
ji u selat nedostate¢nou tvorbou Hb nasledkem nepatrné reservy Zeleza v jatrech.
Téz mnozstvi hemoglobinoveho zeleza je u novorozenc¢ho selete ze vSech zjisfovanych
zvirat nejmensi a ¢ini 13 mg/kg z. v.

Také Wahl (52) poklada anemicky stav selat po narozeni za fysiologicky.
Zjistil, ze po porodu je u vSech selat s velkou rovnomérnosti obsah Hb 50—55 %,
po¢et Ery 4—5 mil.,, coz jsou hodnoty o 10—15 % a 1—2 mil. pod urovni dospélych
zvirat. Od druhého dne Kklesaji obé hodnoty k 7.—9. dni na primérné 35 % Hb
a 3,2 mil. Ery. Od této doby pravideiné opét stoupaji a ve stari 3 tydnt dosahuji
témér normalni vySe 65—75 % Hb a kolem 6 mil. Ery. Pri stajovém chovu byla
doba fysiologick¢ anemie prodlouzena na 4—5 tydnu. Pri tom nepozoroval chorobné
priznaky, ani chovani zvirat se v Zadném sméru neménilo a vahové piirastky byly
rovnomeérneé,

O otazce samostatné pathologické anemie selat Wahl (52) uvadi, ze k jejimu
stanoveni musi byt splnény nasledujici podminky: pozorovani klinickych symptomu,
vylouc¢eni fysiologické anemie a vylouceni jinych onemocnéni.

Z novejsich praci Pleva (44) potvrzuje, ze kazdé sele ve svém vyvoji pro-
chézi obdobim fysiologické anemie. V jeho pozorovanich nastupovala jiz narozenim,
kulminovala mezi 9.—15. dnem a po 25. dni hodnoty Hb prekroé¢ily hranici 65 %.
V zimnim obdobi byla hranice krise presunuta k 5.—6. tydnu a pribéh nabyval na
vaznosti. Podle Gdovinovy prace (21) se fysiologickd anemie dostavuje u selat
v kazdém ro¢nim obdobi a upravuje se v prubéhu 3—4 tydnu. Pokles Hb pod 40 %
a Ery pod 3 mil. povazuje za kriticky. Jestlize se pridruzi dalsi skodlivé uéinky, jako
nedostate¢na vyziva, Spatné zoohygienické podminky a infekéni vlivy, pak fysiolo-
gicka anemie prechazi v pathologickou.

Cicvarek (12) pozoroval vrcholeni fysiologické anemie ve stari 1 tydne, t. j.
v dobé zdvojnasobeni z. v. selete, kterou meélo pri narozeni. Po tomto poklesu Hb
na 39,5 % (35,5—45,0) a Ery na 4,1 (3,9—4,3) mil. hodnoty opét rychle stoupaly, aby
v 8. tydnu dosahly 67,5 (61,5—68,9) 7% Hb a 8,0 (7,7—8,0) mil. Ery.

Prochazka (45) pri sledovani zdravych selat 3 vrht, chovanych v optimal-
nich stijovych podminkach a prikrmovanych Zzelezitomédnatym roztokem, kvasni-
cemi a pozdéji zelenou pici, pozoroval nejnizsi hodnotu Hb 37 %= 346 % a nejnizsi
pocet Ery 4 = 0,55 mil. u jednoho vrhu 16. den po narozeni; u ostatnich 2 vrhi nebyl
pokles tak znac¢ny. Vzestup Hb na 60 % a vice zjistil u jednotlivych vrhu 39., 25.
a 38. den. Pii vysvétleni pravidelného vyskytu tohoto prechodného anemického stavu
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se Prochazka (45) podobné jako Cicvarek (12) a Kéhler (33) kloni k né-
zoru, Zze pokles Ery a Hb je zpusoben piechodem fetalni krvetvorby v postnatalni
a s tim souvisici preménou hemoglobinu.

Podle Kéhlera (33) jevi klesavou tendenci erytrocytii i jejich barviva 3—13
dni po narozeni az na ridké vyjimky vSechna selata, lhostejno, zda jejich poéateéni
hodnoty pri narozeni byly vys$si nebo nizsi. Potvrzuje, Ze normalni hodnota Ery
u selat je zavisla na stari. Mezi 3.—20. dnem je pocet snizeny az na 3,5 mil. aniZ by
s tim souvisel chorobny stav. U novorozenych a starsich 20 dnit mozno povazZovat
5 mil. Ery za spodni hranici. Za normalni hladinu Hb povazuje 10 g% a vice. Mezi
3.—20. dnem stari muZe klesnout na 7T—8§ g'.

Wirth (53) cituje udaj Petersena, ze hladina Hb klesdA v prvnich 8—I11
dnech z 60—70 % na 35—40 %, a dale Udaje americkych autort, podle nichz é&ini
absolutni mnozstvi Hb u ssajicich selat 7—10 g%.

Hutyra a Marek (29) charakterisuji anemii selat jako chorobné vystuptio-
vani fysiologické anemie, ktera je plné vyvinuta koncem 1. tydne a mizi ve stari
6 tydnu. Pro fysiologickou anemii udavaji spodni hodnoty totozné s adaji Wahlo-
vymi (52). Podle Wirtha (53) je pri anemii selat napadné predev§im sniZeni Hb
na %, %3 nebo dokonce na Y% normalni hodnoty. Naproti tomu pocet Ery je jen malo
zmensen. Mnozi autori, jako Behrens (5), Brooksbhbank (8, Hamard (24),
Gdovin (21), Pivnik, Hrazdira, Dvorak a Hofirek (43), vSak zjistili téz
hodnoty Kklesajici mnohdy hodné pod 3 mil. Ery. Behrens (5) se domniva, Ze u po-
¢etnych vrhi je hodnota Ery vice snizena nez u vrha malych.

O barevném indexu uvadi Wirth (53) v roce 1950, ze nebyl u prasat doposud
stanoven. Wahl (52) se pri udajich o fysiologické anemii omezuje na udaj, ze BI
neni v jejim prubéhu konstantni. Usudek tohoto autora vSak vyplyva pouze z pru-
b&hu kiivek Ery a Hb v grafickém znazornéni hodnot béhem prvnich tydnt stari.
Ciselné v8ak BI nevyjadiuje. K6 hler (34) presto, ze zjistil jako prumeérnou hodnotu
Hb u prasat stardich 5 tydnt 10,66 g% a Ery 4,95 mil., vySel pri vypoétu BI ziejmé
2z normalnich hodnot platnych pro ¢lovéka, nebof urcil za stfedni normalni hod-
notu BI u prasat 0,7 pri 5,5 mil. Ery a 12 g% Hb. U selat se zretelnou anemii se pak
BI pohyboval mezi 0,34—0,78; maximalni hodnotu zjistil pouze u jednoho tridenniho
hodnoceni stupné hypochromni anemie selal a jejiho zlepSeni pri 1é¢hé zelezem a sto-
povymi prvky Pivnik, Hrazdira, Dvorak a Hofirek (43). Pri stanoveni
normalni hodnoty 1 vyS$li z priaméru hodnot Ery a Hb udavanych Wirthem (53)
pro prase. U dvou selat s tézkou anemii byl BI 0,45 a 0,54.

O barevném koeficientu jsme nenalezli v dostupné literatufe o anemii selat
zadné udaje. Pouze Brugsch (10) cituje Biirkera, ktery vypoc¢ital obsah HbE
pro ruzné zvireci druhy. U prasete zjistil 22 v7.

Co se tyce cCerveného krevniho obrazu u chripkovych selat, nebyl az na ridké
vyjimky pri studiu anemie délan rozdil mezi selaty postizenymi jen anemii nebo téz
dalsimi i infekénimi chorobami, pripadné enzootickou bronchopneumonii. Teprve
Wahl (52) ve snaze zduraznit, Zze virova chripka nevznika v zavislosti na anemii,
jako predisposi¢nim c¢initeli, poskytl studiem na 1 vrhu selat v pribéhu fysiologické
anemie prvni sdéleni. Pri experimentalni infekeci chripkovym virem selat starych
23 dni nezjistil ovlivnéni prabéhu fysiologické anemie; pouze prirtustky na vaze
byly sniZzeny. Hodnoty 5,8 mil. Ery a 66 % Hb 40. den stari odpovidaly hodnotam
kontrolni skupiny.

Anemicky stav neprokazal u vétSiny chripkovych selat Junek (31). Vliv ex-
perimentalni infekce virem chripky prasat na ¢ervenou slozku krevniho obrazu selat
ukazal Prochazka (46). Prestoze selata byla chovana za dobrych hygienickych a
dietetickych podminek, zjistil pii infekci provedené po narozeni zna¢éné prodlouZeni
t. zv. fysiologické anemie a az o polovinu snizené hodnoty. Ve stari 4—9 tydna pu-
sobila infekce kratkodobé sniZeni hladiny Ery a Hb.

Material a metodika

K vySetifovani bylo pouZito 8 vrha selat, nebo jejich ¢&asti, porozenych v dobé
od 8. listopadu 1955 do 14. ledna 1957. Prasnice pochézely z prostifedi zamofeného
chiipkou a v takovém byly téz chovany; kaslaly, nebo selata z drivéjsich vrhu jevila
ptfiznaky chiipky. Sledované vrhy byly vSechny postizeny enzootickou broncho-
pneumonii.
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Prasnice byly trvale ustdjeny a ani sledovand selata nebyla vypous$téna do vy-
béhu. Byly chovany ve 4 raznych stajich VF VSZL v Brné Hygienické podminky
byly v zimnim obdobi vice nebo méné nepriznivé zvlasté po strance relativni vlh-
Kkosti ovzdus$i. Podlahy kotct byly betonové, taktéz ve vétsiné pripadu i stény. Krmné
davky prasnic sestavaly prevazné ze smési Srott, otrub, bramborovych vlocéek a 0,3
az 0,5 kg bilkovinné smeési denné. Pripadné pridavky jinych krmiv nebo prisad jsou
uvedeny u jednotlivych prasnic. V zadném piipadé nebyla ani prasnici ani selatim
podavana antianaemika.

Selata byla zahrivana v zimé prvni dny po narozeni infracervenymi lampami.
S prikrmovanim kravskym mlékem s ovesnym nebo jeé¢nym Srotem bylo zapocato
béhem 3.—4. tydne. Selata byla klinicky a hematologicky sledovana od prvnich
dni po narozeni (pouze u jednoho vrhu az od 11. dne) az do stari 40—70 dni nebo
pokud pocet sledovanych selat nebyl uz drive podstatné zredukovan.

K hematologickému vysetieni byla pouzivana krev primo nassavana do pipet
po nabodnuti usni veny. Mnozstvi hemoglobinu bylo méfeno Sahliho metodou hemo-
metrem GIM. Erytrocyty byly pocitany obvyklym zpusobem v Bilirkerové komurce
po zfedéni 1 :200 v misicich pipetach. K vypocitani barevného indexu slcuzil vzorec:

normalni pocet Ery X zjisténé mnozstvi Hb
BI = - — — = =
zjistény pocet Ery X normalni mnozstvi Hb
Jako normalnich hodnot bylo pouzito tak jako v drivéjsi praci (43) Ery 6,5 mil.,
Hb 73 %.

Barevny koeficient (priumérné absolutni mrnozstvi barviva v jednotlivé ¢ervené
krvince) byl urcéen podle formule:

Hb v g na 1000 ccm Kkrve

Ery v mil. na 1 ecmm

Ziskané vysledky jsou vyhodnoceny matematicko-statisticky. Vedle aritmetic-
kého pruméru (x) je uvedena smérodatna odchylka (stfedni chyba) vypoéitana po-
moci vzorce:

/8 xX%)?
L S T
(x = jednotlivé ¢leny souboru, S = soucet vsech variant, n = pocet ¢lenua souboru).

Klinické a hematologické vySetieni

Vrh ¢ 1

Prasnice bild, uslechtilého plemene. KaSle. Ke standardni krmné déavce dosta-
vala jesté repu a vojtéskové drolky. 30. listopadu 1955 porodila 10 selat.

Byla sledovana selata ¢. 1—5. V prvnich dnech po narozeni byla ¢ila. Ve 3 dnech
stafi vazila 1,77—1,95 kg, 13. den 2,5—3,95 kg. Poc¢atkem druhého tydne byl pozoro-
van kasel nejdiive u selete ¢. 2 a 5. Sele ¢. 3 bylo malatné, o¢ni spojivky a pokozku
mélo bledé, srst deldi, serosni vytok z nosu a oc¢i. Auskultaci plic bylo zjisténo
zostfené vesikularni dychani. Ostatni selata, prestoze kaslala, byla ¢ila a s chuti
ssala. Ve tretim tydnu vSechna selata spontanné kaslala, byla malatnéjsi, spojivky
méla velmi bledé, pokozku S$pinavé bilou, S§tétiny delsi a hust$i. Koncem prvniho
mésice vSechna selata méla prujem. Zvlasté sele ¢. 3 bylo ve velmi Spatném vyziv-
ném stavu — 2,95 kg. Teprve ve dvou mésicich stari prijimala selata dobre predkla-
danou potravu, byla opét ¢ila a bystfe reagovala na okoli. O¢ni spojivky byly bledé
razové, kuze stale bleda, srst hust$i a deldi. VSechna stale kaS$lala. 77. den vazila
8,6 (¢. 3) az 13,7 (¢. 5) kg. Béhem sledovani zadné neuhynulo.

Ve stari 3 dnt bylo u selat naméfeno 5,15 * 0,42 g% Hb a 3,626 = 0,492 Ery.
U Ery dosSlo k prudkému poklesu na 2,904 * 0,447 mil. ve staf{i 8 dni. Potom do-
chazi opét k vzestupu, takze ve stari 47 dnu jejich pocéet dosahuje 5,558 * 0,17 mil.
Pokles Hb trval az do doby 4 tydna, kdy dosahl 3,36 * 0,46 g%. Nejniz$i hodnota
2,88 g% Hb byla namérena u selete ¢. 3 22. den. V 5. tydnu hladina Hb u vétSiny
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Hematologické vySetieni:

Dny Cislo sledovaného selete _
stafi 1 2 3 4 5 X Sx
3 Hbg% 5,6 4,6 4,8 5,3 5,15 0,42
Erymil. 3,79 3,43 - 2,95 4,19 3,79 3,62 0,49
HbE vy 14,7 13,6 16,5 12,5 14,3 14,3 1,45
BI 0,82 0,76 0,92 0,70 0,80 0,80 0,081
8 Hbg% 5,4 4,6 4,2 4,8 4,5 4,73 0,44
Ery mil. 3,46 2,44 2,83 3,16 2,63 2,904 0,447
HbEyy 15,5 18,5 14,8 15,0 17:2 16,2 1,59
BI 0,86 1,03 0,82 0,84 0,96 0,90 0,089
13 Hbg% 3.7 3,8 3,8 3,5 337 3,76 0,16
Ery mil. 3,75 3,67 3,25 3,52 4,22 3,68 0,367
HDbE vy 9,9 10,3 12,0 10,0 8,7 10,2 1,18
BI 0,55 0,57 0,67 0,56 0,48 0,56 0,068
18 Hbg% 35 3,8 4,2 3,4 3,4 3,65 0,34
Ery mil. 4,01 4,19 3,06 4,32 4,50 4,016 0,587
HbEyy 88 9,1 13,4 7,8 7,4 9,1 2,40
BI 0,49 0,50 0,75 0,43 0,41 0,51 0,136
22 Hbg% 3.2 3,4 2,9 3,7 3,7 3,36 0,33
Ery mil. 4,66 4,12 3,46 4,48 4,90 4,324 0,576
HbE vy 6,8 8,1 8,2 8,1 1,5 7,74 0,59
BI 0,37 0,45 0,45 0,45 0,42 0,43 0,034
29 Hbg% 3,4 3,2 3,0 4,2 3,0 3,36 0,46
Ery mil. 4,59 4,67 4,13 5,22 5,04 4,69 0,430
HbEyy 17,3 6,8 7,4 8,0 6,0 7,1 0,74
BI 0,42 0,38 0,41 0,44 0,33 0,39 0,043
36 Hbg9% 3,4 4,3 32 3,8 4,0 3,74 0,46
Ery mil. 4,72 5,53 4,88 6,09 5,15 5,274 0,556
HbEvyy 7.1 7,8 6,5 6,3 7,8 7,0 0,71
BI 0,39 0,43 0,36 0,34 0,43 0,39 0,040
47 Gbg% 4,8 4,3 4,2 4,0 4,6 4,38 0,31
Ery mil. 5,77 5,74 5,44 5,33 5,51 5,558 0,17
HtEvyy 82 7,5 7,7 7,5 8,4 7,90 0,41
BI 0,45 0,42 0,43 0,42 0,47 0,44 0,02
68 Hbg% 5,8 5,1 5,1 5,0 6,4 5,47 0,60
Erymil. 5,40 5,11 5,45 5,51 5,16 5,326 0,18
HbEyy 10,6 10,0 9,4 9,0 12,3 10,3 1,29
BI 0,59 0,56 0,52 0,50 0,68 0,57 0,07
77 Hbg% 6,7 5,8 5,8 6,2 7,0 6,30 0,58
Erymil. 6,13 5,76 5,20 6,01 5,38 5,696 0,38
HbEvy 11,0 10,0 11,0 10,4 13,0 11,0 1,15
BI 0,61 0,56 0,61 0,58 0,72 0,61 0,06

selat poZina stoupat, avSak velmi zvolna a téz ve staii 77 dni ¢ini mnoZstvi Hb jen
6,30 = 0,58 g%.

Hodnoty HbE a BI dosahovaly ve 3 dnech stari 14,3 = 145 vy a 0,80 * 0,081,
Ve stari 8 dnt prechodné stouply, v dalsim prubéhu vsak doslo k prudkému poklesu,
trvajicimu do 36. dne, kdy bylo naméreno jen 7,0 = 0,71 Yy HbE a 0,39 = 0,04 BI,
coZ jsou nejnizdi dosazené hodnoty. Od této doby se obsah barviva v ¢ervené Kkrvince
povlovné zvy3uje, aby ve stari 77 dni barevny koeficient dosahl 11,0 *= 1,15 Yy a ba-
revny index 0,61 * 0,06. Pouze u jednoho selete byla kone¢na hodnota o né&co vySsf.

Mimo ¢ 3 nejevila selata v prubéhu sledovani podstatnych rozdild v klinic-
kych priznacich; v8echna prodéldavala chiipku a anaemii. Téz ¢erveny krevni obraz
byl pomérné vyrovnany.
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Vrh ¢ 2

Prasnice bila, us$lechtilého plemene, 2 roky stara. Odchovala jiz 1 vrh, ktery
jevil priznaky chripky. Ke standardni krmné davce dostavala do kazdého krmeni
1zicku Plastinu, 1zici Konvitu, 2 dny po porodu zacal byt podavan Galegol — 2 ka-
vové 1zicky, rybi tuk — lzi¢ka, calcium carbonicum — 2 lzice, hovézi krev — 100 ml.
16. birezna 1956 porodila 14 selat, z toho 9 Zivych, 3 mrtva normalné vyvinutia a 2 mu-
mifikovana.

Byla sledovana vsSechna selata. V prvnich dnech po porodu jevila velkou zi-
votnost bez rozdilu vahy, ktera se ve stari 2 dnu pohybovala v rozmez{ 1,04—1,9 kg.
Ve stari 7 dnu byl pozorovan spontanni kasel u selat ¢. 5 a 8. O tyden pozdéji u selat
¢. 6 a 4. Ve stari 12 dnt vaha selat kolisala od 1,84 (¢. 6) az 2,78 (¢. 2 a 5) kg. Ve
3. tydnu zivota se objevil prujem u selat ¢. 0 a 8. Sele ¢. 6 jevilo vravoravou chuzi,
Spatné udrzovalo rovnovahu, zavrtavalo se do slamy, kGzi mélo bledou, ve vnitinich
koutcich oka zaschly exudat, spojivku bledé ruZovou s nadechem do zluta. Z nos-
nich otvort mirny serosni vytok. Ka$lalo. 4. dubna byla teplota 39,4" C, vaha 2,1 kg;
sele bylo vykrveno. Pitevni nalez: obé poloviny plic maji apikalni, kardialni a velkou
¢ast diafragmatickych lalokit bezvzdus$né, tmavé barvy.

Ve stari 3 tydnu kaslalo spontanné téz sele ¢. 9. Sele ¢. 4 bylo zalehnuto pras-
nici. Selata byla pomérné ¢ila, s chuti ssala, trus byl formovany. Ve stari 4 tydnu
bylo zjisténo u vSech selat zdrsnélé vesikularni dychani po obou stranidch plie, dy-
chéani bylo zrychlené, z nosu serosni vytok. Kaslala zvlasté selata ¢. 5, 8 a 9. 41. den
selata vazila 3,23 (¢. 3) az 5,5 (&. 2) kg.

Ve stari 4 dnu bylo mnozstvi hemoglobinu 7,55 * 0,65 g%. Nasledujici pokles
trval do stari 12 dnt, kdy Hb dosahl nejniz$i hodnoty 5,58 * 1,0 g%. Potom doslo
k vzestupu, takze jiz ve 3 tydnech bylo naméreno 6,57 *= 0,72 g% Hb. Béhem dalSich
dnti vSak zvySovani nepokracéovalo a ve stari 25 dna byl zjistén mirny pokles. Ve
stafi 40 dnu byla hladina Hb 8,29 *= 0,42 g%. Prvni méieni Ery bylo provedeno az
ve stari 7 dnu, kdy bylo zjisténo u 7 selat 4,34 * 0,35 mil. Jiz 12. den byl u vétsiny
selat zaznamenan vzestup a 20. den bylo naméfeno 6,03 * 0,54 mil. Ery. Jejich
pocet stale vzrastal, takze ve 40 dnech stari ¢inil 7,5 *= 0,67 mil. Hodnoty HbE a BI
druhy a treti tyden stale klesaly a 25. den dosdhly nejniz§i hladiny 9,99 * 1,38 77
a 0,55 * 0,07. Potom dochazi k pozvolnému vzestupu a ve starfi 40 dnt byl barevny
koeficient 11,1 * 0,96 Yy a barevny index 0,62 * 0,05.

Mezi jednotlivymi selaty byly zna¢né rozdily. Nejniz$i hodnota Hb, HbE a BI
byla 12. den u selete ¢. 6, které jevilo téz nejmarkantnéjsi ptfiznaky chripky. V poz-
déj$im stari neni vzdy piimé zavislosti niz$i hodnoty HbE s vyskytem ka$le nebo
men$i vahou. Presto vsak nejniz$§i hodnota HbE 8,06 YY byla zjisténa 25. den u se-
lete &. 9, které zvlasté hodné kaslalo.
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Hematologické vySetfeni:

dny ¢islo vySetrovaného selete B

Stari 0 2 3 4 ) 6 7 8 9 X Sx

4 Hbg9% 755 6,4 6,7 57 7,4 7,7 7,8 8,8 8,0 7,55 0,65

7 Hbg% 6,2 T2 6,4 6,1 6,6 5,4 6,1 6,7 6,7 6,38 0,37
Ery mil. 3,60 4,21 4,42 4,42 4,63 4,61 4,49 v - 4,34 0,35
HbLE yy 20,1 17,1 14,5 13,8 14,2 14,0 13,5 —_ - 15,3 2,42
BI 1,12 0,95 0,81 0,77 0,79 0,78 0,75 - - 0,85 0,13

12 Hbg% 4,8 6,4 7,0 6,6 6,6 4,3 5,1 6,2 4,8 5,58 1,00
Erymil. 3,34 5,92 4,26 5,19 5,16 4,46 4,19 4,84 4,774 4,67 0,74
HbE vy 14,5 10,8 16,3 12,6 12,6 9,5 12,1 13,0 10,2 12,3 2,22
BI 0,81 0,60 0,91 0,70 0,70 0,53 0,67 0,72 0,57 0,69 0,11

20 Hb g% 4,6 6,6 7,0 7,8 7,4 - 6,2 6,6 6,4 6,57 0,72
Ery mil. 550 5,69 6,06 6,06 6,77 6,97 5,66 5,55 6,03 0,54
HbE vy 8,4 115 11,5 13,0 10,8 8,9 11,5 11,8 10,9 1,53
BI 0,47 0,64 0,64 0,72 0,60 0,49 0,4 0,66 0,60 0,08

25 Hb g% 4,6 6,4 12 e o Y 6,4 6,6 5,1 6,28 0,94
Ery mil. 5,59 5,99 6,26 6,86 6,15 6,48 594 6,18 0,42
HbE vy 8,2 10,6 11,6 11,1 10,4 10,0 8,0 9,99 1,38
BI 0,45 0,59 0,64 0,62 0,58 0,56 045 0,55 0,07

33 Hb g% 6,4 7,0 7,4 8,0 752 7,8 6,4 7,17 0,62
Erymil. 6,59 6,72 6,59 6,71 7,33 6,80 6,94 6,81 0,24
HbE YY 9,7 10,5 ]1,0 1 1)9 9a9 11,5 952 10,5 0398
BI 0,54 0,58 0,61 0,66 0,55 0,64 0,51 0,58 0,05

40 Hb g% 8,2 9,0 6,7 8,6 8,8 8,6 8,2 8,29 0,42
Erymil. 7,26 7,86 7,08 6,87 8,15 8,01 6,61 7,50 0,67
HbEyy 11,1 11,3 9,6 12,5 10,8 10,8 12,2 11,1 0,96
BI 0,62 0,63 0,54 0,70 0,60 0,60 0,68 )0,62 0,05
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Vrh ¢ 3

Prasnice bild, zapu$téna kancem cornwalského plemene. Standardni krmna
davka byla doplnéna krmnou fepou a vojtédkovymi drolky. 8. listopadu 1955 po-
rodila 12 selat.

