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Uvod

U dospélych krav se mohou prvni klinicky zjistitelné ptiznaky hypovitami-
nézy A prokazat az za 350 dni od zacatku diety s omezenym obsahem karotenu
(52). Mnohem drive se vsak mohou projevit u jejich potomstva. Vedle charakte-
ristickych symptomi je A hypovitaminéznimu stavu u mladych telat pfi¢itan
nepfiznivy vliv na vznik a pribéh nékterych jejich chorob (1, 2, 9, 10, 11, 12,
25, 29, 30, 32, 37, 38, 39, 40, 41, 51).

Ponévadz novorozena telata jsou v zajisténi timto dulezitym vitaminem plné
zavisla na svych matkach, je snaha zjistit v hospodaftstvich, kde se vyskytuje
vysoka morbidita telat, situaci v zasobeni krav vitaminem A (3, 4, 8, 10, 11, 15,
21, 28, 29, 30, 38, 39, 50, 51, 52). Vétsinou se pouziva jeho kolorimetrického
stanoveni v krevnim séru nebo plazmé. Tohoto zpisobu urceni stavu nasycenosti
organismu lze pouzit zfejmé s davérou, nebof Wheeler a spolupracovnici
(52) potvrdili, ze jak karoten, tak vitamin A krevni plazmy jsou signifikantné
ve vzajemném vztahu s hladinou vitaminu A v jatrech, a to pfi hypovitaminéz-
nich experimentalnich i terénnich podminkach, i kdyz predpovédi zasob vitaminu
A v jatrech mohou byt podle koncentrace v plazmé u jednotlivych krav nespo-
lehlivé. |

Vyse hladiny vitaminu A a zvlasté karotenu v krvi zavisi predevs§im na jejich
mnozstvi v krmné davce (5, 6, 7, 8, 10, 14, 17, 18, 20, 44, 45, 46, 52).
Baszynski (5) zjistil u krav béhem nékolika tydnt po zacatku pastevniho
adobi 9—12,5nasobné zvySeni karotenu ve srovnani s mnozstvim koncem tdobf
stajového.

331



Koncentrace vitaminu A v krvi nepodléha tak zna¢nému a rychlému koli-
sani. Vlivem jarni pastvy se zvySuje jen velmi pomalu (46). Maxima dosahuje
zpravidla v srpnu a béhem zimnich mésici se pak po vycerpani jaternich zasob
snizuje k minimalnim hodnotam, zjisténym Baszynskim (5) v Gnoru az
bfeznu. V pokusech Wheelera a spoluprac. (52) klesly hodnoty vitaminu
A v krevni plazmé krav od listopadu do kvétna pfi zimnim karenénim krmeni
asi na polovinu. Pokles byl zaznamenan i u skupin, které dostavaly ptidavky 5
a 25 mg karotenu na 100 /b z. v. Organismus m4 snahu udrzet urcitou hladinu
vitaminu A v krvi i pfi jeho jistém dietnim nedostatku (5, 13, 34).

Na mnozstvi karotenu i vitaminu A v krvi ma dale vliv fada rdznych okol-
nosti. Schopnost pfemériovat karoten na vitamin A mtize byt odlisna u jednotli-
vych plemen skotu (13, 43). Byly pozorovany téz zna¢né odchylky individualni
(7, 43).

Znactny vyznam maji pro metabolismus vitaminu A i pro jeho obsah v krvi
zmény zpusobené biezosti a porodem. Vétsi potieba je u plemenic béhem brezosti
vSeobecné uzndvana (1, 8, 34, 41, 51). V poslednim stadiu brezosti hladina vita-
minu A v materské krvi klesa (34). Napadné zmény jsou zaznamenavany hlavné
v obdobi nékolika malo tydnt pred a po porodu.

O poklesu vitaminu A v mateiské krvi béhem 3. trimestcu t¢hotenstvi zen
a jeho opémém rychlém zvySeni v dobé 48 hodin po porodu referovali prvni
Lund a Kimble (33).

Podobné byly podany diikazy o sniZeni koncentrace vitaminu A i karotenu
krevni plazmy téz v dobé teleni krav (7, 10, 11, 15, 16, 19, 20, 27, 28, 47,
48). V jednotlivych pracich se viak jevi Cetné rozpory, pokud jde o tdaje délky
i vyse poklesu, dobu jeho kulminace a opétného zvysovani, i v nejednotnosti vy-
svétleni téchto zmeén.

Sutton se spoluprac. (48) pozorovali v krvi tfi tydny ptred porodem
prudky pokles jak vitaminu A, tak karotenu, po némz nasledovalo zvyseni béhem
prvnich 2 tydni po porodu.

Godwin a Wilson (20) nezjistili béhem S3esti letnich mésicu statis-
ticky vyznamné variace v hladinach obou latek v séru s vyjimkou pfi porodu.
Vsechny kravy jevily postupny pokles obou hladin béhem posledniho tydne bte-
zosti az do porodu, nebo tésné po porodu, kdy zjisténé mnozstvi bylo primérné
mezi 60 a 70 % jejich normalnich hodnot. Poté se hladiny postupné lepsily az
do 1 mésice post partum, kdy dosahly pfiblizné normdlu. Pouze u jedné kravy,
ktera byla dfive nemocna, pokles pokracoval dale.

Mnohem nejednotnéjsi vysledky zaznamenali Domans l\ i, Dobrowol-
ska a Zalewska (10) u krav krmenych bohaté i chudé po strince obsahu
karotenu. U vétSiny krav hladina vitaminu A v krvi od doby 14 dni pred porodem
k oteleni klesala a poté se opét zvySovala. U nékterych krav se mnozstvi pred
porodem témér neménilo, nebo se i zvysilo. Téz po porodu byl mnohdy zazname-
nan az do sledované doby 14 dni post partum i prikry dalsi pokles.

Gazo a Landau (19) potvrdili u 7 krav slovenského strakatého ple-
mene béhem zimniho, po strance obsahu karotenu nedostateéného krmeni, znaény
pokles vitaminu A v krevnim séru v posledni dobé bfezosti. Jeho nejnizsi hodnoty
pozorovali 3,—5. den po oteleni. Nasledujici stoupdni bylo pfikfejsi az po 18.
dni a vrcholilo kolem 24. dne post partum, naéez doslo k opétnému poklesu. Hla-
dina karotenu se vSak v séru ani pred porodem ani 15 dni yo oteleni neménila.

Ukolem této prace je ovérit v nékterych bodech se lisici literarni adaje o ko-
lisani hladiny vitaminu A i karotenu krve v posledni dobé brezosti a po porodu,
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a to u na$eho ¢ervenostrakatého skotu, najit zde ptripadné zakonitosti a pFispét
k objasnéni metabolizmu vitaminu A v této dob& Z poznatkd pak vyvodit prak-
tické diisledky vzhledem k zdsobeni matek karoteny. Neméné dulezité je zodpové-
déni otazky, zda je moZno krevni plazmu krav po porodu pouZzit k rozpoznani
jejich ptripadného nedostateéného zasobeni timto dilezitym vitaminem.

Material a metodika

Byly sledovany hladiny vitaminu A a karotenu v krevni plazmé 17 krav
a 3 jalovic, u nichz byla opakované odebirdna krev.

V prvni ¢asti pokusu byla vySetfovdna krev v posledni dobé bfezosti a po
porodu u 9 krav, ustijenych na klinice. Tti z nich zde byly trvale a klinicky
nejevily chorobné ptiznaky. Krmeno bylo senem stfedni a horsi jakosti, v letnim
obdobi vétsinou ¢erstvou zelenou pici, prevazné sméskami, dale krmnou slamou;
otruby, pfipadné $roty byly peddvany v napoji. Dalsi 4 kravy (é. 2, 5, 6 a 7)
byly nemocné (akutni nebo chronicka traumaticka ohranic¢ena peritonitis) a 2
z nich (¢. 6 a 7) byly pro neptiznivy zdravotni stav v krdatké dobé po porodu nutné
porazeny. Kravy ¢. 8 a 9 byly zdravé, pochiazely ze Stitniho statku O., kde pies
zimni obdobi byla krmna davka po strance obsahu karotenu nedostate¢na. Tyden
pied jejich otelenim zacala byt zkrmovana Cerstva zelend sméska.

V druhé ¢asti pokusu byla vySetfovdna v tydennich intervalech od 25. tinora
do 29. dubna krevni plazma od 5 krav a 3 jalovic skolniho statku N. D., které
v této dobé porodily. Vedle téch zde byly soucasné sledovany jeité dvé dalsi vy-
sokobtezi kravy, které porodily v kvéinu, a jedna pfes rok jalova, ktera byla 15. 4.
porazena. Krmna davka pro tato zvifata sestdvala po obdobi krm-ni ¢erstvou
pici od 10. listopadu do 10. btezna z 20 kg sildZované ozimé smésky (Zito, vikev,
pSenice), 20 kg silazovanych ¥izkil s fepnym chrastem, 2,5 kg jadrného krmiva
a 6 kg krmné slamy. Asi 14 dni ptfed porodem a 14 dni po porodu bylo kravam
davéno 8 kg vojtéskotravniho sena. Od 11. bfezna byla sildzovana ozima sméska
nahrazena stejnym mnozstvim silaZzovanyjch tizkd s fepnym chrastem.

Karoteny a vitamin A v krevni plazmé byly urfovany kolorimetricky, vita-
min ;A Carre-Priceovou reakei s chloridem antimonitym.

V podstaté bylo uzito postupu jaky udavaji Leipert, Piringer a
Pilgerstorfer (31) s uréitymi modifikacemi, pfi pouziti 6 m! plazmy.
Proteiny plazmy byly vysrdzeny ethylalkoholem priddvanym k plazmé po kap-
kach za soudasného protfepavani (53). K extrakci byl pouzit pfeiitény petrol-
éter. Po 10minutovém intenzivnim ruénim tfepani a nasledném kratkodobém cen-
trifugovani pti nizkych ota¢kach a zchlazeni v lednici, byla ¢ira petroléterova
vrstva odpipetovana a kolorimetricky uréeno mnozstvi zde rozpusténych karotent.
Poté bylo odméfené mnozstvi petroléterového roztoku odpateno v proudu dusiku
prostého kysliku ve vodni lazni 40° C teplé. Odparek byl rozpustén v chlorofor-
mu, pfiddna kapka anhydridu kyseliny octové a po rychlém pfidani Carre-Pri-
ceova reagens byla ihned kolorimetricky uréena intenzita modrého zabarveni.

Carre-Priceovo reagens bylo pfipravoviano pfedchézejici den a piedstavuje
pfi pokojové teploté nasyceny roztok SbCls v predi§téném bezvodém chloroformu.

Méfeni karotenu a modrého zabarveni — reakce vitaminu A i karotenu
s Carre-Priceovym reagens, bylo provadéno fotoelektrickym kolorimetrem J 55 se
dvéma fototlanky, vyrobek Kovodruzstva Hotovice. Koncentrace karotenu byla
méfena pii filtru 11, vysledné modré zabarveni pti filtru 3.
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Pro vypotitani obsahu karotenu byla sestrojena kalibrac¢ni kfivka pouzitim
krystalického beta karotenu firmy Hoffman — La Roche, Basel. Byla ptekontro-
lovana kalibraci 0,0145% alkoholickym roztokem azobenzolu (49).

Vitamin A byl vypoé¢itidn .z kalibrac¢ni kfivky konstruované s vitaminem A
—acetatem, vyrobenym firmou Hoffman — La Roche, Basel, pti reakci s SbCls,
po od¢itani extinkce, kterou daval ke kalibraci uzity betakaroten rozpuitény v chlo-
roformu pti Carre-Priceové reakci — korelace pro karoteny obsazené v chlorofor-
mem rozpuiténém odparku (23, 26).

Hodnoty vitaminu A jsou udavany v mezindrodnich jednotkach, karotenu
v mikrogramech.

Vysledky

I. Tabulky I a II zachycuji prabéh hladin vitaminu A a karotenu u krav
v prvni &asti pokusu, které se otelily v pribéhu celého roku pfi odlisném karo-
tenovém krmeni, obvyklém pro uréitou ro¢ni dobu.

I. Pribéh hladin vitaminu A v krevni plazmé krav otelenych v prubéhu roku pri
odlisném krmeni

Vitamin A — m. j./100 »/ krevni plazmy

dnipfed | l -
den
| |
_ poredemy | o e e N

19231114 2.6 | ™du | 1.2 35 67|89 11-141624 25 38
i

Krava

Zislo Datum porodu dni po porodu

| T | | y
1. | 30.Zervence | 224 | 181 | 149 196 160 174 182
2. | 8.rijna 1 198 | 136 | 194 ' 152
3. | 19.fijna ‘ 175 [ 92 82 120 114 134 150 145 136
4. 28. prosince | 160 | 93 120 @ 102 96 101 120
5. | 13. tnora 107 | 104 | 120 92 178
6. | 1. bfezna | 79 66 | 41
7. | 24.ledna ‘ | 58 30| 20
8 | 17.kvétna | 99 79 54 91| 106 = 89 100
9. | 14. kvétna | 78 61 | 59 98 | 106 | 101 @ 122

| | | |

II. Prabéh hladin karoténu v krevni plazmé krav otelenych v prubéhu roku pri
odlisSném krmeni

\ Karotén -~ g /100 ml krevni plazmy
Kréva | " dni pred , T o
Eislo Datum porodu porodem | ggx_x dni po porodu
11923’1114l2 \Odu\lz 35|67‘89‘11 141624‘2538
1 | 30. &ervence | 330 | 230 | 300 1295 290 @ 280
2. 8. fijna 330 | 300 290 | 320
3. | 19. fijna 240 | 115 | 110 | 120 160 170 | 200 200 185
4. | 28. prosince 215 | 165 190 @ 195 195 210 120
5. | 13.1nora - ; 160 | 150 | 150 | 135 130
6. 1. btezna | 155 60 .45
7. 24. ledna 115 70 50
8. | 17. kvétna 120 | 85 110 125 | 140 | 160 | 260
9. | 14. kvétna 80 1 70 ‘ | 90 | 105 { | 160 | 200 ‘ 250 ‘
| | |
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U krav ¢é. 1 az 4 se mnozstvi vitaminu A pfi prvnim uréeni pfed porodem
pohybovalo v hranicich od 224 m. j./100 ml plazmy (krava ¢. 1 — porod v Cer-
venci) k 160 m. j./100 mi (krava ¢. 4 — porod v prosinci). Béhem poslednich
étrnacti dni biezosti klesla u prvni kravy na 149 m. j./100 ml. u & 4 na 93
m. j./100 ml. U téchto krav byl zaznamenan po porodu pomérné prikry vzestup
hladin vitaminu A, ktery viak byl u viech pferuSen 3.—7. den post partum opét-
nym kratkodobym pcklesem. Do konce prvniho mésice se hladiny v poméru
k vysi vitaminu A p¥i porodu zvysily, nedosahly vsak vychozich hodnot pred
porodem. V ptiradech vyssi absolutni hodnoty pfed porodem byla téz vyssi hla-
dina po porodu.

Také vyse hladin karotenu byla amérna prislusné roéni dobé a krmeni
a sledovala do znacéné miry vykyvy vitaminu A v plazmé. U kravy & 4, jejiz
porod spadal nejddle do obdobi zimniho krmeni, byl pokles k dobé& porodu jen
mirny a povlovné zvySovani post partum bylo 17. den pferuSeno napadnym po-
klesem.

Dalsi 3 kravy (¢. 5—7) uvedené v tabulkach I a II, porodily v lednu az
bfeznu. Jejich hladiny vitaminu A v krvi pfed porodem byly velmi nizké (58
az 107 m. j./100 ml). Rovnéz tak karotenu (115—160 ug/100 ml). K dobé po-
rodu se jesté vice snizily a v kratké dobé sledovani po porodu déle klesaly.
Pouze v jednom pripadé, u kravy & 5, jejiz hladina byla stale nejvyssi, bylo
zaznamenano prechodné mirné zvyseni koncentrace vitaminu A druhy den post
partum, ‘

Tyto kravy byly nemocné a dvé z nich (¢. 6 a 7) byly po poslednim odbéru
krve nutné porazeny. Nelze proto asi povazovat priibéh hladin u téchto 3 krav
za fyziologicky; zvla§té ne u kravy ¢ 6, u niz byla zji§téna mimo jiné téz
degenerace jater.

Zajimavy obraz poskytuji hladiny vitaminu A i karotenu u krav ¢. 8 a 9,
které tésné pted porodem zacaly dostiavat Cerstvé zelené krmivo. Podobné jako
u predchazejicich 3, byly 20 dni pfed porodem hladiny jak vitaminu A (78
a 99 m. j./100 ml), tak karotenu (80 a 120 ug/100 ml) nizké. S postupujici
bfezosti se dale snizovaly a mnozstvi vitaminu A kleslo az na 54 m. j./100 ml
u kravy ¢. 8 tfi dny pred:porodem, a na 59 m. j./100 ml u kravy & 9 v den
porodu. Od této doby se hladiny vitaminu A a zvl4sté karotenu rychle zvy3ovaly
bez zfetelnéjsiho preru$ovani poklesem.

Rozdilnou vysi hladin vitaminu A a karotenu a jejich pribéh u krav &. 1,
4 a 9, které byly v posledni dobé btezosti a po porodu krmeny odli§né po strance
piijmu karotenu, ukazuji grafy 1 a 2.

IT..V druhé ¢asti pokusu byly sledovany hladiny vitaminu A a karotenu
v krvi pouze v zimnim obdobi, a to v chovu, kde po skonfeném podavani Eerstvé
zelené pice na podzim byla krmni davka pro skot i dale az do 10. bfezna po-
pomérné bohatd na karoteny (sildzovana ozima sméska).

Od 25. anora do 29. dubna — jak ukazuji tabulky III a IV, byla vy3etfo-
vana krev 5 krav a 3 jalovic, které v tomto tdobi porodily a 3 dal3ich krav, .z nichz
dvé byly ve tfetim trimestru bfezosti a jedna byla povazovina za vysoce brezi
a jako takova krmena. Posledni tti slouzily jako kontroly pro sledovani kolisani
hladin nevyvolaného porodem.

Pfi prvnim vySetfeni bylo mnozstvi vitaminu A v krvi vzhledem k zimnimu
obdobi neobvykle vysoké. Mimo kravu €. 10, ktera den po prvnim odbéru krve po-
rodila, se pohybovala hladina vitaminu A u pokusnych krav a jalovic v hranici
211—284 m. j./100 ml, u kontrolnich 261 —339 m. j./100 ml plazmy. Niz§i ;hod-
noty byly u jalovic.

335



Nejvyssi koncentraci vitaminu A v plazmé jevila krava jalova, u niz v pra-
béhu 7 tydni klesla hladina pouze o 59 m. j./100 ml. U ostatnich kontrolnich, ale
bfezich krav, bylo pocateéni mnozstvi vitaminu A o néco mensi a v.pribéhu sle-
dované doby kleslo vice, v priiméru o 70,5 m. j./100 ml. U krav & 11—17 klesla
béhem 9 tydnt sledovani hladina vitaminu A v priméru o 67 m. j./100 ml plaz-
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III. Pribéh hladin vitaminu A v krevni plazmé krav (K) a jalovic (J) v dobé od
25. unora do 29. dubna, dobfe zdsobenych karotény v krmné davce az do 10. brezna.
Hodnoty nejbliz§i porodu jsou vyznaceny polotu¢né

Krava Vitamin A — m. j./100 ml krevni plasmy
(jalo- Datum porodu | : .
vice) & 25.2.) 4.3.| 11.3.|18.3./25.3. 1.4.| 8.4.|15.4./23.4.[29. 4.
| | | | |
10. ] 26. inora ;179 | 196 l 200 | 268 239 ' | 200
11. K 9. bfezna 284 | 261 | 241 | 258 228 ‘ { 211
12. ] 13. bfezna 211 | 176 | 184 146 178 191 180 177 | 168
13. J 15. bfezna 228 1 229 | 208 ' 180 | 136 201 187 = 189
14. K 19. biezna 271 278 260 180 | 231 221 186 169 168
15. K 8. dubna 280 290 225 210 | 209 200 211 | 204
16. K 13. dubna 271 216 ' 210 | 251 | 172 | 220 | 188
17.K 20. dubna | 224 200 221 150 170 173
|

| | T T
18. K sterilni 339 | 332 330 | 302 296 = 280
19.K biezi | 276 = 280 | 240 @ 254 208
20.K brezi 261 247 228 | | 181 193

x ‘ ‘ |

1V. Prubéh hladin karoténu v krevni plazmé krav (K) a jalovic (J) v dobé od 25. iunora
do 29. dubna, dobre zasobenych karotény v krmné davce az do 10. brezna, Hodnoty
nejbliz§i porodu jsou vyznadéeny polotucéné

Kréva | karotén — ug/100 mil krevni plasmy
(jalo- Datum porodu ovn el vt rewetn SR ; ;
vice) &. | 25. 2.l 4. 3.’ 11.3.|18.3./25.3.| 1.4.| 8.4.|15.4.23. 4.29. 4.
10. J 26. tnora 240 235 @ 230 280 255 . 170
11.K 9. bfezna 340 320 300 305 260 150
12. ] 13. bfezna 240 | 230 230 200 | 170 190 140 150 | 110
13. ] 15. bfezna 285 | 280 250 210 @ 180 185 145 | 130
14. K 19. bfezna 295 280 280 180 | 205 180 160 @ 135 | 120
15. K 8. dubna 300 270 250 250 180 150 160 | 145
16. K 13. dubna 300 260 | 240 210 | 150 @ 160 | 140
17. K 20. dubna 240 190 170 | 140 150 | 125
| I ‘ | ‘ |
18. K } sterilni 320 | 360 ‘ 310 | 270 ‘ } 240 | 225 1 ‘
19. K | bfezi 340 325 | 280 | 285 200 |
20.K 1 brezi 290 300 | | 250 225 165 |
| i | J | |

my, tedy priblizné stejné jako u brezich, u nichz byl porod ocekdvan az béhem
dalsitho mésice po skonéeni sledovani.

Zatim vsak, co pribéh hladin kontrolnich krav nevykazoval podstatného ko-
lisani, nybrz pomérné pravidelny mirny pokles, jevily hladiny vitaminu A krav
¢. 10—17 vétsi nebo mensi, vidy viak vyrazné kolisini v obdobi kolem porodu.

U krav, u nichz byla krev vySetfovana,jiz delsi dobu pfed porodem, byl vidy
k dobé teleni zjistén pokles hladiny vitaminu A, ktery vsak nebyl vzdy jednoznac-
ny. Nékdy (& 15) ke zietelnému klesani dochézelo jiz mésic pred porodem, vét-
sinou viak pokles nabyl ptikrosti béhem jednoho tydne kolem porodu (¢. 14, 16
a 17). Pokles téz nebyl zcela pravidelny. U nékolika ptipadd, zvlasts u krav
¢. 16 a 17 byl ptfed prudkym klesanim tésné pred porodem zaznamenan zfetel-
néjsi kratce trvajici vzestup.

Pokles zjistény v dobé pti porodu ¢inil u zvifat ¢. 12— 17 30—40 %, pri-
mérné 33 % ,nejvy$si hodnoty zaznamenané béhem poslednich péti tydnd pied
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porodem. Minimélni hodnoty se pohybovaly od 136--241 m. j./100 ml plazmy.
Nejniz3i byla u jalovice ¢. 13, u niz koncentrace vitaminu A v plazmé klesla
béhem 3 tydnd, a to i-po porodu o 93 m. j./100 ml, tj. 0 40 % nejvyssi hodnoty
pred porodem. Druha minimalni hodnota v obdobi porodu byla u jalovice ¢. 12
(146 m. j./100 ml), ktera jak pted, tak po porodu méla nejnizsi hladinu a procen-
tualni pokles byl jen 30 %. VétSinou i pti vys$im procentudlnim poklesu zlsta-
vala hladina stile pomérné vysoka.

U vsech sledovanych krav i jalovic doslo po kulminaci poklesu opét k vze-
stupu hladin vitaminu A. Ten v3ak nebyl vidy stejné vysoky a trval jen 1—3
tydny. Poté byl zaznamenan u vsech
staly pokles, podobné jako u krav kon-
trolnich.

VITAMIN A O ® KAROTEN

200 r 400 .
Nejvétsi vzestup po porodu —- o 89
\ q m. j./100 ml béhem 3 tydnt byl zazna-
o / mendn u kravy ¢ 10, ktera porodila
jesté v dobé krmeni bohatého po strance
150 7 300  obsahu karotenii. U viech ostatnich ne-
dosdahly hodnoty vitaminu A v plazmé
jiz t* vySe, jaka byla zjisténa pfed po-
 —o y rodem. Vzestup hladin po porodu trval
100 \ e 200 u jalovic 2—3 lydx'ly a byl znacuny,
g u krav byl zpravidla jiz po tydnu preru-

sen opétnym klesanim.
Pribeh hladin karotenu v plazmé
v krav a jalovic v druhé ¢&isti pokusu
50 100 byl charakterizovian vieobecnym trva-
lym postupnym klesanim jak u téch
zvitat, kterd v prubéhu sledovani poro-

y s ¢ ) :
dila, tak u ostatnich, kontrolnich. Po-
¢atedni hodnoty se pohybovaly v hrani-
2 P 2 3 cich 240340 wg/100 ml, byly tedy
pred porodem by DO porogu vzhledem k hodnotam ziskanym v prv-

Graf 3. Primécné hodnoty vitar & ni ¢asti pokusu u krav v zimnim od-
ra 3 rumerne odnoty vitaminu /¢ . x5 X 4 . v s w
a karoténu v krevni plazmé krav 2 tydny dobi pomérné vysoké. Béhem 2 mésicl

pred porodem a 3 tydny po porodu kICS!y na 110—170 ,ug/lOO ml. Jen po-

nékud vy$§i mnozstvi méla pii posled-

nim vysetfeni 1—2 tydny pfed ukoncenim pokusu pouze krava jalova (¢. 18)
a jedna brezi (¢. 19).!

Pokles hladiny karotenu pied porodem byl az na ptipady ¢. 14 a 15 tak po-
stupny, ze se témér nelisil od snizovani u krav sledovanych jako kontroly. Nej-
vyssi koncentrace karotenu v plazmé, zjisténa v dobé az 5 tydnt pfed porodem,
se snizila u krav €. 12— 17 vzhledem k nejnizsi hladiné zaznamenané pti porodu
v priméru o 36,3 %. Za tutéz dobu u kontrolnich o 31,6 %.

Pravidelné do 3 tydnt po porodu nastalo zvyseni hladiny karotenu v krvi.
Bylo vsak vyrazné pouze u jalovice & 10, ktera se telila jesté v dobé bohatého
karotenového krmeni. U ostatnich bylo jen zcela mirné, trvajici 1—2 tydny. Vzdy
pak bylo nasledované pokracujicim klesanim.

Kulminace poklesu hladiny karotenu v dobé pfi porodu se az na jeden pri-
pad (€. 12) casové kryla se soufasné zjiSténym minimalnim mnozstvi vitaminu
A v plazmé,
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Diskuse

Vysetfenim mnezstvi karoténu a vitaminu A v krevni plazmé krav a jalovic
v posledni dobé brezosti a po porodu bylo prokdzano, zZe v tomto udobi dochazi
u obou latek, zvlasté vsak u vitaminu A, k podstatnym zménam, jak ukazuje
graf 3. To potvrzuje nékteré drivéjsi literarni udaje.

Priciny jejich poklesu v dobé porodu nejsou bezpecné objasnény a nelze je
vysvetlit alimentarnimi vlivy, Goodwin a Wilson (20) povazuji tento
zjev za disledek zmény v koncentraci soucisti krve, ke které v tento ¢as dochazi.
Moore (34) viak poznamenava, ze zmény v krvi v posledni dobé téhotenstvi
nejsou univerzalni tak, jak by bylo vyvolano pouhym zfedénim vsech krevnich
slozek.

Napadny pokles koncentrace vitaminu A a zpravidla v mensi mite téz karo-
tenu v krevni plazmé krav pred porodem a nasledujici vzestup pe porodu nasvéd-
¢uje zfejmé tomu, 7e v této dobé jsou na metabolizmus vitaminu A v téle matky
kladeny mimotadné pozadavky. Kolisani jeho hladiny v krvi je pravdépodobné jen
odrazem dulezitych metabolickych zmén.

Na krev, v niz je vitamin A lokalisovin v plazmé, se lze divat jako na pro-
stredek, ktery slouzi k reznadeni této dilezit¢ latky viem tkdnim téla. Chanda
a spoluprac. (24) uvadéji, ze vitamin A je v krvi prevazné ve formé alkoholu.
Estery vitaminu A jsou zde jen tehdy, je-li v dieté obsazeno dost karotend, které
jsou preménovany v tuto formu vitaminu A a ta je pak uklddana v jatrech.
V Kupferovych bunkach jsou estery hydrolyzovdny a podle potfeby je vitamin
uvoliovéan do krevniho proudu, kde je jako volny alkohol udrzovian pravdépodobné
fixaci na bilkovinu, s kieron tvori komplex (34). Jemnym mechanismem je hla-
dina vitaminu A v krvi udrzovina v rozmezi limita typickych pro druh a indi-
viduum.

Prokdzany pokles hladiny vitaminu A v plazmé v posledni dobé brezosti
ukazuje na mimoradné zvysenou potiebu tohoto vitaminu, kterd je pravdépodobné
tak znacna, ze nemize byt vyrovnina normalnim ptivodem karotenit v krmivu,
ani uvolilovinim zasob z jater neni postacujici. Ochuzovani jater o vitamin A
pti porodu bylo skute¢né prokazano (3 a 4). To vsak, ze se nedafi udrzet hladinu
vitaminu A v jatrech, neukazuje jesté nezbytné na nepfiméreny pfijem karotent
v pokrocilé brezosti a v ¢asné laktaci (3).

Velkou potiebu si lze vysvétlit jednak prechodem vitaminu A do placenty
a plodu, jednak presunovanim obrovskych kvant do mlécné zlazy, kde se jiz pred
porodem vyivafi vitaminem A nejbohat$i mlezivo. Tomuto pfesunu z krve do mle-
ziva nasvédcuje zjistény pfikry pokles hladiny vitaminu A v plazmé pti, nebo
brzo po porodu. Fakiory, kieré plisobi jak zachycovani vitaminu A ve tkdnich, které
maji jeho zvysenou potiebu, tak majici vliv na uvolfiovani zasob z jater isou bez-
pochyby velmi slozité a v podstaté dosud neznamé. Nepiisobi ziejmé v kazdém
jedinci zcela stejné, takze se nelze divit individualnim odchylkam v kolisani vita-
minu A v plazmé v obdobi teleni. Velky vyznam pti tom asi ma riizné mnozstvi
vitaminu A v krvi i jeho zdsob v jatrech, a hlavné sou¢asny ptivod s potravou.

Zjiisténou skutecnosti je, ze k poklesu vitaminu A pted porodem doglo v téchto
pozorovinich, at byla hladina vitaminu A v plazmé vysoka nebo nizk4. Je to
ziejmé fyziologicky zjev. Pfi¢inou poklesu hladiny vitaminu A v krvi a podle
literdrnich udajua (3 a 4) i v jatrech, lze vidét v mobilisaci této latky matefskym
organismem pro zajisténi jeho dostatku v mlezivu pro mladé.

Jinak se tomu zda byt s naslednym zvySovanim koncentrace. Zajimava je
ta okolnost, ze pokud nebyla hladina vitaminu A v plazmé pfed i po porodu

.
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z karenénich pfic¢in snizena, doslo brzo po porodu k nahlému vzestupu, ktery vsak
byl ve vétsiné sledovanych pfipadi zpravidla po tydnu pferusen opétnym snize-
nim. K trvalému zvy$ovani hladiny dochéizelo jen tehdy, bylo-li souc¢asné dosti
karotenii v krmivu. P¥i abnormalné nizké hladiné byla po porodu trvala tendence
klesani.

Nahly a témér pravidelny vzestup brzo po oteleni nelze vysvétlit snad vétsim
pfivodem vitaminu nebo jeho provitamini. Pravé naopak je moino v této dobé
pfedpokladat ochuzovani vylucovanim vitaminu A mlezivem. Ztejmé zde dochézi
ke zvySenému uvoliovani zasob z jater. Na tento proces mohou piisobit téz hor-
monalni vlivy (34). Chandaa spolupracovnici (24) zjistili pti aplikaci prepa-
ratu predniho laloku hypofyzy, obsahujiciho thyreotropin a gonadotropiny, zvyseni
vitaminu-A-alkoholu v krvi, pravdépodobné zvysenou mobilizaci jaternich reserv.
Poznatky o vlivu hormonti, ptsobicich v dobé porodu na metabolismus vitaminu
A, jsou malé. Schreiber (42) uvadi, ze soucasné podavani pituitrinu s vi-
taminem A zvysi u lidi vice hladinu vitaminu v krvi nez bez pituitrinu, coz se
viak nedéje vlivem antidiuretickym.

Je pravdépodobné, ze pozvolny nebo pfikry vzestup hladiny vitaminu A
v plazmé po porodu, nebo i jeji pokles, je zdleZitosti zavisici na mnozstvi vita-
minu A vylucovaného v kolostru mléénou zldzou a na predpoklddaném, hormo-
nalnim vlivem vyvolaném nasycovani krve vitaminem z jater. Del3i dobu trvajici
vzestup je vSak ziejmé podminén dostatkem vitaminu A nebo jeho provitaminu
v krmivu, Udaj Domanskiho (10), ze u krav s vyssi laktaci zistava hla-
dina vitaminu A v krvi na stejné vysi jako pfi porodu, podporuje uvedenou
typotézu,

Na druhé strané, pti nizké hladiné vitaminu A v krevni plazmé jiz pred
porodem, jsou pravdézodobné jaterni zdsoby jiz tak dalece vycerpiny, ze vitamin
A je z jater vyluCovdn v men§i mite a proto se zvySeni hladiny v krvi po porodu
neprojevilo. -

Obtiznéji si lze vysvéilit kolisani koncentrace karotenu v krevni plazmeé. Je-
jich vyse zdvisi pravdépodobné i v kone¢ném obdobi bfezosti a po porodu hlavné
na ptijmu provitaminu v potravé. Pokles pii porodu byl ve sledovanych pfipadech
zaznamenan podobné jako u vitaminu A. Byl viak ¢asto, hlavné v zimnim obdobi,
méné vyrazny. K markantnimu vzestupu karotenu po porodu do§lo pouze v téch
pfipadech, kdy kravy nebo jalovice mély v této dobé dostatek karotenu v dieté.
Vice nez 100% zvyseni béhem 14 dni nastalo u krav, které po zimnim obdobi za-
caly tyden ptred porodem dostavat Cerstvé zelené krmivo. Vzestup nastal témér
soucasné s dobou vysokého privodu karotent jiz pred porodem.

