‘Narodni
knihovna

J652 -/;/—
SBORNIK i
CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

1

ROCNIK 5 (XXXIII) — PRAHA, LEDEN 1960

CENA 10 K¢s



SBORNIK
Ceskoslovenské akademie zemédélskych ved
VETERINARNI MEDICINA

Ridi redakéni rada: akademik Vincenc Jelinek (predseda), gen. MVDr. Viadimir Chiddek,
¢len korespondent SAV FrantiSek Nizriansky, MVDr. Jiri Bohac, prof. MVDr. Richard
Harnach, doc. MVDr. Jaroslav Drazan, prof. MVDr. Karel Sobra, MVDr. Emanuel Kril,
MVDr. Ladislav Zima, MVDr. Ladislav Polak, MVDr. Frantisek Lehky. — Vedouci redak-

tor FrantiSek Némec.

(© Ceskoslovenska akademie zemédélskych véd, Praha 1960

Obsah — Conepxanune — Content — Intalt

Nadvornik F.: K otdzce zajiSténi zdravotni nezavadnosti mlél  vajec a masa

zvirat tuberkul6éznich nebo z tuberkulézy podezrelych se z  :lem k sou-

¢asnému stavu predpist v CSR

K Bompocy obecriedeHMsa CAHMTAPHO-THTMEHHYECKOM Oe3BpeJHOCTM MOJIOKA,

AUl U MAca TyOEepPKYJIe3HBIX JKHBOTHBIX MJM KUBOTHBLIX, TIOA)I3PEBAEMBIX B

3aboseBaHun TyOEepKyJIe30M, ¢ y4YeTOM ¢ YILEeCTBYIOUIMX B YeXociIoBakmu

rpaBuJI

Zur Frage der Sicherstellung der gesundheitlichen Unbedenklichkeit von Milch,

Eiern und Fleisch tuberkultser oder tuberkuloseverdichtiger Tiere im Hin-

blick auf die derzeitigen tschechoslowakischen Vorschriften i a a
Braunner P.: Studie bakterialniho antagonismu proti viru infekéni obrny

prasat

V3yteHne DakTepHaJbHOro AaHTAarOHU3Ma MPOTHUB BHPYca MHMEKLMOHHOT0 mMa-

pagaunya CBHHEN

A Study of Bacterial Antagonisin against the Virus of Infectious Swine Para-
lysis "

Cerny L. — Cerné J.: Zhodnoceni vyskytu patologickych afekci tonzil u pra-

sat a jejich diagnosticky vyznam

OuexHka naToJOTMYeCKUX M3MEHEHHNW B MHHAAJNEBHAHBIX JKeje3aX y CBUHEI
)1 UX AMAarHocTM4YeCcKoe 3Ha4YeHHue

The Evaluation of the Incidence of Pathological Changes of Tonsil in Pigs and
their Diagnostical Significance v R om we .

Potocek M.: Toxoplazméza psa — vysledky studia sérologické diagnostiky vaz-
bou komplementu (II. ¢ast)

Tokconamasmo3 cobaku. — Pe3ysbTaTbl U3y4YEHMA CEPOJIOTMYECKO) JAMarHocTH-

KJ NyTeM CBA3bIBAHUA KomriemeHTa. II gacTh
Toxoplasmose beim Hund — Ergebnisse eines Studiums serologischer Dia-
gnostik mittels Komplementbindung (Il. Teil) .

Kotmann J. — Krul J: Zmény v kloubech koni po intraartikularni aplikaci
penicilinu a streptomycinu

VizmeneHus B cycTaBax JOMIAJeil nocie BHYTPMCYCTaBHOI'O IIPUMEHEHMA LEeiIn-
OMJIIVIHA 1 CTPEIITOMIIIIMHA

Changes of the Joints of Horses following Intraarticular Application of Peni-
cilline and Streptomycine T

With T. K.: Porfyrie u Clovéka a zvirat
ITopchupng y HesoBeKa M KMBOTHBIX
Porphyria in Man and Animals . ;

Slesingr L.: Zakalové reakce u koni — Zzhodnoceni z hlediska klinického vy-
uziti
Peaguusa cBepTbIBAHUA O€JKOB y JIOLIafiell — OLleHKa € TOYKM 3PEeHMsA KJIH-
HUYECKOTO HCMOJIb30BaHUA
Turbidity Tests in Horses, their- Evaluation for clinical Purposes .

11

39

(9]
(9

65

75



SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 1

K otazce zajiSténi zdravotni nezavadnosti mléka, vajec
a masa zvirat tuberkul6znich nebo z tuberkul6zy podezielych
se zietelem k soucasnému stavu predpisi v CSR

K Bonpocy ofecneueHnsi CAaHUTAPHO-TUIMEHNYECKoM Ce3BpelHOCTH MOJIOKA, AUIl M Mscd
TYOGepKYJAe3HbIX KHBOTHBIX HJIH FKMBOTHBIX, I[10/103PEBaeMbIX B 3a00JICBAHYMHU TyOepKYy-
Je30M, ¢ YYeTOM CYHIeCTSYIOIHX B YeXocloBaKMU MpPaBuil

Zur Frage der Sicherstellung der gesundheitlichen Unbedenklichkeit von Milch, Eiern
und Fleisch tuberkuloser oder tuberkuloseverdidchtiger Tiere im Hinblick auf die der-
zeitigen tschechoslowakischen Vorschriften

MVDr. Frantisek NADVORNIK

Doslo due 18, 111 1959

Uvod

Otazka zajisténi zdravotni nezavadnosti mléka, vajec a masa zvirat tuberku-
l6znich nebo z tuberkulozy podezielych je projednavana medicinskymi odborniky,
veterinarnimi a humannimi lékati déle nez pul stoleti, a prece neni dosud vyfe-
Sena zpusobem, ktery bychom mohli z hlediska odborného, zvlasté s ohledem na
ochranu lidského zdravi a na vyzivu clovéka, povazovat za uspokojivy. Mléko,
vejce a maso patii k zakladnim potravinam ¢lovéka, a zvlasté mléko je vyznamné
ve vyzivé déti. Je nesporné, ze mykobakterie tuberkulézy bovinniho typu, ktery
nachazime ve svalstvu, v organech, v krvi a ve mléce tuberkulézniho zvitete, jsou
pro clovéka stejné patogenni jako tuberkulézni zarodky humanniho typu (Kfi-
vinka, 23, 24). O mykobakteriich tuberkulézy avidrniho typu jsou sice pochyby,
avsak podle nékterych nalezii nelze tuto patogenitu zcela vyloucit (Postolka,
40, Kisskalt, 18 aj.). Jelikoz je vSeobecné uzndvin vyznam preventivnich
opatfeni k zajisténi lidského zdravi, nemizeme ani v CSR pfi plnéni tkold boje
proti tuberkuléze podle usneseni vlady z 21. prosince 1955 prechazet povinnosti,
které jsou ulozeny veterinarni sluzbé podle vladniho nafizeni ¢ 99/1952 Sb.,
. o organizaci veterinarni sluzby a o nékterych veterindrnich opattenich (veterinarni
fad), a podle zdkona ¢. 4/1952 Sb., ve znéni zdkona & 18/1957 Sb., o hygienické
a protiepidemické péci (3, 13, 36, 37).

K provadéni téchto akolu byl ve vynosu ministerstva zemédélstvi ze dne
27. dubna 1956, ¢ 112.195, o opatrenich proti tuberkuléze zvirat (pof. ¢. 100
Véstniku ministerstva zemédélstvi z roku 1956), na podkladé odbornych poznatki
mimo jiné stanoven zpisob znetkednéni tuberkuléznich zarodkd v mléku krav
reagujicich kiadné na tuberkulin, popfipadé tuberkuléznich krav, a dale ve vej-
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cich, pochézejicich od nemocnych nebo z tuberkulézy podezielych slepic. Pro
mléko uvedeného druhu bylo podle ¢asti D I, ¢ 1, pism. b citovaného vynosu sta-
noveno, ze ho muze byt pouzito k vyzivé a k vyrobé mléénych vyrobki jen po
dostate¢ném zahtati po dobu alespon 40 vtefin pri teplot¢ 9J° C, popripadé po
dobu pul hodiny pii teploté 70° C. Pottebna tprava pasterii méla byt provedena
postupné v ramci planu tlumeni tbe, vytyceného na dobu dvaceti let. Pro vejce
od reagujicich nosnic bylo podle ¢asti D I, ¢&. 4 a D 1V, & 7 citovaného vynosu
stanoveno, ze jich muze byt pouzito jako potraviny jen po dikladném provateni
po dobu alespon 10 minut anebo k pripravé peciva, které se po stejnou dobu pece
pri teploté nejméné 100° C. Pokud reagujici nosnice nebyly ddny na zabiti, bylo
predepsano povinné oznaceni vajec pismenem ,T“ a oddéleny jejich sbér pro
ucely urcené ministerstvy zemeédélstvi, zdravotnictvi a potravinarského primyslu.
Tento predpis byl nyni nahrazen vyhlaskou ministerstva zemédelstvi ¢ 187/1958
U. 1. (viz str. 3).

Pokud jde o zajisténi zdravotni nezavadnosti masa porazenych zvirat nemoc-
nvch tuberkul6zou nebo z ni podezielych (kladné reagujicich na tuberkulin),
nebylo zatim nic nové predepsdno a pro vySetfovani tuberkuloznich zvifat a pro
posuzovani jejich masa zustala zatim v pouzivani ustanoveni provadéciho pred-
pisu A k vladnimu natizeni ¢. 43/1942 Sb (zvlasté §§ 32, 34, 30 a 47), ktera se
méla nahradit novym predpisem, odpovidajicim novodobym poznatkum.

Hodnoceni opatfeni

Otazka zajisténi zdravotni nezavadnosti potravin, ziskavanych od tuberkuloz-
nich zvirat, byla potom v CSR projednavéna nasledujiciho roku na zvlastni vé-
decké diskusi, usporadané komisi pro hygienu potravin a surovin zivocisného
puvodu pri veterinarnim odboru CSAZV (13. prosince 1957), a hlavni referaty
byly ptedneseny Hillerem (12), Blazkem (2), Stépankem (49)
a Dobesem (5). O jednotlivych referitech se zminim jesté zvlast, oddélené
poudle druhu potraviny.

Vzhledem k ¢etnym literarnim tdajim, na néz se upozoriiuje ve zminénych
referatech Hillera, Blazka, Stépanka a Dobese, a dale v nové mezitim vyslé praci
Halika-Floriana ,Novsie hladiska pri posudzovani masa zvierat postih-
nutych tuberkulézou® (10) nepovazuji za celné a nutné uvadét znovu na tomto
misté vSechny znamé poznatky, popsané v domaci a zahraniéni literatufe, a ome-
zim se jen na citovani téch nejnutnéjsich nebo novych poznatka, k nimz je nutno
pii pfipravé predpist prihlédnout.

K otdzce zajiSténi zdravotni nezavadnosti mléka zvirat
tuberkuldoznich nebo z tuberkuldézy podeztelych

V referatu o ,Tuberkul6zou infikovaném mléku a mléénych vyrobeich®, predne-
seném na zminéné védecké diskusi, potvrdil Sté&péanek (49) na podkladé dikladného
rozboru literarnich udaji a vlastnich nalez opravnénost opatreni, predepsanych pro
pasteraci mléka tuberkulinpozitivnich dojnic, a snadnou moznost Upravy prislusného
zalizeni v mlékarnach, a navrhl v zaveru:

1. obligatni vySetfovani vzorku mléka na obsah tuberkuloznich zarodka podle jed-
notné metodiky,

2. v Uzemich, kde lze zaruCit oddéleny svoz mléka z chovl tuberkuloézou zamore-
nych, zrizovat sanitni mlékarny, v nichz by se zpracovavalo toto mléko oddélené od
mléka zdravych dojnic,

3. zlepSit strojni vybaveni mlékaren a zavést pastery s automatickou regulaci,
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4. umoznit zvySenou pasteraci, predepsanou ,Opatrenimi proti tuberkul6ze zvi-
rat“, vypracovanim navrhu na jednotny typ vydrznik, zajiSténim jejich vyroby a za-
razenim do provozu do uréitého ¢asového terminu,

5. u novych pasteru a strojnich mycek konvi povolovat pripusténi do provozu na
podkladé prezkouseni jejich funkce, od urcitého €asového terminu zakézat pouzivani
pasteru a mycek, které nebyly prezkouSeny a schvéleny,

6. zkvalitnit a prohloubit veterindarni dozor nad mlékarnami,

7. trvat na zdkazu prodeje mésla a mlécnych vyrobka ze statkl, zamofenych tu-
berkulozou, v ramci prodeje zemédelskych prebytku.

K podrobnym udajum Stépankovym je nutno je$té pFipojit, Ze v poslednim roce
byly poznatky o nedostatecném zneSkodnéni tuberkuléznich zarodku pri bézné pasteraci
potvrzeny dalsimi odborniky, zejména Meynem (31, 32), Leistnerem (26)
a Schuffnerem (46). Meyn a stejné tak i Wagner, Schdonberg (45),
Koster-Worseck (19) zastavaji vzhledem ke stavu, v jakém jsou mlékarny, sta-
novisko, ze by veskeré mléko pro konzum meélo pochazet ze zavodu prostych tuber-
kulozy.

Leistner (26) cituje Goerttler v poznatek (7), Ze podle desetiletého pozoro-
vani nedava miékarenské oSetrovani v Némecku pri vadnych aparatech a pri nedosta-
tetné obsluze stroju zaruky usmrceni tuberkuldznich zarodku obsazenych v mléce. Sam
dosel k temuz poznatku pri dvojim vySetrovani vzerkd mléka ze trinacti mlékaren kraje
Lipsko, kde zjistil ve tfech pripadech pokusy na morc¢atech tuberkul6zni zdrodky v paste-
rovaném mléeku. Vetsina mlékaren nemeéla v té dobé vyhovujici registraéni teploméry
a automatické navratné reguldtory u pasteru, takze nebylo zaruky, ze mléko dosdhlo
predepsané teploty 85° C. Pritom se vétSina zminénych autort nezminuje ani o dobeé,
po kterou meélo byt mléko zahrivano pri predepsané teploté.

Schiffner (46) vySetroval v roce 1956—57 pric¢iny, které zpusobily, Ze doslo
ve 44 tuberkulézy prostych zemédélskych zavodech z celkového poctu 95 — tj. ve
43% — po pulroce ke zjisténi pozitivnich reakci. Mimo pripady, kdy zfejmé pfi pred-
chazejicich tuberkulinacich nebyly spravné hodnoceny pochybné reakce nebo nebylo
dbano na soucasnou uplnou likvidaci tuberkuldozni dribeze nebo na zamezeni styku se
skotem ze zamorenych hospodarstvi na pastvé, byla jasné prokazana alimentarni in-
fekce mladého skotu nedostate¢né pasterovanym odstredénym mlékem a mlékem infi-
kovanym z nedostate¢né dezinfikovanych konvi. K zamezeni rozsitovani tuberkuléznich
zérodku (a to v daném pripadé predevsim s ohledem na vyzivu telat odstfedénym mlé-
kem!) povazuje za nejspolehlivéjsi, aby byly urfeny mlékéarny, které zpracovavaji jen
mléko tuberkulézy prostych dojnic. Jelikoz to vSak zatim narazelo na provozni potize,
byla s uspéchem zavedena oddélenda dodavka a zpracovani mléka, a to tak, ze do obce
jezdi dva vozy: jeden jen pro mléko od dojnic tuberkulézy prostych a druhy pro ostatni
mléko. V mlékarné je zpracovavano rano nejdrive mléko ze zadvodl tuberkul6zy prostych
a z tohoto mléka je vydavano i odstfedéné mléko pro vSechny zemédélské zavody, a pak
je teprvo zpracovanano ostatni mléko. Potom se denné po skoneném zpracovani
mléka dukladné ¢isti a dezinfikuje zarizeni mlékarny, takze rédno jsou stroje a potrubi
v mlékarné zarucené prosté tuberkuléznich zarodkl. Je-li uvedeny postup dodrzovan,
je zatim podle Schiiffnera zaruCovana zdravotni nezdvadnost alespori u ¢asti mléka,
ktera pochazi z hospodarstvi tuberkul6zy prostych, i kdyz se zvysi naklady na svoz
a oSetfeni mléka. Tato Gprava odpovida téz opatrenim, ktera byla schvalena usnesenim
ministerské rady NDR o desetiletém planu boje proti tuberkul6éze skotu v roce 1955
az 1965.

Nové predpisy o opatfenich proti tuberkul6ze skotu v CSR, vyhlagené vyhlaskou
ministerstva zemédélstvi a lesniho hospodafstvi ¢. 187 v Castce 104/1958 U. 1., neuvadéji
drivéjsi ustanoveni pivodnich smérnic z roku 1956 o teploté a dobé, pfi které ma byt
zahrivano mléko dojnic kladné reagujicich na tuberkulin, a stanovi vSeobecné v § 14, ze
mlékarenské podniky, v jejichz shérném obvodu jsou zemédélské zavody se skotem
postiZzenym tuberkul6zou (pozn.: té. jsou to vSechny mlékarny), musi ,provadét paste-
raci mléka zahratim na predepsanou teplotu po dobu stanovenou prisluSnymi pied-
pisy", a ze k pripravé mléénych vyrobkl lze pouzivat jen takto o3etfeného mléka.
Déle se ve vyhlasce stanovi, Ze odstrfedéné mléko a syrovatku je nutno zbavit tuber-
kuléznich zarodka ,suSenim nebo prevarenim®, a Ze mlékarenské podniky jsou povinny
nadoby, ve kterych bylo doddno mléko ze zavodu se skotem postiZzenym tuberkul6zou,
radné umyt a dezinfikovat.

Platny, popf. dosud pouzitelny ¢eskoslovensky predpis o oSetfeni mléka (vl. naf.
¢. 75/1934 Sb.) stanovi v § 7 toliko vSeobecné, ze mléko ma byt dostatedné zahrato
tak, aby byly pri tom usmrceny choroboplodné zarodky, jimiz mléko mze byt zneci$téno.
Stejné ustanoveni obsahuje i platnd jakostni norma pro mlékarensky oSetfené (paste-
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rované) mléko CSN 57 0599. Bliz§i zpusob pasterace mléka byl urten v &l IV/odst. 3
smeérnic ministerstva verejného zdravotnictvi a télesné vychovy, vydanych k provadéni
§ 10 citovaného vl. naf. ¢. 75/1934 Sb. (U. L. z 13. XII. 1934), podle nichz ,pristroje k za-
hrati mléka musi umoznovat bud vysoké zahrati nejméne na 85° C neho kratkodobe za-
hfati na 71 az 74° C anebo dlouhodobé, nejméné pual hodiny trvajici zahtati na 62 az
65° C". Tyto smérnice dnes vSak zcela nepostacuji, jak svéd¢i Cetné literarni udaje,
uvedené téz ve Stépankové referatu (49), aby mlékarny mohly podle nich oSetfovat
mléko se zdrukou usmrceni eventualnich tuberkuléznich zarodkd, a proto bude tizba
znovu vyhléasit, jakym zplsobem ma byt mléko, pochazejici od kladné reagujicich krav,
zahrato (oSetreno).

Pasteracni teploty byly v jednotlivych statech v dobé zavadéni pastert stanoveny
celkem priblizné stejné. Bylo to v dobé, kdy nebyl je$té boj proti tuberkuloze skotu vse-
obecné rozvinut (vyjma severské staty, USA a popr. i SSSR), a kdy pasteracni teploty
a expozi¢ni doby byly vétSinou urcovény podle typu strojii a prevazné i ohledy ekono-
mickymi. Zpocatku, a zvlasté za druhé svétove valky, pasterovaly nékteré mlékarny
i u nas mléko pfi vysoké teploté pres 90° C. Vzhledem k ndlezim tuberkuloznich za-
rodkd v nedostate¢né pasterovaném mléku navrhovali nekteri odbornici [Wagener,
Reuss (52), Meyn (31)] jiz pred rokem 1955, aby byly revidovany dosavadni pred-
pisy o oSetreni mléka tak, aby vyhovovaly nynéjSimu stavu vedy. Podle Eggerta (6),
Maase a Bluma (30) mélo by byt kratkodobe zahrivani mieka pri teploté 71 az
74° C (i po dobu 40 vtefin) vzhledem k nedostatedné devitalizaci tuberkuloznich za-
rodkd vSeobecné zakazano.

V tom smyslu bylo jiz v NDR v oficidlnim pouc¢eni o tlumeni tuberkulozy skotu
upozorneéni, ze v mléku mlékarensky oSetrenéem mohou byt i pri dodrzeni vsech opatreni
zarodky tuberkulézy, a ze proto ma byt mléko svarovano, a to pri teploté 95” C po
dobu jedné minuty a pfi 100° C popripadé kratceji (54).

Na nespolehlivost kratkodobé pasterace pri 71 az 74° C upozornil v citovaném
referatu Stépanek, i kdyz zaroveri uvadi sdéleni Seelemanna a Kistliho, kteFi povazuji
predepsané teploty a expozice v praxi pri radné obsluze a funkci pastert za dosta-
€ujici. Seelemann omezuje ovSem tuto moznost jen na mléko z hospodarstvi tuberkulozy
prostych. K setrvani Zivych zarodku tuberkul6zy muzZe dochéazet v mléku nebo v mléc-
ném potrubi téz pri pénéni mléka, ve vzdusnych bublinkdch nebo v ¢astickach necistoty,
popripadé ve srazenindch bilkovin, a mohou tak infikovat i mléko od dojnic prostych
tuberkulézy [Miissemeier (45), Christiansen, Graf (8), Loof (29)].

Podle sovétskych predpisu, vydanych pro vydojné a plemenné farmy skotu kol-
chozl a sovchozl (z roku 1950}, je k GCelim vyzivy nebo ke zpracovani na mlétné vy-
robky ptripuSténo mléko, ziskané od zvitat kladné reaqujicich na alergické (tbc, bruce-
16za) a sérologické (brucel6za) reakce, bez klinickych priznaku, bylo-li pasterovano pri
70° C po dobu 30 minut, nebo po kratkodobé pasteraci v pasteru pri teploté 90° C
v mléku (viz téZ Rauch (42)]. Obdobny predpis je obsazen v sanitdrnich smérnicich
pro méstské mlékarenské zavody a mlékarenské kombinaty z roku 1946 (vysoka kratko-
doba pasterace mléka pri teploté nad 85° C nebo nizka pri 63° C po dobu 30 minut).
Podle puvodnich sovétskych sanitarnich pravidel pro zpracovani mléka, ziskané¢ho od
zvifat reagujicich pozitivné na brucelézu nebo na tuberkuldézu, z roku 1939, musi byt
mléko, ziskané od krav reagujicich na tuberkulin, urcéené do obéhu k vyzivé nebo ke
zpracovani ma vyrobky, pfedem bud dlouhodobé pasterovano (nejméné 65° C po 30 mi-
nut) nebo podrobeno kratkodobé pasteraci pri teploté nejméné 90° C v mléku, smetana
pfi 93 az 95° C. Déale bylo v tomto pFedpisu mimo jiné stanoveno, ze syrové kravske
mléko od krav reagujicich na tuberkulin, o kyselosti na hranici, pri které nelze je jiZ
pasterovat, mize byt zpracovano na tavené syry nebo prepusténé maslo s teplotou pfi
taveni tvarohu nebo masla nejméné 70°C po dobu 30 minut. I tyto pFedpisy byly v SSSR
ovérovany a podle nékterych novéjSich poznatka (J. A. Artuch, A. G. OstaSevskij, E. J.
Guzov — 1) nepodafilo se zarodky tuberkulozy tplné inaktivovat v mléce zahfivaném
pfi 70° C po dobu 50 az 60 minut a pri 90° C po dobu 0,5 az 1 minuty. Proto bylo
doporuéeno pokraCovat ve vyzkumu a podle vysledku v SSSR vypracovat G¢inné metody
pasteurace mléka, které by zajistily dplnou inaktivaci zérodku tuberkulozy.

Zvlastni otdzkou, kterou by bylo zahodno téz se zabyvat, je zajisSténi zdravotni ne-
zavadnosti suSeného mléka, zejména urceného pro vyzivu déti. Prislusna jakostni norma
CSN 57 0809 neobsahuje hlavni znaky technologického postupu, toliko ma ustanoveni,
Ze ve vyrobcich — a to i v suSeném mléku pro prumyslové zpracovéni, tj. popripadé
i pro krmeni — nesméji byt pritomny patogenni zdrodky. To mé& samoziejmeé vyznam
vzhledem k ustanoveni § 14, odst. 1 citované vyhlasky ministerstva zemédélstvi a les-
niho hospodafstvi €. 187/1958 U. l., podle néhoz maji byt odstredéné mléko a syrovatka
zbaveny tuberkul6znich zarodku pfevafenim nebo su$enim. Je tudiz nutno zarucovat, aby
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i tyto druhy mléka byly prosty tuberkuléznich zarodkd. Dale by mélo byt dosazeno,
aby k vyrobé suSeného mléka pro détskou vyzivu bylo pouzivino mléka dojnic tuber-
kul6zy prostych, jak pozaduje v posledni dobé téZ Roemmele (43). Tento poZadavek
mel byt obsazen ve zvlastnich smérnicich pro hygienické a protiepidemické pozadavky
pti vyrobé détské vyzivy (viz €SN 57 0809, ¢l. I, pism d), k vydéni téchto smérnic viak
zatim nedoslo.

I tyto predpisy byly v SSSR ovérovany a podle nékterych novéjsich poznatka (J. A.
Artuch, A, G. Ostasevkij, E. J. Guzova — 1) nepodatilo se zarodky tuberkulézy uplné
inaktivovat; v mléce zahrivaném pii 70° C po dobu 50 az 60 minut a pfi 90° C po dobu
0,5 az 1 minuty. Proto bylo doparuceno pokracovat ve vyzkumu a podle vysledku v SSSR
vypracovat G¢inné metody pasteurace mléka, které by zajistily dplnou inaktivaci za-
rodki tuberkulézy.

Zaver

Z toho vyplyva, ze:

1. Predev§im je zahodno v zajmu zamezeni dalSiho rozsifovani tuberkul6znich za-
rodku bovivniho typu u lidi a u zvirat doplnit blize predpisy o pasteraci mléka dojnic
reagujicich kladné na tuberkulin, i kdyz mame plné na zieteli nutnost co mozno nejsetr-
néjSiho zahrivani mléka, a zajistit jejich provadéni. Kratkodoby vysoky zahrev mléka
pri teploté 90° C po dobu 40 vtefin, jak byl uveden v pGvodnich smeérnicich, nebo pri
teploté 85° C po dobu 60 vtefin, jak navrhla subkomise pro mléko veterinarniho od-
boru CSAZV, je u veétSiny pastert uskuteCnitelny za pripojeni vhodného vydrzniku, jak
se o ném zminil Stépanek a jak byl vystavovan na brnénské strojirenské vystavé v roce
1957 anebo bliZze popsdn Sukanym (47). Sztrnou kratkodobou pasteraci lze doporuco-
vat jen u mléka z hospodarstvi tuberkulozy prostych.

2. Zajistit v planu mlékaren a prisluSnych vyrobnich zavodii zlepSeni a soustavné
dopliiovani strojniho zatizeni mlékaren (téz s ohledem na planované zvySeni vyroby
miéka) a postarat se pritom zejména o soustavnou udrzbu registracnich teplomeéru
a o postupné doplnéni pastert automatickou regulaci.

3. Postupné podle danych moznosti zavadét oddéleny svoz a oddélené zpracovani
mléka ze zemédélskych zavodu prostych tuberkulozy a brucelézy (s eventudlnim ceno-
vym priplatkem) zpusobem, jak bylo zamysleno jiz v roce 1957—58 v oblasti zdvodu
Pramysl mlé¢né vyzivy n. p. v Novém Bydzové. Zatim vzhledem ke zvySenému nakladu
bylo by mozZné upravit svoz a zpracovani alesponn pokusné, v zajmu zlepSeni vyrobkn
pro déti a pro zkradceni doby likvidace tuberkul6zy skotu, u zadvodid, které maji vy-
rabét suSené plnohodnotné mléko pro déti. Zrizeni zvlaStnich sanitnich mlékaren, jak
navrhl Stépanek, je zatim asi tézko proveditelné, i kdyz by pomohlo FeSeni problému.

4. Prohloubit veterindrni dozor a vyzkum v hygiené mléka, zejména z hlediska pre-
ventivnich zdravotnich opatfeni ve velkochovech a v mlékarenskych zdvodech (véetné
suSaren mléka) tak, aby bylo pusobeno ku zlep3eni a zvySeni vyzivy mlékem. Za GCelem
jednotného provadeéni veterinarniho dozoru, ktery ma byt zalozen predevSim téZ na Si-
roké osvétové Cinnosti, je zahodno urychlit vydéani prisiudnych predpisi. Mimo zplisob
devitalizace tuberkuloznich zarodku v mléce (téz i v suSeném vzhledem k ruznému
zplUsobu susSeni) je zdhodno vyzkumem osvétlit otazku piitomnosti a popripadé G€inku
devitalizovanych zarodku tuberkulézy v potravinach, zvlasté v mléku.

K otdazce zajiSténi zdravotni nezadvadnosti vajec slepic
tuberkuldoznich nebo z tuberkulézy podezfelych

V referatu o ,Hygiené vajec a vajeénych vyrobki od tukerkul6znich nosnic®, pfed-
neseném pii zminéné védecké diskusi, uvadi Dobe$ (1) v zavéru po pod_robném pri-
hlédnuti k odbornym zahraniénim j domécim poznatkim, Ze nemuZeme ogekévgt roz-
sahlejsi devitalizaci tuberkul6znich zarodku aviarniho typu, nejsou-li vejce oSetrena
jinak nez vysokymi teplotami. ;

Uprava vajec od tuberkuloznich nosnic je podle odbornikid uvedenych Dobgsem
(Clarenburg, Ilshoefer, Miiller) nejspolehlivéjsi varenim vajec ve skorépge
po dobu 8 az 10 minut (,na tvrdo“). DobeSovy a Dréabovy pokusy prokazaly podle sdé-
leni Dobesova, ze po jednoaétvrthodinové pasteraci infikované smeési pri 53° C zacho-
valy tuberkuldzni zarodky avidrniho typu Caste¢nou vitalitu. Ani v suSenych vejcich ne-
lze podle Harnacha (cit. podle DobeSe) poéitat s podstatnéjsi jejich devitalizaci.
V gerstvém vejci prezivaji tuberkulozni zarodky, jak uvadi Dobe$ podle Ebera, i 167
dni, v chlazenych a zmrazenych vejcich snaseji teploty —6°az —10° C po radu mésicl.
V bdiné pripravované majonéze odolavaji jesté 3% kyseliné octové. Podle Sobry
(cit. podle Dobese) muZe trus, ktery ulpi na vajetné skofapce, obsahovat virulentni
tuberkulozni zarodky po 7 az 12 mésicu.



Vzhledem k uvedenym poznatkim opravnéné navrhuje Dobes, aby byl zajistén
dostatek vybérovych vajec od tuberkulinnegativnich nosnic (rozuméj chovi), a to prede-
v8im pro vyzivu déti, a dale pro pfipravu jidel z nezahtatych zloutku (polévek, kasi, pu-
dink(, majonéz aj.), jak bylo na to pamatovano ve zminénych smérnicich minister-
stva zemeédélstvi z roku 1956 (oddil F, ¢ 7) a jak bylo na$i snahou pfi projednéavani
ceskoslovenské jakostni normy pro vejce CSN 57 2109. Potreba takovych vajec byla
pozadovéna i pro lazenské a lécebné uUstavy [Pfalf (39)].

I kdyz podle dosavadnich nalezi a podle sdéleni Rasky a Kfivinky tiber-
kuléza ptac¢iho typu v patogenezi lidské tuberkulozy se u nas celkem neuplatiiuje (cit.
podle DobeSe), mélo by byt t¢. zruSené opatfeni o oznaCovani a pouziti vajec od kladné
reagujicich nosnic (oddil D I, €. 4, popr. 1V, €. 7 puvodnich smérnic o opatrenich proti
tuberkul6ze zvirat) opét obnoveno, popripadé doplnéno alespon v prislusné jakostni nor-
mé pro vejce. Drive stanoveny zpusob oznafovani a pouziti vajec z tuberkuléznich
chovi odpovidal celkem zdsadam dosud pouzivatelnych (tj. t¢. i platnych) ustanoveni
potravinarského zakona ¢. 89/1897 r. z., popfF. ustanoveni § 4 zakona ¢. 4/1952 Sb. a sho-
doval se s udajem SGennikova-Podlegajeva (48). Docasné bude pFece nutno
i u nas dale pocitat s urcitym vyskytem tuberkulézy ve velkochovech i v malochovech
drubeze, které dodavaji vejce pro konzum. Neni tfeba na tomto misté zvlast uvadet,
ze kazdy spotrebitel, kupuje-li si potraviny v normdalnim obchodé, predpoklada, ze ku-
puje potravinu zdravotné nezavadnou a zdravotné nezivadného puavodu, tj. v daném
pripadé pochazejici o zdravého zvitete, a Ze muze s ni razné nakladat, tak napfr. varit
vejce na mékko (po dobu asi tfi minut) nebo je pozivat docela ve stavu syrcvém ncbo
v polévce. O této zavazné podmince pri normainim prodeji potravin bude nutno jednat
téz pri posuzovéni masa tuberkuléznich zvirat.