Byla sledovana selata ¢&. 1-—5. Vaha v den narozeni 1,6—2,15 kg. S chuti ssala
a jevila velkou zivotnost. Ke konci prvniho tydne kaslala selata ¢. 1, 3 a 5. Sele &. 5
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bylo malatné, zavrtavalo se do slamy, kiize a oéi spojivky byly bledé, z nosu serosni
vytok. VSechna selata prodélala prujem. O tyden pozdé&ji byl pozorovan spontanni
kaSel téz u selete ¢. 4. Vaha ve stafi 15 dni byla 3,5—5,6 kg. Polatkem 4. tydne
byla vSechna selata méné zivotna, bleda, ssdla vSak dobre. U vSech byl pozorovan
kasel mimo sele ¢. 2. 36. den po narozeni byla kUZe u vSech selat Sedobild, Stétiny
del$i, o¢ni spojivky bledé. VSechna selata kas$lala. Auskultaci plic bylo zjist&no
zostrené vesikuldrni dychani. Nejhorsi stav byl u selete ¢. 4, které bylo nejslabsi,
vazilo 2,9 kg, s vystouplou pateri, dlouhou a hustou ‘srsti; mélo prujem. Ve stari
46 dnu uhynulo. Ostatni selata vazila ve stari 57 dnua 6,8—13,5 kg.

Hematologické vySetfeni:

dny &islo sledovaného selete _
starfi 1 2 3 4 5 X Sx
2 Hbg% 7,2 8,5 9,0 7,2 7,6 8,09 0,74
Ery mil. 4,09 3,82 5,14 3,52 4,01 4,11 0,60
HbE yy 17,5 231 17,5 20,4 18,9 19,2 1,97
BI 0,98 1,20 0,98 1,14 1,05 1,07 0,097
7 Hbg9% 6,1 6,1 4,2 4,0 4,5 4,96 1,0
Ery mil. 2,91 3,41 3,60 2,35 2,16 2,88 0,63
HbE vy 20,9 17,8 11,5 17,3 20,3 17,5 3,74
BI 1,17 0,99 0,64 0,96 1,13 0,97 0,20
15 Hbg% 3.5 4,0 4,0 4,0 3,8 3,87 0,21
Ery mil. 2,51 3,35 2,14 231 2,15 2,49 0,51
HBbE vy 14,1 12,1 19,0 17,3 18,2 17,1 3,11
BI 0,78 0,67 1,06 0,96 1,01 0,89 0,16
22 Hbg% 2,6 3,4 2,9 3,2 3,0 3,00 0,33
Ery mil. 2,82 2,90 2,35 2,75 2,94 2,75 0,28
HbE vy 9,14 11,3 12,5 11,8 10,4 11,0 1,31
BI 0,51 0,63 0,70 0,65 0,58 0,60 0,07
36 Hbg% 4,2 2,7 2,4 3,7 3,8 3,42 0,72
Ery mil. 4,21 3,82 2,58 2,91 3,36 3,37 0,71
HbE vy 9,9 7,1 9,2 12,6 11,1 9,8 2,07
BI 0,55 0,39 0,51 0,70 0,62 0,55 0,11
43 HbgY 4,3 3,0 2,4 3,0 3,2 3,20 0,64
Ery mil. 3,69 3,77 3,48 4,01 4,45 3,88 0,33
HbE vy 11,6 8,0 6,1 7,6 7,2 8,09 2,08
BI 0,64 0,44 0,34 0,42 0,40 0,45 0,11
57 Hbg% 4,6 3,2 2,9 + 4,5 3,80 0,87
Ery mil. 3,87 4,48 3,66 5,61 4,39 0,85
HBbE vy 11,9 751 7,7 8,0 8,6 2,18
BI 0,66 0,39 0,43 0,44 0,48 0,12

Ve stari 2 dnt bylo naméreno 8,09 = 0,74 g% Hb. Nasledujici pokles trval az
do stari 22 dnt, kdy dosahl nejnizsi hodnoty 3,0 = 0,33 g%. Mirny vzestup byl zjistén
az v 36 dnech na 3,42 = 0,72 g% a v 57 dnech, po predchazejicim opé&tném malém
poklesu, na 3,80 * 0,87 g% Hb. Polet Ery ¢inil ve stafi dvou dnu 4,11 = 0,11 mil.
Pokles trval az do stari 15 dnu, kdy bylo zjisténo 2,49 = 0,51 mil. Ery. Od této doby
se jejich pocet zvySoval a ve stari 57 dni bylo naméfeno 4,39 * 0,85 mil. Ery.
Koneéné hodnoty Ery, podobné jako Hb jsou v8ak u jednotlivych selat nevyrovnané.
Barevny koeficient a barevny index byly ve starfi 2 dnu.19,2 * 1,97 vy a 1,07 £ 0,097.
Pokles téchto hodnot trval az do stari 43 dni, kdy bylo zjisténo 8,09 = 2,08 Yy HbE
a 0,45 * 0,11 BI. V 57 dnech pak do$lo k nepatrnému vzestupu na 8,6 = 2,18 YY HbE
a 0,48 = 0,12 BI. Nejvy$$i kone¢na hodnota barevného koeficientu 11,9 YY byla
u nejtézsiho selete ¢. 1, které netrpélo tolik prijmy. U selete &. 4 bylo pri poslednim
méieni pred uhynutim HbE 7,58 YY, coZ je hodnota ve srovnani s ostatnimi selaty
v tomtéz véku podprumérna.

795



ot
1,2
11
1,01
09
08
07
061
03|
04
031
02|
04

e W E

mil,

"
2158

"%
1254
10774
0984
718
5381

38

9%
124

VRH C.3.

———HbE 3 Bl ¢ wnadenou smirodatnou edehylkou
RS T
+  Ongtak v podiu selat

~1

15

2'2 36 43

Vrh ¢ 4

Prasnice bila, odchovala jiz 2 vrhy o celkovém poc¢tu 21 selat. 29. inora 1956
porodila 14 selat. Byla sledovana selata ¢. 14, 16, 18, 19, 20, 21 a 22. Treti a paty
den po narozeni byla intranasalné infikovana za ucelem experimentalniho vyvolani
atrofické rhinitis. 14 dni po porodu byla prasnice poraZena a selata byla krmena
svafenym mlékem. Po tydnu byla pridivana krupice a pozdéji bramborové vloc¢ky.
Selata dostavala v krmné davce calcium borogluconikum a vitamin A a D.

Hematologické vySetreni:

dny ¢islo sledovaného sclete
Stafi 14 16 18 19 20 21 22 X 8x

11 Hb g% 38 . 5,6 6,1 7,4 8,3 7,0 A2 6,49 1,46
Ery mil. 2,44 2,61 3,54 4,03 3,12 3,55 3,45 3,36 0,61
HbE vy 16,0 21,5 17,3 18,4 26,8 20,1 21,1 20,1 3,32
BI 0,89 1,20 0,86 1,03 1,50 1,12 1,18 1,11 0,21

18 Hbg% 3,0 5,8 3,8 4,8 5,8 5;1 6,4 4,96 1,19
Ery mil. 2,20 3,34 2,32 3,18 3,49 2,90 2,90 2,90 0,48
HbE vy 13,8 17,4 16,6 15,0 16,4 17,6 20,0 16,7 1,97
BI 0,77 0,97 0,92 0,84 0,91 0,98 1512 0,93 0,11

26 Hbg% 3,0 4,8 39 4,6 6,4 4,6 4,50 0,82
Ery mil. 4,42 3,69 3,76 4,16 4,49 4,94 4,26 0,50
HbE vy 6,9 12,9 9,2 11,1 14,2 9,4 10,6 2,26
BI 0,38 0,72 0,51 0,61 0,79 0,52 0,58 0,15

32 Hbg% 4,5 5,8 4,2 5,4 4,8 4,92 0,65
Ery mil. 5,50 6,15 4,88 5,01 4,67 5,24 0,56
HbE vy 8,1 9,4 8,0 10,8 10,2 9,30 0,39
BI 0,45 0,52 0,45 0,60 0,57 0,52 0,068

41 Hbg% + 5,1 - 4,6 -4 4,88 0,36
Ery mil. 7,87 5,62 6,74 1,5
HbE vy 6,4 8,25 7,32 1,30
BI 0,35 0,46 0,40 0,078
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V 11 dnech stari se pohybovala vaha pokusnych selat od 1,3—1,95 kg. O¢ni spo-
zorovano kychani a frkani a otirani rypaku o predméty. V 18 dnech vazila selata
zorovano kychani a frkani a otirani rypaku o predmeéty. V 18 dne vazila selata
1,8—2.85 kg. Selata ¢. 14, 18 a 19 spontanné kaslala. Ve 23 dnech stari uhynulo sele
¢. 18; zjisténa sepse. Ke konci 4. tydne kaslou selata ¢. 14, 19, 21 a 22. Ve stari 30 dnu
uhvnulo sele ¢. 22 za predchazejicich priznaki celkové slabosti a Gplného nechuten-
stvi. Po¢atkem 2. mésice byla zvlasté selata ¢. 14, 19 a 21 ve Spatném vyzivném
stavu a méné zivotna; hrbet byl vystouply, spojivky bledé, pokozka Sedobila, srst
dlouha a zjezena. KaSlou a maji prijem. Na pocatku 6. tydne uhynula selata ¢. 14,
19 a 21. Pitvou byly zjistény charakteristické zmény pro sipavku prasat a broncho-
pneumonie. U selat ¢. 16 a 20 nebyl ve stari 41 dnli pozorovan spontanni kasel. Vazila
7,12 a 4,87 kg.
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Pokles hemoglobinu od prvniho meéfeni v 11. den stafi selat trval az do 26. dne,
kdy bylo naméreno 4,5 = 0,82 g%. Poté dodlo k pozvolnému vzestupu; u zbyvajicich
2 selat bylo 41. den mnozstvi Hb 5,12 a 4,64 g%. Pokles Ery trval do stafi 18 dni,
kde byl jejich pocet snizen na 2,90 *= 048 mil. Od této doby byl zaznamenan u vSech
selat neustaly vzestup a 41. den byl zvlasté vysoky pocet, 7,87 mil.,, zjistén u selete
¢. 16. U druhého zbyvajiciho bylo Ery 5,62 mil. Od prvniho zjisténi barevného koe-
ficientu a indexu v 11 dnech hodnoty stale klesaly a nebyl po dobu sledovani za-
znamenan vzestup. 2 selata, ktera dozila 41 dni, méla HbE 6,4 a 8,25 vv, BI 0,35 a 0,46.

Vrh & 5

Prasnice bila, 26. 12. 1956 porodila 14 selat, z nichz 3 béhem 2 dnt uhynula.

Byla sledovana selata ¢. 1, 6, 8, 10, 11, 12. Po narozeni byla ¢ila a s chuti ssala.
Ziva véha 1,05—1,58 kg. Ve druhém tydnu byl pozorovan kaSel nejdiive u selete
¢. 8. Vaha 8. den: 1,45 (¢. 8) — 2,5 (¢. 1) kg. Postupné byl spontédnni kaSel a serosni
vytok z nosu pozorovan u vSech sledovanych selat mimo nejtézsi ¢. 1. To vSak 20. a%
22. den jevilo napadnou celkovou slabost, vétSinou lezelo, nerado a $patné vstavalo,
jevilo vravoravou chtzi, ztizené dychani a nechuf k ssani. Tento stav se po nékolika
dnech opét upravil. Také ostatni selata, poéinaje 15.-—20. dnem stari byla stale ma-
latnéjsi, vétsinou lezela zavrtana v slamé. Ssala vSak dobre. Ka$lala a po vétSim
pohybu se brzo unavila a zrychlené dychala. Jejich vyzivny stav mimo ¢é. 1 byl
vice nebo méné horsi. Oéni spojivky byly velmi bledé, kluize $pinavé bila, jen udni
boltce slabé ruzové. Srst byla husta, delSi. Predkladaného plnotuéného mléka se
Srotem prijimala ve 3.—5. tydnu jen velmi malo. 34. den vazila 2,0—7,5 (¢é. 1) kg.
Poté dostala vSechna priijem, hubla a béhem 8 dnt uhynulo ¢é. 11, 8 a 10. Z patholo-
gicko anatomickych zmén jevila uhynuld selata katardlni konfluujici bronchopneu-
monii, ¢. 8 hnisavou, dale dilataci a degeneraci srdce, degeneraci jater, akutni kata-
ralni gastroenteritis a celkovou anemii.
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Hematologické vysetreni:

dny ¢islo sledovaného selete )
stari 1 6 8 10 11 12 X Sx
1  Hbg% 8,8 8,3 8,6 8,0 7,8 8,6 8,35 0,38
Ery mil. 4,92 4,78 4,85 4,70 4,49 4,66 4,73 0,16
HbE vy 16,9 17,7 17,5 16,6 17,3 18,2 17,36 0,56
BI 0,94 0,99 0,97 0,92 0,96 1,01 0,97 0,033
0 Hb g% 6,6 5,8 6,4 5,8 5,4 5,3 5,88 0,52
Ery mil. 4,45 4,00 4,20 4,32 3,86 3,90 4,12 0,21
HbE vy 15,0 14,5 15,2 13,4 13,8 13,5 14,23 0,77
BI 0,84 0,81 0,85 0,75 0,77 0,75 0,79 0,044
10 Hb g9% 4,8 4,3 5,0 4,5 3,8 4,8 4,53 0,44
Ery mil. 3,60 3,58 3,92 3,48 3,26 3,51 3,55 0,20
HbE vy 13,3 11,9 12,8 12,8 11,8 13,7 12,71 0,75
BI 0,74 0,66 0,71 0,71 0,66 0,76 0,71 0,041
15 Hb g% 3,4 3,8 4,0 2,7 2,6 3,4 3,31 0,56
Ery mil. 3,26 4,42 4,31 3,61 3,21 3,60 3,73 0,52
HbE vy 10,6 8,6 9,3 7,5 8,1 9,4 8,93 1,09
BI 0,59 0,48 0,52 0,42 0,45 0,526 0,499 0,061
20 Hbg% 2,9 3,2 3,5 22 2,4 4,0 3,03 0,67
Ery mil. 3,48 4,03 4,54 3,12 3,50 3,46 3,85 0,55
HbE vy 8,3 8,0 7,7 7,1 6,8 8,9 7,80 0,77
BI 0,46 0,45 0,43 0,40 0,38 0,49 0,436 0,041
27 Hb g% 2,2 32, 3,4 2,9 3,0 2,2 2,81 0,51
Ery mil. 3,83 4,25 4,20 3,52 3,71 4,05 3,92 0,28
HbE vy 5,7 7,6 8,0 8,0 81, 5,5 7,15 1,24
BI 0,32 0,42 0,45 0,45 0,45 0,31 0,40 0,067
34  Hbg 2,1 5,0 32 2,9 3,8 3.2 3,36 0,97
Ery mil. 4,15 5,79 5,35 4,39 4,45 4,70 4,80 0,65
HbE vy 5,0 8,7 6,0 6,5 8,6 6,8 6,03 1,46
BI 0,28 0,49 0,34 0,36 0,48 0,37 0,388 0,068
41 Hb g% 2,9 5,3 3,2 3.8 3,8 1,06
Ery mil. 4,01 5,42 4,30 4,56 4,57 0,60
HbE vy 7,2 9,8 7,4 8,2 8,15 1,18
BI 0,40 0,55 0,41 0,46 0,446 0,065
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Vyznaény byl pokles hemoglobinu z 8,35 * 0,38 g% prvni den na 2,81 = 0,51 g%
27. den. Poté byl zaznamenan staly mirny vzestup na 3,8 = 094 g%¢ 41. den. Nej-



kdy z poéated¢nich 4,73 * 0,16 klesly Ery na 3,55 = 0,20 mil. Poté se zadaly hodnoty
zvySovat, prumér vSak nedosahl 5 mil. ani 41. den. Barevny koeficient a index kle-
saly z 17,36 £ 0,56 Yy a 0,97 = 0,33 prvni den az k 34. dni na 6,93 = 1,46 — a 0,39
+ 0,068. Poté u zbyvajicich vzestup. NejniZzsi hodnoty jevilo sele ¢. 1 s nevyraznymi
pfiznaky chiipky a nejvétsi télesnou vahou a sele ¢. 8 s nejtézsimi klinickymi i patho-
logicko-anatomickymi symptomy chiipky.

Vrh ¢ 6

Prasnice bila, zapus$téna kancem cornwallského plemene, 21. 5. 1956 porodila
15 selat, z toho 3 mrtva. Selata byla prvni dny po narozeni intranasalné infikovana
za ucelem experimentalniho vyvolani sipavky. Z tohoto vrhu byla sledovana 4 selata.

Prvnich 14 dni byla selata ¢ila a dobre ssdla. Koncem druhého tydne byl po-
zorovan serosni vytok z nosu, frkani a kychani. Ve 3. tydnu vSechna selata kaslala,
avSak jen ojedinéle a po vétsim pohybu. Jejich pokozka a o¢ni spojivky byly bledé.
Ve 4. tydnu stari prosla selata 2—4 dny trvajicim prajmem. Sele ¢. 3 koncem prvniho
mésice vétSinou lezelo, bylo malatné a napadné zrychlené dychalo. Uhynulo 35. den
po narozeni. Pitvou prokaziana bronchopneumonie a zmény svédcéici pro sipavku.

Hematologické vysSetieni:

dny &islo sledovaného selete _
Stari 1 2 3 4 X Sx

2 Hbg% 8,3 8,5 7,8 8,0 8,15 0,31
Ery mil. 5,70 4,92 4,60 4,28 4,87 0,60
HbE vy 14,5 17,3 16,9 18,6 16,82 1,71

BI 0,81 0,96 0,94 1,04 0,94 0,095
7 Hbg% 6,1 5,6 5,8 6,2 5,92 0,26
Ery mil. 4,82 4,10 4,26 3,91 4,27 0,38
HbE vy 12,7 13,6 13,8 15,9 14,00 1,35

BI 0,71 0,76 0,77 0,89 0,784 0,084
14 Hbg% 5,1 4,6 4,3 4,8 4,70 0,33
Ery mil. 4,13 3,76 3,94 4,09 3,73 0,35
HBbE vy 12,4 12,1 11,0 10,7 11,55 0,82

BI 0,69 0,68 0,62 0,60 0,64 0,044
21 HbgY% 3,7 4,5 4,2 4,8 43 0,46
Ery mil. 4,11 4,82 4,33 5,40 4,66 0,58
HbE vy 9,5 9,3 9,7 8,8 9,32 0,38

BI 0,53 0,52 0,54 0,49 0,52 0,021
31 Hbg% 3,8 43 4,5 5,1 4,42 0,53
Ery mil. 4,86 4,98 5,69 5,75 5,32 0,43
HbE vy 7,7 8,6 8,0 8,9 8,30 0,54

BI 0,43 0,48 0,45 0,50 0,46 0,029
36 Hbg% 4,8 5,1 + 5,3 5,06 0,26
Ery mil. 5,20 5,89 5,85 5,64 0,38
HbE yy 9,2 8,6 9,1 8,96 0,32

BI 0,51 0,48 0,51 0,501 0,015
46 Hbg% 5,8 5,4 6,1 5,76 0,30
Ery mil. 5,80 6,08 6,24 6,04 0,21
HbE vy 10,0 8,8 9,8 9,53 0,64

BI 0,56 0,49 0,55 0,533 0,036

21. den po narozeni byl zji§tén pokles hemoglobinu z poéateénich hodnot 8,15 *
0,31 g% na 4,3 = 0,46 g%. Vzestup k 31. dni byl velmi maly a zvysil se teprve v dru-
hém mésici stari, kdy 46. den hladina Hb dosahla 6,04 * 0,21 g%. SniZovani hodnot
Ery ze 4,87 * 0,60 mil., zjisténych prvni den po narozeni, trvalo 14 dni, kdy byl pocet
3,73 £ 0,35 mil. Poté se mnozstvi Ery rychle zvySovalo a 46. den bylo naméfeno
€,04 £ 0,21 mil. Barevny koeficient a index Kklesaly z 16,82 = 1,71 YY a 0,94 * 0,095
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aZ k 31. dni, kdy HbE ¢inil 8,3 = 0,54 YY a BI 0,46 = 0,029. V priib&hu dalsich 10 dni
se tyto prumeérné hodnoty prili§ nezvysily, takze 46. den byl HbE 9,53 * 0,64 YY
a BI 0,53 %= 0,063.

Mezi jednotlivymi sledovanymi selaty nebylo v uréovanych hodnotdch podstat-
nych uchylek. U uhynulého selete byl posledni HbE 8,0 Y¥, coz byla 31. den hodnota

B OB B Gy

A VRH C.6.

————HbE 3 Bl s vy2nsdensu embrodatnou odehylioy

——— Ery
e Hb
— % — " + Ubghek v poliu selat
Vrh & 7

Prasnice bila, porodila 14. 1. 1957 9 selat.

Byla sledovana 4 selata, ¢. 5—8. Jejich vdha prvni den po narozeni byla 1,2 aZ
1,4 kg, 7. den 1,9 (¢. 5) az 2,6 (¢. 7) kg. Mimo sele ¢. 3 byla vSechna ¢&ila a s chutf
ssala. Ve druhém tydnu se u selat objevil serosni vytok z nosu a postupné kagel, Za-

Hematologické vySetfreni:

den Cislo sledovaného selete -
stari 5 6 7 8 X Sx
2 Hbg% 3.2 6,9 7,5 752 6,20 2,01
Ery mil. 2,33 4,18 4,86 4,35 3,94 1,09
HBbE vy 13,9 16,4 15,3 16,6 15,55 1,24
BI 0,78 0,92 0,85 0,92 0,87 0,069
7 Hbg% 247 5,3 4,6 5,1 4,42 1,18
Ery mil. 2,54 3,03 3,33 4,43 3,33 0,80
HbE vy 10,8 17,6 13,9 11,6 13,62 3,05
BI 0,60 0,97 0,78 0,65 0,762 0,165
12 Hbg% 3,0 3,8 4,6 35 3,72 0,67
Ery mil. 3,04 3,07 2,78 3,26 3,03 0,220
HbE vy 10,0 12,2 17,0 10,6 12,45 3,17
BI 0,56 0,68 0,95 0,59 0,697 0,177
15 Hbg% 3,7 2,6 3,8 3,0 3,27 0,57
Ery mil. 4,30 3,50 3,44 3,29 3,63 0,45
HbE vy 8,6 7,4 131 9,1 9,05 1,54
BI 0,48 0,41 0,62 0,51 0,506 0,087
21 Hbg% + 3,4 + 3,5 3,45 0,07
Ery mil. 3,92 4,52 4,22 0,42
HbE vy 8,7 i 8,20 0,70
BI 0,49 0,43 0,459 0,036
28 HbgY% 3,5 3,4 3,45 0,07
Ery mil. 5,13 5,31 5,22 0,14
HbE vy 6,8 6,4 6,60 0,28
BI 0,38 0,36 0,369 0,022
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Satkem 3. tydne zac¢inala byt napadné bleda a malatnéjsi. Sele ¢. 5 bylo slabsi jiz
od narozeni, chradlo, zalézalo do slamy a vétSinou lezelo. Malo ssalo. 15. den stari
jevilo dokonce ubytek na vaze; bylo porazeno. Pitvou zji$téna ojedinéla roztrousSena
bronchopneumonicka loziska v apikalnich lalocich, dilatace srdce, degenerace jater,
absces ve sleziné. Tentyz den bylo porazeno téz sele ¢. 7. Pathologicko-anatomicky
obraz byl obdobny jako u selete ¢. 5 mimo zmén ve sleziné. Zbyvajici selata vétsi-
nou leZela, ssala dobre, avsak predkladaného miéka se Srotem si témér nevsimala.
Jejich vaha 28. den byla 5,5—6.4 kg.