Pti posouzeni vyznamu nelze nepfipomenout, Ze zatim co vitamin A ma
v krvi funkéni dilezitost, je zde karoten nejspise nefyziologickcu hodnotou a je
zde proto, ze unikl pfeméné ve vitamin A pti pfechodu stfevni sténou (20). Do
mleziva vsak v hojné mite prechazi (1, 5,19, 21 a 36), i kdyz jej tele v prvni cas
po narozeni nedovede asi preménit ve vitamin A (10). Tomu, Ze karoten plazmy
nema v dobé teleni asi takovy vyznam jako vitamin A, svéd¢i téz rozdilné literarni
udaje o jeho hladiné v krvi: Braun (7)i Gazo a Landau (19) jeho
kolisani u skotu v této dobé nezjistili. Téz u lidi nebyly jeho vykyvy pti porodu
prokazany (33).

Pokud jde o vhodnost odbéru krve u krav po porodu k ur€eni nasycenosti
organismu vitaminem A, bylo moZno zjistit, ze u krav, pfipadné jalovic, dobfe
zasobenych timto vitaminem, neklesla jeho hladina ani pti kulminaci poklesu
na troven hodnot krav delsi dobu karen¢né krmenych. Je viak nutno poéditat aZ
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se 40% snizenim hladiny pii porodu vzhledem ke koncentraci vitaminu A v plaz-
mé, jaka byla asi mésic pfed porodem. Tento poznatek odpovida zjisténi Good -
wina a Wilsona (20). Vzhledem k tomu, Ze pokles neni vidy stejny ani
velikosti, ani ¢asem, v kterém kulminuje a priibéh hladin v dobé teleni a zvlasté
nasledny vzestup je nepravidelny, pripadné k nému pii znaéném vycerpani zasob
a nedostatku provitaminu v krmivu vibec nemusi dojit a vyskytuji se cetné indi-
vidualni odchylky, nelze jednorazovému vysetteni priznat diagnostickou presnost.
Muze vsak dosti spolehlivé informovat o extrémnich situacich, tj. o tom, zda je
matka zisobena vitaminem dobfe, nebo trpi jeho nedostatkem.

Ponévadz — shodné podle v literdrnim Gvodu citovanych autoriic — se obsah
karotentl v krevni plazmé pomérné rychle méni v zavislosti na jeho pfijmu s krmi-
vem, lze koncentrace karotenu i v posledni dobé bfezosti a po porodu vhodné po-
uzit k poznani soucasného zajisténi provitaminem A v krmné dévce posledni doby.

Ze¢ sledovarych pripadia, u nichz se hladina vitaminu A i karotenu po po-
rodu znaéné a rychle zvySovala, vyplyva téz prakticky duasledek, ktery muze mit
s nejvétsi pravdépodobnosti znac¢ny vyznam pro zaji§téni dostatku vitaminu A
teleti mlezivem a mlékem. U krav, jejichz krmna davka byla po deisi debu defi-
cientni po strance obsahu karoteni, je tfeba zajistit alesponn v poslednim obdobi
bfezosti a po porodu dostatek provitamint, pripadné preparitu vitaminu A v krmi-
vu, aby byla zvy$ena hladina téchto latek v krvi, mlezivu a mléce. Odpovida to
poznatxum Parrishe a spoluprac. (36), ze obsah karotenu a vitaminu A
v mlezivu lze zvy$it podavanim provitaminu A v krmivu posledni tydny bfezosti.
Estery vitaminu A, tvofici se pfi pfeméné karotenu, mohou byt z krve, proudici
ve velkém mnozstvi vemenem, prevedeny do mleziva (24) vedle vitaminu pocha-
zejiciho z jaternich zasob. Shodné udava Alikajev (1), ze neni-li v krmné
davce karoten, je v mlezivu snizeny obsah vitaminu A i jeho provitaminu.

Souhrn

Kolorimetrickym stanovenim mnozstvi vitaminu A a karotenu ve 127 vzor-
cich krevni plazmy 17 krav a 3 jalovic bylo potvrzeno, ze v posledni dva tydny
bfezosti dochazi u obou latek zpravidla k prudkému poklesu.

Pokud zvirata netrpéla karenci, projevujici se trvale nizkou hladinou karo-
tenu a vitaminu A v krvi, doslo v tydnu po porodu k jejich rychlému vzestupu.
Zvysovani koncentrace obou latek viak mélo trvajici tendenci jen tehdy, byl-li
zajistén soucasny privod provitaminu A v krmné davce. Pti zimnim hypovitami-
néznim krmeni byly zmény v hladiné karotenu, zpisobené porodem, méné vy-
razné.

Kolisdni koncentrace vitaminu A v plasmé v dobé teleni je povazovano za
odraz dilezitych zmén metabolismu tohoto vitaminu v organismu matky. Na-
padné snizeni tésné pred porodem je vysvétleno vysokou spotiebou hlavné pfi
tvorbé mleziva. Je vyslovena domnénka, ze rychly vzestup hladiny vitaminu A
po porodu je plisoben asi hormonalnimi vlivy vyvolanym zvySenym uvoliiovanim
zasob z jater.

Rizny, az 40procentni pokles koncentrace vitaminu A v krevni plazmé pii
porodu a znaéné odchylky v priabéhu hladin po porodu nedovoluji pfi jednorazo-
vém vySetfeni krve v této dobé presnou informaci o nasycenosti organismu matky
vitaminem A. Je vSak mozné rozlisit pfipady karence. Hodnoty karotenu v plazmé
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lze i v dobé pred a po oteleni vhodné pouzit k poznani zajisténi provitaminem A
v krmné déavce posledni doby.

Je zduraznéna potieba bohatého karotenového krmiva pro kravy v posledni
dobé brezosti a po porodu.
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¥YpoeeHsL KapoTHMHA ¥ BHUTAMMHA A B NJa3Me KPOBM KOPOB B MOCJEAHEM IepHoje
CTEJILHOCTH M TIoCJe POJORB

KoJyiopyumerpuyeckuMm U3MepeHneM KoJH4ecTBa BUTaMHHa A M KapoTuHa B 127 nipo-
0ax KpOBAHOM IJIa3Mbl, B3ATOK OT 17 KOpOB M 3 Hereseit, ObLIO MOATBEPIKAEHO, UTO
B IIOCJEAHEM Ilepuojie CTeJILHOCTH IIPOMCXOAMUT CHMIKEHME COJAEpPIKAaHUA ODOMX ITHX Be-
mecrs. CHUIZKeHUe KapoTHHAa IPOUCXOAMIIO B DOJNBIIMHCTBE CJIyYAaeB IIOCTEIIEHHO M CpaB-
HUTEJbHO MEJIEHHO, B TO BpeMA KakK y BHTaMHHa A Iepe] pojaMy BeCbMa pe3Ko.

ITocKONIBKY XMBOTHbIe HE CTPajajy KapeHIHNei, MTPOABIAIOLIEeNCA B IIOCIeIHHUM
MepMoJ CTCIBHOCTM TOCTOAHHO HM3KMM YPOBHEM KapOTHMHAa M BHTAMHHa A B KPOBY,
B JeHb POJOB UJM BCKOPE II0CJe HUX HaOJMI0oAaN0Ch ObICTPOE IOBBIILLEHHE UX COfepIKa-
HUsA, ocobeHHO BuTaMuHaA A. ITOEBILIEHME KOHLEHTpauuu oBOMX BeLIeCT3 OTJAMYAJOCh
MOCTOAHHOM TEHAEHLMEN TOJbKO B TOM CJlydae, KOTJa B KOPMOBOIi palMoH npubaBnanca
NPOBUTAMHH A. i

Konebanue KOHLEHTpauuyu BUTAaMMHA A B KPOBAHON IJla3Me B I1IepMOa POAOB 00bsA-
CHAETCA BaXXHbIMM H3MeHeHHAMH MeTaboJIM3Ma 9TOTO BMTAMMHA B OPraHM3Me MaTepH.
Pe3koe CHUIKEHME KapOTMHA U BuTaMMHA A HEIOCPEACTBEHHO Mepej pPoAaMM BbI3bIBAeT-
¢ BBICOKMM noTpebieHueM uxX IJIaBHBIM 06pa3oM npu obpa3oBaHumM MoJio3uBa. BbIcKa-
3BIBAETCA TAKIKe ITPEATIOJozKeHue, 4To ObICTpOe IOBLIIIEHMe YPOBHA BHTaMMHa A I1iocie
POJIOB BBI3LIBACTCA TOPMOHANbLHBLIMM BIUSAHUAMM B Pe3yJbTAaTe TTOBBIIICHHOTO O0CBOGOMK-
JAEHUA 3aracoB U3 IEYEHU. A

Pe3Koe CHHUzKEHMEe KOHLIEHTpAlUMH BUTaAMMHA A B KDOBAHONM Ila3Me INPU POAax,
nocrurawpowee 40 Yo, u 3HauyuTeNbHBIE KOJNeDaHMA €ro ypPOBHA II0CJIE POJAOB JalOT BO3-
MOKHOCTb IIPM Pa30BOM MCCJIEAOBAHUM KPOBH B 3TOM IIepuoje CAesaTh 3axJHYeHnue
0 HACBLILEHUM OpraHu3Ma MaTepyd BUTAMHHOM A TOJBKO B HMCKJIOYHTENBHBIX Cly4YasX, ’
HEe3aBMUCUMO OT TOTO, CHAOMKEHA JHU OHA BUTAMMHOM A XOpOIUO, UJIM CTPAJaeT ero Hejo-
CTAaTKOM. YPOBEHb KapOTHHA B KPOBAHOM IJIa3Me B IIepUOX A0 M IIOCJE POJAOB MOKHO
MCIIONBb30BaTh AJfA obecredyeHHss KOPMOBOTO palMOHA NPOBKMTAMHMHOM A B TIOCHEIHUMA
I1epUOJ CTEJIbHOCTH,

B pabore nopyepkusacTca HEOOXOAMMOCTL GOraToro KapoTHHHOrO KopMma il KO-
POB B TIOCJIEHMIT IT€PUOJ CTEJIBLHOCTU M IIOCJe POJOB

Der Karoten- und Vitamin-A-Spiegel im Blutplasma der Kiihe wihrend der letzten
Trachtigkeitsperiode und nach der Geburt

Durch kolorimetrische Bestimmung der Vitamin-A- und Karotenmengen in 127
Blutplasmamustern von 17 Kiithen und 3 Farsen wurde bestétigt, daB in der letzten
Trichtigkeitsperiode ein Herabsinken von beiden Stoffen eintritt. Das Sinken von
Karoten verlief meistens stufenweise und relativ maBiger im Vergleich mit Vita-
min-A, bei dem das Sinken vor der Kalbung schneller wurde.

Wenn die Muttertiere nicht an Mangelkrankheit litten, die sich sonst wéhrend
der letzten Trichtigkeitsperiode durch dauernd niedrigen Karoten- und Vitamin-A-
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Spiegel im Blut bemerkbar machte, trat am Tage der Geburt oder kurz nachher ein
schneller Anstieg, besonders der des Vitamins-A, ein. Die Konzentrationssteigerung
beider Stoffe hatte eine dauernde Tendenz nur dann, wenn in der Fiitterungsgabe
eine gleichzeitige Verabreichung von Provitamin-A sichergestellt wurde.

Die Schwankung in der Vitamin-A-Konzentration im Plasma zur Zeit der
Kalbung wird als Abspiegelung wichtiger Verdnderungen in dem Metabolismus
dieses Vitamins in dem mitterlichen Organismus angesehen. Auffallende Herab-
setzung unmitelbar vor der Geburt wird durch groBen Verbrauch desselben, vor
allem bei Kolostrumbildung, erklart. Die Annahme wird ausgesprochen, daBl den
schnellen Anstieg des Vitamin-A-Spiegels nach der Geburt die durch hormonale
Einfliisse herbeigefiihrte erhohte Freimachung der Vorrite aus der Leber verursacht.

Variables, manchmal bis 40 prozentiges Herabsinken der Vitamin-A-Konzen-
tration im Blutplasma wihrend der Kalbung und betridchtliche Abweichungen im
Verlaufe einzelner Spiegel nach der Geburt gestatten zu dieser Zeit eine zuverlidBige
Information lber die Absidttigung des mitterlichen Organismus mit Vitamin-A nur
in extremen Fillen zu gewinnen, nimlich wenn das Muttertier entweder damit gut
versorgt ist, oder aber an dessen Mangel leidet, Die Karotenwerte im Plasma konnen
sowohl in der Zeit vor als auch nach der Geburt zur Feststellung geeignet verwendet
werden, ob das Tier in der letzten Zeit mit Provitamin-A in den Flitterungsgaben
versorgt wurde.

Der Bedarf nach reicher karotenhaltiger Flitterung fiir Kiihe in der letzten
Trachtigkeitsperiode und nach der Geburt wird hervorgehoben.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXID-1959-CISLO 5

Prvni p¥ipad izolace Stachybotrys alternans v CSR

Iepoiit cayuyan usoasuuu Stachybotrys alternans B YexXocnoBaxkuu

Erster Fall von Isolation des Stachybotrys alternans in der CSR

MVDr. L. ZIMA

Ze Statniho védeckého veterinarniho ustavu v Praze, poboéka Brno, vedoucti MVDr.
J. Kfivinka

Doslo dne 21. VII. 1938

Uvod

Plisnovda onemocnéni rozdélujeme podle dosavadnich znalosti na mykozy
a mykotoxikdzy.

Dochazi-li primo v zivém organismu k riistu a parazitismu patogennich
plisni, nazyvame onemocnéni myk 6 zami. Tak jsou jiz dosti dlouho znamy
dermatomykoézy, kozni plisnova onemocnéni, které fadime mezi klasické plisnovs
choroby (napt. favus, herpes tonsurans aj.). Do této skupiny patfi také tkanové
mykozy (typickd je aspergillomykéza), znamé a casté zvlasté u ptaka.

Neim!adsim odvétvim ve veterindrni mykologii jsou mykotoxikozy.
Vznikaji po pedini krmiva, napadeného toxickymi plisnémi. Jejich dualezitost je
v posledni dobé stale vice zdiraziovana.

Hospodarska zvirata prichdzeji ¢asto, zvlasté za dosud misty nevyhovujicich
hygienickych podminek v chovu a krmeni ve styk s rlznymi plisnémi a jejich
sporami, které zanechdvaji v organismu nesporné zhoubné nisledky. Je proto tfeba
v rraxi vénovai vice pozornosii hygienickému hodnoceni krmiv, umét spravné
diagnostikovat klinicky, patologicko-anatomicky i kultivaéné mykotoxikézy a na-
uci: se jim predchizet.

Z prostudovans dostupné literatury bylo nejvice praci o mykotoxikézach na-
lezens v covétské literature. Levitskij a Konjuchova (2) se zabyvali
toxicitou krmiv, napadenych banalnimi plisnémi. Zkoumali toxicitu:

1. podkozni injekci kultivacnich tekutin i étero-lihovych extraktii z krmiv
uméle infikovanych plisnémi;

2. zkrmovinim plesnivého krmiva a kuliur plisni;

3. aplikaci éterovych a étero-lihovych vytazkd plisni a plesnivych krmiv na
kuzi kralika.

Jejich pokusy bylo zjisténo, ze nékteré plisné rod Penicillium, Aspergillus,
Mucor a Rhizopus jsou toxické pro yrasata, krdliky a ptaky. Autori doporucuji
pouzivat ve veterinarnich bakteriologickych laboratotich ke zjisténi toxicity plisni
metodu kozni reakce a podkozni injekce. Pro detoxikaci zaplesnivélych krmiv
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doporuéuji vatit krmiva jednu hodinu ve vodé s p¥isadou 2—3% kyselého uhli-
¢itanu sodného.

LevenStern (3) popsal pripad plisiiové otravy kachiiat po krmeni vikvi,
naradenou plisni Aspergillus fumigatus a Fusarium.

Otravu prasat plesnivym krmivem zaznamenal Bojarskij (1). Podle
jeho pozorovani byvaji vyvolavany otravy prasat plesnivym krmivem nejcastéji na
jafe a v zimé. Projevuji se klinicky poruchou nervové soustavy, charakteristickou
pro rostlinné jedy. Nervovd forma mykotické otravy byva nejéastéjsi; méné casta
je zazivaci forma a forma plicni.

Toxicitu nékterych vlaknitych plisni z jetelového sena popisuje Onégov
(4). Toxicita byla prezkousena na morcatech, kralicich a hribatech, aplikaci na
kuazi, podkoznimi injekcemi a zkrmovanim.

Charakteristika mykotoxikoz

Podrobné se intoxikacemi glisiiového pivodu zabyvd Sarkisov (5),
ktery udava ve své knize fadu novych poznatkii. Mezi mykotoxikézy pocita ergo-
tismus, klavicepstoxikézu, dendredochiotoxikézu koni, stachybotryotoxikozu koni,
fusariotoxik6zu, intoxikace po krmeni zrninami, které prezimovaly na poli a to-
xikézy ze zaplesnivélych rostlinnych produkti. K jednotlivym kapitolam jsou pfi-
pojeny obsihlé seznamy prisluiné literatury.

Mykotoxikézy maji podle Sarkisova charakteristickou ohniskovost a zonalni
roz§iteni. Zonalnost zavisi predeviim od ekologickych rodminek vnéjsiho prostiedi,
optimalnich pro vyvoj piislusnych plisni. Kazda z mykotoxikéz ma svou charak-
teristickou periodu vzniku a trvani.

Sarkisov dale uvadi, ze toxiny plisni, vyvolavajici klinicky rizna onemocnéni,
porusuji ve viech pripadech nervovou soustavu, predevsim centrdlni nervovy sys-
tém. Z hospodatskych zvirat jsou k mykotoxik6zdm nejvnimavéjsi koné, ponékud
méné prasata a ovce a znacné odolny je skot. Také ptaci jsou dosti odolni. Odol-
nost nékterych druht zvifat k toxintum plisni je zvlast vyjadiena u stachybotryo-
toxikézy. Davky slamy, napadené touto plisni, toxické pro koné, nevadi viibec
skotu. Naproti tomu je znamé, ze vici toxickym sklerociim nameld (Claviceps
purpurea Claviceps paspali) jsou vnimava viechna zvirata.

Stachybotryotoxikdza

Stachybotryoioxikéza je tézké onemocnéni zvl4sté koni. Vznika po krmeni
sldmy, priradné sena, napadenych toxickou formou plisné Stachybotrys alternans
Bonorden. Projevuje se zanétlivymi, nékdy az nekrotickymi zménami v prabéhu
zazivaciho traktu, se souc¢asnou hemoragickou diatézou a agranulocytézou.

V Sovétském svazu se cd r. 1931 vyskytovala ,neznidma choroba“ (N. Z.)
koni a rok od roku pfipadi pfibyvalo. V letech 1932 az 1937 pracovaly na objas-
néni etiologie rizné védecké instituce a skupiny vyzkumnikid. Zpoéatku jedna sku-
pina specialistii razila teorii o prudké infekciosité tohoto onemocnéni a prof.
Gurvié¢ (cit. podle Sarkisova) nazval chorobu ,viskézni® infekci. Domnival
se, Ze nejprve vznikd intoxikace a potom septikemie, vyvolana Bact. viscosum;
pfi tom vylucoval moznost néjaké polyavitaminozy nebo intoxikace z krmiva.
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Dalsi skupiny védeckych pracovnikii predkladaly zase jiné domnénky o raznych
infekcich bakteridlnich nebo virovych, o intoxikacich z krmiv, o avitaminézich
i o mineralnich jedech. Teprve v r. 1938 Drobotko (cit. podle Sarkisova)
poukazal na roli plisné Stachybotrys alternans. Toxickou formu plisné uréili pak
sovétsti mykologové Jatel a Pidoplic¢ko. Podle Sarkisova byla stachybo-
tryotoxikéza zji§téna na ruznych mistech SSSR, déle je uvadén, podle nedostupné
nam literatury, jeji vyskyt také v Polsku, Madarsku a na Slovensku (Moseliani
D. V., Sov. veterinarija 1940, No 10, str. 42 —44).

Plisen druhu Stachybotrys alternans popsal jiz v r. 1851 Bonorden.
Rod stachybotrys je zatazen mezi Fungi imperfecti, tad Hyphomycctales, eled
Dematiaceae. V prirodé je tato pliseii v SSSR hojné roziifena, zvlasté na buni-
¢itych substratech. Na slamé obilovin je toxicky aéinek plisné intenzivnéjsi nez
na slamé lusténin. Sarkisov popsal morfologii a toxikologické Géinky této plisné,
kliniku i patologicko-anatomicky obraz stachybotryotoxikézy.

Viastni prace

Kultivace a morfologie

Kultivace ze vzorka podezielé sldmy, sena a zrnin byla provadéna
1. v Petriho miskach s vlozkou filtra¢niho papiru, navlhéenou roztokem van

Itersonovym (Ammonium nitricum) 0,05
Kalium fosforicum acidum 0,05
Aqua fontis 100,0

sterilizovanych pii 1 atm 40 minut. Rovnéz Petriho misky s filtraénim papirem
byly presterilizovdny. ProtoZe pliseti napada slimu v kolinkéch a na nich nejinten-
zivnéji roste, byly, zvlasté pro izolaci, pouzivany kratké kousky slamy s kolinkem
a vlozeny na ovlh¢eny filtra¢ni papir.

2. Na Capkové agaru byly roztirdny zacernalé skvrny plisné ze slamy, se-
Skrabané skalpelem nebo klickou. Na této pudé byla proviadéna také izolace
kultur. Rust plisné Stachybotrys alternans se datil dobte za aerobnich podminek.

Z vétsiho poétu podeztelého materialu podarilo se pouze v jednom pripadé
izolovati toxickou formu kmene Stachybotrys alternans Bonorden. V roce 1955
dochazelo v nékterych okresech na Slovensku k vétsimu hynuti koni. Etiologie
a epizootologie nebyla jasna. Z jednocho hospodaistvi, kde doslo k nékolika letal-
nim pripadam, pfedal s. dr. R a§in naSemu Gstavu osobné vzorek slamy; podle
dodatecného tastniho sdéleni 3lo o slamu z obce D. D., okr. Trnava. Vzorek byl
jen Caste¢né zatuchly a loziskové byla néktera kolinka slimy slabé nacernala,
zvlasté v duté ¢asti uvnitt kolinek.

Kultivace byla provedena pomnozenim na filtraénim papiru, smoceném van
Itersonovym roztokem a na Capkové agaru. Podafilo se izolovat ¢istou kulturu
Stachybotrys alternans. Na [iltra¢nim papife, ovlhéeném van Iterscnovym roz-
tokem rostly kultury pomérné zvolna, ale ve vyraznych &ernych povlacich. Na
kouscich slamy byl nejintenzivngjsi riist na kolinkach a v jejich tésné blizkosti.

Na Capkové agaru se poéinaji asi po tfech dnech pti teploté laboratote obje-
vovat prvni kolonie, béhem jednoho tydne vyroste souvisly olivové zeleny povlak,
ktery béhem dalsiho tydne ztmavne a spodina zcela zéernd. Mycelium této plisné,
které je z pocatku bezbarvé nebo bledé olivové barvy, teprve postupné staFim
ztemni. Konidiofory jsou délené; na jejich termindlnim pélu vyrtstaji na péti
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az osmi sterigmatech konidie eliptického, protahle vej¢itého tvaru. Jsou bledé oli-
vové barvy, zranim ztemni a jsou temné hnédé az cerné. Velikost konidii se po-
hybuje kolem 10X 6 u.

Prukaz toxicity

K prokazani toxicity zachyceného kmene Stachybotrys alternans provedli
jsme opakované nésledujici zkousky toxicity:

1. Eterovy extrakt ze slamy, na které byla rozmnozena kultura Stachy-
botrys alternans, naneseny na depilovanou kazi kralika, vyvolal na ni jiz druhy
den silnou zanétlivou hyperaemii a béhem péti dnii doslo k vyrazné povrchové
nekréze kiize. Tyto priznaky zaaly sedmy den mizet. Reakce byla silné po-
zitivni.

Pro kontrolu byl na druhy bok kralika nanesen na oholenou kuzi éterovy
vytazek z nezavadné slamy a vedle zbytek po odpateni éteru, pouzivaného k ex-
trakci. Obé tato kontrolni mista zistala bez zanétlivych zmén.

2. Eterovy vytazek z filtra¢niho papiru, na kterém byla pomno-
zena kultura Stachybotrys alternans, vyvolal na depilované kuzi krédlika zanétli-
vou hyperaemii a vyrazny deskvamativni proces. Kontroly byly negativni.

3. Eterovy vytazek z kultury Stachybotrys alternans, pomnozené na Capkové
agaru vyvolal na oholené kazi kralika zanétlivou hyperaemii s méné vyraznymi
deskvamativnimi zménami.

4. Vodni extrakt z kultur Stachybotrys alternans, pomnozenych na slamé,
podany peroralné v mnozstvi 50 ml kraliku, vyvolal po druhém podani sondou
(po tiech dnech od prvniho podadni) apatii, inapetenci, castecnou tympanitis a ¢a-
steéné zvyseni teploty na 39,9° C. Ptiznaky apatic a inapetence se¢ udrzovaly
témér cely mésic, kdy bylo kraliku poddviano 50 ml vodniho vytazku v interva-
lech 4—6 dnt. Béhem dalsiho mésice jiz kralik nejevil klinicky zdravotni poruchy.

5. Zkousky toxicity byly provadény také na morcatech. Nekrotické zmény
na depilované ktzi moréat byly dosti vyrazné, daleko rychleji se viak prekryvaly
nové rostouci srsti. Na usnich boltcich morcat byla po naneseni toxického vytazku
pozorovana jen vyrazna hyperaemie.

6. Zkouska toxicity na laluccich kohouta nevyvolala nekrézu a hyperaemii
nebylo mozno dobfe posoudit.

7. Zkouska toxicity provedenad vytazkem filtracniho papiru na pazi clovéka
byla negativni.

Diskuse

V literdrnim ptehledu jsem se zminil o tom, ze prof. Gurvi¢ se domnival, ze
neznama choroba koni v SSSR je intoxikaci a pak septikemii, vyvolanou Bact.
viscosum egui.

Pri¢inami hynuti koni na Slovensku v r. 1955 se zabyvalo také nékolik na-
sich odbornikii, mezi nimi také Stricker a Granert (6). Méli moznost
patologicko-anatomicky a bakteriologicky vysetfovat nékteré uhynulé koné nebo
jejich organy. Udavaji také néktera anamnestické a klinické udaje tohoto etiolo-
gicky a epizootologicky malo objasnéného hynuti koni. Pokud se v popisovanych
pfipadech mluvi o krmeni, byla to vidy také zatuchla, podfadna slima. Klinicky
byly pozorovany prijmy, celkova slabost, inapetence, nejista chtize, pfekrveni vi-
ditelnych sliznic. Teplota 40,7 az 41,6° C. Pitvou zjiitéeny krvaceniny v podkozi
a na serézach, na sliznici zaludku, nékdy ve stfevech, krvaceniny pod mozkovymi
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plenami, pod pouzdrem sleziny nékdy milidrni nekroticka loziska v jatrech. Jinak
nebyly v parenchymatéznich orgdnech signifikantni zmény.

Ze 30 priradi koni, uhynulych na Slovensku v dobé od ledna 1955 do dubna
1956, ze kterych byl bratislavskému dastavu zaslan material s anamnézou, Ze jde
o rychle probihajici hore¢naté onemocnéni, byly jen ve 12 piipadech (40 %)
vypéstovany zarodky B. pyosepticum viscosum equi (Shigella equerulis). Zatim
co u htibat je tento mikrob nejcastéjsim pivodcem septikemickych onemocnéni,
jsou dospéli koné podstatné rezistentnéj$i. Onemocnéni se u nich objevuje jen
sporadicky, a to lokalizované ve formé abscesti v organech anebo jako septikemie.
Podle Manningera (cit. podle Strickera a Granerta) se zarodek ¢asto na-
chazi v tonsilach, ve stfevnim obsahu zdravych koni, odkud miiZe rroniknout do
krevniho ob&hu a vyvolat septikemii. Autofi zastdvaji souhlasny nazor s jinymi
literdrnimi adaji v tom, ze vyvolavajicim momentem onemocnéni jsou noxy osla-
bujici odolnost individua, v tomto pripadé hlavné nevyhovuijici krmeni (zatuchlj,
podfadnd slama!). Ve dvou pfipadech bylo provedeno virologické vysetfeni s ne-
gativnim vysledkem. Autofi dile konstatuji, ze pfipady hynuti koni na Slovensku
predstavuje odlisnou nosologickou jednotku od ptipadd encefalohepatopatie koni
v Cechach a na Moravé a doporuéuji podrobit vyskyt této choroby epizootologické
analyze a podrobnéj§imu studiu.

Citoval jsem zavaznéjsi partie z prace, nebot lze ptedpokladat souvislost né-
kterych z popisovanych pripadii se stachybotryotoxikézou. V SSSR bylo také pa-
vodné povazovano za pavodce stachybotryotoxikosy B. pyosepticum viscosum equi.
Ve vsech pfipadech, kdy je v anamnéze uvadéno krmeni, byla to zatuchla, pod-
fadna sldma a na slamé se Stachybotrys alternans snadno pomnozuje. Také kli-
nické i patologicko-anatomické ptiznaky se velmi podobaji pfiznakim stachybo-
tryotoxikézy, jak je uvadi Sarkisov.

Vzorek slamy zkrmované korimi, u nichz doslo k vétsimu hynuti, byl naSemu
Gstavu zasldn dodate¢né, bez potfebnych anamnestickych a klinickych dat. Ne-
méli jsme moznost provést pitvy nebo vy$etfeni orgdnd uhynulych koni a nema-
zeme tudiz prokadzat primou etiologickou souvislost mezi zminénym hynutim koni
a zachycenim toxickym kmenem Stachybotrys alternans. Tato souvislost viak
neni vylouéena, o ¢emz svédéi mistni a ¢asovd shoda a Strickerem a Granertem
popisované anamnestické, klinické a patologicko-anatomické tdaje a nélezy. Z ji-
nych podobnych pfipadi nebylo jiz krmivo (sldma) k vy3etfeni zaslano. V dal-
§im obdobi nepodafilo se jiz zachytit podobny toxicky kmen této plisné.

Popsany pfipad prokazuje vyskyt plisni Stachybotrys alternans i na nasem
uzemi a tedy také moznost onemocnéni koni stachybotryotoxik6zou. Bude proto
nutné zabyvat se mykologickou diagnostikou stale vice, prohlubovat nase znalosti
ve veterindrni mykologii, zvla§té o mykotoxikézach.

Souhrn

V praci je popsana izolace €isté kultury toxického kmene ¢lisné Stachybotrys
alternans Bonorden.

Byla prokdzana toxicita éterového vytazku kultury, pomnozeného na slamé,
filtraénim papife a agaru, nanesenim tohoto kmene na depilovanou kizi kralika
a morcat.

Byla prokazéna toxicita vodniho vytazku kultury Stachybotrys alternans pti
peroralnim podavani kraliku, jevici se inapetenci, apatii a ¢aste¢né zvySenim tef-
loty pokusného zvitete.
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Je diskutovana moznost ekologického vztahu zachyceného toxického kmene
Stachybotrys alternans (Sasova a mistni shoda, anamnestické, klinické a patolo-
gicko-anatomické adaje) k hynuti koni na Slovensku, u nichz v nekterych pfipa-
dech bylo prokazano kultiva¢né B. pyosepticum.

Podle dosavadniho zji§téni je nutno pocitat s tim, ze se i na Gzemi naseho
statu vyskytuje stachybotryotoxikéza koni.
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IlepBbiit cayuyay usenaauuun Stachybotrys alternans B YexocaoBakum

B paboTe onuchbIBaeTCA U3OJMALUA YMCTOM KYNbLTYPbLI TOKCHMYECKOIO IUTAMMa IJe-
cHeBoro rpuba Stachybotrys alternans Bonorden.

TORCHYHOCTE 3(WHPHOrO 3KCTPAKTA KYJbTYPbI 3TOr0 LITAMMA, Pa3MHOMXKCHHOTO Ha
cosoMe, OMILTPOBANLHOM Oymare m arape, Oblia J0KazaHa TIyTeM HAHECEHMUS €ro Ha
KOXKY KPOJUKOB M MOPCKHX CBHHOK I10 €€ TIDEABAPUTENLHON AENUISALMHI.

B paGoTe J0Ka3bIBaeTCA TAKXKe TOKCHYHOCTL BOIAHOIO SKCTPAKTA KYJAbTYpPbI Stachy-
botrys alternans, N1ogagaeMoro KpoJHKaM B KOpMe,KOTOPasi 1TPOABJIACTCA B MHATICTEHLIHH,
armaTHM M YACTMYHOM IIOBBIILEHHU TEMIIepaTypbl TeJa.