Vyzkumem bude tfeba, jak uvedl jiz Dobes$, provérit raznost udaji o dobé, po
kterou maji byt vejce zaruéené varena, aby eventudlni tuberkulézni zarodky, obsazene
ve vejcich nebo na jejich skorapce, byly varem usmrceny. Podle nékterych autoru
(Wundram, Schénberg (53)] postaci k tomu var po dobu Ctyi minut, kdezto
jini [Lerche (37), Januschke (15) a jini citovani DobeSem] pozaduji var po
po dobu 8 az 10 minut.

Zavér

V zavéru je nutno kromé doplnéni predpisi a rozSifeni nutného vyzkumu zdi-
raznit vyznam prohloubené veterinarni péce o zdravotni stav drubeze a doporu€it, aby
i ve velkochovech a v drubezarskych zdavodech byly u slepic, chovanych pro produkci
konzumnich vajec at v klecovych halach nebo na trvalé podestylce, postupné zavedeny
pravidelné zdravotni zkousky — obdobné¢, jak jsou zavedeny pro chovy dodavajici nasa-
dova vejce. Vybérova vejce podle Ceskoslovenské normy by méla byt dodavana prede-
vSim z takovych chovd, uznanych za prosté tuberkulozy (a samoziejmé i salmone-
l6zy) tak, aby byla zajiSténa jejich zdravotni nezavadnost pro pouzivani i ve stavu
polovafeném, popr. syrovém. Ukolu toho by se méla zvladté ujmout JZD v priméstskych
pasmech.

ZvySenou pozornost je nutno vénovat také doddvkam vajec k suSeni nebo zmra-
zeni jejich obsahu, zvlasté pokud neni podroben dostatecné pasteraci.

K otazce zajisténi zdravotni nezavadnosti masa zvirat
tuberkuldéznich nebo z tuberkulézy podezrelych

V referatu o ,Posuzovani masa jateCnych zvifat stizenych tuberkul6ézou“, pred-
neseném pii védecké diskusi v roce 1957, Hiller (12) kriticky rozebral na podkladé
vlastnich (11) a zahrani¢nich poznatki — hlavné Meynovych a Schliessero-
vych (33, 34) a po srovnani s predpisy sovétskymi prislusné naSe predpisy (prova-
déci predpis A k vl. naf. ¢. 43/1942 Sb.), které jsou shodné s dosud platnymi né-
meckymi predpisy, a které zustavaji az do nahrazeni podle zdkona ¢. 4/1952 Sb. v po-
uzivani. Dochazi k zdvéru, ze naSe predpisy pro posuzovani tuberkuldézy u jate¢nych
zvirat, opirajici se o plivodni, dnes jiz neudrzitelné stanovisko Nieberleho (38),
nevyhovuji, a doporucuje, abychom se priblizili v tom ohledu sovétskym predpisum
a abychom se snazili na podkladé vlastniho vySetfovédni a ziskanych poznatkd, popfr.
dokumentace, o zpfesnéni a prohloubeni naSich predpisu.

Shodné stanovisko zaujal pri zminéné diskusi i Blazek v referatu ,Diferen-
cialni diagnostika tuberkulézy jate€nych zvirfat z hlediska praktického a laborator-
niho* (2). '

v o)bou referatech Hiller i Blazek vyslovili daldi neudrzitelnost zpisobu posuzo-
véani zdravotni nezdvadnosti masa tuberkuloznich zvirat podle tezi Nieberlovych, ktery
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— jak uvadi téz Hiller — je si sice védom toho, Ze je nutno v uréitych pripadech (pii
exsudativné zanétlivych zménach a pri kazdé ponékud pokrocilé tuberkuloze) vzdy po-
Citat s kolovanim tuberkuléznich zarodkd v krvi a tim i v orgdnech a ve svalstvu ce-
lého tela, avSak vétSinu forem onemocnéni, hlavné i chronickych, povazuje z hle-
diska posuzovani zdravotni nezavadnosti masa za naprosto mistni, lokalizované one-
mocnéni. Nieberle vychazel z nazoru, Ze tuberkuloza je typické alergické onemocnéni
a ze projevem obranného boje organismu pri vniknuti bakterii tuberkulézy do téla je
primérni afekt, kde zarodky byly zadrzeny (primarni lozisko). Dnes nazory o pri-
marnim lozisku a o lokalizaci vétSiny forem tuberkulézy jsou hlavné i sovetskymi fthi-
seology zmeénény a je jasné, ze¢ tuberkulézni primarni afekt je projevem celého téla.
Tyto poznatky jsou potvrzeny i Cetnymi nalezy tuberkuléznich zarodku ve svalstvu
pri formach tuberkulézy, pri nichz maso bylo podle dosud platnych nebo pouzivatel-
nych predpisi o prohlidce masa posuzovano za pozivatelné, prosté tuberkuléznich za-
rodku, ¢ili za zdravotné zcela nezavadne. Byly to ndlezy, které popsali zviasté Hillerem
jiz zminéni Meyn a Schliesser, dale Cohrs, Wagener, Reuss (52), Bergmann
(1), Graner (9), Ketz, Varges (51) a u nds na Ustavu pro hygienu a technologii
potravin veterindrni fakulty Mohelsky. Virulentni zarodky tuberkulézy byly zjisté-
ny (zcela pochopitelné) i v nékterych nevarenych uzenarskych vyrobcich, tak v met-
ském salamu (Ketz) a dale v krevnim plazmatu [Kotter etc. (20)].

Podrobnéji uvadéji u nas jednotlivé nalezy Halik a Florian (10), ktefi na pod-
kladé téchto literarnich udaji a po prihlédnuti k sovétskym predpisim o posuzo-
vani masa tuberkuléznich zviiat navrhuji konkrétni Gpravu prislusnych naSich pred-
pist, zavedenych na Slovensku smernicemi povérenectva zdravotnictvi pof. ¢. 647/1951
Sbierky obeznikov pre KNV podle obdoby provédécich predpisG A. Navrhy Halika
a Floriana jsou jisté podnétné, avSak s upravou téchto predpisti nebylo by tfeba vycka-
vat az na nové vydani aplnych predpisi o prohlidce masa, nybnz mohla by byt prove-
dena bez dalsich odkladu samostatneé vyhlasenim celostatniho predpisu pro posuzovani
masa tuberkuloznich zvirat (véetné dribeze), a to obdobnym zpusobem, jak je stano-
veno v sovétskéem predpisu z roku 1951, popr. doplnéni podle novych veédeckych po-
znatkd. V tom sméru bude jeSté tfeba navrh Halika - Floridna prezkouset, zejména
pokud jde o podminénou zpusobilost jen jedne ¢étvrti téla s tuberkuléznimi zmeénami
a o ménéhodnotnost celého téla zvirete pri rozSifené tuberkuléze seréznich blan.

Mimo literarni udaje, uvedené Halikem a Floridnem, je nutno se zminit jeSte zvlast
o navrzich Kellera (17), Seidla (44) adale Linserta, Martiniusea Prill-
witze (28) z roku 1957 —8, kteri na podkladé provedenych béznych fyzikalnich a che-
mickych zkouSek a jate¢ni praxe navrhli vzhledem k novodobym poznatkim o roz-
Sifeni tuberkuloznich zarodk v teéle doplnéni némeckych predpisi o prohlidce masa,
a to tak, aby maso zvirat s rozsirenou tuberkulézou — napf. s produktivni rozsirenou
tuberkul6zou seréznich blan, bez znamek akutni haematogenni milidrni tuberkulézy
a bez dalSich nebezpeénych forem uvedenych v § 36, II, €. 1 provadécich predpisd A —
bylo posouzeno jako ménéhodnotné. Tim by mohlo podle navrhovateli byt zabranéno,
aby takového masa bylo pouzivano ve stavu syrovém (napi. ve formé syrového salamu
nebo Skrabaného masa). Jinak maso tuberkuléznich zvirat, posuzované doposud podle
predpisy — byl zatim upraven pouze text posledni véty pouceni o tuberkuléze v pro-
pusténo ke spotiebé ve formé, kterda vylucuje pozivani ve stavu syrovém (obdobné, jak
se praktikuje t¢. pri nakazlivé obrné vepru bez patologickych zmén ve svalstvu a v or-
génech).

Prohlaseni takového masa za ménéhodnotné podle A. Kriigera (22) nema té.
oporu v predpisu o ménéhodnotném masu (§ 47 prov. pred. A). JelikoZ podstatné sni-
zeni vyzivné hodnoty nemusi byt hrubymi smysly vzdy patrné — nehledé k tomu, ZzZe
ani neni jeSté jasna otazka eventudlnich toxina pri rozsahlé tuberkuloze — a jelikoz
neni v predpisu o prohlidce masa ustanoveni o posouzeni masa za pozivatelné po steri-
lizaci, navrhl Prillwitz (41) v zavéru, aby — pokud nebudou upraveny zminéné
predpisy — byl zatim upraven pouze text posledni véty pouceni o tuberkuléze v pro-
vadécim predpise C, ¢. 20, popt. aby tato posledni véta byla vynechana. Dale v zavéru
svého pojednani uvadi Prillwitz (jatecni odbornik), ze pfi nové Gpravé predpist o pro-
hlidce masa by mélo byt pri tuberkuléze prisné postupovano (za predpokladu, Ze tuber-
kuléza bude jiz podstatné likvidovana), a ze by pri ni mél maso posuzovat vyhradné
veterinarni lékar. Prohlaseni nepozivatelnosti celého téla nemélo by se omezovat jen
na Uplnou vyhublost zvifete, nybrz mélo by se vztahovat i na ,velkou vyhublost®, jak
navrhuje téz Bergmann (1). Dale mélo by byt celé télo pri vS8ech ostatnich formach
tuberkulozy — s vyjimkou formy primarniho loZiska, pfi niz mélo by byt maso posou-
zeno za pozivatelné po sterilizaci — odevzdano do nuceného vyseku jako podminéné
pozivatelné.



Takova dprava by méla byt cilem konec¢né upravy predpisi i u nas, a to se zfe-
telem na novodobé poznatky o vyskytu tuberkuldznich zarodka ve svalstvu a v organech
pri formach tuberkulézy, které byly drive i pri jejich rozsahlosti povazovany za lokali-
zované, bez rozsevu zarodk. Uprava je nutna s ohledem na ochranu zdravi a vyzivu
obyvatelstva.

Pri posuzovani masa je nutno mit plné na zreteli, ze spotrebitelé pri normalnim
ndkupu masa predpokladaji, ze kupuji nezdvadné, plnohodnotné maso ze zdravych zvi-
rat, a to nelze dnes u masa tuberkuléznich zvirat odborné vseobecné prohlaSovat.
Spotrebitelé by odmitli maso zvirete (i ve velmi dobrém vyzZivném stavu) s rozsirenymi
chorobnymi zménami jako plnohodnotnou potravinu, jak uvad: Prillwitz (41) napr.
pri rozsahlé perloviné, a to zvlasté s ohledem na chorobné zmény téla, které mohou
vyvolat nelibost nebo odpor u spotrebitele (i kdyz je primo nevidi), a popripade i s ohle-
dem na naru$enou vyzivnou hodnotu. To jsou zdvazné okolnosti, k nimZz je nutno
pri Upraveé zuzitkovani takového masa vazné prihlédnout.

Odborné nazory na vyvin tuberkulézniho onemocnéni v Zzivém organismu byly
zmeénény jiz téz soveétskymi autory, kteri na podkladé uceni Pavlovova prokazali, ze
tuberkuléza je vzdy onemocnénim celého organismu a ze zasahuje zavazné do jeho bio-
chemickych pochodli [Lebedévova (25), Kagramov (16)]. ZpGsob diseminace
tuberkuléznich zdrodkt v organismu byl nyni, jak uvadeji Halik a Florian (10),
sledovan pomoci zna¢kovanych P32 tuberkuloznich zarodku a zarodky byly zjistovany jiz
po 30 minutach v kostni dfeni, v miznich uzlindch, slezing, jatrech, plicich a krvi
(Archipov, Uvarova).

Nevyjasnéna zUstavd i u masa tuberkuléznich zvirat otdzka, neobsahuje-li toxiny,
které mohou u osob nemocnych ovlivhovat jejich zdravotni stav, a jak pasobi u zdra-
vych organismu. Pokud jsou jeSté nékteré jine otazky. souvisejici zvlasté se zuzitko-
vanim masa tuberkuléznich zvifat, nejasné, je nutno uspiSené je proverit jednak na
podkladé vérohodnych poznatki zahrani¢nich odbornika, jednak vlastnim vyzkumem,
ktery je tfeba rozvinout ve vétsi mife za soucinnosti s odborniky z jatek, Statniho ve-
deckého veterinarniho ustavu a veterindrnich fakult v ramci Vyzkumného tstavu vete-
rindrniho.

Pro ucely zdravotné vyhovujiciho a hospodarného zuzitkovani masa tuberkul6z-
nich zvirat je nezbytneé, jak uvadéji tez Dobes (1) a Halik a Florian (10), trvat
na tom, aby ve vSech krajich byly urfeny a patriéné zarizeny zavody masného pru-
myslu, vybavené pro oddélené skladovani a zpracoviavani tohoto masa pod stalym dozo-
rem veterinarni zdravotni sluzby. U téchto zavodi a u jate¢nich zavoda je treba za-
jistit téz zneSkodriovani tuberkuléznich zarodk( v odpadnich vodach, aby nedochézelo
k rozsirovani zarodka touto cestou.

Novodobé poznatky o vyvinu tuberkul6zniho onemocnéni a o rozsireni tuberkuldz-
nich zarodkl v téle zvirete je treba dnes uplatnovat vSemi odborniky a téz v pred-
pisech o posuzovani a o upravé a pripadném pouziti masa zvitat tuberkul6znich nebo
z tuberkuldzy podezielych. V plné mire je nutno pritom prihlednout ke zminénym jiz
zasaddm, platicim dnes v socialistickém staté ve zvySené mife, o plnohodnotnych
potravinach ve smyslu ustanoveni o ochrané zdravi (§ 29 ustavniho zakona, zakona
¢. 4/1952 a vladniho narizeni &. 99/1952 Sb.).

Zavéer

K zajiSténi ochrany lidského zdravi a ku zlepSeni vyzivy lidu je zejména tieba:

1. UspiSené vydat novy predpis o posuzovani masa zvirat (vcetné drubeze) tuber-
kul6znich nebo z tuberkulézy podezrelych podle novodobych poznatki a zajistit na
instruktazich veterinarnich lékart prohlidky masa jednotny postup pri vySetrovani
a posuzovani masa pri tuberkuléze.

2. Obnovit, popripadé nové urcit ve vSech krajich zavody masného prumysiu, kterée
by byly vybaveny pro oddélené skladovani a zpracovani masa tuberkuloznich zvirat na
konzervy nebo na urcené vyrobky, ovarované po dobu 1'2 az 2 hodiny pti teploté 95
az 95° C.

3. Upravit predpisy o vykupu dribeze ze zamorenych chovi.

4. Zajistit staly veterindrni dozor v zavodech uvedenych pod ¢. 2 a v zavodech
drtbezarskych pri likvidaci chovi, popf. nemoecné dribeze.

5. UspiSit nutny vyzkum nejasnych problémui posuzovani a zpracovani masa zvirat
tuberkuléznich a z tuberkulézy podezrelych.
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Souhrn

Prace pojednava o opatfenich k zajisténi zdravotni nezavadnosti mléka, vajec
a masa zvifat tuberkuléznich nebo z tuberkulézy podezielych se zretelem ke stavu
nynéj§ich predpisi v CSR, a na podkladé novodobych poznatkii zahranié¢nich
i domdcich autori o vyvinu tuberkulézniho onemocnéni u zvifat a o vyskytu
a tenacité tuberkul6znich zarodki bovinniho a aviarniho typu je konkrétné navr-
hovéno doplnit ustanoveni prislusnych pfedpisti zpisobem, uvedenym blize u jed-
notlivych potravin.

Vzhledem k pomérné dosud zna¢nému roziireni tuberkulozy skotu a dribeze
je shledavano zejména za potfebné, aby bylo uspisené¢ doplnéno ustanoveni o zpt-
sobu pasterace mléka dojnic kladné reagujicich na tuberkulin, dale ustanoveni
o pouziti vajec reagujicich nosnic, a aby pro posuzovani masa tuberkuléznich zvi-
fat byl vydan uspiSené, jesté pfed vydanim novych kompletnich predpisi o pro-
hlidce masa, jednotny predpis.

Mi-li byt cely boj proti tuberkuléze provadén tsp&iné podle védeckych po-
znatki, je nezbytné tfeba prohloubit prisluiny vyzkum a zintenzivnit veterinarni
dozor a ochranna zdravotni opatieni na Gseku hygieny potravin.
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K Bonpocy obecneyeHusi CAHHTAPHO-THIMEHHYECKOM Ge3BpeIHOCTH MOJIOKA, ANIl M Msca
TyOepKyJe3HLIX HHUBOTHBLIX MJIH HMBOTHBIX, IOJ03DeBaeMbIX B 3a00JIeBAHUH TYGEDKY-
JIe30M, ¢ YYeTOM CYHIECTBYHIIHX B YeXO0CJOBAKMH IIPABHI

B npeanaracmoit pabore onmucbIBAIOTCA MCPOIPUATHSA 110 00CCIIeYEeHNIO CAUTAPHO-
TUTMEHHYECKOoM 6e3BPEeIHOCTH MOJIOKA, ALl H MACA TYGEPKYJIe3HbIX KMBOTHBIX MJM K-
BOTHBIX, I10J03P€BAacMbIX B 3a00JeBaHUU TyODEepKyJIC30M, € YYOTOM CYLIECTBYIOIIUX B
YexocyioBakuy npasBui. Ha ocHoBe HOBEMIUIMX JaHHbIX 3apy0ezKHbIX M HALUMX aBTODORB
0 pacrnpocTpaHeHuH 3adoJicBaHUI TyOEpPKyae30M u O MOABJEHUHN U CTOMKOCTHU TySepKy-
JIE3HBIX 3apojAblllueii ObIYbEro y MTHYLErO TUIIOB, ABTOP KOHKPETHO ITPEJIaraeT JOoIIoJi-
HUTb TIOCTAHOBJIEHUA CYIIECTBYIOLMX NPaBHJ Y OTAEJbHbLIX IPOAYKTOB.

Beujy 3Ha4YMTENLHOrO JO CMX IIOp PacnpocTpaHenud TybepKye3a KpynHoro pora-
TOTO CKOTa M NTHUbLI CYMTAETCH HCODXOAMMbLIM YCKOPHTL JOIOJHEHHe I10CTAHOBJICHUSA
0 cnocobe racTepM3anuH MOJIOKA JOMHBIX KOPOB, MOJOMKUTENBHO PEArHPYIOUINX HA Ty-
CCPKYyNMH M O MCIIOJB30BAHUM AUL TIOJOKUTEBLHO PCArnpyloUIux Hecymek, Yto Ka-
caeTcAd OLEHKH MsAca TYDepKyJe3HbIX KMBOTHLIX, HEOOXOJAMMO B YCKOPCHHOM IOPAAKC
M eule J0 onyObAMKOBaHMA HOBBIX KOMILJICKTHBIX TIPABHJI 00 0CMOTPe MACA, U3JATh I10J1-
HbI¢ M eJMHble WHCTPYKIIUMU.

Jua Toro, 4yrodbr Gopbba ¢ TyOepKyJIe30M TIDOBONIIACH C YCIIEXOM, COTJIACHO HAyY-
HbIM JAHHLIM, Kpajie HeoOXOAMMO YIJIyOMTb B 9TOM 0OONACTH HAy4YHOC HCCJIEA0BaAHUE
¥ [MOBBICUTh MHTEHCHBHOCTb BETEPMHAPHOTO HAJ30PA M 3AUMTHLIX CAHWTAPHO-TUTHMCHH -
YECKMX MEPOINPUATHIT B 0DJIACTH KMBOTHOBOJAYECKHUX I1POAYKTOB.

Zur Frage der Sicherstellung der gesundheitlichen Unbedenklichkeit von Milch, Eiern
und Fleisch tuberkuloser oder tuberkuloseverddchtiger Tiere im Hinblick auf die der-
zeitigen tschechoslowakischen Vorschriften

Die Arbeit befa3t sich mit den MaBnahmen zur Sicherstellung der gesundheitlichen
Unbedenklichkeit von Milch, Eiern und Fleisch tuberkuliéser oder tuberkuloseverddchtiger
Tiere unter Beriicksichtigung der in der Tschechoslowakei derzeit geltenden Vorschriften
und enthédlt auf Grund neuzeitlicher Erkentnisse ausldndischer und einheimischer Auto-
ren iber die Entwicklung der tuberkulésen Erkrankung bei Tieren und lber das Auf-
treten und die Tenazitdt der Erreger des bovinen und avidren Typs konkrete Vorschlige
zur Ergédnzung der einschldgigen Vorschriften, die bei den einzelnen Lebensmltteln naher
erortert werden.

Mit Ricksicht auf die verhdltnisméflig immer noch erhebliche Ausbreitung der
Tuberkulose bei Rindern und beim Geflligel wird insbesondere als notwendig erachtet,
die Bestimmungen iiber die Pasteurisierung der Milch auf Tuberkulin reagierender Kiihe
sowie liber die Verwendung von Eiern reagierender Hennen zu ergédnzen und fir die Be-
urteilung von Fleisch tuberkuldser Tiere ehebaldigst einheitliche Vorschriften zu er-
lassen, und das noch vor Verdffentlichung neuer, vollstdndiger Fleischbeschauvor-
schriften.

Um die komplexe Tuberkulosebekdmpfung erfolgreich und nach wissenschaft-
lichen Erkenntnissen durchfithren zu koénnen ist es unbedingt erforderlich, die ein-
schlidgige Forschungsarbeit zu vertiefen und die tierdrztliche Uberwachung und die
gesundheitlichen Schutzmafinahmen auf dem Gebiete der Lebensmittelhygiene mtenswer
zu gestalten.
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A Study of Bacterial Antagonism against the Virus of Infectious Swine Paralysis

MVDr. Pavel BRAUNER

Ustav pro mikrobiologii a imunologii veterinarni fakulty VSZ v Brne,
prednosta prof. dr. Richard Harnach

Doslo dne 4. X1. 1959

Literarni uvod

O antagonismu a symbiéze mikrobli patogennich i saprofytickych bylo na-
psano jiz mnoho vyzkumnych praci. Tyto vztahy maji vyznam po nékolika stran-
kach. Predevsim tam, kde jde o patogenni bakterie, mohou antagonisté priznivé
ovlivnit vyvoj nemoci, jezto tlumi patogenni mikroby. Pokud jde o symbionty,
mohou pridruzené zirodky ovlivnit choroboplodné mikroby pfiznivé, nebof jim
umozni $ir§i uplatnéni, ¢imZ je onemocnéni ovlivnéno nepfiznivé.

Vitalni antagonismus bakterialni

V ¢em spoéiva ufinek antagonismu? E. Gotschlich rozlisuje tento Géi-
nek takto: 1. na uréitou kulturu se projevuje tc¢inek bakterii zménou zivné pudy,
naptiklad vycerpanim pudy, nebo vytvorenim rozpustnych produkti apod.; 2. pfi-
miSenim filtratu z kultury antagonisty k pudé, na kterou naockujeme novou kul-
turu, se muze uplatnit rovnéz antagonista; 3. naockujeme-li tésné vedle sebe
v paralelnich pruzich na plotnu dvé kultury a zjistime-li, Ze jedna kultura se
vyviji a druha zanikla, prisoudime prvni kultufe wcinek antagonisticky. Prvni
pokusy pochézeji od Babese. Uvadi se zvlasté u Past. moru, Ze je velmi
citlivy vaci antagonistickym téinkim jinych mikrobu. Tak Bitter ukazal, ze
Past. moru podléha streptokoktm, i kdyz je naseta v koncentraci stokrat vétsi, nezli
je streptokoka. Dale je znam tlumivy ucinek stafylokoka pyogenes aureus na ba-
cilus anthracis, ne vsak na Pseud. aeruginosa nebo b. Friedlinderova (Cornil
a Babes). Bakterie tyfu jsou antagonisty pro bac. anthracis. Escherichia coli tlumi
vydatné bacily uhlaku, jak ukazal jiz v roce 1930 Harnach (8), coz v roce
1932 potvrdili Gundel a Klieve (7) a nové také Gillisen. Pseud.
aeruginosa tlumi gonokoky a anthrax (Schifer), bakterie tbc jsou tlumeny strep-
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tokoky. Vodni bakterie tlumi bakterie cholery (Rehsteiner) i bacily uhldku
(Harnach). Vaerst prokazal, Ze vytazek pyocyanaza pusobi nejen tlumivé
na rust bac. anthracis, nybrz jej i rozrusuje.

Vedle antagonismu, ,riistového” rozlisuje Gotschlich ,antagonismus funkéni”.
Ten vznika tak, ze na pidé rostou dva rizné kmeny spoletné, aviak nedochazi
k projevu uréitych latek vymény bud proto, ze jsou hned po vzniku spotiebovany
doprovazejicim druhem bakterii, anebo ze zménou pudnich podminek se jiz ne-
vytvorily. Tak vznika antagonisticky ucinek coli aerogenes vici hniti bilkovin,
dile tlumeni barviva u Pseud. aeruginosa v symbiéze s hnisavymi koky
(Schimmelbusch a Mihsam, Kruse), popfipadé ztrata virulence bac.
anthracis, péstovaného ve sterilizované kultute cholerové.

Podle pokusi Paneho (20) pisobi antagonisté Gtlum a hynuti anthraku
jak svou vlastni antibiézou, tak i svymi rozpustnymi substancemi. Tyto substance
jsou latky povahy lipoidni, lze je extrahovat rozpustidly tuku. Znacny antago-
nisticky vliv zjistili Mohr a Werner (18) u Salm. ent. Girtner a jesté

antagonismus mezi jednotlivymi zarodky uvniti skupiny stejného druhu.

Laudano zjistil antagonisticky acinek pivnich kvasinek na hnisavé koky,
gonokoky a jiné. Neufeld a Kuhn poznali bakteriostatické Gcinky mezi
pneumokoky riznych typl a rtizné virulence. Pritom je zajimavé zjisténi, Ze casto
piisobi antagonisticky slabé virulentni kmen na kmen silné virulentni.

Harnach (8) prokizal radu vodnich mikrobu, které tlumily anthrax ve
vodach mlynského privodu, resp. nadrze. Zatimco louka zaplavovana cistou vodou
z ndhonu byla infikoviana uhlikem, nedochizelo k infekei béhem pritoku za
mlynskou nadrzi, kde razné mikroby (proteus, coli, anthracoides, sarcina rosea,
Ps. aeruginosa, staphylococcus pyogenes aureus a albus, b. brunificans) tlumily
anthrax vydatné. Tak se jevi prakticka stranka G¢inku antagonismu.

V prirodé je jist¢ mnoho situaci, ve kterych jsou ni¢eny infekéni mikroby
antagonistickym ucinkem jinych, zpravidla saprofytickych mikrobtu. Takovy uci-
nek se projevuje jisté také ve hnojné mikroflore, ktera zahubi pfi samozahrati
i béhem pouhého kvasného pochodu znaéné mnozstvi zarodki choroboplodnych.
Podle Harnacha (9) probihd fermentace ve dvou fazich: zahajuje ji bact. coli
a dale se uplatiuji svymi fermenty i ostatni, pricemz teplota vystoupi az na
45" C. Pri této teploté se sice vétiina bakterii nici, avsak jejich fermenty piisobi
dale a zvysuji teplotu. Ve druhé fazi jsou ¢inné prevazné bakterie termofilni, je-
jichZ ¢innosti vystoupi teplota az na 70 —80° C. Ucinnost teploty je zvy$ovdna amo-
niakalnim kvaSenim, pfitomnosti fermenti, ucinkem bakterialniho antagonismu,
pusobenim bakteriofagti, jakoz i bakteriostatickymi a baktericidnimi slozkami
hnoje a mo¢uvky. K témto biochemickym a bakteridlnim pochodim pristupuji dalsi,
jako sluneéni svétlo, vysuSovani vzduchem, nedostatek a nevhodnost zivnych latek,
nepiizniva reakce prostfedi a teplota vzdalena od optimalni.

V nové dobé vystupuje do popredi vyznam liltrabilnich virt, které prichazeji
v raznych biocenézach do styku s bakteriemi. Harnach predpoklada, ze stejné
jako mezi mikroby, existuji bakteridlni antagonisté i vici filtrabilnim virim. Vy-
zkumy, které konal Harnach a Cernovsky (4) s biologickou destrukci viru
infekéni obrny prasat, ukazaly, Ze v hnoji a hnojiivee jsou patrné také antagonisté.
Podle jejich pokusu dochazi k devitalizaci obrnového viru v kvasici moétvee pfi
teploté¢ 25 C desaty den fermenta¢niho pochodu; pii teploté 9° C zanikl virus
infek¢ni obrny vepid za 25 dni. V mo¢i varem sterilizované nezahynul obrnovy
virus pfi teploté 25° C ani za 15 dni a pfi teploté¢ 9° C, ani za 30 dni. To je du-
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kazem, ze na devitalizaci viru v kvasici mocivee pisobi pfevazné slozky termo-
labilni.

Rovnéz byly v dstavu provedeny ispésné pokusy o fermentaci, vyhnivani
a devitalizaci, jez provadéli Ldznicka (16), Borkovec (2)a Dvora-
¢ek u nejriznéjSich druhli skupiny salmonel. Laznicka zjistil, Ze salmonely jsou
biochemickymi pochody v rozkladajicim se vepfovém hnoji zni¢eny v dobé mezi
desatym az patnactym dnem, pricemz hraje vyznacnou tlohu teplota pfi samoza-
htati hnoje. Dosko¢il zkoumal antagonisticky vliv E. coli na zirodky tyfu
pri riznych teplotach a zjistil, Ze optimadlni je teplota télova.

Otazka vitalniho antagonismu proti viram

Podle akademika Muromceva (19) mohou i mezi viry a viditelnymi
mikroby existovat symbiotické vzdjemné vztahy, jez mohou vyzadovat pritomnost
mikrobti ,priivode” pti nékterych ultravirovych onemocnénich. Akademik Mu-
romcev se pozastavuje nad tim, Ze dosud snad nebyl antagonismus vira vibec
studovan. Tak o tom pise: ,Na druhé strané nutno pripustit, ze mezi ultraviry
a viditelnymi mikroby mohou byt antagonistické vztahy. Priace M. S. Dunina
a M. L. Goldina to fakticky potvrzuji u ultravirt rostlin. S Zivocisnymi ultraviry
nebylo, pokud je mi zndmo, v tomto sméru seri6znéjsich pozorovani. Bylo vsak
zjisténo, ze zndma antibiotika jsou malo Gc¢inna pfi vSech ultravirovych onemoc-
nénich ¢loveka i zivocichu. Neni neuzitetné patrani po antibiotikdch proti ultra-
virim, avsak podle mého minéni je ticba pri tomto hledani vénovat vétsi pozor-
nost mikroorganismim, vyskytujicim se trvale v organismu samotnych lidi,
zivocicht a rostlin. Dokonce i v pracich pri hledani antibiotik proti patogennim
bakteriim je tfeba hledat antagonisty nejen v pudé, ale téz v mikrofléfe lidského
a zvireciho organismu. Jiz davno bylo zjiiténo antagonistické pusobeni bakterii
mlééného kvaseni a stfevni ty¢inky vicéi patogennim stfevnim mikrobum. Pouze
malo ultravird primarné napadd zazivaci trakt u lidi, a je mozné, ze uré¢itou roli
zde hraje antagonismus normalné se ve stievé vyskytujicich bakterii.*

Jisty antagonismus se projevuje u viru slintavky a kulhavky proti viru nesto-
vic u morcete (Dahmen, cit. podle Harnacha).