R VRH €.7
124m834 12, 6
14 Joms] 1
10{mac{ 10y 5
0% %x%{ 9
08iny{ 8{ ¢
0Ans7{ 7
05m7{ 64 3
OSase{ S
04{7e4 44 2-
03ru{ 13 HbE 2 Bl s wyznalenou emérodetnou odchylkou
Op{ass{ 2{ 1 ——— Ery
Q1. wed W Hb
M B san s IR Ubgek v podtu selat

Primérna hodnota hemoglobinu u selat druhy den po narozeni byla 6,2 = 201.
Nejniz§i hladina byla namérena 15. den, 3,27 * 0,57, avSak pozdé&jsi hodnoty byly
jen nepatrné vyssi. Pocet Ery klesl 12. den z poéate¢nich 3.94 = 1,09 na 3,03 = 0,22
mil. Poté se rychle zvySoval a u zbyvajicich selat prekro¢il 28. den 5 mil. TéZ hod-
noty barevného koeficientu a indexu klesaly z 1555 * 1,24 vv a 0,87 * 0,069, zjis-
ténych 2. den po narozeni, az do posledniho méreni, kdy u zbyvajicich 2 selat byl
HbE 6,8 a 6,4 Y7, BI 0,38 a 0,36.

Jiz od narozeni bylo napadné sele ¢. 5, jehoz pocatecni hodnoty HbE a Ery
byly asi poloviéni nez u ostatnich selat. Pocet Ery se v8ak jiz od 7. dne stale zvy-

renich pomalu stoupala. HbE a BI vSak klesaly az do konce.

Vrh ¢ 8

Prasnice bil4, u$lechtilého plemene, 3 roky stara, 3. vrh chiipkovych selat.
10. 1. 1957 porodila 11 selat, z nichz 1 bylo mrtvé a 1 uhynulo brzo po narozeni.

Byla sledovana selata ¢. 5—9. Po narozeni byla ¢ila, vazila 0,97 az 1,55 kg.
V druhém tydnu byl pozorovan serosni vytok z nosu a zacinajici kagel. U vSech
zjiStény poslechem a pozdéji rontgenologicky zmény na plicich. 15. den po narozeni
byla jejich ziva vaha 1,73 (¢. 7) az 3,27 kg. Zvlasté selata ¢. 5-7 byla malatna, hor-
S$iho vyzivného stavu, namahavé dychala a shrbené chodila. O¢ni spojivky vSech
byly bledé. Pokozka témér bila, jen usi bledértzové, pozdéji téz témei bilé. Steé-
tiny hustsi, delsi, mnohdy zjezené. Télesna teplota byla zvySena na 40" a vice pri
kazdodennim meéreni jen prechodné& u selete ¢. 5 a 8 (maximalné 40,4"). Sele ¢. 5
uhynulo ve stari 24 dntG za predchdzejicich piiznak celkové slabosti, neteénosti,
nechuti k ssadni a zalézani do slamy. Zacatkem 5. tydne staii dostala pozorovana
selata silny prujem, jevila zna¢né ubytky na vaze a béhem 9 dnu viechna uhynula.
Pitvou zji§téna u vSech kataralni bronchopneumonie prednich c¢asti plic, degene-
race jater a kataralni -gastroenteritis, v nékterych pripadech zéasti hemorhagicka.
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Hematologické vySetieni:

dny ¢islo sledovaného selete
stari 5 6 7 8 9 X Sx
5 Hbg’ 6,9 6,6 6,6 6,6 5;1 6,34 0,71
Ery mil. 4,14 3551 4,35 4,79 3,68 4,09 0,52
HbE vy 16,8 18,8 15,3 13,7 13,0 15,52 2,33
BI 0,94 1,05 0,85 0,76 0,73 0,869 0,13
9 HbgY 5,9 4,2 5,1 5,6 4,8 5,01 0,64
Ery mil. 3,89 3:11 3,92 3,88 3,76 571 0,33
HbE vy 15,1 13,5 13,0 14,3 12,6 13,70 1,00
BI 0,84 0,76 0,73 0,80 0,70 0,767 0,057
15 Hbg% 5,6 3,4 4,6 5,0 3,0 4,32 1,09
Ery mil. 3,38 3,53 3,66 4,00 3,71 3,65 0,22
HbE vy 16,4 9,7 13,5 12,5 8,1 12,04 3,25
BI 0,92 0,54 0,76 0,80 0,45 0,674 0,194
20 Hbg% 5,4 4,2 3,2 4,0 2,9 3,94 0,96
Ery mil. 3,82 4,15 3,46 4,17 2,86 3,69 0,54
HbE vy 14,0 10,2 9,3 9,5 10,3 10,70 1,91
BI 0,78 0,57 0,52 0,58 0,58 0,596 0,15
27 Hb g/, =+ 3,7 2,4 3,2 2.2 2,82 0,72
Ery mil. 4,93 3,40 4,39 3,85 4,14 0,68
HbE vy 75 7,0 7.4 5,7 6,90 0,82
BI 0,42 0,39 0,41 0,32 0,386 0,05
34 Hbg", 2,4 6,1 4,25 2,61
Ery mil. 4,47 6,03 5,25 1313
HbE vy 5,4 10,1 7,75 3,31
BI 0,30 0,65 0,434 0,25
v
81 UbE Wb Ery VRH C.8.
rr 9% mil
1292155 121 6
14 11975 11
1,017%1 104 5 v
09{%%l o W HbE 2 B) s vyznalenou smérodatnou
N I\ ] W odchylkoo
081t g4 4+ R
0,75 7 1 \"5‘“'*’— s Ery
06{1077{ 61 3 .
051888 5} \‘\ ''''''' Hb
04{me{ 44 21 T N»/""T‘ ’
gk 3 l + Ubytek v po&u selat
0.2{3s9 29 !
0414791 1
53 5 20 27 34 an/

Poéateéni dosti vyrovnand hladina hemoglobinu 6,34 * 0,37 klesala az k 27.
dni na hodnotu 2,82 * 0,72 g%. Poté byl 34. den zaznamenan rychlejsi vzestup na
4,25 = 261 g%. Polet Ery klesl 9. den z 4,09 *= 0,52 na 3,71 * 0,33 mil. a 11 dni se
udrzoval témér na stejné vysi. Prud$i vzestup byl zjistén od 27. do 34. dne. kdy
u zbyvajicich 2 selat byl poéet Ery 4,47 a 6,04 mil. Hodnoty barevného koeficientu
a indexu klesaly z pocate¢nich 15,52 = 233YY a 0,87 * 0,13 podobné jako Lemo-
globin k 27. dni na 6,9 = 0,82vY a 0,386 = 0,05, aby se béhem dal$iho tydne v pru-
méru jen nepatrné zvysily. U selete ¢. 7 vSak klesaly dale az na 5,4vY a 0,302,
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Souhrn hematologickych vysledku

Bylo provedeno uréeni mnozstvi hemoglobinu, poétu erytroeytt, vypocitany
hodnoty barevného koeficientu (pramérného absolutniho mnozstvi barviva v jednot-
livé ¢ervené Krvince) a barevného indexu v 285 mérenich u 45 selat 8 ruznych
vrhi stizenych enzootickou bronchopneumonii. Byla vySetfovana selata v celkovém
rozmezi 1—77 dnt.

Cerveny krevni obraz jevil rozdily mezi jednotlivymi vrhy i selaty téhoZ vrhu.
Poc¢ateéni hodnoty Ery v prvnich 5 dnech stari u vrha ¢. 1, 3, 5, 6, 7 a 8 byly roz-
dilné: 3,62 = 0,492 tireti den, 4,11 * 0,60 druhy den, 4,73 = 0,16 prvni den, 4,87
+ 0,60 druhy den, 3,94 % 1,09 druhy den a 4,09 * 0,52 mil. paty den. V tomto prv-
nim obdobi byly nejniz$i hodnoty Ery u vrhu ¢. 1 treti den, nejvy$si u vrhu ¢&. 6
druhy den. Mezi starim selat jednotlivych vrhit v prvnim tydnu po narozeni a vysi
po¢tu Ery nebyla vzdy prima zavislost. Téz prvni hodnoty Ery, 4,34 * 0,35 mil.
u vrhu ¢. 2 nevybocuji z ramce vyse uvedenych, ac¢koliv byly zjistény az 7. den po
narozeni. Podstatné niz§i v8ak byly u vrhu ¢. 5, u kterého bylo prvni méreni pro-
vedeno az 11. den.

Zavislost na stari prvnich dnt nebyla zietelnd ani u mnozstvi hemoglobinu.
Jeho hodnoty u vySe uvedenych vrhii v prvnich méfenich byly: 5,15 * 042,
8,09 = 0,74, 8,35 * 0,38, 8,15 = 0,31, 6,20 = 201 a 6,34 = 0,37 g%. Pomérné vysoka
hladina, 7,55 = 0,65 g%, byla uréena téz u vrhu ¢&. 2 étvrty den. Po prvé zjisfované
mnozstvi Hb u vrhu ¢. 4 11. den bylo vSak jiz asi o polovinu nizsi.

Mezi krajnimi hodnotami Ery i Hb byly pomérné znaéné diference a urcita
hladina hemoglobinu neodpovidala vzdy pfislusnému poétu erytrocyti. Tuto neshodu
ukazuje barevny koeficient, ktery v tomtéz poradi vrhia ¢inil: 14,4 *= 1,45, 19,2 = 1,97,
17,36 = 0,56, 16,82 = 1,71, 15,55 * 1,24 a 15,52 -+ 2,33YY a zaroven téz barevny
index, jehoz pocate¢ni hodnoty byly: 0,80 *= 0,081, 1,07 £ 0,097, 0,97 = 0,033, 0,94
+ 0,095, 0,87 £ 0,069 a 0,87 = 0,13. U vrhu ¢. 2 sedmy den po narozeni byl HbE
15,3 * 2,42yy a BI 0,85 £ 0,13, u vrhu ¢. 4 jedenacty den 20,1%+3,32y7 a 1,11 * 0,21.
Téz tyto pocateéni hodnoty barevného koeficientu a obdobné téZ barevného indexu
byly pri srovnani primért jednotlivych vrhi znaéné odlisné, bez zavislosti na tom,
zda byly zjiStény 1. ¢i 11. den po narozeni,

Pii sledovani éerveného krevniho obrazu béhem dalSiho vyvoje selat hbyly
zjistény jiz v nasledujicich méfenich znacéné zmény. U vSech vrhu doSlo k vyraz-
nému poklesu erytrocyti, hemoglobinu, barevného koeficientu a indexu. Pouze
u jednoho vrhu byly pri druhém meéreni hodnoty HbE a BI zvy$ené; tim prudsi
v3ak bylo nasledujici snizeni. Ktery den po narozeni byly zjiStény minimalni hod-
noty sledovanych slozek ¢erveného Kkrevniho obrazu u jednotlivych vrhit ukazuje
prehledné tabulka:

vrh &, Erymil. den Hb g9, den HbE BI den
1 2,904-0,45 8. 3,36-+-0,46 29. 7,00+0,71 0,394-0,40 36.
2 4,344-0,35 7. 5,58 +-1,00 12. 9,994-1,38 0,55-40,07 25. |,
3 2,49+0,51 15. 3,00--0,33 22, 8,094-2,08 0,454-0,11 43.
4 2,90+0,48 18. 4,504-0,82 26. 7,324-1,30 0,404-0,078 41.
5 3,55+0,20 10. 2,814+0,51 27, 6,934-1,46 0,39+0,068 34.
6 3,73+0,35 14. 4,30+-0,46 21. 8,304-0,54 0,46+0,029 31.
7 3,03+0,22 12. 3,27+0,57 15. 6,60--0,28  0,37+0,022  28.
8 3,65+0,22 15. 2,82+0,72 27. 6,90-0,82 0,39+40,05 27.

Pokles erytrocyttt kulminoval u jednotlivych vrhi 7,—18. den, hemoglobinu
12,.—29. den, barevného koeficientu a indexu 25.—43. den po narozeni selat. U vrhu
¢. 4, kde byl nejnizsi pocet Ery zjiStén nejpozdéji, az ve 3. tydnu, jevila selata v po-
meéru k viaze po narozeni malé prirtstky, takZe ke zdvojnasobeni zivé vahy doslo
pozdéji nez u ostatnich vrhi. NiZz§im minimalnim hodnotam hemoglobinu u jed-
notlivych vrhu pfiblizné odpovidaly niz$i minimalni hodnoty barevného koeficientu
a indexu, nebylo tomu tak vSak ve vSech pripadech (vrh ¢. 3). Pedobné tomu bylo
s mnozstvim naméreného hemoglobinu v dobé kulminace poklesu barevného koe-
ficientu a indexu.

Po dosazeni kulminace poklesu jednotlivych slozek ¢erveného krevniho obrazu
se jejich hodnoty pocaly opét zvySovat. Nejdiive erytrocyty, jejichz pocet se zvySo-
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val ve vétSiné pripadua dosti rychle. Pozdéji se zacala zvedat téz hladina hemoglo-
binu. Nejpozdéji dochazelo ke stoupani hodnot barevného Kkoeficientu a indexu;
u vrhu ¢é. 4 a 7 k tomu po dobu sledovani vibec nedoslo.

Vzestup hladiny Hb a zvlasté hodnot HbE a BI byl v poméru k poc¢ate¢nimu
prudkému Kklesani velmi pozvolny a ve vSech pripadech znac¢né opozdény za zvy-
Senim poc¢tu Ery. Ty dosahovaly u vrhu ¢. 1 36. den, u druhého vrhu 20. den, u ¢étvr-
tého 32. den, u Sestého 31. den, u sedmého 28. den a u osm¢ho vrhu 34. den jiz spodni
kranice normalnich hodnot dospélych prasat. t. j. 5 mil, nebo vice, zatim co mnozstvi
Hb i HbE a BI byly u v$ech sledovanych vrhi i jednotlivych selat vice nebo méné
pod minimalnimi hodnotami dospélych. Pouze u dvou vrh nebyla regenerace Ery
tak rychla: u vrhu ¢. 5 byl pocéet Ery jesté 41. den 4,57 = 60 a u vrhu ¢. 3 57. den
dokonce jen 4,39 * 0,85 mil.

Prubéh hodnot barevného koeficientu a indexu u jednotlivych vrha ukazuje
graf 9. Je patrné, zZe vySSim hodnotidm po narozeni neodpovidaly vzdy vys$si hodnoty
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ve vrcholu poklesu a naopak. Prumérné hodnoty HbE klesly u vSech vrht pod 10vY
a BI pod 0,6.

Nejptriznivéjsi pomeéry cerveného krevniho obrazu byly u vrhu 2, u kterého
bylo dosazeno kulminace poklesu jednotlivych slozek ze vSech vrhu nejdrive a po-
kles nebyl tak znac¢ny jako u vrhu ostatnich. Presto vsak mnezstvi Hb jesté 40. den
¢inilo pouze 8,29 * 042 g% a HbE a BI byly jen 11,1 = 0,96YY a 0,62 * 0,05, zatim
co pocet Ery vystoupil jiz na 7,50 *= 0,67 mil.

Mezi jednotlivymi selaty téchze vrha byly ¢asto u sledovanych hodnot i v jejich
prubéhu uréité, nékdy i znaéné odchylky. Pozoruhodné je to zvlasté u vrhu é. 2,
kde u 5 selat z deviti neklesl Hb pod 6.2 g% a pocet Ery piesahoval stiale 4 mil.
Presto vSak i u nich se HbE snizil v dalsim prabéhu na 12,6 az 9.677. Rychlost rustu
pri tom nehrdla rozhodujici ulohu, nebof 12. den po narozeni 2 z uvedenych 5 selat
meéla vahu podprimérnou a vahové piirtstky minimalni, kdezto ostatni 3 byla na-
opak nejtézsi z vrhu. Nevyrovnanost se u tohoto vrhu jevi téz v ruzné dobé, ve
které zminénych 5 selat dosdhlo minimalnich hodnot HbE a BI, coZ bylo 33., 40., 12,
20. a 25. den po narozeni. Naproti tomu na pr. sele ¢. 6 téhoz vrhu jevilo jiz 12. den
vyraznou anemii s hodnotami Hb 4,32 g% a HbE 9,577, zatim co primér v téze dobé
byl 5,58 g% a 12,3vY. Napadna odchylka v nizkém mnozstvi Hb a poétu Ery byla
u selete é. 5 vrhu ¢é. 7 jiZ prvni tyden po narozeni. Toto sele téz jevilo tendenci vze-
stupu Hb a Ery diive neZ ostatni selata vrhu.
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7 celkového poctu 45 selat bylo v dobé sledovani 19 ztrat. Z toho bylo 1 sele
zalehnuto, 3 byla porazena a ostatnich 15 uhynulo. 50—100 % hynuti bylo u vrhu
¢. 5 a 8, u nichz byl prumér hodnot barevného koeficientu a index vedle vrhu ¢&. 7,
kde byla selata porazena, nejnizsi a klesal pod 777, pripadné na 0,39 nebo nize.

Pokud jde o stari uhynulych selat, byla z 5 vrhu, u kterych doslo k hynuti,
u 4 mortalita v souladu s dobou prumérnych minimdalnich hodnot HbE a BI, pri-
padné brzo poté. Pouze u vrhu ¢. 4, kde selata byla odchovavéna uméle a navic
jevila priznaky sipavky, dochazelo k hynuti jiz v dobé nejvétsiho snizeni hladiny
hemoglobinu a vzdy u sclat s jeho nejnizsimi hodnotami v poslednim méfeni pied
uhynutim. Je vsak treba upozornit na skute¢nost, Zze ne vSechna selata, jejichz ba-
revny koeficient klesl na 7vY, pripadné barevny index na 0,39 nebo nizZe, jevila nej-
tézsi priznaky chripky nebo hynula. Jen vzacné v8ak uhynula selata s hodnotami
vysSimi.

Diskuse

Barevny index, jehoz pouzivani se v humanni mediciné k uréeni formy anemie
kézné vzilo, nenasel dosud ve veterinarnim lékarstvi u mnohych druht zvirat uplat-
néni. Pri¢cinou toho je bezpochyby skutec¢nost, ze na pr. u prasete nebyly urceny
hodnoty, které by se pri vypoéitani BI mohly pouzit jako normalni. Pouzit vzorce
s normalnimi hodnotam:i ¢loveka je nevhodné, nebotf pri normalnim stavu krve pra-
sete se pak neziska zadouci hodnota 1, ktera je znakem normochromnosti. K vy-
poéitani BI u selat jsme tak jako v minulé praci (43) vzali jako normaly 6,5 mil
Ery a 73 % Hb, coz jsou stredni hodnoty udavané Wirthem (53) pro prase. Ne-
1isi se téz podstatné od prumeéru hodnot citovanych jinymi autory.

Presto vSak hodnoty Ery a Hb, které jsme pouzili jako normadlni, povazujeme
spiSe jako modelové a rozhodné ne jako absolutné platné. Jsme si totiz védomi
toho, ze nalézti normu mnozstvi hemoglobinu a poc¢tu erytrocyti u prasete neni
prakticky dobfe mozné vzhledem k rozmanitosti Zivého materidalu a k raznym okol-
nostem, které mohou 1 u zdravych jedinet normalni d&erveny Kkrevni obraz
cvlivnit. Za takové situace, jak upozernil jiz Drastich (17) v humanni medicing,
nema pochopitelné ani barevny index potrebnou pevnou situaci a nasledkem ovliv-
néni vypoc¢tu nejistymi konstantami by bylo nutné vymezit pro diagnostické ucely
dosti Siroké hranice normalniho BI, coz jeho upotrebitelnost snizuje.

Pri pohledu na vzorec, slouzici k vypocitavani BI, vidime, Ze se sklada vlastné
ze dvou casti: zjisténych hodnot Ery a Hb a normalnich. Vypustime-li nejisté nor-
maly, miZeme pouzit pouze hodnoty zjistené a jednoduchym vypoétem (nasobenim
zjisténého mnozstvi Hb v g% deseti a délenim zjisténym poétem Ery) stanovit ab-
solutni ¢islo priameérného obsahu krevniho barviva v jedné c¢ervené Kkrvince, neboli
barevny koeficient (HbE). Tak se vyhneme nutnosti pouzit nepresnych normalu a
ur¢ime hodnotu HbDE, proti které nelze podle Drasticha (17) nic namitat. V ta-
bulkach a grafech je uveden jak HbE tak BI. Posledni vsak hlavné z davodu ukazat
pri sledovani anemie paralelnost pribéhu s hodnotou barevného koeficientu a pro-
kazat tak nahraditelnost znameéjsiho barevného indexu. Pro praktické pouziti ba-
revného koeficientu jako meéritka naplné erytrocytt hemoglobinem, svédci téz jeho
jednoduché vypocitani. Proto dale v diskusi jsou uvadény jen hodnoty HbE. Dopo-
ruéujeme barevny Kkoeficient pouzivat i v dalSich studiich, dokud nebude moZné
nahradit jej jinym meritkem pri pouziti mikrohematokritu.

Nutnost pouzivat pri vyzkumu anemie selat barevny koeficient nebo alespon
soustavné pro srovnani barevny index se vystrazné jevi téZz v praci Kohlerové
(34). Svou domnénku o podradné roli zeleza pri této chorobé opird hlavné o tvrzeni,
ze anemie selat je k 1écbé zelezem resistentni a zustava dale zretelné hypochromni.
V této souvislosti upozornuje zvlasté na krevni stav selat ¢. 181 (Hb 9,9 g%, Ery
5,14 mil.) a 182 (9,3 g%, 5,84 mil.) 35 dni starych. Ve skute¢nosti vSak, vypoéteme-li
HbE, zjisfujeme, ze hodnoty 19,4 a 15,8 pro jeho tvrzeni nesvédéi.

Barevny koeficient u hodnot nami pouzitych pifi vypoétu BI jako normalnich
je 17,97vv. Burker (cit. podle 10) zjistil u prasete 22Yy. Z vysledku ziskanych vy-
Setfovanim nasich vrhu chripkovych selat nemuZeme usuzovat o normaéalni hodnoté
HbE u selat, pripadné o jejim fysiologickém kolisani. Proto pro srovnani pouzijeme
barevného koeficientu, ktery jsme vypocitali z hodnot Hb a Ery zjisténych Pro-
chazkou (45) a Cicvarkem (12) u zdravych selat.

U Prochazkovych tri vrhu jsou hodnoty HbE 1.—2. den po narozeni 19,4—21,67Y.
U v8ech vrhu dochazi k poklesu, ktery kulminuje 25.—32. den, kdy HbE ¢&ini 11,7—
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17,57Y. Poté dochazi k opétnému vzestupu, takZze u jednoho déle sledovaného vrhu
vzrostl HbE z 12,9Yy 25. den na 18,3YY 52. den. Z hodnot udanych Cicvarkem (12)
vyplyva HbE pfi narozeni 15,377, po pfechodném mirném zvySeni prvni tyden na-
sleduje v druhém tydnu sniZeni na 13,6YY a poté kolisani az do 8. tydne s minimalni
hodnotou 13YY a maximadlni 14,6Y7. Je zfejmé, Ze podobné jako u Ery a Hb dochazi
k fysiologickému poklesu téz u barevného koeficientu. Nelze zatim bezpeéné& uréit
jakou hodnotu HbE lze povazovat u selat jesté za fysiologickou. Pravdépodobné ne
niz8f nez byla v pracich citovanych autoru.