B AUCKYCCHH YKa3bIBACTCA HA BO3MOZKHOCTHL YCTAHOBJIICHMA CBA3M — I10 CXO0JiCTBY
BPEMEHM M MECTY U II0 OIIMCAHHbIM aHAMHECTMYCCKUM, KJIMHUYCCKMM M NATOJOr0-aHaTo-
MMYECKHM JIaHHbIM — MEZKJY TOKCHYECKMM IUTAMMOM M rMideanio Jouiajgeit B Cnosakum,
¥ KOTOPBIX B HEKOTOPLIX CJHYy4YasgX MyTeM KyJbTHUBAIMK ObLJI0 JOKA3AHO TIPHCYTCTBUC
B. pyosepticum.

CorsacHO 10 CMX IOP INPOBEJEHHLIM YCTAHOBJIEHMAM HE0O0XOAHMO cYMTATBLCH C TeM,
YTO ¥ Ha TePPUTOPHHN UeXOoCJI0BAKMK BCTPEUALTCA CTaXHUOOTPHOTOKCUKO3 JIOIIAAEH.

Erster Fall von Isolation des Stachybotrys alternans in der CSR

In dieser Arbeit wir die Isolation der Reinkultur von toxischem Stamm des
Schimmelpilzes Stachybotrys alternans Bonorden beschrieben.

Die Toxizitdt von Etherextrakt dieses Stammes welcher auf Stroh, Filtriev-
papier und Agar angereichert wurde, wurde durch Auftragen auf depilierte Haut der
Kaninchen und Meerschweinchen bewiesen.

Man konnte die Toxizitdt des Wasserauslauges der Stachybotrys alternans be-
weisen, indem man denselben peroral einem Kaninchen verabreichte; die Folge war
Inappetenz, Apathie und eine gewisse Temperaturerhbhung.

Die Gewinnungsmoglichkeit von toxischem Stamm des Stachybotrys alternans
je nach den zeitlichen und ortlichen Umstdnden und nach den beschriebenen anam-
nestischen, klinischen und pathologisch-anatomischen Angaben iiber das Absterben
von Pferden in der Slowakei, bei welchen in manschen Fiillen B. pyosepticum kulti-
vationsmiaBlig nachgewiesen wurde, ist in der Diskussion angefiihrt.

Nach bisheriger Feststellung ist die Moglichkeit des Vorkommens von Stachy-
botryotoxikose bei Pferden auf dem Gebiete der CSR im Augenschein zu behalten.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK ¢ (XXXI)-1959-CISLO 5

Asimilacia glukézy, bielkovinové spektrum a zakalové reakcie
u oviec po podani chlérovanych uhlovodikov

AcCUMHUIAIUA TJII0KO3BI, 0€JKOBBI CIEKTD M OCAJJ0YHBIC DeaKI(UM Yy OBell Mocje
MoJauYy XJIOPMPOBAHHBLIX YIJEBOJOPOOB

Die Glukoseassimilation, das Eiweifispekirum und die Triibungsreaktionen bei Schafen
nach Verabreichung von chlorierten Kohlenwasserstoffen

E. KONA
Ustav patologickej fyziologie Veterinarskej fakulty v KoSiciach

Doslo dna 21. VII. 1958

Uvod

Vo veterinarnej medicine sa chlérované uhlovodiky, carboneum tetrachlora-
tum a carboneum trichloratum, s tuspechom pouzivaju predovsetkym pri terapii
fasciol6zy rozného statku a oviec. Je zndme, ze carboneum tetrachleratum sposo-
buje biochemické a morfologické zmeny. Toxicita carboneum trichloratum je men-
§ia. Stadiu Géinku, biochemickému a morfologickému prejavu chlérovanych uhlo-
vodikov u zdravého a chorého rozného statku i oviec je venované viac prac
(Sulc, 1931, Sereda, 1941, Gzickij., 1953, Skovrornska, 1953,
Panasjuk a spol, 1953, Gall, 1955 Staskiewicz a spol, 1955,
Winterhalter a spol., 1957 a i.), v ktorjch sa z biochemickych ukazovate-
lov sledovali hlavne zmeny v hladine protrombinu, kalcia, chloridov, aceténovych
latok, amoniaku, cukru, bilirubinu, cholesterolu v krvi a i. a tiez zmeny v mor-
fologickom obraze. Terapeuticky sa vyZaduje, aby pri lieceni fasciolézy bola do-
statoéna koncentracia chlérovanych uhlovodikov v peceni, ¢im je dana tiez moz-
nost jej funkciondlneho a morfologického poskodenia. Niektori autori uvadzaja
(Ryss, Vajn$tein, 1936), ze pri poruchach pelene syntéza a fixacia gly-
kogénu narasa sa prv ako jej druhé funkcie. Preto sme si vzali za ukol preskimat
vplyv chlérovanych uhlovodikov pri vyssich davkach ako terapeutickych na asi-
mildciu glukézy u oviec metédou glukézového zafazenia. Glukézové zatazenie sa
volilo zato, ze vo veterinarnej medicine boli uz dosiahnuté dobré vysledky s touto
skuskou, véitane prezavaveov (Garner, 1952, Savoijskij, 1955, 1956, Bun -
ding a spol, 1956, Mazurczak a spol., 1956, Markiewicz, 1956,
Grigorjan, 1957, Forenbacher, 1952, 1957).
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Material a metodika

V préci sa pouzilo 20 kusov oviec, z toho 9 kusov starych 10 —12 mesiacov,
klinicky zdravych a 11 kusov starych 2—4 roky. Ovce sa zadelili do 4. skupin.
Mladé ovce: 4 ovciam (1. skupina) sa injikoval samotny CCly, 5 ovicam (2.
skupina) sa injikoval CCI; a sacasne sa podal C»Cls. Staré ovee: 6 oveiam (3.
skupina) sa injikoval samotny CCl;, 5 ovciam (4. skupina) ca injikoval CCls
a sdcasne sa podal C:Cls. Carboneum tetrachloratum sa injikoval s. ¢. na viac
miest v davke 0,25 ml/kg z. v., carboneum trichloratum sa podaval per os vo
forme ,Motolitu O v davke 0,94 g/kg 7. v., ¢o je priblizne est krit vyssia davka
ako pouzil Mitterpak (1957) pri dosiahnuti 98,5% intenzivneho efektu
prepardtov u oviec. Pred a pocas pokusu zvieratd boli kfmené senom ad libitum.

Sledovali sme nasledujace hodnoty: glykemickii krivku antrénovou metédou
ro i. v. zafazeni 40% glukézou 0,15 g/kg Z. v. v €asovych intervaloch — pred,
15, 30, 60, 120 minat po podani glukézy, dalej celkovy bilirubin podla Heil-
meyera (1938), kedy sa stanovuji vyssie hodnoty, zdkalové reakcie (kadmium-
sulfatova, tymolova o pH 7,8, Takata v modifikacii Mancke-Sommera) a bielko-
vinové frakcie krvného séra pomocou papierovej elektroforézy ako v predchadza-
jucich pracach (K éna, 1957a, 1957b). Pri stanovovani glukézy a elektrofore-
tickych hodnot sa prevadzali dve paralelné vy3etrovania. Koprologické vySetrenie
pred pokusom a po pokuse sa previedlo premyvacou metédou podla Chylu
(1955).

Uvedeni ukazovatelia sa sledovali pred, po 2, 4 a 6 diioch po podani chlé-
rovanych uhlovodikov po predchadzajtucej 18hodinove] hladovke. Krv sa odobe-
rala z v. jugularis obvyklym sposobom. Potom sa ovee odporazili a previedla sa
u nich kompletna patologicko anatomicka pitva, pecene sa po lixacii v Zenkerovej
tekutine a farbeni hemalaun-eosinom histologicky vysetrovali.

I. Priemerné hodnoty glykemickych kriviek mladych oviec u 1. skupiny po podani
CCl4, u 4. skupiny

Hladina glukozy
Stanovenie po dfioch. | — — e e e
0’ P 157 P
1. skupina 0 50--4,1 - 99 1 6,7
2 45 18,5 0,10=P 103--11,1 0,10<P
4 45+5,7 | 0,05<<P<0,10 100 ¢ 8,1 0,10<P
6 48-+-3.4 0,10--P 91--11,0 0,10<P
2. skupina 0 46 +6,9 101+ 17,5
2 45-4+4,7 0,10-=P 104+ 19,1 0,10<P
4 | 41430 1 0,10<<P 108+-13,4 0,10<P
6 ' 41-+-4,6 ] 0,10<P 1044-17,2 0,10<P
3. skupina 0 46-+-9,0 - 1044129 | -
2 444-5,0 | 0,10<P 100+ 6,5 0,10<P
4 | 40+7,1 0,10<P 91-+11,1 0,05<P<0,10|
6 | 36+6,4 0,02<P<0,05 98--8,7 0,10<P
_— | ‘
4. skupina 0 | 42410,0 - 104--26,7 —
2 | 35433 0,10<P 99-+-24,5 0,10<P
4 37-+-6,5 0,10<P 99-+17,8 0,10<P
6 I 39428 | 0,10<P ! 104-4+22,0 | 0,10<P




2

Smerodatnd odchylka sa pocitala podla vzorcag = + |/ Statisticka

B— 1
vyznamnost bola uréend z Fisherovej tabulky k testovaniu vyznamnosti
pri Studentovom rozdeleni.

Stanovenie glukdzy antréonovou metodou

0,1 ml cerstvej krvi, ziskanej punkciou z v. jugularis napipetuje sa do 2,7 ml
roztoku Na:SO4+CuSOy (NaxSOs.10 H:O O 3 % — 640 ml+-CuSO4. 5 H20
© 7% — 60 ml), zamiesame a pipetu vyplichneme touto zmesou. Roztok
NazSOs+CuSOy4 zabranuje glykolyze, takze sa krv takto udrzi bez zmeny po
dobu az 6 hodin. Potom pridame 0,2 m!l 10 % Na,W Oy . 2 11,0, zamic$ame a cen-
trifugujeme. 1 ml filtratu prevrstvime na 10 m! antronového reagensu v skiimavke
sa zabrasenou zatkou, ktord mame ulozent v ladovom kupeli (t 2°C) (von Hol t,
1954). Skumavka sa necha temperovat najmenej 15 min. v ladovom kupeli, sil-
nym trepanim zamieSame a varime presne 5 mintat v prudko vricom vodnom
kapeli. Reakciu zastavime opitovnym ponorenim skamavky do ladového kipela
a po 15 minutach fotomeirujeme na Langeho fotokolorimeiri s filirom OG 2
v 10 ml okrihlych kyvetach proti slepej skaske.

Antrénové reagens:

K 100 ml H2SO4 p. a. (h=1717), yridame 200 my antrénu, syntetizova-
n’ho podla Meyera (1932).

Vysledky

Priemerné vysledky glykemickych kriviek u oviec po podani chlérovanych
uhlovodikov st uvedené v tab. 1.

CCly, u 2. skupiny po podani CCls a C2Cls a starych oviec u 3. skupiny po podani
po podani CCls a Cz2Cls

v krvi v mg %

R P 60 P 120 P
7747,5 59 19,6 : 50-- 4,0 :
83156 = 0,10<P 62-150  0,10-P 50-13,6  0,10<P
814108  0,10<P 5747,2 0,10<P 45136  0,05<P<0,10
81+8,0 0,10 P 61+9,8 0,10<P 49.47,6 0,10 <P
774-12,6 56+ 11,0 434+ 14,1 i
96154  0,05<P<0,10 83.115 P<0,01 6215, P<0,05
014159 | 0,10<P 745160 | 0,05<P<0,10| 53+46 | 0,10<P
884206 | 0,10<P 741199 | 0,10<P 524162 | 0,10<P

|
88 14,1 ; 69+ 11,0 47495 :
7715,8 0,05<P<0,10 59+7,6 0,10 44148 0,10<P
70+7.4 0,02<P<005 5164 0,10<P 43146 | 010<P
81+11,2  0.10<P 555121 | 0,05<P<0,10 40+10,5 | 0,10<P
|

, o o 1 T B

| 90268 64- 28,6 47438
874243 | 0,10<P 682207 | 0,10<P 46+13,8  0,10<P
824203 | 0.10<P 59244 = 0,10<P 491156 | 0,10<P

| oL184 | 0l0<P 521165 = 0,10<P 421124 | 010<P

| | | | [
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Z tabulky vidief, Ze Statisticky vyznamné zniZenie asimilacie glukézy sa
zistilo u 2. skupiny mladych oviec po 2 ditoch od podania CCls spolu s C2Cls po
60 a 120 min. od injikovania glukézy (P < 0,01, prip. P < 0,05). V ostatnych
skupinich a ani v inom ¢asovom rozmedzi sa po podani chlérovanych uhlovodikov
zmena na stranu zniZenia asimilacie glukézy nenasla (graf 1. a 2.)

Vychodzia hladina glukézy v krvi v priebehu pckusu klesala, aviak tento po-
kles nie je $tatisticky vyznamny, s vynimkou 3. skupiny po 6 diioch od aplikacie.

Z hodnot bielkovinového spekira krvného séra vidief (tab. II), Ze v ¢asovom
priebehu sa zistili §tatisticky vyznamné zmeny u 2. skupiny mladych oviec, a to
zvysenie § globulinovej frakcie po podani CCls spolu s C2Cls po 4 a 6 diioch.
V tejto skupine je taktiez pokles albuminov a y globulinov. V 4. skupine starych
oviec je znizenie y globulinov po 2 a 4 diioch.

mg ¥

110
100 ! e

skupina

0 J

2. skupina

=~
-
-

T

o 15 30’ 80’ 120°'
Graf & 1. Glykemické krivky u mladych oviec po podani CCls (1. skupina) a po
podani CClsy a C:Cls (2. skupina). Glykemicka krivka: ———— pred podanim,
————po 2 diioch, _._._._ po 4 dnoch, ... po 6 dioch od podania chldro-

vanych uhlovodikov
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Hodnoty bilirubinu a zakalovych reakcii (tab. IV) sa proti vychodzim hod-
notam pred podanim chlérovanych uhlovodikov v priebehu pokusu v jednotlivych

skupinach vyzna¢ne nemenili az na hladinu bilirubinu u 4. skupiny, kde sa po
6 diioch zistilo jeho zvy3enie.

Koprologickym vysetrenim pred pokusom sa u mladych oviec nenasli fascio-

l6zne vajicka, u starych oviec mnozstvo fascioléznych vaji¢ok sa pohybovalo od
1 do 35 kusov.

Patologicko-anatomickou pitvou sa u oboch skupin mladych oviec nezistili
podstatné makroskopické zmeny. Histologicky u 1. skupiny mladych oviec zisto-

r.)gg

110 -

120
920

3. skuprna
80
70
&
59

90 4 .:';

710

100
w 4. chuping
80
w / S S
60 Rt g

59

90

0 5 20’ 60°' 120°

Graf & 2. Glykemické krivky u starych oviec po podani CCls (3. skupina) a po

podani CCls a C:Cls (4. skupina). Glykemicka krivka: ———— pred podanim,

— ———po 2 drioch, —._-.-._ po 4 dnoch, .......... po 6 dnioch od podania chléro-
vanych uhlovodikov
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1I. Priemerné relativne hodnoty bielkovinovych frakcif krvného séra mladych oviec
u 3. skupiny po podani CCl4,

. i Albuminy v %, ;
Stanovenie po dnoch [ | —
| | P | a
1. skupina 0 37,0--0,48 - 10,8-- 1,60
2 38,64+-1,87 0,10<P 10,1--1,34
4 37,31+2,72 0,10<P 10,4 + 2,24
6 35,9+0,12 0,10<P 12,34-2,54
2. skupina 0 39,0+ 0,95 - 9,41 0,82
2 40,3-4-1,09 0,10<P 8,6 11,13
4 39,3-+-1,26 0,10 P 8,6 +0,97
6 36,4+ 0,86 P-0,01 11,2+2,24
3. skupina 0 38,4 +-5,45 7,4 + 2,40
2 43,9 +-6,89 0,10<P 7,5 +2,04
4 35,4+5,41 | 0,10<P 8,3-+-2,62
6 36,8+ 3,03 0,10<P i 8,24-2,51
4. skupina 0 39,6-+1,26 - 8,0 +1,00
2 45,1+8,25 0,10<<P 8,5-+3,34
4 43,34-4,19 0,10<P 8,34 3,68
6 37,4+ 3,71 0,10<P 9,7+2,19

III. Hodnoty bilirubinu a zakalovych reakecii v sére mladych oviec u 1. skupiny po
podani CCl4, u 2. skupiny po podani CCls a C2Cls a v sére starych oviec u 3. skupiny
po podani CCls, u 4. skupiny po podani CCls a Cz2Cls

Stafovenie ’ Bilirubin v mg 9, f _— | Taka(t,a TzR
\ e vmg % | .

po dnoch ‘ P sublimatu| jednotky

| | |
1. skupina 0 0,45 0,08 —~ neg. 40-60 ' 08-1,6
2 0,514 0,10 0,10<P " neg. 40-70 1,4-33
4 0,45-+-0,07 0,10<P neg. 40—60 1,3—-1,8
6 0,47-+0,08 0,10<P neg. 40—-60 : 1,1—-1,6
2. skupina 0 0,36 -+ 0,04 - neg. | 40-70 | 0,8-1,8
2 0,41+0,06 0,10<P neg. 40-70 | 14-24
4 0,47 +0,10 0,10<P neg. 40—-170 1,3—2,2
6 0,49 +0,11 0,05<P-<0,10 neg. 40—-70 | 1,0—-2,0

| | |

[ [
3. skupina 0 0,33+0,11 | - neg. \ 30—-50 | 0,6—2,2
2 0,334-0,10 0,10<P neg. | 20-50 ‘ 0,6—2,5
4 0,37+0,14 | 0,10<P | neg. | 30-—-50 0,6 -2,4
6 0,35+0,10 ‘ 0,10<P neg. 30—50 } 0,6—2,8
\

4. skupina 0 ‘ 0,25-0,12 — neg. 30—60 ‘ 0,7—1,1
2 | 027:0,10 | 0,10<P neg. | 30—60 0,6—1,0
4 0,32:0,10 0,10<P neg. | 30-60 | 0,6—1,1
6 0,40+£0,05 | 0,02<P<0,05| neg. 30-60  0,6-1,2

| ' |

CdR v 3. skup. u dvoch oviec, v 4. skup. taktiezZ u dvoch oviec je pri kazdom
vysetrovani pozitivna (+), Takatova reakcia: v 3. skup. u Styroch oviec, v 4. skup.
u jednej ovce hodnoty su pri kazdom vySetrovani patologické,
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u 1. skupiny po podani CCl4, u 2. skupiny po podani CCls a C2Cls a starych oviec
u 4. skupiny po podani CCls a C:2Cls

! P I B I P | Y } P
| B 235410 | - | 28,7419 -
0,10<P 2331095 | 0,10<P | 280+1,79 | 0,10<P
0,J0<P | 24,140,94 0,10<P . 28,241,64 0,10<P
0,10 <P 24,0-1,94 0,10<P 2784146 0,10<P
| |
1 - I -
- 23,440,70 | ~ i 28,24 1,12 :
0,10<P | 24,6409 | 0,05<P<0,10 26,5+ 1,14 P <0,05
0,10<P 25,141,94 P<0,05 | 27,0+143 0,10<P
| 0OI0<P | 2552071 P<0,01 26,9+1,88 | 0,10<P
. x - T
] — | 21,342,04 | 32,91435 | -
‘ 0,10<P 18,1 14,31 0,10<P 30,5:6,88 | 0,10<P
| 0,J0<P | 225+254 | 0,10<P 3384242 | 0,10<P
0,10<P 20,9+1,48 | 0,10<P 3414089 | 0,10<P
|| — = . —— m—| 1 e o
- 21,44-3,13 - 31,041,78 | -
0,10<P 19,24 3,67 0,10<P 27,242,25 0,01 <P <0,02
0,10<P | 21,042,14 0,10<P 27,4£2,16 0,01<P<0,02
0,10<P 24,2.:3,63 0,10<P | 28,7+1,97 0,05<P<0,10
| |
vala sa v niektorych pripadoch nevyrazna degeneracia — vakuolizdcia a periaci-

nézna buneéna infiltracia. U 2. skupiny mladych oviec histologicky sa nasli na-
sledné toxické afekcie vo forme vyraznych degenerativnych zmien, vakuolizacie,
aktivacie endotélii a v menSej miere buneénych infiltratov, a to vo vsetkych pri-
padoch, v jednom boli i nekrotické zmeny.

U oboch skupin starych oviec makroskopické afekcie prechadzali od nevy-
znamnych zmien cez hyperplasticka cholangitidu az po diftznu cirhézu, hlavne
lavého laloku. Pri pitve sa nenasli ziadne Zivé motolice, ani ich zbytky. Pri histo-
logickom vysetreni u oboch skupin starych oviec sa nachadzali fasciolozne zmeny,
zodpovedajice morfologickému obrazu. Za histologicky nalez toxického posobenia
chlérovanych uhlovodikov mozno poéitat len nalez ojedinelych buneénych infil-
tracii okolo ciev, v periportalnych priestoroch i okolo v. centralis u 2 oviec a 3.
skupiny. U ostatnych starych oviec 3. a 4. skupiny sa nenasli histologické zmeny
peceniovych buniek, ktoré by bolo mozno pripisat toxickému pésobeniu chlérova-
nych uhlovodikov.

Diskusia

Zvysenie hladiny glukézy v krvi po 15 min. od i. v. zafazenia 0,15 g/kg
7. v. 409% roztokom glukézy bolo u oviec pred podanim chlérovanych uhlovodi-
kov priblizne dvojnasobné a navrat na vychodziu hodnotu glukézy v krvi bol
po 120 min., éo svedéi o vhodnosti pouzitej davky glukézy. Pri pouziti vyssich
diavok navrat na povodna hladinu sa znacéne predlzuje (P oll a spol., 1956)
a dochadza k vyluéovaniu cukru meéom (Grigorjan, 1957). Priebeh kriviek
bol u zvierat v $ir§ich individudlnych hraniciach, aviak priemerné hodnoty pri
zachovani rovnakych podmienok pokusu, mohli byt podkladom pre hodnotenie.
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Asimilacia glukézy je znizend len u skupiny mladych oviec, ktorym bol su-
casne podany CCls a C2Cls po 2 diioch od ich podania. Z toho je zrejmé, ze po-
danie chlérovanych uhlovodikov kombinovane v pouzitych davkach posobi na
mlady organizmus toxickejsie ako samotné podanie C'Cly a meni uhlohydratovy
metabolizmus, ktory sa vsak uz po dalsich 2 dnoch upravuje. Este po 6 dnoch je
tato rozdielnost zrejma v patologicko-histologickom obraze. Vicsia citlivost mla-
dych oviec na podanie chlérovanych uhlovodikov bola zistena (Kazakov a spol,
1955). U starych oviec ani samotné s. ¢. podanie CCls, ani v kombinacii s C2Cls
neznizilo asimildciu glukézy. Hoci v skupinach starych oviec bolo niekelko kusov
s vyraznymi cirhotickymi zmenami peéene, nezistilo sa snizenie asimilacie, ¢o
sved¢i o tom, Ze ani chlérované uhlovodiky v pouzitych davkach, ani chronické
fasciolézne cirhotické zmeny pecene nemenia zreteine asimilaciu glukézy, ¢o po-
tvrdil u chronickej fasciolézy i Grigorjan (1957).

Normalna hladina glukézy v krvi sa pohybuje okolo 40 mg% (Kronfeld,
1956), v rozmedzi 30—50 mg% (Dukes, 1955), ¢o sihlasi s nasimi hodno-
tami pred podanim chlérovanych uhlovodikov. Po podani toxickych davok CCls
sa hladina cukru v krvi znizuje (L aham, 1955). Po peroralnom podani oboch
chlérovanych uhlovodikov jednotlive i kombinovane sa hladina cukru v krvi zni-
zuje i u oviec (Gzickij, 1953, Staskiewicz a spol., 1955), ale CaCls
na uhlohydratovy metabolizmus posobi slabo (Gzickij). V nasich pokusoch po
s. ¢. podani uvedenych davok chlérovanych uhlovodikov ovciam doslo tiez k po-
klesu hladiny glukézy (o 1 az 10 mg% ), avsak tento pokles nie je Statisticky vy-
znamny, aZz na skupinu starych oviec, kde po podani CCls po 6 ditoch je pokles
zretelny. Podobne i Sereda (1941) nezistil po podani priblizne terapeutickych
davok CCly zretelny pokles cukru v krvi. Mozno usudzovat, ze vyznamny pokles
hladiny cukru v krvi u oviec nastdva po s. ¢. podani len vyssej davky CCls, kedy
sa prejavi ich zretelnejsi toxicky acinok.

Bielkovinové spektrum krvného séra sa meni hlavne pri dlhodobej aplikacii
CCls na stranu zvySenia predovsetkym y globulinov (Agnisetta, Cocco,
1955, Kaplanskij, Kuzovleva, 1957). Pri lahkej otrave Iudi CCl4
zistilo sa relativne zniZenie albuminov a zvy$enie globulinov, najmi « globulinov
(Elefante, 1956). U oviec po jednorazovej davke CCly v bielkovinovom
spektre, sledovanom volnou elektroforézou doslo v prvy den k miernemu poklesu
o2 globulinov, na 3 deii k miernemu stapnutiu y globulinov a k malému poklesu
albuminov. V dalsom ¢asovom priebehu sa tieto malé rozdiely stierali (Gall,
1955). V naSom pokuse sa zaznamenalo zvysenie j globulinov, pravdezodobne
stvisiace s poruchou lipoidného metabolizmu, znizenie y globulinov a albuminov
a to len v skupinach oviec, ktorym bol pedany stcasne CCls a C2Cls. 1 ked zmeny
st $tatisticky vyznamné, ani v priemeroch, ani v individualnych hodnotach nie
su vyrazné percentuilne rozdiely, takZe mozno len predpokladat, Ze carboneum
trichloratum v stdinnosti s carboneom tetrachloratum maze menif po jednorazovej
davke chlérovanych uhlovodikov, pouzitej v pokuse, inaksie bielkovinové spektrum,
pretoze samotné podanie CCly nezmenilo u oviec bielkovinové spektrum. Z uvede-
ného tiez vyplyva, ze pouzité davky chlérovanych uhlovodikov po jednorazovom
podani nespdsobujii podstatné zmeny v bielkovinovom metabolizme.

Hladina bilirubinu po podani chlérovanych uhlovodikov sa vyrazne nemenila,
¢o zodpoved4 nalezu Seredu (1941). Naproti tomu po podani toxickych i te-
rapeutickych davok CCly ini autori zistili jeho stapnutie’(Grassnickel, 1930,
Sulc, 1931, Panasjuk, Cvetajeva, 1953). Nezhoda uidajov moze byt
zapri¢inena rozdielnostou aplikacie, pretoze pri perordlnom podani CCly acinkuje
toxickejsie.
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Hodnoty zakalovych reakcii sa pocas pokusu nemenili, ¢o je pochopitelné
k ich pomerne malej citlivosti na zmeny bielkovinového spektra, ktoré sa vyrazne
nemenilo.

Sila patologicko-histologickych zmien paéene nasledkom pésobenia chlérova-
nych uhlovodikov veelku zodpovedala velkosti nalezu zmien v hiochemickych uka-
zovateloch.

Stahrn

Autor v praci sledoval asimilaciu glukézy u mladych a starych oviec po
s. ¢. podani carboneum tetrachloratum v davke 0,25 ml/kg z. v., alebo stcasne
s podanim per os carboneum trichloratum v davke 0,94 g/kg z. v. v priebehu
6 dni v dvojdennych intervaloch. Okrem toho sledoval bielkevinové spektrum
pomocou papierovej elektroforézy, bilirubin a zdkalové reakcie. Po 6 drioch sa
previedlo patologicko-anatomické a histologické vysetrenie.

1. Asimilacia glukézy sa znizila u mladych oviec pri sacasnom podani CCls
a C2Cls po 2 ditoch od podania chlérovanych uhlovedikov. V cstatnych skupinach
nedoslo k zmendm znizenia asimildcie glukézy.

2. Pred zatazovanim zistovany pokles hladiny glukézy v priebehu pokusu
nie je Statisticky vyznamny.

3. V bielkovinovom spektre krvného séra a v hladine bilirubinu nedoslo
k percentualne vyraznym vychylkim. Hodnoty zakalovych reakcii sa po¢as pokusu
nemenili.

4. Patologicko-histologicky nalez bol imerny velkosti zmien v biochemickych
ukazovateloch. i

5. Zistené vysledky svedé¢ia o tom, ze chlérované uhlovediky, pouzité hlavne
kombinovane, posobia toxickejsie na mlady ako na stary organizmus oviec.
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AcCCHMHIANUSA IIIOKO3hI, 6€JIKOBbINH CHEKTP M 0CaJOMHBIC peaKI[UH y OBel IocJe
nojayy XJOPHPOBAHHBIX YIJIEBROJLOPOJOB

B pabGore aBTop mM3naraer cBou HaOMIOAEHUA 3a AaCCUMMJALMEN MNIIOKO3bI y NOJO-
JAbIX M CTApPLIX OBel I1oche moaayu carboneum tetrachlioratum noAkoKHO B fo3e 0,25 mi/xr
JKMBOTO Beca HJM OJHOBPEMEHHO C r1ojadeit per os carboneum trichloratum s go3se 0,94 r/kr
JKUBOI'O Beca B TedeHue 6 AHel ¢ ABYXJHEBHbIMH MHTepBasaMmu. Kpome TOro aBTop Ha-
Ourozan 6eNKOBBIN CIIeKTP NpH noMoum dymazxkHoro syekrpodopesa, 6unupyomuH u oca-
JouHble peakuuu. Hepe3 6 aHell ObLT NPOU3IBEJACH I[1aTOJOI'MYECKO-aHATOMHYECKOE U
PMCTOJIOTHYECKOe HCCJIeJOBaHKE.

1. AcCUMHIIANUA INIIOKO3bl CHMU3UIACh Y MOJIOALIX OBEI] IPY OJHOBPEMEHHO Aadyu
CCl4 um C2Cls uepe3 2 aHsa 10Cde Aa4H XJIOPMPOBAHHBLIX YIIEBOAOPOAOB. B ocTalbHBIX
rpynmnax He IMPOM30LIIM M3MEHEHHA 110 CHUKEHHIO aCCUMUNALMM TIIOKO3bI.

2. ITepen nHarpy3koil HalJieHHO€ CHII2KEHMe YPOBHS IJIIOKO3bl B KO/J€ ONbITa He
ABJISIETCA CTATHMCTHYECKM JOCTOBEPHBIM.

3. B GesTKOBOM CITEKTPE KPOBAHOM CHIBOPOTKM M B ypOBHe OmampybunHa He OBLIO
3HAYMTENbHBIX NPOLEHTHBIX OTKJIOHEHWH. BeJauuymHa 0CaJOYMHBIX PeakiMu BO BpeMms
OTIBITA OCTaBaJIaCh HEM3MEHHOM.

4. IIaTOJIOrMYECKO-THCTOJOTHYECKME H3MEHEHUA ObLIU TPOIIOPLMOHAJNbLHBI BEJY-
4YMHE M3MEHeHMI OMOXMMMYECKMX ITOKa3aTesei.

5. ITony4yeHHble PE3yJbTAaThbl CBUACTEILCTBYIOT O TOM, HUTO XJOPMPOBAHHLIC yIJIe-
BOJOPO/JbI, INIABHBIM 00pa30M, HCII0JNbL30BaHHbIC KOMOMHMPOBAHHO, AelcTByloT 0Oonee
TOKCHYECKH Ha MOJOJ0I OpraHu3m OBCI], YeM Ha CTapbli.

Die Glukoseassimilation, das Eiweilspekirum und die Triibungsreaktionen bei Schafen
nach Verabreichung von chlorierten Kohlenwasserstoffen

Der Verfasser verfolgte in der Arbeit die Glukoseassimilation bei jungen und
alten Schafen nach s. ¢. Verabreichung von Carboneum tetrachloratum in der Dosis
von 0,25 ml per Kg, oder gleichzeitig mit der per os-Verabreichung von Carboneum
trichloratum in der Dosis von 0,94 g per Kg im Verlauf von 6 Tagen in zweitdgigen
Zeitabstanden. AuBlerdem untersuchte er das EiweiBspektrum mittels Papicrelektro-
phorese, das Bilirubin und die Triibungsreaktionen. Nach 6 Tagen wurden patholo-
gisch-anatomische und histologische Untersuchungen durchgefiihrt.

1. Die Assimilation von Glukose bei jungen Schafen wurde bei gleichzeitiger
Verabreichung von CCl4 und C2Cls binnen 2 Tagen seit Verabreichung von chlo-
rierten Kohlenwasserstoffen herabgesetzt. In anderen Gruppen traten keine Veridnde-
rungen in dem Herabsinken der Glukoseassimilation.

2. Das vor der Belastung festgestellte Herabsinken des Glukosespiegels im Ver-
laufe des Experimentes ist statistisch nicht signifikant.

3. In dem Eiweillstoffspektrum des Blutserums und in dem Bilirubinspiegel
gab es keine prozentig markante Abweichungen. Die Triibungsreaktionen dnderten
sich wahrend des Versuches nicht.