Vitalni antagonismus a infekéni obrna prasat

V mikrobiologickém ustavu veterinarni fakulty Vysoké skoly zemédélské
v Brné je stilé sledoviani viru obrny prasat predmétem specidlniho studia.
Pfednosta ustavu s. prof. Harnach mé povéril, abych experimentilné studoval
otazku antagonistickych saprofyti vi¢i viru obrny prasat. V tomto sméru se jevi
studijni dkol tak, ze z mikrobi téla veptového, predeviim z vykali prasat, se
budou vyhleddvat kmeny, které by dovedly virus ovlivnit devitaliza¢né. Ptedpo-
kladdme, ze takovym asi vlivem dochdzi k zéniku viru ve hnoji stije, kam je
vylucovan lejnem, poptipadé i jinou cestou dosud neprokdzanou, anebo ptimo
roznasen tekutinou mozkomisni v pripadé porazky.

Pavodcem infekéni obrny prasat je, jak zndmo z Kloboukovych vyzkuma
z roku 1931 —1933, ultravisibilni virus, ktery prochézi Berkefeldovym filtrem pro-
pustnosti V a N.

Pro rezistenci viru obrnového svédéi tyto udaje: Maso, ulozené 30 dni v laku
a potom dva dny uzené, uchovd virus virulentni (Brauner, 3). Mozkomi§ni
suspenze neztraci virulenci pfi pfimém ucinku sluneé¢nich paprski béhem tii ho-
din. Virus v zaschlém stavu pii teplotée 15" C zustava virulentni po dobu 23 dnit
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. I. Kmeny izolované z veprového hnoje a zkouSené

i 1. BacillmI L}:.hraceus l IV.
Escherichia Sarcina lutea Elaioh > | Staphylococcus
coli (Schroeter) el L L pvogenes albus
ochraceum ‘
masopepto- vétsi, hlenovité i mensi, bile pig-
novy agar nepruhledné mentované kolo-
kolonie. Hni- | nic, pigment
lobny zipach nckdy méné
zietelny
krevni nékdy dobie malé, bilé, kru- | okrové zbarvené, obd&as alfa nebo
agar vyznacena hovité kolonie, | nepruhledné kolo- | beta
hemolyza, nepruhledné nie se zobovitymi | hemolyza
vét§inou vsak o pruméru okraji, tvorici sil-
bez hemolyzy 2 mm, na po- nou beta hemo-
vrch silné vy- lyzu. Rust acrobni |
klenuté, bez '
hemolyzy ;
Endova puda hutné kolonie sterilni
tmavécervené
barvy a kyse-
I¢ho zapachu
bujon | se vyjasni a bo- | se kali, tvori sedi-
haty sediment ment a malou
blanku
B B
tvorba indolu -+ t |
_ IR
tvorba H,S [ t t
| I I
rust v zelatiné zkvasuje | ztekucovini
pozvolna nékdy pomalu
a malo, jindy
intenzivnéjsi
zkvasovani +, nékdy po-
laktozy maleji, jindy —
|
zkvasovani i
glukozy i
ettt o = oo, o metie B
zkvasovani
sachardzy
Mikroskopicky Gr — koko- Gr -, v bali¢- | BliZi se nejvice Gr -+ koky ve
preparat podle bakterie az cich, vel. kmeni #lavobakte- | shlucich, tvaru
Grama vlakna 1-15pn | +ium ochraceum hroznu
| (Zimmermann -
Bergey)
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na antagonismus vu¢i viru Kloboukovy obnny

V.
Proteus vulgaris

VI.
Bacillus
mesentericus

VII.
Bacillus mycoides

VIII.
Pseudomonas aerugi-
nosa

hlenovité, nepru-
hledné kolonie

s rozbihavymi
povlaky a se za-

Sedé, zavojovité
povlaky, pri od-
béru pevné lpi na
pudé, pri roztéru

kolonie nepravidelné,
oby&ejné dosti tuhé,

stfed obklopeny vén-
cem vlaska a vybézku

kolonie plo$né se
rozbihajici, zelené
pigmentovangé, s vani
po jahodach a jas-
minu

vit¢ kolonie, pre-
chazejici ve vino-

ky. Kysely zapach

pachem se Spatné roztira
zadna zadna
hemolyza hemolyza

— — S
bezbarvé, hleno- sterilni |

stejnomeérny za-

zakal, pozdéji se

zadna
hemolyza

silné vytvarena
hemolyza

vzrust vlotkovity,

naruzovélé kolonie

na povrchu blanka,

kal s blankou na vyjasnujici blanka klesajici ke v horni vrstvé zeleny
povrchu dnu pigment
—, nebo slaba - l —

+ = =}

zkapalnéni trych-
tyfovité, pozdéji
valcovité

po celé délce vpichu
jemné vlasky, zkapal-
néni miskovité,
pozdéji valcovité

Gr — tylinky az
vlakna

Gr , silnéjsi
ty¢inky, sporo-
genni

Gr -}, kratsi, sporo-
genni ty¢inky, misty
kratké fetizky

Gr —, ty¢inky beze
spor
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piesto, ze na néj pasobi slunecni ziteni. Mozkomisni emulze potifebuje pri teploté
65° C dobu 20 minut k mitigovani. VysouSenim pti teploté 20—25° C je virus
devitalizovén jiz za 48 hodin (M adr, 17). Purilikovany virus je zniden pfi
teploté 50° C za 20 minut. Uéinny zGstava virus pfi velmi $irokém rozmezi pH,
a tood pH 2,5 az do pH 13. V mozku a v mise, kde je virus obaleny silnou vrstvou
lipoidu a proteinu, zvySuje tento ochranny plast silné i tak jeho vysokou rezistenci.
V hnoji ziistava virus pti teploté 25" C zivym 10 dni, pfi teploté asi 9° C zanika
za 25dni (Cernovsky, 4). V 0,5% roztoku kyseliny karbolové zistava virus
virulentni 85 dni (podle Klobouka), v 5% roztoku této kyseliny dokonce az
48 hodin (podle Hejja). Z téchto dat je zfejmé, ze virus infekéni obrny je jednim
z nejrezistentnéjsich znamych vird.

Studium vitalnito antagonismu pokldida prof. Harnach za dulezité také
z toho divodu, ze ur¢enim ucinnych antagonisti by se moznd zdafilo nalézt i te-
rapeuticky prostredek, obdobny dne$nim osvédéenym plisiiovym antibiotikiim.

Koneéné snad i preventivné by mohl byt zjistény antagonista G¢innym pro-
sttedkem v zamotené staji proti zivé nakazliviné. Z toho divodu je téelné studium
vitdlntho antagonismu i proti obrnovému viru jak z hlediska teoretického, tak

i védeckého.

Pracovni program a metodika

V tomto smyslu mi bylo uloZeno Fesit tyto ukoly:

1. Urceni mikrobidlnich kmend ve hnoji, které by devitalizovaly virus infekéni
obrny prasat, takze by nebyl schopen vyvolavat u vepid obrnu.

2. Urc¢it prostiedi (hntj, Zivné pudy) a dobu. za kterou obrnovy virus zanika ve
smési s kulturou antagonistickou.

Hlavnim dkolem nasi prace bylo zjistit, zda se zdafi prokazat antagonisticky aéi-
nek nékterych hnojnych bakteridlnich kment vici viru infekéni obrny prasat. Izolované
kmeny bez vybéru jsme zvolili ze smési po oCkovani agaru zfedénym materidlem z hnoje,
ktery jsme odebrali klickou. Kmeny byly péstovany aerobné i anaerobné. Tak jsme zvo-
lili osm izolovanych kment a je identifikovali.

A. Kmeny zkouSenych antagonistua

Tyto kmeny byly zvoleny z hnoje proto, Zze musime predpokladat, ze virus obrnovy,
ktery by mél podléhat destruktivnimu G¢inku antagonistickému, prijde ve staji pravi-
delné do styku s bakterialni florou hnojiva.

B. Kmen viru obrny prasat

Kmen viru K. O., kterého bylo pouzito k experimentim, byl ziskan pasdzovadnim
ustavniho kmene na vepri intranazalné infikovaném, ktery onemocnél klinicky po dva-
nictidenni inkubaci a byl porazen druhého dne po nastupu pFiznaki onemocnéni. Tohoto
kmene jsme pouzili v prvni sérii pokust, provedenych na mikrobiologickém tustavu vete-
rinarni fakulty VSZ v Brné.

Laskavosti akademika I. Braunera bylo ndm umoznéno rozhojnit pocet pokusi
v ,Bioveté" v Bratislavé. V této druhé skupiné pokust jsme pouzili kmene ,Biovety®,
pasdzovaného laboratorniho viru, pouzivaného pti vyrobé protiobrnové vakciny. Byl to
jeden ze Sestnacti kmenu, jez pochazely z ruznych casti republiky, s nejlepsi antigenni
struktul;ou a standardni inkubaéni dobou.

C. Infekéni zkousky
Antagonisticky G€inek byl zkouSen v prvni skupiné pokust na mikrobiologickeém

Gstavu veterinarni fakulty VSZ v Brne tak, ze do bujonu, ve kterém narostly po 24 az
48 hodin jednotlivé kmeny zkouSenych osmi druht bakterii, bylo vlozeno takové mnoz-
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stvi infekéniho mozku a michy, aby vychozi suspenze byla 20%. Tyto 20% suspenze
mozkomisni v bujénové kultufe s jednotlivymi kmeny zustaly pfi 37° C po 14 az 16 dni
v termostatu. Pred vlozenim do termostatu byl infekéni mozek a micha v bujénové kul-
tufe izolovaného bakteridlniho kmene rozmeélnén pomoci sterilnich sklenénych kuli¢ek
v tfepacim stroji. Tak vznikly mozkové suspenze oznacené I az VIII podle jednotlivych
zkouSenych bakteridlnich kmeni. Jimi jsme pak infikovali selata intranazalné.

Abychom vyloué€ili moznost nepfiznivého ucinku teploty na virus infekéni obrny,
ponechali jsme pro druhou skupinu pokust (konanych v bratislavské ,Bioveté") smési
mozkové suspenze s bakteriemi jen pti teploté laboratore (prumérné 14 az 18° C) po
dobu 7 az 14 dni, po kterou jsme antagonisticky ucinek predpokladali za dokonany.
U zkouSenych prasat jsme po naofkovani mérili denné trias a pozorovali, zda a kdy
se objevi priznaky obrny. Tyto pokusy s jednotlivymi kmeny jsme opakovali, takze byly
celkem provedeny na Ctrnacti selatech na mikrobiologickém ustavu veterindrni fakulty
VSZ a Brné a na dvaadvaceti selatech'v ,Bioveté* v Bratislave.

Jako pokusna zvirata slouzila selata z chovi nezamorenych infekéni obrnou. Byla
otkovana popsanymi dvacetiprocentnimi emulzemi nejcastéji intranazalné davkou 5 ml,
CasteCneé také intrakranialné davkou 1 ml. Pro ockovani intrakranialni bylo nutno vy-
louéit z mozkomiSni suspenze v bujonu bakteridlni mikrofléru prfedpokladaného anta-
gonisty. To jsme obstaravali pouzitim penicilinu v mnozstvi 2000 j. na 1 ml suspenze
a streptomycinu v mnozstvi 1 g na 100 ml suspenze. Po dvanacti hodinach pri pokojové
teploté provedena kultivace na zivné pidé za Gcelem prikazu bakterialni sterility mozko-
midni suspenze. V pripadé, Ze néktery ze vzorka nebyl sterilni, byl k nému pridan peni-
cilin a streptomycin ve stejném mnozstvi, az bylo dosazeno po kultiva¢ni zkousSce
u vSech vzorkl sterility.

Kontrolni pokusy byly konéany tak, ze pro kazdou skupinu pokusu byly dodrzeny
stejné vzorky materidalu pozitivniho na infekéni obrnu prasat. Z tohoto materialu byla
pripravena dvacetiprocentni mozkomisni suspenze ve sterilnim bujonu a ulozena za stej-
nych podminek jako suspenze s jednotlivymi zkouSenymi bakteridlnimi kmeny. To zna-
mend, ze v prvni skupiné pokusu byla kontrolni suspenze chovana v termostatu pfi
teploté 37° C po dobu 14, 15 a 16 dnu, ve druhé skupiné pokusu pak pfi teploté labo-
ratore, pramerné 14 az 18° C, po dobu 7 a 14 dnu. Kontrolni zkous$ky byly provedeny*
celkem na Sesti selatech.

Viastni pokusy

Pokusy jsme konali ve dvou skupindch, prvni na ¢trnacti selatech na mikrobio-
logickém ustavu veterinarni fakulty VSZ v Brné, druhou skupinu pak na dvaceti dvou

béhounech v ,Bioveté" v Bratislaveé.

I. Prvni skupina pokusu

Pokusy se tykaly udstavniho kmene viru infek¢ni obrny prasat.

1. pokus s E. coii. Veprik zivé vahy 16 kg byl dne 25. IX. 1952 intranazalné infi-
kovan 5 ml 20% suspenze obrnového viru, na niz po ¢trnéct dni p#i 37° C v termostatu
pusobil kmen I. Escherichia coli. Po patnact dni veprik neprojevoval zmény triasu, tep-
pota se pohybovala z mezich od 39° C do 40° C. Dne 10. X. 1952 se projevila snizena chut
k prijimani potravy, 13. X. 1952, tj. osmnacty den od inokulace, se dostavily prvni pri-
znaky obrny, T 40,9° C; veptik byl odporazen. Patologicko-histologickym vySetfenim byly
zjiSteny perivaskularni lymfocytarni infiltrace, potvrzujici klinickou diagnézu infekéni
obrny.

Vysledek: Kmen Escherichia coli po ¢trnact dna neprojevil devitaliza¢ni G€inek na
virus obrny ani Ctrnactidennim pobytem v termostatu pri 37° C. -

2. pokus se Sarc. lutea. Veprik zivé vahy 15 kg byl dne 25. IX. 1952 ockovan
intranazalné davkou 5 ml 20% mozkomisni suspenze, ve které po ¢trnact dnua pri 37° C
vegetoval kmen 1I. Sarcina lutea (Schroeter). Kdyz padesaty den po infekci byl poraZen
a jeho mozek vySetien histologicky, nebyly zjiStény zmeény svédcici pro infekéni obrnu.
Kontrolou zivotnosti viru za G¢inku teploty 37° C po dobu 14 dnu slouzil pokus &. 1,
podle kterého se virus neznicil.

Z tohoto pokusu nutno vyvodit, ze virus, ktery podle 1. pokusu nebyl pri &étrnacti-
dennim pobytu pfi 37° C teplotou poSkozen, byl za stejnou dobu Ctrnéacti dnu G€inkem
kmene II. Sarcina lutea (Schroeter) tak pozménén, Ze u selete jiZ nevyvolal obrnu.
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Pravdépodobné Slo zde tedy asi o pripad antagonistického ovlivnéni. Podrobnéjsi analyza
pokusu ve smési s dalsimi dvéma kmeny I. a IIl. provedena v pokuse ¢. 4.

3. pokus s Flavebact. ochraceum. Dne 25. IX. 1952 byla bilda svinka Zzivé véahy
15 kg naolkovana intranazalné davkou 5 ml 20% suspenze mozku a michy, v niz pu-
sobil po ¢trnact dni pfi teploté 37° C kmen III. Flavcbacterium cochraceum. Deséty den
po infekci moZno pozorovat u svinky nejistou potacivou chtizi a nechutenstvi. Dne
7. X. 1952 byla svinikka ve stadiu kre¢i porazena. Klinicky nélez svédci pro infekéni obrnu,
jak bylo potvrzeno i patologicko-histologickym nalezem, jimz byly prokdzany peri-
vaskularni lymfocytarni infiltrace.

Vysledek: Kmen III. Flavobacterium ochraceum neovlivnil za 14 dni pri teploté
37° C virus infek¢éni obrny.

4. pokus se smesi tfri kmenu. Zde jsme zkusili, zda virus v mozkové
suspenzi spolu se smeési v3ech tii predchazejicich kmen, a to: I. Escherichia coli, 11. Sar-
cina lutea (Schroeter) a IIl. Flavobacterium ochraceum, mize tim snaze byt devi-
talizovan, zvlasté kdyz kmen II. Sarcina lutea prokazal v pokuse €. 2 jistou uéinnost, kte-
rou by bylo l1ze oznacit jako antagonistickou.

Suspenze po Ctrnactidenni fermentaci s kmeny 1., II. a III. pti teploté 37° C byla
naotkovana intranazilné dne 25. 1X. 1952 seleti zivé vahy 17 kg. Sele ukéazalo jede-
nacty den po infekci zvySeni télesné teploty na 40,3° C, nato po dva dny se proje-
vovaly tonicko-klonické kreCe, tfes svalstva a ztizené dychani. Kdyz bylo sele dne
8. X. 1952 porazeno, ukédzal CNS perivaskularni lymfocytarni infiltrace, a tim potvrzena
infekéni obrna.

Vysledek: Smés tri kmend se neprojevila vac¢i obrnovému viru antagonisticky.
V této souvislosti vystupuje domnély antagonisticky u¢inek kmene II. Sarcina lutea,
ktery se mohl i zde uplatnit antagonisticky jako velmi pochybny.

5. pokus se Staphylococcus pyogenes albus. Dne 13. XI. 1952 bylo seleti ¢. 108
aplikovano intranazalné 5 ml mozkomisni obrnové suspenze po Sestnactidenni fermen-
taci s kmenem IV. Staphylococcus pyogenes albus. Dne 28. XI. 1952 télesna teplota vy-
stoupila na 40,7° C, na druhy den pocalo sele jevit stabost zadku, potacivou chuzi, do
24 hodin ulehlo a dostavity se zaskuby konc¢etin. Po porazeni byla histologicky potvrzena
infekéni obrna.

Vysledek: Kmen IV. Staphylococcus pyogenes albus po dobu Sestndcti dnd neovliv-
nil obrnovy virus; rovnéz tak ani teplota 37° C za stejnou dobu nezeslabila virus na
jeho virulenci.

6. pokus (opakovanis E. coli). Tento pokus je opakovdnim prvniho pokusu,
nebot byl opét zkouSen vliv kmene 1. Escherichia coli na pozitivni infekéni obrnovou
suspenzi. Sele ¢. 112 zivé vahy 17 kg bylo dne 13. X. 1952 infikovdno intranazalné dav-
kou 5 ml 20% mozkomi$ni suspenze, na kterou po 16 dnit pfi 37° C pusobil kmen
1. Escherichia coli. Prvni pFiznaky obrny se projevily dne 30. XI. 1952, tj. za 17 dnu, po
intranazalni infekci. Dne 1. XIf. 1952 bylo sele za typickych obrnovych priznak( od-
porazeno a histologicky potvrzena nakazliva obrna prasat.

Vysledek: Z tohoto pokusu opét vyplyva, ze kmen 1. Escherichia coli ani po Sest-
néacti dnech neovlivnil obrnovy virus, pricemz ani teplota 37° C po 16 dnl nikterak ne-
oslabila virulenci viru.

7. pokus s B. mesentericus. Bila svinka ¢. 111 zivé vahy 18 kg byla dne 13. XL
1952 infikovéana intranazalné 5 ml 20% mozkomisni suspenze, na kterou po dobu 16 dna
pri teploté 37° C pusobil kmen VI. Bacillus mesentericus. Do 29. XI. 1952 nebyly patrny
zadné vétsi zmény triasu, ani chovani zvifete se nezménilo. Za sedmnéact dni po infekci
svinka méné prijima potravu, poléhava, pokaslava, ponékud obtiznéji vladne zadnimi
konéetinami, teplota 40,4° C a néasledujiciho dne svirika uhynula. Patologicko-anato-
mickou pitvou bylo zjiSténo: Kromé edému a emfysemu plic a hlenohnisavé broncho-
pneumonie v apikalnich a kardialnich lalocich byly patologicko-histologicky prokazany
perivaskularni {ymfocytarni infiltraty, a tim i infeké&ni obrna.

Vysledek: Kmen VI. Bacillus mesentericus po Sestnactidennim pusobeni v mozko-
misni suspenzi pri teploté 37° C v termostatu nikterak neovlivnil Zivotnost a pato-
genitu obrnového viru.

8. pokus s B. mycoides. V tomto pokusu jsme zkou3eli, zda kmen VII. Bacillus
mycoides neovlivni pozitivni obrnovou suspenzi pri teploté 37° C po dobu 16 dnd. Dne
13. XI. 1952 byl veprik &. 110 intranazalné infikovan davkou 2 ml 20% suspenze mozko-
misni, na kterou pusobil po 16 dni kmen VII. Bacillus mycoides. Teplota veprika pred
infikovanim 39,6° C. Za 14 dni vystoupila télesna teplota vepFika na 40,8° C a pocaly
se objevovat prvni priznaky obrnového onemocnéni, pro které byl veprik po dvou dnech
pri celkové obrné nutné porazen. Klinickd infekéni obrna bylo potvrzena patohisto-
logicky.

\

18



Vysledek: Virus zustal neovlivnén i po Sestidennim plsobeni kmene VII. Ba-
cillus mycoides, rovnéZz teplota 37° C po stejnou dobu plsobici jej nikterak neoslabila
v jeho virulenci.

9.pokus.Jakokontrolazivotnostiviru nam slouZila pozitivni obrnova
20% mozkomisni suspenze ve sterilnim bujénu, jeZ byla po 16 dnG vydana plsobeni
teploty 37° C, bez pusobeni nékterého zkouSeného bakterialniho kmene. Touto suspenzi
bylo dne 13. XI. 1952 infikovano kontrolni sele ¢. 107 v davce 5 mi intranazalné. Teplota
selete se pobybovala v mezich od 39,2° C do 40,0° C. Dne 3. L. 1953 se dostavily u selete
prvni priznaky obrny a po nutné porazce selete byla patohistologicky potvrzena i kli-
nicka diagn6za infekéni obrny.

Vysledek: Timto pokusem bylo zabezpeCeno, Ze 20% suspenze mozku a michy,
s niz jsme pracovali, byla plné infek¢ni.

10. pokus s Proteus vulgaris. V tomto pokusu bylo zkouméno, zda a jak se
projevi antagonisticky G¢inek kmene V. Proteus vulgaris. Ve 20% supenzi pusobil kmen
V. Proteus vulgaris po dobu 15 dnu pFi teploté 37° C. Touto suspenzi byli naofkovani
dva veprici:

a) Veprik €. 513 zive vahy 19 kg byl dne 9. III. 1953 intranazalné infikovan 20%
suspenzi mozku a michy v ddvce 5 ml, v niz po dobu 15 dnu pfi teploté 37° C pusobil
kmen V. Proteus vulgaris. Télesna teplota veptika pred ocCkovanim byla 39,3° C a po
dobu dvaceti dnt neprekrocila hranici 40,0° C. Za 20 dni po inokulaci pocal veprik
jevit slabost zadku a za priznaku tonicko-klonickych kie¢i byl porazen a prokazina
infek¢ni obrna.

Vysledek: Kmen V. Proteus vulgaris neovlivnil nikterak po dobu 15 dna v tomto
pokuse virulenci obrnového viru.

b) Veprik €. 779 zivé vahy 18 kg byl rovnéz dne 9. IT1. 1952 infikovan intranazalné
5 ml 20 % mozkomisni suspenze s kmemem V. Proteus vulgaris (jako v pokuse predes§-
lém). Tento veprik vSak po dobu 40 dn nejevil znamky onemocnéni, byl nadale ¢ily,
pozorny k okoli, chut k prijimani potravy rovnéz tuchovana. Veprik prezil infekci
a zustal zdrav i v dalSich mésicich.

Vysledek: V tomto pokuse by se zdalo, Ze kmen V. Proteus vulgaris vykonal anta-
gonisticky (mitigacni) vliv na obrnovy virus, nebot otkované sele zustalo zdravo. Jezto
vSak v predesléem pokuse (10a) veprik ¢. 513 na stejny virus uhynul, nelze vyloucit,
ze zde to byl vysledek urcité (prirozené? ziskané?) vzdornosti otkovance samotného.

11. pokus s Ps. aeruginosa.

a) Svinka ¢. 161 zivé vahy 18 kg byla dne 9. IIL. 1953 infikovana intranazalné 5 ml
20% mozkomisSni suspenze, na niz po 15 dna pusobil kmen VIII. Pseudomonas aerugi-
nosa (Bacterium pyocyaneum). Teplota v den inokulace 40,1° C; dvacaty den po in-
fekci svinka za priznakd obrnového onemocnéni ulehla a po porazeni byla potvrzena
diagn6za obrny.

b) Svinka ¢. 963 zivé vahy 18 kg byla dne 9. III. 1953 intranazalné infikovana dav-
kou 5 ml 20 % mozkomisni suspenze, ovliviiovanou po 15 dnid rovnéz kmenem VIII. Pseu-
domonas aeruginosa pri 37° C v termostotu. Za 21 dni se dostavily priznaky nakazlivé
cbrny, sele bylo porazeno a potvrzena infekéni obrna.

Vysledek: Ani kmen VIII. Pseudomonas aeruginosa (Bacterium pyocyaneum) ne-
ovlivnil po patnactidennim pobytu v termostatu pii 37° C obrnovy virus, kterého ani
teplota neoslabila v jeho virulenci.

12. pokus (kontrolni). Dne 9. IIl. 1953 bylo infikovdno kontrolni sele
20% mozkomi$ni suspenzi bez bakterii v ddvce 5 ml intranazalné. Za 22 dni bylo sele za
prudkych kreci porazeno, v mozku zjiStény perivaskularni lymfocytarni infiltraty a in-
fekéni obrna potvrzena.

Zhodnoceni vysledku: Tento kontrolni pokus dokézal, Ze pokusny obrnovy material
je plné virulentni a Ze tudiz teplota 37° C, pUsobici po dobu 15 dni, neméla vlivu na
zivotnost viru, nebot vyvolal 10 za 22 dni.

II. Druha sSupina pokusu
V podstaté byly zde opakovany pokusy z prvni skupiny. Obména byla v tom, ze
zkouSené kmeny byly chovdny s obrnovym virem:
1. pti laboratorni teploté (pramérné 14 az 18° C),
2. kmeny ve smeési s obrnovym virem byly chovédny: a) po 7 dni, b) po 14 dni.
Vysledky téchto pokusi podavame v tabeldrnim shrnuti.
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3. O¢kovano bylo:

a) intranazalné v davce 5 ml 20 % mozkomiini suspenze,

b) intrakranidlné v davce 1 ml 20 % mozkomi&ni suspenze.

Pro toto ofkovéni byla z mozkomi$ni suspenze vyloucena mikrofléra predpoklada-
ného antagonisty pouZzitim penicilinu v mnozstvi 2000 j. na 1 ml suspenze a strepto-
mycinu v mnozstvi 1 g na 100 ml suspenze.

4. V této skupiné pokusi byly zkouSeny kmeny:

a) Escherichia coli,

b) Pseudomonas aeruginosa,

c) Staphylococcus albus.

5. Kmen viru infekéni obrny prasat, s nimZ jsme pracovali ve dvacetiprocentni

mozkomi$ni suspenzi, byl kmen A. m. & 381, kterého se v bratislavské ,Bioveté“ po-
uziva pri vyrobé protiobrnové vakciny.

1. pokus byl proveden s 20% mozkomi$ni suspenzi obrnového viru, na kterou po
7 a 14 dni pusobil pri teploté prameérné 14 az 18° C kmen Escherichia coli.

a) Material sedmidenni

Selata ¢. Zpusob ockovani Vysledek

524 intrakranialné onemocnélo obrnou
dne 14. 1V. 1953 dne 21. IV. 1953

525 intranazalnée onemocneélo obrnou
dne 14. 1V. 1953 dne 24. IV. 1953

526 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 23. IV. 1953

b) Material étrnactidenni

Selata ¢. Zpuisob olkovani Vysledek
535 intrakranialné zustalo zdrave
dne 14. IV. 1953 po 35 dni
536 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 25. IV. 1953
537 intranazalné zGstalo zdrave
dne 14. IV. 1953 po 35 dni

Posudek: Z ockovanych Sesti béhounl onemocnély ¢tyri kusy, dva béhouni infekci
prezili. Mozno se domnivat, Ze kmen Escherichia coli béhem 14 dni zeslabil virus tak,
Ze v 66 % nenastalo onemocnéni u dvou ze tfi oCkovanych kust materidlem Ctrnécti-
dennim. Jelikoz vSak doSlo k onemocnéni obrnou ve tfech pripadech po inokulaci ma-
teridlem sedmidennim a v jednom pripadé po ofkovani materidlem ¢&trnactidennim,
nelze vyloucit, Zze u oCkovanci, ktefi infekci prezili, Slo o jisty stupen odolnosti (pri-
rozené? ziskané?).

2. po kus. Dvacetiprocentni mozkomidni suspenze obrnového viru ve smeési s kme-
nem Pseudomonas aeruginosa chovana po 7 a 14 dni v primérné teploté 14 az 18° C.

a) Material sedmidenni

Selata ¢ Zpusob oékovani Vysledek

527 intrakranialneé zustalo zdrave
dne 14. IV. 1953 po 35 dnech

528 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 25. IV. 1953

529 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. 1V. 1953 dne 21. IV. 1953
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b) Material ¢trnactidenni

Selata ¢ Zplisob oc¢kovani Vysledek

538 intrakranialne onemocnélo obrnou i
dne 14. IV. 1953 dne 22. IV. 1953

539 intranazalné zustalo zdraveé
dne 14. IV. 1953 po 35 dnech

540 intranazalné onemocnélo obrnou

dne 14. IV. 1953

dne 25. IV. 1953

Posudek: Ze Sesti otkovancl zustala jen jedna tfetina zvifat zdrava. I kdyz nelze
vyloucit, ze kmen Pseudomonas aeruginosa mél v téchto dvou pfFipadech né&jaky vliv
na oslabeni viru, prece se klonime k nazoru, ze Slo spiSe o jistou areaktivni vzdornost
u dvou zvirat, ktera rozhodla o prekonani infekce.

3. pokus. Zde byl zkouSen antagonisticky vliv kmene Staphylococcus pyogenes
albus, ktery pusobil po 7 a 14 dni ve 20% mozkomisni obrnové suspenzi pfi prumérné

teploté 14 az 18° C.

a) Material sedmidenni

Selata ¢. Zpusob oCckovani Vysledek
530 intrakranialné onemocnélo obrnou
dne 14, IV. 1953 dne 21. IV. 1953
531 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 23. TV. 1953
532 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 25. IV. 1953
b) Material ¢étrnactidenni
Selata ¢. Zpusob otkovani Vysledek
541 intrakranidlné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 21. 1V. 1953
542 intranazalné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 25. IV. 1953
543 intranazalné onemocnélo obrnou

dne 14. IV. 1953

dne 28. IV. 1953

Posudek: ZkouSeny kmen Staphylococcus pyogenes albus neprojevil zadny ukaz
antagonisticky, nebot vSechna selata infekci podlehla.

4. pokus (kontrolni). Pro kontrolu virulence obrnového viru kmene A. m.

¢. 381 byl tento vir chovan ve sterilnim bujonu bez nékterého ze zkouSenych bakterial-
nich kmend rovnéz ve dvacetiprocentni suspenzi po dobu 7 a 14 dni pfi primérné tep-
loté 14 az 18° C.

a) Material sedmidenni

Selata ¢. Zpusob oc¢kovani Vysledek

522 intrakranialné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 23. IV. 1953

523 intrakranialné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 22. IV. 1953

b) Material étrnactidenni

Selata ¢ Zpusob oc¢kovani Vysledek

533 intrakranialné onemocnélo obrnou
dne 14. IV. 1953 dne 21. IV. 1953

534 intrakranialné onemocnélo obrnou

dne 14. IV. 1953

dne 21. IV. 1953

Posudek: Kontroly ukazuji spolehlivou virulenci zkouSeného viru pti intrakranialni

cesté aplikace.
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II. Piehled vysledki olkovani virem I.o0., ovlivhénym bakterialnimi kmeny

Virus I. O., ovlivnény fermentaci . 5
bakteridlnimi kmeny & otkovanycly peasat
fermentovano onemocnélo i. 0.
; upl _ | ztstalo
kmen dai pii clil::? P pnuﬁpo)é zdravo
teploté inokulace | kusl
dni
I. série pokusi
Escherichia coli 14 3°C | 1 ‘ 1 |18 .
Sarcina lutea 14 37°C | 1 ; ' — 1
Flavobacterium ochraceum 14 37°C 1 | - - 1
Coli  Sarcina lut. |
-+ Flavobacterium o. 14 37°C 1 1 |10
Staphylococcus albus 16 | 37°C 1 | 1 : 16 —
Escherichia coli 16 | 37°C 1 i 1 | 17 ;
Bacillus mesentericus 16 37°C 1 { 1 18 [ -
Proteus vulgaris 15 37°C 2 [ 1 20 1
Bacillus mycoides 16 37°C 1 | 1 |14 | —
Pseudomonas aeruginosa 15 37°C | 2 I 2 | 20—21
II. série pokusu
Escherichia coli 7 14—18°C 3 3 7-10-9 —
Escherichia coli 14 14 -18°C 3 1 11 2
Staphylococcus albus 7 14—18°C 3 3 7—=9=11 -
Staphylococcus albus 14 14 -18°C 3 3 7—11—-14 —
Pseudomonas aeruginosa 7 14—-18°C 3 2 11-7 1
Pseudomonas aeruginosa 14 14 -18°C 3 2 8—11 1
23 7
Celkem 30 —76,7% =23,3%

Vysledky pokusi a diskuse

Ukolem této prace bylo vyzkouset, zda je mozné ve vepiovém hnoji prokazat
bakteridlni kmeny s vlastnostmi antagonistickymi vici viru infekéni obrny (Klo-
boukovy nemoci).