U anemie selat je treba, jak jsme jiz drive upozornili (18,43), délat rozdil mezi
fysiologickou anemisaci (t. zv. fysiologickou anemii) a pathologickou anemii. V jejich
hematologickém rozliSeni byl bran zretel, jak je vidno z literarniho uvodu, jen na
mnozstvi hemoglobinu a pocet ¢ervenych krvinek. Dosud v$ak nebylo piesné vy-
mezeno v jakém stari lze snizeni hodnot povazovat jesté za fysiologické, ani neni
jednotného nazoru o tom, které hodnoty je jiz nutno povaZovat za piiznak patho-
logické anemie.

Pii pouziti i téch nejnizSich hodnot Hb a Ery, které udavda Wahl (52) jako
spodni hranici pro fysiologickou anemii, 1ze pri sledovani pruméri Ery a Hb naSich
vrhi jednomyslné rozhodnout, ze se jedna o pathologickou anemii jen u vrhi é. 1,
3, 4 a 7, nebot u téch kleséljak mnozstvi Hb, tak pocet Ery pod udavané limity.

Pomérné nizké hodnoty Ery udavané jako fysiologické, svadéji v pripadech,
kdy jsou zjistény vyssi, povazovat stav za fysiologicky bez ohledu na vys$i Hb. A k ta-
kové situaci dochazi casto, nebof jak je vidét z grafu ¢é. 1—8 pocet Ery stoupa
mnohem drive nez mnozstvi Hb. Stav anemie se vSak klinicky nelep$i je-li hladina
Hb nizka. Proto pro rozpoznani pathologické anemie od fysiologické povazujeme
za dulezité klast veétsi vahu téz na urcené mnozstvi Hb. Ponévadz zjisténé prameérné
minimalni hodnoty u zadného ze sledovanych vrhit nepifesahuji 35 %; t. j. 5,6 g%,
bylo by nutné povazovat anemicky stav u vSech naSich vrha za pathologicky. Mimo
vrhu & 2 neni o tom v zadném jiném pripadé sporu. Vrh ¢. 2 se vsak vyznadoval
velkou nerovnomeérnosti sledovanych hodnot ¢erveného krevniho obrazu. Z 9 selat
t 5 neklesly ani hodnoty Hb pod limit udavany Wahlem (52). Je zfejmé, Ze ani
v témze vrhu nemusi byt vSechna selata v uréitou dobu postizena anemii stejné.

Hodnoty erytrocytiit a hemoglobinu nejsou u selat stale a méni se podle stari.
Proto by diagnostika anemie musela brat ohled na prislusné fysiologické hodnoty
udané pro urcity veék. Soudime, Ze pouzitim barevného koeficientu poskytneme he-
matologické diagnostice presné voditko k posouzeni formy a stupné anemie v ja-
kémkoliv stari. Pokles hemoglobinu povazujeme v naSich pripadech anemie selat
za zékladni znak. Trpi jeho tvorba, takze vyplavované ¢ervené krvinky jsou bledsi
— hypochromni. Barevny koeficient udéva stupen hypochromie. Jeho prumérné
hodnoty klesly v prubéhu sledovani u vsech vrhi pod 1077, coz ukazuje na vaziny
stupenn hypochromni anemie.

M. Burger (11) ve svém roztiidéni anemii déli hypochromni na dvé velké
skupiny: anemie zpusobené nedostatkem Zeleza a anemie aplastické. Mezi posledni
fadi anemie vznikajici pfi chronickych infekénich chorobach. Schifer v knize
o détském lékarstvi (19) zdraziuje, ze hematologicky obraz anemii pri infekénich
chorobach muze byt rozmanity a jejich charakter se méni ptipad od pripadu. Né-
kdy dokonce v prubéhu téhoz piipadu muZe byt normo- nebo hypochromni, piipadné
hypo-, normo- nebo hyperregenerativni. V pathogenesi anemie pii infekénich cho-
robach prichéazi podle ného v uvahu néasledujici anemisujici mechanismy: 1. kvalita-
tivné nedostate¢nd haemopoesa nasledkem infekéné toxického poskozeni mist krve-
tvorby, 2. infekei zplsobené zesilené krevni odbouravani, 3. marna nadprodukce
zvySenym krevnim obratem nasledkem kvalitativné ménéhodnotné, ackoliv kvanti-
tativné zesilené tvorby krve, 4. nedostatek zeleza.

Jakou mirou, pripadné v jakych kombinacich se jednotlivé mechanismy uplat-
riuji pri anemii chiipkovych selat, nelze zatim presné fici. Hyporegenerativni pri-
znaky vsSak nejsou zietelné vyjadreny. Pohled na nizké hodnoty Ery sice svadi
Kk nézoru, ze se jedna o aplasii nasledkem pusobeni prvniho mechanismu. AvS$ak
skuteénost, ze ke snizeni po¢tu Ery dochazi u selat ve druhém tydnu jiz fysiologicky
a na pr. Wahlem (52) zjistény pokles na 3.2 mil. u selat, ktera bezpochyby nebyla
stiZzena enzootickou bronchopneumonii, nedovoluje takovy stav pripisovat u na$ich
mladych selat infekéni chorobé. Vliv infekce na pocet Ery by tedy bylo mozZno
prisoudit jen pripadum, kde jejich hodnoty klesly pod dolni hranici uddvanou pro
fysiologickou anemii a v daldim prubéhu by se nezvySovaly. Z naSich pripada nej-
hor3i situaci v poétu Ery lze pozorovat zvlasté u dvou vrhu; i zde viak Ery jevi
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zietelnou vzestupnou tendenci. U ostatnich vrha se zaéind vétSinou jiz v druhém
tydnu pocet Ery rychle zvysovat a 20.—36. den prekrocil hranici 5 mil., coZ u rostou-
ciho organismu zrejmé sveéd¢i o znacné regeneracni schopnosti krvetvornych organu.
Po strance obsahu krevniho barviva vsak byly Ery vzidy ménéhodnotné.

Velkou pozornost pri anemii chripkovych selat zasluhuje latkova vyména ze-
ieza. Ta, jak je uvadéno v humanni literature, zakousi v prubéhu a po dobu in-
fekce hluboké zmeény; hladina zeleza v krevnim seru Klesa. Blirger (11) upozor-
nuje, ze pri chripce lidi klesa za hore¢natych stavl zelezo v seru témér na étvrtinu
normalni hodnoty. V takovych pripadech ma kostni dren k disposici tohoto prvku
malo a muze dojit ke vzniku anemie z nedostatku Zzeleza. Tento stavebni material
hemoglobinu se totiz stéhuje do retikuloendothelu, ktery jej ma béhem infekce zvy-
Senou spotrebu (Brugsch — 10).

Doba, ve kter¢ dochdzelo u nasich selat k nejvétsimu poklesu barevného koe-
ficientu, jako ukazovatele stupné hypochromie, se u vétSiny vrht shodovala s daty
zjisténymi u zdravych vrhi Prochazkovych; pouze u dvou vrhi k tomu doslo po-
zdéji. Hodnoty HbE vsak byly v této dobé mnohem nizsi a obdobi hypochromie
¢ervenych krvinek vzdy znac¢ne prodlouzené. Podstatné snizeni barevného koefi-
cientu u vsech naSich vrha povazujeme za chorobny priznak nedostatku zeleza
krvetvornych organt pro tvorbu hemoglobinu. Podle prabéhu hodnot barevného
koeficientu usuzujeme, Ze nedostatek zeleza trval i po zvySeni hladiny hemoglobinu.
Nejvetsi stupen hypochromie Ery nebyl zjistén v dobé nejnizsich hodnot Hb, ale
0 néco pozdéji.

Je treba vzit v uvahu, ze u popsané anemie chripkovych selat se stretly prav-
dépodobné alespon dveé zavazné okolnosti, které neposkytuji rostoucimu organismu
dostatek potrebného zeleza, pripadné o né krvetvorné organy primo ochuzuji: vy-
Jluéné stajovy chov s neplnohodnotnym Kkrmenim a infekéni choroba chronického
razu. V souhlasu s drivejsimi poznatky lze predpokladat, ze selata chovana ve sta-
jich s pevnymi, casto betonovymi podlahami a nemajici pristup k hliné jsou vice
nebo meéneé vzdy ohrozena snadnym piechodem fysiologické anemisace v patholo-
gickou anemii. Znac¢nou roli pri tom pravdépodobné hraje biologicky neplnohodnotna
vyziva chovnych prasnic, na coz upozornuji Grim (22), Kudrjavcev (35), Ne-
seni (40) a j., a pripadné téz jejich neuspokojivy zdravotni stav. Cerveny Kkrevni
obraz nami sledovanych prasnic mnohdy jevil zna¢né uchylky od normalniho stavu,
o ¢emz bude referovino pozdéji. Trpi-li prasnice samy nedostatkem zeleza, nemo-
hou ani plné zasobit plod (Grim-23), a téz v jejich mléce je zeleza méné (N e-
seni-40). Ke zna¢tnym poklesim Hb a HbE muze pak u selat dojit asi i z téchto
davodu jiz brzo po narozeni. Nemaly vyznam maji téz poruchy zaludku a strev, pfi
nichz je, jak uvadéji Burger (11), Uher (50), Kéhler (34), rescrbce ZzZeleza
snizena. Vliv rady faktort podminujicich hypochromni anemii byl u naSich selat
pravdépodobné téz vystupnovan skutec¢nosti, Zze anemicka selata zac¢inala pozdé a ne-
dostate¢né prijimat jinou potravu nez zelezem chudé mléko. O této okolnosti se
zminuji Berber, Braude a Mitchell (4) a mizeme ji plné potvrdit.

Stav nedostate¢né saturace krvetvornych organu sledovanych selat Zelezem byl
pravdépodobné, obdobné jak je to znamé pri infekénich chorobach v humanni me-
diciné, soucasné probihajici chripkou podstatné zhorSen. Domnivame se, ze pri ane-
mii chripkovych selat existuje circulus vitiosus, kdy soucasné trvani anemie a chrip-
ky se navzajem nepfiznive ovliviiuje a stupnuje poruchu cervené krevni slozky, cel-
kového zdravotniho stavu i plicnich afekei. V1iv nehygienického prostiedi vidime
spiSe ve zvys$ené prilezitosti k infekci a zmenSené resistenci, ptripadné ve zhorseni
;iz vzniklych chorob a teprve v nasledném uc¢inku na krvetvorbu, nez v pfimém pod-
statném ovlivnéni c¢ervené slozky krevniho obrazu.

Heimendinger a Undritz (26) kladou vztah mezi vyssimi hodnotami
hemoglobinu u déti a zmensenim nachylnosti k banalnim infekeim a pravdépodobhné
téz k chripce. Adsersen (1), Neseni (40), Grim (22), Kohler (34) a j. upo-
zornuji na vyznam anemie selat pro vznik jinych chorob odchovu. Nepovazujeme
tento nazor za plné opravnény pro vznik virové chripky selat, spise tomu tak muze
byt pri bronchopneumoniich jiné etiologie. V nasSich pripadech byly totiz Kklinické
symptomy chripky pozorovany vétSinou jiz pred vystupnovanim anemie. Téz mozna
intrauterinni infekce (Klobouk, MensSik — ustni sdéleni) a isolace viru jiz
z tfidenniho selete postizeného bronchopneumonii (Cupik, Miiller a Pokorny
—13) svédéi pro nase hledisko. Vzhledem k tomu, Ze vSak anemie pti infekénich
chorobach déti brzdi obrannou silu organismu (Schiafer — 19), lze se domnivat,
Ze anemie muze u selat podporit vznik bakterialnich komplikaci a zhorSeni celého
procesu. Tim viak muZe byt téz sama podporovana v dal$im stupriovani. To asi
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prispélo k tomu, Ze u Zzadného naSeho sledovaného vrhu nestouply hodnoty hemo-
globinu a barevného koeficientu po celou dobu vySetfovani na normal a anemicky
stav dale trval.

Co se tyCe genese anemie sledovanych selat, nedomnivame se, Ze by byla
vazana pouze na chripku nebo pripadné choroby jinych organi. Ze asi nemusi byt
anemie pri chripce vzdy, tomu nasvédcéuje prace Wahlova (52) a Junkova (51).
Téz naSe selata nebyla vSechna stejné tézce postizena. Proti vylué¢nému sekundéar-
nimu vzniku a pro samostatnost anemie selat jako nosologické jednotky mluvi téz
to, ze byla na pf. Kohlerem (34) pozorovana bez soucasnych symptomu jiného
onemocnéni, Avsak vzhledem k tomu, Ze u vSech nasich 8 vrhu selat, postiZenych
enzootickou bronchopneumonii, byl zjistén chorobny anemicky stav, jsme opravnéni
se domnivat, ze se anemie u chripkovych selat, chovanych vylu¢né stajové, vysky-
tuje ¢asto. Nasvédéuje tomu téz mnohdy pri popisu klinickych symptomi chripky
selat udavana bledost kuze, jak je uvedeno v literarnim prehledu.

Jak nepriznivé ovliviiuje anemie chorobny stav pii enzootické bronchopneu-
monii vysvita nejlépe ze skutec¢nosti, Zze nejvétsi mortalita u nami sledovanych selat
byla v obdobi nejvétsiho poklesu hemoglobinu a barevného koeficientu.

Zasluhuje tedy anemie pri chiipce selat zvlastni pozornosti. Prakticky v tom
smyslu, Ze zlepSenim stavu c¢ervené krevni slozky selat bude pravdépodobné mozné
zmirnit ztraty pri enzootické bronchopneumonii, coz je predmétem naSich dals$ich
studii.

Souhrn

Autofi urc¢ili mnozstvi hemoglobinu, pocet erytrocyt, barevny index
a barevny koeficient (primérné absolutni mnozstvi barviva v jednotlivé éer-
vené krvince) v 285 meétenich u 45 ssajicich selat 8 vrhu stizenych enzootickou
bronchopneumonii.

Doporucuji pouzivat barevného koclicientu misto znaméjsiho barevného
indexu, jehoz hodnoty jsou ovlivnény nejistymi konstantami norméalniho mnoz-
stvi hemoglobinu a erytrocyti. Pouzitim barevncho kocficientu ziska klinicka
hematologickda diagnostika méfitko k poscuzeni formy a stupné anemie selat.

V raznou dobu po narozeni doslo u sclat k pravidelnémuw poklesu erytro-
cyt, hemoglobinu a barevného koelicientu. Hodnoty posledniho klesly u jed-
notlivgch vrhi z pocatecnich 14,3 == 145 az 20,1 == 3,32 yy v dobé prvniho az
jedendctého dne stafi na 6,6 == 28 az 9,99 == 1,38 yy sedmadvacaty az jedna-
Ctyficaty den po narozeni. Po kulminaci snizeni jevily mirnou tendenci stou-
pani. Vzestup barevného koelicientu byl znaéné opozdén za vzestupem erytro-
cyti a hemoglobinu.

U vsech vrhu byla prokazana hypochromni anemie se snizenim hodnot
barevného koeficientu pod 10 yy. Autofi to povazuji za priznak chorobného
nedostatku zeleza krvetvornych organti pro tvorbu hemoglobinu. Usuzuji, Ze
v jeho vyvolani spoluptisobi trvalé ustidjeni a neplnohodnotné krmeni prasnic
a selat, infekéni chronické onemocnéni a téz skutecnost, Ze anemicka selata
zalinaji pozdé a nedostateéné prijimat jinou potravu nez zelezem chudé mléko.
Domnivaji se, ze pfi anemii chfipkovych selat existuje circulus vitiosus, kdy
anemie a chfipka se navzajem neptiznivé ovliviuji.
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OneHKa aHeMMM TPHMIINO3HBIX NMOPOCAT NMPHU IOMOIUNM IIBETOBOro MHAEKCA
M 1BETOBOr0 Ko3dduumnenra

ABTOPBLI ONPEACIMIN KOJMYECTBO TIeMOINIOBMHA, YMCAO OSPUTPOLIUTOB, LIBETOBOM
MHJEeKC M uBeroBon kosdduimeHT (cpeaHee abCOJMIOTHOC KOJUMYECTBO KpacAllero se-
IeCTBA B OT/JCJBLHOM Spurpoumre) myrem 285 maMmepeHmit y 45 mopocAT-COCYHOB M3 8
TMOMETOB, IOPAaxKEHHbIX 9H300TMYECKON OPOHXOMHEBMOHMEH,

ABTOpPbI PEKOMEHAYIOT IT0Jb30BaThCA LIBETOBLIM K09dhuumeHTOM HObIIE, YEM LIBE -
TOBbIM MHJEKCOM, UAPOBbIe 3HAYCHUA KOTOPOrO HAXOAATCHA ITOJA BJAMSHMEM HEHaXeiK-
HbIX KOHCTAaHT HOPMAJbHOILO KOJMYeCTBa remorjiobMHa M spuTpoluToB. IIBETOBOII
KoohdumMeHT jaer KJIMHMYCCKONM TIeMaToJOrMYeCcKOoM JAMAarHoCTHMKe CPaBHUTENLHBIN
MacwTad AnA OoleHKM (DOpMbI M CTCIIEeHM dHeMMM ITOPOCAT.

B pa3ssoe BpeMmA mocie poXKJACHUA y MOPOCAT HAOMIAAN0Ch PEeryJIApHOe CHUMKEHNE
SPUTPOLMTOB, reMornoduHa ¥ uBeToBoro koachduimenra. Indposbie 3HaUYEHUA TTOCTEN -
HET0 y OTJCJBLHLIX IIOMECTOB CHM3MJINUCL C NepBoHA4YaJbHbIX 14,3 * 1,45 n 20,1 * 3,32 vY
B Te4YeHMe Irepyuoja C [epBOTO [0 OAMHHAALIATOIO [AHs XKM3HM po 6,6 * 0,28
u 9,99 * 138 v7 Ha 27-0i1 — 41-i1 geHb nocae poxJjaenus. Ilocie KyJdbMUMHAUUU CHUZKE-
HUA HaOJ0JaJachk yMEPEHHAA TEHJEHIMA K I0BbIIeHUKIO. IloabeM 1BeTOBOro Ko3h-
humenTa 3HAYNTENBHO OTCTABAJ OT YBEJIMYEHMSA UMCIA SPUTPOLIMTOB M reMOTJoOMHA.

VY Bcex nomeToB OblJIa yCTAHOBJIEHA TMIIONXPOMHAA aHEMMS ¢ TIOHMIKEHMEM 4YMCJIo-
BBIX 3HAYCHMI LIBETOBOTO Ko3hchmumenta uuxe 10 VY. ABTOPbI CYMUTAIOT 9TO NPU3HAKOM
D0JIe3HEHHOT0 HeJoCTaTKa KeJje3a AJA 00pa30BaHUA IeMOorJIoOMHAa B KPOBOODPAa3yHIMUX
opraHax. OHM [TOJATAIOT, YTO BO3HMKHOBEHMIO 3TOTO HEZOCTATKA JKeJe3a CrocoOCTBYyeT
HENpepbIBHOC CTOMIOBOE COAepIKanye, HeMOJMHOLeHHOe KOPMJICHME CBMHOMATOK 1 ITOPO-
cAT, MHPEKLUMOHHOEe XPOHMYCCKOE 3a00JIeBaHNuE, a TaKiKe TOT (PAKT, YTO aHeMMYeCcKue
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NnOpoCATa HAYMHAKT CJIMILIKOM [I03/lHO M B HEAOCTATOYHOM KOJMYECTBe IPMHUMATH
Kpome GeaHOro zKejle30M MOJOKa APYIYH MUULY. ABTODPBI TOTO MHEHMs, YTO IIPU aHe-
MUM TPUMIIIIO3HBIX IIOPOCAT CcylecrtByeT circulus vitiosus, Korza aHeMmuss M TIpunn
B3aMMHO JCUCTBYIOT APYT Ha Apyra.

Evaluation of the Anaemia of Influenza-Afflicted Piglets by Means of the Colour-
Index and the Colour-Coefficient

By 285 measurements carried out on 45 sucking piglets from 8 litters afflicted
with enzootic broncho-pneumonia the haemoglobin amount, erythrocyte-count, colour-
index and colour-coefficient (the average absolute amount of haemoglobin in indi-
vidual red corpuscles) were determined.

Instead of applying the well-known colour-index, the values of which are in-
fluenced by varying constants of the normal haemoglobin — and erythrocyte —
amounts, the application of colour-coefficient is recommended. By applying colour-
coeff1c1ent the clinical haematological diagnosis will acquire standards for es timating
forms and the degree of piglet anaemia.

At different times after birth a regular decrease in erythrocyte-count, haemo-
globin and colour-coefficient took place. As for the latter, in individual litters the
values from initial 14,3 = 1,45 to 20,1 = 3,32 YY on the 1st till 11th day of age sank
as low as 6,6 = 0,28 to 9,99 = 1,38 YY on the 27th till 41st day of age. After the de-
crease had reached its lowest point there was a slight trend to rise. The rise of colour-
coefficient was considerably lagging behind that of erythrocytes and haemoglobin.

In all litters a hypochromic anaemia associated with decreased values of colour-
coefficient under 10 YY was demonstrated. This is considered to be the symptom of
pathologic lack of iron in blood-creating organs for haemoglobin production. The
view is expressed that this is caused by combined action of permanent stabling and
poor feeding of dams and piglets, infectious chronic disease as well as by the fact
that anaemic piglets begin taking a different kind of food instead of iron-poor milk
too late and in unsufficient amount.

The authors’ opinion is that there is a circulus citiosus in anaemia of influenza
afflicted piglets, i. e. anaemia and influenza are influenced by each other in most
unfavourable way.

Bewertung der Animie der mit Grippe behafteten Ferkel mittels des Fiarbeindexes
und des Firbekoeffizienten

Die Verfasser haben den Hamoglobingehalt, die Erythrozytenzahl, den Fiarbe-
index und den Féarbekoeffizienten (die absolute Durchschnittsmenge von Hamoglo-
bin in einzelnem roten Blutkorperchen) in 285 Messungen bei insgesamt 45 saugen-
den Ferkeln von 8 mit der enzootischen Bronchopneumonie behafteten Wiirfen er-
mittelt.

Statt der mehr bekannten T. I., dessen Werte durch unsichere Konstanten des
normalen Hamoglobin- und Erythrozytengehaltes beeinflufit sind, empfehlen die Ver-
fasser den Farbekoeffizient anzuwenden: durch die Anwendung des Farbekoeffizien-
ten wird die klinische hdmatologische Diagnostik einen MafBistab fiir die Beurteilung
der Art und Heftigkeit der Ferkelanamie erwerben.

Zu verschiedenen Zeitpunkten nach der Geburt kam es bei den Ferkeln zu einem
regelmafBigen Absinken von Erythrozyten, Hamoglobin und Farbekoeffizient; bei
diesem sind in einzelnen Wirfen die Werte von den anfianglichen 14,3 * 1,45 bis
20,1 = 3,32 YY am 1. bis 11. Lebenstage auf 6,6 = 0,28 bis 9,9 &= 1,33 vy am 27. bis
41. Lebenstage gesunken. Nach dem maximalen Herabsinken zeiglen sie eine mi-
fige Tendenz zum Steigen. Der Aufstieg des Firbekoeflizienten war nach dem der
Erythrozyten und des Hamoglobins erheblich verspitet.

Bei allen Wirfen wurde die hypochrome Anidmie mit herabgesetzten Farbe-
koeffizientenwerten unter 10 YY nachgewiesen. Die Verfasser halten dies fiir ein
Symptom des krankhaften. Eisenmangels der blutbildenden Organe fiir die Hamo-
globinbildung. Sie schlieen, dal3 die mitwirkenden Faktoren beim Hervorrufen des-
selben folgende Tatsachen sind: dauernde Stallung, unvollwertiges Flittern der Mut-
tersauen und Ferkel, die infektiose chronische Erkrankung und auch die Tatsache,
daB andmische Ferkel erst spidt und in einer nicht ausreichenden Menge eine andere
Nahrung zu sich zu nehmen beginnen als die eisenarme Milch.