4. Der histopathologische Befund war der Grof3e der Verdnderungen in den bio-
chemischen Kennziffern proportionell.

5. Festgestellte Ergebnisse zeugen dafiir, daf3 chlorierte Kohlenwasserstoffe auf
den Jungen Organismus der Schafe mehr toxisch wirken als auf den alten.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXID-1959-CISLO 5

Chlorpromazin a zmény krevniho obrazu
III. sdéleni
Vliv chlorpromazinu na amoeboidni aktivitu leukocytiu

XopnpoMa3uH M M3MEHeHMs KapTUHbl KpoBu. III cooluieHue
BiiufgHMe XJIOPNPOMAa3UHa HAa aMeGOMIHYIO JEATEeJILHOCTL JEeHKOUHUTOR

Chlorpromazin und Anderungen des Blutbildes. ITI. Mitteilung
Der Einflufi des Chlorpromazins auf die ameoboide Aktivitit den Leucozyten

Chlorpromazin and Changes in Blood Picture
Report IIL. Effect of Chlorpromazin on Amoeboid Activity of the Leucocytes

J. POSPISIL, J. KOMAREK, B. POSPISILOVA, technicka spoluprace:
Z. CHALOUPKOVA

Vyzkumné veterinarni stredisko Praha

Doslo dne 10. VII. 1958

Uvod

Chceme-li hodnotit obranné pochody v organismu, nesmime vedle humorél-
nich latek (baktericidinti, opsonint, bakteriotropinii) pomijet vysetreni bunéénych
element prispivajicich k obrané organismu — leukocyta. V klinické praxi se
provadi bézné zjisténi celkového poctu leukocytd, prave tak jako diferenciilni roz-
pocet spojeny s morfologickou charakteristikou jednotlivych bunéénych elementu
bilé krevni slozky.

I kdyZz jsou tato zjisténi nesmirné dulezitd pro stanoveni stadia a do urcité
miry i prognézy uréitych onemocnéni, pres to nam malo fikaji, jak uvadi Po-
lak (29) o dynamickych vztazich mezi leukocyty, patogennim agens a imunitnim
stavem organismu.

Od doby, kdy Mec¢nikov (49) objevil fagocytozu a dokdzal fadou ne-
otfesnych faktd, ze bilé krvinky se aktivné Gcastni obrany organismu proti infekei,
je tato uzndvana za nejpodstatnéjsi tlohu bilych krvinek v organismu [Pelnaf
(46), Lawkowitz (47), Tullis (43), Vacek (44)]. Rada autora se
zabyvala problémem fagocytézy a doplnila pivodni Meénikovo uéeni novymi po-
znatky. Merchant (25) charakterizuje funkéni stav leukocyti jejich fagocy-
tarni aktivitou, amoeboidni pohyblivosti, diapedézou, Brownovym molckularnim
pohybem, adhesivitou, nékterymi morfologickymi znaky a prokazal, ze za riznych
experimentalnich podminek méni se vsechny tyto funkéni projevy paralelné. Také
Siess (37) dokizal, ze snizuje-li se motilita leukocytt, snizuje se jejich fagocy-
tarni schopnost. Smithova a spolupracovnici (38) sledovala fagocytézu in
vivo diimyslné uspofadanym pokusem zakladajicim se na pozorovani leukocyta
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ve sklenénych komirkach umisténych v uchu kralika. Z vysledki téchto pokust
vyplyva, ze je nutno revidovat pfedstavu, ze leukocyty fagocytuji bakterie, které
volné plavou v krvi. K fagocytéze doslo, jakmile byla bakterie ptitlacena ke sténé
tak, ze jak leukocyt, tak bakterie adherovaly k témuz podkadu. Pclymorfonuklear,
jakozto bunka krevni vyznacujici se mohutnou schopnosti fagocytarni, vykonava
svou funkei prevazné ve tkanich, zde se pomoci amoeboidni aktivity pohybuje
a zde fagocytuje. Ballowitzova (4) uvadi, ze nemtzeme pohlizet na fago-
cytarni schopnost leukocytd jen jako na velmi jemnou zniamku neposkozené bu-
nécné aktivity leukocytii. Mechanicky poskozené bunky jsou schopny fagocytézy.
I potom, kdyz byly leukocyty otraveny kyanovodikem, tak dalece, ze jejich dy-
chani ustalo, mohly jesté fagocytovat. Polak (31) udava, ze motilitu leukocytt
lze povazovat za kritérium jejich funké¢nich schopnosti, i kdyz je pochopitelné, ze
nelze klast naprosté rovnitko mezi motilitou a fagocytézou.

Rezistence organismu zavisi tedy nejenom na fagocytarni schopnosti leuko-
cytl, ale i na jejich amoeboidni aktivité.

K uréovani pohyblivosti leukocytii in vitro byla vypracovana rada metod
(16), (4), (34), (25), (24), (23), (27), (20), (11), (8), (37), kterych bylo po-
uzito: k urceni zdkladnich vlastnosti leukocytu béhem pohybu (11), (12), (4),
(26), (28), (37) a k sledovani pohyblivosti leukocytii béhem vyvoje ditéte (4),
(27), (29), k urceni vlivu riznych mikroorganisma patogenich i nepatogenich
(2), (23), (41), (42), (10), (5) a vlivu riznych chemickych latek (1), (8), (16),
(3), (37). V dalsich pracich sledovali jednotlivi pracovnici vliv teploty (31),
transfuzi dospélé plazmy détem (29), nespecifické zaiéze (13), ACTH (50),
antibiotik (6), (37), vysokomoickularnich bilkovin (35), gama globulini (30),
polysacharidi (7), vitaminu C (25), celotélového ozateni pronikavym zaienim
(36), (15), (33), ruznych nemoci (20), (16), (24). Rada praci se zabyvala
problémem faktoru obsazeného v plazmé, kiery ovliviiuje migraci leukocyti (24),
(29), (1), (45). Zde nutno uvést zjisténi Poldaka, Polakové, Skvarila
(29), ktefi prokazali u lidi existenci faktoru stimulujiciho amoeboidni aktivitu
leukocytit v plazmé. Tento faktor nazvali ,Leukokinin® a urcili néekteré jeho
vlastnosti thermostabilitu pfi 56° C po dobé 30 minut, jeho inaktivaci pti skla-
dovéni za teploty 0° az 4° C mezi 17 az 27 dnem, pocitino od data sesati plazmy
od erythrocytl, pritomnost v téchto Cohnovych frakecich a subfrakcich ACDRA
plazmy: II —III, II—III W, III- 1, 2, 3, III— 3. Faktor je téZ ptritomen v nor-
malnim lidském séru a lze jej absorbovati na BaSO.. Na zakladé srovnani zjis-
ténych vlastnosti Leukokininu a literdrnich udaji o ostatnich aktivnich faktorech
plazmy (komplementu, properdinu, plasminu, plasminogenu, stimula¢niho faktoru
objeveného Ketchelem, faktoru Surgenorova, faktoru Menkinové) bylo zjisténo, ze
jde o novy doposud neznamy faktor plazmy. Skvartil ve svych pracich (39,
40) vedenych biochemickym smérem, provedl néktera uptesnéni tohoto problému.

Ovlivnéni migrace leukocyti rdznymi chemickymi latkami bylo povétsinou
sledovano tak, ze zkoumané agens bylo k leukocytim pfidano v riizné koncentraci
in vitro. Tak byl Allgowerem (3) zjistén inhibi¢ni vliv natriumcitratu
a stimulujici vliv vapniku. Problém pusobeni vapnikovych iontu téz sledoval D e -
leunay (8), Kiaer (16) sledoval chemotaxi pri pridani kyseliny viné v riz-
nych koncentracich, pilokarpinu, aleuronatové vody, peruanského balzamu, terpen-
tynu. Siess (37) zjistil, ze optimalni pH pro funkci leukocyti je mezi 6,7 az
7,0. Dale tento autor zjistil, ze nedostatek kysliku ma po urcité dobé za nisledek
pokles pohyblivosti leukocytii. Pri sledovani pharmakologického ucinku narkotik
zjistil, Ze urethan, methyl a ethylalkohol maji brzdivy ucinek na migraci leu-
kocytd.
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Ke sledovani vlivu chlorpromazinu na pohyblivost leukocytd nas vedle ta
skutec¢nost, ze tento lék nachazi stale vétsi uplatnéni ve veterinarni mediciné. Nase
prace ma byt prispévek, ktery by napovidal, jakym zpisobem pisobi tento lék
na jednu z obranych funkci organismu.

Metodika

Amoeboidni aktivita leukocyti byla zjistovana u Sesti pst skupiny pokusné
a u $esti psi skupiny kontrolni. Psi byli vybran! k pokusu za stejnych kritérii
a chovani za stejnych podminek, jak je uvedeno ve sdéleni I. a II. (17, 32). Doba
a zpusob odbéru krve, pravé tak jako davka a aplikace chlorpromazinu je také
uvedena ve sdéleni I. a I

Ke zjisténi amoeboidni aktivity leukocytu byla pouzita metcda, kterou podle
Martina (23) modifikovala Polakova (27). Protoze nejde o metodiku
ve veterinarni mediciné béznou, povazujeme za vhodné uvést jeji popis.

K uréovini migrac¢ni schopnosti leukocytit bylo pouzito specidlnich komurek
zhotovenych z podloznich sklicek a filtra¢niho papiru nasyceného smési parafinu
a vceliho vosku (obraz 1). Protoze pfi pouziti normalnich pedloznich skli¢ek do-
chazi k ulpivani leukocytit na sténach komirky [P olak (29)], bylo k zhotoveni
komurky pouzito skli¢ek impregnovanych silikonovym olejem, ¢imz se na sklicku
vytvoril tak zv. nesmacivy povrch, ktery se od smacivého povrchu neimpregno-
vaného skla lisi vlastnostmi fyzikdlnimi a vlivy fyziologickymi. K impregnaci
bylo pouzito 5% roztoku silikonového oleje MSO 216 v benzenu. Peclivé o¢isténa
podlozni sklicka byla ponotfena do impregnacniho roztoku. Po odkapéani prebyteé-
ného roztoku byla sklicka vlozena do elektrického horkovzdusného sterilisaéniho
bubnu a zahtata na 200° C po dobu 8 hodin. Po tomto zpracovani nelze vznikly
film na sklicku smyt smacecimi prostfedky ani organickymi rozpustidly. Submi-
kroskopicka vrstva silikonového polymeru neovliviiuje nikterak bé&zné vlastnosti
skla, vzhledové nelze impregnované sklo od obyéejného rozeznat.

K pokusim se pouzivalo 1 ml venézni krve odebirané z hrudni koncetiny
z vena cephalica antebrachii do naprosto Cisté a suché stiikacky, pfi pouZziti ¢isté
a suché injekéni jehly. Pfi odbéru nutno dbat, aby naplnéni injekéni stfikacky,
ktera byla pfedem vychlazena vlozenim do ledové drté, bylo provedeno proudici
krvi rychle, bez zbyte¢ného nasilného nasavani. Krev z injekéni stiikacky je nutno
ihned $etrné vystfiknout do predem pfipravené zkumavky, ktera je vlozena do
nadobky s ledem. Do zkumavky byl predem napipetovan roztok Heparinu ve fy-
ziologickém roztoku v celkovém mnozstvi 0,02 ml. Pro nase prace s krvi pst se
nejlépe osvédéil roztok takové koncentrace, kdy 0,02 ml obsahovalo 5 gama No-
voheparinu. Tato koncentrace heparinu dostacovala k tomu, aby nedoslo pfi Setr-
ném zachazeni ke koagulaci krve dfive, nez byla cela manipulace dokoncena
a komurky vlozeny do thermostatu.

Po vpraveni krve do pripravené zchlazené zkumavky s roztokem heparinu se
krev opatrnymi krouzivymi pohyby promisi s heparinem a ponecha asi 5 minut
v klidu. Po tomto se pfistoupi k plnéni komurek. Komurky pfed plnénim nutno
vychladit polozenim na misku s ledem. Vlastni plnéni se provadi pipetkou (pa-
steurkou) pfedem vychlazenou tak, ze se opatrné kdpne kapka krve pred dusti
otvoru vzniklého u vytezu ve filtra¢nim papirw komirky. Celd komurka je ulozena
na zvlast upraveném raménku rucni odstredivky tak, ze pfi mirném oticeni je
krev odstredivou silou vpravena do komurky. Komurku nutno naplnit 2—3 mm
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pod okraj. Po naplnéni byla komirka zatavena smési voska. Béhem naplnovani
se komurka ohrala na pokojovou teplotu, coz je vhodné pri zatavovani. Zatavena
komurka byla vlozena do specialniho plechového kosicku a s timto ulozena do
centrifuga¢ni nadobky vyplnéné ledem. Aby pti odstfedovani nedochéazelo vlivem
proudéni vzduchu k predcasnému rozehtati ledové drté, je nutno centrifugaéni
nadobku uzavrit korkovou zatkou.
Komitrka naplnéna krvi ulozena v centrifugacni nadobcee s ledem byla odstre-
dovana 10 minut pti 2200 obratkach za minutu.
Po centrifugaci byly komiirky prohlédnuty pod mikroskopem (obj. 20, okular
10) a ty kde byly nalezeny bilé krvinky v pasmu plazmy byly z dalsiho sledovani
vylouceny. Po té byly komurky zastaveny do plechového stojanku pod dhlem
20" od kolmice a ulozeny de thermostatu vyhtatého na teplotu 37" ¢ Odeéitani
vzdalenosti, kterou leukocyty urazily bylo provadéno za 4 hodiny a 24 hodin po
vlozeni do thermostatu. Tato doba bylo zvolena vzhledem k vysledktm, kterych do-
sahl P olak (29) pti sledovani charakteru kfivky znazornujici priabéh pohybu lid
skych leukocytii. Aby nedochazelo k narufeni pripadné k zastaveni pohybu
leukocytia behem pozorovani pod mikroskopem vlivem zmény teploty a ochlazeni
komirek, bylo pozorovani provadéno ve zvlasini komore vytopené na 37° C, opa-
trené stolkem pod mikroskop, mikroskopem s fotokomorou, thermostatem s ulo-
zenymi komirkami, tepelnym elektric-

mm kym zdrojem a samocinnym regulato-
. rem teploty. Komora byla uspotrddina

7] tak, aby v ni mohl jeden pracovnik za

% o uvedenych teplotnich podminek provi-

dét pozorovini. Odecitani bylo provade
no pod mikroskopem za pomoci okula
7 - rového meéritka se zniamou kenstantou
Velikost migrace byla vyjadrena v w.
Aby chyba v méreni byla zmensena,
byly u jedné komurky méreny tii hodno-
ty, z kterych byl vzat prameér. Pro
kazdé sledovani byly naplnény vzdy
nejméné tri komuarky. Doslo-li béehem
manipulace k vyrazeni vice nez jedné
mn  hod. hod kmn{irk_v.l)_le proces opakoyfm. o

Statistické hodnoceni dosazenych
37 . vysledkti  bylo provedeno poradovym

H' V testem [Maly (48)].

27 ;

Vlastni pozorevani

1 4 Dosazené vysledky jsou zndzorne-
ny na grafu 1 a mikrofotografii 1 a 2 a
uvedeny v tabulce I a II.
Z grafu je patrno, ze u skupiny
O [*5 5 ’24 kontrolni (I), ktera byla slozena zc

mim. hod. hod. stejného  poctu jedinct jako skupina
' ' pokusna (II), nedoslo k podstatnym

Graf 1. Cerna plocha: Migrace za 4 ho- 2méndm amoeboidni aktivity behem
diny — Bila plocha: Migrace za 24 hodin sledovani.
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K ¢él. MVDr. L. Zima: Prvni pripad izolace Stachybotrys alternans v CSR

Pozitivni reakce s éterovym vytazkem kultury kmene Stachybotrys alternans
Bonorden na depilované kuzi kralika

K ¢lanku: Chlorpromasin a zmény krevniho obrazu III

Obr. 1. Jednotlive soucasti, z kterych se zhotovuj)e Zhotovena komurka pred
komurka plnénim Kkrvi

a) silikované podlozni skli¢cko, b) upraveny filtra¢ni

papir s vystrihem, ¢) silikované podlozni sklicko
rozpulené



Obr. 2. Mikrofotografiec migrace

leukoeyt u  psa ze  skupiny

kontrolni  (objektiv 20, oku
lar 12)

A komurka po odstredéni
pred ulozemim do termostatu
B komurka po ¢tyrhodinové

inkubaci v termostatu
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Obr. 3. Mikrofotografic migra-
ce leukoeytu u psa 45 minut
po aplikaci TLargactilu (3 mg

na 1 kg i. m.)

A — komurka po odstredéni
pred ulozenim do termostatu
B — komarka po ¢tyrhodinove

inkubaci v termostatu



I. Kontrolni skupina

Odbér 0 45 min. 3 hod. | 24 hod.

inkubace T T e e, [ —

vV termostatu * : ! : S s B < ] g
Pes & 1 10803 | 40083 | 22540 | 40572 | 22330 | 39445 | 10481 | 41216
Pes & 2 17710 | 36225 | 17388 | 36869 | 17066 | 36708 | 18032 | 37030
Pes & 3 20125 | 37513 | 19320 | 33649 | 20286 | 33488 | 19964 | 37996
Pes ¢. 4 20030 | 34454 | 19320 | 33810 | 20030 | 33327 | 21574 | 34937
Pes €. 5 14812 | 26404 | 14490 | 24633 | 14973 | 24955 | 14329 | 25509
Pes & 6 15456 | 24394 | 14973 | 25116 | 15205 | 24150 | 15778 | 32039
Pramér | 18139 | 33170 | 18005 | 52441 | 18473 | 32017 | 18193 | 34802

II. Pokusna skupina

= - % | |
Odbér po aplikaci 0 45min. | 3 hod. 24 hod.

Largactilu
e e N
Inkubace 4hod. | 24 hod. | 4hod. | 24 hod. | 4hod. | 24 hod. | 4 hod. | 24 hod.
v termostatu |
|
Pesé 1 15617 | 28336 | 7567 | 12880 | 8694 | 11592 | 15456 | 27048
Pes&. 11 12880 | 24156 | 8050 | 14651 | 6762 | 16905 | 15617 | 26082
Pes & 111 16422 | 30107 | 9982 | 15778 | 8372 | 15617 | 15456 | 31234
Pes & IV 15617 | 27537 | 8694 | 12397 | 8533 | 15456 | 15205 | 28014
Pesé. V 15930 | 28658 | 9660 | 18998 | 12800 | 27692 | 17388 | 40894
Pes & VI 19803 | 33810 | 12719 | 19320 | 12719 | 19964 | 20030 | 43792
|
Primér o044 | 28766 | o445 | 15670 | 9640 | 17871 | 17357 | 32344

U skupiny pst, kterym byl aplikovan chlorpromazin (i. m. 3 mg na 1 kg
vahy pokusného zvitete) je zfejmy pokles migrace leukocytii u krve odebrané za
45 minut a za 3 hodiny po aplikaci chlorpromazinu. Tento pokles je v hodnotich
odecitanych jak za 4 hodiny, tak za 24 hodin po ulozeni komiirek do thermostatu.
Tento pokles je pfi porovnani k hodnoté dosazené v ¢asové souhlasnych odbérech
u skupiny kontrolni (I) i k vychozi hodnoté skupiny pokusné (II) statisticky vy-
soce vyznamny. U krve odebrané pokusnym pstm zd 2:4 hodin po aplikaci chlor-
promazinu nebyl zaznamenan pokles proti vychozi hodnoté a zjisténé hodnoty se
nelisi od hodnot dosazenych u ¢asové souhlasného odbéru skupiny kontrolni.

Mimo docasné zastavy migrace leukocytd zjisténé u pokusnych psa po apli-
kaci chlorpromazinu, bylo ndradné vyjasnéni pasma plazmy u téchto komirek
bezprostfedné po odstiedéni.

Diskuse

Ludany, Vajda, Doklen a Li Bok Nam (21) sledovali fago-
cytarni odpovéd u kraliki a psi po intravenéznim podani Largactilu (5 mg na
1 kg zivé vahy pokusného zvifete) a zjistili u bilych krvinek sniZeni fagocytarni
schopnosti. Snizeni fagocytarni schopnosti bylo jen do¢asné a navrat k normalnim
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hodnotam byl zaznamenan v nékterych pripadech za dve hodiny u jinych pozdéji,
poéitano cd doby aplikace Largactilu. Nase vysledky, i kdyz bylo pouzito davky
Largactilu na 1 kg zivé vahy pokusného zvifete o néco nizsi (o 2 mg) jsou ob-
dobné jako vysledky téchto autort. Ur¢ité diskrepance u nasich vysledka a vy-
sledkt dosazenych Ludanym a spolupracovniky je patrna pouze v tom, ze u nasich
pokust byl pozorovan pokles migrac¢ni schopnosti i po 3 hodinach po aplikaci
Largactilu. Tento rozdil by snad bylo mozno odivodnit zpiisobem aplikace Lar-
gactilu a tim rychlosti detoxikace, ktera pravdépodobné probiha rychleji po intra-
venozni aplikaci nez intramuskularni.

Zmény fagocytarni aktivity po aplikaci chlorpromazinu edivodiuji Ludany
a spolupracovnici sympatikolytickym dé¢inkem tohoto léku.

Tyto yysledky jsou podpoteny nékterymi klinickymi pozorovanimi, kdy De -
lay, Denis a Harl (9), Labhardt (18) a Giems, Boszrme-
nyi, Orthmayr (21) pozorovali po podani chlorpromazinu snizenou re-
zistenci organismu proti infekci. Timto problémem se také zabyval Laborit
(19), ktery doporu¢uje pti lé¢bé chlorpromazinem a opodstatnénych pripadech
kombinaci s antibiotiky.

Ludédny se spolupracovniky uvadi, ze chlorpromazin nesnizuje resistenci
organismu proti infekci jen tim, ze vyvolava leukopenii (v nasich pokusech statis-
ticky vyznamna leukopenie nebyla prokazina — Komarek, Pospigil,
Janecek, 17) a snizenim fagocytézy a tim oslabeni mobilni celuldrni obrany-
schopnost, ale i snizenim tvorby nékterych humoralnich faktor, které ptispivaji
k obrané organismu.

Souhrn

Byla sledovdna amoeboidni aktivita leukocyti u 6 psit po intramuskularni
aplikaci Largactilu (3 mg na 1 kg). U téchto pokusnych psi bylo zjisténo snizeni
amoeboidni aktivity leukocyti za 45 minut a za 3 hodiny po aplikaci chlorpro-
mazinu. Za 24 hodin po aplikaci chlorpromazinu byla u téchto psii zjisténa nor-
malni amoeboidni aktivita leukocyti. Dosazené vysledky byly statisticky vyhodno-
ceny a zkonfrontoviny se stejné poc¢etnou skupinou kontrolni.

Nage vysledky potvrzuji literarni Gdaje, které na podkladé riaznych pozoro-
vani zjistily pti lécbé chlorpromazinem snizenou odolnost organismu proti infekci.
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XnopnpomMasud v u3MeHeHMs KaprTuHbl KpoBu. III cooliienue
BanaHve XJjopnpyvainHa Ha aMe0OMAHYI0 XesTeJIbLHOCTh JIEMKOLHTOR

AmebouaHas JAeATEJbHOCTL JICHKOLMTOB MCCaeaoBasiach v 6 cobak rocje BHYTDPM-
MbILIEYHOro BiauBaHuA uMm Jlapraktuadg (3 mr Ha 1 Kr KMBOro seca). Y 3TUX I10J0NbIT-
HbIX c00aK ObLIO YyCTAHOBJICHO CHIIZKEHUC aMeDOMAHOM JeATEeJIbHOCTH JIEMKOLMUTOB Yepes
45 MUHYT M depe3 3 yaca rnocclie BeJleHMA XJoprnpomasuHa. Jepe3 24 yaca nocjie BBe-
JIeHUs XJIOppoMa3uHa y 9TUX cobak Oblia ycTaHOBJEHA HOopMaJbHasg ameboujaHas jied-
TEJILHOCTh JeUKOLMTOB. Ilosy4yeHHbIe pe3ydbTaThbl MOABEPrajJuch CTATUCTUYECKON OLeH-
K€ M COMOCTaBJIAJNMChL € Pe3ybTaTaMi, AJOCTHIHYTHLIMH y KOHTPOJILHOW TPYIINbLI, COCTOA-
BLUel U3 OJIMHAKOBOTO YU cobak.

ITony4yeHHble HAMM Pe3yJbTAThl MOATEEPIKAAIOT AaHHbIE JUTEPATYPbl, KOTOPbIe Ha
OCHOBAHMM PAa3JIMYHBIX HaOJIOJCHMII CBUAETEJIBCTBYIOT O CHHIKEHHOJ1 COMPOTHBJIACMO-
CTH OPraHM3Ma NPOTUB MHMEKLUMU NP JIeYeHUH XJIOPIPOMAa3UHOM.
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Chlorpromazin und Knderungen des Blutbildes. III. Mitteilung
Der Einfluf8 des Chlorpromazins auf die ameoboide Aktivitit den Leucozyten

Man verfolgte die amoeboide Leukozytenaktivitit bei 6 Hunden nach
intramuskuldarer Applikation von Largactil (3 mg pro 1 kg). Bei diesen
Versuchstieren wurde eine Senkung der amoeboiden Leukozytenaktivitat nach
45 Minuten und nach 3 Stunden nach Applikation von Chlorpromazin festgestellt.
Nach 24 Stunden nach Applikation von Chlorpromazin konnte bei diesen Hunden
eine normale amoecboide Leukozytenaktivitdat sichergestellt werden. Die erzielten
Ergebnisse wurden statistisch ausgewertet und mit einer gleichen Anzahl von Kon-
trolltieren konfrontiert.

Unsere Ergebnisse bestatigen die Literaturangaben iiber die laut verschiedener
Beobachtungen festgestellte geschwichte Widerstandsfahigkeit des Organismus ge-
gen Infektion bei Chlorpromazin-Therapie.

Chlorpromazin and Changes in Blood Picture
Report III. Effect of Chlorpromazin on Amoeboid Activity of the Leucocytes

The amoeboid activity of leucocytes was observed in six dogs after intramuscu-
lar application of Largactil (3 mg per kilogram). There was found to be a decrease
in amoeboid activity of the leucocytes in the experimental dogs 45 minutes and three
hours after the application of chlorpromazin. Normal amoeboid activity of the leuco-
cytes was found in the dogs 24 hours after application of chlorpromazin. The results
obtained were evaluated statistically and compared with a control group which
consisted of the same number of dogs.

Our results confirm the data given in literature on the subject which, on the basis
of various observations, discovered a lowered resistance of the organism to infection
when treatment was made with chlorpromazin.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXII)-1959-CISLO 5

Zmény periferniho krevniho obrazu psu ozarenych
celotélové rtg paprsky

M3meHeHuna nepudepuyecKoi KpPOBAHOM KapTMHBI c00aK, 00JIyYEHHBIX MO BCEMY Teay
PEHTre€HOBBIMM JIYYAMH

Die Verinderungen des peripheralen Blutbildes bei den mit Roentgenstrahlen ganz-
korperbestrahlten Hunden

The Changes in the Peripheral Blood Picture of Dogs after the Total
X-Ray-Irradiation

J. POSPISIL, J. KOMAREK, J. PINKAS
Technicka spolupriace Z. CHALOUPKOVA

Veterinarni vyzkumné stredisko Praha

Doslo dne 10. VII. 1958

Uvod

Pti akutni nemoci z ozateni jsou zmény v periferni krvi povazoviany vétsinou
autord za jednoho z nejprikaznéjsich a prozatim nejlepsich ukazovateld stupné
ozafeni a za voditko ke stanoveni prognozy.

Zmény v perifernim krevnim obraze vzniklé po ozareni organismu pronika-
vym zafenim nejsou zpusobeny primym déinkem zafeni na cirkulujici krevni bun-
ky, ale vysledkem slozitého procesu, ktery nastane po ozafeni v organismu. Vy-
jimku snad tvoti lymfocyty, u kterych byly pozoroviny Schreackem (20)
bezprostfedné po ozareni degenerativni zmény.

Zmény v periferni krvi jsou predeviim odrazem poskozeni hemaiopoetické
tkané, pfi kterém téz nutno uvazit acinek zareni na nervovy systém, ktery do-
kazuje Lebedinskij (13) na podkladé praci nékolika autori, ktefi jemnymi
histologickymi a histochemickymi metodami zjistuji zmény na nervové tkani. Ug¢i-
nek pronikavého zateni na nervovy systém ve spojitosti s krvetvorbou nutno uvazit
pfi pfihlédnuti k experimentalnim pracim zabyvajicich se problematikou neurore-
gulace krvetvorby [Komia (11)]. Jeden z dal3ich faktorti, o kterém nutno uva-
zovat, je primy ucinek zatreni na zlazy s vnitini sekreci, jejichz plsobeni na po-
méry v periferni krvi jsou obecné uznavany.

Pfimy ucinek na hematopoeticky systém je zavisly na citlivosti jednotlivych
matefskych bunék. Za nejcitlivéjsi jsou povaZovany matefské bunky lymfocytd.
Podle zjisténi Blooma (1), které bylo provedeno na mysich, krysach, krali-
cich a kufatech ozatenych diavkou LD 50/30 a davkou mnchem mensi, jsou z bu-
nék kostni drené nejcitlivéjsi erythroblasty. Jejich citlivost mozno pfirovnat k cit-
livosti lymfocytii. Tyto zavéry byly provedeny na podkladé histologického vySetieni
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kostni dfené. Ostatni kmenové buiky krve nachazejici se v kostni dieni, jsou
méné citlivé na zareni. Retikuloendothelialni Luiika, kterd je spolec¢nou zakladni
bunkou vsech krevnich bunék je podle vétSiny autord pomérné radioresistentni.
Zmény v periferni krvi jsou déle zavislé na dobé prezivani jednotlivych bunéé-
nych druhl a na rychlosti a schopnosti regenerace. Nejde!si dobu pfezivani maji
cervené krvinky, u kterych uvadi Tullis (17) 120 dna. Bilé krvinky maji
kratsi dobu zivota, lymfocyty 10—12 hodin, neutrofilni granulocyty 5—8 dnd.
Pti porovnani citlivosti materskych bunék a doby ziveta u Cervenych krvinek
a lymfocytl, je snaze vysvétlitelna rozdilnost ¢iselnych zmén téchto bunék v pe-
riferni krvi,

Nase prace smérovala k ovéreni dostupnych literarnich adaji vlastnimi po-
znatky o dynamice zmén v periferni krvi pst po celotélovém ozateni rtg paprsky.

Pracovni postup a metodika

K préci bylo pouzito 18 psi a fen, ktizenci rdznych ras, vahy 4—8 kg, ve
stafi od 1 roku do 8 let. Pred zapocetim vlastni pokusné price prosel kazdy pes
karanténou trvajici 21 dni. V této dobé bylo mimo sledovani klinického stavu pro-
vedeno sérologické vyseifeni na leptospiréozu, tri po sobé jdouci vysetfeni trusu na
salmonellozu, kazdy pes byl zbaven ekto- i endo-parazitii. Po uplynuti karanténi
doby bylo béhem 14 dni provedeno u kazdého psa ¢tyri az pét hematologickych
vysetfeni. Praméry z téchto hodnot byly vzaty pro kazdého psa jako vychozi hod-
noty (100 % —) pro dalsi sledovani.

Pokusni psi byli rozdéleni do ¢tyf skupin: Skupina prvnj byla tvorena ze
4 jedinci kontrolnich, neozarenych. Skupinu druhou tvorilo pét jedinct, kteri byli
ozateni davkou 100 r. Tteti skupinu tvofili 4 jedinci, ozareni celotélové davkou
400 r, ¢tvrtou skupinu pét jedincli ozarenych celotélové davkou 600 r.

Ozafovani bylo provadéno rtg therapeutickym pristrojem znacky ,Super Sa-
nax" (180 kW, 10 mA, 0,2 cm Al). Psi byli ozatovani na celé télo. Jednotlivé
davky byly méfeny dozimetrem Mekapion na stied téla psa.

Z hematologickych hodnot periferni krve byl zjisfovan pocet ¢ervenych krvi-
nek, mnozstvi hemoglobinu, pocet retikulocytd, pocet bilych krvinek, diferencialni
rozpocet bilych krvinek. Pri zjisfovani jednotlivych hematolegickych hodnot bylo
pracovano obvyklymi hematologickymi metodami. Pocet ¢ervenych a bilych krvi-
nek, mnozstvi hemoglobinu, byly zjistovany z nesrazlivé Zzilné krve. Pocet cerve-
nych a bilych krvinek byl stanoven banickovou metodou, mnozstvi hemoglobinu
bylo zjisfovano hemometrem GIM. Pocet retikulocytd byl zjistovan poéitanim na
krycim sklicku, jak je popsano Donnerem (6). Krevni natéry na rozpodet
bilych krvinek byly provadény z cerstvé krve. Natéry byly barveny May-Griin-
waldem Giemsou. Pti normalni bohatosti bilych krvinek bylo hodnoceno 200 bu-
nék, pri leukopenii 100 bunék.

Jednotlivé krevni odbéry byly provadény 1. 2. 3. 5. 7. 9. 11. 13. 15. 17.
19. 21. 24. 26. 29. 32. 36. 39. 42. 45. 52. 59. 63. 65. 73. 81. 91. den po ozaiteni:

Statistické zpracovani bylo provedeno poradovym V testem, ktery byl prevzat
z praice Malého (14).

Vysledky

Jako tvod k hematologickému sdéleni predkladame strucéné klinické pozoro-
vani soucasné s prehledem pitevnich nalezu.
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Klinické pozorovani

U pst ozatenych celotélové davkou 600 r dochazelo bezprostfedné po oza-
feni k vrhnuti, psi byli apati¢ti a malatni. Bezprostfedné po ozafeni nebyl po-
corovan vzestup télesné teploty. V dalsim pribéhu se u téchto psi dostavilo
nechutenstvi, doprovazené télesnou slabosti a celkovou zemdlenosti. U psii, ktefi
uhynuli druhy a treti den po ozdfeni, nebyly pozoroviany mimo uvedené nechu-
tenstvi a nausea zadné klinické pfiznaky. U psa, ktery uhynul sedmy den po
ozafeni byly pozoroviany mimo zminéného nechutenstvi nausey a apatie v poé¢atku
onemocnéni pfed uhynutim krvaceniny na dasnich. Pes uhynul ve stavu celkové
kachexie. U dvou psu, ktefi uhynuli 12. den po ozateni byly klinické piiznaky
shodné se psem, ktery uhynul sedmy den, bezprositedné pred uhynutim byla na-
padna anémie viditelnych sliznic.