Predpokladali jsme, Ze na zaniku viru, k némuz dochazi ve hnoji a moécuvce
podle zevni teploty za 8 —25 dni, ma podil i hnojnd mikroflora antagonistické
povahy. Za timto Géelem jsme izolovali z vepfového hnoje 8 kment, které jsme
zkouseli na antagonisticky aécinek. Byly to tyto bakterialni kmeny: Escherichia
coli, Sarcina lutea (Schroeter), Flavobacterium ochraceum, Staphylococcus albus,
Proteus vulgaris, Bacillus mesentericus, Bacillus mycoides a Pseudomonas aeru-
ginosa.

Kultivaci téchto kment jednotlivé a také ve smési spolu s dvacetiprocentni
suspenzi viru obrny prasat jsme se snazili prokazat jejich antagonismus tim, Ze
bychom zjistili avirulentnost viru pro selata. Smési kultur s virem byly chovany
v prvni skupiné pokusii v termostatu pii teploté 37° C po 14—16 dni, aniz do-
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znaly ztraty virulence, a vyzkouSeny byly na dvanacti selatech. Ve druhé sku-
piné pokusi byly chovdny po 7 a 14 dni pfi teplotich laboratofe primérné
14—18" C. Bylo jimi ockovano 18 selat. Jako kontroly (6 kusi) slouzila selata
ockovana stejnou suspenzi viru ve sterilnim bujénu. Ockovanim ovlivnénych
emulzi cestou jednak intranazalni (davky 5 ml 20% suspenze), jednak intrakra-
nidlni (davky 1 ml 20% suspenze) se ukazalo, Ze z triceti ockovanych zvirat
ziistalo 6 (tj. 20 % ) zdravo, zatimco vSech 6 kontrolnich onemocnélo infekéni
obrnou. Bez onemocnéni zustala néktera selata, otkovana materialem ovlivnénym
kmenem Sarcina lutea (1 sele), Escherichia coli (2 selata ze 3 o¢kovanych ma-
terialem cCtrnactidennim ), Pseudomonas aeruginosa (2 ze 6 ockovanych) a Pro-
teus vulgaris (1 ze 2 kust).

Nemuzeme vyloucit, Ze pii ptrekondni infekce hral u ockovanci roli jisty
stupenn vzdornosti (areaktivnosti), avsak zd4 se podle vysledkia pokust, Ze obr-
novy virus mohl byt nékterymi kmeny, napt. E. coli, Ps. aeruginosa, Proteus vul-
garis, alespoil z&asti oslaben, nebot z 30 pokusnych prasat ztstalo 7 (tj. 23,3 %)
uchranéno pred infekei.

I kdyz zadny z nasich 8 zkousenych hnojnych kmentu se neuplatnil zretelnym
ucinkem antagonistickym proti viru I. O. (jaky ukazuje mapf. Ps. aeruginosa vaci
B. anthracis), prece nelze vyloucit, Ze u nékterych bakterialnich kmenu existuje
jisty vliv antagonisticky, kterym je virus I. O. destruovan; lze predpokladat, ze dalsi
vyhledavani takovych specidalnich kment by mohlo vést k prukaznym néleztum.

Souhrn

Pii studiu antagonismu bakterialnich kmenu proti viru obrny prasat jsme
pouzili mikrofléry, izolované z veprového hnoje. Ukazalo se, Ze v hnoji a moc¢tavce
hyne obrnovy virus za 8 —25 dni (Cernovsky, Harnach) podle vyse teploty zevniho
prostredi, coz ukazuje na uc¢inek mnozici se mikroflory. Izolovali jsme z vepfového
hnoje 8 kment, a to: Escherichia coli, Sarcina lutea (Schroeter), Flavobacterium
ochraceum, Staphylococcus pyogenes albus, Proteus vulgaris, Bacillus mesenteri-
cus, Bacillus mycoides a Pseudomonas aeruginosa; studiem jejich vitalniho anta-
gonismu k obrnovému viru jsme dospéli k témto poznatkiam:

1. Uvedenych osm bakteridlnich kment ve smési s dvacetiprocentni suspenzi
viru obrny prasat jsme zkou3eli na devitaliza¢ni u¢inek na obrnovy virus u 30
selat a shledali jsme, Ze z nich 7 oc¢kovanct (tj. 23,3 %) zlstalo zdrdvo, zatimco
ostatni a vfechna kontrolni selata podlehla infekci. U prezivsich nebylo proka-
zano, zda ne$lo o areaktivni stav.

2. Céstecné oslabeni obrnového viru bylo zji§téno v materidle s pomnozenim
kment Escheria coli, Sarcina lutea (Schroeter), Proteus vulgaris a Pseudomonas
aeruginosa.

3. Zjistili jsme tak, ze zadny z uvedenych osmi hnojnych kmena neukazal
v umélé pudé proti obrnovému viru zietelny destrukéni ucinek, jaky se uplatiiuje
pii zahnivani hnoje a mocuvky. Pokladame vSak za ziadouci, aby se pokracovalo
v hledani dalsich spolehlivéjsich bakteridlnich kment s antagonistickym u¢inkem.

Je nutné myslet také na to, ze vedle skute¢ného vitalniho antagonismu se
muize proti viru projevovat tlumivé Gcinek produkti hnilobnych pochodi, jakymi
muze byt zvyiena teplota, amoniak, H,S, CO; a jiné. Zatim je neobjasnénou otaz-
kou, zda lze vysledek z niku viru pfisuzovat skute¢nému vitdlnimu antagonismu
bakterialnich kment ¢i prevazné pasobnosti jeho rozkladnych produktd.
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M3yueHMe GAKTEPHANILHOIO AHTArOHMU3Ma IPOTHB BUPYCa HH(MDEKIHUOHHOIO
napajauya CBMHEMH

IIpu u3ydyeHuy aHTAroHmM3Ma OakTepMaJIbHBIX IITAMMOB IIPOTMB BHPYCa Ilapannda
CBHHEI MBI MCIOJb30Baly MHUKPOMJIOPY, M30JUPOBAHHYIO M3 CBMHOro Haso3a. Oka3sa-
JIOCh, YTO B HABO3€¢ M B HABO3HOM KMIKe BHUPYC mapaaudya norubaer uyepes 8—25 nHen
(YepHoBckui1, 'apHax) B 3aBMCHMMOCTH OT TEMII€PAaTypPbl OKPYKawlllej1 BHEIUIHEN cpeasbl,
‘"YTO CBMJIETEJIBCTBYET O AEMCTBHUM Pa3MHOKAIOIIEHCca MUKpodJopbl. I3 CBMHOrO HaBo3a
MbI M30JUpPOBaJIM 8 LUITAMMOB, a MMeHHO: Escherichia coli, Sarcina lutea (Schroeter),
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Flavobacterium ochraceum, Staphylococcus pyogenes albus, Proteus vulgaris, Bacillus
mesentericus, Bacillus mycoides u Pseudomonas aeruginosd; B pe3ylibTaTe H3YyYCHUS WX
BUTAJILHOTO AaHTAroHM3Ma K BMPYCY Iapajiuya MbI NPULLIM K CIAEAYIOIHUM 3aKJIo-
YeHUAM!:

1. YK23aHHbIX BOCEMb DAKTEpPHAJBHBIX IUITAMMOB B CMECH C ABAALATHIIPOIEHTHO Cy-
CIIEH3MeM BUPYyCa Mnapajuya CBUHEM Mbl IIPOBEPAJH JIJIA ONpeJesieHns JAeBUTaIn3aluoH-
HOIO JAeMcTBMA Ha BuUpyc napaauda y 30 MOPOCAT M Mbl YCTAaHOBHJIHM, YTO M3 IIOAONLIT-
HBIX MKUBOTHBLIX 7 MH(MUUUPOBAHHLIX nopocAr (T. €. 23,3 %) ocTasoch 340POBLIMM, B TO
BPEMA Kak OCTaJIbHbIE, 4 TaKKe ¥ BCe KOHTPOJIbHBbIE NOPOCATA 3apPas3suIMCh. ¥ BBIZKUB-
LWIMX I10POCcAT He ObLIO JOKAa3aHO HEepPEeaKTHBHOE COCTOSTHUE.

2. HactuyHoe ocyabieHue Bupyca rmapaJjuya Ob1I0 yCTAaHOBJIEHO B Marepualne ¢ pas-
MHOKeHuem wwrammos  Escherichia coli, Sarcina lutea (Schroeter), Proteus vulgaris
u Pseudomonas aeruginosa.

3. Takum 00pa3oM Mbl yCTAHOBMJIM, YTO HM OAMH M3 IIPUBEJEHHBIX BOCbMH HaBO3-
HbIX IUTAMMOB B JMCKYCCTBEHHOI1 Ccpejle He NPOABUJI IIPOTUB BUpPYca Iapajyya SBHOTO
JECTPYKTHUBHOrO JEMCTBHA, KOTOPOE HMEEeTCA IIPU 3arHMBAaHUM HABO3a J HAaABO3HCH
Kuxu. Mbl cudTaeM KeJaTeJbHBIM NPOJOJXKATh IOMCKM JajbHenmux OoJsiee Ha-
ACZKHBIX 6aKTOpMaJleb]X LITAMMOB C aHTATOHUCTHUYECKHUM ACﬁCTBHCM.

HeobxoauMo Takzke NMOMHHTh, YTO Hapsay € AEMCTBUTEIbHBIM BMUTAJbHBIM aHTa-
TOHU3MOM IPOTUB BUPYCA MOXKCT IPOABJIATLCA 3aMeIHIOLICe AeHCTBMEe IPOJYKTOB IIpO-
IIeCCOB THUCHHA, KAKHMM MOTYT OBbITh NOBBILIEHHAsA TeMmrnepatypa, ammmak, HaS, CO:2
u apyrue. JIo cuxX Top €Lé ocTaeTcsd HeOO'bACHCHHBIM BOMNPOC, MOXKHO JM Pe3yJbTaT
rubeny BMpyca MPUIIMCBIBAThL JACMCTBUTEILHOMY BHUTAJBLHOMY aHTAaroHu3My GakrepHalib-
HbIX IITAaMMOB WJM INIaBHBIM 00pa30M JI€MCTBUIO €r0 ACCTPYKTUBHBIX TMPOAYKTOB.

A Study of Bacterial Antagonism against the Virus of Infectious Swine Paralysis

In studying the antagonism of bacterial strains against the virus of the infectious
swine paralysis we used microorganisms isolated from swine manure. It was evident,
that the virus in solid and liquid swine manure is destroyed after 8—25 days (Cer -
novsky, Harnach), according to the increase of temperature as a sign of the effect
of the growing microflora. We succeeded in isolating from the manure 8 strains of
different microorganisms, i. e. Escherichia eoli, Sarcina lutea (Schroeter), Flavo-
bacterium ochraceum, Staphylococcus pyogenes albus, Proteus vulgaris, Bacillus mesen-
tericus, Bacillus mycoides and Pseudomonas aeruginosa. In studying their vital anta-
gonism against the paralysis virus we get the following results:

1. The mentioned bacterial strains together with a 20 % suspension of brain and
spine from paralyzed pigs we examined on their devitalizing effect upon the paralysis
virus among 30 piglets and found, that 7 of the inoculated animals (23,3 %) remained

sound ones, there could not be ascertained, that they did not develop a condition of
areactivity.

2. A partial weakening of virulence of the paralysis virus was found with the
material containing a grown — up culture of Escherichia coli, Sarcina lutea (Schroeter),
Proteus vulgaris and Pseudomonas aeruginosa.

3. And so we concluded, that none of the mentioned 8 strains, isolated from ma-
nure, showed in an artificial cultural medium a deteriorating effect of such significance,
as can be seen during the putrefaction of solid and liquid manure. But we recommend
to search after other more effective strains with antagonistic activity.
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One must also bear in mind, that, apart from the true vital antagonism, the virus
may be unfavourably influenced by the products of putrefaction, as e. @. the increase
of temperature, NH3, H2S, CO2 and others.

Unsolved remains the question, whether the destruction of the virus is caused by
a real vital bacterial antagonism of the strains or mostly by the activity of the putre-
faction products.
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Uvod

Je zndmo, ze v humanni literatufe se vénuje zna¢na pozornost onemocnéni
tonzil. Tonzily jako lymforetikularni utvary, patfici k retikuloendotelialnimu
systému, maji velky vyznam v ochrané pred nemocemi. Vzhledem k svému umi-
sténi jsou také Castym mistem vzniku raznych infekci. Onemocnéni tonzil, zvlasté
chronické hnisavé anginy, mohou vést v mnoha pripadech pfi rozplaveni krevnimi
a lymlatickymi cestami do organismu, k tézkym celkovym poruchdm zdravotniho
stavu. V humanni mediciné byvaji ¢asto hnisavé anginy vychodiskem onemocnéni
ledvin, pfipadné kloubti a endokardu. Ve veterindrni mediciné (kromé psi) jsou
popisovany zmény na tonzilich pomérné ztidka.

V nasi praci jsme sledovali vyskyt riznych patologicko-anatomickych afekci
na tonzilach u prasat a dale jsme sledovali, zda pii nékterych nejéastéji se vysky-
tujicich onemocnénich u prasat dochéazi ke konstatnim zménam v tonzilach, které
bychom mohli oznaéit jako patognomické pro to nebo ono onemocnéni.

Pirehled literatury

Patologicko-anatomické zmény na tonzilach u lidi jsou popisovany v litera-
tufe velmi casto.
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Preobrazenskij 1954 (24) rozdéluje patologické zmény, zji§téné pti
chronickych tonzilitidach, na:

1. zmény v epitelu a jeho blizkosti,

2. zmény v parenchymu,

3. zmény v peri-a paratonzildrni tkani.

Nejcastéjsi jsou zmény na epitelu krypt, a to zvlasté v kryptach dlouhych
a rozvétvenych. V kryptach dochazi k tvorbé cepu, slozenych z oloupanych epite-
lidlnich bunék, exsudatu a rozpadlé tkané. Casto se v kryptach zjistuji také cizi
télesa, mezi nimi také drazy plisni. Zmény v parenchymu jsou predstavovany jed-
nak infiltraty, pripadné abscesy, jednak sklerotickymi projevy.

Eckert a Mobius 1950 (8) pokladaji za nejcastéjsi priznaky chronic-
kych tonzilitid tvoreni ¢ept v kryptiach tonzil se zanétlivymi zménami v okoli
krypt, zmnozeni vaziva ve tkani tonzil a tvorbu abscesu ve tkani tonzil se silnéj-
$im opouzdienim.

Ellonen 1942 (10), Pérez - Soler 1955 (23), Borsuk, Tor-
zecki 1955 (4) se zabyvaji tuberkulézou tonzil zvlasté u déti a shoduji se
v tom, Zze tuberkulézni tkan v tonzilich ma stejny charakter jako v ostatnich
organech, s tvorbou obrovskych Langhansovych bunék.

Ve veterinarni mediciné jsou patologicko-anatomické zmény na tonzilach po-
pisovany pomérné ziidka. Nejcastéji se popisuji zmény na tonzilach psi.

Lemppenau 1954 (17) popisuje chronické tonzilitidy u psi. U chronic-
kych tonzilitid dochazi ¢asto k zesileni sliznice, k hromadéni plazmatickych bunék
v subepitelialni tkani a pojivova tkan je rozsitena. Rovnéz hyalinizace v pojivové
tkani i lymfatické tkani svédci pro chronicky zanét tonzil.

Mikschowsky 1933 (18) popisuje rovnéz patologické zmény na tonzi-
lach u psa a jako nejcastéjsi uvadi anginy a tvorbu nekrotickych ¢epti v kryptach.

Gratzl 1939 (12) popisuje anginy riznych druhii domacich zvitat a uvadi,
Ze nejCastéji se vyskytuji u pst. Podle jeho sdéleni nevyskytuji se nespecifické
formy zanéta tonzil u prasat tak casto jako u psi. Castéji se zjistuji specifické
zanéty, zvlasté tuberkuléza a aktinomykéza.

Nieberle a Cohrs 1952 (20) uvadéji, ze nejcastéji je mozno na ton-
zilach zjistit parakeratézu v kryptach, zvlasté u skotu a prasat. Nekrotické cepy,
které vznikaji jako nasledek zanétlivych procesi nebo drazdéni krmivem, se zjistuji
rovnéz u koni, skotu a prasat. Ze zanéti uvadi jako nejcastéjsi kalunarni ton-
zilitidu. U hlubokych zanéti tonzil dochazi také casto ke koagulaéni nekréze
v hloubce, napf. u nekrobacilézy a u moru prasat. Tuberkuléza tonzil vystupuje
zvlasté jako produktivni proces, fidéeji dochazi k zesyrovaténi a k zvapenéni. Velmi
fidky je nalez aktinomykézy v tonzilich u prasat.

Mundt, Ottobrunn 1958 (19) se zabyvaji vztahem tonzil k ervence
u prasat. U 30 % vySetfovanych prasat zjistili v tonzilach zarodky &ervenky, aniz
doslo k celkovému onemocnéni ¢ervenkou. Velkou tulohu v zneskodiiovani zarodki
v tonzilach pfipisuji tzv. reak¢énim centrim — folikulim. Pfi tomto ochranném
procesu se lymfocyty v centru folikuld rozpadavaji a jsou fagocytoviany makrofagy
retikula. Tento proces nema jen vyznam lokalni, protoze k tvorbé protilatek je
potfeba také urcité mnozstvi produktd liatkové vymény. Proto pri oslabeni orga-
nismu zvifete mohou pronikat zarodky &ervenky z tonzil do krevniho obéhu a dojde
k celkovému onemocnéni.

Horn 1930 (14) sledoval obsah zarodk v normélnich i patologicky zméné-
nych tonzilach u porazenych zvifat a zjistil streptokoky, stafylokoky, ¢ervenkové
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zarodky a v 1 pripadé mykobaklerie tuberkulézy. Histologicky zjistil z 55 ve 4
pripadech tuberkulézu tonzil, u niz prevladala silné proliferace.

Keller 1933 (16) se zabyva tuberkulézou mandli u skotu, ktera je dostl
¢astym nalezem. Jsou to bilé nebo zluté zesyrovatélé, casto zvapenatélé uzly, které
se od nespecifickych ¢epu rozlisuji tim, ze lezi pfimo v lymfatické tkdni. Nejcastéji
byva tuberkuloza tonzil sekundarni jako nasledek oteviené tuberkulézy plic.

Gyimesi 1943 (13) zjistoval tuberkuldzu tonzil u prasat, nemocnych tu-
berkulézou a zjistil, ze intenzita projevii tuberkulézy v tonzilach neni v Zadném
vztahu k rozsifeni tuberkulézy v jinych organech, takze u tézkych plicnich a jinych
procesu v organismu byly tuberkulézni zmény v tonzilaich bud nepatrné nebo
uplné chybély.

Bol 1954 (3) popisuje tuberkulézu u prasat a uvadi, ze primérni afekt
v mandlich pozistava z tuberkli a jejich konglomeratt, které pozdéji zviedovati.
Tvorba tuberkli zacind v cytoblastické tkani, zatimco epitel zustdva zpocatku ne-
dotknuty. Jednotlivé pfipady procesu zviedovaténi v tonzilach jsou tak rozsihlé,
Ze nastava jejich uplné rozrueni.

Nieberle a Cohrs 1952 (21) uvadéji, Zze k nakaze tuberkulézou prasat
dochazi téméf vzdy potravou. Primarni komplex byva zjistovan v zazivacim apa-
ratu, a to bud v dutiné astni (mandle, lymfatické uzliny), nebo ve stfevech. Tu-
berkuléza u prasat nebyva zpisobena jen bovinnim typem, ale i aviarnim. Tuber-
kulézni zmény, zpisobené bovinnim a aviarnim typem lze patologicko-anatomicky
dobie rozlisit. Bovinni tuberkuléza je charakteristicka tuberklem, tvofenym epite-
loidnimi bunkami, ktery v centru brzy zesyrovati a zvdpenati. Naproti tomu u avi-
arniho typu tuberkulézy je charakteristické, Ze k zesyrovaténi a zvapenaténi
nedochézi.

Rovnéz Davies 1955 (7) popisuje tuberkulézni zmény na tonzilach
u prasat.

Gramzow 1935 (11) zjistoval patologické zmény na tonzilach u prasat
a zjistil tyto nejcastéji pfichazejici afekce: nahlouceni leukocytl, hyper- a parake-
ratézu, nekrotické cepy, aktinomykoézu a tuberkulézu. Ve viech tonzilach zjistil
roztrouSené eosinofilni granulocyty. 'V 98 9% ptipadii zjistil hyper- a parakera-
tozu, ve 43 ptipadech nekrotické ¢epy, ve 30 pripadech aktinomykdzu a v 1 pii-
padé tuberkulézu. U aktinomykézy uvadi, ze aktinomykotické zmény sedi v kryp-
tach, které jsou rozdireny.

Stamatin, Paul, Macarie, Gogoase 1955 (26) vysetfovali 40
prasat a zjistili makroskopicky asi v 50 % pripadii v tonzilich zmény ve formé
piekrveni a nekrotickych mas v kryptach. Mikroskopicky zjistili v 92,5 % nekro-
tické masy v kryptich a v 47,5 % granulomy, podobné aktinomykotickym. V né-
kterych pripadech zjistili intra- a perifolikuldrni nekrézy a dilataci kapilar, pfi-
padné s krvaceninami.

Rohrer 1953 (25) popisuje nekrézy v tonzildch pfi moru prasat a uvadi,
ze jsou velikosti $pendlikové hlavicky az ¢otky a sahaji asi do hloubky '/, cm.

Rovnéz Andrejev 1951 (1), Joest 1906 (15), Davies 1955 (6)
a Bol 1957 (2) uvadéji, ze kromé difteroidnich a nekrotickych zmén v tlustém
stfevé zjisfuji se podobné zmény v dutiné ustni, v tonzilich a v okoli epiglotis.

Cernjak (5a) 1957 uvadi, ze zmény na tonsilach se vyskytuiji také u pa-
ratyfu, a to ve formé bud zdutfeni a zarudnuti, nebo ¢astéji dochédzi v tonzilach
k hlubokym nekrézam s tvorbou viedi.
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Také u Aujezského choroby dochazi ke zménam na tonzilach, a to prevainé
ve formé difteroidné viedovitych zmén.

U kréniho anthraxu popisuje Cernjak 1957 (5a) a Bol 1954 (2) na
tonzilach zmény, spocivajici v prostoupeni tkané nekrotickou masou, nékdy dochazi
k nekrotickym zménam nebo k difteroidnimu procesu.

Normalni struktura tonzil

Tonzily jsou shluky lymioretikularni tkdné, roztrousené v dutiné ustni, hlta-
nu, v mékkém patie a po stranach epiglotis. Jejich poloha je u jednotlivych druhu
zvifat ponékud rozdilna, lezi vsak vzdy na pfechodu dutiny astni v hltan. U prasat
jsou v patrovém oblouku, jsou podélné ovalné a smérem k hltanu zaspicatélé. Jsou
spojeny pruhem tuhého vaziva. Na povrchu tonzil je vidét ¢etné otvory, riuzné
nepravidelného tvaru — fossae tonsilares. Ty se v hloubce vétvi na fossulae ton-
sillares, které jsou pokryty plochym epitelem. Z okrajového pouzdra vnoruji se
dovnitf septa pojivové tkané. Krypty sahaji hluboko, témét k pouzdru. Predevsim
v hloubce krypt je epitel prostoupen lymfocyty a v kryptach se nachéazeji odloupané
epitelie a lymfocyty. Lymfaticka tkan tonzil sestiva z retikuldrni sité, v niz se
nachazeji ¢etné lymfocyty. Lymfocyty jsou jednak difazné rozlozeny, ]Ldnak tvori
sekundarni uzly se svétlymi reakénimi centry. Zajimavé je, ze tato centra jsou
nestabilni, rozpadavaji se a znovu se tvori. Tonzily nemaji pfivodné lymfatické
cévy, maji ale odvedné. V okoli tonzil jsou ulozeny slinné zlazy. [Ellenber-
ger, Schumacher 1914 (9), Mundt, Ottobrunn 1958 (19), Bu-
cher 1948 (5), Novotny 1957 (22), Gramzow 1935 (11), Stama-
tin, Paul Macarie, Gogoase 1955 (26).]

Metodika

Byl proveden odbér tonzil u 100 uhynulych prasat. Materidl byl odebiran
na pitevné patologicko-anatomického tstavu veterinirni fakulty VSZL v Brné.
U vsech prasat byly zjistény pti¢iny uhynuti. Slo o prasata rizného stari a vahy,
a to:

67 kust do 20 kg,

27 kust od 20 do 40 kg,

6 kusi nad 40 kg

100 kusi

Tonzily byly posouzeny makroskopicky, fixovany v 10 % formalinu a zhoto-
veny parafinové fezy, barvené hemalaun-eosinem.

Makroskopické vySetreni

Pfi makroskopickém vySetfovani nebyly ve vétsiné pfipadd tonzil zjistény
zmény, které by svéd¢ily o podstatnéjsim rozrudeni tkané tonzil.

V 18 pripadech jsme zjistili v tonzilach makroskopicky nektro-
tické cepy, které mély Sedozlutou barvu a byly ulozeny v hloubce. Tyto
syrovité nekrotické masy se daji pfi tlaku vytlacit a zistavaji po nich kraterovité
prohlubeniny.
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V 1 piipadu, kdy slo o kance s tuberkuléznimi zménami v organech,
byla v tonzilich makroskopicky zji§téna loziska Sedé barvy, ulo-
zena jednak tésné pod sliznici, jednak v hloubce tkané. Loziska ulozend povrchové
prominovala ponékud nad okolni sliznici.

V 7 piipadech u prasat, onemocnélych morem, byla zjisténa v tonzi-
lach rozsahla nekré6za tkané Nekroticka loziska byla rizné velikosti,
zasahovala az k povrchu tonzil, na Yezu byla sucha (koagulaéni nekoza).

Ve vétsim mnozstvi piipadiu byly tonzily zfetelné
hyperemické, a to jak sliznice, tak i vlastni tkan tonzil s pouzdrem.

Mikroskopické vysSetieni

V 51 pripadech byla v tonzilach zjisténa hyperemie rizného
stupné. Cévy ve sliznici, v pouzdru i ve vazivovych septech byly silné rozsi-
fené, naplnény krvi. V nékolika tonzilach doslo také ke krevnim
vylevim v perifolikularni tkani

Nejbéznéjsi zmeénou, se kterou jsme se setkavali, bylo zmnoze-
ni a odloupavani povrchovych vrstev epitelu v kryp-
tech, oznacované jako parakeratoéza. Nedochdzi zde k rohovaténi odlou-
paného epitelu; pritom se v kryptach zjisti zmnozeni hornich vrstev epitelu, bunky
se zplostuji, ale je mozno rozeznat hranice jednotlivych bunék a jadra. V kryp-
tach pritom dochazi v men$im stupni také k nekréze odloupanych epitelidlnich
bunék. V okoli takto zménénych krypt nedochazi k reaktivnim zanétlivym zmé-
nam. Parakeratézu jsme zjistili ve 27 tonzilach.

Dalsim dosti ¢astym nalezem jsou nekrotické ¢epy v kryptach
tonzil [26). Nekrotické cepy se jevi mikroskopicky jako rtizové masy rizné
velikosti, uloZené v kryptach. Sestavaji z rozpadlych &asti bunék, které ztratily
svoji strukturu.

Pii tvorbé nekrotickych ¢epii dochdzi k rtznému stupni rozsifeni krypt, pri-
¢emz v nékterych pripadech podléha i vystelka krypt nekrotickym pochodim a v ce-
lém okoli zménénych krypt se zjistuje silnd bunééna infiltrace. V bunééném infil-
tratu prevladaji neutrofilni granulocyty. V ojedinélych pfipadech dochazi k silnéjsi
infiltraci lymfocyty. Nedoslo-li k nekrotickym zménam na epitelu, je epitel krypt
prostoupen bunéénym infiltrdtem, tvofenym pfevaziné leukocyty, které pronikaji
az k nekrotickym masam. V 8 pripadech jsme v nekrotickych ¢epech zjistili, ze do-
chazi k vypadavani bazicky se barvicich mineralnich latek do nekrotickych mas.
V takto zménénych tonzilach jsou nekrotické masy obvykle mnohem rozsahlejsi
a z bunéénych infiltrata prevladaji lymfocyty. Ve 3 tonzilach v rozsifenych kryp-
tach byly nalezeny riizové se barvici atvary rizné velikosti, se zrnitym a paprsko-
vité vybihajicim okrajem. Vétsi z nich ztracely v centru ruzovou barvu, ktera se
ménila v nafialovélou. V jejich okoli byly bud leukocyty nebo nekrotizované
buriky. Tyto utvary pripominaly aktinomykotické drazy, ulozené v kryptach. Ne-
byla zde vsak vytvofena granula¢ni tkan, kterd by odpovidala specifické tkdni
aktinomykotické, zvlasté zde chybély histiocyty, pfipadné obrovské mnohojaderné
buiiky, nalézajici se v aktinomykotické tkdni. Nelze tedy tyto nalezy hodnotit jako
aktinomykaézu.

V 6 pripadech byla v tonzilich zjisténa tuberkulédzni
loziska a pouze v 1 pfipadu byla zjisténa tuberkuléza také v jinych orgdnech
a tuberkulézni zmény byly zjistitelné jiz makroskopicky. V dalsich 5 ptipadech
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3. Tuberkulozni lozisko ve tkani tonzil s vetsim poc¢tem obrovskych Langhansovych
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dilatace a degenerativni pochody v srde¢énim svalu, edém plic, pasivni hyperemie
v organech, v kréni a hlavové ¢asti.

Tyto nalezy svéd¢i pro zazivaci poruchy, zpisobené zdvadami v krmeni. Bak-
teriologicky se u téchto prasat nezjistily zarodkv nakazlivych nemoci. Nejcastéji
byly zjistény zarodky ze skupiny coli, proteus nebo byly organy sterilni.

V tonzilach u téchto prasat jsme nasli patologické zmény rizného charakteru:
hyperemii, parakeratozu, nekrotické cepy a tuberkulézu. Nejcastéji byla zjiSténa
hyperemie, a to v 19 pfipadech. Lymfatické folikuly mély ve 14 ptipadech velmi
zretelna, svétla reakcni centra. Parakeratéoza byla zjisténa u 7 prasat, nekrotické
cepy u 6, eosinofilni granulocyty ve 4 ptipadech. V 1 ptipadé byly zjistény tuber-
kulézni zmeény. Ve vétsiné tonzil bylo zjisténo nékolik téchto zmeén soucasné.

Z rozmanitosti zmén, zjisténych v tonzilich u této skupiny prasat, vyplyva,
ze nelze zadnou z téchto zmén povazovat za konstantni. Castéji se vyskytujici
hyperemie je zfejmé nasledkem cirkulac¢nich poruch.

U dalsi skupiny 10 prasat byly zjistény patologické zmény plic v rizném sta-
diu. Slo o kataralni bronchopneumonii zna¢n¢ho rozsahu, pfipadné o kataralné
hnisavou az abscedujici pneumonii. Kromé pneumonii byly zjistény fibrinézni
pleuritidy a perikarditidy a poruchy krevniho obéhu. Ve vsech téchto pfipadech
byla pneumonie pri¢inou uhynuti prasat. Bakteriologicky se zjistily v plicich pfe-
devsim stafylokoky, hemolilus a zirodky ze skupiny coli. Tyto nédlezy odpovidaly
zménam, které zjisfujeme pii komplikacich u virovych enzootickych pneumonii.

Z patologickych procesti na tonzilich byla opét nejéastéji zjisténa hyperemie,
a to v 8 ptipadech, parakeratéza ve 2 ptipadech. nekrotické cepy ve 4 pfipadech.
V jednotlivych tonzilach byly opét zjistény riizné zmény soucasné. V poloviné pfi-
padi mély lymfatické folikuly velmi jasné vyznaéena reakéni centra.

U 7 prasat, vesmés pokusnych, byly v mozku a miSe zjistény perivaskularni
lymfocytarni infiltrdty, svédéici pro nakazlivou obrnu prasat. Pitevni nalez nevy-
kazoval vyraznéjsi makroskopické zmény na orgdnech.

V tonzilach téchto prasat byly opét zjistény hyperemie, parakeratéza, nekro-
tické cepy, eosinofilni granulocyty v riznych kombinacich podobné jako v pted-
chazejicich skupinach.