Sie sind der Meinung, daBl bei der Anémie der Grippenferkel ein circulus vi-
tiosus besteht, indem die Andmie und die Grippe voneinander unglinstig beeinflufit
werden.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-C1ISLO 11

Vplyv poctu Zivych spermii v inseminacnej davke
na plodnost

BinsaHMe uYMCJIA HMBBIX CIEPMATO30M0B B 103€ cepMbl HA IJIOJOBUTOCTH

EinfluB8 der Zahl lebender Spermien in der Besamungsdosis auf die Fruchtbarkeit

MVDr J. SAKALA, MVDr K. TURECEK
Vyvojové stredisko S$tatnych plemendrskych stanic, Brno, Hroznovd 2

Deslo dne 20, III. 1957

Uvod

Vyznam kazdej cinnosti v nirodnom hospodarstve nespociva iba v do-
siahnuti absolutnych vysledkov, ale je podmieneny ekonomikou tychto vysled-
kov. Insemina¢na sluzba ma jeden z milo rezerv zhospodirnenia prevadzky
v aspesnom a zodpovednom rozricseni ekonomického vyuzitia plemennikov.
Cielom rie§eného ukolu je experimentilne stanovenie minimalnej a maximal-
nej hranici fyziologického optima po¢tu spermii v inseminacnej davke, ktoré
zaistuji pochody spojené s procesom oplodnenia. Znizenie alebo zvysenie
poctu spermii pod alebo nad hranice [yziologického optima, vytvorené fylo-
genetickym vyvojom urcitého druhu zvierat, vedie obycajne k zunizovaniu plod-
nosti a méze znemozriovat normalny vyvin plodu. Skutoénost, ze optimélna
zona poétu zivych spermii je velmi §iroka, a hlavne neznalost tohoto faktu spo-
sobila v tejto otiazke mnoho ncjasného. Vysledkom tychto najasnosti a dogma-
ticky hlasanych jednostrannych teorii je neeckonomicka exploaticia plemennych
bykov a ziizovanie produktivity prace inseminaénych pracovnikov.

Otéazka vplyvu velkého mnozstva spermii v procese oplodnenia je predo-
vsetkym biologického a nie v poslednej miere aj ekonomického charak-
teru. Ekonomika problému sa vsak musi podriadit dominantnej stranke veci
-~ biologickym poziadavkam samotného procesu oplodnenia a zivotaschopnosti
potomstva na urcity pocet spermii v insemina¢nej davke. Ekonomika v3ak spo-
¢iva v tom, ze treba vypracovat taki metddu riedenia spermy, aby sa priblizo-
vala k minimalnej hranici fyziologického optima, zaistujiceho optimalne pod-
mienky pre proces oplodnenia a Zivotaschopnost potomstva. Tito prdca ma
charakter experimentalneho badania a jej ticelom je prispief k stanoveniu &i-
selného optima spermii, ktoré zaistuji fyziologicky prabeh procesu oplod-
nenia.
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Suéasny stav otazky

Je madlo vednych oborov v biologii, v ktorych by bolo tak mnoho nejasnosti a
protichodnych nazorov, ako je v otazke procesu oplodnenia v SirSom i uzSom zmysle
slova.

Biologicky smer, reprezentovany Kusnerom (1949-12), Solovjejom (1945
-27), Geninom (1951-3), zalozeny na skorSich priacach Kohlbruggeho (1913)
privlastiuje spermiam, ktoré sa nezucastnuju priamo na procese oplodnenia, velmi
dolezity vyznam, ktory spoc¢iva v ulohe mentora. Uvedeni autori chapu proces oplod-
nenia v SirSom slova smysle ako hlboky zasah do samicieho organizmu, ktory sa
uplatfiuje prostrednictvom produktov spermii, prenikajucich do tkani genitalneho
aparatu samic. Nalez spermii v jednotlivyech c¢astiach tkani pohlavnych organov
histologickymi metodami, hodnotia ako hlavny argument spravnosti tejto hypotézy.
Druhy smer, ktorého reprezentantami su Sokolovska (1945, 1950, 1953 - 25, 26,
18), Krassovska (1953-3), Kosenko (1947-3) a ini, uvadzaju, Ze hlavnou ulo-
hou velkého mnozstva spermii je pripravna faza vlastného procesu oplodnenia.
Spermie, ktoré prenikaji do tkani pohlavnych ciest samic, nemaju priamy vzfah
k procesu oplodnenia, pretoze nepredstavuji vzajomnu assimildciu a dissimilaciu
gamet. Jednostranna assimilacia spermii tkanami samicieho genitalu nemoze byt
zdrojom zivotnosti potomkov. Zavaznymi namietkami proti nazoru prvého smeru
biolégov su prace Vojtiskovej (1956-29). Velmi presvedéivo dokdazala, Ze pre-
nikanie spermii do mukézy, submukozy a muskulatury samicicho pohlavného traktu
je artefaktom, ktory vznika pri zhotovovani histologickych rezov.

Chury (1956-7), vychadzajuc z namietok Vojtiskove]j pristipil k sledo-
vaniu biochemickych zmien v organizme samice, po aplikovani velkého mnoZstva
cudzorodych spermii. Nedospel vsak k ocakavanym vysledkom. totiz k splneniu teo-
retického predpokladu o zvySenom vylucovani kyseliny mocovej a volnych amino-
Kkyselin mocom.

Lopyrin (1955-13) previedol transplanticiu dvojdnovych zygot z vajcovodov
10 oviec do maternice rujnych, ale nepripustenych oviec. Jahniatka narodené po
tejto transplantacii sa vyrovnali vo vsetkych ukazovateloch zivotnosti a zivota-
schopnosti jahniatkam kontrolnym. Uvadza, ze spermie maju iba funkciu oplodnenia
vajicka a nemaju Specificky vplyv na plod.

Nasou ulohou zostava experimentilne stanovenie minimdlneho podétu spermii,
aby boli zaistené optimalne podmienky pre proces oplodnenia v zmysle obidvoch
tedrii. I v tomto praktickom rieSeni problému sa aulori zna¢ne rozchadzaju a nie
st jednotného nazoru.

V. d. Kaay (1956-8) uvadza, ze v Holandsku, pri riedeni spermy bykov 1:10 az
1:60 bola dosiahnuta u 856260 prvykrat inseminovanych plemenic 54 % breznost.
Celkom uliahnutych teliat bolo 90 %. Bratton a spol (1945-2) dosiahli 74,5% plod-
nosti po prvej insemindcii, ked pocet spermii v insemina¢nej davke sa pohyboval
od 8 do 14,3.10° spermii. (Brezosf stanovena podia poc¢tu neprebehlych za 90 dni
po inseminacii). Podla Rottenstena a Andersena (1956-19) klesa plodnost
spermy bykov o 2% s kazdym podvojnym riedenim, ak toto presahuje pomer 1 :15
az 1:47. V hraniciach tohoto riedenia nema pocet spermii Skodlivy vplyv na vy-
sledky oplodnenia. Zo spravy Senegac¢nika (1955-20) vyplyva, ze bezny pomer
riedenia spermy Vv inseminac¢nej prevadzke uzivany v Jugoslavii je 1 :15-20.
Schmidt (1956-21) na zaklade pokusov s 233 ejakulatami, ktoré boli pouzité k in-
semindacii 2194 plemenic, tvrdi, ze k zaisteniu oplodnenia je potrebné najmenej 30
milionov spermii a 30000 m. j. hyaluronidazy na 1 ml riedenej spermy. Stegenda
a Spruyt (1955-28) v prehlade o stave insemindcie v USA uvadza, Ze ro¢ne je tam
inseminovano nad 5 milionov plemenic. Za minimalne mnozstvo spermii v inse-
minaénej davke sa povazuje 15 miliénov. Spermou, riedenou v pomere 1:4-100 je
dosahovana plodnost 66-75% po prvej inseminacii. (Stanovena podla testu nepre-
behlych za 90 dni po inseminacii). Melrose (1952-14) zisfoval rozdielnos{ plodnosti
ejakulatov, rozriedenych 1:20, 1:50 a 1:100. Nezistil signifikantny rozdiel.
Schmidt (1956-22) previedol hodnotenie kvality spermy bykov, v zavislosti na
uzivnom pomere bielkovin k uhlohydratom. Pri tom prisiel k zaveru, ze sperma
pakusnych bykov, riedenda roznym stupnom mala vyrovnanu brezost. Pri riedeni
1:2 bola dosiahnuta 62,4% brezost, pri riedeni 1:7 sa brezosf vyrovnala — 62,6%,
pri riedeni 1 :15 zabrezlo 62,6%, kym pri riedeni 1:31 bol zaznamenany urcity po-
kles. Pokles u poslednej skupiny autor povazuje za malo presvedcivy. Za ucelom

812



ekonomického vyuzitia spermy plemennikov previedol Hauff (1955-5) rozsiahlé
pokusy. Ejakulaty boli zpracované¢ tak, Ze inseminaéné davky obsahovali uréity
Standartny pocet spermii. Koncentricia spermii 50-100 miliénov spermii pro dosis
dala 57,4% brezosf, 100-150 milionov 52,2%, 150-200 miliénov 56,9%, 200-250 milio-
rov 57,9% a nad 250 milionov spermii umoznilo zabreznutie 57,9% prvykrat inse-
minovanych plemenic. Willett (1955-30) poukazuje na skuto¢nosf, Ze zniZenie
spermii pod 12 milionov v inseminacnej davke, ma za nasledok ry¥chle zniZovanie
brezosti. Pozoruhodné st Gdaje Changa a Pincusa (1951-6). Uvadzaju, ze velmi
dobré bycie ejakulaty mozu byt rozriedené az v pomere 1 :320, v priemere 1 :200,
bez nebezpecia, aby tym trpel proces oplodnenia. Autori tvrdia, ze fvziologicky roz-
ptyl spermii v inseminac¢nej davke je od 14 do 80 milionov. Za optimum povazuju
25-65 milionov spermii. 80-90 milionov spermii v inseminaé¢nej davke vedie uz casto
k nepravidelnostiam procesu oplodnenia. V pokusoch in vitro 180 milidénov spermii
sposobovalo uplny rozpad vajicka. Z dalSich praci Schmidta a Jenichena
(1954-23) vidime, ze nepatrne skodlivé vplyvy citratovych iontov, ktorych mnozstvo
sa zvysuje so stupnom riedenia spermy, su zl'tkom vaje¢nym, az do pomeru 1 :31
uplne paralyzované. Skumania Salisburyho, Brattona a Willetta (1952-31)
presvedcivo ukazadi, ze ak sa zvysi pomer riedenia spzrmy na 1 :100 dochadza k po-
stupnému znizovaniu plodnosti. St presvedéeni, ze 12 miliénov spermii v insemi-
nac¢nej davke, ako minimalna hranica fyziologického rozptylu, zaisfuje vsetky pod-
mienky pre proces oplodnenia. Elliott, Salisbury a Vandemark poukazali
v roku 1956 na moznost riedit sperma bykov az v pomere 1:50 zltkocitratovym
riedidlom. Porovnavacie pokusy previedli na 3296 plemeniciach. Plodnosf pouzitej
spermy, riedenej v pomere 1:8, 1:12, 1:24, 1:15 a 1:50 bola uplne vyrovnana.
Mercier, Jones, Patrick, Bratton, Newson a mnohi ini si tohe nazoru,
ze 12—15 miliénov spermii v inseminacnej davke je uplne dostac¢ujicim mnoZstvom
pre zaistenie procesu oplodnenia, ak su splnené sucasne dalSie podmienky plodnosti.
(Cit. podla ¢. 1). y

Milovanov vypracoval a stanovil fyziologické hranice maxima a minima
spermif v inseminac¢nej davke na zaklade kvality spermii, vyjadrenej ich rezistenciou
vGeéi 1% roztoku soli. Uréil, Zze inseminaéna davka spermy byka ma obsahovat
160—400 miliénov spermii, v priemere 250 milionov. Tato priemernd hodnota sa
velmi uplatnila v Sirokej praxi a traduje sa aj u nas. Cela rada sovietskych autorov
uvadza tuto priemernt hodnotu, ako fyziologické optimum (1940, 1952 — 16, 11),
zaisfujuce fyziologicky priebeh procesu oplodnenia v uz$om i $SirSom smysle slova.
Lasley (1956-10) zistil pozitivnhu koreldciu medzi zvySujucim sa mnozstvom zivych
spermii  az do 450 milionov v inseminacnej davke a plodnosfou. Schmidt a
Strassburg (1956-24) uviedli vysledky svojho pozorovania a dedukuju, ze va-
ria¢na Sirka fyziologického rozptylu spermii sa pohybuje od 30 az do 150 miliénov
spermii v inseminacnej davke. Az pri prekroc¢eni minimalnej hranici, ¢o nastava pri
vySSom pomere riedenia ako 1:60, klesa plodnosft. Povazuju tym za dokazané, Ze
toto mnozstvo spermii sta¢i ako nosi¢ ziaddceho mnozZstva hyazy. Podla vyzkumu
Kaleva (1955-9) je fertilita a prezivanie spermii v opa¢nom pomere Kk stupni rie-
denia. Za optimum povazuje riedenie 1:4-5. Milovanov (1956-17) a Michajlov
(1956-15) poukazuju na nové poznatky o mozZnosti riedenia spermy vo vysSom po-
mere a Uzky pomer riedenia v ich inseminaCnej prevadzke hodnotia ako velky ne-
dostatok. Dovolavaju sa, aby bola vypracovana metodika vys$Sieho a uéelnejsieho
pomeru riedenia spermy.

Skusenosti v prevadzke mnohych inseminac¢nych stanic v zahrani¢i ukazujq,
ze i pri vysokom pomere riedenia spermy je mozno dosiahnuf ti isté procento za-
kbrezavania, ako pri nizkom. Tak napr. inseminac¢na stanica Schonov pri riedeni
spermy v pomere 1:25 az 1:50 dosiahla v celoroénom priemere 64 7% brezost po
prvej inseminacii. Celkom sa uliahlo 89 % zdravych Zivotaschopnych teliat z poétu
inseminovanych plemenic. NaSe vlastn¢ skusenosti z rokov 1950—1952, ked pri inse-
minacii spermou riedenou v pomere 1:10—20 bola dosiahnutd 62—72%% brezosf po
prvej inseminacii a rodili sa plne zivotaschopné telata, je presved¢ivym ddkazom toho,
ze fyziologické optimum poctu zivych spermii v insemina¢nej davke je veIlmi
sirokého rozptylu.

Z uvedeného prehlTadu literatury je vidief, Ze v otazke ulohy velkého mnoz-
stva spermii v procese oplodnenia a experimentialneho stanovenia minimalnej a ma-
ximalnej hranice fyziologického optima zZivych spermii zaisfujucich normalny priebeh
cplodnenia, je velmi mnoho protichodnych nézorov a prave na tejto otazke zavisi
vo velkej miere ekonomiénosf inseminaénej sluzby a moznosf maximalneho vyuzitia
plemennikov s vynikajucimi uzitkovymi vlastnosfami.
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Metodika

Do pokusu boli vzaté dve skupiny bykov. Kazdy jednotlivy ejakulat prvej sku-
piny bykov bol riedeny, po prevedeni kvalitativného ohodnotenia (aktivita, indi-
vidualny pohyb, koncentracia) v pomere 1:2, druha jeho ¢ast 1:4 a tretia 1:8.
Ejakulaty druhej skupiny bykov boli tak isto rozdelované do troch casti a riedené
v pomere 1:3, 1:6 a 1:12. Vplyv pomeru riedenia na spermie bol sledovany in
vitro a in vivo. V laboratornej ¢asti pokusov bol sledovany vplyv vys$Sieho pomeru
riedenia béhom tchovy pri 2—4°C. V uréitych ¢asovych intervaloch boli uréované
kvalitativné diferencie jednotlivych vzorkov podla: individudalneho pohybu spermii,
rezistencie voé¢i 1% roztoku soli, stanovenia po¢tu zivych spermii podla Blomovej
metdédy. NajobjektivnejSim vyjadrenim vplyvu riedenia je vSak dosiahnuta plod-
nosf. Preto jednotlivé vzorky toho istého ejakulatu, v zavislosti na stupni riadeni,
boli uzivané v teréne za uplne zhodnych podmienok. Variabilita individualnej plod-
nosti plemenic bola eliminovana vac¢sim mnozstvom inseminovanych plemenic. Sper-
ma bola pouzivana do 60 hodin od chvile zpracovania.

Vysledky boli zpracované podla tychto ukazatelov:

1. Vplyv pomeru riedenia spermy na vitalitu a prezivanie spermii in vitre.

2. Podla procenta plodnosti ejakulatov, v zavislosti na stupni riedenia jednot-
livych ich c¢asti, a to zvlast pre obidve skupiny, aby bola zachovana moznosf porov-
navania.

3. Podla prepoc¢itaného mnozstva spermii v inseminacnej davke.

4. Podla Standardného poc¢tu v inseminac¢nej davke v zavislosti na kvalite eja-
kulatov.

5. Podla plodnosti jednotlivych bykov.

Vysledky a ich zhodnotenie

1.

Skumanie o vplyve pomeru riedenia spermy riedidlom in vitro bolo prevedené
na 72 ejakulatoch. Reakcia spermii behom konzervovania pri 3—8"C vyplyva z ta-
bulky I.

Uéelom riedenia spermy nie je len moznosf rozdelenia ejakulatu, ale predo-
vietkym vytvorenie optimalneho syntetick¢ho prostredia pre zachovanie ferti-
lity a vitality spermii. Z vysledkov pokusov in vitro presved¢ivo mozno de-
dukovat, Ze zltko-citratovy roztok ani pri pomeru riedenia 1:12 nevykazuje
negativny vplyv na spermie. Skodlivy vplyv citratovych iontov, uvoliovanych
vo ViddSej miere pri vysSom riedeni, je dostatoéne paralyzovany zltkom, ale
zaroven zvy$ené mnozstvo citratu ma vicsiu schopnosf neutralizovaf syntetické
prostredie spermii, ¢im brani autointoxikaé¢nému poskodzovaniu spermatozoidov a
tym sa predlZzuje doba zachovania fertility. Vyrovnané kvalitativné hodnoty vzorkov
spermy su dostatoénym vyrazom neSkodnosti citratzltkového riedidla. Fyzikalne-
chemicky vplyv citratu sédneho a zltka vaje¢ného, az do rozriedenia spermy v po-
mere 1:12, nie je vyS$8i ako pri uzkom pomere riedenia.

2.

Kvalitativne hodnoty spermy su podmienkou, nie v§ak zarukou plodnosti. Preto
najobjektivnej$im ohodnotenim konzervovanej spermy je dosiahnutd plodnosf. Za-
chovanie fertility spermy je najsmerodatnejsim vyjadrenim vplyvov vSetkych fakto-
rov, ktoré pdsobia na spermie v syntetickom prostredi.

Rozbor bol prevedeny u 227 ejakulatov, ktoré boli pouzité pre osemenenie 2096
plemenic. Dosiahnuté vysledky, u ktorych bol prevedeny aj rozbor Statistickej viero-
hodnosti, jasne dokumentuju skutoc¢nosf, Ze zvySovanie stupna riedenia ejakulatov
reznizuje ich oplodzovaciu schopnost. Koeficient plodnosti, t. j. po¢et inseminécii po-
trebnych na jedno zabreznutie, presvedc¢ivo ukazuje, ze optimum lezi medzi stupnom
riedenia 1:4 az 1:12. Medzi jednotlivymi stupnami riedenia spermy boli zistené
vyznamné vzfahy Kk plodnosti. Stupen riedenia 1:2 a 1:3 bol ako kontrolny pre
cbidve skupiny pokusu a sluzil ako zaklad porovnavacieho hodnotenia. (Tabulka III.)
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I. Vplyv stupna riedenia spermy na vitalitu spermii in vitro

' 132 - ,-l‘...:.f_~. . . 1:8
5. o '1R' iz'%h !R' .
S .| Rezis- | Zivych ... Rezis- | Zivyc ... | Rezis- | Zivyc
B _S% Alstiyita | tencia | podia | Aktivita | o oia | podla Aktivita | pocia podla
T3 | Bloma | | | Bloma | Bloma
0 0,83 47.500 0,83 0,83 47.500 | 0,83 47.500
24 0,80 0,80 0,80
48 0,74 17.500 78,1 0,73 22,500 @ 75,3 0,73 22500 | 74,3
96 0,01 | 12500 64,8 0,64  12.500 | 76, 0,64 12500 = 75,2
144 0,61 12.500 60,1 0,59 12.500 = 64,2 0,57 12.500 64,2
192 0,54 0,54 0,53
264 0,32 0,36 0,34
312 0,10 0,13 0,10 |
143 1:6 1 2432
0 0,81 52.500 0,81 52.500 0,80 57.500 \
24 0,76 ! 0,76 0,76
48 0,68 27.500 74, 0,68 32,500 72,— 0,68 27.500 @ 72,1
96 0,61 14.500 69,8 0,61 12.500 = 66,2 0,61 12.500 @ 71,5
144 0,48 0,50 0,48
192 0,30 0,28 0,26
264 0,18 0,24 0,24
312 0,12 0,14 0,12
360 0,15 0,10 0,10
II. Vplyv pomeru riedenia ejakuldatov na plodnost
I. skupina bykov:
 Stupen i Potet o ]m'*.— [ Koefic. | Rozdiel
riedenia insem. L ' o brezos. Rozdicl plodn. | koef.
1. #2 559 361 64,6 - ! 1,54 —
1:4 501 326 65,1 0,5 1,53 0,01
1:8 390 265 67,9 | +33 1,47 0,13
Spolu 1450 952 05,6 "l 1,52 | -
II. skupina bykov:
1:3 ‘ 232 ' 134 | 51,7 = ' 1,72 ! :
156 | 215 143 | 60,5 L 8,8 1,50 | 0,22
Spolu | 646 39 | 613 1,63 B
Spolu za | |
I.all sk. ' 209 | 1348 | 64,3 1,55
i ‘

V prvej skupine pokusov je koncepc¢na schopnosf spermy riedenej 1:2 a 1:4 tplne
vyrovnana — t — 0,545, P > 0,05. V porovnani so stupnom riedenia 1 :8 bol zisteny
vyznamne presved¢ivy rozdiel v prospech vyssieho riedenia — t = 5,881 — P > 0,01.
Podobné zavislosti boli zistené aj v druhej skupine pokusov, ked porovnanie vy-
sledkov koncepcie po sperme riedenej 1:3 a 1:6 je —t — 1,074, P > 0,05. Vysledky
vyrovnané. Pri hodnoteni vysledkov po riedeni 1:8 je t =— 2,553, P < 0,05, teda
vzfah presvedéivy. Z toho je mozno dedukovaf, ze pri stupni zvySovania riedenia
az do pomeru 1:12 plodnost zostava vyrovnana a je skor tendencia zvySovania
fertility. «
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III. Variaéne-$tatistické zhodnotenic vysledkov

Pomer riedenia M SM s
Prva skupina
bykov: 192 61,04 1,55 28,46
1:4 59,67 1,68 27,29
148 65,51 1,81 27,70
T 1 '-3 B 5-1>43“ B 1 ;’9 “ N 15-_03
o . P} e |
Py skuping 1:6 53.56 1.27 14,79
YROV: 5:12 56,60 1,59 | 14,97
Graf ¢. 1. Graf ¢. 2.
Y BREZOSTI
70
.
%BREZ 60 ——— e
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80 ; .
70 & °
. —+ \_;‘_-lv-—-*.
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POCET SPERMII V 100 MIL. V INS DAVKE

POMER RIEDENIA
Graf ¢. 1 jasne vyjadruje situdciu plodnosti, v zavislosti na stupni riedenia.

Pretrhavana ¢iara znamena vysledky v 1. skupine bykov a plna vyjadruje vysledky
v II. skupine vykov.

1V. Vplyv poc¢tu zivych

3 Pocet spermii L
o e ey et e
% 4.10° 3. 108 | 25.10° 2. 10° 1,5.10° |
e | o | | 1o | 1o | — TO f
2 lpoe|€ | o |pozl€ | v Poel | o [pocl® | o |Pee)E | %
O iins. n 1| bfez. |ins. | +| bfez. |ins. | “ bfez. }ins.‘: | biez. |ins. | || btez. ‘
| | ‘ !
I. |‘ 57 34; 59,6 64 37‘ 57,8 [ 148 88 59,5 124 74 59,7 164 95} 57,9
II. : 99 631L 63,6 | 183 105 57,4 ’ 27 22' 81,5 82 48585 | 174 106 60,9
III. | 13 7‘ 53,8 121 9|75,— | — - 30 18 60,— | 75 53’ 70,7 ;
Spolu 169 104 61,5 259; 151 583 175 110 62,8 236 140 59,6 413 254|6l,5
| |
Koef. ‘ ‘ |
plodn. [ | 1,62 1,71 1,57 1,67 | 1,62 |
[ | | | | |
Riadoki A : Pocet ins. 1522 z toho telnych 759 = 60,6 ©,, Koef. pl. = 1,65
‘ ]
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3. .