U pst ozatenych celotélové diavkou 400 r, kteri uhynuli paty, sedmy a tfi-
nicty den po ozareni, byly klinické ptiznaky obdobné jako u pst ozatenych celo-
télové davkou 600 r. U psa, ktery uhynul tfinacty den po ozareni, byla bezpro-
stfedné pred uhynutim pozorovana krev ve stolici. Pes ¢ 110 uhynul 45. den po
ozafeni a bylo u ného z pocatku pozorovano vrhnuti, nechutenstvi a maldtnost,
tento stav se do 5 dntt upravil, pes byl ¢ilejsi a projevil zdjem o potravu. Po néko-
lika dnech docasného zlepseni byl opétovné malatnym a potravu neptijimal. 21.
den po ozdteni objevily se teckovité krvaceniny na dasnich a krvavé prosiklé
zdufeni dasni kolem zubi. Béhem celého pribéhu onemocnéni teplota neustale
kolisala mirné nad 39° C. Pes uhynul za ptiznak naprosté kachexie.

Psi ozateni celotélovée 100 r byli bezprostiedné po ozareni malatni. Tento
stav s¢ do druhého dne upravil tak, ze mimo zmensenou chut k prijimani potravy
po tfi az Ctyfi dny nebyly pozorovany zadné priznaky onemocnéni. Vyjimku zde
tvofil pes ¢. 107, u kterého byly od 7. dne po ozifeni pozorovany pfiznaky zanétu
plic doprovazené vzestupem teploty. Stav se neustale zhorSoval a pes 36. dne po
ozatreni uhynul.

Piehled pitevnich nalezu

U skupin pst ozatenych celotélové davkou 400 a 600 r prevladal obraz he-
morhagické diathézy. V podkozi byly silné nastfiklé cévy a casté krvaceniny ve-
likosti az 25 haléte, které nebyly stabilné lokalizovany. Drobné krvaceniny byly
nalezeny na epiglotis, v jicnu, v pradusnici, na osrdeéniku, na srdei, srde¢nich
chloznich, na brénici, pohrudnici, na kofe i ve dfeni ledvin, na sliznici zaludku
i streva.

Podkozni mizni uzliny byly zvétseny, na fezu krvavé prosdklé. Na sleziné
nebyly pozorovany zddné makroskopické zmény. Nalez jaternich zmén nelze ozna-
¢it za specificky pro nemoc z ozdfeni, nebot v nékterych ptipadech jatra vykazo-
vala z4nétlivé nebo degenerativni zmény, v jinych pripadech byla jatra beze
zmén. Pri pitvé psa, ktery uhynul 36. den po celotélovém ozateni davkou 100 7,
byl zjistén hnisavy zanét plic.

Hematologické vySetieni

U psit ozatenych celotélové davkou 600 r nedoslo v prvnich tiech dnech po
ozafeni k vyraznym zménim v poétu ¢ervenych krvinek. U psa, ktery uhynul
sedmy den po ozateni, doslo bezprosttedné pred uhynutim k poklesu cervenych
krvinek z ptavodnich 100 % vychozi hodnoty na 67 %. U psii, ktefi uhynuli 12.
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den po ozateni doslo k vyznamnému poklesu poétu éervenych krvinek od sedmého
dne, pokles se neustale prohluboval a pfi poslednim hematologickém vyS3etieni bez-
prostfedné pred uhynutim byly zjistény hodnoty ptiblizné o 50 % nizsi, nez byla
hodnota vychozi.

U psua ozarenych celotélové davkou 400 r nebyl v prvnich tfech dnech zazna-
menan pokles ¢ervenych krvinek. U psa ozafeného davkou 400 r, ktery uhynul
sedmy den po ozafeni byl 2jistén poslednim hematologickym vySetfenim pfed
uhynutim poéet éervenych krvinek o 25 % nizsi, nez byla hodnota vychozi. U dal-
$iho psa z této skuriny, ktery uhynul tfindcty den po ozdreni byl zjevny pokles
¢ervenych krvinek od sedmého dne; tento pokles se az do uhynuti neustale pro-
hluboval. U psa, ktery uhynul 45. den po ozafeni, dochazelo k pozvclnému poklesu
poctu ¢ervenych krvinek poéinaje patym dnem po ozateni. 24. den po ozéfeni bylo
zjiténo 54 % &ervenych krvinek proti vychozi hodnoté. V dalsim prubéhu se
poéet ¢ervenych krvinek udrzoval az do uhynuti v hodnotich blizkych 50 % proti
vychozi hodnoté.

U psu ozafenych celotélové davkou 100 r nedoslo béhem celého pribéhu
sledovani k vyraznému poklesu ¢ervenych krvinek. Vyjimku zde tvofil pes, ktery
uhynul 36. den po ozifeni. U tohoto psa byla pozorovdna anémie od 11. dne
po ozateni, kdy se pocet cervenych krvinek pohyboval od tohoto dne az po uhy-
nuti v hodnotiach mezi 70— 80 % vychozi hodnoty.

U psit kontrolnich nedoslo béhem celé doby pozorovani ke zméndm v poctu
cervenych krvinek.

9 Graf 1.
Cervené krvinky
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Zmény v poltu ¢ervenych krvinek u viech skupin ozafenych psi i skupiny
kontrolni jsou znazornény na grafu 1. Zmény v mnozstvi krevniho barviva u jed-
notlivych skupin pokusnych psét byly souhlasné se zménami v poctu cervenych
krvinek a jsou znazornény na grafu 2.

U psi ozatenych celotélové davkou 400 a 600 r doslo v kratké dobé po oza-
feni k naprostému vymizeni retikulocyti z periferni krve a tento stav se az do
uhynuti neupravil. U dvou pst ozafenych davkou 100 r doslo k docasnému vymi-
zeni retikulocytit z periferni krve, které trvalo od 7. dne do 14. dne. U zbyvaji-
cich t¥i pst této skupiny doslo v této dobé jen ke snizeni poctu retikulocyti. Po
tomto poklesu dochézelo individualné u jednotlivych psii k vzestupu na normalni
hodnoty. Jen vyjimecné byla pozorovana doc¢asna retikulocytéza.

Bilé krvinky klesly u skupiny ozafenych davkou 600 r vyrazné prvni den po
ozateni. Tento pokles se u jednotlivych psi neustale prohluboval az do uhynuti
a byl tim hlubsi, ¢im pozdéji po ozafeni pes uhynul. Nejmensi zjistény pocet bi-
Iych krvinek byl 800 v emm krve. U skupiny pst ozafenych divkou 400 r doslo
po ozateni k vyraznému poklesu poétu bilych krvinek. Tento pokles se opét jako
u pst ozatenych davkou 600 r neustile prohluboval az do uhynuti jednotlivych
pokusnych psii. Vyjimku zde tvofil pes, ktery uhynul 45. den po ozéteni. U to-
hoto psa doslo tteti den po ozateni k vyraznému vzestupu poctu bilych krvinek.
Tento vzestup nebyl trvaly a byl vystfiddn opétovnym sestupem, takze se pocet
bilych krvinek pohyboval az do uhynuti v hodnotach od 17 % do 57 % z vychozi
hodnoty.

z Hemoglobin

’ Graf 2.
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U pst ozatenych davkou 100 r nedoslo k tak vyrazné leukopenii, jako u sku-
pin pfedeslych. Maximum poklesu bylo zaznamenéno paty den po ozateni, kdy
doslo ke snizeni poc¢tu bilych krvinek v praméru u vsech péti pokusnych psu této
skupiny na 47 % proti vychozim 100 %. Od tohoto maximalniho pokiesu doslo
pomérné ke strmému vzestupu po¢tu bilych krvinek, ktery byl vystridan 13. den
po ozateni opétovnym, ale jiz mirnéj§im poklesem. Po tomto se pocet bilych krvi-
nek ptiblizoval hodnotdm zjisténym u pst kontrolnich. U psa z této skupiny, ktery
uhynul 36. den po ozateni, doslo v dobé od 16. do 23. dne po ozdfeni k zvySeni
poctu bilych krvinek, které presahovalo 100 vychozi hodnoty. Po tomto vzestupu
se pocet bilych krvinek opét upravil, aby se nadile pohyboval v hodnotich bliz-
kych hodnotam vychozim. Bezprostfedné pred uhynutim doslo u tohoto psa k nahlé
a vyrazné leukopenii, kdy pocet bilych krvinek dosdhl 29 % 2 vychozi hednoty.

U psii kontrolnich doslo sice k ur¢itému kolisani poctu bilych krvinek, i kdyz
jednotlivé zjisténé odchylky neptesahovaly nikdy podstatné hranice fyziologického
normalu,

Dynamika zmén poctu bilych krvinek u jednotlivych skupin pokusnych psi
je znazornéna na grafu 3.

V diferencialnim rozpoctu bilych krvinek se pocet neutrofilnich granulocyti
pohyboval souhlasné s celkovym poc¢tem bilych krvinek. U pst ozdrenych celoté-
lové davkou 600 r byl zaznamenan od prvniho dne po ozédteni napadny pokles,

ktery se neustdle prohluboval. Obdobné tak tomu bylo u pst ozatenych davkou
400 r.

Graf 3. Bilé krvinky
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Pocet neutrofilnich granulocytd u psi ozdfenych celotélové davkou 100 r vy-
razné poklesl paty az sedmy den po ozateni. Po nahlém ¢dste¢ném vzestupu do-
chazi 15. den k opétovnému snizeni poé¢tu neutrofilnich granulocyti. Po tomto
snizeni se opél pocet neutrofilnich granulocytti zvysil, aby 45— 52. den po ozafeni
doslo k opétovnému, i kdyz ne tak vyraznému poklesu, ktery byl vystfidan vze-
stupem sméfujicim k reparaci k normélnim hodnotdm.

U pst kontrolnich dochdzi k urcitym vykyvim v poctu neutrofilnich granu-
locyti, které vsak nepfesahovaly hranice obvyklého fyziologického normalu. Zmé-
ny v poctu neutrofilnich granulocyti jsou zndzorény na grafu 4.

Z bilych krvinek periferni krve reagovaly na celotélové ozareni nejcitlivéji
lymlocyty strmym a hlubokym poklesem, ktery byl tim hlubsi, ¢im vétsi byla
davka zéateni.

U psi ozatenych davkou 400 a 600 r byl zfejmy nahly a hluboky pokles
a pocet lymfocytd u jednotlivych pokusnych psii, ktery se pohyboval na znaéné
nizkych hodnotich az do uhynuti.

U skupiny pst ozatenych ddavkou 100 r je patrny vyrazny pokles lymfocytd
ihned po ozéteni, ktery se dvéma mirnymi ndznaky k reparaci neustale pro-
hluboval, aby svého maxima dosdhl 29. az 32. den po ozateni. Po dosazeni ma-
ximalniho poklesu mél pocet lymfocytl i pres obcasné kratkodobé poklesy vze-
stupnou tendenci.

Zmeény v poctu lymfocyt jsou znazornény na grafu 4.

Graf 4. Neutrofilni granulocyty
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Graf 5. Lymfocyty
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Monocyty reagovaly u psi ozafenych celotélové davkou 400 a 600 r podob-
nym poklesem jako lymfocyty. U vétSiny psi téchto skupin dochdzelo dva az tri
dny pfed uhynutim k naprostému vymizeni monocyti z periferni krve. U pst
ozafenych davkou 100 r dochéazelo bezprostiedné po ozateni k redukei poétu mo-
nocytd, ktera ale nedosahovala takové vyraznosti jako byla zjisténa u lymfocyti.
SniZeni po¢tu monocytd u této skupiny se pomérné rychle upravovalo k vychozim
hodnotam. Eosinofilni granulocyty jsou krevni bunécné elementy, které pocetné
v periferni krvi zna¢né kolisaji i za fyziologického stavu organismu. Pres to byly
zaznamendny u psu ozafenych davkou 400 a 600 r ndradné zmény projevujici
se znaénym snizenim poétu eosinofilnich granulceytd. V dobé bezprostiedné pied
uhynutim dochazelo k naprostému vymizeni eosinofilnich granulocytia z periferni
krve.

U psa ozafenych davkou 100 r nedoslo k vyraznym zménam cosinofilnich
granulocytd.

Diskuse

Z literarnich adaji je ztfejmo, Zze vét§ina autori povazuje Cervené krvinky
za znatné odolné proti pisobeni pronikavého zafeni. Dienstbier, Ari-
ent, Kofranek (3) uvadéji zjisténi Sipovského, ktery na podkladé pokusi
na zvifatech udava, Ze pocet erytrocytli se méni tésné po ozareni ze viech krevnich
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element nejméné. Jacobson (10) uvadi, Ze i po ozafeni ddvkou letalni se
obycejné do 6 dnl neshleddvame s zddnym vyznamnym poklesem v hodnotach
cervenych krvinek a krevniho barviva a povazuje stanoveni po¢tu ¢ervenych krvi-
nek a mnozstvi hemoglobinu v periferni krvi za zna¢né hruby prostfedek k zachy-
ceni Ginku zafeni, zvlasté béhem prvnich dvou tydni po vystaveni X paprskim
v rozsahu LD 50 nebe vyse. Ingram a Mason (8) pozorovali béhem
prvnich dvou tydni pokles ¢ervenych krvinek u psi ozarenych celotélové davkou
300 r, ktery dosdhl maximalniho poklesu 70—72 % vychozi hodnoty. Brewer
(2) zjistil anemii u psi poéinaje desaty den po ozdfeni davkou 450 r.

Erythrocytarni odpovéd, kterou jsme popsali u jednotlivych skupin ozatenych
pst odpovida literarnim adajim. U ddvek smrtelnych byl zfejmy pokles ¢ervenych
krvinek po¢inajici patym az sedmym dnem po ozdfeni. U téchto psi byl bezpro-
stfedné pfed uhynutim pozorovan nahly pokles ¢ervenych krvinek, ktery také je
uddvan literaturou. Davka 100 r nebyla v na$em pokusu dostate¢na k vyvolani
zmén v Cerveném krevnim obraze.

Postiradia¢ni zmény v ¢ervené krevni slozce periferni krve vysvétluje Ja -
cobson (10) po zhodnoceni experimentalnich praci Furta a spolupracovniki,
ktefi k objasnéni tohoto problému pouzili fady metodik, véetné znackovani izo-
topy. Tyto prace byly provedeny na mysich, kralicich a psech ozdtenych x paprsky
v rozsahu LD 50 a vyse a lze je shrnouti takto:

1. Erythropoéza prestava ve 24 hodinich po ozateni a navrati se po sedmi
az ¢trnacti dnech.

2. Béhem téhoz obdobi nastava redukce mnozstvi cervenych krvinek a sou-
casny pokles plasmového objemu. Tato zména zakryva velikost poklesu masy ery-
throcytii zvl4sté béhem prvniho tydne po ozafeni a vysvétluje fakt, ze béhem tohoto
obdobi je stanoveni erythrocyti, hemoglobinu a hematokritu obvykle v normalnim
rozsahu.

3. Redukce masy ¢ervenych krvinek nastava:

a) uhynutim normaélnich ¢ervenych krvinek,

b) ztrdtami ¢ervenych krvinek z obéhu vzniklymi zvySenou prestupnosti
kapilar do lymfatickych tkani a tkafiovych prostori. Osudem takto propuiténych
cervenych krvinek po primarnim nebo sekunddrnim poskozeni endothekii, je fago-
cytéza pripadné hemolyza.

Bila slozka periferni krve je na pisobeni pronikavého zafeni mnohem reaktiv-
néj§i. Dienstbier, Arient (5) uvadéji v rozvoji postiradia¢nich hemato-
logickych zmén étyti obdobi:

1. Obdobi nespecifickych perifernich krevnich zmeén, trvajici nékolik hodin
az dnu. Tyto zmény (vyjma lymfopenie) jsou analogické jakékoliv zaté-
zové hematologické odpovédi a jsou charakterizovany nékolikaminutovou
leukopenii, nasledovanou leukocytézou.

2. Obdobi akutnich postiradiaénich zmén trvajicich nékolik dnii az tydnd,
charakterizované postupné se rozvijejicim poklesem vsech druhi leuko-
cytd, thrombocytli a erythrocyti.

3. Obdobi reparace, kterd plynule navazuje na ptedchozi fazi, kdy b&hem
nékolika tydni ¢ mésici dochdzi postupné k normalizaci vsech druht
krvinek.

4. Obdobi chronickych zmén.

V naSem sledovani jsme zachytili u jednotlivych skupin ozarenych pst dru-
hou fazi postiradiaénich zmén, kdy vyrazné klesly poéty jednotlivych druht bilych
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krvinek. U skupiny pst ozarenych celotélové davkou 100 r bylo zachyceno treti
stadium reparace. Pfi poklesu bilych krvinek nejcitlivéji reagovaly lymfocyty.
Citliva reakce lymfocytd je ve shodé s literarnimi adaji. Jacobson (10)
povazuje lymfocyty za nejcitlivéjsi indikator akutniho acinku ozateni v perilerni
krvi vsech zvitat. Toto potvrzuje experimentdlnimi pracemi rada autord D i -
enstbier, Arient, Kofranek (3); Dienstbier, Arient (5);
Jegorov, Bockarev (9); Pospisil, Komarek, Dienstbier,
Arient (15); Kikuchi, Wakisaka (16); Wirth (18); Ger-
shon-Cohen, Hermel (19); Brewer (2)aj. Ingram a Mason
(8) pozorovali u psii ozatenych davkou 350 r pokles lymfocytit bezprostredné po
ozateni, ktery dosahl 22 % z ptvodnich 100 % vychozi hodnoty. Lymfopenie
trvala az do 21. dne. Pokles neutrofild, ktery byl pozerovan u jednotlivych skupin
ozatenych psu se také shoduje s literarnimi adaji (2), (3), (4), (5), (8), (9),
(10), (15), (16), (18) aj. Dienstbier, Arient, Kofranek (3) po-
vazuje vymizeni eosinofilnich granulecytd z obvodové krve za prognosticky ne-
priznivy ukazovatel nemoci z ozateni. Toto odpovida i nami popsanému vymizeni
eosinofilnich granulocyti u jednotlivych skupin ozafenych davkou 400 a 600 r,
které nastalo bezprostfedné pred uhynutim.

Eosinofilie, kterou popisuje Lawrence (12) u psi po ozafeni davkou
300 7, nebyla nami zjisténa. U psi ozatenych ddvkou 400 r a 600 r byl pozoro-
van pokles eosinofili. Podobny pokles pozorovali Foti a Deak (7) a je ve
shodé s nasi predeslou praci (15). U monocytd byl zjistén po ozédfeni ve shodé
s literarnimi ddaji (3) pokles po¢tu element a u prognosticky nepfiznivych pti-
padd naprosté vymizeni.

Souhrn

Byla sledovana hematologickd odpovéd u pst po jednorazovém celotélovém
ozateni rtg paprsky davkami 600 r, 400 r, 100 r. Dosazené vysledky jsou ve shodé
s literarnimi adaji. U skupiny psi ozafenych davkou 600 » a 400 r bylo popsano
obdobi akutnich postiradiaénich hematologickych zmén, charakterisované pokle-
sem poCtu vSech bunéénych elementl periferni krve. U skupiny pst ozafenych
davkou 100 r bylo zachyceno obdobi akutnich postiradia¢nich hematologickych
zmén a obdobi reparace. Jako tvod k hematologickému sledovani je uvedeno strucné
klinické pozorovani a popis pitevnich nalezu.
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U3menenuna nepudepuuecKoi KPOBAHON KapTHMHBI C00aK, 00JIYYEHHBIX MO BCEMY TeJly
PEHTIreHOBBLIMY JIy4YamMu

ABTOpBI MCCJIEOBAN TEMATONOIMYECKYI PEaKIMI codak Ha OJHOKpaTHOe 00Jy-
YCHUe BCEro Teja PEeHTreHoBbIMHI JiydamMu B jgo3ax 600 r, 400 r, 100 r. Ilony4deHusbie
pe3yNbLTaThl COOTBETCTBYIOT JIMTEPATYPHbLIM AaHHBIM. Y rpynrnbl cobak, 00Jy4YeHHbIX
B jo3e 600 r i1 400 r, onucal nepuoja OCTPBIX IMOCTUPAAMALMOHHBIX TeMaTO TOTNYeCKUX
M3MEHEeHUI1, XapaKTepPHU3YIOUMica yMEHbILEHHEM KOJIMYEeCTBA BCCX KJCTOUHBIX 3JIEMEH-
TOB Tiepucbepuyeckoit Kposu. ¥V rpynnsl cobak, o0aydeHHbIX B go3ze 100 r, 6b101 ycTaHo-
BJICH MEPHOJi OCTPBLIX TIOCTMPAAMAIMOHHbIX IEeMaCTOJOIMYCCKUX M3MEHCHMIT B I1€pMOJ
pennapauuMy. B Buae BCTYIJIEHMA K TeMaTOJOTMYECKOMY HCCAEOBAHMIO aBTOPbI KPaTKO
1H3J1araloT pe3ysbTaThl KJAMHIYCCKOro HaOMIONeHMA M INPUBOIAAT ONMCAHHE aHalu30B
Npu BCKPbITUHA,

Die Verinderungen des peripheralen Blutbildes bei den mit Roentgenstrahlen ganz-
korperbestrahlten Hunden

Es wurde die hdmatologische Reaktion bei Hunden nach einmaliger Ganz-
kocperbestrahlung mit den Dosen von 600 r, 400 r und 100 r verfolgt. Die erzielten
Ergebnisse stimmen mit Literaturangaben iiberein. Bei den mit den Dosen von 600 r
und 400 r bestrahlen Hunden wurde der Zeitabschnitt der akuten hidmatologischen
Nachbestrahlungveranderungen, der durch die Herabsetzung in der Zahl aller Zellen-
elemente des peripheralen Blutes charakterisiert ist, beschrieben. Bei der Gruppe
der mit der Dosis von 100 r bestrahlten Hunde wurde der Zeitabschnitt der akuten
hamatologischen Nachbestrahlungverinderungen und derjenige der Regeneration
beschrieben. Als Einleitung zur h@matologischen Verfolgung wird eine kurze Kkli-
nische Beobachtung und Beschreibung der Sektionsbefunde angefiihrt.
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The Changes in the Peripheral Blood Picture of Dogs after the Total
X-Ray-Irradiation

The haematological response in dogs was studied after the single irradiation
with the doses of 600 r, 400 r and 100 . respectively. The results obtained are in ac-
cordance with the literature data. In the groups of dogs irradiated with a dose of
600 r and 400 r respectively the period of acute post-irradiation haematological
changes characterized with the drop in counts of all peripheral blood cell-elements
was described. In the group of dogs irradiated with the dose of 100 r the period of
acute post-irradiation haematological changes and that of regeneration was des-
cribed. A brief clinical observation and a description of section-finding serve as an
introduction to this haematological study.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXII)-1959-CISLO 5

Sledovani urobilinu v zaZivacim traktu zdravych,
hladovych koni

HMccnenoBanue ypoOHJIMHOE B NHIEBAPHTEJIBHOM TPaKTe 3/10POBLIX,
roTOAHLIX Jomanen

Die Verfolgung von Urobilinen im Verdauungstrakt gesunder hungernder Pferde

Search for Urobilin in the Digestive Organs of the Healthy Hungry Horses

L. SLESINGR

Doslo dne 21. V. 1958

Uvod

Pti sledovani obsahu bilirubinu v séru domacich zvifat je napadné vyssi
procento tohoto barviva v séru zdravych koni. Doposud neni vyfeSena pri€ina
fyziologické bilirubinemie [Zink I — 2 mg % (3)] u tohoto druhu domécich
zvifat. Nékteré price se sice dotykaji uvedené otazky, ale nefesi ji. Jiné udaje si
zase navzajem odporuji (viz nize). Tyto rozdilné udaje o produkeci zluc¢ovych bar-
viv u koné byly pohnutkou pro tuto praci.

Pavodné jsme sledovali urobiliny ve vykalech a moci koni. Jejich prikaz se
nam nedafil. Zacali jsme proto se Setfenim u organu s hlavni tvorbou Zzlucovych
barviv, u jater. Pokusili jsme se u 5 koni ziskat zlu¢ pfimo z jaternich dukti po
odporazeni koni. Tento zplsob ziskani Zluée byl dspésny pouze u tfech koni.
V ziskanych nékolika kapkach zlu¢e jsme prokazali diazo-reaktivni barvivo. Pro
svizelné ziskavani zluce z jater jsme se rozhodli prokazovat zluéové barvivo pfimo
v zazivacim aparatu koni a soufasné sledovat jeho dalsi osud. Vychazeli jsme
z predpokladu, Ze se bilirubin na své cesté zazivadly redukuje na urobilinogenyt
(urobilinogen a sterkobilinogen) a tyto se budto vylou¢i z ¢asti oxydované na uro-
biliny (urobilin a sterkobilin) trusem nebo se vstfebaji a vstfebané vylouéi ledvi-
nami nebo se dostanou zpét do jater, kde se budto rozrusi nebo postupuji do zluce.

Prehled literarnich uadaju

Literarni udaje fadime podle ¢asového sledu.

O ziskavani zluce u koni pise Bierthen (8) (1956), Ze se z jater téchto
zvifat velmi tézko ziskdva. Vytlaovanim z jaternich dukti obdriel maximalné
4 az 5 kapek zluté, husté tekutiny, ktera viak Gmelinem neddvala typickou
reakci pro zlufova barviva. Prikaz konal na 32 konich.
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Wester (8) (1912) zjistil urobilinoidy u koni, skotu, pst a koz ve faeces.
Autor podotykd, ze jsou se soucasnym vyskytem v trusu rovndz vidy pfitomny
v moci.

Nestlé (8) prokazal rovnéz v roce 1912 pritomnest urobilinogenu v cer-
stvé stolici u 59 koni. Pfi sou¢asném patrani po této latce v moéi zjistil, ze ji je
v mo¢i vice nezli v trusu. Niz§i obsah v trusu ptipisuje na vrub dlouhého zaziva-
ciho traktu koné a tudiz jeji diikladné resorbci.

V roce 1923 konal podobné Setreni Beijer (8). Autor zjistil u viech 20
zkoumanych koni bilirubin ve zlu¢i. Poukazuje na malé mnozstvi zluce u koni,
ale neuvadi kvantitativni poméry.

Zajimavé je zjistétni Kdammerera a Millera (o) v roce 1922 az
1923 o schopnostech redukovat bilirubin bakteriemi. Autoti zjistili, experimental-
nimi pokusy, Ze bakterialni kultury z faeces, schopné redukovat bilirubin, byly
neschopné u herbivori redukovat biliverdin. Z tohoto poznatku dedukuji nepfi-
tomnost urobilinoidii ve stfevnim obsahu herbivort, u nichz prevldda nadbytek
biliverdinu.

Sborov a Watson (8) zkoumali v roce 1949 G¢in aureomycinu na
tvorbu bilirubinoida. Zjistili, ze u ¢lovéka vymizi po aplikaci tohoto antibiotika
koliformni organismy do 48 hodin. Pararelné vymizi rovnéz ptitomnost urobili-
noida z faeces, moce a zluce. Timto pokusem prokazali autofi redukeni schopnost
mikroorganismt na bilirubiny u ¢lovéka.

Benedek (2) prokazoval v roce 1956 pritomnost bilirubinu ve zluc¢i u do-
micich zvirat. Zjistil pouze u jednoho koné ze 48, ktery byl odporazen v disledku
volvulu, positivni reakci zkouskou Gmelinovou, Grimbertovou a Rosinovou v zis-
kané zluci. Autor provedl soubézné zkousku s didzem a kofeinem, avsak tato vy-
znéla dubiézné. Zlu¢ ziskaval vyplachy duktii anebo neredénou.

Metodika

Price je zalozena na prikazu bilirubinu a urobilini v zazivaci route 15
zdravych, dva dny hladovych koni. Obsah z jednotlivych tseki strevnich, dva-
nacterniku, jejuna, ilea, coeka, ventralni slohy 30 ¢m od coeka, [lexury pelviny,
zaludkovitého rozsifeni a malého kolonu uprostied, byl odebirdan ihned po odpo-
razeni koni na brnénskych jatkiach a nejpozdéji za 12 hodin byly se stfevnim ob-
sahem jednotlivych asekli provedeny nasledujici reakce:

1. reakce didzova, za ucelem prikazu pfitomnosti bilirubinu v obsahu
stfevnim,

2. reakce Heilmayer-Krebsova, reakce Schmidtova, zkouska fluorescenc¢ni, za
ucelem zjisténi pritomnosti urobilind.

Pod pojmem urobiliny zahrnujeme urobilin a sterkobilin, nebot oba se pro-
kazuji stejnymi metodami a redukce je pfi uvedenych reakcich od sebe neodlisi.

Popis jednotlivych reakeci

Reakce diazova: 2 g sttevniho obsahu jsme protrepali s 5 ccm alko-

holu a prefiltrovali. Ke tfem ccm filtratu jsme pridali nékolik kapek ptipraveného

diaza. Charakteristické zbarveni nastavalo ihned nebo za nékolik vtetin.
Reakce Heilmayer-Krebsova: hodi se pro kvalitativni i kvan-

titativni stanoveni urobilinoidi v mo¢i i ve faeces. Faeces (5 g) se rozmichaji
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I. Vysledky diazo-reakce a reakce na urobiliny v jednotlivych stfevnich usecich zdravych koni

Cislo Popis | Duodenum \ if(;u:Jlomdei’: ! ileum ! coecum ‘} v%rgl;.nflgg B g:;;:-;z “ Z?L‘;gﬁ%;iité x;lgs th.gld
] | | ‘ ‘L coeka | X
1 “ klisna, 14 r. J , ‘ E L : £ | 8
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II. Reakce Heilmayer-Krebsova a reakce Schmidtova — porovnani vysledku téchto reakei v jednotlivych usecich zaZivaciho

traktu zdravych koni

s vysledky fluorescenéni

zkousky

Cislo ; Popis

‘ duodenum

jejenum 4m

| od duodena

tleum

ventr. sloha
30 cm
od coeka

coecum

| flexura
| pelvina
]

Zaludkovité
rozsifeni

Maly kolon
uprostied

1 klisna, 14 r.

2 valach, 10 r.

3 valach, 8 r.

4 klisna, 9 r.

5 valach, 11 r.

6 klisna, 14 r.

i/ Kklisna, 12 r.

8 valach, 9 r.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

neg.
neg.

' HK

Sch.

HK
Sch.

HK
Sch.

HK
Sch.

HK
Sch.
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. HK

Sch.

+ H

HK
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1
|
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|
|
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14 klisna, 14 r.
|
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fl.

H-
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D
U
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= zkouska diazova

= zkouska na urobiliny (fluorescen¢ni)
= zkous$ka Heilmayer-Krebsova

I

I

zkouSka Schmidtova

zkouska fluoresceneni




v 50 cem vody, prida se 5 cem 12 % NaOH a 5 cem 16 % roztoku Ferro-ammo-
niumsulfatu. Smés se protrepe, chrani pted oxydaci navrstvenym ¢istym benzi-
nem a fadnym uzdtkovianim. Smés se ponechd 6 az 10 hod. ve tmé. Po uplynuti
této doby se prefiltruje ptes fidky filtr, odpipetuji se 4 cem do tfepaci nadoby
a okyseli ledovou kyselinou octovou. K filtratu se pfida 20 ccm éteru. Protfepeme
asi osmdesatkrdt a spodni vrstvu vypustime: Eter se promyje dvakrat vodou.
K ¢istému éterovému extraktu se pfida na $picku noze dimethylaminobenzalde-
hydu a 8 kapek koncentrované HCI. Po jednominutovém tfepani se ptidd troska
vody a 3 ccm 50 % Na-acetatu. Trepe se jesté asi padesatkrat. Spodni filiratovou
vrstvu potom vypustime do odmérného valce a éter podle potfeby znovu protre-
peme vodou. Pro kvantitativni stanoveni hromadime extrakty ve valci. 10 cem
ziskaného extraktu se pak doplni do 16 cem vodou a kolorimetruje se. Vysledek
je uddan v mg % a dospéje se k nému podle uvedeného ptikladu. Celkové mnoz-
stvi stolice 187 g, 2 g stolice na 60 ccm redukéni smési, tj. zfedéni t¥icetkrat (v1),
4 cem filtratu na 20 cem éteru, tj. zfedéni pétkrat (vz), 10 cem éterového extraktu
se doplni do 16 ccm, tj. zfedéni 1,6 (v3). Koeficient extinkce ¢(1 c¢m)=0,30.
Celkova hodnota urobilint je potom vi.vz.vs.e(l em). 1,36 Xmnoistvi stolice
v stovkach grama, tj. 1,87 g.

Zkouska Schmidtova: pozistivd v rozetfeni asi 5 g stfevniho
obsahu se stejnym mnozstvim 8 % rcztoku sublimdtu na sklenéné podlozce. Zis-
kanou smés ponechdme 2 hod. v thermostatu nebo ji nechiame na nékolik hodin
stat pfi pokojové teplots, Castice obsahujici bilirubin se zbarvi zelené&, kdezto
castice, které obsahuji urobiliny se zbarvi razové

Zkouska fluorescenéni: 2 g stievniho obsahu protiepeme s 5 %
suspensi octanu zine¢natého v 90 % alkoholu, pridame kapku jodové tinktury, pre-
filtrujeme a filtrat zkousime, zdali fluoreskuje.

Positivni vysledky ziskané uvedenymi zkouskami oznacujeme v tabulkach
podle intensity barevnych odstini jednim az tfemi kfizky. Dubiozni vysledky
jsou oznaleny =.

Vysledky jednotlivych reakeci

Diazova zkouska provedeni popsanym zpisobem byla pozitivni u ¢trnacti
Setfenych koni, pouze jednou byla negativni. Reakce davala pozitivni vysledky
pouze s obsahem tenkych stfev, v coeku a kolonech byla negativni. Barva reakci
byla riizové cervena az fialova. Podle intenzity jsme vysledky zkousky oznacovali
jednim az dvéma ktizky. Ve srovnani s didzo-reakci provedenou s cbsahem ten-
kych stfev psa, byly u koni vysledky méné vyrazné.