U dalsi skupiny dvandacti prasat byly makroskopicky zjistény zanéty zaludku
a stfev, a to rizné intenzity, hyperemie mesenterialnich miznich uzlin, degenera-
tivni zmény jater a srde¢niho svalu, kromé toho vsak soucasné zanéty plic, proje-
vujici se prevdzné kataralni pneumonii v apikalnich a kardialnich lalocich plic.
Bakteriologicky opét ptrevladaly v orginech zirodky ze skupiny coli, pfipadné sta-
fylokoky v plicich. Pri¢inou uhynuti téchto prasat byly zazivaci poruchy, aviak
prasata ztejmé pochazela z chovii, zamotenych enzootickou bronchopneumonii,
i kdyz zanéty plic byly mensiho rozsahu.

V tonzilich u této skupiny prasat byly zjistény opét v riznych kombinacich
tyto nalezy: hyperemie (6), parakeratoza (2), nekrotické ¢epy (5), eosinofily (2),
folikuly s vyraznymi reakcénimi centry (8).

U dalsi skupiny 26 prasat byly zjistény perivaskularni lymfocytarni infiltraty
v centralnim nervovém systému, svédcici pro nakazlivou obrnu prasat, avsak sou-
casné byly zjistény také zdnéty plic v rizném rozsahu, vétSinou ve formé kataralni
bronchopneumonie, pfevdzné v apikalnich a kardidlnich lalocich plic. Bakteriolo-
gicky byla zjisténa v plicich opét rizna mikrofléra, nejcastéji stafylokoky a coli.
Slo o prasata, u kterych doslo v priibéhu enzootické bronchopneumonie k one-
mocnéni infekéni obrnou.
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U této skupiny prasat byly opét rizné kombinace nasledujicich nalezi: hype-
remie (14), parakeratéza (9), nekrotické ¢epy (8), eosinofilni granulocyty (1),
folikuly s vyraznymi reakénimi centry (10), tuberkuléza (2).

V 7 piipadech moru prasat byla ve vsech tonzilach nalezena nekroticka lo-
ziska razné velikosti, sahajici témér k pouzdru s lymfocytdrnim reaktivnim valem.

Diskuse

Histologicky jsme vysetfili tonzily od 100 uhynulych prasat ve vaze od 5 do
180 kg. V tonzilach u téchto prasat jsme zjistili histologicky rozmanité patologicko-
anatomické zmény. Nejcastéji se vyskytovaly zmény na epitelu, a to pfevazné na
epitelu krypt. Pfitom byly silné postizeny zvlasté hluboké rozvétvené krypty. Také
zmény ve vlastni tkani tonzil vychazely hlavné z krypt a jejich okoli. Nejcastéjsi
poruchy, které jsme v tonzilach zjistili, byly: hyperemie, parakeratéza, nekrotické
¢epy v kryptach a rozsihlejsi infiltrace eosinofilnimi granulocyty. O vsech téchto
patologickych zménach lze Fici, ze se vyskytuji ¢asto a zfejmé bez jakékoliv spo-
jitosti s celkovym onemocnénim prasete. Nékteré z téchto zmén, zvlasié tvorbu
nekrotickych ¢epli, mizeme oznacit za chronické tonzilitidy. Parakeratozu mizeme
zatadit mezi dystrofické zmény epitelu v tonzilach. Cirkula¢ni poruchy ve formé
silného naplnéni cév, pfipadné i extravazatu, byly rovnéz velmi casté. Ve vétsiné
tonzil se nachazelo nékolik riiznych druht patologickych afekci soucasné.

Kromé typeremie jsme nejcastéji zjistili v tonzilich u prasat parakeratozu
v kryptach, a to v 27 pripadech.

Gramzow 1935 (11) uvadi ve své praci, ze zjistil hyper- a parakeratozu
v 98 %. Rozdil mezi poétem parakeratozy v tonzilach, zjisténym Gramzowem
a mezi nami zjisténym poctem (27 % ), lze picist tomu, Ze Gramzow pouzil ke své
praci prasata, porazena na jatkach, tj. dospéla o vysoké vaze, kdezto v naSem pfi-
padé slo vétsinou o selata nebo béhouny. D4 se tedy rici, ze vyskyt parakeratozy
stoupa s veékem.

Jesté markantnéjsi je rozdil ve vyskytu nekrotickych ¢ept u prasat raznych
viahovych skupin. Ze sledovanych 100 prasat bylo 67 selat ve vaze do 20 kg, 27
ve vize od 20 do 40 kg a 6 nad 40 kg. Nekrotické cepy jsme zjistili u selat ve
vaze do 20 kg ve 13 pfipadech, u béhount do 40 kg v 11 pripadech a u prasat
nad 40 kg ve 2 pripadech. To znamena, ze u selat ve vaze do 20 kg byly zjistény
nekrotické ¢epy v 19,4 % ptipadi, kdezto u béhount ve vaze do 40 kg byly tyto
cepy zjistény ve 40,7 % ptipad. Zda se, ze vétii vyskyt nekrotickych ¢epl u star-
$ich prasat souvisi s vét§i moznosti pripadnych traumatickych i bakteridlnich po-
skozeni sliznice krypt.

Podobné jako u parakeratézy zjistii Gramzow 1935 (11) vyskyt nekro-
tickych epii ve vice ptipadech 43 %. Toto &islo se viak jiz blizi procentu nekro-
tickych éepi v tonzilach, zjisténém nami u béhount ve vaze od 20 do 40 kg
(40,7 % ).

Aktinomykézu zjistil Gramzow ve 30 pfipadech, pricemz uvadi, ze aktino-
mykotickd loziska jsou ulozena v kryptach.

V nami sledovanych tonzilach jsme zjistili ¢ervené se barvici drazy, podobné
aktinomykotickym driazdm celkem c¢tyfikrat, avsak z téchto pripadu jen jeden md-
zeme hodnotit jako skute¢nou aktinomykézu. V tomto pfipadé byla draza ulozena
v lymfatické tkani tonzily a v jejim okoli se vytvotila typicka aktinomykotickd
granulaé¢ni tkan. V dalsich tfech tonzilich $lo o drizy podobné aktinomykotickym,
aviak ulozené v kryptach a bez vytvoreni aktinomykotické granula¢ni tkéné.
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Také Nieberle a Cohrs 1952 (20) popisuji podobné dtvary a do-
kazuji, ze nejde o aktinomykézu, nybrz o drazy plisni. Vyskyt plisni v kryptach,
pripadné v nektrotickych cepech tonzil, potvrzuje rovnéz Preobrazenskij
1954 (24). Také Stamatin a kolektiv 1955 (26) zjistil v tonzilach granulomy,
podobné aktinomykotickym. Rovnéz v nadich ¢tyrech pripadech, podobnych akti-
nomykoze, slo o skute¢nou aktinomykozu pouze v jednom pripadé.

U Sesti prasat jsme zjistili v tonzilach tuberkul6ézni zmény. Z téchto pfipadu
pouze v jednom byla zjisténa tuberkuldza ostatnich organu. V tomto pfipadé byla
v tonzilach zjisténa jiz makroskopicky sedava loziska bez zesyrovaténi. V ostatnich
pripadech jsme zjistili tuberkulézni zmény pouze mikroskopicky. Podle nélezu lze
soudit, ze v péti pripadech $lo v tonzilach o primarni tuberkulézni loziska, pficemz
tuberkul6zni proces mél proliferativni charakter. V piipadé celkového tuberkuléz-
niho onemocnéni byly zmény v organismu velmi silné vyjadreny, aviak zmény
v tonzilach nebyly mimoridné velké.

Jako nejcastéjsi cestu infekce u prasat tuberkuléznimi zarodky oznacuje
Nieberle a Cohrs 1952 (21) zazivaci aparat. Na§ nalez, tj., Ze v péti ze
Sesti pripadi tuberkuléznich zmén v tonzilach, nebyly zjistény tuberkulézni
zmény v jinych organech, svedéi rovnéz pro vniknuti zdarodki zazivacim aparatem.
Proto také primarni tuberkul6zni afekt se lokalizoval v tonzilach. Naopak u skotu
uvadi Keller 1933 (16), ze tuberkuléza tonzil byva nejcastéji sekundarni jako
nasledek oteviené tuberkulozy plic. Jelikoz v péti z nasich pripadi $lo o tuberku-
16zni loziska s prevahou proliferace bez centrdlni kaseifikace, muzeme fici, ze na
infekci se podilel také aviarni typ tuberkuléznich zarodkau.

V prici jsme sledovali, zda pti onemocnéni prasat nakazlivou obrnou, enzoo-
tickou bronchopneumonii, ptipadné pri zazivacich poruchach, dochazi v tonzilach
ke konstantnim zménim. Castéji jsme zjistili u gastroenteritid a u onemocnéni
plic hyperemii tonzil, coz jak se domnivame svéd¢i pro celkové poruchy krevniho
obéhu a neni specifickym nalezem pouze v tonzilach. Rovnéz o vyskytu parake-
ratdzy, pripadné chronickych ¢epii v tonzilach nelze fici, Ze by se tyto zmény vy-
skytovaly u nékterého z uvedenych onemocnéni konstatneé.

Celkem muzeme rici, ze pri uvedenych onemocnénich nedochazi v tonzilach
ke specifickym zménam a nelze tedy ke zpresnéni diagnostiky téchto nemoci pouzit
histologické vysetieni tonzil.

U 7 prasat, uhynulych na mor prasat, byla v tonzilach zjisténa Sedava nekro-
ticka loziska, jdouci hluboko do tkdané. Histologicky $lo o koagulaéni nekrozu s de-
markaénim lymfocytdrnim valem. O podobnych zménich v tonzilach pfi moru
prasat pie rovnéz Bol 1957 (2), Andrejev 1951 (1), Joest 1906 (15),
Davies 1955 (6), Rohrer 1953 (25).

Souhrn

Byly vySetfeny tonzily od 100 uhynulych prasat. Tonzily byly vysetfeny
makroskopicky i mikroskopicky a byl zjisfovan patologicky nalez.

V 51 pripadech byla v tonzilach zjisténa hyperemie, ve 27 parakeratéza, ne-
krotické ¢epy ve 26 pripadech, v 6 pfipadech tuberkuléza, aktinomykéza v 1 pri-
padé a v 8 pripadech nekrotickd loziska. Uvedené zmény se nenachazely v tonzi-
lach obvykle samostatné, ale byly zjisfoviny souasné zmény dvojiho nebo trojiho

druhu.
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Soucasné s vySetfenim tonzil byl sledovan cely pitevni nalez a zji§fovana pri-
¢ina uhynuti prasat.

Pitvou a vySetfenim CNS byla u prasat zjisténa obrna (7), obrna soucasné
s bronchopneumonickymi zménami (26), enzootickd bronchopneumonie (10), za-
néty zaludku a stfev soudasné s bronchopneumonii (12), mor prasat (7), tuberku-
l6za (1), rdzné jiné — srde¢ni mrtvice, vykrvaceni atd. (11).

V tonzilich nebyly u téchto onemocnéni (kromé u moru prasat) zjistény
konstantni zmény.

U moru prasat byla ve vsech pfipadech zjisténa v tonzilach nekroticka loziska
s demarkac¢nim lymfocytarnim valem.

V péti pripadech tuberkulézy v tonzilich §lo o primarni tuberkulézni afekt.
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OueHKa NaToJOrH4YecKMx M3MeHEeHHH B MIHJIANEeBHAHBIX FKeJe3axX y CBUHEH
¥ UX JMATHOCTHYECKOe 3HAYEeHHe

B npeanaraeMoii pabore 0bIIn MAKpPO- M MMKPOCKOITHYECKM MCCJIeIOBAHLI MU HAJIC-
BUJHBIC KeJe3bl y 100 maBuUIiX CBMHEH M BO BCCX cay4daaX GbLIH yCTAHOBJIEHBI ITATOJIO-
ridyecKkue M3MeHeHHs,

B 51 cayyae B MMHIQJEeBMAHBLIX Kene3ax Oblna ycraHoBJieHa runepemMus, B 27 ciay-
yagax — rnapaxkeparos, B 26 ciyvyasgx — HEKpo3, B 6 cay4dasaXx — TyOepKyJie3, B OJHOM
cllydae — aKTHHOMMKO3 u B 8 caydasdxX HEKPOTHUecKHe ouaru. IIpuBeseHHBIC H3Me-
HEHUSA B MMHJAQIOBMHBIX 2KeJe3aX NPOABJIAJMCH HE CaMOCTOATEJbHO, HO OOLIUHO CO-
IIPOBOK/AAJIHMChL M3MCHCHMAMM JABYX HJaM Tpex BuAoB. OJHOBPEMEHHO IIPOBOIMJIOCH
BCKPbITHE TPY/A0B M yCTAHABJIMBAJIACE NMPUYMHA IMOCHM KHBOTHBLIX.

IIyrem BCKpbITHA TPYAOB M uccaegosanunsa HHC y cBuHEN) ycraHOBJEHbI: SHieda-
Jgomuasut (7), suucchamomuaautT ¢ OGporxonHesMoHMenr (26), sH3oO0TMYecKas OpoHXO-
ImHeBMOHMsA (10), BocnaseHHs KeJyaKa W KuIIeK (26), BocrajeHMs Kenyjaka M KHUIIeK
¢ bpouxonuesmounmest (12), yyma csitnen (7), rydepkyJes (1), pa3uble Apyrue — amnorJjieKk-
CUA, BHYTPEeHHCC KpoBoucTeyenue u T. . (11).

B MuyaanesuJHbIX Keje3axX IIPH 9THX 3a00VICBAHUAX He ObLIO yCTAHOBJIEHO He-
KPOTUYECKMX M3MEHEeHMI1 (3a MCKJIIIOYEHUeM YyMbl CBUHEI).

Y 3abGosieBalinil 4ymoil CBMHEH BO Bcex ciydaax Obiim ofHapyzKeHbl HEKpPOTHYeC-
KMe 04Yaru ¢ JeMapKalMOHHBIM JUM@OIUTAPHBIM BaJIOM.

B naru cayuasx tyOepKysne3za B MHHAAJNEBUAHBIX 2Kese3axX Obli obHapyiKeH Ilep-
BUYHBIN TyOepKyJIe3HbIA odar.

The evaluation of the incidence of pathological changes of tonsils in pigs and their
diagnostical significance

The authors examined the tonsils of 100 deceased pigs. The examination for patho-
logical changes was carried out macroscopically and microscopically.

In 51 cases hyperaemia of the tonsils was found, in 27 parakeratosis, in 26 necrotic
knots, in 6 tuberculosis, in 1 actinomycosis and in 8 mecrotic foci. The mentioned changes
found in the tonsils were usually independent but simultaneously two or three kinds of
changes could be found together.

Together with the examination of the tonsils the whole post mcrtem examination
was carried out to establish the cause of death.
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By the post mortem examination and the examination of the CNS of the pigs the
findings were the following: paralysis (7), paralysis together with bronchopneumonia
(20), enzootic bronchopneumonia (10), gastroenteritis (26). gastroenteritis together
with bronchopneumonia (12), swine plague (7), tuberculosis (1) and various other
causes as heart apoplexia, bleeding and others (11).

In the tonsils no constant chandes could be ascertained with the exception of the
swine plague. In all cases of pigs deceased on swine plague necrotic foci with a lympho-
cytic demarcation could be established.

5 cases of tonsil tuberculosis were caused by a primary tuberculous affect.
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Toxoplazméza psa — vysledky studia sérologické diagnostiky
vazbou komplementu

(IL. cast)

Toxkconnazmos cobaku. — Pe3ylbTaTsl M3YYEHHHA CEDOIOTHYECKONH NUATHOCTUKYH IyTeM
cBA3BIBaHMA KomIuiemeHTa. I yacts

Toxoplasmose beim Hund — Ergebnisse eines Studiums serologischer Diagnostik
mittels Komplementenbindung
(I1. Teil)

MVDr. Miroslav POTOCEK

Veterinarni vuzkumne stredisko, Praha

Doslo dne 25 1X. 1958

Uvod

Vysledky sérologickych reakci — Sabin-Feldmannova testu (SFT) a reakce
vazby komplementu (RVK) dokazuji, ze promotenost lidi a zvifat toxoplazmézou
je pomérné znacni a ze toxoplazméza patri mezi nejrozsifenéjsi zoondzy. Pritom
se udaje o promotenosti velmi rizni, jednak proto, Ze jsou z ruznych zemi, jednak
také proto, ze neni dosud jednotné stanoven nejnizdi signifikantni titr.

Z cetnych literirnich adaji, pojednavajicich o téchto velmi dalezitych problé-
mech, uvadim jen v kratkosti tyto:

Feldmann a Miller (4) provadéli SFT vySetfeni laboratornich zvi-
rat, skotu, koni, ovci, koz, prasat, psi a kocek z ruznych c¢asti USA a zjistili, ze
ze 749 zkousek bylo 178 pozitivnich na pritomnost protilatek od titru 1: 16 a vyse,
tj. 23,76 %. Zajimavé bylo zjiiténi, Ze na témze teritoriu existovaly v promoreni
velké rozdily. Naptiklad ve staté Ithaca bylo zjisténo u jednoho stida 38 %,
u druhého 48 % pozitivnich vysledki, kdezto dvé dalsi stada byla negativni.

Immisch (20) uvadi v prehledu hannoverské kliniky malych zvifat v roce
1951 —53, ze ze psii, lécenych na infekéni choroby, bylo 0,9 % pozitivnich na
toxoplazmozu.

Otten, Westphal Kahaja (20) zjistili u zdravych psi SFT 20 %
pozitivnich vysledku.

Carstensen (2) uvadi, ze vysoké procento sérologicky pozitivnich pfi-
padit — az 60 % — je v protikladu s fidkym priikazem parazita — 0,16 % —
u psu, pitvanych v roce 1945—53 v Hannoveru.
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Piekarski (24) sdéluje, ze priuzkumem SFT u domacich zvifat bylo
zjisténo velké procento pozitivnich reakci, avsak vyse titru byla u riznych druhd
zvifat ruzna, druhové charakteristicka, ovlivnéna pritom prostfedim. Pokud jde
o vlastni vyhodnoceni stadia procesu, je nutno hodnotit dynamiku procesu, nebof
pravé dynamika tvorby protilatek, nikoli jen vySe titru, je pfi hodnoceni reakce
velmi dulezita.

Vzhledem k tomu, Ze udaji o promorenosti toxoplazmézou je u nas velmi
mélo, zejména pak pokud jde o toxoplazmézu psi, provedli jsme vySetreni psu
z terénu, abychom si orienta¢né provérili promofenost psi a mohli ji srovnat s li-
terarnimi udaji.

1. Casovy nastup protilatek

' B lliiét&nj' titr Er(’lil'f"_t“k‘, B S
Pese. - - A'l)"dcr_l _ - ‘ hclli\gssx | Poznimka
’ 1 2| 3 4 5

Tx 11 i 1:20 | 1:20 1:40 1:640 ro reinfekei

14 "“:' - 1 :710 ] 1:20 1:80 1:30 1:160 po reinfekei

715_‘1 : 1:10 | 1:20 | 1:40 1:80 o 1:160 po reinfekei
s J 10 | 120 1:80 & 1:80 -
R l; __177 1:40 | i | ;.hiy'nul 9. den

20 ; 7 — [ - - 7 - 1:10 1:10 1:10 1:20 ;0 rcir:fc;(ci
Y l T 10 1:10 1:20 140 _

23 ;_ 2 1 s 1:10 1:10 t20 | 120 |
24| 1m0 | o120 | 120 | 10 s | 10 |

2871_;1:107 1 i:iZO 1:20 1:40 o 1:40 =

29 [ 7 — “-: 1:170 ' ‘-'.1:10 1:20 %) ” 17:20 o

30 —— —1:_12)_5_1 20 | 1:20 s | 180 )

31 !—_ _ 110 '_ 1:10 | 120 | 3 1:80 7
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35 5 = | = 10 140 o 180 |

36 ‘—“ 2 ] 1m0 | 120 | @ | 140

37 | - f_ - i— 1:10 120 @ 140 |

3 | 120 | 140 | 1m0 10 | 160 | L1e0 |
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Dale jsme provedli experimentalni infekce pst, abychom v dlouhodobych po-
kusech alespon z¢asti si provérili a objasnili nasledujici:

1. kdy je mozno pocitat s nastupem zjistitelnych komplementfixaénich proti-
latek a v jaké vysi,

2. ktery nejnizsi titr protilatek je signifikantni jako specificka odezva orga-
nismu na vniknuvsi infekéni agens,

3. po jakou dobu a na jaké vysi se udrzuji komplementfixac¢ni protilatky po
probéhlé infekei,

4. jaka je dynamika procesu po strance imunologické z hlediska zjistitelnych
komplementfixa¢nich protilatek.

Cast experimentalni

1. Nastup zjistitelnych komplementfixaénich protilatek
a urceni nejnizSiho signifikantniho titru

V tabulce I uvadim souhrnné vysledky pozorovani 18 pokusné infikovanych
pst z hlediska nastupu komplementfixacnich protilatek.

Vysetieni ukazalo, ze ke stoupnuti titru protilatek na vyznamnou hodnotu
mize dojit béhem 1 az 5 tydnu p. i., pticemz 44,44 % pst vykazalo signifikantni
titr do 14 dnt p. i., kdezto 50 % psii teprve po 14 dnech. Maximum vy$e proti-
latek bylo zjistovano v dobé rekonvalescence.

Casovy nastup protilaitek v signifikantnim titru je v procentech vyjadren
v tabulce II.

1I. Casovy nastup protilatek v signifikantnim titru

Tyden 1 l 2 | 3 : 4 ’ . ines 120
Potet psi |2 i 2 5 2 | 1
- 7\ R | 2 333 | 1 | 2198 | 1l | sse
: | | S
’ | a0, | 50,0 % 5,56 %

Vzhledem k tomu, ze 94,44 % pokusné infikovanych pst vykazalo titr 1 : 20,
je titr 1: 10 — ktery byl zjistén pouze u jednoho psa — pro nase uéely zanedba-
telny, a proto za signifikantni titr pokladdme hodnotu 1: 20. Spravnost stanoveni
hodnoty tohoto titru jako nejnizsiho signifikantniho nam plné ovéfil i terénni
pruzkum.

II1. Nejvys$si zjisténé titry po jednorazové infekci

! Titr om0 | 120 | 10 ‘ 1:80 1:160
|
PoZet psi | 1| 2| 5 ‘ 6 1
—_—l | I S
| 667 | 1333 33,33 | 40,00 6,67
| |
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Nejvyssi hodnoty komplementfixacnich protilatek po jednorazové infekci jsou
v procentech vyjadfeny v tabulce III, ve které nejsou zapocitini psi, ktefi byli
reinfikovani a v dusledku opakované infekce vytvorili vyssi titry.

Na zakladé provedenych pokusii — zjisténi nejnizsiho signifikantniho titru
a zjisténi nejvyssich dosazenych titrii — jsou mohli provést vyhodnoceni sér podle
vyse zjisténého titru protilatek pro potiebu klinika, jak je uvedeno v tabulce IV,
nebot pouhé sdéleni vyse pozitivniho titru by mohlo vést k mylnym zavérim pri
nedostate¢né znalosti hodnoceni sérologickych reakei.

IV. Vyhodnoceni séra podle zjistéeného titru

Pocet psu Titr séra %% 1‘ Vyhodnoceni séra
1 1:10 6,67 ! podeztele
2 1:20 13,33 [ slab¢ pozitivni
12 1:40 —1:80 73,33 1 stiedné pozitivni
1 1:160 a vyse | 6,07 : silné pozitivni

Jsme si ovSem plné védomi toho, ze z vyhodnoceni titru séra nelze zdaleka
tici, zda jde o onemocnéni pravé probihajici ¢ odeznélé. To mize rozhodnout
teprve dynamika tvorby protilatek, kterou zjistime dalsim vy$etfenim séra za 1 az
2 tydny a koneénym vysetfenim séra po odeznéni klinickych priznaki v dobé re-
konvalescence. Z hlediska vcasné diagnostiky onemocnéni ma vsak i prvni zjidténi
pozitivnost séra pro toto vyhodnoceni sviij urcity vyznam a je pro kliniky voditkem.

V. Pretrvavani rezidualnich titra

Doba ptearviivanl rezidualnibo Nejvysi zjistény titr Potet psii
titru v mésicich

2,5 ‘ 1:20 1
4 1:20 2
1:40 1

5 [— —e
1:80 1
6 1:40 1
1:40 2

7 — —
1:80 1
9 1:80 2
13 . 1:160 1
15 1:80 1
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2. Sledovani rezidualnich titru

Po probéhlém onemocnéni se udrzuji komplementfixaé¢ni protilatky u rtznych
infekci nestejnou dobu. Znat alespon priblizné dobu pretrvavani rezidualnich titrt
je velmi dulezité, nebof nam jednak objasnuje, pro¢ nelze po prvnim vysetieni
séra dat kone¢ny vysledek. jednak ndm umoznuje dodateéné zjistit styk organismu
s infekénim agens, i kdyz §lo o inaparentni prabéh infekce pfed pomérné dlouhou
dobou.

V tabulce V uvadim prehled o pretrvavini rezidualnich titrd u 13 pokusné
infikovanych pst ve srovndni s nejvy$sim zjisténym titrem. Do doby pretrvavani
titru je zapocitana doba od infekce po dobu, kdy byly naposled zjistény protilatky
v titru 1 : 10. Tento titr zapocitavime z toho divodu, Ze sérum posuzujeme jesté
jako podeztelé.

V tabulce VI je vyjadrena primérni doba pfetrvdavani rezidualniho titru za
soucasného uvedeni odpovidajicich titrd u sér vyhodnocenych podle stupné pozi-
tivnosti.

VI. Pramérna doba rezidualnich titra

} | Pramérna doba
Vyhodnoceni séra | Titr Potet psu | pfetrvavani titru \ %
| | v mésicich .‘
slabé pozitivni 1:20 3 ‘ 3,5 f 23,08
stfedné pozitivni 1:40 - 1:80 9 7,7 69,23
silné pozitivni 1:160 1 13,0 7,69

Jsme si védomi toho, ze z tak malého poc¢tu vyhodnocenych pst nelze ¢init
zavéry s narokem konecné platnosti. Lze vsak fici s velkou pravdépodobnosti, ze
rezidudlni titry pfetrvavaji déle u pst, u kterych byl zjistén vyssi titr protilatek
a ze rezidualni titry, které pifi bézné infekci zjisfujeme, pretrvavaji 6 —15 mésica
po infekci. Tuto zjisténou skutecnost nelze viak generalizovat, nebot délka pretrva-
vani titru je zna¢né ovlivhovana individualnosti organismu.

Pretrvivani rezidudlniho titru je nazorné vidét v grafech 1—4.
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3. Dynamika infekce z hlediska sérologického vySetfeni

Jak jiz bylo vyse uvedeno, jsou RVK zjisfovany pomérné vysoké titry pfi to-
xoplazmové infekci, bylo vSak také uvedeno, ze tyto titry pretrvavaji pomérné
dlouhou dobu po probéhlém onemocnéni. Proto klademe pfi sérologickém vysetfeni,
z néhoz mame posoudit akutnost procesu, velky diraz na dynamiku tvorby proti-
latek, kterou nam muze urcit jen opakované vyetfeni pacienta.

Sledujeme z hlediska dynamiky procesu jak po strance sérologické, tak i po
strance klinické psy Tx 35, Tx 38 a Tx 17.

Pes Tx 35

Pes byl infikovdn 22. V. 1957 per os, zkrmenim sekaného masa, do néhoz byly
ptimichdany jatra a peritonealni exudat krecka infikovaného Toxoplasma gondii.
Klinicky prubéh, jakoz i sérologické vysetreni v jednotlivych stadiich infekce jsou
znazornény v grafu 5.
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U psa Tx 35 jde o pomérné tézky pribéh po perorédlni infekci, s pozdnim na-
stupem komplementfixacnich protilitek. Teprve ke konci maxima klinickych pri-
znakt byl zjistén titr 1: 10, tésné po odeznéni klinickych ptiznaki stoupl titr na
1: 40 a maximum protilatek bylo zjisténo teprve v dobé rekonvalescence — 1 : 80.
Néstup komplementfixac¢nich protilitek se zde priblizné shoduje s lepsicim se sta-
vem klinickym.

Pes Tx 38
Pes byl infikovan 22. V. 1957 peritonealnim exudatem infikovaného kiecka

i. p. Klinicky prabeh, jakoz i sérologické vySetfeni v jednotlivych stadiich infekce
jsou znazornény v grafu 6.

U psa Tx 38 jde o pomérné lehky klinicky pribéh s rychlym vzestupem proti-
latek. Komplementlixa¢ni protilatky v fedéni 1 : 20 byly zjistény jesté pted prvni-
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mi klinickymi projevy, v maximu klinickych pfiznaki doslo k dalsimu zvySeni
titru protilatek na 1 : 40, a tésné po odeznéni klinickych priznaka, koncem tfetiho
tydne p. i., doslo k dal§imu vzestupu protilitek na 1:80. Maximum protilatek
bylo zjisténo v dobé rekonvalescence béhem druhého mésice p. i. — titr 1:160.

Z téchto dvou umyslné uvedenych pfikladi by se ndm mohla vnucovat do-
mnénka, ze prognosticky lze pribéh infekce odhadnout podle doby nastupu komple-
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mentfixacnich protilatek — ze totiz pri pozdnim nastupu lze ocekavat tézky kli-
nicky pribéh, pfi brzkém nastupu protilatek lehky klinicky prubéh. Z literatury
je viak dostate¢né znamo, ze komplementfixacni protilatky nejsou totozné s vlast-
nimi obrannymi protilatkami, které specificky pisobi na infekéni agens, a Ze tudiz
dynamika komplementfixac¢nich protilidtek nim nemuze dat spravny obraz o vlast-
nim imunologickém stavu zvifete. Na potvrzeni této skutecnosti uvadim prubéh
infekce u psa Tx 17.

Pes Tx 17

Pes byl infikovan 11. V. 1956 exudétem infikované mysky i. v. Klinicky pra-
béh a sérologické vySetfeni v jednotlivych stadiich infekce jsou znazornény
v grafu 7.

Pes Tx 17 vykazoval pfi sérologickém vysetfeni pred pokusnou infekei titr
1:10. Prvni klinické priznaky byly zjistény Sesty den p. i. a ptes rychly vzestup
komplementfixa¢nich protilatek z pocate¢niho titru 1:10 na 1:40 po 7 dnech
nasledoval devity den p. i. exitus.

Z tohoto ptikladu jasné vysvitd, ze prokazané komplementfixac¢ni protilatky
nam neobjasiiuji vlastni imunologicky stav organismu. Dynamika nartstdani kom-
plementfixaénich protilatek svédéi o specifické odezvé organismu na infekéni agens
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jako antigen, nikoli vsak o soucasném stavu obranyschopnosti organismu proti
infekénimu agens.

Sérologickym vySetfenim jsme se presvédéili, Ze u vSech ptipadd pokusnych
infekei doslo vzdy k signifikantnimu stoupnuti titru nejméné o 2 stupné, maxima
bylo dosazeno ve stadiu rekonvalescence. Z toho vyvozujeme, Ze titr 1 : 20 je sice
pro infekci signifikantni, avsak teprve stoupnuti titru. tj. dynamika tvorby proti-
latek, nim mtze rici, v jakém stadiu
je infekce, a to zase v pfimé souvislosti PES Tx 17
s kinickym nalezem.

Nutno vsak upozornit na moznost
nespecifického stoupnuti titru protilatek
na jiny nez pavodni antigenni podnét.
Jako priklad uvadim opét psa Tx 38,
ktery — jak je patrno v dfive uvede-
ném grafickém znazornéni — za 4 mé-
sice po umélé infekci toxoplazmézou
onemocnél spontanné psinkou, kterazto
infekce vyvolala nespecifické stoupnuti
protilatek na toxoplazmézu z titru
1:80 na 1: 160, tj. na maximalni titr,
ktery byl zaznamenan jiz drive ve dru-
hém mésici p. i. v dobé rekonvalescen-
ce, po némz nasledoval pokles na hod-
notu 1 : 80.

V terénu vsak musime jesté pocitat
i s dalsi moznosti, kterd nam znesnad-
nuje uréeni diagnoézy, a to ze v jednom
pripadé muze jit o soucasnou infekci
i dvéma infekénimi agens. V takovém 38°
pripadé je tim nutnéj§i posuzovat® séro-
logické vysledky spolu s klinickym
obrazem. Graf 7
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4, Terénni prazkum

Jak jiz bylo feceno v tvodu, ma znalost procenta promofeni velkou praktic-
kou cenu. Ovsem udaje o procentu promoteni jak u lidi, tak i u zvifat se rizni
do té miry, ze bylo celkem nesnadné odvodit z téchto literarnich tdaji zévéry pro
nase potieby. Proto jsme provedli vlastni terénni priizkum za tuéelem orienta¢niho
zjiSténi promorenosti psi, abychom z ného mohli vyvodit potiebné a vyuzit toho
pro nase zavéry z laboratornich pokusi.