Na zaklade hemocytometrického alebo mikroskopického stanovenia koncentra-
cie spermii v ejakulate bol urobeny rozbor plodnosti v zdavislosti na poéte zivych
spermii v insemina¢nej davke. Ejakulaty, pouzité k tomuto rozboru, boli pouZzité k in-
seminovani 2020 plemenic, lebo niekolko ejakulatov z vyS§Sie uvedeného pocétu sme
museli pre nepresnosf udajov o ich kvalite z tohoto hodnotenia vypustit.

V tabulke IV je uvedeny rozbor plodnosti jednotlivych ejakulatov v zavislosti
na Standardnom pocte zivych spermii v inseminc¢nej davke. Z vysledkov vyplyva,
ze 60 az 150 milionov spermii, bez ohladu na individualitu byka a ejakulatu, za-
istfuje fyziologické optimum poctu zivych spermii, potrebnych pre fyziologicky prie-
beh procesu oplodnenia. Menej spermii ako 60 milionov sa zda byf' pri¢inou zniZo-
vania plodnosti, lebo vysledok 58,1 % vyboéuje z hranic variability vysledkov ostat-
nych skupin. Krivka plodnosti zacina vykazovaf zniZojlicu tendenciu plodnosti.
Z praktického hladiska preto je potrebné hranicu 60 milionov spermii pocitat ako
minimum ¢éiselného poziadavku, ktoré je potrebné na zaistenie procesu oplodnenia.
Vys§$ie mnozstvo spermii ako 150 milionov pro dosis zaisfuje proces oplodnenia,
vykazuje v8ak vysSie varirovanie a nedosahuje vysky plodnosti ako vyssie uvedené
fyziologické optimum. Je mozno predpokladaf, Zze vySSie mnozstvo spermii ma za
nasledok viésie nepravidelnosti v procese oplodnenia a vyvoji zygoty. V riadku A,
tabulky IV, su vysledky zhrnuté do dvoch skupin., Prva skupina predstavuje sumarne
vysledky dosiahnuté z tej casti jednotlivych ejakulatov, u ktorych pocet zivych
spermii sa pohyboval od 1,5.108 az do 4.108 v inseminaénej davke. Druha skupina
vysledky tych ¢asti ejakulatov, ktoré obsahovali 6.107 az 1,25.10% spermii v insemi-
nac¢nej davke. Z tohoto rozboru presvedéivo vyplyva, ze zvySenie plodnosti v druhej
skupine o 5,8 % nie je ndhodné, ale je vyrazom optima poc¢tu Zivych spermii v tychto
¢iselnych hraniciach. Nie je mozno hodnotif skupinu o 4.107 spermii v inseminaénej
davke pre maly pocet inseminovanych plemenic. Zda sa vsak, ze je poéiatkom zni-
zovania plodnosti v dosledku nedostatku spelmu Z medeneho je mozno vyslovif
nazor, ze variabilita fy?mlo;,xckeho optima je velmi Siroka, Tym vznikaji realne
moznosti racinalneho vyuzivania ejakulitov a plemennikov.

Na poznani a prijati zistenych skuto¢nosti spoc¢iva moznost (do urcitej mieri)
ekonomického vyuzivania plemennikov, bez nebezpecia znizenia plodnosti a zivota-
schopnosti potomstva.

4.

Pri rozbore plodnosti jednotlivych ejakuldatov bolo mozno pozorovat znaénu
pozitivnu korelaciu medzi plodnosfou ejakulatov, standardnym poc¢tom zivych spermii
v inseminac¢nej davke a masovou aktivitou ejakulatu, ktora je vyrazom aktivity
a intenzity motility jednotlivych spermii. Ta bola stanovovana mikroskopickym po-
sudenim.

spermii na plodnost

v inseminaénci davke
1,25 . 10° 10° | 8.10° 6. 107 4100
I - [] = [} - o 1= 198
po| 5 | % |pot|§ | % |Pox|Z | o |pot|§ | o [Poe|€ | o
| in ~ | bfez. |ins. | T bfez. | ins. | § } | bfez. | ins. [ g 1| bfez. | ins. | § -~ | bfez
] i | | f |
81 53654 | 100? 6868 | 103 66 64,1 75 51 68, 86 50 58,1
| |
76 51’67,1 |65 40615 125 86688 32 21 656 s =
12l 866, | —| —| — | 13 9692 | - =] - S
169 112 66,3 165 108 654 241 161 66,8 | 107 72 67,3 86 50 58,1
‘ | e | S
\ ! | ’ ‘ ‘
\ ,
1,50 | ‘ 1,53 | 1,49 | 1,48 1,72
| | i [
- s
682 z toho telnych 488 = 66,4 9, Koef. pl. = 1,50. ! 861 50i 58,1




V. Vzfah* masovej aktivity ejakulatov k plodnosti, v zavislosti na Standardnom pocte
zivych spermii v insemina¢nej davke

\ Masma akuvxta qakulatu
Mnozstvo | = ciinle” — e e o
spermii ‘ ’,
v ins. B e e . S
davke: ‘ Pocet Z toh toho ' Pocet  Ztwoho | %
| insemin. ‘ | insemin. ‘ l :
4.10% 161 99 61,4 8 5 62,5
3 108 223 129 57,8 36 22 61,6
2,5 . 10% 123 89 72:3 52 21 40,5
2.108 163 95 58,3 73 45 61,4
1,5.10% 234 146 62,4 179 108 60,3
1:25 ;102 134 98 7351 35 14 40,0
108 84 54 64,3 81 54 66,6
8.107 147 101 68,6 94 60 60,8
6.107 45 34 75,5 62 38 61,2
4.107 5 4 80,0 81 46 56,7
| |
Spolu: { 1319 l 849 ' 64,4 ‘ 701 i 413 58,9

Masova aktivita ejakulatu je velmi cennym vyjadrenim kvality spermii. Oby-
¢ajne ide paralelne s inymi kvalitativnymi hodnotami spermy, ¢o potvrdzuja aj do-
siahnuté vysledky. Z priloZenej tabulky vyplyva pozorovateIné¢ zvySenie plodnosti
po ejakulatoch s vys$Sou.masovou aktivitou, pri tom istom poc¢te spermii v inseminaénej
davke. Tentc ukaz je pravdepodobne vyrazom toho, Ze u ejakulatov s nizSou aktivi-

VI. Plodnost jednotlivych bykov, v zavislosti na stupni riedenia spermy

I. skupina bykov:
1:2 1:4 1:8

Cislo — :
byka: Pocet z toho o Pocet z toho % Pocet z toho A
insem. - S insem. ; insem. - -+
1 110 73 | 66,3 o5 | 62 | 652 9% 65 | 677
2 67 43 65,5 75 56 74,3 73 55 75,1
3 22 14 63,6 18 9 50,0 18 11 61,1
4 88 63 71,5 75 46 61,3 59 37 62,7
5 77 48 62,3 71 46 64,8 57 36 63,2
6 91 57 62,6 80 51 63,7 50 39 78,0
7 40 25 62,5 32 19 59,4 22 13 59,1
8 64 38 58,8 55 37 67,3 15 9 60,0
Spolu | 559 361 64,6 | 501 320 | 651 ‘ 390 ‘ 265 67,9

II. skupina bykov:
1:3 1:6 1:12

1 6 3 50,0 9 | 7 77,7 6 | 5 83,3
2 101 58 57,4 95 | 55 57,9 82 46 56,1
3 94 54 57,4 86 62 72,1 87 55 63,2
4 31 I 19 61,4 25 19 ' 76,0 24 ‘ 13 54,2
Spolu | 232 ’ 134 57,7 | 215 1 143 | 665 | 199 ' 119 59,8
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tou su viaésie straty spermii v pohlavnych cestdch plemenice a k vajiéku sa
dostava bud mensi pocet spermii (pod ¢iselné minimum), alebo, ¢o je pravde-
podobnejsie, nizsia aktivita je zaroven vyrazom nizSej biologickej hodnoty spermii.
Tato mienka je vyslovena na ziklade zvy$enia plodnosti o 5,5 % po ejakulatoch
s vyssou aktivitou.

Aby boli zistované vzajomné vztahy medzi individualnou plodnostou bykov
a vyikou riedenia ich spermy, bol prevedeny rozbor plodnosti ejakulatov jednotlivych
bykov. Diferencovanie individualnej plodnosti jednotlivych bykov bolo prevedené
preto, aby sa zistilo, ¢i sperma niektorych bykov sa nevyznacuje tym, Ze ich eja-
kulaty maju vyrovnanu a vysoku plodnost iba pri urc¢itom pomere riedenia, inymi
slovami, ¢i sperma niektoryvch bykov sa nevyznacuje zviastnymi individualnymi re-
akciami na stupen riedenia.

Analyza plodnosti 12 bykov, uvedena v prilozenej tabulke, ukazuje toto: Z 12
bykov nemozu byt pre nizky pocet inseminovanych plemenic hodnoteny 3 byky.
(V skupine prvej treti byk a v skupine druhej prvy a §tvrty byk.) Z 9 hodnotenych
bvkov vykazuju 4 vyrovnanu plodnost pri roznych stupnoch riedenia spermy, 4 ple-
meniky zvysuju plodnost so stupnom riedenia a len jeden plodnost znizil. Z toho
vyplyva, ze individualita bykov sa uplatiuje c¢astejSie smerom k zvySovaniu a vy-
rovnavaniu plodnosti so stupnom riedenia spermy a len ojedinele je tendencia
k zniZzeniu plodnosti. Sperma absolutnej vacsiny bykov, za normalnych zdravotnych
a prevadzkovych podmienok, ma lepSie podmienky pre zachovanie plodnosti v syn-
tetickom prostredi. pri vyssom pomere viedenia — a to — 1:4 az 1:12.

Disknzia

Proces oplodnenia je iste jeden z najjemnej$ich a najcitlivejSich pochodov
v organizme, na ktory je viazana aj zivotnosf a zivotaschopnosf potomstva. V naSej
praci zivotnosf{ potomstva bola posudzovana iba vizudlnym posudenim zivotnych
prejavov potomkov po roznom stupni riedenej spermy. NaSe skusenosti a dosiahnuté
vysledky potvrdzuju slova Sokolovske]j (19, 1953), ktora piSe: ,Spermie, ktoré
vnikli do tkdne pohlavnych organov samic, mozu byf len jednostranne tkanami sa-
midieho genialitu asimilované. Ovsem, ze latky tychto spermii moézu sa zapojit do
celého refazu procesov, vedicich k tvorbe gamet a posobif tak na vyvoj zarodku.
Nie v tom vsak spociva Specificita procesu oplodnenia, ako zdroja zivotnosti nového
Jedinca. Proces oplodnenia moze, ale nemusi byf doprovadzany prenikanim spermii
do tkani pohlavnych organov samic..." Rozsiahlé pokusy Sokolovske]j s po-
uvzitim jedného ejakulatu kralika na 500 az 1000 samic a vychovanie normalnych
zZivotnych a zivotaschopnych mladat, su presvedéivym doékazom toho, ze spermie,
ktoré sa nezucastnuji priamo procesu oplodnenia v uzSom slova smysle (priprava
vajicka a jeho oplodnenie) nie su nenahraditelnym ohniskom v refazi pochodov,
ktoré zaisfuju zivotnosf potomkov. Nazory Genina Ku$Snera a inych, ze
vplyv velkého mnozstva spermii, prenikajucich do tkani samicieho genitalu, je ne-
nahraditelnou zloZzkou procesu oplodnenia, boli presvedéivo vyvratené pracou Vo j-
tiSkovej. Chury ani cestou biochemickych rozborov nemoéhol dokazaf ich ucast
v procese oplodnenia. Pokusy Lopyrinové o transplantacii zygot podporuju vy-
sledky tejto prace, Ze spermie maju len funkciu pripravy a oplodnenia vajicka a mi-
nimdlni pocet spermii, ktory zaisfuje priebeh oplodnenia, je dostatoény aj.pre za-
istenie zivotnosti potomstva.

Uéast velkého mnozstva spermii v procese oplodnenia z hladiska biologickej
ucelnosti pre zaistenie podmienok konjugacie gamet a zivotnosti zygoty je nesporna.
Na ziklade vysledkov tejto prace a prac mnohych autorov v zahraniéi (Sokolovska,
Schmidt, Bratton atd.) je mozno vyslovi{ presvedcéenie, ze 1 z hladiska biologic-
kych poziadaviek procesu oplodnenia. dalsieho vyvinu zygoly a Zzivotnosti plodu,
ako komplexu biologickych faktorov, ktoré podmienuju kvalitu Zivotnych prejavov
potomkov, existuje urc¢ité rozpiatie cisclnej potreby spermii, zaisfujice fyziologicky
priebeh procesu oplodnenia v uzSom i SirSom smysle slova. Znizenie alebo zvySenie
poétu spermii cez hranice fyziologického optima znizuje plodnosf a narusuje nor-
malny vyvin plodu (Chang, Pincus a ini). Za toto fyziologické optimum pova-
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Zujeme suhlasne s Hauffom a Schmidtom 60 az 150 miliénov spermii v inseminaénej
davke. 60 milionov spermii v inseminaénej davke ma vyssSi biologicky efekt ako
400 milionov. ZniZenie po¢tu spermii pod uvedenui minimalnu hranicu (pod 60 mi-
libnov), ktort Chang, Pincus, Willet. Bratton a ini povazuji eSte za biclo-
gické optimum, nezaisfuje in vivo podmienky pre fyziologicky priebeh oplodnenia
a dochadza k znizeniu plodnosti. Piasmo [yziologického optima. vyjadrené dosiahnu-
tim vyrovnanej brezosti, je velmi Siroké a preto je potrebné, z hladiska ekonomickéj
a plemenarskej potreby, vyuzivaf tuto moznosf. Mnozstvo spermii, ktoré zaisfuje
dostatocéne vsetky pripravné pochody a samoiny proces oplodnenia, je dostatoénym
aj pre zaistenie zivotnosti a zivotschopnosti potomstva. Ako vieme, zdrojom zivot-
nosti a zivotaschopnosti potomkov je intenzita vzajomnej assimilacie a dissimilacie
gamet a jednostrannej assimilacie spermii zygotou. Tato intenzita je podmienena
biochemickymi a nie ¢iselnymi vzfahmi medzi gametami. Vysledkami mnohych
pokusov (transplantacia zygot, plne zivotaschopné potomstvo po sperme vysoko rie-
denej atd.) bolo presvedé¢ivo dokazané, ze ucasf ostatnych spermii, ktoré sa zucéast-
nujua procesu oplodnenia jednostrannou assimilaciou tkanami samic¢ich pohlavnych
organov, nech je mechanizmus ich posobenia akykolvek (toho ¢asu neznamy), nie
je pre plod $pecifickd a moze byf pre plod dostatoéne kompenzovana normalnou
vymenou latkovou celého organizmu. Namietky, Ze spermie, ktoré sa nezucastnuji
priamo procesu oplodnenia, hraji ulochu stimuldiora pohlavnych funkeii, nie su
konkrétnym skimanim podlozené a vyvracia ich samotnd inseminaé¢na prax. Ak by
toto tvrdenie bolo pravdivé, potom je nutno priznaf, ze umeld insemindicia je vaznym
biologickym omylom. Uz samotnym rozdelenim ejakulatu na viacsi pocet davok ochud-
zujeme organizmus od velkého mnozstva spermii. Ak v pohlavnych funkciach ma
braf dolezitu tlohu niekolko milionov spermii, obycajne raz do roka deponovanych do
pohlavnych organov samice, aky nesmicrny vyznam musia maf nervové podnety, vy-
chadzajuce z pritomnosti samca a pohlavncého aktu. Je nesporné, ze nervové podnety
si dominantnymi biologickymi faktormi. ktor¢ podmienuji a reguluju pohlavné
funkcie samic, v zmysle I. P. Pavlovho ucenia o nadriadenosti nervovej regulacii
vSetkych funkecii v organisme.

Sahrn

V predlozenej praci sme sa zaoberali stadiom cxperimentilneho stanovenia
optimdlneho po¢tu Zivych spermii v inscminac¢nej davke, ktory by zaistil fy-
ziologicky priebeh procesu oplodnenia = zivotaschopnosti potomstva. Do po-
kusu boli zapojené dve skupiny bykov (8 a 4), ktorych cjakulaty boli delené
na tri diely a riedené geometricky sa zvysujicim pomerom. Takze sperma prvej
skupiny bykov bola riedenad v pomere 1:2, 1:4 2 1:8 a druhej skupiny 1: 3,
1:6 al:12. Hodnotenie vysledkov bolo previdzané in vitro a in vivo. In vitro
boli zisfované kvalitativne reakcie spermii tych istych ejakulatov na zvysujuci
sa pomer riedenia. Behom doby konzervovania boli v pravidelnych ¢asovych
intervaloch zistované kvalitativné zmeny spermii. Neboli zistené ziadné dife-
rencie u jednotlivych riedeni, stanovené skiskou rezistencie, chladovym testom
a urcovanim poctu zivych spermii podla Bloma.

V pokusoch in vivo bol vplyv zvyseného riedenia na spermie hodnoteny
podla zachovania ich fertilnej schopnosti. 227 ejakulatov, ktoré boli v dvoch
skupindch riedené geometricky sa zvySujticim stupfiom riedenia, bolo pouzito
k inseminacii 2096 plemenic. Dosiahnuté vysledky, ktoré boli aj Statisticky ana-
Iyzované, jasne dokumentujd, Ze zvySovanim stupna riedenia, az do pomeru
1:12 sa zaistuje ta istd plodnosf, ako u 0zkého riedenia. Medzi zvySujucim sa-
stupfiom riedenia a plodnosfou boli dokonca zistené vyznamné pozitivne ko-
relacie, z ¢oho plynie, ze optimum riedenia spermy lezi medzi 1:4 az 1:12,
pri ¢om rozhodujica je v prvom rade aktivita a vitalita ejakuldtu a nie koncentra-
cia spermii, pokial je tito v hraniciach variability uzivanych ejakulitov. Za fy-
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ziologické optimum poctu zivjch spermii v inseminaénej davke, ktoré zaistuje
proces .oplodnenia v §irSom a uzfom zmysle slova, povazujeme 60 az 150 mi-
lionov spermii. V hraniciach tohoto ¢iselného optima bola vyrovnand a naj-
vyssia plodnost (61,5—66,3—65,4—66,8—67,3 % ). 60 miliénov spermii v in-
seminacne] davke je potrebné chapat ako minimalnu hranicu fyziologického roz-
ptylu a v praktickom riedeni spermy sa z tohoto poznatku ma vychadzaf. Ma-
sova aktivita ejakulatu je velmi cennym vyjadrenim biologickej hodnoty sper-
mii. Je mozne povazevat ¢iastocné zvysSenie plodnosti, pri tom istom pocte sper-
mii v inseminacnej davke, po ejakuliatoch s vy$Sou masovou aktivitou a vita-
litou za podnet k zvySeniu selekcie pouzivanych ejakuldtov. Z toho plynie
praktické ponaucenie o potrebe zprisnenia posudzovania kvality ejakulatov a
vyluCovania ejakuldtov horsej akosti a zvySenia riedenia ejakuldtov dobrych
kvalit. :

Vizudlne postadenie zivotnosti potomstva nevykazuje Zziadné diferencie
u kontrolnych a pokusnych skupin. Normilne zachovanie pohlavnych funkcii
a plodnosti jalovic a krav, uliahnutych v roku 1951 a 1952, po insemina¢nych
davkach s nizkym mnozstvim spermii (riedenie 1:10 az 1:20) sa presved-
¢ivym dokazom o nespravnosti tedrie, ze na zachovanie pohlavnych funkecii sa-
mic a zivotaschopnosti potomstva je najnizsia hranica fyziologického optima
250—300 miliénov zivych spermii. Mnozstvo spermii, ktoré zaistuje dostato¢ne
vsetky pripravné pochody a samotny proces oplodnenia, je dostatoénym aj pre
zaistenie Zzivotaschopnosti potomkov. Zivotnost potomstva je vyslednicou bio-
chemickych a nie ¢iselnych vztahov medzi vajickom a spermiami, pokial mnoz-
stvo spermii neklesa pod 60 milionov spermii.
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Bausaxaue yYMcia MKMBBIX CIHEPMATO3Z0MJAOB B /103€ ClepMbl HA MJIOJOBUTOCTEH

B npezacraBisicHHOI padore Mbl 3aHMMAJMCh  M3YUCHMEM 9KCIIEPUMEHTAJIBHOTO
onpejieJIeHUA ONTMMAJILHOIO 4uciia KMBLIX CIIEPMATO30MA0B B J103€ IJA MCKYCCTBEH-
HOI'0 OCEMEHEHMsA, KOTopoe Morjo Obl odecrietduTh (PM3MOJI0rM4yecKoe TedeHue rpouecca
OIJIOAOTBOPEHUA M IKM3IHECIIOCODHOCTM II0TOMCTEA. B onbIT OblIM BKIIOYEHBI JBE
rpynnbl ObIKOB (8 M 4), 9AKyJaTbl KOTOPbLIX ObLIM pa3sjeseHbl HAa TPM HYacTu M pas-
OaBJieHbl B T€OMETPUYCCKM ITOBbLILIaoLMxca nponopimax. Takuy obpazom criepMma nep-
BOJ rpymmbl 0bIKOB Oblyia pa3zdaBieHa B orHowenun 1:2, 1:4 u 1:8 1 Bo BTOpPO# rpynmne
— 1:3, 1:6 m 1:12. Onenka pe3yJabTaToB onpasAanach in vitro u in vivo. In vitro obiamn
MCCJIeI0BaHbl KAYCCTBCHHLIC peakKiMy CIICPMAaTo30MI0B ONpPeAesIeHHbIX 9AKYyJaTOB IIPU
[MOBBILLUAKOLIEHCA cTerneHy paszbasiaenMda. B reycHMe XpancHus B PEryiasapHbIX MHTEpBa-
Jax MceJaeaoBaliMch KA4YE€CTBEHHBIC M3MEHCHMH CIepMaio3ouloB. Y OTACHBLHBIX pa3-
OaBJIeHMA i€ JbLJIO YCTAHOBJCHO HMKGKMX pasJiidiil, OnpejesICHHbLIX MCIIbITAHUEM
CTOMKOCTHM, XOJOANBIM TECTOM M YVCTGHOBJICHMEM YMCIa KMBBIX CIIEPMATO30MA0B I10
Biomy.