Zkouska Heilmayer-Krebsova byla u vsech koni ve vsech jiz zminénych dase-
cich negativni.

Zkougka Schmidtova byla u 6 koni slabé pozitivni, u 9 zcela negativni. Podle
jednotlivych tasekt byla tato zkouska dvakrat dubiézni ve ventralni sloze, jednou
pozitivni v coeku a ventralni sloze, jednou pozitivni ve flexute pelviné a dubiézni
v zaludkovitém roz§iteni, jednou dubiézni v coeku, pozitivni ve ventrdlni sloze
a flexufe pelviné, jednou dubiézni ve ventralni sloze a flexufe pelviné. Zkouska
dévala vice nebo méné hnédoéervené zbarveni.

Zkouska fluorescenéni byla negativni v oralnich ¢astech, tj. v tenkych stfe-
vech v3ech koni. U tfech koni byla pozitivni a jednou dubiézni v coeku, devét-
krat pozitivni a t¥ikrat dubi6ézni ve ventralni sloze, dvanackrat pozitivni a jednou
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dubiézni ve flexufe pelving, jedenackrat pozitivni a jednou dubiézni v zaludko-
vitém rozsifeni, dvakrat pozitivni a dvakrat dubiézni v malém kolonu.

Posuzujeme-li uvedené tii reakce slouzici k prikazu urobiling podle citlivo-
sti, jevi se nam nejcitlivéjsi zkouska fluorescenéni, méné je citlivd zkouska
Schmidtova a jako nejméné citlivd se nam jevi pfi pouziti 2 g stfevniho obsahu
Heilmayer-Krebsova, Pro jeji negativni vysledky nemohli jsme provést kvantita-
tivni stanoveni urobilini podle uvedené formule.

Souhrnné jsou vysledky jednotlivych reakci uvedeny v tabulkiach I a II.

Diskuse

Zacali jsme svou praci tam, kde podle idaji Withovych chybéji dalsi
adaje o vylucovani zlucovych barviv u koné. With sdm upozornil na nutnost dal-
sich praci, resici zavazny problém zlucovych barviv v organismu koné.

Na zakladé uvedenymi zkouskami ziskanych vysledka se ztotoziiujeme s udaji
Westera, Nestlého a Beijera tak, jak je cituje With (8). Uveden:
autoti prokazali rovnéz bilirubin u koni ve zlu¢i nebo urobiliny ve foeces a v mo-
¢i. Didzo reakce u naSich pfipadi byla ¢trnactkrat pozitivni, pouze u jed-
noho koné byla zcela negativni. Pfi¢inu negativniho vysledku se nam u tohoto
pacienta nepodafilo vysvétlit. Vysledky Bierthenovy (cit. podle Witha) a Bene-
dekovy (2) se ndm zdaji nepravdépodobné. Domnivame se viak, ze u Benedeka
hraje rozhodujici dlohu jeho negativnich vysledkt, znac¢né zfedéni jiz tak ma-
lého obsahu zlucovych pigmenti v exkretu jater u koné. U tfech koni, u nichz
se nam podarilo ziskat zlu¢ pfimo z jater, jsme prokazali didzem pozitivni reakci
uvedenym zplsobem. Ze zlu¢ koni obsahuje zlucova barviva o tom svédéi jejich
prokazatelnost nejen v kranialnim stfevnim traktu, ale rovnéz pfitomnost proka-
zatelnych urobilint v kaudalnich c¢astech zaZivaciho traktu, jak vyplyva z obou
adaji v nasdi praci a jak to dokazali rovnéz autofi jiz uvedeni.

U koné je oviem i pfi pouziti jednoduchych kvalitativnich zkougek napadné,
ze ve srovnani s jinymi druhy (pes, ¢lovék) je vylu¢ovanych zlucovych barviv jen
pomérné velmi malo. K vylucovani bilirubinu jatry obvyklym zptsobem dochézi
u koné jen v omezené mife. To by vysvétlovalo v Gvodé naznaceny problém fyzio-
logické hyperbilirubinemie u koné a maly obsah barviv v zazivacim traktu a tim
i tak ruznici se udaje o jeho prikazu v exkretech koné.

Pro nedostatek udaji nemtzeme podrobnéji porovnat ziskané vysledky u na-
sich na laéno odporazenych zdravych koni.

Souhrn

Prace prokazuje pfitomnost zlucovych barviv v zazivacim traktu 15 hlado-
vych koni. Byl vysetfen obsah jednotlivych dseki stfevnich na bilirubin a uro-
biliny reakci diazo, metodou Heilmayer-Krebsovou, Schmidtovou a zkouskou
fluorescenéni.

Pritomnost uvedenych barviv byla prokdzana témito zkouskami u 14 koni
v obsahu zazivadel. U jednoho koné nebyla Zlucova barviva v zazivadlech pro-
kazana. Z vysledki se usuzuje na relativné malou produkci zluce u koni.
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Mccnenopanue ypoOMJIMHOB B NMULIEBAPUTEJBHOM TPaKTe 3A0POBBIX,
roJIOHBIX JIOIIAJEeN

B craTbe aBTOp JJ0OKa3bIBAeT HaJM4yMe JKEJNYHbIX KPaCALMX BEILECTB B ITMIIEBApU-
TeJIBbHOM TpakTe 15 rosoAHbIx Jomageit. OH uccaeoBall COePKHUMOe Pa3HbIX Yy4YaCTKOB
KUIIeYHMKA M YCTaHaBJIMBaJ OUIMPYOHMH M YPOOHJMHBI, IIOJNb3YACh AMa30-peakLueis,
MmerojgoM Ieitnmariep-KpeGcea, IlImuara, peakuuei hayopecuesnmm.

Hanuyue ynoMAHYTBIX KpacALMX BeuUlecTB ObLIO J0Ka3aHO 3THUMHU ITPOGAMH B CO-
Jep:KUMOM INHUIICBAPUTEIBHOrO TpakTa y 14 ynomazgein. ¥ OAHOM JOLIAAM KEJYHbIC Kpa-
CslllMe BELIEeCTBA B NUILEBAPUTENLHOM TPaKTe He OblLiu JoKa3aHel. Ha OCHOBaHMH pe-
3yJbTAaTOB MOXKHO CYJAHTH 00 OTHOCHTEJBHO MAaJIOi IIPOAYKLUMH KeJ4Mu y JIoIaan.

Die Verfolgung von Urobilinen im Verdauungstrakt gesunder hungernder Pferde

In der Arbeit wird die Anwesenheit von Gallenfarbstoffen im Verdauungstrakt
15 hungernder Pferde nachgewiesen. Der Inhalt einzelner Darmabschnitte wurde
auf Bilirubin und Urobiline mit der Diazoreaktion, mit Heilmeyer’s, Krebs’s und
Schmidt’s Methoden und Fluorescenztest geprift.

Die Anwesenheit von angefiihrten Farbstoffen wurde durch diese Erfahrungen
bei 14 Pferden in dem Inhalt der Verdauungsorgane nachgewiesen. Bei einem Pferd
wurden die Gallenfarbstoffe in den Verdauungsorganen nicht nachgewiesen. Aus
den Ergebnissen wird an eine verhdltniBmaiaBig kleine Produktion der Galle bei
Pferden geschlossen.

Search for Urobilin in the Digestive Organs of the Healthy Hungry Horses

The work proves the existence of the gall pigments in the digestive organs with
15 hungry horses. The quantity of bilirubin and urobilin in different sections of in-
testines were examined by means of the Heilmayer-Krebs and Schmidt method and
by means of the fluorescent examination.

The existence of the above mentioned pigments has been proved in the exa-
minations with 14 horses in the digestive tract. With one horse no gall pigment in
his digestive organs were found. The results speak for the relatively small produc-
tion of gall with the horses.
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Pritomnost bilirubinu a urobilinu v zaZivacim aparatu
nemocnych koni

Hannyune Guaupyomia u ypoOMJIMHOB B NHUIEBAPUTEJILHOM TpPaKTe
0ONBHBIX JOLIaAei

Die Anwesenheit von Bilirubin und Urobilinen im Verdauungsapparat der kranken
Pferde

The Existence of the Bilirubin and Urobilin in the Digestive Organs of Sick Hoi‘ses
L. SLESINGR

Doslo dne 21. V. 1958

Uvod

V predchazejici praci jsme prokazali u 15 koni pritomnost zluéovych barviv
a nékterych jejich redukénich a oxydacénich zplodin v zaZivacim traktu. Zjistili jsme,
ze pro nizky obsah urobilini jsou nékteré zkousky méné citlivé a nehodi se pro
prikaz urobilinit v obsahu stfevnim u koni. Plati to pro zkousku Heilmayer -
Krebsovu a podle naSich poznatka i citlivéj$i zkouSsku Schmidtovu. K pru-
kazu urobilint se osvédé¢ila u naseho zkoumaného materialu reakce fluorescenéni,
ktera ma proti uvedenym zkou$kam i dal$i vyhody.

Ponévadz jsme nemohli predpokladat chovani zluovych barviv v zazivadlech
nemocnych koni na zakladé dosavadnich poznatkii u zdravych koni, pouZzili jsme
opétovné vsech jiz uzitych zkouSek k prikazu bilirubinu a urobilint v obsahu za-
zivadel nemocnych koni.

V dostupné literatufe jsme nenalezli Gidaje o vysledcich uvedenych reakeci u ne-
mocnych koni. Citace, tykajici se prukazu bilirubinu v organismu koné, byly uve-
deny jiz v predes$lé praci.

Metodika

Pouzitd metoda prikazu didzo-pozitivnich barviv a nékterych jejich redukénich
zplodin je uvedena v posledni praci. Metodu rozdifujeme pouze o zplsob vyé&isleni
nékolika hodnot.

Ciselné vysledky jsou vypoé&itany u positivni zkousky Heilmayer-Krebscvy koni
¢. p. 221 a 222 podle vzorce:

vi.v2.vi.E(1lcm).136 . M
(v1, v2, v3) jsou ziedovaci poméry, popsané blize v minulé praci.
E (1 em) = konstanta
M = mnozstvi stolice ve stovkdach gramu.

Vysledky jednotlivych zkouSek u koni shrnujeme do nasledujici tabulky.
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I. Vysledky zkousek: diazem, fluorescenéni, Schmidtovy, Heilmayer-Krebsovy v zaZivacim aparatu nékterymi chorobami
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Ventr. sloha

] Zaludkovité | Maly kolon

. T | l ‘
: : [ s ; \ fexura l Re-
Cislo Diagnéza duodenum } Jejunum ! tleum l coecum | 30 cn;< pelviia | roziitent I uprostied | akce
| | | odooeka | | |
+ 4 ’ = " = [ = g “ = l = | D.
- = = NN 4 =
628  Volvulus - - 1 1 - W | 1 . ; E g'ch_
- = = = = | = | = |HK
. - ‘ ? - ' D
Dilatatio - — } = \ } ‘ | fl.
202 ventriculi - — ! - - ( + [ - | Sch.
= -, ... A S - | HK
A 1 = = . = | - -
364 Obstipatio - - ‘ - ’ {- ; -+ + l\ 111)
coli — 1 - 4 l 4 ! | Sch.
5 = _ % ; = -~ | HK
orse - i ‘ — : !
281 |y kolonu - = = + i = Sch.
- ~ - ! - HK
44 4 - 5 — — — D
Torse — ! - - fl.
308 | 4 kolonu - = ' + = Sch.
- — 7 . + ps | HK
\ oy o N - i _ _ 'D
Obstipatio -4 fl.
229 ilea } ? == [ Sch.
+ e = = = ! HK
: n ) T
44 | Invaginace N Sch.
- ~ - | =\ BE
4 - ~ D
Torse — + - : i T fl.
314 | kolonu - + | + = Sch
1 o &




16€

+ 4 ++ | + } — = - ' - B | D
406 | Torse — - + ‘: - ++ +4+ | - ; - | fl.
v. kolonu =s - — ‘ — ‘ 4+ b ‘ - Sch.
- - ‘ = ‘ - & - - HK
+ | +++ + - ? = ‘ ~ = | D
gy | Tome - = g 1 = 4 = I = + | 4+ A
v. kolonu ch | - + ‘ . l ey i - _ { | Sch.
= b= +4 | - I B | HK
+ | £ | =1 =. | =z = | = B
T : i ‘ + r — : ; ++ o o { fl.
222 ‘ympania | i \ B | 4 ‘ . 3 | i Sch.
- | = -+ oy = = | HK
= || +4+ + ‘ | - ’ — ‘ - | | D
- w - - + | + .
286 | Teranus B B B B : T I i [ 7 e Sch.
- = = = R S o+ HK
+ + + ! - i - , 1 D
341 Tetanus - - - | == ' B | L
- - - = | - : - - " Sch.
- | = i i i - | HK
o +4 - ‘ - i ~ - ~ - | D
361 | Tet - - - T ' + ; + fl.
etanus B _ } = i s + | + Sch.
- - . — | — }- ; + ‘ - HK
- + ‘ + ~ - } - | - D
317 S = = = o + < ! {- fl.
e - - ’ 4 I T Sch.
- - ! - + ‘ HK
+ + + 4 ) - - — | ~ 'D
293 | Intoxikace - - . * i i T | et == fl.
= - + | o o = = = - Sch.
- - - __— + + |+ - HK
— + k- + i - — - | - ' - D
326 ! ystrofie - — — | B - + - | 4 | fl.
jater - - + J + - = | —~ | Sch.
- z = S-S W =1 < I A~ _ - | HK
, + + | ‘ —~ = = i - ; = | D
191 Haemoglobi- — ‘ = 1 ! S ’ 4 | | 6.
naemie paralyt. - — - | 4 2 = = - | Sch.
- - | — — | - — x - | - | HK




Vysledky a diskuse

Diazo-reakce prokazuje ziejmou pritomnost didzo-reaktivnich barviv v pred-
nich ¢astech stfevniho traktu naSich nemocnych koni. Vzhledem k ¢astému a velmi
skupinou hladovych koni. Prubéh reakci na urobiliny (reakce fluorescenéni, Schmid-
tova, Heilmayer-Krebsova) byl obdobny jako u koni hladovych. Pri uvedenych koli-
kovych chorobach jsme nachazeli urobiliny v obdobnych usecich. Zajimavé je vsak
chovani urobilinit u koné ¢&. p. 229, u néhoz $lo o obstipaci ilea. U tohoto pacienta
jsme prokazali urobiliny jiz ve dvanacterniku a jejunu. V ostatnich usecich zaziva-
ciho traktu jsme je neprokazali. Absolutni obstipace ilea zamezila zfeimé postupu
Zzluéovych barviv do kaudalnich ¢asti a rovnéz také soucasnému Sireni bakterii nut-
nych k redukci zluc¢ovych barviv. Ve srovnani s diivéjSimi vysledky jsme prokazali
u vétsiho pocétu pacientti pritomnost urobilini v malém kolonu. V lejnu jsme jej
neprokazali.

Z positivnich vysledkt i méné citlivych zkousek, jako se nam jevi napf. zkouska
Heilmayer-Krebsova, lze usuzovat na vys$s$i procento urobilinii ve stfevnim obsahu
nemocnych koni. Uvedena zkou$ka vylucuje pritomnost phyloerythrinu.

Pro nazornost uvadime obsah urobilintt méfeny z pozitivnich vysledka koné
¢ p. 221 a 222 metodou Heilmayer-Krebsovou. Cinime tak proto, aby bylo moZno
aspon v hrubych rysech porovnat napf. obsah urobilini u ¢lovéka ve faeces, ktery je
desateronasobné vys$8i, nezli obsah urobilini ve stfevnim traktu koni. Soudime proto,
ze u koni se urobiliny v dasledku jejich nizkého procenta ve strevnim obsahu kau-
dalnich ¢éasti rozrusuji nebo se vstrebavaji drive nez odejdou vykaly z téla. Je prav-
dépodobné také, ze vedle nizkého procenta jejich obsahu je pri¢inou vytraceni uro-
bilini z faeces dlouhy zaZivaci trakt koné. Je tfeba podotknout, Ze urobiliny v lejnu
koné se nam nepodarilo zadnou metodou prokazat, kdezto u ¢lovéka nebo psa naopak
jsme nachazeli ve vykalech vysoké procento urobiling, zjistitelnych metodou Heil-
mayer-Krebsovou (vlastni zji§téni). Propoc¢itané vysledky fluorescenéni, tedy citlivéjsi
zkousky, nemuzeme zatim z technickych duvodu uvésti.

Vysledky v mg% u zminénych dvou koni.

Vzorec: (vi) 12 . (v2)5 . (v3) .1, 6 . 1.36 . E/(1 cm) . M
extinkce: 221 ileum 013 = 17 mg%
E(1 cm) 221 m. koel. 0,057 = 7,4mg%
222 coecum 0,035 = 4,6 mg%
222 v. slo. 0,06 = 7.6 mg%
222 fl. p. 0,035 = 4,6 mg%

II. Mnozstvi urobilint jednotlivych stfevnich usekii ve stovkach gramu

1 T
Cislo Diagnéza I duod. | jejunum | ileum } coecum | v.sl. | flex. p. i Zal. r. | M. kol.
221 | Torsckolonu | 0 ’ 0 70 | o | o | o | B4
mg o | 1 mg o
222 | Tympania o o 40 | 18 | 46 | 4 0
| ’ ] mg % | mg % | mg % |
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Souhrn

Na prukazném materialu 18 koni, stiZenych chorobami zazivaciho aparatu i ji-
nymi chorobami, jsou podany v praci vysledky Setreni Zlu¢ovych barviv a urobilint
vzniklych redukénim pochodem. Z vysledku vyplyva prukaz bilirubinu a urobilint
v zazivacim traktu nemocnych koni. Pro nizky obsah urobilint v zazivadlech rovnéz
nemocnych koni je nutné k jejich prokazani volit nejcitlivéjsi metody. Za takovouto
zkouSku pokladame metodu fluorescené¢ni, ktera soucasné vyluéuje prukaz phyllo-
erythrinu, barviva, které u bylozravcu prichazi v uvahu. Vypoctem je prokazana ¢i-
selné nizka kvantita urobilinit u dvou nemocnych koni.
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Hanuwie OuaupyoMHa u ypoOMIMHOB B NMILUEBAPUTEILHOM TPaKTe
00JIBHBIX JIOIIAxeN

Ha ocHoBanuu jjokazareabHoro marepuana 18 sjomajgeit, nopa:keHubiX DOJE3HAMU
NULEeBAaPUTENILHOIO almapara M JApyruMyu 3aboieBaHUAMM, aBTOp M3JIaraeT pe3yJibTalbl
HCCJIEJOBAHUA ZKCJIYHbIX KpPacALIMX BCILECTB M YPOOWJIMHOB, BO3HMKILIIX BCJE/ACTBUC
PCAYKLMOHHOrO mpoiecca. Pe3ynbTaThl YKa3blBAIOT Ha Hanamume 6uaupyodruua 1 ypobu-
JIMHOB B ITUILEBAPUTEIBHOM TPakTe GONMBHBIX Joiuanei. V3-3a HU3KOro cofiepzKaHusa ypo-
OHJIMHOB B ITMIIEBAPHUTEJbHOM TpakTe OOJBHBLIX JOLIAAei, C LeJbI0 UMX A0Ka3aTeJbCTBa
HE0OX0AUMO BbIOMPATL CaMbIC YYBCTBMUTEJIbHble METOAbl. TakKuM METOJIOM Mbl CUMTAEM
Meroy (hiyopecneHuuy, KOTOPbI 0JHOBPEMEHHO MCKJIOHAET J0Ka3aTeJbHOCTb humimno-
IPHUTPMHA, Kpacsllero BeLecTBa, IPUXOAALIEr0 BO BHMMaHHe y TpaBOAAHBIX. IlyTem
HCYMCIICHUA JOKA3aHO Malioe KOJMYECTBO YPOGUIMHOB y ABYX OOJBHBIX JIOIIAAEH.

Die Anwesenhcit von Bilirubin und Urobilinen im Verdauungsapparat der Kkranken
Pferde

Auf Grund des Nachweismaterials von 18 an Verdauungsapparatskrankheiten
und anderen Erkrankungen leidenden Pferden werden in der Arbeit die Ergebnisse
der Untersuchung der Gallenfarbstoffe und der durch Reduktionsprozesse entstan-
denen Urobiline angegeben. Aus den Ergebnissen erfolgt der Nachweis von Bilirubin
und den Urobilinen in dem Verdauungsapparat der erkrankten Pferde. Wegen des
niedrigen Urobilininhaltes in dem Verdauungsapparat der gleichfalls kranken Pfer-
de ist es notig zu deren Nachweis die empfindlichsten Methoden zu wéihlen. Fir
einen solchen Test halten wir die Fluorescenzmethode, welche gleichzeitig den Nach-
weis von Phylloerythrin-ein Farbstoff, der bei pflanzenfressenden Tieren in Erwi-
gung genommen werden muf}, ausschliefft. Durch Berechnung wird die niedrige Zahl
der Urobilinenmenge bei 2 kranken Pferden nachgewiesen.
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The Existence of the Bilirubin and Urobilin in the Digestive Organs of Sick Horses

In the present work the results of the experiments with the gall pigment and
urobilin having their source in the process of reduction are given. Eighteen horses
affected by various diseases concerning the digestive tract and even some other
diseases were investigated. The results speak for the existence of bilirubin and
urobilin in the digestive organs of the sick horses. As the number of the urobilin
in the digestive organs of the sick horses is relatively small, the most sensitive me-
thods are required for their discovery. As a suitable experiment we suggest the
fluorescent method which at the same time eliminates the existence of phylloery-
thrin, the pigment, which must be taken in consideration in the herbivorous animals.
The calculation proves the low quantity of urobilin with two sick horses.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXII)-1959-CISLO 5
I.
Sledovani bilirubinaemie pri akutnich procesech jaternich
u koni

HabGaonesusa 3a OMJIMpYOHHEMHeNH y JIOMAAM NPH OCTPHIX Npoleccax B NeYeHM

I. Tracing of Bilirubinaemia in Acute Liver Processes in Horses.

MVDr. J. KONRAD*)
Interni oddéleni krajské veterindrni memocnice v Ces. Budé&jovicich

DoSlo dne 24. VI. 1958

Uvod

Tvorba bilirubinu z haemoglobinu, uvolnujiciho se pfi rozpadu erytrocyta,
probihd hlavné v jatrech a ve sleziné. Tato okolnost zdiraziiuje velky vyznam
poruchy jaterni ¢innosti v patogenezi mnohych Zzloutenek (Jelinek, 10).

Ikterus jako klinicky symptom zdstdva az dosud také jednim z hlavnich &i-
niteld pro posuzovani a diagnostikovani jaternich afekci ve veterindrni mediciné.
Trebaze ikterické zabarveni viditelnych sliznic neni mozno povazovati ve viech
piipadech za patognomicky symptom pouze jaternich onemocnéni, presto prevaz-
nou c¢ast kvantitativné zjisténé bilirubinaemie (kromé haemolytického ikteru),
nutno vzdy diferencidlné diagnosticky zamétiti predev§im k afekcim jaternim.

W predlozené praci snazili jsme se sledovati a zhodnotiti hladinu celkového
bilirubinu v séru koni p¥i akutnich patologickych procesech, jak po strince kva-
litativni, tak i kvantitativni a ovéFiti i takové reakce vysetfovaci, které by pro tech-
nickou nenaro¢nost mohly byti vyuzity i v terénni praxi.

Literarni prehled

V literarnich pracich jak zahraniénich, tak i domacich autort setkdvame se
s klinickym oznaéenim ikteru velmi ¢asto. Vétsina starSich praci oznacuje hodnotu
bilirubinaemie pfevazné jen podle intenzity zlutavého zabarveni viditelnych sliz-
nic, pfedeviim spojivky a sklery oéni. Tyto tdaje jsou ovliviiovany ptili§ subjek-
tivnim hodnocenim tohoto zabarveni, aniz mohou dati bliz§i prehled o skuteé¢ném
kvantitativnim zmnozeni zlu¢ovych barviv v séru krevnim, p¥i¢emz hodnota piimo
a nepfimo reagujiciho bilirubinu jiz vibec diferencovana byti nemize.

*) Za technické spoluprace J. Vyhlidky.
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V tomto literarnim prehledu uvddime pouze ty citace, které si vSimaji pte-
dev§im hodnot bilirubinu vzhledem k akutnim procesim jaternim u koni. Price
zabyvajici se problematikou bilirubinaemie u zdravych zvifat, jakoz i nékteré no-
v&j§i nazory na vznik a vlastnosti zlufovych barviv, jsou shrnuty v samostatné
vlastni praci, tykajici se hladiny bilirubinu v séru klinicky zdravych koni [K on -
rad (16)]. §

Jednou z prvnich praci, zabyvajicich se i kvantitativnim zjisfovanim biliru-
binu p¥i riznych onemocnénich, u nas, je publikace Sobrova (1928). Zvy-
sené mnozstvi bilirubinu, kromé zdarské choroby koni, zjistil autor u krupdzni
pneumonie, akutnich stfevnich chorob, morbu maculosu i u dalsich vnitfnich
onemocnéni. Zvy$ené mnozstvi bilirubinu az na 50 mg% uvadi Wirth (1954),
pti jaterni echinokokéze, zloutence, v niz$im stupni pfi obstipacich, pneumoniich,
myoglobinurii, infek¢éni anaemii. Hladinou bilirubinu pfi nékterych vnitfnich
onemocnénich zabyval se jiz také v roce 1926 Grassnickel, a v dalsi své
préaci (1930) pak i toxickym ptisobenim chloridu uhlic¢itého (CCls) na parenchym
jaterni, Lohraff (1931) zjistoval zvyseni bilirubinaemie p¥i obstipacich caeca.
Pritom nejvy$si hladina, kterou zaznamenal, dosihla 5,24 mg%. Autor pfipisuje
toto zvyseni hladiny pusobeni tlaku pfeplnénych stfev na jatra. Také Rei -
chardt (1931) povazuje urcovani bilirubinu za dilezity prognosticky a di-
agnosticky tkon, hlavné pfi kolikovych onemocnénich, jak dokazuje na 48 vyse-
tfovanych pripadech. Zvlastni pozornost hladiné bilirubinu ¢fi hore¢natych one-
mocnéni u koni, vénuje Gebauerova (1936).

Zvysenou bilirubinaemii zjistil Nabholz (1938) rovnéz pfi pneumoéni-
ich, zacpovych kolikach, tetanu, myoglobinurii a ve dvou ptipadech i u infekéni
anaemie. Vysoké hodnoty zaznamenava Vasiljev (1956) shodné se Siné-
vem (1946) pti infekéni encephalomyelitis — 12 mg%. Také IThlenburg
(1957) zjidtuje zvySeni pti bornasské chorobé v priméru na 2,31 mg%. Klaus
a Matthias (1958) u téze choroby v rozmezi 1,65—5,71 mg%. lhlenburg
nepovazuje viak uréovani bilirubinu, jako diagnostickou metodu pro tuto chorobu
za zvladt vhodnou. Kudrjavcev (1953) uvadi vyssi hladiny pf#i piroplas-
moéze — az 6,5 mg%. Znacné vysokou hladinu 18,1 mg% zjistil Karsai
(1957) pii tézkém ikteru s haemoglobinurii s podezfenim na piroplasmézu.

Schulze a Girtler (1957) popisuji intoxikaci §védskym jetelem
vzeti pacientd byla 4,23 mg%, nejvyssi 12,8 mg%. V obsahlé priaci Foren -
bacherové (1957) zjistujeme az 25,0 mg% bilirubinu pfi akutni Zluté atrofii
jater.

Tirebaze v nékterych publikacich nenalézame vidy &iselné vyjadfeni hodnot
bilirubinu (Blazek, 1955, Domansky, 1955 Fried a spol., 1956),
jak kvantitativné, tak i kvalitativné.

Nejvétsi pocet praci zaznamendvame hlavné od doby, kdy se v nasich zemich
rozsifila tzv. ,hepatocerebralni choroba® koni, oznacovani v domaci literatute
jako enzooticka hepatitis (Blazek, 1955, Konrad, 1956), dystrclie jater
(Sobra, 1955), enzooticky ikterus (S ova, 1956), encephalomyelitis s ikterem
(Novy, 1956, Zendulka a Cerny, 1956). Pti tomto onemocnéni na-
chiazel Sobra (1956) nékolikanasobné zvyseni hladiny bilirubinu proti nor-
mélu. Nejvyssi hladina namétenda Blazkem (1956) dosihla 10 mg%. Zvy-
Seni hladiny bilirubinu pf¥i této hepatocerebralni cherobé zjistoval rovnéz Neu -
man, Piskaé¢, Hruska (1956) a Konrad (1956). Posledné imenc-
vany autor v jednom pripadé hepatodystrofie ve zvyseni az na 14 mg%.
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Sova (1957) uvadi zvyseni hladiny celkového bilirubinu az do 15 mg%
pii akutni leptospirosni hepatitidé, sledované celkem u 6 koni. V protikladu k na-
lezim Sovovym nezaznamenal Sobra (1956) vyrazné zvyseni hladiny biliru-
binu pfi leptospirosnich invazich, uméle provadénych, a to ani pti vysokych titrech
kolem 50 000, kdy bilirubin ztstaval v hranicich kolem 2,4—2,9 mg%. K pre-
chodnému vykyvu hladiny na 4,5—5,0 mg% doslo u jednoho kon# v diisledku
vysokych infekei, pfevazné kultur Leptospira grippotyphosa.

Ve své biochemické a histologické studii uvadi Zicha a Blazek (1956),
kromé dalsich nalezd, i zvySeni bilirubinu na 5 mg% pti akutni hepatitidé.

Pti zjistovani hladiny bilirubinu v séru krevnim u koni ptipisuje Sobra
(30) zvlast dalezity vyznam kvalitnimu urcovani. Podle jeho zjisténi dava bili-
rubin v séru koni vzdy reakci pfimou. V séru byva i ptfi normalnim obsahu bili-
rubin pfimy i nepfimy, ale rozdily jsou v kvalitnim vyvoji této reakce. Autor
uvadi pfimou, rychlou reakci podle V. d. Bergha, kdy po 30 vtefin vznikly &er-
veny prstenec nabyva rychle na §ifia intenzité; ptipadné dvojfazovou, kterd vznika
ihned jako slaby prstenec a ve tfech minutach se vyvine do $irokého prstence. Tyto
reakce zjisfované pri tézkych dystrofickych stavech jater, nenachazime u normal-
nich sér, kde bilirubin ddva reakci slabou pfimou, velmi volné se vyvijejici tak,
ze slaby Cerveny prstenec vznika do 3 minut.

Metodika prace

K sledovani hladiny bilirubinu v séru koni stizenych chorobnymi stavy jater,
byli predevsim vybirani pacienti hospitalisovani na internim oddéleni KVN v ob-
dobi 1956 —1958.

Krev byla ve vSech pfipadech odebirdna z vena jugularis, a to u koni hos-
pitalisovanych vzdy kratce po prevzeti pacienta a pfi sledovani dynamiky procesu
(opakovani vysetfovani) vidy kolem desaté hodiny dopoledni.

Kvalitni zjisfovani bilirubinu se provadélo reakci podle V. d. Bergha
v modifikaci podle Komaricyna, posuzovanim vyvoje barevné reakce na styéné
plose séra a navrstveného didzového ¢inidla. Okamzitd pfima reakce jest v tabul-
kdch oznalena +, tzv. dvojfazova + — a jako —| je oznac¢ena mirna, volné vzni-
kajici reakce, charakterizovana slabym nacervenalym prouzkem na sty¢né plose.
Orientaé¢ni rozliseni pfimo a nepfimo reagujiciho zluc¢ového barviva se ovéfovalo
metodou podle Kuchafe (18) za pouziti zjistovaného séra, 12% vodného
roztoku siranu sodného a chloroformu. Po centrifugaci dochazi k rozlifeni primo
a nepfimo reagujiciho bilirubinu v podobé tfi vrstev, z nichz horni obsahuje pfi-
my, dolni pak nepfimy bilirubin. Obé& vrstvy jsou oddéleny vrstvou bilé sra-
zeniny. Vysledky téchto vysetfeni jsou uvedeny v tabulkach ve formé zlomku (&i-
tatel =pfimy, jmenovatel=neptimy bilirubin s oznadenim +, —).

Hladinu celkového bilirubinu jsme sledovali metodou podle Jendras-
sika a Groffa (11) na Pulfrichové fotometru pfi pouziti filtru S 61.

Soucasny patologicky stav jaterni buitky byl v nékterych ptipadech ziroven
ovéfovan histologicky z jaternich vzorku ziskanych intravitalni punkci, pfipadné
ze vzorkli odebranych pii sekci. Biopsie jater byla provadéna technikou popsanou
jiz dfive (Konrad, 1958). Struény histologicky nalez jest uvadén u prislus-
ného pfipadu v jednotlivych tabulkach.

Histologicka vySetrovani provadéla Histo-patologicka laboratof SVVU Praha
— dr. K. Blazek, kterému patfi nas dik za ochotnou spolupraci.
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Viastni sledovani

V diagnostice jaternich onemocnéni ve veterinarni mediciné setkavame se nej-
Castéji s poruchami patologického charakteru, pfevdiné akutniho prabéhu, pii-
padné s takovymi klinickymi symptomy, které lze povazovat za ¢asny stav cho-
roby.

Dosavadni klinicka diagnostika nemuze ¢asto presné hodnotiti klasifikaci kli-
nického syndromu podeztelého z patolyziclogické poruchy jaterni tkané. Klinicka
diferenciace rGznych druht ikteri (kromé haemolytické zloutenky), kdy neni
jedté atakovana jaterni burka, a kritického prechodu pocitku zanétlivych a dege-
nerativnich zmén jaterniho parenchymu, jest diagnosticky prakticky nemozna.