Vysettili jsme RVK 1148 pst ruznych ras a stafi. Vysledky jsou usporadany
podle vyse zjisténych titri sér v tabulce VII.

Nejvyssi titr, zjistény pri terénnim praizkumu, byl 1:160+ 4+ +,
1: 320+ + +, a to u jednoho psa.

Shrneme-li vysledky vysetreni 1148 psich sér z hlediska sérologické pozitiv-
nosti na toxoplazmézu, jak jsou v nasi laboratofi vyhodnocovany, dochazime
k vysledkiim uvedenych v tabulce VIII,

Pocitame-li pouze séra vyhodnocena jako pozitivni, pak celkovd promotenost
u psti, které jsme vysetiovali, byla 10,71 %. Zapo¢itame-li i séra podezteld, ktera
¢ini z ceLkového mnozstvi vysettenych sér 6,53 %, pak celkova promoienost psii
je 17,24 %.
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VII. VySetireni pst z terénu RVK

Vysledek RVK

Pocet psu | S ‘ o,
redéni séra | zabrana hemoiyzy
| y bez hodnotitelné &
950 ) 1:10 | zabrany hemolyzy 82,76 9,
1:10 | b |
75 126 | el | 6,53
o 10 | I .
73 , 1:20 ‘ 5:20
A — (I — | — - S [ -
1:20 i - \
46 ‘ 1:40 \ a2 | 1 4,00
1 1:80 } ’
S | . - o
4 } 1:80avise | az 1 0,35
|
1148 i celkem ( 100,00

VIII. Vyhodnoceni sér psu z terénu podle sérologické pozitivnosti

Vyhodnoceni sé¢ra Poclet psu

|
negativni } 950 82,76
e — I S S ~
podezfelé i 75 1 6,53
7 7siarbé pozitiv; o A“—"—: V o ;3 - 6,36
7:t;edné poziti\;ni - ii; : ;16 . : ! 4,00
silné pozitivﬁi - 4 3 0,3’5 =

Jelikoz pes je v literatufe uvadén jako jeden z nejdulezitéjsich zdroju infekce
pro lidi, pokusili jsme se srovnat nami dosazené vysledky RVK s literarnimi adaji,
které na zakladé vySetieni SFT uvadi promotenost lidi. Ku srovnani pouzivdm
udaja, které uvadi Wildfihr (cit. podle 11). Hygienicky astav university
v Lipsku provedl v roce 1953 vysetteni 1000 zdravych osob SFT. Stafi osob bylo
21—60 let. Vysetfenim bylo zji§téno promoteni v 35,3 %, jak je uvedeno v ta-
bulce IX. Tabulka je pifevzata beze zmén z origindlni praice Mtullerovy (11).

K objasnéni nékterych ddaju v tabulce uvadim nasledujici: Pfi vyhodnoceni
vSech titrti pocinaje 1:4 a vySe, ¢inilo promoteni obyvatelstva Lipska 35,3 %.
V tabulce je vsak zvlasté vyznaceno také vyhodnoceni od titru 1:25, coz by
odpovidalo hodnoceni Westphalovu, ktery hodnoti pozitivni reakci pfi titru 1:25
az 1:50, a v tomto ptipadé promoreni ¢ini 5,8 %.

V obdobné tabulce X jsou uvedeny vysledky naseho terénniho pruzkumu
psu RVK.

Srovname-li udaje o promotenosti u lidi vySettenych SFT s na$imi udaji
o promofenosti psi vySetfenych RVK, zjisfujeme napadnou shodu promore-
nosti lidi a pst.
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IX. VySetreni lidskych sér

Negativni Pozitivni
‘ 1:4 1:12 1:25 | 1:50 1:10 a vyde
|
! 18,1 % 11,4 % 4,2 % 1,4 % 0,2 %
I —— 4 s -
; | 5,8 % |
64,7, 5 35,3 9,
X. Vysetreni psa z terénu RVK
Negativni Pozitivni
1:10 1:20 [ 1:40 1:80 a vyse
6,53 % 636° | 4009 0,35,
;L 10,71 %
82,76 17,24 °;
|
XI. Srovnani vysledkt u lidi a psa
SET u lidi RVK u pst
vyde zjisténého - vyse zjisténcho T
pozitivniho titru o pozitivniho titru | LA
112 ‘ 11,4 1:10—1:20 | 12,89 Y,
1:25—1:50 5,6 1:40 1:80 4,00
1:100 a vyse [ 0,2 1:160 a vyse 0,35

V tabulce neni zahrnuto fedéni séra u lidi 1: 4, které podle vétsiny literar-
nich ddaji neni hodnoceno jako signifikantni titr. Hodnotime-li u SFT jako pozi-
tivni titry 1:12 a vy$e, &ini promotenost u lidi 17,2 %, a hodnotime-li u psi
i titr RVK 1: 10, ktery nelze uplné vylou¢it, jak je patrno z nasich dfive uvede-
nych pokusii, ¢ini promotenost u psii 17,24 %. Vidime tedy ndpadnou fadovou
shodu v promorenosti lidi a psu.

Diskuse

Sérologicka diagnostika toxoplazmozy je rutinné provadéna SFT a RVK.
Vysetfovaci postup u téchto reakci neni ve viech laboratorich stejny, z ¢ehoz vznika
nejednotnost posuzovani vysledki a popripadé nesrovnalosti ve vysledcich jed-
notlivych laboratofi.
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Hlavnim cilem nasich pokust bylo propracovani RVK k diagnostice toxo-
plazmézy pst a stanoveni zdsad k jednotnému vyhodnocovani vysledki RVK
z hlediska posouzeni pozitivnosti séra.

Pracovali jsme kapkovou metodou RVK. Podle nasich zkusenosti jsou vy-
sledky presnéjsi vzhledem k vyhodam, které tato metoda skyta, nez u RVK pro-
vadéné ve zkumavkach, hlavné proto, ze odecitani reakce nepodléha subjektivnim
chybam tak jako u zkumavkové RVK. Rovnéz tak chyby, vznikajici pfi plnéni
jednotlivych ingredientd, jsou pfi kapkové metodé RVK minimélni v porovnéni
se zkumavkovou RVK.

Jako pozitivni jsme hodnotili reakci pti zdbrané hemolyzy nad 50 %. Antigen
jsme pripravovali z infikovanych chorioalantoidnich blan kurecich embryi. Antigen
se nam plné osvedcil.

Pokud jde o dalsi zavéry, které vyvozujeme z nasich pokust, jsme si védomi
toho, ze k nim dochdzime z pomérné nevelkého poctu pokusnych infekci. Nutno
konstatovat, ze nase vysledky a z nich vyvozované zavéry se neodchyluji prilis od
literarnich adajua.

Zjistili jsme, ze nastup komplementfixa¢nich protilatek je individualné odvisly
a muze k nému dojit béhem jednoho az péti tydnii po infekci. K vytvofeni proti-
latek v signifikantnim titru doslo u 94,44 % pokusné infikovanych pst, z toho
44,44 % psi vykazalo protilatky béhem prvnich 14 dni a 50 % psi vykazalo
protildtky teprve béhem 3 —5 tydni po infekci.

Pfi nasich pokusnych infekcich doslo prakticky ve vsech pripadech k signifi-
kantnimu stoupnuti titru o 2 stupné, poklidame proto za nejnizsi signifikantni
titr fedéni séra 1:20. Titr 1: 10+ + + + vsak nelze opomijet a nutno jej vzdy
pokladat za podeziely, nebot z nasich pokusii je patrno, ze jsou jedinci, kteri —
specificky infikovani — vytvoii pti rozvinuti klinickych ptiznaki pouze titr 1 : 10.
Nelze tudiz uprit uré¢itého opravnéni nazoru, ze i titr 1: 10, aniz by dale stoupal,
muze svédéit pro recentni onemocnéni. Naproti tomu vysoky pocet sér z terénu
rovnéz pripousti domnénku, ze prizname-li specifitu titru 1:10, muize jit o titr
reziduélni, nebotf pfi terénnim prizkumu bylo procento zdravych pst s titrem
1:10 pomérné vysoké. Z toho dovozujeme, Zze jediné spravné je pokladat titr
1:10 za podeziely. Abychom titr 1: 10 mohli pokladat za specificky, musi byt
plné rozvinuty klinické pfiznaky a musime mit moznost, opakovanym sérologic-
kym vySetfenim vyloucit vSechny nemoci symptomatologicky podobné.

Nékdy mohou byt zjistény nizké pozitivni titry i v disledku soucasné probi-
hajicich dvou onemocnéni, kdy mozno ve smyslu Morgenrothovy depresivni imu-
nity uvazovat, ze dochazi k potladeni manifestnich pfiznakd bud jednoho nebo
obou onemocnéni a v dusledku toho i ku snizeni humoralni odezvy obou dvou
procest vytvofenim stavu jakési depresivni imunity.

Pokud jde o vysi titru, muzeme rici, ze pti masivni infekci dochazi k vytvo-
feni vyssich titra. Pfi infekci per os byly vseobecné zjistovany nizsi titry nez pri
infekci subkutdnni, intravenézni ¢&i intraperitonedlni. To vysvétlujeme tim, Ze pri
peroralni infekci dochazi pomérné ve zna¢né mire ku zniceni volnych toxoplazmat
zaludeéni §tavou, takze do dal§iho zazivaciho traktu se dostdva jen malé procento
toxoplazmat, ktera byla dostateéné chranéna ve tkanich ptred Gcinkem zaludecni
§tavy.

Koneéné vyhodnoceni z hlediska akutnosti onemocnéni lze fici teprve na za-
kladé zjisténi dynamiky procesu, priemz hodnotime stoupnuti titru o dva stupné,
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jelikoz ve vsech pripadech pokusnych infekci doslo k tomuto zvySeni titru proti-
latek. Maximum vySe protilatek bylo zjisténo v dobé rekonvalescence.

Pfi posuzovani dynamiky procesu nutno briat v dvahu i moznost nespecific-
kého stoupnuti titru protilatek.

Rezidualni titry po probéhlé toxoplazmoéze se udrzovaly dva a pil az patnact
mésicu s tim, ze vétsinou ¢im vyS$si titr po infekei byl prokazan, tim déle také
rezidudlni titry mohou pfetrvavat po delsi dobu. Je tieba, abychom si byli vidy
védomi toho, ze zjisténé komplementfixaéni protilitky nam neurcuji imunologicky
stav organismu. Sérologické nalezy lze hodnotit jen v celkovém nalezu pii opako-
vaném vysetfeni spolu s klinickym nélezem a anamnestickymi udaji.

Pfi terénnim pruzkumu jsme vysettili 1148 psti a zjistili jsme promorenost
v 10,71 %. Hodnotime-li i séra podezteld, jichz bylo 6,35 %, pak celkova promo-
fenost ndmi vy$etrenych pst byla 17,24 %.

Je pozoruhodna pomérna shoda mezi promotrenosti lidi, zjisténou SFT na
Hygienickém tustavu v Lipsku, ktera ¢inila 17,2 %, pocitame-li pozitivni reakci
od redéni 1:12, a promorenosti psi nami zjisténou, ktera ¢ini 17,24 %.

Tyto nami zjisténé skutecnosti, vyplyvajici jak z pozorovani pokusné infiko-
vanych psu, tak i z terénniho prizkumu, bylo by tfeba ovéfit na vétSim poctu
zvirat, aby mohly byt uc¢inény urcité zavéry s narokem konec¢né platnosti.

Souhrn

Byla popsdna metodika kapkové reakce vazby komplementu, pouzita pri sé-
rologické diagnostice toxoplazmoézy psii.

Bylo pokusné infikovano 20 psti kmenem Toxoplasma gondii, uméla infekce
byla provedena i. v., i. p., sct. a per os. Infikovani psi byli sérologicky sledovani
a zjisténo:

1. Komplementfixaéni protilatky lze zjistit béhem jednoho az péti tydna p. i.

2. Za nejnizdi signifikantni titr séra, svédéici pro toxoplazmézu psu, lze po-
kladat fedéni séra 1: 20, pticemz titr 1: 10 je pokladan za podezfely a nutno jej
jako takovy brat v avahu.

3. Doba pretrvavani rezidualnich titri po infekci je priblizné zavisla na vysi
titru protilatek. Po jednorazové infekci ¢inila 11 tydnta az 15 mésica.

4. Pro stanoveni sérologické diagnézy pri toxoplazmoze psu je tieba znat
dynamiku tvorby protilatek. Stoupnuti titru o dva stupné svéd&i pro probihajici
aktivni infekci.

5. Koneéné vyhodnoceni séra podle vyse zjisténého titru protilatek, dynamiky
procesu a klinického stavu zvirete je:

titr séra 1:10 — sérum podezielé
1:20 — sérum slabé pozitivni
1:40—1:80 — sérum stredné pozitivni !
1:160 a vySe — sérum silné pozitivni.

Byl proveden terénni prizkum psu a vySetfeno 1148 psu reakci vazby kom-
plementu. Byla zji§téna promotenost 10,71 % pti zapoéitani sér, ktera vykazovala

nejnizsi signifikantni titr 1: 20. Pri zapoéteni sér podezrelych, s titrem 1 : 10, &i-
nila promotenost pstit 17,24 %.

51



Literatura

1. Bindrich H.: Uber die Atiologie der nervosen Erkrankungen des Hundes.
Monatshefte fiir Vet. Med., 1955, 10, 2, 32. — 2. Carstensen H.: Ein Beitrag zur
Toxoplasmose beim Hund. Diss. Vet. Med., Hannover 1954 — Schweizer Archiv fir Tier-
heilkunde, 1957, 4, 180-181. — 3. Fankhauser: Toxoplasmose-Enzephalitis beim
Hunde. Schweizer Archiv fiir Neurologie und Psychiatrie, 1952, 1/2, 391-387. — 4. Feld -
mann H., Miller L.: Serologische Untersuchungen ilber die Hé&dufigkeit von Toxo-
plasmose. Amer. J. Hyg., 64, 320, 1956. - Die Veterindrmedizin, gesammelte Referate
aus allen Gebieten der Tierheilkunde, 11, 1, 56, 1958. — 5. Flir K.: Akute Toxoplasmose
beim Hund. Monatshefte fiir Vet. Med., 1954, 9, 197-202. — 6. Hallmann L.: Bakte-
riologie und Serologie. Stuttgart, Thieme 1955. — 7. Hellbri{igge T.: Konnatale Toxo-
plasmose. Miinchen— Gréfelfing, Banaschewski 1957. — 8. Immisch E.: Statistische
Erhebungen dber infektiose Erkrankungen des Hundes. Diss. Vet. Med., Hannover
1955 — Schweizer Archiv fir Tierheilkunde, 1956, 4, 180. — 9. Jirovec O.—Jira
J.: Pokus o vyklad epidemiclogie a patogenese toxoplasmozy. Cas. lek. Ceskych, 1955,
9, 213-223. — 10. K1dne W.: Laboratoriumsdiagnose menschlicher Virus- und Rickett-
sieninfektionen. Berlin 1953. — 11. Miller F.: Toxoplasmose unter besonderer Be-
riicksichtigung der Augenerkrankung. VEB C. Marhold Verlag, Halle 1854. — 12.
Otten E.— Piekarski G.—Westphal A.: Die Bedeutung der Toxoplasmose fir
die Veterindrmedizin. Deutsche Tierdrztliche Wochenschrift, 1951, 34, 24-26. — 13. Otto

H.: Die Toxoplasmose des Hundes — eine iibertragbare Protozoenerkrankung ... separat.
— 14. Ot to H.: Die menschliche Toxoplasmose. Leipzig. VEB Georg Thieme, 1953. — 15.
Otten — Westphal — Henze: [loxoplasmose, Staupe, Leptospirose — Serolo-

gische Untersuchungen tliber getrenntes u. gemeinsames Vorkommen beim Hunde. Tier-
arztliche Umschau 1952, 153-157 (MfVM 1953), 3, 60. — 16. Otten E.— Westphal
A. — Kahaja E.: Uber das Vorkommen von Toxoplasmose beim Hunde. Monatshefte
fiir praktische Tierheilkunde, 1950, 5, 305-308. — 17. Patoc¢ka: Anthropozoonosy.
Cas. lék. Ceskych 1955, 44, 1177-1186. — 18. Petrovicky O.: Meningoencephalitis toxo-
plasmatica acuta vylééena Pyrimethaminem. Cas. iék. ¢eskych 1955, 18, 485—490. — 19.
Petrovicky O.: Vlastni modifikace Frenkelova kutanniho testu na toxoplazmozu na
zaklad® alergometrie. Cas. lék. Ceskych. 1955, 34-35, 928-930. — 20. PotocCek M.:
Toxoplazméza psa — pFispévek k sérologicke diagnostice. CSAZV, Vet. med., 1956, XXIX,
9, 639-660. — 21. Poto&ek M.: Nova modifikace kapkové vazby komplementu. CSAZV,
Vet. med., 1957, 5, 359-378. — 22. Westphal A.: Toxoplasmose in Deutschland. Se-
parat. — 23. Wildfihr G.: Toxoplasmose. Jena, VEB, Gustav-Fischer-Verlag 1954.
— 24. 1. sjezd Ceskoslovenskych parazitologl. Praha 1957, referéty.

ToKconjaazmMo3 cob0aku. — Pe3yiibTaThl M3YYEHUS CEPOJIOTHMECKONi JHATHOCTUKH IIyTeM
CBA3BIBAHMA KomruiemeHTa. Il yacrn

Bbuia onMcaHa MeTOAMKA KalleJbHON Peaklidy CRA3LIBAHMA KOMIJIEMCHTA, [IpUMe-
HEHHAas TIpY CepOJIOrHYEeCKOM AHArHOCTHKE TOKCOIIA3Mo3a Ccobak.

JIo cux mop ObLIO B OIMBITHOM TiopAjAKe MHMUIMPOBaHO mrtammoMm Toxoplasma
Gondii 20 cobak, ucKyccTBeHHas MHpeEKIa 6blaa NPou3BeJleHa MHTPABEHO3HO, WHTpA-
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NepUTOHEAaJIbHO, CYDKYTAaHHO M IepopasibHO. 3apakeHHble coOakm OblnM MOABEDPTHYTBI
CePOJTOTUYECKOMY MCCAe0BAaHMIO U ObLIO YyCTAHOBJIEHO:

1. KoMniaeMeHT(MUKCAMOHEbIe aHTHUTEJA MOXKHO yCTAaHOBMTL B TedeHHe 1—5 He-
Aeqb mocse MHpeKUuH.

2. CaMbIM HHM3KHUM CUTHMMUKAHTHBIM THUTPOM ChIBOPOTKM, CBHUJAETEJbLCTBYIOI[HM
O TOKCOILIa3MO3¢ cOoDaK, MOXKHO CYMUTaTh pa3baBieHue CbIBOPOTKM 1:20, mpuyeM THTP
1:10 cuuTaeTCA NOAO3PUTEILHBIM K HEOOX0AHUMO 3TOT (DaKT MMEThL B BHAY.

3. IlepuoJ NMpeosoNeHusa 0CTATOYHOTO HOCJIEACHCTBUA TUTPOB I110Ce MHMEKIUMY 3a-
BUCUT NPUOJIU3UTENBHO OT BBICOTHI THTPa AHTUTEJN M II0CJH€ OFHOPA30BOM HHMEKUMUH
cocraBnan ot 11 Hemenb A0 15 MecAues.

4. Insg yCTAHOBJEHUA CEPOJOrMYEeCKOro JAMarHoda TOKCOIIa3Mo3a cobak Heo0Xo-
AAMMO 3HATL AMHaMUKy obpa3osanusa auTurtel. IlofbemM THTpa Ha 2 CTYTIEHM CBUAETENb-
CTBYET O HaNMuuMy HHMEKI{HH.

5. OkoHYaTeIbHAA OLEHKA CHIBOPOTKHU IT0 BBIUIEYKA3AHHOMY TUTDPY AHTUTEJN, MMHa-
MHKE [1POUecca M KJIMHUYECKOIO COCTOAHUA XKHBOTHOrO CJEAYIONIAA:

TUTP CbIBOPOTKM 1 :10 — MOJA03PHTENLHAA CbIBOPOTKA
1:20 — ¢71ab0 MO3UTHBHAA CBLIBOPOTKA
1:40 — 1:80 — CpeAHC ITO3UTHBHAA ChIBOPOTKA
1:160 u BbIIe — CHJBHO IIO3UTHBHAA CLIBOPOTKA.

Beino nposeacHo npakTuieckoe obcnesioBaHue cobak m yccnenosano 1148 coBfak
peakuueit CBA3bIBAHUA KoMIliieMenTa. Bbina yeranonnena 3apaxensocts y 10,71 % npu
yHqeTe CbIBOPOTOK ¢ HAMMEHBIUMM CHTHHUMUKAHTHLIM THTPOM 1 : 20. IIpn yuere 1oJgo3pu-
TEJILHBIX ChIBOPOTOK ¢ TuTpoMm 1 : 10 3apamenHoctb cobaxk cocrasisia 17,24 %.

Toxoplasmose beim Hund — Ergebnisse eines Studiums serologischer'Diagnostik
mittels Komplementenbindung
(1. Teil)

Die Methodik der Tropfenreaktion der Komplementenbindung, diz bei der serolo-
gischen Diagnostik von Toxoplasmose bei Hunden zur Anwendung gelangte, wurde be-
schrieben.

Zwanzig Hunden wurden versuchsmifiig mit dem Toxoplasma Gondii-Stamm in-
fiziert; die kiinstliche Infektion wurde intravends, intraperitonal, subkutan und per os
durchgefiihrt. Die infizierten Hunde wurden serologisch beobachtet und es wurde fol-
gendes festgestellt:

1. Die komplementbindenden Antikorper konnen binnen 1 bis 5 Wochen nach der
Infektion konstatiert werden.

2. Die Serumverdiinnung von 1 :20 kann als niedrigster signifikanter Serumtiter,
welcher auf Toxoplasmose bei Hunden hinweist, betrachtet werden, wobei der Titer von
1:10 als verdachtig zu betrachten ist und als solcher im Augenschein behalten werden
mufi.

3. Die Zeit des Andauerns von Residualtitern nach der Infektion ist anndhernd von
der Titerhohe der Antikorper abhangig und betrug nach einmaliger Infektion 11 Wochen
bis 15 Monate. :

4. Die Feststellung der, Toxoplasmose-Diagnose bei Hunden auf serologischem Weg
setzt Kenntnisse der Dynamik der Antikorperbildung voraus. Eine Titererh6hung von
2 Grad ist ein Beweis einer bestehenden Infektion.
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5. Die SchluBauswertung des Serums nach der Hohe des festgestellten Antikorper-
titers, der Dynamik dieses Prozesses und des klinischen Zustandes des Tieres ist fol-
gende:

Serumtiter: 1: 10 — verdachtiges Serum,

1: 20 — schwach positives Serum,
1: 40 bis 1:80 — mittelmaBig positives Serum,
1:160 und hoher — stark positives Serum.

Eine Geldndeforschung wurde bei Hunden durchgefiihrt, wobei 1148 Hunde unter
Heranziehung der Komplementenbindungs-Reaktion untersucht wurden. Eine Durch-
seuchung von 10,71 % wurde festgestellt, wobei diejenigen Seren, welche den niedrig-
sten signifikanten Titer von 1 :20 aufwiesen, inbegriffen sind. Falls verdédchtige Seren
mit einem Titer von 1 :10 mitberechnet werden, betrdgt die Durchseuchung der Hunde
17,24 %.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID) VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 1

Zmény v kloubech koni po intraartikularni aplikaci
penicilinu a streptomycinu

H3meHenMs B cycTraBax JioLIajeii MOCJe BHYTPMCYCTABHOI'0O MpHMCHEHHMA NEHMIMIJINHA
M CTPENTOMHIMHA

Changes of the Joints of Horses following Intraarticular Application of Penicilline
and Streptomycine

MVDr. Jan KOI'TMAN a MVDr. Jaromir KRUL
Z katedry chirurgicko-ortopedicke, prednosta prof. dr. Emanuel Kral,
a z katedry pro patologickou morfologii a fyziologii,
prednosta akademik Vincenc lJelinek, veterindrni fakulta VSZL v Brné

Doslo dne o, 111, 1959

Uvod

V lécbé hnisavych zanéti kloubt nalezi v sou¢asné dobé prvni misto nesporné
antibiotikim. Vzhledem k nesnadndmu prestupu antibiotik pres membranu syno-
vialis po jejich celkové aplikaci (Hidvégi a Kelentei, 1954, Sakalov,
1956, Hammer, 1958, Hamilton a Paterson — citovano podle Se-
betiée, 1958, a jini) dava vétsina autori prednost lokdlni — intraartikularni
aplikaci. I pfi uvazeni moznych komplikaci (moznost zavleceni infekce, vznik
artréz) divime se dnes na punkci kloubu mnohem priznivéji nez napi. Witt-
mann, 1940, ktery pted arthropunkci doslova varuje.

V synovidlni a fibrézni blan¢ kloubniho pouzdra stejné jako v kloubnich
koncich kosti je umisténo velké mnozstvi nervovych zakonéeni. Hojné zdsobeni
téchto tkani nervy, jak je tomu zvlisté u membrany synovialis, ¢ini je krajné citli-
vymi ke drazdéni jakéhokoliv druhu (Sakalov, 1956). Zminime se stru¢né jen
o téch pracich sovétskych autord, kteri této otdazce vénovali velkou pozornost,
a které se ptimo dotykaji tématu nasi prace.

Tak napf. Matvéjev (citovino podle Sakalova, 4) dokazal, Ze po intra-
artikularni aplikaci sulfathiazolu, natrium iodatum (zvlasté ve vysokych kon-
centracich), i po aplikaci fyziologického roztoku dochazi pusobenim na intero-
receptory kloubu jednak ke kratkodobé bolestivé reakci, ktera se projevi kulhanim,
a za druhé k nahromadéni vypotku v dutiné kloubni.

Drazdivy uc¢inek nékterych latek na interoreceptory kloubd a vliv tohoto
drazdivého ucinku na rozvinuti arthritis purulenta studoval podrcbné Kuzné -
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cov 1953 (6). V jedné sérii pokust aplikoval do kloubu kopytniho latky, obvykle
pouzivané k potla¢eni mikroflory: 3% roztok kyseliny karbolové, 10% roztok sul-
fathiazolnatria, Ringeruv roztok, penicilin ve fyziologickém roztoku, penicilin
v destilované vodé (300.000 j. v 20 ml) a penicilin v roztoku novokainu (300.000 j.
v 20 ml 0,25 % az 0,5 % roztoku novokainu). Ringeriv roztok, 3% roztok kyse-
liny karbolové, penicilin rozpustény v roztoku novokainu a penicilin v Ringerové
roztoku projevovaly se pouze slabym drazdivym ucinkem, kdezto po aplikaci 10%
roztoku sulfathiazolnatria, penicilinu ve fyziologickém roztoku a penicilinu v de-
stilované vodé doslo k zvyseni teploty, k zvyseni krevniho tlaku, k zna¢nému kul-
hani a k nahromadéni vypotku v kloubu. Aby autor vylou¢il vliv bolestivé reakce
v souvislosti s vpichem jehly pres kuzi a podkozi, provedl u jedné skupiny koni
nejdrive anestézii v misté punkce kloubu a teprve potom aplikoval do dutiny
kloubni zkoumany roztok. V téchto ptfipadech se nezménil stupen uvedenych
obrannych reakci. U druhé skupiny pokusnych koni provedl punkci kloubu bez
predchazejiciho znecitlivéni mista vpichu, ale do dutiny kloubni neaplikoval zadny
roztok. V téchto pripadech doslo jen ke kriatkodobému zvyseni krevniho tlaku.

Pri téchto pokusech soucasné zjistil. ze po aplikaci uvedenych litek se méni
bunééné slozeni synovie, které se podoba obrazu pti pocinajici arthritis purulenta.
Poznamenava vsak, ze po aplikacich novokain-penicilinovych roztoki nebyly oby-
cejné pozorovany patologické zmény bunék synovie, zatimco po intraartikularni
aplikaci pouhého fyziologického roztoku nebo penicilinu rozpusténého ve fyziolo-
gickém roztoku bylo moZno pozorovat dosti ¢asto nabobtnani jader neutrofila
a jiné zmény.

V druhé sérii pokusu aplikoval jednou denné po dobu ti dni do kloubu ko-
pytniho po 20 ml fyziologického roztoku a étvrty den injikoval do stejného kloubu
3 ml 48hodinové kultury hemolytického streptokoka se snizenou virulenci. Kon-
trolnim konim injikoval pouze tuto kulturu bez ptedchazejici ptipravy kloubu.
Vysetfenim zjistil, Ze u prvni skupiny byla membrana synovialis zduteld, byly
zjistény krvdceniny a v prednim a zadnim divertiklu pouzdra srazeniny podobné
zelé. U konirolni skupiny nebyly zjistény podstatné zmény. Z téchto ndlezt vy-
slovuje nazor, Ze casté injekce drazdivych latek jsou faktorem, ktery podporuje
vznik arthritis purulenta.

Zavérem prace doporucuje nahradit intraartikularni injekce penicilinu v de-
stilované vodé a ve fyziologickém roztoku injekcemi penicilinu rozpusténého
v slabé koncentrovanych roztocich novokainu, nebot maji kromé protrahovaného
ucinku i priznivy vliv na interoreceptory kloubd.

Charakter zmén v tkani kloubd, tj. vznik, rozvoj a zanik zanétlivé reakce po
intraartikularni aplikaci penicilinu, studoval na kralicich Zernov 1956 (7).
Mikroskopickym vySetfenim membrany synovialis a synovialni tekutiny zjistil,
ze pri intraartikularni aplikaci penicilinu vznikne zanétliva infiltrace membrany
synovialis segmentovanymi leukocyty, a to zvlasté infiltrace v synovialnich klcich.
V dutiné kloubni nachazi se pak exsudat, obsahujici razné bunééné clementy s pie-
vahou segmentovanych leukocytd. Zanétliva reakce v kloubu vznika za 1 —2 hod.
po aplikaci, postupné zesiluje az do 24 hod. a snizuje se k 48 hod. Klouby zvirat,
ktera byla odporazena 3.—5. den po jednordzové aplikaci penicilinu, se nelisi mor-
fologicky od kloubt zdravych zvirat. Rovnéz pii vicekrite opakované aplikaci se
zanétlivd reakce zachovava pouze do 48 hod. po posledni injekci bez ohledu na
dobu trvani penicilinové ktry. Intraartikuldrni aplikace penicilinu nevyvelava tedy
v kloubech morfologické zmény a rychle probihajici zanétliva reakce je vyrazem
aktivace obrannych sil organismu.
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Vlastni prace

V diskusi o intraartikularni aplikaci antibiotik pfi lé¢bé purulentnich artritid
vyvstala na zasedani &s. veterinarnich chirurgi otazka, zda preparaty antibiotik
aplikované do kloubu ve formé suspenze nevyvolavaji mechanickym plisobenim
zanét vyssiho stupné nez rozpustné preparaty. Vzali jsme si proto za tkol posoudit
reakci tkani kloubd, pfedevsim membrany synovialis, ktera vznika po intraartiku-
larni aplikaci u nas nejcastéji pouzivanych preparatd. V nasich pokusech jsme po-
uzili: krystalickou draselnou sl penicilinu G, prokain penicilin G pro vodni sus-
penzi, Pendepon (N, N'- Dibenzylaethylendiamin dipenicilin G) a streptomycin
(streptomycin sulf.), a to priblizné v takovych davkach, které se pouzivaji intra-
artikularné v terapii hnisavych zanéta kloubu: 500.000 j. u krystalické draselné
soli penicilinu G, 400.000 j. u prokain penicilinu a 1 g u streptomycinu. Pendepon,
ktery se dosud pro intraartikuldrni aplikaci nepouziva, injikovali jsme v davce
600.000 j. Ve vsech pripadech bylo pouzito jako rozpustidlo 5 ml aqua pro injecti-
one. Jelikoz jsme predpokladali, ze k ur¢ité traumatizaci kloubniho pouzdra, a tim
i ke zménam synovie a na membrané synovialis, dojde i vlastnim vpichem, pro-
vedli jsme sérii pokusu tak, Ze jsme pouze provedli punkci kloubu, aniz bychom
co do kloubu aplikovali. Dalsi malou sérii orienta¢nich pokust jsme provedli apli-
kovanim aqua pro injectione a 2% prokainu.