B onwbrrax in vivo ©ObL10 YCTAHOBJCHO BJAMSHME I[10BLILLIEHHOIO paaﬁasnéuvm
CIIePMBbI Ha d)cp'l'»mx’,lx_\'x() CITOCODOHOCTh CHACPMATO30MA0B. 227 9AKYNaTOB, KOTOPbIe ObIIM
B JIByX rpynnax paszbaBieHbl B FeOMeTPUYUCCKHM [OBbIUAKLPIXCA NPCNOpUMAxX, ObLIO
MCHONE30BAHO AnA oceMenenusa 2096 xopon. JIOCIHIHY TLIC pesylibTatbl, KOTOpble ObLIN
pa3paboTanbl M CTATUCTUYECKHM, FICHO YKA3bLIBAIOT, TO MY TCM IOBLIIUEHNA CTENEeHN pa3-
oaByenusa Ao 1:12 ofecriedyyBacTest onpejeacHiad MJ0CBHTOCT, TOYHO TaK Ke, Kak
M IIpY MeHbLUEH cTciery pasdasienns. Mekay MoBLILICHION CTEMeHbl pa3baBieHus
M OIJIOJOTBOPAEMOCTLIO ObLLIM YCTAHOBJACHBI J0¢ 3HAYMUTC/IbIBIC KOPPEJIALUH, U3 Yero
BHAHO, 4TO ONTUMYM pa3baBJICHUMHA CCMEHM JICZKUT Mezkay 1:4 m 1:12, npmuyem peliaio-
M (hakTopoM B NEPBYIO 04epe/ib SBJIACTCH aKTUBHOCTL ) AHM3HECNoCobDHOCTh AKY-
JlaTa, @ He KOHLEHTPauMsa CIIEePMATO30MJI0B, IOCKOJNBLKY OHA HaXOAMTCA B TIpPaHMLax
M3MEHYUBOCTU NPHMMEHAEMbIX 9KYJATOB. DM3MOJOIMYCCKUM OIITUMYMOM 4Mca KU~
BbIX CIIEPMATO3CHU/IOB B J03€ QA MCKYCCTECHIOIO OCeMeHeHNA, obecrednBailero npo-
1ece OrnIoJOTBOpeHyus B OoJiee IIMPOKGM U B V3KOM CMbICJe cJoBa, cuuraercsa 60—150
MMUJIJIMOHOB CIIEPMATO30MA0B. B npeaenax 91cro onrtumyma Obuia JOCTUTHYTA BBIPO-
BHEHHAA M MakCcuMMajJbHasdA IJOAOBMTOCTL (61,5 66,3 — 654 — 66,8 — 67,3 npoi.). Jo3y
AJIST  UCKYCCTBEHHOIO OCEMEHCHMs, cojepzkalyilo 60 MUIJAMOHOB CIICPMATO30MUAOB,
HYZHO CYMTaTh MMHMMAJbLHOM IpaHnuein (On3nonaorndeckKoro pacceBanmud UM B TIPAKTU-
YECKOM paaﬁasneuuﬁ Ha 9TOM OCHOBBIBaThCsA. MaccoBas aKTMBHOCTL 2AKyJaTa SABJIAET-
CA OYeHb BaKHbIM NoKaszateseM OMOJIOTMYecKoli HeHHOCTH ClIepMaTo30Ma0B. JacTU4HOe
MOBBILLIEHNME TIJIOJOBUTOCTH, TMPH M3BECTHOM HMCJAe ClIepMAaTO30MA0B B 03¢ AJA MCKYyC-
CTBEHHOTO OCEMEHEHMA, IoCJe 9AKYJIATOB € [OBLILIECHHO) MaccoBOi aKTHBHOCTBIO M
JKM3HECNOCCOHOCTBIO, MOYKHO CHMTATL HOBBLIM HAlpPaBJICHMCM B JCJ¢ TIOBBLILLIEHUS ce-
JeKLIMKM NpPUMEHAEMbIX 9AKyJaroB. M3 9Toro BeITCKaCT IipakTudeckoe TpeboBaHUe
YTOYHUTL OLEHKY Kauecrsa 2AKYyJAToB, NCKIIOUAThL 9AKY ATl XYAIIETO KayecTsa U 1o-
‘BBILIATL CTEINEeHL pa30aBJICHUA 9AKYJIATOB BLICIICIO KadyecTsa.

ITpu BMU3yasbHO OIEHKE KM3HECITOCODHOCTH MOTOMCTBA He HabJI0AaeTcsl HMKAKOM
Pa3HMUIbl MEXKAY KOHTPOJbHBIMM M OMBITHBIMM rpynnavmu. HopmajabHOoe COXpaHeHue
TMOJIOBBIX (DYHKUMMA M TMJIOZOBUTOCTM HETENel M KOPOB, POXKACHHBIX B 1951—1952 rr.,
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nocje UMCKYCCTEEHHOIO oceMenens J03aMM ¢ HU3KMM YMUCJIOM CIlepMaTo30Mia0B (pa3d-~
daBnenue ot 1:10 no 1:20), siBaseTca ybeaAMTENbHBIM J0Ka3aTeJNbCTBOM OLUMOOYHOCTU
TEOPMY, HYTO AJA COXPAHEHMs IIOJOBLIX (DYHKILMII CAMOK M ZKM3HECIIOCODHOCTH IIOTOM-
CTBa CaMOil HM3KO TpaHuieil (uU3uONOrMYecKoro onTuMyMma sapiasercs 250—300 wmui-
JIMOHOB KUBBIX CIIEpMaTo30M10B. KOIMUeCTBO CriepMaTo30MA0B, KOTOPOE B JA0CTATOYHOM!
cTerneHy obecreynBaeT BCE MNOATOTOBUTEILHbIE IIPOLIECCHI M CAM IIPOLIECC OIJIOA0TBOpEe-
HUA, ABJIACTCA JIOCTATOYHLIM M JAAA 00ECe4eHUs IKM3IBeCnocoOHOCTM ITOTOMCTBA.
2Ku3HeenocoOHOCTh MMOTOMCTEA ABJACTCA PE3yJbTaTOM OMOXMMMYECKMX, HO He 1M po-
BbIX COOTHOUICHMIT MEXK/Yy ANIOM M CIEPMaTO30MAAMM, TIOCKOJBLKY KOJMYECTBO XKMBBIX
CIIepPM&aPO30M10B He CHMUKAaeTca MeHee 60 MMIJIMOHOB.

Einflu} der Zahl lebender Spermien in der Besamungsdosis auf die Fruchtbarkeit

Die vorliegende Arbeit befafB3t sich mit dem Studium der experimentellen Fest-
stellung einer optimalen Zahl von lebenden Spermien in der Besamungsdosis, die
zugleich den physiologischen Verlauf des Befruchtungsprozesses und die Lebensfidhig-
keit der Nachkommenschaft sichert. Fir den Versuch wurden zwei Gruppen von
Bullen genommen, deren Ejakulate in drei Teile geteilt und geometrisch gemaf3 den
erhohten Verhiltnissen verdiinnt wurden. Es wurde daher das Sperma der ersten
Gruppe im Verhéltnis von 1:2, 1:4 und 1:8, der anderen Gruppe von 1:3, 1:6
und 1:12 verdunnt. Die Beurteilung der Ergebnisse wurde in vitro und in vivo
durchgefiihrt. In vitro wurden die qualitativen Reaktionen der Spermien derselben
Ejakulate auf das erhohte Verdiinnungsverhiltnis untersucht. Im Verlauf der Auf-
bewaheungszeit wurden in regelmidfiigen Zeitabstinden die qualitativen Verédnderun-
gen der Spermien Uberprift. Bei einzelnen Verdinnungen wurde .weder bei den
Resistenzpriifungen, noch bei den kalten Test und bei der Feststellung der Zahl leben-
der Spermien nach Blom keine Differenzen festgestellt.

Bei den Versuchen in vivo wurde der Einflull der erhdhten Verdinnung auf die
Spermien nach ihrer Befruchtungsfihigkeit beurteilt. 227 Ejakulaten, die dem erhoh-
ten Verdiinnungsgrad gemil in zwer Gruppen geometrisch verdiinnt waren, wurden
zur kilinstlichen Besamung von 2096 Kiihen beniitzt. Die Ergebnisse dieser Besamung,
welche auch statistisch analysiert wurden, beweisen klar, dall mit der Erhéhung des
Verdiinnungsgrades bis zum Verhaltnis von 1 :12 dieselbe Fruchtbarkeit, wie bei der
engen Verdiinnung erzielt wird. Zwischen dem erhohten Verdiinnungsgrad und der
Fruchtbarkeit wurden sogar bedeutende positive Korrelationen festgestellt. Daraus
ergibt sich daher, daf das Verdiinnungsoptimum des Sperma zwischen 1:4 bis 1:12
liegt. Entscheidend hiebei ist in erster Reihe die Aktivitdt und Vitalitit des Ejaku-
lates, nicht aber die Konzentration der Spermien, insofern diese in den Grenzen der
Variabilitit der Ejakulate liegt. Als physiologisches Optimum der lebenden Spermien
in der Befruchtungsdosis. welches die Belfruchtung im breiten und engen Sinne des
Wortes sicherstellt, ist die Zahl von 60 bis 150 Millionen Spermien zu betrachten.
In den Grenzen dieses Zahloptimums wurde nicht nur eine ausgeglichene, sondern
auch die héchste Fruchtbarkeit (61.5—66,3, 65,4—66,8—67,3 ¢7) erzielt. Die Zahl von
60 Millionen Spermien in der Besamungsdosis mull man als die Minimalgrenze der
physiologischen Streuung betrachten und hieraus bei der praktischen Spermaver-
dinnung ausgehen. Die Massenaktivitit des Ejakulats ist ein geschidtzter Ausdruck
des biologischen Wertes der Spermien. Man kann eine gewisse Erhohung der Frucht-
barkeit bei derselben Zahl von Spermien in der Besamungsdosis bei Ejakulaten mit
einer hoheren Massenaktivitit und Vitalitdat, als Grund einer Erhohung der Selektion
betrachten. Hieraus spricht die praktische Foléerung fiir eine strengere Beurteilung
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der Qualitit des Ejakulates, sowie fiir die Ausscheidung von Ejakulaten mit minderer
Qualitat und schlieBlich fiir eine erhohte Verdiinnung von Ejakulaten, die eine gute
Qualitat aufweisen.

Eine visuelle Beurteilung der Lebensfihigkeit der Nachkommenschaft zeigt keine
Differenzen bei den Kontroll- und Versuchsgruppen. Die normale Erhaltung der Ge-
schlechtsfunktionen und der Fruchtbarkeit der in den Jahren 1951 und 1952 geborenen
Farsen und Kuhen, welche mit Dosen einer niedrigen Zahl Spermien besamt wurden
(Verdlinnung 1 :10 bis 1:20) bildet ecinen uberzeugenden Beweis der Unrichtigkeit
der Theorie, daf3 fiir eine Erhaltung der Geschlechtsfunktionen des weiblichen Tieres
und der Lebensfihigkeit der Nachkommenschaft die niedrigste Grenze des. physio-
logischen Optimums eine Zahl von 250—300 Millionen lebendiger Spermien ist. Die
Zahl von Spermien, die alle vorbereitende Vorginge, sowie auch die Befruchtung
sichert, genligt auch fiir eine Sicherung der Lebensfiahigkeit der Nachkommenschaft.
Die Lebensfihigkeit der Nachkommenschaft ist als ein Ergebnis der biochemischen,
aber nicht der Zahlenbezichungen zwischen dem Ei und den Spermien zu betrachten.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 2 (XXX)-1957-C1IsSsLO 11

Piispévek k vyskytu hlistice Tetrameres fissispina u kachen

K Bompocy o Haauuuu ramcroB Tetrameres fissispina y yTOK

A Contribution to the Occurrence of the Nematode Tetrameres fissispina in Ducks

MVDr J. WILLOMITZER, MVDr F. GILKA

Statni védecky veterindarni ustav v Praze — pobocka Gottwaldov, vedouct MVDr
K. Prokupek

Doslo dne 2. 1V. 1957

Uvod

Tetramerosa drubeze je vzacné onemocnéni zaludku kachen v gottwal-
dovském kraji. Invase se vyskytla v ojedinélych pripadech, a to v oblasti dol-
niho toku teky Becvy (okres Valaiské Mezifici). Pavodce nemoci je hlistice
Tetrameres fissispina (Diesing, 1861).

Tetramercsa je typickd biohelmintosa. Mezihostitelem larev cerva jsou
vodni korysi, na zakladé udaji Linstow ych blesivei (Gammarus), podle
studii Rustovych perloocky (Daphnia) Hostitelem jsou ptaci, nejcastéji
kachna (i divoci vodni ptici), holub a kriita. Helmintosa se vyznacuje biolo-
gickym cyklem v pfirodé, jak znazoriiuje schema. Holub pohybujici se pfi
polateni, proletech, piti v Sirokém okoli holubnikii miZe napomahat vzniku
novych ohnisek hlistice. Podobné kriita muze pfenaset cizopasnika, nebot k od-
chovu pottebuje velky vybch.

Fiebiger zaznamenava pripady invase hlistici rodu Tetrameres u zpév-
ného ptactva. Podle sdéleni Stitniho védeckého veterinarniho tstavu v Praze
byla na zminéném ustavu zji¥iéna teiramerosa téz u vyra. Je tedy oprdvnéni
domnénka, ze cizopasnik ma Sircky okruh pfenasecd v prlrode Ucast pfena-
Se¢li nema vidy optimalni podminky pro sifeni invase a vyvojovy cyklus je
zkraceny — z kachny na mezihostitele a zpét na kachnu. Dalsi zjisténi potvrdi
nebo vylou¢i moznost prenosu plaky, kteri se zdrzuji v blizkosti driibezaren
v invadovanych oblastech.

Klinicky se invase projevuje jako ostatni helmintosy. Do popfedi vystu-
puje hubnuti, nechutenstvi, malitnost a prajmy. J]. Timondavid popsal
v roce 1932 obraz choroby u holubti. Rada autori Barber, Gram, Ji-
rovec, Lange a jini se shoduji v nazorech, ze invase byva pfic¢inou
vaznych poruch (zanéta) zlaznatého zaludku. Jirovec rozlisuje akutni
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a chronickou formu nemoci. Doporucuje k léceni tetrachlor, tetrachlorethylen
a terpentin s olivovym olejem. Studium pathologicko-morfologickych zmén
pfi tetramerose objasiiuje vliv cizopasnika na organismus hostitele.

Popis nalezenych hlistic

Samice cizopasnika méfi 3 : 2 mm. Povrch téla je pokryt jemnymi litami.
Stfevo je vakovité rozsifené. Kolem stfeva jsou &etné zavity tvofeny vejco-
vody, délohami a vaje¢niky. Prostor mezi ni-
mi vypliiuje eosinofilné se barvici amorini
hmota. Sténa stfeva je tvofena z jedno-
vrstvého nizce kubického epithelu, jehoz buii-
ky maji smérem k dutiné streva pfivraceny
lem z husté sefazenych pigmentovych zrn a
tycinek. Jadra jsou chudd na chromatin s jed-
nim jadérkem a velmi slabé se barvi. Plasma
je zrnitd. Rozvétvena déloha jest vyplnéna
vajicky v rizném stupni vyvoje.
ruzne vzddlene oblasti Samci jsou nitkoviti cervi, délky 3 az

éireni invase 4 mm, sitky 132—180 mi. Télo je barvy svét-
lesedé, pokryto fidce jednotlivymi ostny, je-
jichz hroty sméruji

mezihastitele kaudalné.  Jicnova
: kachna < <ve 3

vodni korysi ) s ¢ast méti 3/s mm.

v domaci Télicko se v zadni

it i ¢asti nédhle zuzuje,

holub ' krlllfa takze vytvafi na jed-

| né strané mirny zarez. Zatfezem je ohranice-

T

1

Ul

' '

' 'y ! v v s xa W .

| vodni ! na ztetelné koncova ¢ast hlistice, délky

i ptactvo 260 mi, ktera ptechazi v jehlanovité zakon-

gk ceni telicka.

:pfen:ﬂfe(’:i:‘ Vajicka hlistice jsou rozmért 42 az

! ! . 50 :25 mi s dobfe znatelnym embryem. Za-

! H | rodek uvnitf obalu méfi 34—42 : 18—19 mi.

4 * ' Obal vajicek je pomérné silny, Sitky 4 tisiciny
Biologicky cyklus helmintosy. milimetru.

Pathohistologicky nalez na Zlaznatém Zaludku

Makroskopicky nevykazuje sténa zlaznatého Zzaludku napadnych zmeén,
kromé Sedomodrych, ostie ohrani¢enych skvrn priméru 1—1'/2 mm. Po stisk-
nuti zlazek nebo po natfiznuti se objevuje vietenovité ¢cervenohnédé télicko
samice cizopasnika. Sliznice je pokryta normainim nebo vét§im mnozstvim hlenu.

V hlenu jsme nachazeli samce Tetrameres fissispina. Ve stfevnim obsahu
a v hlenu zaludku byla ¢etna vajicka hlistice.

Mikroskopické preparaty byly pripraveny parafinovou technikou po fi-
xaci barbagalem a 10% formalinem. Rezy barveny HE a podle Dominiciho.

Epithel sliznice je na povrchu rozlozeny aufolysou. Propria mucosae jest
silngji infiltrovana lymfocyty, lymforetikularni tkan jevi hyperplasii a aktivaci.
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Ve vyvodnych cestich komplexu zlazek se nachdzi detritus ze zrn eosinofilnich,
rozpadlych lymfocyt, leukocyti a &ervenych krvinek. Zlaznaty epithel tubu-
losnich zlazek ma jemnou zrnitost plasmy, jddra nemaji vétsinou nekrobiotic-
kych zmén. Struktura nékterych zlazkovych komplexa jest zcela zakryta silnou
zanétlivou infiltraci. Infiltrat je slozen z lymfocytu, které jsou v prevaze, bunék
plasmatickych a méla polynukleart, ve velmi malém poctu jsou zastoupeny eo-
sinofilni granulocyty.

Mnoha jadra bunék infiltratu a zbytku epithelovych bunék jevi nekrobiosu,
a to karyorhexis s jemnymi i hrubsimi partikulemi rozpadlého chromatinu.
Téz ridké vazivo obalujici zlizku je stejné infiltrovano. Je zde vétsi pocet
eosinofilt nez v proliferatu ve zlazkach.

Na neurovegetativnich gangliich v submukose neni mozno zjistit na pfe-
hlednych preparédtech pathologické zmény. Praekapilarni cévy v propria muco-
sae jsou vét§inou beze zmén. V okoli nejvice postizenych zlazek jevi proliferaci
endothelu a je mozno zjistit i periflebitidu. Cévky jsou ptekrvené a okoli je
oedematosné prosaklé. Lamina muscularis mucosae je bez zmén, avsak okolni
vazivo jevi oedem a mirnou zanétlivou infiltraci.

Cirkularni a longitudindlni svalstvo bez zmén, §térbiny ve vazivu jsou silné
oedematosné roz§iteny. Nervy pod serosou nejevi na pfehlednych preparatech
mikroskopickych zmén.

Tam, kde se nachazeji ve zlazkach samice cizopasnika rodu Tetrameres,
zjisti se v luminu popsany detritus a interstitium mezi tubuly se vyznaluje
vétsi nebo mensi zanétlivou infiltraci s prevahou lymfocyti. Déle jsou zde
zastoupeny histiocyty, ojedinéle eosinofilni buriky, polynukleiry a leukocytoidni
buiiky.

Zlazky, majici na vrcholu tubulii nekrotické zmény, jsou prostoupeny fa-
gocyty. Nekrobiotické pochody jsou karyorhexis, pyknosa a hyperchromatosa
pti jaderné blané. Nékteré zlazky jsou tlakem parasita deformoviny, maji roz-
§ifené lumen, misty vyplnéné eosinofilni zrnitou hmotou a rozpadlymi bunkami.

Souhrn

Invase byla dosud pozorovana celkem u 3 kachen. U jednoho ptipadu vy-
skytla se tetramerosa (slaba invase), avSak uhynuti kachny zptsobila otrava
navnadovymi jedy. Ve dvou pripadech $lo o kachny s popsanymi zménami zlaz-
natého zaludku. Z tohoto po¢tu méla jedna kachna stafylomykosu a tetrame-
rosu, dalsi pouze tetramerosu. V poslednim pfipadé lze pfedpoklddat moznost
postupného chfadnuti a vyhubnuti organismu nisledkem invase Tetrameres.

Popsané zmény jsme posuzovali u dvou kacl}sen napadenych vétsim poétem
hlistic. Na 1 c¢m? plochy Zlaznatého zaludku Kachen ptipadaly primérné 4
dospélé samice cizopasnika rodu Tetrameres.

Lange popisuje nilez viedovitych zmén na sliznici, vyskyt embryi a
embryonovanych vaji¢ek hlistic mimo mukosu v cystoidnich prostircich sval-
stva-a subserosni tkané. V naSem pfipadé jsme na3li samice pouze ve vyvodu
slozitych zlazek. Tlakem parasita za pohybu Zaludku dochazi k alteraci epi-
thelu, jeho nekrobiose, nekrose a sekundiarné k reaktivnimu proliferativnimu
zanétu.

Vcelku je mozné charakterisovat chorobny proces zptsobeny hlistici druhu
Tetrameres fissispina u vySetrovanych kachen jako loziskovou chronickou ka-
tardlni a pozdéji proliferativni proventriculitis
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K Bonpocy o Haauuum ramcroB Tetrameres fissispina y yTOK

Ao cux mop MHBa3ua Habmaoganace y 3 yTok. B oanoMm cilydae Ob11 0DHapyKeH
TeTpamMepo3 (caadad MHBA3MUA), OJHAKO CMEPTh YTKM BbI3BAJO OTPABJIEHME AAAMU NPU-
MaHKM. B AByYX clydasxX McCJeJOBaHue KacaloCh yTOK C ONMCAHHBIMM M3MCHCHUAMU
JKEJIE3UCTOTO KEeJyAKa, IPpUUeM y OAHOMI yTKM Oblil onpejelsieH ctadduloOMUKO3 1 TeTpa-
MEpo3, ¥ APYroil — TOJBLKO TeTpamepo3. B nocneaHem ciydae TPEABUAMTCS BO3MOXMK -
HOCTb 3aXMPCHUSA OpraHmiaMa M MucToLleHue BceJeacTBye uHBasuy Tetrameres.

OmnucadHble M3MEHEeHMA Mbl HAOJIOAAAN Y JIBYX YTOK, IMOPaXKCHHBLIX DOJbLIUIMM KO-
Ju4decTBOM ramcros. Ha 1 ¢M? mOBepXHOCTM KEJIE3UCTOT0 KEJIYJKa YTKM IPUXOANIOCH
B cpeaneM 4 B3POCJIBIX caMKy napasmura Buja Tetrameres.

JlaHre ONMChLIBACT HAJNIMYMe A3BEHHLIX M3MEHEHMII Ha CAM3UCTON ohoJI0uKe, a TaK-
JKe Haamyue SMOPMOHOB M SAMYEK IJIMCTOB BHE MYKO3Ll B IMCTOUJAB X TIPOCJIOMKAX
MYCKyJaTypbl M cyOcepo3HOil TKaHu. B Haulem ciydae caMku 00H2  JKeHbl TOJBKO
B YCTb€ CJOXKHBIX Kesie30K. BeieacTsie AaBJeHUA Napas3uTa IpyU JBMKCHUM KenyaKa
MNPOUCXOAUT anbTepPHAUUA SIUTEINA, €r0o HEKPOOMo3, HEKPO3 M CeKYH: 10-PCJIATUBHOE
npoaudepaTuBHoe BOCIIaJeHue,

B ofiemM MOXKHO XapaKTepu30BaTh OoMe3HCHHBI HPOUECE, Bbll -aHHBIIT DJIMCTOM
Buaa Tetrameres fissispina y MCCIEAOBAHHLIX YTOK, KaK OYaroBblii XPOHMUYCCKMIA U
11037Ke KaTapaJbHbI nposmdepaTuBHEbLIN NPOBEHTPUKY TATHC.

A Contribution to the Occurrence of the Nematode Tetrameres fissispina in Ducks

So far the invasion of this kind has been observed in 3 ducks: in 1 case tetra-
merosis was present (a weak invasion), but the death of the bird was due to bait-
poisoning. Two cases were ducks with the lesions of the glandular stomach, just
described; in one of these cases staphylomycosis and tetramerosis were found out,
in the other one tetramerosis only. In the latter case the progressive sickening and
thinning are supposed to be the results of a Tetrameres invasion.

The changes referred to were observed also in two ducks afflicted by a larger
number of nematodes. In average 4 adult females of the parasite came to 1 cem of
the surface of the glandular stomach of the duck.

In Lange's report ulcerous lesions of the mucosa, occurrence of embryos and
embryonated eggs of the nematodes outside mucosa in small cystoid arcas of the
muscles and the subserose tissue are described. In our duck females were found only
in the orifice of the complex glandules. The pressure of the parasite during the
movements of the stomach brings about following changes: the alteration of the
epithelium, its necrobiosis, necrosis with resulting relative proliferative inflammation.

On the whole the pathologic process in ducks caused by the nematodes Tetra-
meres fissispina may be characterized as a focal chronic, later on, catarrheal proli-
ferative proventriculitis.
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Zlaznaty lalic¢ek. V luminu
detritus. zlaznaty epithel
alternovan a v interstitiu
zanétliva infiltrace (puv.
zvels, 8% 6.3371.5)

Samice cizopasnika Tetrameres fissispina (zveéts. asi 8 2)

Cast téla samice s vajicky.
Povrch zlazek pri luminu
zanétlivé infiltrovany
(pav. zvéts. 20.°4xX1,5)
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Zlaznaty lalGcéek se samici
cizopasnika (pri¢ny rez)
a) strevo hlistice
b) déloha s vajicky
¢) eosinofilné se barvici
amorfni hmota

ipuv. zvets, 3.76.3 ~1.,5)

Makroskopické zmeény zlaz.
zaludku pri teramerose Kka-
chen (zveéts. asi 3X)
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Prispévek k epizootologii a klinické diagnostice listerios
domacich zvirat*

K Bonpocy 3nu300TOJIOTMM M KJIMHMYECKOM AMArHOCTMKM JIMCTEpeJe3a
Y AOMANIHMX JKMBOTHBIX

A Contribution to the Epizootology and the Clinical Diagnosis of Listeriosis
in Domestic Animals

Beitrag zu der Epizootologie und der Kklinischen Diagnose der Listeriose bei Haustieren

MVDr T. LAX

7 kliniky infekénich chorob wveterinarni fakulty VSZL v Brné, pfrednosta
t akademik prof. Dr A. Klobouk

DoSlo dne 13. III. 1957

Uvod

Listeriosni onemocnéni domacich zvirat nejsou jiz novinkou v CSR. Zpravy
dleviti autori (1 az 9) z nadi odborné literatury o zjidténi jejiho vyskytu dosti
piesvédcivé mluvi o tom, ze listeriosa u nadich domacich zvirat se vyskytuje
jaako sporadické onemocnéni v nejraznéjsich krajich nasi republiky a nékdy na-
byva forem mensich epizootii.