Klinické priznaky téchto akutnich stava (pokud nejde o zvlast tézké pra-
béhy ), byvaji v celku velmi obdobné. Vseobecné nezjistujeme zvyseni teploty (kro-
mé chorobnych stavii v pribéhu jinych samostatnych onemocnéni jako je lepto-
spirosni hepatitis, IEM; neni dosud ani jednotného ndzoru na pocatecni vysi
teploty v priibéhu tzv. Enzootické hepatitis). Dalsi klinicky obraz jest charakte-
risovan vyraznou pocatecni inapetenci, trvajici jen nékolik malo dni, celkovou
apatii, somnolenci, bez zvlastnich zmén na pokozce. Napadné priznaky shleda-
vame na zazivacim astroji. Sliznice dutiny Gstni jest suchd, mirné lepkava, vét-
sinou s ikterickym nadechem. Cinnost stfevni zpomalend, nékdy, hlavné v poca-
tecnim stadiu, je peristaltika zcela sistoviana. Kataralni zmény na sliznici stfevni
byvaji méné casté. Charakteristicka jsou faeces svou suchosti, tmavii barvou; by-
vaji i drobnéjsi s mirnym povlakem hlenu.

Nejnapadnéjsim symptomem zastava ruzné vyrazny ikierus viditelnych sliz-
nic, predevsim pak spojivky oc¢ni, u klisen dobie patrny i na sliznici poSevni,
zvlasté kolem klitoris.

Dychaci aparat nebyva zvlast postihovan, pokud nejde o komplikované pti-
pady. Podle zdvaznosti chorobného procesu je atakovina i ¢innost srdeéni a ner-
vova soustava. Tézké celkové zmény s nebezpecnymi excitacemi pozorujeme hlavné
vv pribéhu dystrofickych stavi, jak se ¢asto vyskytovaly u enzootické hepatitidy
v letech 1955—57.

Dynamika téchto akutnich projevi jaterni insulficience byva vétsinou krat-
kodoba, rychle vznikajici a podle zavaZnosti stavu jest dirigovana i délka onemoc-
néni. Excitacni stadia probihaji bouflivé a konéi smrti v kratkém intervalu jednoho
az tfi dnt. Ostatni pfipady vyzaduji 14denni az tfitydenni oSetfovani.

Podrobnou klinickou symptomatologii téchto akutnich stavii jaternich lézi
v pribéhu enzootické hepatitidy zabyval se u nas hlavné Sobra (1955, 1956),
Blazeck (1956), Konrad (1956).

V nasi sestavé sledovanych pacientii s vyraznym projevem ikteru i ostatnich
symptomi, jak byly popsiany vy3e, zjidtovali jsme u 7 koni opakované hladinu
celkového bilirubinu a u 17 pfipadu jednorazové (tab. I, Ia). V poslednich pti-
padech (jednorazové vysetieni), §lo vétsinou o krevni vzorky odebrané tésné pred
exitem.

Vysvétlivky zkratek v tabulkéch:
V — valach, kl — klisna, B — biopsie jater s piislu$nym datem odbéru, H — histo-
logicky nalez, A — ambulantni vySetreni a odbér krve, D — propustén z ustavniho
oSetrovani, (u ambulantnich pfipadi — uzdraven), NP — nutna porazka koné, J —
pitevni nalez pri sekei.
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I. Akutni procesy jaterni
(Opakovana vyS$etfovani)

Cislo ‘

| Bi. celk.

‘ i
N " R Odbér | v.d.
koné | Pohlavi % Starir. | Pfichod | Klinicka diagnéza: kitve ) Bergh f Kuchar Poznamka
1 1 kl ‘ 8 b Heparitis enzootica 14.7 3,58 ‘-i — | /4 D
' | 18.7 2,14 | - -
| ? | 23.7 1,12 = | -
o e o | _ [ ! et e e e e, By
| | |
2 Kkl | 8 18.7. . Heparitis suspecta | 20.7 2,57 ‘ — i B: 19.7.
| | | | 217 2,62 ‘ = H: Loziskova nekrobiosa
| | L 230 | - jaterni tkané
‘ ‘ \ ' D
| |
I — S S I - = S SRy SRSy | SRR ——— . _
3 | v 11 20.7. | Hepatitis enzootica ‘ 20.7 9,10 | 4 [ + /4
| ! 21.7. | 2% | & [E4hE
‘ [ | 27.17 3,66 | - i
\ ‘ 1 - | 28.7 299 | — - D
Ao senn cop | T | e e, [ | B = S PR
| |
4 | v ' 6 ‘ ) Hepatitis enzootica ‘ 21.8 4,54 | + :
* ! ‘ | 22.8 508 |+
’ ‘ . 14.9 1,39 ‘ — D
e | ———— St ————— e —— e — E— = —— —
5 V | 10 | 20.6. | Alimentdrniintoxikace | 1.7. | 588 | + |+ +/ B:
| Ikterus catharalis | 2.7 4,87 ‘ + +/4+—i H: bcz patologxckcho nalezu
1 ! ‘ L s 262 | - i
; , 1‘ ; | 13.7. 1,39 | = = D
— _ ’ I S : : SR ' | B
6 | v ’ 10 | 9.9. ! Hepatodystrofie 1 9.9. 9,89 4 H: Diffusni parenchymatézm
| g f -+9.9. 14,98 hepatitis
NP (~-druhy vzorek krve
[ odebran pred odporazenim)
—_— ;_A_ |_ —_— — S— | — ———— — S — S — ‘, _—— —_— - C—
T kl 9 T2, Alimentérni intoxikace T2 3,79 | — - [+ B % 0
| Tkterus 8. 2. 2,46 — —/ H: bez vyrazneho
10. 2: 2,88 J== patologického nalezu
: 12.2. 1,76 | — =
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I.a Akutni procesy jaterni
(jednorazové vysetieni)

Cislo | ¢ | senens | om i .| Odbér | Bicelk. | V.d. | :
Kong Pohlavi | Stafir. i Prichod | Klinicks diagnéza: | keve me % Bergh Kuchar ! Poznamka
8 k1| 6 | 11.9 Hepatodystrofie lo1n9. | 12,50 | H: Akutni degenerativni
hepatitis
) - ) ) - ) I e | NP E
9 kl | — 12.9. Lkrerus gravis 12.9 10,16 / H: Akutni parenchymatosni
| hepatitis, s pokro&ilymi
regresivnimi zménami
jaternich bunék
y 7 o I NP
10 | Y, 8 3.10. | Hepatodystrofie . 3.10. ! 1048 H: Hepatitis sc zvratem ve
‘ | [ Zlutou jater. atrofii
] T ) 1 ) ) | NP
11 ‘ V. | 8 | 22.10.| Hepatitis enzootica 22,10 | 7,65 i NP
12 ki | 15 | 19.8 | Hepatodystrofic L 198 | 1230 |+ li4/+ | NRA -
13 | - | | 10.9. | Hepatitis enzootica | 10.9. | 1230 | F/H NP, A
14 | K 8 | 22.3. | Hepatitis enzootica | 243 | 535 | -— -/++| NP
15 | K 3 | 24.8 | Alimentarni intoxikace 23.8. | 12,84 ‘ H A
6 Vv 14 | 2.6. | Heparitis? Ikterus 3.6. | 315 _+/+ | NP -
17 ' kl 14  6.2. | [Tkterus catharalis 6.2 5,32 _+/+—| NP )
18 | vV o 8 28.1. | Ikterus catharalis 27 1. 5,03 | -/— | D,A )
19 | v | 10 | 17.9. | Hepatitis enzootica [ 17.9. 6,42 — +/ B: 17.9.
20 | kl 9 ‘ 27:6. Ikterus Intoxikace ‘ IIE)I: Odeznivajici hepatitis
B o B I I T O
21 | — 13. 6. Hepatitis enzootica ? { 3,85 | - RS A — zaslano postou
‘ ) ) | 7 | L ~ ikeerus na ustupu
_22_& kI | 0 | 57 ijtey:us_. Intoxikace |57 | 241 | -/— A, D (Trifolium hybridum)
: 23 ' k1 ‘ 8 | 5.7 | ,Iktef"f,‘ Inrtoxilera‘c_e B 5. 7. 2,57 1+ + [— l_ _A, D (Trifolim hybridum)
24 | Kl 3 | 19.2. | Hepatopathie 19. 2. 755 | +— | +/+ | NP




Obé tabulky této sestavy zahrnuji chorobné stavy jaterni, oznacované dosud
jako tzv. enzooticka hepatitis, hepatodystrofie (v pribéhu enzootické hepatitis
a hepatitid jiného ptvodu), ikterus v pritbéhu alimentarni intoxikace, ikterus zna-
mé etiologie i neznamého pivodu a stavy, u nichz nebylo mozno stanoviti blizsi
zatazeni do urcité skupiny. Pokud byla provadéna sou¢asné biopsic jater, zazna-
menavame i stru¢ny histologicky nalez. U koni s opakovanym sledovanim hladiny
bilirubinu, byla zaroven aplikovina bézné uzivana léciva v therapii jaternich lézi
(glukoéza, insulin, vitaminy, cardiaca, antibiotika, dieta).

Hodnoceni bilirubinaemie pf¥i akutnich procesech jaternich

Tabulka I zachycuje 7 pripadi riznych druhi akutnich hepatopatii, z nichz
jeden (¢. 6) koncil letdlné. U tohoto pfipadu byla také zjisténa vysokd hladina
bilirubinu, a to 14,98 mg %, kratce pred nutnym odporazenim. Rozdil 5,09 mg%
Bi. v intervalu osmi hodin od prijeti do o3etteni, svédéi o rychlosti pokroku dy-
strofickych zmeén v jatrech.

Vysku hladiny bilirubinu nutno hodnotiti v komplexu celkového zdravotniho
stavu, o cemz svedci pacient ¢. 3, kdy pomérné vysoka hladina bilirubinu po pti-
jeti do uUstavniho o$etfeni, byla nasledujiciho dne vystfidana jesté dalsim zvyse-
nim az na 11,23 mg% a presto koneény pribéh choroby byl ptiznivy. Slo vsak
o pripad, kde se nedostavily komplikace se strany nervového aparatu (excitace).

U pripada s benignim pribéhem vraci se hladina bilirubinu k normalu oby-
¢ejné béhem tydne az 14 dnu, podle zavaznosti postizeni jaterntho parenchymu
(e. 1,3 5 7).

Zvlastni postaveni zaujima pripad ¢. 2, kde histologické vysetieni bioptického
vzorku zaznamenalo loziskovou nekrobiézu jaterni tkané. Pres tento patologicky
stav jater nedosahuje vsak bilirubin tak vyrazného zvy$eni, jak by se snad oce-
kavalo, a béhem dvaceti dnii se stale udrzuje hladina v rozmezi 0,32 mg% na
vysi 2,30—2,62 mgY%, bez tendence klesani k normalu, pres tsilovnou sympto-
matickou lécbu. '

Kromé koné ¢. 3 nedosahla hladina bilirubinu v pribéhu E. H. i ikterd bez
jasné etiologie (kromeé ¢. 6), zvlast vysokych hodnot; nejvyssi (¢. 5) 5,88 mg%.
Naproti tomu tabulka Ia zachycuje prevazné pripady letalné kon¢ici, kde souéasné
také hladiny bilirubinu jsou mnohem vy$si nez u pripadu predchazejicich. U de-
seti koni, kde doslo k exitu, pohybuje se hladina bilirubinu od 7,65 mg% az do
12,5 mg%.

Alimentarni intoxikace svédskym jetelem u &. 22, 23, neprokdzala v dobé
odbéru krve napadné zvyseni bilirubinu v séru krevnim, tfebaZze v obou pfipa-
dech byly jesté patrny i klinické symptomy v podobé inapetence, somnolence
a ochablosti.

V celé sestavé upoutava pozornost kun ¢. 5 a ¢. 7, kde v prvnim pripadé po
prijeti do ustavniho osetteni byla zjisténa hladina 5,88 mg% s celym komplexem
klinickych ptiznaka a vyraznym ikterem viditelnych sliznic. Presto u obou koni
nebyly histologickym vysetfenim jaternich vzorkl zjistény podstatné patologické
zmény, i kdyz u prvniho pripadu byla okamzita pfima reakce podle V. d. Bergha
pozitivni a rovnéz i reakce ptimo reagujiciho bilirubinu.

Jakostni sledovani pfimo a nepiimo reagujiciho bilirubinu podle Kuchare,
potvrzuje ve viech ptipadech pozitivni reakci na pfimy bilirubin. Pritom neptimo
reagujici bilirubin u opakované sledovanych pripadia s benignim priabéhem jest
vétSinou negativni. Také kvalitni sledovani Bi. podle V. d. Bergha prokazalo ve
vét§ing pripadi létalne koncicich, okamzitou pfimou reakci ve formé rychle vzni-
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kajiciho syté cervenofialového prstence na stycné plose séra a didzocinidla, casto
jiz do 15— 20 vterin. V téch pripadech, kde byla tato okamzila prima reakce zjis-
téna u pacientu, kteti byli po lé¢eni propudténi z tstavniho osetfovani, bylo mozno
tuto reakci a jeji pozvolné zanikani velmi dobie hodnctit vzhledem k prognoze
chorobného stavu, ovérované soucasné i klesanim hladiny bilirubinu (¢. 3, 4, 5).
Ze 49 pozitivnich vysetfeni okamzité primé reakce podle V. d. Bergha, byla tato
zjisténa pfi nejnizsi hladiné celkového bilirubinu 4,54 mg%.

Diskuse

V predlozené praci bylo vysetfeno celkem 24 koni stizenych riznymi akut-
nimi patologickymi afekiy na jatrech. Kvantitativni zjisfovani hladiny celkového
bilirubinu bylo provadéno fotometricky metodou podle Jendrassika a Grofa.

Kromé toho byla provedena vysetieni, ktera sledovala metodou podle Kuchare
pritomnost pfimého a neptimého bilirubinu a vysetteni podle V. d Bergha v mo-
difikaci Komaricyna. Posledni reakce jesta povazovana Sobrou (30) za zvlast
diagnosticky i prognosticky dlezitou pii hodnoceni vaznosti dystrofickych stavi
jater, pokud se tyka kvalitniho zjistovani bilirubinu v séru koni.

Rizné hepatopathie zahrnuté do spolecné sestavy ,Akutni chorobné stavy
jater”, vykazuji u vé3iny pripadi znac¢né zvysenou hladinu bilirubinu Zvlasé
stavy provizené klinicky nervovymi priznaky v prabéhu akutnich hepatitid, kdy
histologické vySetfeni soucasné zaznamendava nekrobiézu az nckréozu jaternich
bunek, vykazuji hladinu mnohonasobné zvysenou. Za fyziologické hodnoty u kli-
nicky zdravych koni povazujeme hladinu bilirubinu v rozmezi 0,21 -2,0 mg%
(Konrad, 16).

Zhorsovani patologického stavu parenchymu jaterniho a tim i zvysovani hla-
diny Bi. muze v nékterych pripadech postupovati velmi rychle (¢. 6). Jak proka-
zala kvalitni vySetfovani na primo a neprimo reagujici zlucova barviva, jest
zfejmé, ze v koneéné fazi onemocnéni dochazi i k haemolytickym projevim
v organismu, o ¢emz svéd¢i silné pozitivni reakce na neprimy bilirubin. Tyto hae-
molytické projevy v organismu zdivodnuji pak i vyraznéjsi zvyseni hladiny cel-
kového bilirubinu v kone¢ném stadiu onemocnéni.

Vysku hladiny Bi. pfi akutnich procesech jaternich nutno prognosticky po-
suzovati opatrné a v komplexu celkového zdravotniho stavu pacienta. I vysoka
hladina Bi. nemusi miti vzdy infaustni prognosu (¢. 3). Klesani hladiny a zani-
kani okamzité pfimé reakce V. d. Berghovy posuzujeme prognosticky za priznivy
zvrat, jak na to jiz upozornil ve své praci, tykajici se hepatocerebralnich onemoc-
néni koni Sobra (30).

Podle nasich zkusenosti klesa hladina Bi. k normalu béhem tydne az 14 dnu.
Zavaznost chorobného procesu a zlepSovani celkového klinického stavu pacienta,
jsou hlavnimi ¢initeli, kteri toto patologicky zvy$ené mnozstvi Bi podminuji. Ex-
citacni projevy zhorsuji vzdy chorobny proces a zpisobuji i nepriznivé zvedini
hladiny bilirubinu.

V na3i sestavé akutnich stavi jaternich, predevsim parenchymatoznich a de-
generativnich hepatitid v prabéhu tzv. enzootické hepatitis, nezaznamenali jsme
vy$si hodnoty Bi. nez 14,98 mg%. Nejvyssi hodnoty nalezené u této choroby
Blazkem (2) dosahuji 10 mg%.

terarnich adajich Karsai (12), Sova (27), hlavné pri piroplasméze a lep-
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tospiréze koni, tfebaze Sobra (30), pti umélych infekcich virulentnimi kmeny
leptospir podobnych nalezii nezaznamenal.

Hladinu, kterou zjistil v séru koni po intoxikaci §védskym jetelem (Trifolium
hybridum) Schulze a Girtler (25) nemiZeme s nasimi pripady porov-
navat (¢ 22, ¢. 23) — nebot v dobé, kdy bylo ambulantné provadéno vysetieni
téchto koni, byl jiz ikterus na Gstupu. V této sestavé zaznamenali jsme i pfipad
jaterni laese, charakterisovany histologicky loziskovou nekrobiézou jaternich bu-
nék. Hladina Bi. nedosih'a viak u tohoto koné vyraznéjsiho zvyseni (2,30 az
2,62 mg% ), ale nebyla pozorovana ani tendence k tustupu béhem 20 dnii, tfebaze
byla pacientu vénovina denni lécebna péce. Tak vysokych hodnot (az 250 mg% ),
které uvadi Forenbacher (4) pri akutni zluté atrofii jaier, neméli jsme moznost
v zadném pripadé zaznamenat.

Zajimavé kontrastni nalezy vykazuji koné (¢. 5 a ¢ 7), kde §lo v prvnim
piipadé o dosti vysokou hladinu celkového Bi. s positivni pfimou okamzitou reakei
podle V. d. Bergha, tfebaze histologicky nalez bioptickych vzorki v obou ptipa-
dech byl bez vyrazného patologického nalezu. I kdyz etiologicky byla podezirana
alimentarni intoxikace, zlstavaji oba pfipady bez blizstho objasnéni pozitivity
okamzité pfimé reakce V. d. Berghovy, vysoké hladiny bilirubinu a téméf nega-
tivné reagujiciho neptimého bilirubinu a nevyrazného histologického nalezu. Oba
pfipady podminuji jisté dalsi intenzivni vyzkum v oblasti diagnostiky jaternich
chorob u zvifat i pokud se tyka biochemismu zlucovych barviv. Tyto iktery bylo
by snad mozno klinicky oznaciti jako posthepatické.

Kvalitni reakce podle V. d. Bergha ukdzala se jako vhodna diagnosticka
i prognosticka zkouska pro hodnoceni bilirubinaemie i sledovani dynamiky pato-
logického procesu v jatrech predeviim u akutnich a tézsich roruch jaternich, kdy
dochézi k destrukeim jaterniho parenchymu.

Metodou zjistovani piimého a neprimého Bilirubinu podle Kuchate lze ozna-
¢iti pouze za orientaéni diagnostickou reakei, ktera do znaéné miry podléha sub-
jektivnim vlivim posuzovatele, zvlasté pokud jde o odhadovini mnozstvi pfimého
a neprimého Bi. pudle intensity zlutého zabarveni vysledné reakce (¢. 22). Pri
hodnaoc:ni s celkovym mnozsivim Bi. viak pfece vhodné dogliuje cbraz o jakost-
nich vlastnostech bilirubinaemie. Pro technickou jednoduchost i materialni nena-
rocnost na reagencie, hodi se velmi dobfe, stejné tak jako reakce s didzoc¢inidlem
i pro prirucni laboratote pracovnikd primo v terénu.

Souhrn

Predlozena prace zabyva se sledovanim hladiny celkového bilirubinu u 24
koni, stizenych riiznymi akutnimi patologickymi afekty na jatrech.

Hladina bilirubinu byla zjisfovana fotometricky, kvalimi zjistovani pak reakei
podle V. d. Bergha a reakci podle Kuchafe. Soucasny stav jaterni buiiky byl oveé-
Fovan histologickym vysSetfenim vzorkd, ziskanych intravitdlni punkei jater.

Akutni procesy jaterni, zvlasté pak stavy provazené klinicky nervovymi pri-
znaky, charakterizované histologicky nekrobiézou az nekrézou jaternich bunék,
vykazuji hladinu mnohonasobné zvysenou. Nejvy$si naméfend hladina dosahla
14,98 mg% bilirubinu.

Zvyseni hladiny celkového bilirubinu v koneéné fazi onemocnéni podminuji
i haemolytické projevy v organismu, jak prokizala vySetfovani na pfimo a ne-
pfimo reagujici zlufova barviva.
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Patologické zvydeni hladiny u akutnich procesi ustupuje k normalu béhem
jednoho tydne az 14 dnu.

Vysku hladiny bilirubinu pfi akutnich procesech nutno prognosticky posu-
zovati opatrné v komplexu hodnoceni celkového klinického stavu pacienta.

Nebyly blize objasnény ptfipady okamzité primé reakce podle V. d. Bergha
a zvyseni hladiny celkového bilirubinu az na 5,88 mg% u dvou koni, kdy soucasné
histologické vy$etfeni bioptickych vzorkd bylo bez vyrazného nélezu. Oba pripady
poukazuji na nutnost dalsiho vyzkumu v oblasti biochemismu Zzluc¢ovych barviv.

Kvalitni reakce podle V. d. Bergha ukédzala se¢ jako vhodna diagnosticka
i prognosticka zkouska pro hodnoceni bilirubinaemie i dynamiky patologického
procesu u akutnich a téz§ich hepatopathii. Zaroven s reakci podle Kuchate, ktera
umoziuje orientacni sledovani primo a nepiimo reagujiciho bilirubinu, doporu-
cuji se obé pro technickou jednoduchost, jako pouzitelné metody i pro pracovniky
v terénu,
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HabmwoaeHus 3a OMAMpyOHHEMHEN y JIOLIA M NMPU OCTPBIX MpoIleccax B NMEeYeHU

B npeanaraeMoii craTbe aBTOp 3aHMMaeTCH MCCIeJ0BAHHEM KOJIMYECTBa BCero M-

JAupyouHa y 24 Jnouiajieil, mopaxKeHHbIX Pa3sHbIMM OCTPBIMIL MATOJMOTMYECKUMU 3abogie-
BaHUAMU [CYCHU,

ABTOpP YCTAaHABIMBAJ KOJMYECTBO OMAMpyOHHA (hOTOMETPHYECKUM ITYTCM. Y CTaHO-
BJeHHUe OMaMpybuHa Besoch mo peakuny Bau jgexH Bepra u no peaknum Kyxapxka. Co-
CTOsIHME NeYCHOYHOM KJIETKH IIPOBEPAJIOCH IIyTeM IMCTOJOTHHEeCKOro uceieAoBauusa npod
[e4YeHu, TIOJYYEHHbIX MHTPABMUTAJBHOI TIYHKIMEl TEeYeHH,

OcTpble TEYEHOUHBLIC MPOLIECChl, B 0COOEHHOCTH COCTOAHMS, CONMPOBOKAAIOLIMECS
KJIMHUYCCKHM HCPBHBIMM IIPU3HAKAMM, THMCTOJIOTHYECKM XapaKTepu30BaHHbIe HEKpoOue-
30M, AaxKe HEKPO30M [1eYCHOYHBIX KJIETOK, ITOKA3bLIBAIOT B HCCKOJLKO pa3 BoJbluee KO-
nudecTBo. MakeuMaibHOe KOJMYeCTBO BCero 6uanpyomHa, rmonydeHHoe Mpu M3MepeHni,
cocrapasno 14,98 mr%. i

ITosbIIEHOE KOJTMYECTBO BCETO OMAMPYOMHA B OKOHYATEJbHOM (ha3e 3abosieBaHu s
OGYCJIOBJIMBHCTCH TAK2KE FeMOJIUTHYeCKMMHU TTPOABICHUAMM B OpranmMiMe, Kak jJokasanu
MCCJTEIOBAHUA TIPAMO M HENPAMO PEardpylollyX KeN4YHbIX KpPacALMX BELLECTB.

ITaTonornyeckoe ropbIlLIeHMe YPOBHA NPHU OCTPBIX ITpoIleccax NpudaMzKaeTcsa K HOp-
Ve B feueHue 1—2 uepgenb.

IIpu ocTphIx nporeccax HeoOGXOAMMO, ¢ TOUKM 3pEeHMs MPOTHO3a, TILATENLHO OLeHH -
BaTh OMAMPYOHH, B KOMITJIEKCE OLIeHKY 00I1ero KJIMHUYECKOT0 COCTOAHMUA IMAlMeHTa.

He Cbliu 0O'bACHEHBI MOJAPODHO CJay4dau BHE3AMHOM NMDAMONA peakumu nmo Bau geu
Bepry u noBblllIeHue CojepIKaiina BCero tuaupyobuna gaxke zo 5,88 mrit y aByx Jouia-
J1eil, Korjla OAHOBPEMeHHOe TMCTOJIOTHYECKOe MCCJeoBaHue GHONTHMUYECKUX o0pa3los He
I10Ka3alio ABHbLIX u3MeHeHui, Oba ciyyasa yKa3bIBalOT Ha HEOOXOAMMOCTb AajbHCHIICIO
uccnenoBanmus B odJracTy OMOXMMM3Ma JKEJIYHBIX KPACALIMX BELeCTB.

Peaxkuua no Bau aed Bepry okasaJsiach XOpoOLUei AMArHOCTHMYECKON M IIPOTHOCTH-
YeCKOyM npchoit AJaA OleHKH OHIMpyOMHEMHMM M JMHAMMKM IIaTOJOTMYECKOro mpolecca
IIPU OCTPBIX M OoJlee cepbe3HbIX 3abonesaHmax nedeHu. Hapazny ¢ peakyueir no Ky-
XapxKy, KOTopas AaeT BO3MOXKHOCTb B NIOPAAKE OPMEHTUPOBKYU CJIEAUThL 3a MPAMO M He-
NpAMO pearupyromuM OuanpyObuHOM, aBTOpP PeKOMeHAyeT obe peakumm — BBUAY HX
TEXHUYECKOM HECJOXKHOCTU-— B KQ4CCTBE XOPOUIMX METOAOB AJiA pabOTHMKOB NPaKTUKM.
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I. Tracing of Bilirubinaemia in Acute Liver Processes in Horses.

The paper deals with tracing the total bilirubin levels in 24 horses affected
with various acute pathological processes in liver.

The bilirubin levels were studied by photometric method, the quality evaluated
by reactions according to V. d. Bergh and Kuchatf. The simultaneous state of liver
cells was controlled by histological examination of liver samples gained by intra-
vital liver puncture.

Acute liver processes, especially states associated with clinical nervous symp-
toms, of which necrobiosis, even necrosis of liver cells was typical, show levels
increased many times. The highest level measured amounted to 14,98 mg % of bili-
rubin.

Increased total bilirubin levels in the final stage of the disease stipulate also
haemolytic phenomena in the organism as has been proved by investigation tests
on directly and indirectly reacting gall-dyes.

Pathological rise of the level in acute processes falls down to the normal
within 1—2 weeks.

The height of bilirubin level in acute processes should be considered cautiously
in prognosis in the complex of evaluating the general clinical state of the patient.

Two cases of immediate direct reaction according to V. d. Bergh and level in-
crease of the total bilirubin up to as much as 5,88 mg % in 2 horses when in si-
multaneous histological examination of biopsies no marked finding was detected,
could not be ellucidated more clearly. Both cases evidence the necessity of further
research in the realm of gall dyes biochemistry.

The quality reaction according to V. d. Bergh proved as both diagnostic and
prognostic suitable test for evaluating bilirubinaemia and dynamics of the patho-
logical process in acute and severer hepatopathies. Together with the reaction ac-
cording to Kuchar allowing the orientation tracing of directly and indirectly reacting
bilirubin both (on account of their technical simplicity) are recommended as appli-
cable methods also for veterinarians in field practice.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXID-1959-CISLO 5

IL.
Sledovani bilirubinaemie p¥i vleklych procesech
a cirhosach jater

HaGmonenua 3a OMaUpyOHMHeMuell NMPHU 3aTAXKHBIX Mpoleccax M HMppo3ax medeHu

II. Tracing of Bilirubinaemia in Chronic Processes and Liver Cirrhoses.

MVDr. J. KONRAD
Interni oddéleni krajské veterindrni nemocnice v Ces. Budéjovicich

Doslo dne 24. VI. 1958

Uvod

V predchazejici praci podali jsme vysledky naseho sledovani bilirubinaemie
pfi nékterych akutnich patologickych stavech jater (7). Vzhledem k tomu, Zze se
u nas velmi ¢asto, proti ostatnim krajim, setkdvame s klinickymi projevy hepato-
pathii, charakterisovanymi v koneéném stadiu cirrhotickymi stavy v prabéhu tzv.
zdarské choroby koni, poddvame v této praci ziskané zkuSenosti s moznosti vy-
uziti kvantitativniho zji§fovani celkového bilirubinu v klinické diagnostice jater-
nich cirrhos i protrahovanych procesti.

Ponévadz klinick4d diagnostika jaternich chorob ve veterinarni mediciné vse-
obecné, je velmi obtizna a zvlasté pak u chronickych a cirrhotickych stavii, neset-
kavdme se ani v odborné literatufe s vétsim poétem praci, které by se blize za-
byvaly otdzkou kvantitativniho uréovani bilirubinu pfi téchto onemocnénich. Je-
jich diagnostikovani byva také, kromé koneénych stadii zZdarské choroby, vétsinou
az post mortem, pii sekci.

I kdyz klinicky priznak ,ikterus” u téchto jaternich lézi je citovin mnohymi
autory, a to nejen ze starich let, ale stale ve vétsi mife i z doby soudasné, nebyva
vSak zmnozeni zlucovych barviv blize vyjadfovano kvantitativné (Jifikovsky,
1921, Kral, 1922, Némecek, 1927, Engelhardt, 1934, Lukes,
Cech, 1948, Prochazka, 1948, Lukes, 1949).

Jiz v roce 1928 zjistoval Sobra (13) zvySeni obsahu bilirubinu, ¢asto
znacného stupné, zvlasté u pripadi s latentnim pribéhem zdarské choroby, zatim
co v leh¢ich pfipadech byla hladina normalni nebo mirné zvysena. Ciselné tdaje
porovnaval autor se standardou v kolorimetru podle Autenrietha-Konigsberga
i v kolorimetru modifikovaném Haselhorstem.

Pomérné vysoké hodnoty pfi cirrhosich uvadi Wirth (16). Podle zkuse-
nosti Zichy a Blazka (1956) udrzuje se bilirubin pfi chronické hepaitis
bez prestavby v hranicich norméalu a pti subakutni hepatodystrofii na ptechodu
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ve fibrézu, zjistili v jednom piipadé zvy$eni béhem chorcby na 7 mg%, tiebaze
) ] prip ¥ ¥

uréeni bilirubinu v kone¢ném stadiu nemohlo byti provedeno vzhledem k hemoly-
tickému syndromu.

Vanék (1956) zjistil u pokusné tfinactileté klisny, u niz bylo béhem 87
dni zkrmeno 147 kg starcku barbarkolistého (Senecio barbareifolius) 10,7 mg%
bilirubinu v séru krevnim, a po 17denni prestavce zkrmeno béhem dalsich 86 dnu
jesté 53 kg starcku. Klinicky i pitevni néalez u této klisny pripominal obraz zdar-
ské choroby koni.

Sledovanim celkového, pfimého i neprimého bilirubinu u chronické intersti-
ciadlni hepatitidy i u cirrhos jaternich zabyval se Forenbacher (1957). Pti
chronickych zanétlivych procesech nachdzel celkovy bilirubin v rezmezi 0,5 mg%
az 2,27 mgY%, v priméru 1,17 mg%, zatim co u cirrhos v rozsahu cd 0,71 do
5,0 mgY%. Zvysené hodnoty zjisfoval predeviim u hypertrofickych cirrhos, zatim
co atrofické vykazovaly hodnoty pohybujici se kolem fyziologickych hranic (0,71
az 2,5 mg%)..

Kvalitnim vySetfovanim bilirubinu u koni stizenych fibrézou jater zdarko-
vého typu se zabyvali Luke§ a Cech (1948). Autofi na zakladé svych vy-
sledkii uddvaji, ze vySetfovani bilirubinaemie metodou podle V. d. Bergha neni
u téchto koni doporucitelné. Kvantitativni nalezy nejsou citovany. Didzo-reakci
u jaternich onemocnéni koni sledoval také Forenbacher (1957) a zjistil
u chronické intersticialni hepatitidy pozitivni dvojfizovou prodlouzenou reakei ve
22 9% a negativni rcakci v 78 %. Podobné vysledky vykazaly i koné stizené cirrhé-
zou jater. V zadném pripad¢ nebyla zjisténa pozitivni okamzita prima ani dvoj-
fazova okamzita reakce.

Vlastni pozorovani

Pracovnipostup

Vybér nemocnych koni a ziskavani krve a séra k urcovani celkového biliru-
binu bylo provddéno obdobnym zptsobem, jak je popsano v praci (I. cast), za-
byvajici se sledovanim hladiny bilirubinu u akutnich procesu jaternich (7). Do
této sestavy byly zahrnuty také v mensim poctu i vysledky vySetfeni krevnich
vzorkil koni, zaslanych k diagnostickym aceliim z okresnich veterinarnich oSetio-
ven a od obvodnich veterinarnich lékait, pro podezieni z onemocnéni zdarskou
chorobou, pokud u nich byla tato choroba i pitvou potvrzena.