Pokusy jsme provedli celkem na 86 konich, ktefi byli porazeni na brnénskych
jatkach. Slo o koné klinicky zdravé, u kterych nebyl patologicky nilez na kloubu
spénkovém ani onemocnéni na konéetinach takového druhu, aby mohlo podstatné
ovlivnit vyvoldvanou reakci. Viechny aplikace jsme provadéli do kloubu spénko-
vého, jednak proto, Ze je technicky snadno dostupny a za druhé z divoda ekono-
mickych, nebof jsme museli odkupovat odebrané ¢asti koncetin.

Punkce a aplikace jsme provadéli vidy na jedné hrudni a na jedné panevni
koncetiné, pfi¢emz sousedni koncetina nam slouzila jako kontrola. V nékolika
pripadech se stalo, Ze pfi punkci doslo k poranéni, resp. nabodnuti v. metacarpica
volaris prof. lat., resp. v. metatarsica plantaris prof. lat. a tim k vylevu krevnimu
do kloubniho pouzdra. Tyto pfipady samoziejmé ovliviiovaly spravny obraz vyvo-
lavanych reakci v synovii a na membrané synovialis a proto jsme byli nuceni
tyto pripady vylouéit.

V zasadé jsme provedli dvé fady pokusnych sérii. V prvni byli pokusni koné
odporazeni za 24 hod. po aplikaci, resp. punkci, v druhé za 48 hod. Pfi vlastnim
posuzovani jsme se zaméfili jednak na posuzovani zmén v podkozi, tzn. na reakci
na vpich, jednak na posuzovani zmén synovie a membrany synovialis ¢ili na
zmény v samotném kloubu. Kromé toho jsme z kazdé série pokusu provedli natéry
synovie, které jsme posuzovali po nabarveni Giemsou, a to vzdy tak, abychom méli
natér jak z pokusného kloubu, tak i z kontrolniho kloubu. Stejnym zptisobem byly
pro histologické vySetfeni odebirany vzorky z kloubniho pouzdra. Tyto vzorky
byly brany z dorzalni ¢asti pouzdra, a to zpravidla tak, aby byly zastihnuty syno-
vidlni klky. Mikroskopické vy$etieni kloubnich chrupavek nebylo provadéno.

Podkozni reakce na vpich bylo mozno ve viech ptipadech snadno sta-
novit. Podkozi bylo obvykle hemoragicky infiltrovdno v rizném rozsahu, a to od
velikosti jednoho haléfe az do velikosti muzské dlané a mnohdy kromé toho i silné
edemat6zné prosaknuto. Pfi pouziti Pendeponu jsme nachazeli v podkozi v misté
vpichu nevstfebané krystalky Pendeponu, které vyvolaly jiz do 48 hod. nekroticky
rozpad priléhajici pojivové tkané. Obdobné zmény jsme nasli i pfi pouziti Penilente
Novo (dansky preparat obdobny Pendeponu) mnohdy s jesté vétsi okolni reakei.
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Vpich na membrané synovialis byl znatelny jen jako krvava tecka velikosti spendli-
kové hlavicky.

Zmény synovie byly ve viech pokusnych kloubech velmi zretelné.
Vidy doslo ke zkaleni a ke zméné barvy do citronové az medové zluti a k prostou-
peni synovie svétlymi vlockami (obraz byl tedy typicky, jak jej nachézime u arthro-
synovitis acuta serosa seu serofibrinosa). Ztetelné bylo mozno téz pozorovat zmno-
zeni synovialni tekutiny. Makroskopické posouzeni reakci synovialni tekutiny jsme
provadeli vice méné subjektivné. Podle stupné zakaleni a mnozstvi svétlych vlocek
jsme rozliSovali reakci slabou (4 ), silnou (4 +) a velmi silnou (+ + + ). Pri
velmi silné reakci prostupovaly vlocky synovii jako souvisly z vloéek slozeny mrak.
Jak silné reagovala synovie na pouzité preparaty, je souhrnné uvedeno v ptipojen
tabulce I. Jak vyplyva z tabulky, byly nejsilnéjsi zmény v synovii po aplikaci

I. Reakce synovie v pokusnych kloubech

y [ alo <ilng | o s Pocet vy-
Pouzity preparat P;O%Ln pio [ V(d‘m? SI_h)le 1 (Sllne) S(l‘?tie ! Setfenych
prRact ) )| Kloubu
i 24 f 6 4 4 14
Streptomycin i f
\ 48 3 ‘ 4 5 12
Krystalicky ‘ 24 6 6 4 16
penicilin ‘ 48 2 4 10 16
el o s s o )
| 24 ‘ 5 2 12
Pendepon ( |
i 48 \ 4 4 10
Vpich (bez '\ 24 ‘ 1 ‘ 4 9 14
aplikace) ‘ 48 } 3 ‘ 4 11 18
Prokain ‘ 24 3 7 6 16
penicilin 48 0 5 11 16
Aqua pro 24 1 3 4 8
imjectione
29 rozok | | "
prokainu 1 “ 0 : = 6 8
Penilente Novo l neposuzovano i 12
Pocet pokusnych kloubu 172
Pocet kloubit kontrolnich 172
Celkem vyseti'eno 344

streptomycinu, krystalického penicilinu a Pendeponu za 24 hod. Slabsi reakce
byly po aplikaci prokain penicilinu, 2% prokainu a Aqua pro inj., stejné¢ jako po
pouhych punkcich. Po aplikaci streptomycinu nabyvala synovie barvu vyrazné
citrénové Zlutou zabarvenim od samotného streptomycinu. V téch kloubech, do
kterych jsme aplikovali Pendepon, jsme zjistili po 24 hod. makroskopicky mnozstvi
nerozpusténych krystalki, které bud plavaly v podobé suspenze v synovialni teku-
tiné nebo ve formé vlocek Inuly na membranu synovialis a kloubni chrupavku.
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Za 48 hod. po aplikaci Pendeponu jsme vsak tyto krystalky uz nezjistili. Pfi po-
uziti Penilente Novo bylo v synovii takové mnozstvi nerozpusténého preparatu, ze
nebylo mozno posoudit vlastni reakci svnovie, ani mnozstvi svétlych vlocek, takze
jsme nemohli do tabulky provést ptfislusné rozdéleni. Po aplikaci prokain penici-
linu jsme nikdy nezjistili nerozpusténé krystalky tohoto preparatu. Z tabulky je
téz ziejmé, ze zmeény v synovii po 24. h. jsou silnéjsi nez zmény po 48 hod.
Mnozstvi synovie jsme zprvu posuzovali pouze odhadem (v protokolech je
uvedeno: zvySené mnozstvi proti kontrole). Pozdéji, a to u vétsiny pokusii, zpresnili
jsme stanoveni mnozstvi synovie tim, Ze jsme presné (vysatim injekéni strikackou)
zmétili mnozstvi synovie jak v pokusném, tak i v kontrolnim kloubu. V tabulce II
jsou v ml uvedené primérné rozdily mezi mnozstvim synovie v kontrolnich klou-
bech a v kloubech pokusnych, a to jak po 24 hod., tak i po 48 hod. Z tabulky

II. Mnozstvi synovie (exsudatu a synovie) v pokusném a kontrolnim kloubu po
aplikaci jednotlivych preparatu

a) Streptomycin

24 hodin ‘ 48 hodin
] 7 l:();lt}(ia 1 pokI | rozdit | i(;n[rTla - \ pokus | rozdil -

1 4 16 12 3 8 5

2 2,5 35 1 3 4 1

3 5 12 7 1,5 5,5 4

4 3,5 4 0,5 1 3,5 2,5

5 7 16 9 1 4 3

6 3 6,5 3,5 2 3,5 1,5

7 4 4 0 4 9 5

8 2 12 10 3 6 3

9 4 12 8 3 5 2
10 3,5 10,5 7 3 5 2
Prumérny rozdil v mi 5,8 ‘ 2,9
K pokusu pouzito celkem 7 koni, ! K pokusu pouzito celkem 6 koni
mnozstvi méfeno u 5 koni ; mnozstvi méfeno u 5 koni

je zfejmé, Ze mnozstvi synovie nebo spravnéji mnozstvi exsudatu a synovie je vétsi
po 24 hod. nez po 48 hod., kdyz jiz dochazi k resorpci.

Mikroskopickym vySetfenim synovie bylo mozno v pokus-
nych kloubech jasné zjistit zvy$ené mnozstvi bunéénych elementi, hlavné segmen-
tovanych leukocytti a lymfocytd riizného stari. Vysetfenim uvadénych svétlych
vloéek bylo zjisténo, ze jde vlastné o shluky leukocyti a lymfocyti v jemnych
fibrinéznich vlakénkach. Mnozstvi téchto bunéénych elementi po pouziti jednotli-
vych preparati odpovida intenzité reakce jak je uvedeno v tabulce I. Krystalky
nerozpusténych soli pouzitych preparatii se nam v zadném pripadé nepodaiilo
zjistit. Pouze u Pendeponu a Penilente Novo jsme zjistili v natérech obrazce —
prazdna mista, ktera pravdépodobné odpovidaji svym tvarem krystalkim, které se
pii barveni ve vodnych nebo alkoholovych roztocich rozpustily.

Reakce membrany synovialis ve srovnani s reakci synovidlni
tekutiny byla pomérné slabsi. Makroskopicky jsme mohli pozorovat zarudnuti
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b) Krystalicky penicilin

24 hodin 48 hodin
kontrola poius ! Nr;iﬁ ) ko;;roia_ { 7pok:sA 1 rozdiliﬁ
- f‘ ]

1l 35 11 i 75 | 2 I s | 3

2 | 5 13 i 8 1 | 2 i 1

3| 5,5 12,5 ' 7 4 ’ 5 1 1

4 | 5 | 8,5 i 359 2 ' 5 3

5 | 7 | 24 17 6 | 15 9

6 ' 6 l 19 ' 13 4,5 i 55 1

7 | 25 10,5 8 25 | 45 2

8 | 2 i 6 4 ‘ 2 ; 4 ] 2

9 | 2,5 245 | 22 | 5 | 6 | 1
10 2 i 5 3 [ 3 { 45 | 1,5
11 ) 2 [ 5,5 ; 3,5 ; ’ ‘
12 3,5 7 | 35 | f

| | |
|
Prumérny rozdil v ml ' 8,3 2,45
K pokusu pouzito celkem 8 koni ! K pokusu pouzito celkem 8 koni
mnozstvi méreno u 6 koni 1 mnozstvi méfeno u 5 koni
|

c) Pendepon

24 hodin : 48 hodin
kontrola pokus |  rozdil | kontrola [ pokus | rozdil
1| 55 | 85 | 3 i : 1
2 3 ' 5 : 2 k
3 | 2,5 9 ' 6,5 s ‘
4 2,5 6,5 4 :
5 i 7 | 75 0,5 } MpnozZstvi synovie v tomto
6 | 3 4 1 ; pokusu nebylo méfeno
7 | 1,5 - 10 8.5 ‘
g8 | 3,5 4,5 ‘ 1 ‘ |
9 | 3 | 12 9 l |
10 | 1,5 7 5,5 ‘
1| 4 95 | 5,5 '
12 | 6 17 Lo | |
| | | |
Pramérny rozdil v ml 3,95 l

K pokusu pouzito celkem 6 koni \ ’ i

membréany synovialis rizné intenzity, nejmarkantnéji se projevujici hlavné na pru-
zich synovidlnich klkii na dorzalni strané kloubniho pouzdra a na jeho volarni
vychlipeniné. Zdutenim klkii nabyla membrana synovialis sametovitého vzhledu.
Jen zcela ojedinéle bylo mozno pozorovat krvaceniny. Membrana synovialis u kon-
trolnich kloubt byla ponejvice kiidové bil4, dosti ¢asto nazloutld a jen zridka mirné
zarudld. Rozdil v makroskopickém vzhledu membriny synovialis u pokusnych
a kontrolnich kloub byl v né&kolika ptipadech minimalni a jen pfi soucasném
posuzovani synovidlni tekutiny bylo mozno s uritosti rozeznat, ktery z kloubu
je pokusny.
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d) Punkce kloubu (bez aplikace)

i 24 hodin \ 48 hodin

 — c ) RS - i S,

! kontrola % pokus | rozdil | kontrola 1 pokus i rozdil
1 2 ! 5 3 2 5 I 3
2 3 \ 8 5 1,5 4 35
3 3,5 ‘ 9 5,5 2,5 5 2,5
4 4 [ 10 6 1 2,5 1,5
5 7 E 7 0 3 9 6
6 3,5 ‘ 8 4,5 2 4,5 2,5
7 7 | 105 3,5 4 8 4
8 4 5 1 2 6 4
9 5,5 11 5,5 2,5 \ 5 2,5
10 5 5 0 |
11 7 8 1 ‘
12 4 6,5 2,5 |
13 1,5 5 t 3,5
14 1 , 2 1 '

| §

Pramérny rozdil v mi | 3,0 ] 3,27

K pokusu pouzito celkem 7 koni

i

K pokusu pouzito celkem 9 koni
mnozstvi méreno u 18 kon&etin

e) Prokain penicilin

24 hodin ! 48 hodin
7k07mrolzrl ‘ Vpoku;v ) 7702dﬂ ‘[ k;)ntrola 7 pokus 1 rozdil
1| a5 10 L 55 45 | 6 l 1,5
2 ; 2.5 6 ; 3,5 3 | 3 ‘ 0
3 \ 4,5 6 1,5 2,5 6,5 4
4 2,5 2 0,5 1 2,5 1,5
5 | 3 13 10 2 g 8 1 6
6 2,5 | 6 3,5 ‘ 25 5 \ 2,5
7 5 7 2 | 4 . 7 | 3
8 3 3 0 2,5 | 5 ‘ 2,5
9 | 7 9 2 ‘ 1 2,5 1,5
10 1 6 12 6 2 [ 2,5 0,5
\ |
Pramérny rozdil v ml i 3,45 2,30

K pokusu pouzito celkem 8 koni
mnozstvi méfeno u 5 koni

|

K pokusu pouzito celkem 8 koni
mnozstvi méreno u 5 koni

Vseobecné vsak muzeme tici, Ze nejsilnéji reagovala membrana synovialis,
byl-li aplikovan streptomycin a o malo slabéji, by-1i pouzit krystalicky penicilin.
Stfedné silnd byla reakce pri pouziti Pendeponu, Penilente Novo a Aqua pro inj.
a pri punkcich bez aplikace. Nejslabsi reakci jsme zaznamenali pfi pouziti prokain

penicilinu a 2% prokainu.

Mikroskopické vy$etfeni membrany synovialis nepfineslo ndmi ocekavany roz-
hodujici vysledek. Ve vsech pokusnych kloubech, at byl pouzity jakykoliv prepa-
rat nebo i po pouhém vpichu, reagovala membrana synovialis akutnim zénétem.
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Tento se projevoval zanétlivou infiltraci membrany synovialis prevazné v synovial-
nich klcich a zdufenim téchto klki. V subsynovidlni vrstvé byly lokalizovany
zanétlivé infiltraty prevazné perivaskularné a jen ojedinéle bylo mozno nalézt
loziskové zanétlivé reakce. Zanétlivy inliltrat byl smiSeného charakteru (buiky
lymfocytarni, leukocytarni a histiocyty ) s mirnou prevahou segmentovanych leuko-
cyti. Z histologického obrazu membrany synovialis u jednotlivych pouzitych pre-
paratu nedala se rozlisit uréita specificka reakce pro ten ktery pouzity preparat.
Zanétlivé reakce byly i v jednotlivych skupinach rozliéné intenzity.

Pri posuzovani kloubnich chrupavek nezjistili jsme makroskopicky v zidném
pripadé rozdil mezi kontrolnimi chrupavkami a pokusnych kloubt. Z toho diivodu
jsme upustili od bliz§iho vysetrovani.

Diskuse

Jak vyplyva z tabulky I, nachazeli jsme zmény v synovii hlavné v barve, za-
kaleni a zvyseni celkového objemu. Jak uvadi Olivkov 1954 (8) je zakaleni
synovie zpusobeno zvysenim mnozstvi bilkovin a primeési leukocyti. Z tabulky je
rovnéz zrejmé, ze zmény v synovii po 24 hod. jsou silnéjsi nez po 48 hod. Srov-
name-li tento fakt s dalsimi tabulkami, kde je vycisleno mnozstvi synovie u pokus-
nych i kontrolnich kloubt, vidime, ze nam tato skutecnost souhlasi. Z téchto ta-
bulek je rovnéz zrejmé, ze mnozstvi synovie nebo lépe feceno exudatu a synovie
je vétsi po 24 hod., kdezto za 48 hod. dochazi jiz k jeho vsttebavani. Tento nas
nalez je v souladu se zavéry Zernova 1956 (7), jak jiz bylo uvedeno v pre-
hledu literatury. V tabulce IId je tento pomér obricen, tzn., ze je vétsi praimérné
mnozstvi synovidlni tekutiny za 48 hod. nez za 24 hod. Toto je vsak ziejmé zpt-
sobeno tim, Ze primeérny rozdil mnozstvi synovie je propocitan u série po 24 hod.
z vétsiho poctu koni, resp. kloubti nez po 48 hod. a nemtzeme tedy délat z tohoto
faktu platné zavéry.

V nasich pokusech jsme rovnéz potvrdili zavéry Kuznécovovy 1953 (6), ze
pouzita rozpustidla antibiotik maji velky vliv na intenzitu vzniklé reakce v mem-
brané synovialis. Timto je potvrzen i ptiznivy Gcinek prokainu, kdy reakce po
aplikaci 2% roztoku prokainu a prokain penicilinu byly slab§i nez p¥i pouziti
ostatnich antibiotik, napi. krystalického penicilinu a zejména streptomycinu.

Vzhledem ke 3$patné vstfebatelnosti Pendeponu z podkozi a zménam, které zde
vyvolava, bude nutno pfi jeho pfipadném intraartikularnim pouziti provadét
aplikaci tak, aby se pfi vytahovani jehly z dutiny kloubni zamezilo vniknuti zbytku
suspenze z jehly do podkozi. Jinak neni proti jeho pouziti namitek, ponévadz po-
dobné jako u ostatnich preparati zacind po 24 hod. zanétliva reakce se strany
memb. synovialis ustupovat.

Souhrn

1. Byly sledovany makro- a mikroskopické zmény, v podkozi, synovii a v mem-
brané synovialis pii intraartikuldrnim pouziti riznych druhd antibiotik, pfi po-
uziti 2% prokainu, destilované vody a pfi pouhé punkei kloubu. K pokusiim bylo
celkem pouzito 86 koni, tj. bylo vySetfeno 344 koncetin.

2. Zanétlivé reakce rtizné intenzity byly silnéjsi po 24 hod. nez po 48 hod.
I samotny vpich vyvolava pomérné silnou reakci jak v synovii, tak i v membrané
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synovialis. Zmény pti pouziti prokain penicilinu a 2% prokainu byly prokazatelné
slabsi nez u ostatnich preparatu. Nerozpusténé krystalky preparatu nebyly zjistény
v zadném pripadé po aplikaci prokain penicilinu jiz po 24. hod., po aplikaci Pen-
deponu po 48. hod.

3. Pro intraartikularni léchbu hnisavych artritid mozno tedy doporucit piede-
v8im prokainové soli penicilinu. V pripadech, kdy pouzijeme krystalicky penicilin
nebo streptomycin, je treba volit takové davky antibiotika, po kterych se G¢inna
hladina antibiotika udrzi v synovii co nejdéle, tzn. aby interval mezi jednotlivymi
arthropunkcemi byl co nejdelsi.
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M3meneHus B cycraBax JIOMIAACH IOCJ€ BHYTPMCYCTABHOrQ NPUMEHEHHMs NEeHMUIMIIJIMHA
M CTPENTOMHUIIMHA

1. B npeanaraemon pabore UcCiIe0BANMCL MAKPO- M MUKPOCKONIMYECKHe U3MEeHeHNA
B TUIIOAEPMC, B CMHOBHI M CHHOBHAJBHOM MeMmMOpaHe npy BHYTPUCYCTaBHOM BBEIEHHU
Pa3HbIX BHJOB AHTHOMOTHKOB, Npu npuMeHeduy 2% npoxkamHa M AECTHIIMPOBAHHOM
BOAbLI. ONbIThI IMPOBOJAMJIMCE ¢ 86 JIOLIAABMH, T. €, BCEro ObLI0O HCCIEAOBaHO 344 KOHe4-
HOCTH.

2. BocnanuTenbHble PEAKIMM PA3JMYHOI MHTEHCUMBHOCTH ObLIM BbIpaXKeHbI Dojee
ABHO 4e€pe3 CYTKH, YeM uepe3 JABOoe CyTOK, NpUYeM B MecTe yKoJla BO3HMKAJa CUJbHAA
peakumd, V3MeHeHUs NpH NpyUMeHeHuyr IpoKanH-neHuuuaamntaa 1 2% npokauHa g0CTo-
BepHO Oblau DoJiee ¢aabbIMiL, YeM Y OCTaJbHbIX IIperapaTtoB. HepacTBOPMMbIE KPUCTAJJbI
npenapara He OblIM yCTAaHOBJIEHBLI HM B OJHOM CJyd4ae IIOCJ]Ee IIPMMEHEHUA ITPOKauH-
NEHUIMIIIIMHA YzKe dyepes 24 yaca, rocje npumMenennsa Ilenpenona — uyepes 48 vacos.

3. Ins BHYTPMCYCTABHOIO JICYECHHMA THHJOCTHOTO apTpuUTa MOXKHO PEKOMEHA0BaTh,
B TIEPBYIO OYepe/b, IIPOKAMHOBLIE COJM MNCHUUUIIMHA. B caydae npuMeseHus Kpucral-
JIMYECKOro NeHUIMIJIMHA MK CTPENITOMUIMHA HeoO0X0AMMO BbIOUpATh Takue A03bl aHTU-
OMOTHKOB, YTOObI UX YPOBEHL COXPaHAJCA BO3MOIKHO 6oJiee NPOAOJIKUTENLHOe BPEeMA
¥ 4TOObI NPOMEIKYTKU MEKJAYy apTPONYHKUMAMHA ObLIM IO BO3MOIKHOCTH HauOGOJIBLILMMU,

Changes of the Joints of Horses following Intraarticular Application of Penicilline
and Streptomycine

1. Examined were the macro- and microscopical changes of the subcutis, the
synovia and synovial membrane following intraarticular application of different anti-
biotics with 2 % Procaine and distilled water by pure punction of the joint. The expe-
riments were carried out on 86 horses, that is on 344 members.
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2. The inflammatory reactions of various degree were stronger after 24 hours than
after 48 hours. The punction alone causes a relatively strong reaction as well on the
synovia as on the synovial membrane. The changes following application of Procaine-
Penicilline and 2% Procaine were demonstratively smaller than after the other pre-
parations. Not dissolved cristals of the remedies were never found following application
of Procaine- Penicilline after 24 hours, following application of Pendepon after 48 hours.

3. For the intraarticular therapy of purulent arthritis can be recommended first
of all the procaine salts of Penicilline. If we use cristalic Penicilline or Streptomycine,
we should choose such doses of antibiotics as to induce a long duration of the anti-
biotical level, to get an interval between the punctions of the joint as long as possible.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 1

Porfyrie u clovéka a zvirat

Ilopdupna y yenoBeka M HMBOTHBLIX

Porphyria in Man and Animals

Torben K. WITH
vedouci klinické laboratofe danské oblastni nemnocnice ve Svendborgu

Doslo dne 11. 111, 1959

Na podzim r. 1958 nas navstivil odbornik ve vyzkumu pyrolovych barviv,
autor knihy ,Zlucové pigmenty”, ktera v blizké dobé vyjde ve Il. vydani v za-
padnim Némecku, dansky pracovnik dr. T. K. With. Jmenovany u nas pronesl
dvé prednasky, z nichz jednu ,Porlyrie u ¢lovéka a zvirat® zde pretiskujeme.

Za svého piisobeni v klinické laboratori ddanské oblastni nemocnice jsem mél
prilezitost pracovat s vepfovym a hovézim dobytkem, postizenym porfyrii. Pii
své prici s timto dobytkem jsem byl pfinucen pfi ¢asovém omezeni a Hii nedosta-
tetném laboratornim vybaveni k zjednoduSené analytické technice, s niz jsem
ziskal zajimavé zkuSenosti.

Uvodem nékolik slov o pouzité technice, zejména o technice ptipravy ¢istych
porfyrint. Vétsi ¢ast této prace byla jiz publikovana v casopisech ,Biochemical
Journal® a ,The Scandinavian Journal of Clinical and Laboratory Investigation®.
Snad nejzajimavéjsi z mych chemickych studii je mnou navrzena zjednodusena
metoda pro pripravu uroporfyrint z peri turaca. Fischer oznacil uroporfyrin
pfitomny v turacinu jako uroporfyrin I, aviak Rimington se svymi spolu-
pracovniky shledali, Ze to byl uroporfyrin III. M4 zjednodu$ena technika potvr-
zovala vysledky Rimingtonovy. Tato technika byla zaloZena na uvolnéni porfyrint
z médi pomoci koncentrované H,SOy, pridané ptfimo k peri. Byl to muj vlastni
napad, ale Watson mi pozdéji sdélil, ze jiz Church, objevitel turacinu,
uzil této metody pro rozbiti komplexu médi. Kontraverze mezi Fischerem a Ri-
mingtonem je zajimavi, ale podle Watsonova sdéleni maji pravdu Fischer i Ri-
mington, nebot pefi turaca obsahuje uroporfyrin I a smési I a III, i kdyZ vétsina
pefi obsahovala ¢isty uroporfyrin III. Pro¢ se porfyrin z pefi obméiiuje co do typu,
neni dosud znamo. Muize to byt zpusobeno vékem ptaka a prizkum v této oblasti
je velmi zadouci.

Vysledkem mé prace s moci hovéziho dobytka, stizeného porfyrii, bylo vypra-
covani metody pro pripravu krystalickych porfyrinovych esteri v moci. Této me-
tody je mozno pouzit i v souvislosti s normalni lidskou mo¢i, z které jsem izoloval
relativné jednoduchou technikou stopy uroporfyrint a koproporfyrind jako krysta-
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licky ester. Metoda, ktera byla detailné popsana ve zminénych publikacich, zalezi
v adsorpci okyselené moé¢i na slidu, v rozpusténi porfyrinu s HCI acetonem (po-
mér 1:9), v precipitaci porfyrini z eluatu, pridanim koncentrovaného amoniaku,
a ve vysuseni a esterifikaci precipitdtu 5 % (v/v) H2SOs; v metanolu. Ester je pak
extrahovan chloroformem, pfi¢emz jsem zjistil, ze extrakce probiha mnohem snad-
néji, je-li esterifikaéni smés ponechana v klidu 3—4 dny, nez ponecha-li se ustat
— jak je obvykla praxe — pouze pfes noc. O tomto bodu neni v mych predchaze-
jicich pracich dosud zminky.

Pri svych pokusech jsem zjistil, ze uroporfyrin z normalni moci byl typu I,
zatimco koproporfyrin nalezel prevazné k typu III. Bylo to necekané zjisténi,
které vsak nicméné bylo ve shodé s hubenymi tdaji o téchto otazkach v literatufe.

Mikrochemické rozliseni mezi izomery porfyrint je obtizné. Metoda papirové
chromatogralie, zavedena v Rimingtonové laboratori Falkem a Bensono-
vou (1953), ptinesla v mnohych smérech dobré vysledky. Ja sam jsem vsak touto
metodou (rovnéz kritizovanou Watsonem ), nemohl ziskat konstantni a spolehlivé
vysledky. Naproti tomu se vsak koproporfyrin I a III snize oddéli pomoci Erik -
sencvy lutidinové metody (1958), ktera mi piinesla zcela konstantni vysledky
a je proto tieba ji dat prednost pred metodou Chu.

Moje biologicka prace s porfyrii by nikdy nebyla aspésna bez spolupréce s ob-
jevitelem danskych pripadi porfyrie u vepfového a hovéziho dobytka, veterinarniho
$é¢fa S. K. Jorgensena z Thistedu, severni Jutsko, jenz byl inspiratorem celé
préace.

Spontanni porfyrie byla az dosud pozorovana u cloveéka, hoveéziho dobytka
a vepiu a neexistuji zpravy o vyskytu u jinych zvirat. Vyjimkou je pozoruhodn?
sdéleni Turnerovo (1937) o kanadské pozemni veverce Sciurus niger. Toto
zvife normalné vylucuje moci velké mnozstvi uroporfyrinu, uklada je v kostech
a trpi tak doslovné ,normalni porlyrii“. Tento velmi zajimavy tkaz dosud neupou-
tal takovou pozornost, ktera mu pravem nalezi.

U kralika, krys a kufecich embryi se vyskytuje stav silné pripominajici lid-
skou akutni porfyrii po intoxikaci sedormidem a pribuznymi slouceninami, tzv.
experimentalni porfyrie. AvSak spontinni porfyrie tohoto typu nebyla u zvirat
pozorovana.

Schema déleni porfyrii:

Porfyrie patii k vrozenym poruchiam metabolismu a je zptusobena zdédénymi
poruchami v enzymatickych systémech odpovédnych za syntézu poriyrinu a meta-
bolismu pyrolu. O porfyrinurii hovorime, dojde-li vlivem choroby k mensimu poru-
cham (intoxikace olovem, krevni choroby, jaterni choroby). Podle starsich hledi-
sek byl vylucovan pfi porfyrinuriich pouze koproporfyrin, avsak nyni je znamo
(ref. With, 1953), ze pfi porfyrinurii maze dojit tiz k zvySenému vyluco.ani
porfyrinu a ze také u pacientd bez porfyrie se mohou objevit jin? nekoproporfyriny
ve zvysSenych koncentracich.

Prfi kongenitalni nebo erytropoetické poriyrii postihuje porucha erytroblasty
kostni drené, zatimco v jatrech je shleddna anomalic pri akutni porfyrii a chro-
nické kozni porfyrii, které jsou dohromady znimy jako jaterni porfyrie. Chronicka
kozni forma, zndma jako porphyria cutanea tarda, byla nedivno Waldenstromem
nazvéana protocoproporphyria, coz je mylné oznaceni, protoze hlavni mocovy por-
fyrin —vyludovany za této choroby — je uroporiyrin, tzv. Waldenstrémiv por-
fyrin.
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Oznaceni
A.

P. Haemopoetica
s. congenita

B, 1:
P. Hepatica acuta
8. intermittens

B, 2:

P. Hepatica
chronica s. p.
cutanea tarda

B, 3:
P. Hepatica
P. mixta

C.
Coproporphyrinu
ria idiopatica
hereditaria

Chemie a dédi¢nost

Chemie: Porfyriny vyluCované a
deponované prevazné typu I.
Exkrece PBGZ.*)

Dédic¢nost: Recesivni u hovéziho
dobytka, dominantni u vepre.
Recesivni u cClovéka, vyskytuje
se vSak forma s dominantni deé-
di¢nosti. \

Chemie: PBG nebo ALA*) pri-
marni a dominantni produkt ex-
krece. VyluCovani porfyrinu
hlavné omezeno na mo¢, kde
previada uroporfyrin Walden-
stromova typu.

Dédi¢nost: Dominantni s nizkou
penetraci, tj. vysoka tendence
k latenci. Nejcastéji manifestni
u zen. Také Casto vyprovoko-
vana léky (barbituraty, trional
apod.).

Chemie: nejcastéji bez PBG,
avSsak muize se vyskytovat.
Znactné mnozstvi kopro III a

protoporfynu jsou vyluCovany
stolici a zluéi v moéi uro
Waldenstromova typu. Stolice
bohata na porfyrin, je-li cho-
roba floridni.

Dédicnost: Jako u B 1, ale nej-
Casteji postizeni muzi bilé rasy.
Chron. alkoholismus provoku-
jicim faktorem.

Klinické aspekty

Latentni: Pouze symptonovani
porfyrinu (hlavné pro I) v kos-
tech a zubech a vyluCovani uro
I a kopro I mo¢i, které muze
byt intermitentni, a vylucovani
kopro I stolici (zlu€).

Manifestni: Vedle drive uvede-
né, vice méné vyslovené foto-
senzitivity (dermatosis) u ¢lo-
véka a hovéziho dobytka, nikdy
vSak u vepre. Hemolyticka ané-
mie se splenomegalii, pigmen-
tacni anomdlie a hypertrichosis.

B la. PIné latentni forma. Bez
klinickych ~ symptoma  nebo
chem. anomalii, pfitomen pouze
dedicny faktor. Tentyz zjev
zname u kongenital. porfyrie
u veprua.

B 1b. Klinicky latentni, avSak
chemicky manifestni. Vyluco-
vani PBG nebo ALA nebo oboji
a snad téz porfyriny v abnor-
malnim mnoZstvi.

B lc. Klinicky manifestni, ob-
jevujici se ve ¢tyrech formach:
1. abdominalni, 2. organicko-
-neurologicka, 3. psychiatricka,
4. smiSend abdominalni a ner-
VOVA.

B 2a. PIné latentni.