Prvni byl u nds Harnach, ktery isoloval zarodky Listeria monocyto-
geenes z kohouta a papouska. Koppel Nizndnskya Stricker podali
zjpravu o isolaci 2 kmenu técho zarodki (L. monocytogenes) ze slepic, M a r-
k ovo-Zachovo sdéleni mluvi o aspésné kultivaci L. menocytogenes z ovce,
L.ax isoloval L. monocytogenes z organi zmetka bahnice, a pozdéji z CNS
v nékolika pripadech pfi onemocnéni ovei za ptiznaki meningoencefalitid; H u-
bik a Laznicka prokazali listerie pri onemocnéni selat, a Ba§tar —
u zajicu.

Podminky vzniku a vzplanuti nikazy nejsou zatim objasnéry. K onemoc-
neéni dochizi za rtznych podminek chovu zvifat. Nejcastéji jsou zatim liste-
ritosy i u nds, obdobné jako v jinych zemich, u ovci. Zjistili jsme listeriosu ovei
kee konci zimniho ustdjeni v bfeznu a dubnu, kdy lze pfedpokladat, ze trvalé
usstijeni a hluboké stani privadi zvySenou zamorenost ovéinu a ze v disledku
ziimniho ustijeni a krmeni jsou jiz obranné sily organismu zeslabeny. Na po-
deepfeni tohoto nazoru mohli bychom uvést, Ze v nékolika pripadech se liste-
ricosa zastavila po vyhdnéni stada na jafe na pastvu. Vyskytlo se viak hodné
pitfipadd i na pastvé v dobé letni, za pomérné dobrych pastevnich podminek.
Sttav vyzivy pritom nehraje prokizané podstatnou ulohu.

*) Predneseno na X. sjezdu ¢s. mikrobiologli v Praze, r. 1956.
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3. Listeriosa ovci. Ne-
koordinovanost pohy-
bu a paresa koncetin
jsou castymi prizna-
ky listeriosy. (Hrudni
koncetiny jsou nad-
meérné roztazeny, pra-
va predni koncetina
v kloubu spénkovém
zustava dlouho nefy-
siologicky ohnuta,
podlomena. Spasticka
paresa prechazi v cha-
bou.)

Jak spontanni je vznik nakazy, tak spontanné také hasne. Zvlasté napadné
je to pfi jarnich nakazach, po vyhanéni na pastvu. Vyskyt v nasledujicich letech
je nepravidelny. Novéjsi pripady, o kterych bych se zde rad zminil, se vy-
skytly rovnéz ke konci zimniho ustdjeni v bfeznu a dubnu.

Vlastni pozorovani

Hospodafstvi, na kterém doslo k onemocnéni, vlastni celkem asi 1200 ovci.
K vaznéjiimu onemocnéni doslo pouze v jednom ovéinu, kde bylo ustiajeno
210 matek a 170 jehnat. Pied 3 lety zmetalo v tomto ovéiné vice bahnic, pfi
¢emz brucelosa i salmonellosa byly vylou¢eny. V pfedminulém a minulém roce
se vyskytla hromadna onemocnéni ovci za priznakii poruch pohybovych ner-
vového pivodu, ktera koncila letilné. U jehiiat zacalo onemocnéni hlavné
v dubnu. Nemoc si nevybirala, postizeny byly i ty nejlepsi kusy, i primérné
a méné dobré. Jehnata onemocnéla v rizném stari, dokud se viak zivila pfte-
vazné mlékem, zustavala zdrava. Nemoc se objevila, kdyz jehnata zacala Zzrat
seno. U onemocnélych jehnat byly pozorovany téz poruchy motility. Jehiata se
nemohla postavit na nohy. Spontanni uzdraveni nebylo pozorovano. Dvéma byl
na zkousku podin penicilin v jednordzové dédvce, nacez se jedno uzdravilo.

Po uhynuti 8 jehnat ze stada za uvedenych okolnosti a priznaka, dalsi
3 uhynuld a 1 Zivé bylo pfivezeno na nasi kliniku.

Pitvou jehnat podfiznutych v premortalnim stadiu byl zjistén tento
nalez: u viech mirny oedem mozku. Cerstva ohrani¢ena mukcpurulentni bron-
chopneumonie zasahujici pouze ¢ast pravého apikalniho laloku u dvou jehnat,
u tretiho star$i, rozsahlej3i abscedujici bronchopneumonie. (Jehnata byla je§té
na hospodafstvi vykolena, proto zazivaci apardat nemohl byt vysetren.)

Z histologickych fezti (viz téz obr. 1 na kiidové ptiloze) z corpora quadri-
gemina je patrno, ze mozkova tkan je na téchto mistech celd prostoupena in-
filtratem. Lze pozorovat mnozstvi lozisek a perivaskuldrni infiltraci. Infiltrat
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sse progresivne 5ifi do okoli, je smiSeny, pfevdzné malobunéény s fadou ele-
mentu upominajicich na plasmatické bunky. Uzlicky vétsi velikosti maji v centru
ojedinélé epitheloidni bunky, jedno-, misty vicejaderné.

Bakteriologicky priukaz Z oblongaty a kmene mozkového
jeednoho ze tfi jehnat vyrosily na krevnim agaru vsude podél kultiva¢nich car
z. primého rozsevu i z kase mozkové 3edé-bélavé hemolytické kolonie zarodki,
k:teré meély morfologické, biologicks
i biochemické vlastnosti Listeria mono-
ccytogenes.

Intrajuguldrné vstfiknuta suspen-
sse zarodkiu L. m. vyrostljch na jedné
aigarové ploin¢é o pruméru 7 em vyvo-
lcala u jedné brezi bahnice prudkou
sseptikemii s letalnim prubéhem do
6> dnii. Mok mozkomisni odebrany ok-
ceipitalni punkei 5. den p. i. v mnoz-
sstvi asi 12 ml byl ciry, odtékal pod
mormalnim tlakem. Pandyho zkouska
megativni, Bunicky spocitiny nebyly.
ZZ organu bahnice i z jejiho plodu vy-
rcostla ¢ista kultura zdarodkia L. m.

Osm tydni stary skopecek (C. N.
4120) ze zminéného stada, ktery one-
mocnél za stejnych priznaka, jako
orstatni dosud uhynuli nebo nutné po-
rcazena jehnata, byl privezen na fakultu
tifetiho dne nemoci. Status: T : 40,1 C,
P> : 160/min., kolisavy, D : 24/min., ve-
ssikuldrni, ponékud stizeny, vdech a vy-
dlech ztetelné odlisny. Bilkoviny v mo-
&i: -+ (prokizano kys. sulfosalicylo-
wou). Paresa pdnevnich, spasticita 4 Dystrofie svalova. Paralysa panevnich
hirudnich konéetin, vystiidana s ochab- konéetin. Jehné se bez podpory neudrzi
lcosti. Jehné stale lezi v boé¢ni poloze, na nohou.
kconcetinami, zvlasté hrudnimi vykona-
wé plovaci, padlovaci pohyby. Opisthotonus. Pti pokusu o postaveni na nohy se
jeehné ¢asteéné udrzi na natazenych prednich konéetinach, poklesava vsak na cha-
b»é panevni konéetiny. Je-li pu$téno, svali se na pravou stranu. Po prevraceni
ma stranu levou se hrabe a hdze sebou, takze se brzy opnét pfevali na stranu
pravou do ptvodni polohy. Pohyby hlavy neovlada, pti pokusu o uchopeni
cucaku (ssavicky) s kravskym mlékem vykondva nepiimérené velké exkurse
hilavou a mnohdy mu hlava poklesne i po uchopeni cuciku. Krevni obraz: Er.:
5,.870,000, Leu. 14,000, Hb 63 %!; Segm. 70 %, Eo 1 %, Lym. 21 %, Mono
8% . Tento nilez v bilém krevnim obrazu vykazujici leukocyiosu s lymfopenii,
ai¢ je ve shodé s listeriosou, (11, 21, 22) nelze ji plné ptipsat, jelikoz v krajiné

*) Pandyho zkouska na zjisténi obsahu bilkovin v moku mozkomisnim byla pro-
v.adéna tak, ze na hodinové sklicko bylo dano asi 1 ml Pandyho ¢inidla, a do toho
k<dpnuta 1 kapka vySetfovaného likvoru. V kladném pripadé se objevi zdkal, ktery se
osznacuje podle intensity ,,+* az ,,+-+ . Pandyho ¢inidlo se¢ ptipravuje z 10 ml Ac.

carbol. liquef. -+ 100 ml aqu. dest., nechd se nékolik dni stdt,” pak se sleje ¢ira teku-
tiina, které¢ se pouziva k reakcim.
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hrudni jehnéte byl zji§tén mensi hnisavy absces, z kterého byly vypéstovany G
koky. Po chirurg. oSetfeni se absces do 3 dni zahojil.

Hladinu komplementfixaénich protilitek v seru krevnim jehnéte ukazuje
tabulka I., z niz je patrno, ze serum dosihlc positivnich hodnot mezi 10. a 14.
dnem klinické nemoci.

Antigen k vazbé komplementu byl ptipraven z kuitury L. monocytogenes
péstované na jatrovych agarovych plotnach. Zarodky byly smyty ustojovym
fysiologickym roztokem, mitigovany 0,3 % formalinem, tfepany v tfepaéce (160
obr./min.) 2 hodiny, a ozvukovany ultrazvukem 20 minut pti 800 Kc. Takto
ziskany antigen byl staly, takze bylo mozno srovnavat ziskané vysledky.

Ostatni ingredience (moréeci komplement, suspense ov¢ich ¢ervenych krvi-
nek, hemolyticky amboceptor) byly ptipraveny zplsobem obvyklym pfi téchto
zkouskach. V kazdém pokusu byly provddény soucasné kontroly s notoricky
positivnim serem hyperimusisované ovce, s negativnim serem, kontrola anti-
genu, zda nevaze nespecificky komplement v pouzitém mnozstvi, a kontrola
vySetfovaného sera a hemolytického systému.

I. Vazba komplementu se serem jehnéte. C. N. 420

Mnozstvi sera v ml (celkovy objem 2,5 ml)
Pacient C. N. 420

0,1 ’ 0,05 ‘ 0,02 0,01

4. den po nemoci + + =5 . _

8. den po nemoci g i i = = =
10. den po nemoci 44+ I G ;
14. den po nemoci * | ++++ | ++4++ | ++++ |+ +++
21. den po nemoci ++++|++ L

Pozniamka: za positivni
se povazuje vazba

s mnozstvim sera 0,05
a niz$im.

Likvor cerebrospinalni ziskany lumbalni punkci byl po prvé vysetien 5.
dne nemoci. V Pandyho ¢inidle vznikl okamzité bélavy, koufovity zikal. Ve
Fuchs-Rosenthalové komiirce bylo napo¢itino 146/3 leukocytii, pfevazné lym-
focyta. 10. dne byla provedena okcipitdlni punkce: Piandy pos., napocitino
273/3 leukocytt, 20. dne opét provedena okcipitalni punkce. Piandy pos., za-
chyceno asi 3 ml likvoru, je ponékud zkaleny, s nepatrné zlutavym nadechem.
Napoéitdno 453/3 leukocyti a 820 cerstvych ¢ k. V likvoru po ustini (za
3 hod.) se vytvotila ,pavucdinka“, v podobé koule, kterd se volné vznadela
v likvoru.

Kultivaci z likvoru odebraného 5. dne nemoci byly vypéstovany zarodky
L. monocytogenes. '

Diskuse

V popsaném piipadé klinické i bakteriologické listeriosy byl sledovan nélez
v likvoru. Mok mozkomisni ziskany 5., 10. a 20. den listeriosni meningoencefa-
litidy lumbalni nebo okcipitalni punkei, dava positivni reakci Pandyho a obsa-
huje zmnozené mnozstvi bunéénych elementu.

Toto zjisténi dobt¥e poslouzi k odlifeni listeriosy od dystrofie svalové (obr.
3), pii které byvaji téZ poruchy pohybové, nalez v likvoru je vSak negativni
(vlastni zji§téni). Samotna albuminorhachie vsak, bez bakteriologického pri-
kazu, neni dostacujici pro diagnosu listeriosy.
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Dalsi oporou v klinické diferencidlni diagnose je nalez v mo¢i: pti liste-
riossni meningoencefalitidé nebyva vice nez *, nejvys ** bilkovin v moéi. Na-
prosti tomu pfi dystrofii svalové je obsah bilkovin mohutné zmnozen: *+++*
i vidce (vlastni zjisténi). (Po pridani kys. sulfosalicylové vznikne okamzité husty
zdkzal a potom srazenina sahajici az do poloviny sloupce moce ve zkumavce).

Komplementfixa¢ni protilatky se objevily teprve mezi 10. a 14. 'dnem kli-
nickké nemoci v positivnich hodnotach. Soudime-li podle tohoto pfipadu, pak
neggativni vysledek vazby komplementu na zacatku nemoci (1. tyden) nevy-
lucruje listeriosni etiologii. Nalez v likvoru vsak byl jiz v tuto dobu positivni
(5. den nemoci), skyta totiz rannéjsi nalez, nez VK.

Souhrn

Zpravy sdélené v diivéjSich pracich (4, 6) jakoz i dal3i ptipady listerios
zji§iténé autorem i jinymi pracovniky (1, 2, 3, 5, 7, 8, 9) opraviuji k nazoru,
ze listeriosa u nasich domacich zvirat, zvlasté u ovci, se vyskytuje na celém
uzeemi republiky v podobé sporadického onemocnéni i mensich epizootii. Po-
zorrovana nemoc u ovci probihd nejcastéji ve formé meningoencefalomyelitid
dogprovazenych poruchami pohybovymi a poruchami funkce mozkovych nervy,
nejjcastéji n. faciclis a glossapharyngeus. V periferni krvi se objevuje leukocy-
tossa a lymfopenie. V likvoru byla zjisténa albuminorhachie a pleocytosa. Tento
nallez odlisuje listeriosni meningoencefalitidu od dystrofie svalové, pti které
mo>hou byt rovnéz poruchy pohybové, shodné s listeriosou; nalez v likvoru je
v§aak negativni. Vazba komplementu neni dostate¢né nidpomocna pii stanoventi
klirnické diagnosy, jelikoz na zacatku nemoci (prvni tyden klinické nemoci)
necdava jes§té positivni vysledky. Stanoveni exaktni diagnosy je mozné pouze
na zakladé bakteriologického priikazu puvodcei. Serologické zkousky mohou
mift pomocnou ulohu pfi odhaleni zamotenosti stada.
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K BOnpocy SnM300TOJOrMM M KJIMHMYECKON JMArHOCTHKM JMCTepee3a
Y AOMALIHUX KHBOTHLIX

OTryeTsl, MOJJaHHBbIE B MPEKHMUX Tpyaax (4, 6), Kak ¥ rocjaeayiouye ciayday JUCTe-
penne3a, yCTAaHOBJEHHbIe aBTOPOM u ApyIriMu padorumkamu (1, 2, 3, 5, 7, 8, 9), obocHo-
BBIBAIOT TOYKM 3pEHUA, YTO JMCTepe el y JAOMAalIHMX JKMBOTHLIX, B OCODEHHOCTH
y OBell, BCTpeYyaeTCca Ha BCeM TeppuTopuM pecnyOJMKM B BUJe criopajauyeckoro 3aboise-
BaHMA M Heboablumx onm3ootuit. Mcemeayemasa 0oJsie3nb y oBel] TpoTekaeT B gpopme
MEHMHTO2HLedaloOMUIINTA, CONPOBOXKAAEMOI0 pacCTPOCTBOM JBMIKCHUA U (QYHKIMIA
HEpBOB TOJIOBHOrO MoO3ra, uwaule Bcero n. facialis n glossopharyngeus. B nepudbepuue-
CKOJi KPOBM MOABJAKTCA JEHKOLMTO3 M JuMporneHmus, B COMHHOMO3TOBOM KUJAKOCTH
ObIIM YyCTAHOBJIEHB! aJbOYMMHOPTaxya M IJIEMOLUMTO3. DTO YCTAHOBJCHUE JaeT BO3-
MOZKHOCTb OTJIMYAThL JIMUCTEPEeJJIe3HbliI MEHMHTIOIHIEMANIUT OT MYCKYJIbHOM JIMCTPOOUH,
npy KOTOPOM TOYHO TaK Ke MOryT HabuioJaTbCA paccTpoiicTBa JIBUZKCHUSA, NOA0OGHBLIC
JucTepesesy; AMAarHo3 CIMHHOMO3IOBOM KMAKOCTHM, OAHAKO, HeratuBHbIM. CBA3bIBa-
H})e KOMIIJIEMEHTOB He SBJISCTCA JOCTATOUHLIM KPUTEPMEM A YCTAHOBJIEHUA KJIMHM-
YeCKOro uartHosa, Tak KakK B Haudaje O0JIC3HM (NCPpBad HEJAC/HA KJIMHUYECKON O0Je3Hn)
OH HE JaeT CeLIe TOIJIOKMUTEJNbHbIX pe3yJbTaToB. [loCTaBUThL TOUNLINA AMArHO3 MOIKHO
TOJIBKO JIMIIb HA OCHOBe DakTepuoJioriyeckoro odcjeaoBanuA Bo30yauTesel 60Je3HU.
Ceposornyeckue npobbl MOTYT MIPATh BCIIOMOTraTCILHYIO POJb TIPM YCTAHOBJIEHUM CTE-
IeHM ITOpazKeHMUA CTaja.

A Contribution to the Epizootology and the Clinical Diagnosis of Listeriosis
in Domestic Animals

Reports in previously published papers (4, 6) as well as further cases of listeriosis
found by the author and others (1, 2, 3, 5, 7, 8, 9) justify the view that listeriosis
in our domestic animals, especially sheep, occurs on the whole territory of the Re-
public in the form of a sporadic disease and smaller epizooties. The most frequent
course of the disease concerned is (he [orm of meningoencephalilis associated with
motion disturbances and disturbances of the function of nerves, especially of n. fa-
cialis and n. glossopharyngeus. In the peripheral blood leucocytosis and lymphopenia
appear, in the liquor albuminorhachia and pleocytosis were found. By this
finding the listerious meningoencephalilis is distinguished from muscular dy-
strophy, in which motion disturbances corresponding to those of listeriose also may
be present, yet the finding in the liquor is a negative one. In determining the clinical
diagnosis, the complement fixation test is not of great help, as at the beginning of
the disease (the first week of clinical illness) it does not vet yield positive results.
An exact diagnosis can possibly be determined only on the basis of bacteriological
demonstration of causative agents. Serologic tests may prove helpful in detecting the
infestation of the flock.

Beitrag zu der Epizootologie und der klinischen Diagnose der Listeriose bei Haustieren

Auf Grund sowohl der fritheren Mitteilungen (4, 6), als auch der weiteren, von
dem Verfasser und anderen Forschern ermittelten Fille der Listeriose (1, 2, 3, 5, 7,
8, 9) scheint die Ansicht berechtigt zu sein, da3 die Listeriose bei unseren Haustieren,
besonders Schafen, auf dem ganzen Gebiet der Republik in der Form einer sporadi-
schen Erkrankung und kleinerer Epizootien vorkommt. Am h&ufigsten hat die unter-
suchte Krankheit bei den Schafen die Form einer Meningoencephalitis, die mit Be-
wegungs- und Hirnnervenfunktionstorungen, bhesonders des N. facialis und des N.
glossopharyngeus verbunden ist. In dem peripheralen Blut kommt die Leukozytose
und die Lymphopenie zum Vorschein. Im Liquor wurden die Albuminorhachie und
die Pleozytose festgestellt. Von der Muskeldystrophie, bei welcher ebenfalls Bewe-
gungsstorungen, die mit denen der Listeriose identisch sind, vorkommen koénnen,
wird die listeriose Meningoencephalitis durch diesen Befund abgegrenzt. Beim Auf-
stellen der Kklinischen Diagnose ist die Komplementbindung nicht hinreichend be-
hilflich, da sie am Anfang der Erkrankung (in der ersten Woche der klinischen Krank-
heit) noch keine positive Ergebnisse ergibt. Die exakte Diagnose kann nur auf Grund
des bakteriologischen Nachweises der Erreger gestellt werden. Serologische Teste
diirften bei der Entdeckung der Herdeverseuchung eine Hilfsrolle spielen.
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3. Zmény vyvolané ozare-
nim rontgenovymi paprsky.
Kostni dren., Vakuolisace
kostni dreneé, silny ubytek
bunéénych elementu

4. Zmeény vyvolané ozare-

nim rontgenovymi paprsky.

Slezina. Intensivni pykno-
nekrosa




6. Poskozeni plodu ionisujicim zarenim. Pohled na poskozeny plod (a), srovnani
zarenim poSkozeného plodu s normalnim (b). Podle Ellingera (1935)

v

7. Vliv anoxie na kojzni zmeény vyvolané ionisujicim zarenim. Novorozené mysi.
I a II mysata ozarena v normalnich podminkach. III mysata ozarfena za anoxie,
IV neozarena mysSata, kontrola. Podle Latarjeta (195
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CSAZVY

RS

Socialisticka véda pomah4i socialistické praxi

SBORNIK CSAZV ZEMEDELSKA EKONOMIKA ¢&. 6

O RAYONISACI ZEMEDELSKE VYROBY
V CESKOSLOVENSKU

Sesté &islo Sborniku CSAZV Zemédélska ekonomika je vénovano
navrhu rozmisténi zemédélské vyroby v souladu s potfebami spo-
le¢nosti i s pfirodnimi a ekonomickymi podminkami jednotlivych
vyrobnich oblasti.
Pfi nivrhu rayonisace jednotlivjch plodin bylo piihliZeno nejen
k specidlnim narokim jednotlivych druhd, nybrz v fadé ptipadd
i k narokim jednotlivjch odrid nebo jejich skupin. Zmény v roz-
misténi osevnich ploch, vyplyvajici z navrhu rayonisace, vyzaduji
nékdy i uzpisobeni kapacity zpracovatelskych zavodd, pfipadné vy-
budovéni zdvodi novych.
P#i niavrhu rayonisace Zivolisné vyroby bylo postupovidno tak, 7e
byla propoétena fysiologicky zdivodnéni potfeba jednotlivych vy-
robka a jejich celkovd potieba byla konfrontovdna s moznostmi.
strukturou a pfedpoklidanym rozvojem krmivové zdkladny tak, jak
vyplynula z rayonisace rostlinné vyroby. Pfi vypracovani navrhu se
braly v Gvahu chovatelské tradice a zkuSenosti, pracovni sily, moz--
nosti dopravni, odbytové a zpracovatelské, ustidjeni i mechanisaéni
vybaveni staveb.

Tento navrh rayonisace se stane cennou pomuckou viem pracovii-
kiim naseho zemédélstvi, i vSem, ktefi at pfimo € nepfimo p¥ichi-
zeji do styku se zemédélskou vyrobou.

Sbornik CSAZV Zemédélska ekonomika bude v roce 1958 vychazet i
12krat roéné. Uvetejfiuje studie, rozbory a védecka pojednani o vy-
feSenych tkolech vyzkumu v oboru zemédélské ekonomiky. Celo-
ro¢ni predplatné bude 120 K¢&s, cena jednoho ¢isla 10 Kés.
Sesté ¢islo Sborniku CSAZV Zemédélska ekonomika miiZete si ob-
jednat nebo staly odbér tohoto Sborniku zajistit v
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