Také v této praci byl klinicky stav i zjisiéné hodnoty bilirubinu ovérovany
se soucasnym stavem jaterniho rarenchymu, histologickym vy3etfenim biopiic-
kych vzorki (6), a to u vsech pripadii, kde bylo provadéno opakované sledovani.
Histologicka vysetfovani provadéla Histo-patologicka laboratot SVVU Praha —
dr. Blazek.

A. Hladina bilirubinaemie pfi chronickych procesech
jaternich

Proti akutnim staviim v klinice a patologii jater nesetkavame se u koni s kli-
nickymi projevy protrahovanych lézi tak ¢asto, jak by se dalo pfedpokladat.
' Diavody tohoto ,pomérné malého® vyskytu chronickych hepatitid nutno pte-
devsim spatfovati v Siroké fyziologické schopnosti jater, v jejich znaéné regene-
ra¢ni schopnosti a schopnostech rychlého zastupovani postizené ¢asti parenchymu

408



nahradnimi aseky, coz vie nevyvoldva tak napadné klinické ptfiznaky, kieré by
mohly véas upozorniti na podezfeni protrahovanych lézi jaternich. Proto také
byvaji tyto stavy ¢ast¢jSimi ndlezy patologickych piteven nez kliniky.

Tak uvadi Jelinek (4), Zze choroby jater neztidka byvaji chronické po-
vahy a velmi ¢asto souvisi tésné s jinymi nemocemi. To velmi znesnadiiuje ana-
lyzu poruch jaternich funkci, dulezitych pro klinické vysetfovani. I nase sestava
zachycuje pouze tfi pripady chronického priabéhu hepatitidy, potvrzené soucasné
histologickym vySetfenim bioptickych vzorki. Suspektni chrenické hepatitidy, pro
néz jsme neméli histologickych nodkladt, jsme do nasi sestavy nezahrnuli. Vzhle-
dem k malému poctu téchto priradu, podavame i jejich klinickou charakteristiku.

C. 1./A Kuan, Hd, klisna, lehky, 9r. Anamnéza: V lednu 1957 zjistén otok
zadni levé koncetiny, ktery pozdéji presel na spodinu b¥icha a na prsa. Zde doslo
také k abscedaci a spontannimu odtoku hnisu. Od té doby $patné pfijima krmivo
a hubne se. Klinicky nalez: Vyzivny stav $patny, spojivka bledé riizova, spise
s anaemickym nadechem, teplota kolisa béhem doby lé¢eni mezi 38,3--39,4° C.
Frekvence pulsu nepatrné zvysena (50). Prvni ozva srdecni rozdvojend, zesilené
vestikularni dychani, zkouska na kaSel pozitivni. Peristaltika stfevni levostranné
Cilejsi, faeces neformované, castéji kasovité konsistence. Pokozka bez klinickych
zmén, nervovy aparat neni porusen, klisna jest pouze citlivéj$i na oSetfovani.
Haematologické vy3etieni: Pocet ¢erv. krvinek z polate¢nich 5.360 mil. zvy3uje
se postupné az na 7.600 mil. pocet BK klesa z 23.400 na 9.000. Zpocatku zrych-
lend sedimentace se rovnéz vraci k normalu. V bilé slozce krevni prevazuje vy-
razné pocet segmentovanych neutrofild (86) nad lymlocyty (8). Tento stav se
pozdéji upravuje opét ve prospéch lymfocyti (43). Haemoglobin udrzuje se po
celou dobu ustavniho lé¢eni pod normou. Bakteriologické vySetfeni krve negativni,
trusu: silné E-coli, Proteus vulgaris, slabé Paracoli (SVVU, C. Bu.).

V pribéhu léceni byla ttikrat provedena biopsie jater za wcelem histologic-
kého zpresnéni diagnozy. 1. histologické vySetfeni: chronicka intersticidlni hepa-
titis se stdle novymi exacerbacemi. 2. a 3. vySetfeni: aktivni chronicka pericho-
langitis. Vazivo v portobilidrnich prostorach oedemat6zné prosaklé, misty hojnéji
infiltroviano bunkami lymfoidniho typu. Aktivace Kupferovych bunék. Hladina
bilirubinu jest zachycena spoleéné s ostatnimi ptipady (¢. 2, €. 3) v tabulce I.
Klisna byla po 15dennim o3etfovani propusténa do domaéciho oSetieni.

C. 2./A Kui, Hd, klisna, chlad. 10r. Anamnéza: Dva mésice trvajici srde¢ni
slabost, spojena s otoky pod bfichem a na vemeni. V poslednich dnech inapetence.
Klinicky nalez: vyzivny stav dobry, srst a pokozka bez nalezu, spojivka nartzo-
véld, cinnost srdeéni zrychlena (60), puls slabsi, arterie nedostate¢né naplnéna.
Trias zvy$en po celou dobu osetfeni, oedematézni otoky pfednich konéetin i spo-
diny bficha, mirné dysgnoe. Morfologické vysetfeni krve nebylo provedeno. His-
tologicky nalez bioptického vzorku jater, odebrané¢ho druhého dne po prevzeti do
ustavu: Chronicky intersticialni zanét jater. Klisna byla patého dne doporucena
k nutnému odporazeni.

C. 3./A Kun, sv. R., kv., klisna, chlad., 12r. Anamnéza: Qd listopadu 1956
prodélala trikrat onemocnéni spojené s teplotou, nechutenstvim, somnolenci, ko-
privkovou vyrdzkou a vyraznym ikterem (Enzooticky ikterus?). Tento stav trval
vzdy obycejné jeden tyden. Klinicky ndlez: vyzivny stav velmi dobry, spojivka
i ostatni sliznice bez zvlastniho nalezu, mirné subikterické. Po obou stiranach
krku i hrudniku drobné pugenovité vyrazky, irias v hranicich normalu, defaekace
i faeces normalni, chut k zradlu dobra, motilita i sensibilita neporusena, rovnéz
i Cinnost srdecni a dychaciho Wustroji bez zvlastniho nalezu. VySetfeni krevni:
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CK 6.160 mil. BK 10.800, Hgb. 65 %, Sed. 19/15, 41/30, 73/45, 95/1 hod.,
120/24 hod. Leukogram: T 1, S 55, Ly 32, Mo 2, Eos. 7, Bas. 3. Histologické
vySetfeni bioptického vzorku, odebraného tfeti den po ptevzeti. oznacuje stav jako
subchronicky po prodélané akutni hepatitidé.

Hodnoceni hladiny bilirubinu pfi chronickych procesech jaternich

Popsané tfi ptfipady protrahovanych jaternich poruch nemohou jisté objek-
tivné podati pfesny obraz o hladiné bilirubinu v séru krevnim pfti téchto chronic-
kych hepatdlnich 16zi u koni. Nutno uvaziti i tu okolnost, ze ve vsech tfech pri-
padech 3lo o chronické zanétlivé stavy jater jako nasledny stav v pribéhu nebo
po prodélaném jiném onemocnéni. To zdivodiuji jak klinické obrazy jednotlivych
ptipadd, tak i histologicky nalez u ¢. 1./A.

Dynamika chronického procesu nejlépe vystupuje u tretiho koné, kde doslo
k nékolikerym recidivam akutni hepatitidy, etiologicky neznamého plivodu (snad
E. H.), a v dusledku opakovaného drazdéni parenchymu jaterniho dochazi k pro-
trahovanému stavu.

Hladina bilirubinu v séru krevnim, ziistava presto ve tiech pripadech téchto
chronickych hegatitid v hranicich normalu a nedosahuje z 6 vySetfeni nikdy ani
2 mg%. Také reakce ptimo a nepfimo reagujiciho bilirubinu podle Kuchate ne-
vykazuji podstatnych zmén. Kvalitni zjisténi okamzité primé rcakce podle V. d.
Bergha nemohlo byti v zadném pfipadé zaznamenano. Tuto reakei lze oznaciti
jako negativni, nebof slaby, nacervenaly prstenec vznikd az po nékolika minutach.

B. Hladina bilirubinaemie pfi jaternich cirrhosach

Prechod chorobnych procesii jaternich ve stav cirrhoticky i cirrhosy samotné
vymykaji se dosud objektivnim moZznostem vcasné diagnostiky u vsech druht
zvitat. K témto nedostatkim diagnostickych zku3enosti, ptispivd i pomérné malé
procento vyskytu jaternich cirrhos, zvlasté u koni.

Jizni Cechy lze oznaditi za lokalitu, kde vyskyt téchto cirrhotickych zmén na
jatrech jest nejcastéjsi a nejpocetnéjsi z celého tizemi naseho statu.

Podrobnou morfologii jaternich cirrhos u koni, charakterisujicich klinické
termindlni stadium tzv. zdarské choroby, zvefejnil u nas predeviim Jelinek

I. Chronicke¢

Cislo Pohlavi Stéfi r. Piichod Klinicky nalez | Q4P
koné krve
] 14.5
: | 215
1 | Kl | 9 14.5. | - | 2=
i i ‘ g |
s, | ) NI 5 a7 [
| | ! | EE | 134
2 I Kkl 10 12.4. | g
' ' | : §e
. | . ‘ =8 o
‘ o los
3 Kl t 2 8.5 ‘ 28.5. |
‘ | 1
‘ | | | |
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(1927), Lukes a Cech (1948), v posledni dobe Vaneék (1956). Také
tato prace zabyvajici se sledovanim hladiny bilirubinu pti jaternich cirrhoséach,
tyka se predeviim ,difusni fibrézy jaterniho parenchymu” (cirrhézy) zdarkového
typu. Klinika zdarské choroby jest znama z prace Kralovy (8), LukeSo-
vy a Cechovy (9), Sobrovy (14) i jinych a nebude zde proto blize
rozvadéna.

Snahou nasi prace bylo opakované sledovani bilirubinu v séru koni stize-
nych touto chorobou v kratkych i dlouhodobych intervalech, vlivu terapie na ko-
lisani bilirubinaemie i jednorazova vysetfeni téch pripadi, kdy nemocny kian
musel byti pro pokrocily stav choroby, nutné odporazen, nebo kdy tomu nedovo-
lily technické podminky.

Tabulka II zachycuje hladinu bilirubinu sledovanou opakované u 17 koni
stizenych fibrézou jater zdarkového typu. Tabulka Ila zachycuje pak vysledky
jednorazovych vysetfeni u 16 koni.

Hodnoceni hladiny bilirubinu pri jaternich cirrhosach

Ze 17 opakované sledovanych pfipadi jaternich cirrhos typu zdarské choroby
(astavné hospitalizovanych koni), potvrzené soucasné histologickym nalezem bi-
optickych vzorki jater, bylo zaznamenano stalé zvysovani (ne vsak vyrazné)
hladiny birirubinu w 12 koni. Pouze u koné ¢. 7 a ¢. 9, kolisa hladina rovnomérnég,
zatim co v ostatnich pripadech, tj. u ¢. 11, 14, 15 jest patrné klesiani hladiny zlu-
covych barviv. Ve viech téchto tiech pripadech slo o pacienty, ktefi byli po hos-
pitalisaci propusténi, trebaze jejich zdravotni stav nebyl klinicky uspokojivy a po
zasazeni do prace bylo nutno koné ¢. 11 nechati odporaziti. Vyrazen byl pozdéji
i kan ¢. 14. O tfetim pacientu z této skupiny (¢. 15) nemame presnych informaci.

Ze kan ¢ 14 neprojevoval dosud priznakil jaterni insufficience pred preda-
nim do dstavniho ofeteni, svédéi diivod, pro ktery byl predan do l4¢eni na chi-
rurgické oddéleni (chomoutové otlaky). Taks anamnéza neudavala podezteni ze
Zdarské choroby.

Vysvetlivky zkratek v tabulkach:
V — valach, kl — klisna, B — biopsie jater s prislusnym datem odbéru, H — histo-
logicky nalez, A -— ambulantni vySetieni a odbér krve, D — propustén z ustavniho
ofetrovani, u ambulantnich pripadii — uzdraven, NP — nutna porazka koné, J —
pitevni nalez pri sekei.

hepatitidy
Bic C?,lk' Yed, ‘ Kuchat Poznamka
mg Bergh

0,75 B: 15.5:,24.5.;21.5.

1,17 H: chronicky intcrsticialni zanét jater
_ 1,23

D

1,98 - B: 13.4.
‘ H: Hepatitis interst. chronica
[ NP
‘ 1,28 = - =} B: 10.5.

1,97 = —f = H: subchronicky zanétlivy proces
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II. Cirrhosy jaterni
(Opakovana vysetfovani)

| i |
E;jl‘f:’ } Pohlavi { Stfir. | Pichod Klinick diagndza: Cabe B,’,;gc':‘,‘f' | I‘é‘rgh ; Kuchat | Poznimka
1 kl 17 3.10.  Zdarska choroba 4. 10. 2,46 - F/—+! B:4.10.
13.10. 6,95 - “ /- H: Fibrosis hepatis
| NP
2 \Y 13 16. 7. Zdarska choroba 18.7. 2,67 — o B: 17.1.

9.8. 2,94 — - H: Pericelularni fibrosa jater,
morfologické pfiznaky
obéhové insufficience

‘ NP
3 v 12 22.:5; Zdérska choroba 1.8. 1,71 -/ B: 13.6.,25: 6
| 25. 8. 2,08 - ' H: Fibrosis hepatis
\ | 14.9. 2,35 - 4f4—| NP
4 kl } 10 18.7. Zd4rska choroba 18.7. 1,92 B: 18.7.
19.7. 1,76 H: Fibrosis hepatis
1 | ' 21.7. 1,46 R -
‘ ‘ 23.17: 2,08 — ] NP
27. T 2,67
29.7. 2,83 - —
5 Vv 11 19. 1. Zd4arska choroba 26. 1. 1,39 s B: 25, 1.
5.2 1,18 H: Cirhosa jater
8.2. 1,39
12.2. 1,24 — D
3. 4. 3. 4. 4,92 —
6. 4. 8,02 NP
6 Kkl 11 26. 3. Zdarska choroba 27.3. 4,33 =, ‘ B: 30. 3.

1.4 5,61 - - H: Pokrocila cirhosa jater

2.4, 7,49 : se znamkami krevni stase

3.4. 8,29 - a t&¢zké obéhové insuf.

NP
7 kl 11 29.3, Zdarska choroba | 30.3. 3,21 : B: 30.3.

2.4. 2,94 H: Fibrosis hepatis

3.4. 3,26

8. 4.

2,62 - NP




(R84

17.5.  Zdarska choroba 18.5. 2,73 B: 18.5.
20.5. 3,69 - H: Fibrosa jater
24.5. 5,29
27.5. 5,24 D
23.12. Zdérska choroba 23.12. 2,40 / B::23.12
27..12. 4,11 H: Fibrosis hepatis
29.12. 3,79 NP
22.8. Zdarska choroba 28. 8. 2,46 " ~— B:23.8.
29. 8. 2,03 H: Vyrazna fibrosa jater
- 29. 8. 2,08 = se znamkami poruchy
29. 8. 2,19 - / krevniho obéhu
30. 8. 2,51 ~ 8,12, 15 hod.
31.8. 2,78 NP
5. 4. Zdarska choroba 6. 4. 3,82 - B: 8.4.,28. 4.
13. 4. 3,21 - : H: Neprili§ pokrotila
15.4. 2,94 : - . fibrosa jater
17.4. 2,89
29.4. 2,57 D
23.10. Zdarska choroba 24.10. 2,51 |+ B: 24.10.,30.10.
30. 10 3,26 H: Fibrosa jater
6.11 3,26 NP
10. 4. Zdarska choroba 12.4. 3,85 B: 11.4.
13.4 5,29 - H: Fibrosa jater
NP
10.6.  Zdarska choroba 27.6. 091 - B: 19.6.
1.7 0,75 - H: Vyvijejici se fibrosa jater
D
24.6. | Zdarska choroba 24.6. 1,75 B: 24.6.
25. 6. 1,75 - H: Fibrosa jater
2.7 0,96 | = D
3.7.  Zdarska choroba 3.7. 2,46 P B: 3.7.
4.17. 2,73 = H: Pokrotila fibrosa jater
NP
© 27.1. | Zdarska choroba 97,1, 3,04 = B B: 27.1.
28.1. 4,23 —[= H: Fibrosa jater
29. 1. 5,14 - —] NP
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IIa. Cirrhosy jaterni

(Jednorazové vysetreni)

Cislo

|
|

Odbér | Bi. celk.

V. d.

Kuchar

kond | Pohlavi Starfir. | Prichod Klinicka diagnoza: Kkrve mg % Bergh Poznamka
| |
18 | K 10 23.8. | Zdarska choroba 23.8. 254 | — A, NP (u viech koni)
19 K |9 17.2. | Zdarska choroba 6.3. | 2,32 /= | B:6.3
[ H: Cirrhosa jater
20 Kl 12 | 16.9.  Zdirskd choroba 16.9. 198 | = | A -
2L | = | = 30.8.  Zdarska choroba 29. 8. 588 | ' A
22 - - 1.10.  Zdarska choroba 1.10. 1,50 _x - A .
23 k| 15 | 13.11.  Zdarskd choroba 15.11. 3,15 | / B:14.11.
H: Pokrotila fibrosa jater
| s morfolog. znamkami
1 obéhové insuf.
24 Kl 16 31.10. | Zdirska choroba 211 225 o B: 2.11. ‘
| H: Fibrosa jater
R —— | — | i ~ & - ol = e Sy
25 | Vv ‘ 15 : 19.9 Zdarska choroba 19.9 1.33 —~ - H: Fibrosa jater
26 kl I 10 11. 10. Zdarska choroba 11. 10. 4,06 - H: Fibrosa jater o
27 K| 15 18.9 Zdarska choroba 18.9 3,04 - J: Cirrhosajater
28 K| 14 24.9.  Zdarska choroba 24.9 2,88 _ H: Fibrosa jater o
20 Kl 12 | 5.10.  Zdirska choroba 5.10. | 1,44 T4 B: 5.10. o
‘ H: Fibrosa jater
30 kl 12 19. 3. Zdarska choroba 21.3 3,47 | / H: Fibrosa jater
31 Kl 11 10.9.  Zdirska choroba 10.9. | 133 B: 10.9.
H: Cirrhosa jater
32 K 16  31.1.  Zdarska choroba 1.2. | 433 = B:1.2 .
H: Fibrosa jater
. 33 A kl 15 272, Zdirska choroba 1. 3. 2,19V J: Cirrhosa jater




V 15 pripadech (88,3 % ) byla hladina bilirubinu pfi opakovanych vysetio-
vanich vidy vyssi nez 2 mg%. Pouze u ¢ 14 a & 15 nevystoupila hladina Bi.
ani na 2 mg% po celou dobu, pokud byli tito koné v tstavnim oSetfeni. V Sesti
ptipadech byla zaznamendna hladina Bi. vy$si nez 5 mg%, nejvyssi pak 8,29
mg%, a to pouze u dvou koni z celkového poétu 33 vysetfovanych a stizenych
fibrozou jater. !

Ani u jednoho ze 16 koni, u nichz slo vétsinou o termindlni stadium zdarské
choroby, nedosahla hladina zlucovych barviv ndpadné vyse a pouze u jednoho
koné v (éto sestavé vystoupila na 588 mg%. Porovname-li viechna provedena
vySetfeni u téchto cirrhotiku, tj. 76 vysetfeni u 33 koni, zjistujeme, ze znaéna &ast
téchto vysetreni (65,5 %) nezaznamenava hladinu bilirubinu pres 3 mg%, pri-

bulky IIb.

1Ib. Cirrhosy jaterni
Pocet vysetreni vzhledem k hladiné Bi. v rozmezi po 0,5 mg %

: 1 | ‘ | ‘
m?l(.” <2,02,1-2,52,6-3,013,1-3,5| 3,6-4,0 ; 4,1-4,5 ‘ 4,6 5,0 i 5,1-5,5 5,6 (),0] 6,1
| | | !
5 Pocet 19 16 15 5 5 5 1 4 2 ‘ 4
=

to
Vi
§

5 | 21 19,6 6,5 6,5 6,5 1,3 5,3 2,6 5.3

Zavedeni opakovan¢ lécby, obdobné jak byla uvedena u akutnich procesi
(7) ve formé infuzi, ovlivnilo snizeni hladiny Bi. u koni ¢. 11 a ¢. 15 (v prvnim
pfipadé 5 infuzi v intervalu 11 dnu, ve druhém 4 béhem 7 dnt). Na druhé strané
viak tyto infuze nemély za nasledek snizeni hladiny u ¢. 12 ani u ¢. 8, kde naopak
nezamezily stdlému zvySovani hladiny Bi. z pocatecnich 2,75 mg% pfi prevzeti,
az na 5,24 mg% pti jeho propusténi, pricemz infuze byla opakovina béhem 10
dnu ctyrikrat.

Orientacni sledovani kolisani hladiny Bi. béhem jednoho dne u koné ¢. 10,
a to v 8,00, 12,00 a 15,00 hod. nezaznamenalo podstatné vykyvy.

Kvalitni sledovani bilirubinu podle V. d. Bergha prokazalo ve vsech pripa-
dech (kromé ¢. 5, ¢. 6) slabou, volné se vyvijejici reakei, kterou lze oznaciti za
negativni. Okamzita prima reakce byla zjisténa pouze u koné ¢. 5 a ¢. 6 a reakce
dvojfazova u ¢ 1, ¢. 8 a ¢. 26, aniz jeji barevna intenzita byla zvlast vyrazna.
Reakce ptimo a neprimo reagujiciho zluc¢ového barviva podle Kuchare prokazuje
ve vétsiné pripadu zvySené hladiny Bi. positivni reakci na pfimy bilirubin, zatim
co neprimo reagujici obycejné kolisd na hranici negativni az slabé positivni reakce
kromé ¢. 1 z 13. X., kdy neprimy Bi. prevazuje intenzitou zbarveni slozku ptimo
reagujici.

Diskuse
Literarni tdaje o klinické diagnostice vleklych procesi a cirrhos jaternich

nejsou ptiliy pocetné. Pokud si vsimaji i hladiny bilirubinu, porovnavaji ji vétsi-
nou az s diagnozou stanovenou pitevné.
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V nasi studii sledovali jsme kvantitativné hladinu celkového bilirubinu fo-
tometricky a kvalitativné pomoci dvou jednoduchych reakei, z nichz V. d. Berg-
hova z diazo-¢inidlem jest” vieobecné znama a reakci podle Kuchafe k rozliSeni
pfimého a neptimého bilirubinu. Obé zkousky se niam velmi dobte osvédéily pfi
hodnoceni akutnich a téz8ich procesi jaternich (7).

Zjisténé hladiny bilirubinu pti chronickych hepatitidach, ovérenych soucasné
histologicky, nedavaji diagnosticky vhodné vyuzitelnych podkladii. Nezjistili jsme
pii zddném z vysetfovani téchto tii pripadi zvyseni hladiny Bi. ani nad 2 mg%.
Rovnéz Zicha a Blazek (17) uvadéji hladinu bilirubinu u jednoho pti-
padu chronické hepatitidy pouze 0,8 mg%. Ani kvalitni zjis{ovani primého a ne-
pfimého Bi. neposkytlo vyuzitelnych nalezt, stejné jako sledovani jakostni reakce
s diazo-cinidlem. Okamzitou primou reakci jsme nezjistili v zidném pripadé vy-
Setfovani. Tyto na§e nalezy shoduji se i s vysledky, kterych dosihl Forenba -
cher (2), nejen pokud jde o bilirubinaemii, ale i negativnich vysledku s diazo-
reakei.

Také cirrhosy jaterni zaujimaji v patologii jaternich chorob koni zvlastni po-
staveni jak po strance klinického priibéhu, tak i z hlediska diagnostiky. V nasi
sestavé 33 koni, u nichz byla histologicky intra vitam i pitevné zjisténa [ibréza
jater zdarkového typu, vykazuje sice hladina celkového bilirubinu patologické
zvyieni, které viak v 65,6 % neptesahuje 3 mg%. Ani u koni v koneéném stadiu
choroby (pfed nutnou porazkou) nevykazala hladina Bi. napadné vyse a pouze
v jednom pripadé vystoupila na 588 mg% (& 21). ‘Pouze ve dvou pripadech
z 33 koni byly zaznamenany hladiny ptesahujici 8 mg% (¢. 5 a ¢ 6). V 25 %
vsech vySetfeni nebyla hladina Bi. zjisténa vy3si nez 2 mg%, tj. v mezich nor-
milu a jen v 5,3 % ptesahla 6 mg% . Ze 76 vysetieni nezjistili jsme nikdy takovou
vysi hladiny (10,7 mg% ), kterou uvadi Vanék (15) u pokusného koné, kde
klinicky i pitevni nalez pfipominal obraz zdarské choroby koni.

Zvy$ené hladiny u koné ¢. 5 na 8,02 mg% a u ¢ 6 na 8,29 mg% povazujeme
za nasledek druhotnych patologickych zmén v pribéhu nemoci. Nase vysledky jsou
i v souladu s praci Sobrovou (13), pokud jde o nalezy normélnich hodnot
v nékterych pripadech zdarské choroby, i pokud jde o vysledky ve sledovani kva-
litni didzo-reakce. Rovnéz Forenbacher nezaznamenal vyssich hodnot nez
5,0 mg%, a to prevainé také u hypertrofickych cirrhos.

I kdyz opakovani lécebné intravenézni infuze therapeutik pouzivanych k léché
jaternich chorob u koni mély v nékterych pfipadech (¢. 11, ¢. 15) i urcity vliv
na zlep$eni soucasného stavu pacienta i snizeni hladiny bilirubinu, ptece se dosud
snahy o therapeutické ovlivnéni, zejména jaternich cirrhos, nesetkaly s aspéchem,
snad proto, ze v dobé klinické manifestace choroby a hospitalisace pacienta jsou
zmény na jatrech vétsinou irreversibilni.

Vysledky dosazené kvalitni reakci podle V. d. Bergha lze hodnotiti jen v tom
smyslu, ze tyto procesy nevykazuji okamzitou primou reakci. Dvojfazova reakce
byla potvrzena pouze u ¢. 1/B, 8 a 26. Také Lukes§ a Cech dosihli jen ne-
gativnich vysledki s touto reakci pfi zdarské chorobé (9).

Zkouska podle Kuchate nas vhodné orientuje i pfi cirrhotickych stavech o kva-
litnim zastoupeni ptimého a nepfimého bilirubinu. Jeji barevna intenzita je od-
visla od celkového mnozstvi Bi., pfiemz u vét§iny pfipadd prevazuje pozitivni
reakce na piimy bilirubin (57,74 % ). Dubiézni reakce riimého Bi. byla zjisténa
v 33,80 %, negativni pti 8,46 %. Pozitivni reakce nepfimo reagujiciho Bi. byla
stanovena v 16,9 %, dubiézni v 19,71 % a negativni v 63,39 %.
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Souhrn

Sledovani bilirubinaemie u chronickych hepatitid nezaznamenalo v zadném
ptipadé zvyseni hladiny nad 2 mg% bilirubinu. Také kvalitni zjisfovani primého
a nepfimého bilirubinu neprokizalo pozitivnich nalezi.

Jaterni cirrhosy zdarkového typu, charakterisuji se v 75 % patologickym zvy-
senim celkového bilirubinu. Toto zvy$eni neni vsak zvlast vyrazué a ve vétsiné
pripadi nepresahuje 3 mgY. Nidpadné zvyseni nebylo pozorovano ani v terminal-
nich stadiich téchto onemocnéni a pouze v 53 % presdhla hladina bilirubinu
pies 6 mg%. J

Kvalitni reakce podle V. d. Bergha neddva dostate¢né vyuzitelnych podklada
v diagnostice chronickych hepatitid i jaternich cirrhos.

Zkouska podle Kuchate doplinuje vhodné kvantitativni ndlezy bilirubinaemie,
pokud jde o rozliseni primo a neptrimo reagujiciho bilirubinu. Touto reakci byl
u cirrhos zaznamenan pozitivni nalez ptrimého bilirubinu v 57,74 %, dubiézni
v 33,80 % a negativni v 8,46 % . Neptimo reagujici bilirubin nebyl touto metodou
potvrzen v 63,39 %; jeho pozitivni nalez byl zaznamenan v 16,9 % a dubiézni
v 19,71 %.

Veskera snaha o therapeutické ovlivnéni jaternich cirrhos nesetkala se dosud
s uspéchem. Tyto neaspéchy zdavediuji se pfedeviim irreversibilnimi zménami
na jatrech v dobé klinické manifestace choroby a hospitalisace pacienta.

Pro dalsi vyzkum téchto chorob zdiraznuje se dilezitost provérovdni soucas-
n¢ho stavu jaterni bunky, histologickym vy3setfenim bioptickych vzorkii s bioche-
mickymi nalezy.
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HaGmoxesua 3a OnaupyOMHEMHeH NMPH 3ATAKHBIX NpoIeccax M UMPPO3axX meydeHu

Vccnenya GunupyOuHeMHI0 TIPM XPOHMYECKHUX TernaTUTaX, aBTOP HU B OJHOM CJy-
4yae He 3aMeTHJ1 yBeJIMYeHUsA KoJmdecTBa Guaupy6mna cepie 2 Mrlo. IlyTeM kaudecTBeH-
HOTO OIIPEJIeJIEHUA [PAMOr0 U HeIIPAMOro OMIUPYyOMHA TaK#*Ke He OBLIO IOJYYEeHO 1033 -
THBHBIX JJ@HHBIX.

ITeyeHOYHBIC IIMPOO3bI KAAPCKOro Tuna B 75 %0 Xapakrepu3ylOTCA MaToJ0rMyec-
KUM ITOBBIILICHMEM COAEPKAaHMUA BCEro OUINpyouHa. DTo MoBbILICHME, OJHAKO, HE ABJACT-
cA 0COGEHHO BbIPA3HUTEJBHBIM 1 B DOJILUIHHCTRE ciy4daes He npeBbnuaer 3 Mrli. Peskoe
MOBLILICHME He 3aMeYalloCh AaxKe B TePMUHANBLHBIX CTA4JAMAX 9TUX 3aD0JICBAHUNI, M TOJbL-
Ko B 5,3% caydaes cogepkaiie 6UJIUPYOMHA TIpeBBILANo 6 Mrii.

KayecrBeHHaa peakumsa no Ban gen Bepry HenocTaTouHo 000CHOBAHA JIJIA NpHUME -
HEHUA B JIHATHOCTMKE XPOHHYECKHX TeNaTHTOB UM TIEYEHOYHBIX I[HPPO30B.

Peakyus no Kyxapsky Xopollo IOMOJHACT AaHHbIE KOJUYECTBEHHOIO aHAJIN3a oM-
JUPYOUMHCMMH, IOCKOJIBKY KAcaeTca pa3jiuyus IIPAMO H HENPAMO pearupylouero ousi-
pyouna. C moMoIbIO 9TOM peakuuH y HMPPO30B ObiJ 110Jy4eH NMO3UTHBHBIN aHaau3 nps-
mMoro ouanpyouna e 57,74%, ny6uo3ubiit — B 33,80 1 neraTuBHbIN — B 8,4670. Henpsamo pea-
TMpYyRIMi OGManMpyouH He ObIJ J0Ka3aH 9TUM MeToaoM B 63,3970; mO3MTHBHBIA aHanW3
ycTaHosJsieH B 16,9 n aybmosublit — B 19,71 (0.

Bce CTPEMIJICHUA TEPANEBTUYECKH ITOBJIMATHL HA TNEYEeHOYHbIC NMpoIecChbl HEe HMMeJIit
J10 CUMX II0p HMKAKOro ycrnexa. 9Ta 0e3yCHelIHOCTh 000CHOBLIBACTCH IIPEXAe BCEero muppe-
BePCUOMJIBHBIMM M3MEHEHUMAMM B II€YE€Hu B I1€PHOj KIMHHYECKOil MaHudecrtauuyn 60-
JIC3HM M TOCTIMTAJNIM3ALMHU TIALMEHTA.

Jns nocneAyIouero u3y4eHus 3TUX 3aboNeBaHUI TOAYEPKUBACTCA BAXKHOCTL NPO-
BEPKU COCTOAHMUA INEYEHOYHOM KJETKH IIyTeM IUMCTOJIOTMYCCKOrO HCCACA0BAHMA OUMOMIU-
HECKUX TIPOO ¢ BMOXMMMUYECKHUMHU aHaJIH3aMM.

II. Tracing of Bilirubinaemia in Chronic Processes and Liver Cirrhoses.

Tracing of bilirubinaemia in chronic hepatites did not reveal the increase of
bilirubin levels surpassing 2 mg % of bilirubin in any case, neither could positive
findings be proved by qualitative estimation of direct and indirect bilirubin.

In cases of liver cirrhosis of the Zdar type the pathological increase of total
bilirubin is characteristic of 75 %. This increase, however, is not especially marked
and in most cases does not exceed 3 mg %. A conspicuous increase could not be
observed even in terminal stages of this disease and in merely 5,3 % the bilirubin
levels exceeded 6 mg %.

The qualitative reaction according to V. d. Bergh does not provide sufficiently
utilizable bases in diagnostics of chronic hepatites and liver cirrhoses.

Kuchai’s test suitably completes quantitative findings of bilirubinaemia as far
as distinguishing between directly and indirectly reacting bilirubins is concerned.
In cases of cirrhosis the positive finding of direct bilirubin was proved with this
reaction in 57,74 %, dubious in 33,80 %, negative in 8,46 %. Indirectly reacting bili-
rubin could be proved by this method in 63,39 %; a positive finding was made in
16,9 %', a dubious in 19,71 %.

So far all attempts at therapeutical influencing liver cirrhoses have not been
successful. These failures are substantiated especially by irreversible liver lesions in
the time of clinical manifestation of the disease and the admittance of the patient.

For further research of these diseases the importance is stressed of verifying
the simultaneous state of the liver cell by histological examination of biopsies and
biochemical findings.
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