B 2b. Klinicky latentni, ale che-
micky manifestni (porfyrin ve
stolici).

B 2c. Klinicky manifestni s foto-
senzitivitou, zranitelnosti kuze,
pigmentacni anomalii s hyper-
trich6zou. Béhem ataku muze
byt intermittentni s porfyriny
v moci.

Jako u B 1 a B 2, aviak se symptomy obou soucasné.

Vyluc¢ovan koproporfyrin III moéi a stolici, u heterozygotd v mir-
ném mnozstvi, u homozyqgoti ve velkych koncentracich. U homo-
zygotl v moci téz uroporfyrin I. Fotosenzitivita — avSak tento
stav je spojen s abnormalnim vylucovadnim aminokyseliny moci.

Nechci podavat detailni popis symptomt porfyrie, avsak chtél bych ukazat
na zajimavy fakt, Ze u veptt s kongenitalni porlyrii nedochazi k fotosenzitivité,
a to ani u vepiu danské rasy, ktefi postradaji pigmentu a ochrannych §tétin, ba
dokonce ani u zavaznych pripadi s velkym mnozstvim porfyrinu v krvi. Tato

*) Porfobilinogen.

*) 4 — aminoleuritova kyselina.
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chybgjici lehka senzitivita kiize na svétlo je pozoruhodna a ukazuje, ze patogenéze
koznich lézi u porfyrie nemuze byt jednoducha. Snad je dilezita vazba porfyrint
na nékteré substance v kuzi.

Dalezitym rysem ve vSech pripadech porfyrii je tendence k latenci. Toto je
dobfe zndmo pri akutni porfyrii u ¢loveka, kde vétsina jedincd s dédiénym domi-
nantnim faktorem, je zcela normalni, vyjma kratkodobych atak, ku kterym vsak
nemusi vubec dojit. Tato latence, mimo ataky, také v mnohych pripadech zahrnuje
vylucovani porfyrint a jejich prekursori (PBG a ALA), pro néz je latence ¢asto
jak klinicka, tak i chemickd. Teprve neddvno uvedl Heager (1958), ze vylu-
¢ovani deltaaminolevulové kyseliny a PBG je vzdy zvyseno u jedinct s dédiénym
faktorem akutni porfyrie. Aviak toto pozorovéani neni je§té dostatecné potvrzené.

Rovnéz jsou cetné pripady chronické kozni porfyrie a kongenitalni porfyrie.
Tato posledni se vyskytuje hlavné u vepta a hovéziho dobytka. U vepru jsem vidél
nékolik pfipadi, kdy porfyrin byl pfitomen ve vysoké koncentraci v zubech no-
vorozeného zvifete, avsak nevyskytoval se v zubech, kostech a exkrétech téhoz
zvifete, zabitého po 6 mésicich. U hovéziho dobytka jsou cetné priklady klinicky
latentnich pripadi diagnostikovanych post mortem z depozice v kostech. Z toho
lze usuzovat, ze latentni pripady také existuji u ¢loveka. K zjisténi, zda je takovych
pfipadi dostateény pocet, aby se objevily v autoptickém materialu ve vieobecné
nemocnici, jsem ve Woodové svétle vySetfoval Casti obratla ze vsech autopsii,
provedenych za posledni rok v oblastni nemocnici ve Svendborgu. Avsak pri tomto
vySetfovani jsem nenael jediny pripad, kdy by kosti vykazovaly ¢ervenou fluo-
rescenci. To dokazuje, ze latentni pripady — kongenitalni porlyrie — nejsou
u déanského materialu prilis ¢asté; nejvyse 1/1000 a pravdépodobné daleko méné.

Dulezitym faktorem u porlyrii je jejich dédi¢nost. Zde se setkavame se zvlist-
nim jevem, ze kongenitalni porfyrie se u hovéziho dobytka dédi recesivné, u vepri
minantni, pozorovana pouze u tii rodin (Coccayne, 1935). Jaterni porfyrie
se dédi u cloveka jako dominantni faktor s vysokou tendenci k latenci, tj. nizka
penetrace. Mohla by vzniknout domnénka, ze kongenitalni porfyrie u vepri mize
byt ve vztahu k jaterni porfyrii u ¢lovéka, avsak z biochemickych davodu je toto
vylouéeno. Nebof zatimco v druhém piipadé jsou vylucované porfyriny III. typu,
porfyriny vylucované v prvnim pripadé ndlezi k typu I, a uroporfyrin deponovany
v kostech vepti je uroporfyrin 1. Rovnéz jsem nikdy neshledal PBG v moci vepi.

Skute¢nost, Ze se kongenitalni porfyrie u vepti dédi jako dominantni faktor,
byla zjisténa S. J. Jergensenem (1955) pti vyzkumech, které konal v Thies-
tedském kraji. Barvy fezak vepit pri narozeni pouzival jako indikdtoru pro
existenci nebo neexistenci faktoru. Timto zpiisobem bylo mozno lehce zjistit, Ze
dédi¢nost byla dominantniho typu a podafilo se mu vymytit poriyrii u vepit
v kraji Thisted v dobé& kratsi jednoho roku. Vsechny tyto pfipady mohou byt
sledovany nazpét az k jednomu kanci, uzitému z plemennych divodi.

Od doby tohoto pozorovani v Thistedu v letech 1951 —1952 se ¢as od Casu
objevily na jatkich v Dénsku jednotlivé piipady porfyrie u vepri, avsak od té
doby jsme jiz nikdy nezjistili pfipady porfyrie u Zivych zvirat. Tyto izolované
piipady jsou u pozorovanych zvifat nejpravdépodobnéji vyvolany mutacemi, nebot
v zaporném ptipadé by musel byt pozorovan veétsi pocet ptipadii nez jeden, protoze
tato choroba se dédi dominantné. Musime tedy uzaviit, ze faktor porfyrie je
vepii danské rasy vytvafen relativné casto.
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Vysledky Jorgensonovy studie byly potvrzeny pfi systematickych plemennych
pokusech se dvéma zvifaty Thistedského plemene a provedeny H. J. Clause-
nem, H Olsenem a mnou v Danské statni zemédélské pokusné stanici ve
Favrholmu. Vysledky téchto pokusu jsou uvedeny v tabulkach (viz dale). Tabulky
ukazuji obsah porfyrinu (v mikrogramech na gram zubni hmoty) v zubech novo-
rozeného vepte (nb-zuby), vyjddfeny fluorescenci ve Woodové svétle [0, (4 ),
+, ++, +++]. Déle je uveden pocet koncepci u vepiu. Vysledky jsou ve
shodé s predpokladem jednoho dominantniho genu.

Pti kontrolnim pokuse jsme vysetfovali obsah porfyrinu v zubech 70 normal-
nich novorozenych vepit z 8 ruznych vrhi a shledali prokazatelnou fluorescenci
v extraktech kyseliny solné ze zub 16 kusii, ale nikdy jsme nespatfili ¢ervenou
fluorescenci zubii samotnych. Kvantitativni méfeni ukdzala u vétsiny méné nez
1 mikrogram/g zubni hmoty, nejvy3si hodnota byla 5 mikrogramii/g. Vepti s por-
fyrii vykdzali nad 10 mikrogramii/g, vyjma tii se 4, 6 a 7 mikrogramy/g; a nejvyssi
hodnota ¢inila 208 mikrogramii/g.

Dédic¢nost kongenitalni porfyrie u vepru

1. vih T 1 Otec André, koncepce 13. 9. 52, vrh 6. 1. 1953

Vepi. & 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
pohl. m m m z m Z z m Z
fluorescence nb zubu (+) ++ 4 - i . - S
mikrogr/g nb zubu 12 51 1099 29 0 7 32 0 15 45

2, vrh T 1 Otec Elm, koncepce 7. 5. 53, vrh 31. 8. 1953

Vept. & 11 12 13 14 15 16 17 18
pohl. m m m m m Z z b
fluoresc. nb zubu R . B Fht ++ 4
mikrog/g nb zubu 132 165 45 17 114 33 4 40

1. vth T 2 Otec André, koncepce 14. 9. 52, vrh 7. 1. 1953

Vept. ¢&. 1 2 3 4 5 6 7 8

pohl. m Z m Z z m m Z

fluoresc. nb zubu O F+ () (+) ++ i

mikrogr/g nb zubu 132 x X 0 0 38 41 «x X — bez analyzy

2. vrh T 2 Otec Elm, koncepce 22. 4. 1953, vrh 13. 8. 1953

vepr. &. 9 10 11 120 13 14 15 16 17 18 19 20 21
pohl. m Z m m m m Zz zZ z z Z m Z

fluoresc. nb zubu oo () b (F) 4 (F) i (F) A+ e (+)
mikrogr/g nb zubu 0 6 0 52 10 36 4 54 0 158 94 91 6




Vsechny tyto 4 vrhy byly od svini s porfyrii (T1 a 2) s normalnimi kanci.
Pokusy o spafeni dvou vepiid s porfyrii byly obtizné z divodii nizké plodnosti.
Neplodnost mohla byt nékdy zpiisobena neoplodnénim zvifat vyplyvajicim z toho,
ze T1 a T 2 byly sestry. Je viak domnénka, ze neplodnost je &asteéné zpiisobena
samotnou porfyrii, nebot byla také nalezena u porfyrii postizeného hovéziho do-
bytka bez jakékoliv ptekazky k oplodnéni.

Sviné II, 6 (nb zub 38 mikrogr/g) byla spafena s kancem s porfyrinurii ,Askem"
(II, 1; 132 mikrogr/g), koncepce 5. 2. 54, vrh 20. 5. 1954

Vepi & 1 2 3 4

pohl m m Z %z Vepri z whoto pokusu zemfeli ¢asné. Nizky
A 65 Sk () Sdd 44 ) pm;:«‘yvupi‘_u tohoto vrhu jc_z;}u:&ol‘gc'n podle

) ‘ comnéuky hymozygoty odumirajicimi in iitero
mikrogr/g nb zubu 0 112 73 0

Svineé 72: (Dcera II, 1) a normalni kanec Guy. Kencepce 11. 2. 1955, vrh 5. 6. 1955

Vepri ¢&. 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
pohl. m m z z z z m z Z Z m
fluoresc. nb zubu o+ - +9 4 (+) (+) + R S o S
mikrogr/g nb zubu 44 98 85 43 39 12 2 7 8 92 202 14

Vepii I, 16 (nb-zub 33 mikrogr/g), 72,2 (nb-zub 98 mikrogr/g a 72,3 (nb-
zub 85 mikrogr/g nevykazali uklddani porfyrinu v kostte nebo zubech, kdyz byli
ve stafi 6 mésicu porazeni. Tak jejich porfyrie, ktera byla manifestni ptfi narozeni,
byla plné latentni po 6 mésicich.

Podle nasi teorie je porfyrie zavisld na dvou genech, a to P a p. Sviné maji
normal (p,p), zvifata s porfyrii (P,p) a (P,P) je patrné letalni kombinace. U ho-
véziho dobytka je normal (p, p), zvifata s (P,p) jsou heterozygotni nosi¢i nebo
konduktori faktoru, nevykazujici klinické symptomy a biochemickou abnormalitu,
zatimco P,P jsou zvifata s porfyrii, ktera muze byt bud tak mirnd, ze nema klinic-
kych symptomi a jen mirné zvySuje vylucovani porfyrinu, nebo manifestni se
znaénym vylucovanim porfyrinu zluéi a moci. Slabou prubojnost genu lze vyvozo-
vat z velkého mnozstvi viceméné latentnich pripadi jak u vepru, tak u hovéziho
dobytka. Dale stoji za zminku, Ze pti kongenitalni porfyrii poklesla uzitkovost jak
u hovéziho dobytka, tak u vepid a Ze zavaznost porfyrie zavisi na jinych fak-
torech nez na pouhé pritomnosti genu. Neni znamo, které faktory jsou v tomto
smyslu dulezité, ale je domnénka, Ze jsou geneticky stanoveny a umistény mimo
gen porfyrie.

Fourie v Jizni Africe prvni objevil, Ze kongenitalni porfyrie je recesivni.
Bylo to potvrzeno nasimi pokusy v Thistedu, Amorosem a Rimingto-
nem s jeho spolupracovniky v Anglii, Watsonem v Minnesoté, Ellisem
a spolupracovniky ve Wisconsinu. Je zajimavé, ze uroporfyrin vyluéovany témito
zvifaty kolisd ve slozeni od jednoho vrhu k druhému. Ellis a spolupracovnici
shledali, Ze u jejich zvirat prevlada uroporfyrin III, zatimco my jsme vzdy u déan-
ského plemene prakticky nasli ¢isty uroporfyrin I. Jediné zvite z Jizni Afriky,
u néhoz byl porfyrin krystalizovan, vykazalo b. t. 275 —276° pro uroester, odpo-
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vidajici spide vysokému obsahu uroporfyrinu III (Rimington, 1937). U dan-
skych pripadi byl b. t. izolovaného uroesteru stanoven u péti rozdilnych zvirat
a byl vidy pres 290°. Spojil jsem se s biochemikem Wisconsinské skupiny dr. Or-
tenem, ktery navrhl vyménu vzorka. Zaslal jsem mu nade estery staré pul roku,
ale az dosud nemam od néj zpravu. "

Pti lidské kongenitilni porfyrii se objevuji pouze mald mnozstvi uroporfy-
rinu III (Fischer a Hoffmann, 1937). Udaje o jeji dédicnosti byly
shromdzdény Cockmanem 1935. Jak jiz bylo uvedeno, ukazuje vétsina pozo-
rovani na recesivni dédi¢ny faktor u hovéziho dobytka, aviak ve trech rodinich
bylo mozno pozorovat dominantni faktor jako u vepri.

Velmi dulezita jsou neddvna pozorovéani o dédi¢nosti akutni porfyrie u bilého
obyvatelstva burského pavodu v Jizni Africe, nedivno uvedena Deanem
a Barnesem (1955). Waldenstrom (1937) nemohl nalézt souvislost
mezi porphyria cutanea tarda (chronicka porfyrie) a akutni porlyrii, avsak na jejich
blizky vztah bylo poukdzédno Schmidem, Schwartzem a Watsonem
(1954). Avsak Dean a Barnes s jistotou prokazali, ze tyto dva stavy jsou
tzce pribuzné, ze se dédi v téze rodiné jako projev pritomnosti stejného genetického
faktoru, pricemz chronicka forma prevlada u muzu, zatimco zeny nejcastéji trpély
akutni intermittentni formou. Prozkoumali celkem 60 pripada porfyrii, které byly
pfiblizné rovnomérné rozdéleny mezi akutni a chronické formy; rovnéz se vysky-
tovaly smiSené formy. Akutni porfyrie se vyskytovala zfidka u ¢lovéka. U muz-
skych pripada byla prakticky vzdy provokovdna intoxikaci barbituraty.

Dulezité jsou rasové rozdily. Barnes (1955) shledal u obyvatelstva v Bantu
v Jizni Alrice, ze chronicka forma porfyrie pfevladala mezi Zenami, coz je pravy
opak toho, co jsme shledali u bilého obyvatelstva. Ridky vyskyt chronické formy
ve Skandinavii (5 pripadi a jeden smiseny, které jsou znamy v Dansku z celkového
poctu 55 pripadi jaternich porlyrii) proti stejné castosti vyskytu akutni a chro-
nické porfyrie v materidlu Deana a Barnese je nicméné stézi zpisoben rasovymi
rozdily, protoze Burové a Skandinavci jsou uzce spriznéni. SpiSe tu pisobi prudké
slunce Jizni Afriky nebo jiné rozdily v Zzivotnich podminkich muzského obyva-
telstva Skandinavie a Jizni Alfriky.

Jiné velmi zajimavé pozorovani provedl v roce 1956 Berm an, ktery objevil
vysoky vyskyt chronické porfyrie mezi muzskymi diabetiky v CSR. Shledal 16
piipadt diabetickych pacienti s chronickou porfyrii a 7 pfipadi chronické porfyrie
mezi 672 muzskymi diabetiky. K vyskytu vibec nedoslo u 930 Zenskych diabetikii.
Tyto nélezy ukazuji, podobné jako zjisténi Deanova a Barnesova, pfevahu muzi
mezi pripady chronické porfyrie a vedou k domnénce, Ze muZi-bé&losi musi byt
podstatné nachylnéjsi k chronické porfyrii nez bilé zeny. Dale ukazuje na uréitou
spojitost mezi diabetem a porfyrii. Mize zde hrat alohu geneticky faktor, pfi-
padné diabetes ucini latentni porfyrii manifestni. Bylo by zajimavé opakovat Ber-
manovo pozorovani u jiného obyvatelstva, coz vsak az dosud nebylo provedeno.

Stav experimentalni porfyrie byl probadin Schmidem a Schwar-
tzem (1952) ve Watsonové laboratoti a pozdéji Casem et al. (1953), Tal-
manem et al. (1955) v USA, Goldbergem (1954) a Goldbergem
a Rimingtonem 1955 v Anglii a Stichem a Deckerem 1955
a Stichem (1958) v Némecku. Bylo zjisténo, ze sedormid a jisté barbituraty
vytvorily u kralikd, krys a kufecich embryi symptomy pripominajici lidskou akutni
porfyrii. U zvifat doslo k parézam, pripominajici parézy pti akutni porfyrii u ¢lo-
véka a vylucovani velkych mnozstvi PBG moci a kopro- a protoporfyrinu Zluéi.
K anomalii metabolismu dochdzelo v jatrech. Shoda s lidskou akutni porfyrii neni
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nicméné tuplna, jak bylo uvedeno Goldbergem a Rimingtonem.
Stich (1958) dale poukazal na to, ze lidé s porfyrii pravidelné vylucovali PBG
a ALA ve velkych mnozstvich, zatimco kralici s experimentdlni sedormidovou por-
fyrii vylucovali pouze PBG a nikoliv ALA. Vztah mezi molekularni strukturou
a schopnosti vyprovokovat porfyrii byl studovan Talmanem et al. (1957) a ze-
jména Stichem a spol. (1955—1958).

Prikaz existence experimentdlni porfyrie ozivil starou otazku existence sku-
tecné toxické porfyrie. Na poc¢atku badani o porfyriich byla domnénka, Ze akutni
idiopaticka porfyrie a toxicka porfyrie zptisobena sulfonalem nebo trionalem byly
dva odlisné stavy, avsak jiz Guenther (1925) se zminil o moznosti, ze toxicka
porfyrie je ve skute¢nosti druhou chorobou, ktera se stala manifestni po intoxikaci.
Od dob Waldenstromovy slavné studie o akutni porfyrii a jeji dédi¢nosti prevlada
minéni, ze akutni porfyrii lze pozorovat pouze u jedinci — nosici dédi¢ného
faktoru porfyrie, tzv. ,porphyrics®, tj. pouze latentni stav se stivd manifestnim.
Nicméné neni uplné vyloudeno, Ze masivni intoxikace muaze natolik zvrétit meta-
bolismus porfyrinu a pyrolu i u zcela norméalnich jedincu, takze dojde k porfyrii.
Abych se o tom presveddil, vysetfil jsem fadu pacienti s akutni a chronickou
barbituratovou intoxikaci. Avsak tito pacienti mejevili znamky zvyseného vyluco-
vani porfyrinu nebo PBG (With, 1957).

Na zavér bych chtél uvést, ze porfyrie jsou vrozenymi poruchami metabo-
lismu pyrolu, zptusobenymi anomaliemi enzymatickych systémi organismu a Ze
symptomy, jejichz pivod je zatim neznamy, nejsou vsechny zpusobeny samotnymi
porfyriny nebo jejich prekursory. Fotosenzitivita pacienti a zvirat s porfyrii je
zpusobena porfyrinem, avSak patogenéze je dosud nejasni. Slavny pokus Meyera-
Betze, ktery provedl sam na sobé (1913) ukazuje, ze zdvazna senzitivita na svétlo
muze byt u ¢lovéka vyprovokovana injekci porfyrinu. Podobna pozorovani jsou
zndma i u zvifat. Protikladem je vSak aplné selhdni fotosenzitivity v zavaznych
pripadech kongenitalni porfyrie u vepre.

Zbyva tedy jesté mnoho prace, nez porozumime biochemickym a patogenetic-
kym mechanismum, které zpusobuji porfyrii. Po¢indme si teprve razit cestu. Gra -
nick a Mauzerall (1958) izolovali tfi rizné enzymatické frakce z erytro-
cytu (kutata, kralik, ¢lovék) z nichz prvni pretvairi ALA na PBG, druha PBG na
uroporfyrinogen a treti dekarboxyluje uroporlyrinogen na koproporiyrinogen. Po-
sledné zminény enzym pusobi na uroporfyrinogen I a III. Také Rimington
aBo001ij(1957) studovali enzymatické systémy erytrocytarnich hemolyzatt a shle-
dali, ze mohou vytvorit porfyriny z ALA nebo PBG. Vzniklé porfyriny nilezely
k typu III, by-li viak preparat predem zahiat na 60° po dobu /> hod., nahradily
porfyriny I porfyriny III. Dalsi studie téchto enzymatickych pripravka tieba oce-
kédvat s nejvét§im zajmem. Enzym Booij-e a Rimingtona byl ptecistén Lockwoodem
a Rimingtonem (1958).

Souhrn

Autor popisuje svoje zkuSenosti s porfyrii hlavné u vepria. Dokazal spolu
s jingymi danskymi autory dédi¢nost choroby. Vysetfenim ftezaki novorozenych
vepii na porfyrin odhalili i latentni formy. Timto zptisobem se podatilo vymytit
porfyrii béhem kratké doby z nékterych kraju v Dansku. V préci jsou shrnuty né-
které metodologické zkuSenosti a vysledky studia porfyrie u hovéziho dobytka
a u ¢loveéka.
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Hopdupusa y 4yeloBeKa M HKHMBOTHBIX

B mnpeanaraemoit paGore asTop OIMChIBAeT DPE3yJbTaThl OILITOB C TIOpdupHen
riaBHbBIM 06pa3oM y CBHMHEN. BMecTe ¢ JaTCKMMHU aBTOPaMM OH A0Ka3aJl, 4TO 9TO G0OJIe3Hb
HacjencTBeHHad. VicesneaoBaHMeM DPE3L0B HOBOPOXKAEHHBIX IIOPOCAT Ha NOpMMPUH OH
OTKPBbII M CKPbITble (bopMbI 9T0ii 6one3Hu. TakuMm o06pa3om YAANOCE HCKOPEHUTL U3
HEKOTOphIX obnacreit Jlanuu oty Gone3nb. B paboTe moabITOXKeHbI HEKOTOpPbIE METOA0-
JIOTMYECKHE JaHHbIe M De3yJbTaTbl M3y4YeHUA NOpMUPHHU y KPYIIHOTO POraToro CKoTa
M 4eJIOBEeKa.

Porphyria in Man and Animals

The author gives an account of his experiences concerning porphyria especially
among pigs. Together with other danish authors he proved the heredity of this disease.

In examining the incisor teeth of newly born piglets on their porphyrin content
they revealed also latent forms of the disease.
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In this way they succeded to bring the porphyria within a short time in several
countries of Denmark under control.

The paper contains a summarization of some methodological experiences and the
results of an essay on porphyria in cattle and in man.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXILD VETERINARNI MEDICINA 1960 - GISLO 1

Zakalové reakce u koni — zhodnoceni z hlediska klinického
vyuziti
Peaknus CBEPThIBAHMA OEJIKOB y JIOMIAJieifl — ONEHKa ¢ TOYKH 3PeHUA KIHHHYECKOro

MCMOJb30BAHMUA

Turbidity Tests in Horses, their Evaluation for clinical Purposes

MVDr. Lubomir SLESINGR

Doslo dne 19. 1II. 1959

Uvod

Ve snaze zpresnit diagnostiku chorob zvifat byly pfevzaty, modifikovany nebo
nové zavedeny do veterinarni klinicko-laboratorni diagnostiky nékteré zkousky
sledujici labilitu sérovych bilkovin. Jejich vysledky jsou prevainé zavislé na po-
méru albumint a globulint v krevnim séru. Zmensend stabilita sérovych bilkovin
je podminéna predevsim vzestupem gama globulinu. Na vzestupu gama-globulinu
je zalozen mechanismus napt. Weltmannovy reakce, zatimco vysledky reakce Gro-
sovy, Domanského, kadmiové a thymolové zkousky jsou zdvislé na sniZeni albu-
minu. Elektroforetické Setfeni umoznilo dosud vysvétlit nékteré zikladni mecha-
nismy mnohych zdkalovych reakci. Tak napt. dnes vime, ze u viech druhu posko-
zeni jaterniho parenchymu se zved4 hladina globulinii. Nejvétsi podil na vzestupu
maji z globulinovych frakci gama globuliny. Hladiny globulinovych frakeci se zve-
daji prevazné pti chronickych chorobach jater, ale také pfi chorobach ledvin.

Vysledky zdkalovych reakci jsou dale ovlivnény mimo bilkovinné frakce izo-
elektrickym bodem, coz je bod nejmensi rozpustnosti bilkovin, optimdlnim pH, tj.
pH odpovidajici izoelektrickému bodu, elektrickymi naboji bilkovin a pouzitych
chemikalii, vysolovaci konstantou jednotlivych bilkovin, odliSnou syntézou ste;nych
bilkovin v rozdilném organismu anebo dokonce v jednom a témze organismu (7).

Z tohoto kritkého vypoctu zavislosti vyplyva problematika zakalovych reakci ve
veterinarni mediciné, kde hraji dulezitou dlohu vedle vnitinich vliva také vlivy
vnéjsi. Mimo rozdilné druhy zvirat je to oSetfovdni, stafi, rasa a jiné (13). Vice-
krate bylo prokazino, Ze zikalové reakce nelze mechanicky pfenaSet z jednoho
druhu zvifat na jiné druhy. Plati-li dosud uvedené o zdravém organismu, jak
nesmirné komplikované jsou potom poméry a zavislosti v organismu nemocného,
kde patofyziologickd funkce organt dale komplikuje jiz zminéné zavislosti!

Ve snaze uréit pouziti nékterych zakalovych reakci pro laboratorni diagnostiku
chorob koni a pfispét takto k praktickému a podstatnému zakladu, zvolili jsme si
§kalu reakci a provedli jsme empirické Setfeni u nékolika skupin nemocnych koni.
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Sledovali jsme jednak rozdilnost jednotlivych vysledka reakci podle druhu chorob
a ddle podle poméru vysledki dvou i vice reakci navzajem. Ucelem prace je pouzit
ziskané vysledky ke standardizaci a prikazu vhodnosti reakci k potvrzeni nékte-
rych chorob koni.

Literarni pfehled byl uveden v praci (14), zbyva proto tuto stat doplnit vy-
sledky praci z posledni doby. V roce 1956 poukazal Dittmer (2) na patolo-
gické zakaly kadmiové reakce, které nastavaji pfi zmnozeni nékterych globulint.
Tak napriklad pfi zmnozeni frakce gama, allas, beta; a alfa; dojde k zakalu, ktery
je oznacovan jako pozitivni pro uvedenou reakci. Pfi zmnozeni frakce beta: do-
chazi k vyvlockovani, ale nevznika fyziologicky zdkal.

Forenbacher se spolupracovniky (5) presetfoval celkové bilkoviny
krevniho séra a zmény poméru albumint, globulinii a jejich frakci u koni s roz-
licnymi jaternimi chorobami. Soucasné sledoval zmény zdkalovych reakci. Z vy-
sledki prace vyplyva, ze u koni s chronickym jaternim onemocnénim (cirhéza
jater) jde predevsim o hypoproteinaemii, ktera vznika na tkor albuminu. Pri
akutnim poskozeni jaterniho parenchymu prokizal naopak hyperproteinaemii.
V dalsim pojednava o vlivu téchto stavi na zikalové reakce.

Lebeda (8) v dodatku své prace ,Vztah Pospisilovy tymolové reakce k li-
pidim krevniho séra domdcich zvifat”, kde pojednava také mimo jiné o zakalo-
vych reakcich ve veterinarni mediciné zaujal kriticky, ale zcela spravny nazor.
Zduraznuje, ze problém zakalovych reakci je treba resit systematicky, a to prede-
v8im z hlediska jejich mechanismu. Jen takto mohou prinést vysledky, které by
byly pouzitelné pro klinickou praxi.

Metodika

K $etfeni jsem pouzil jednak koné zdravé — bez klinickych zmén (tazné a vo-
jenské) a koné nemocné, ktefi byli pacienty prvni interni kliniky a rozdéleni do
¢ty skupin podle charakteru onemocnéni.

Krevni sérum jsem ziskaval podle popsanych zasad (14). Krev byla u viech
skupin odebirana na la¢no, u koni nemocnych byla krev ziskavina vidy ve flo-
ridnim stadiu choroby.

Technika reakce Domanského a kadmiové reakce byla popsana jiz v jiné praci
(14). Weltmanova reakce byla provadéna podle citace (7). Ve vsech ptipadech
bylo pracovédno s cerstvym nehemolytickym sérem.

Vysledky shrnuji do sedmi tabulek.

Vzhledem k rozlicnym aberacim v pribéhu chorob koni, nejednotnému kli-
nickému obrazu onemocnéni zahrnutych do jedné skupiny chorob a jinym vlivim,
jsem si védom, Ze k fddnému posouzeni nize uvedenych vysledkii by bylo nutné
daleko vyssiho poétu sledovani. Ponévadz mi jednak nebylo z technickych davodia
umoznéno v praci pokracovat a dale, ponévadz jsem jiz v predeslych pracich uve-
fejnil pocetny materidl s jinou sice problematikou fefeni, ale odpovidajicimi vy-
sledky, dovolil jsem si na zakladé komplexnich poznatkd uzavrit predlozenou praci.

Vysledky a diskuse
Vysledky Domanského reakce u 21 klinicky zdravych koni se pohybovaly od
18 do 49 kapek Hayemova roztoku, tedy v rozmezi, které odpovida vysledkim

dfivéjsi prace. Rozmezi Domanského reakce podle autora u zdravych koni bylo
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1. Vysledky reakei u zdravyech koni

P.¢& \ Cp. ‘: Pohlavi, vék Diagnoza ' Komplikace i Domansky Kadmium { Weltmann Jodsérova r.
‘ 1
1| 11 | wvalach, 13 1. bez klin. priznaku J B ( 18 = | 1-8zk. -
"2 | 172 | Kisna,7r. bez Klin. priznaki | - 30 - | 18z
o ~§8_ valach, 2 r. _E):‘.; klin. pfiznaku | :vi‘ 35 _} 1—6 zk. +
>T o 32—9_' il klisna, 4—x:.7“ né)ez klin. pfiznaku ; — 1 49 = ( : liAS zk. N
5 303 klisna, 18 r. bez klin. pfiznaku ‘ 21 ‘ 1—-7 zk. -
"6 | 35 | walach,13r. | bezklin, prizoakn o i ‘ 9 | - 1—7 zk. PP
/i —476 _\;aia;h, ;; a bez klin. priznaku 1 777777 - | 58 T - ;77 1—-7 zk.
8 | 738 | Kisna,1lr. | bezkinm, piimaka|  — | 20 = F
9 765  valach,13r. | bezKlin. pfiznaki 21 T+ | 1-r 4
10 597 | valach,3r. | bezKklin. pfiznaka - R 37 | - 1—6 zk. b
Il | vojensti | valach,9r.  bezklin. piiznaka 30 1-72k.
12 | vojensti  klisna,9r. | bezKlin. pfiznaka 30 [ i-m4. P
18 | yojentwi | Kiisng, 11T, | bezklin. piizoakn ' I S =T T
14 | vojensti  Klisna,7r.  bezKlin. pfiznaka - 35 [ 1—s=
15 \;c;ic_:n_ét; - klisna, 5 1. ﬂbcz klin. priznaku . 7 7 387 0 = _T -8 zk. ‘ ++ +
16 | vojeniti | valach,14r.  bezKlin. piznaka - 23 | 1-8zk | 4
17 | vojendti | valach, 8r. bez klin.vbfiznakﬁ ‘ s 1-7 zk. ‘ -
18 | vojensti | Klisna, 10r.  bez klin. pfiznaka 30 = 1—Rzk
19 | vojensti ’ klisna, 8 r. bez Klin. pfiznaku | - g 35 T = 1-72k | 4+
20 | vojensti | valach,11r. | bezKlin. piznaki - 34 T =T
21 | vojensti | valach,7r. | bezklin. pfiznaku| - 32 & | =74k | #++ |
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II. Koné nemocni ac. a chr. bronchitis a bronchopneumonii

|
P. & Cip. Pohlavi, vék Diagndza Komplikace Domansky E Kadmium Weltmann Jodsérova r.
|
1 56 | klisna, 14r. | chr. br. dusnost 24 — 1-7 zk. +
2 160 klisna, 1 r. ac. br. - 18 4 | 1—7zk it
3 165 | valach, 1r. ac. br. - 11 -+ 1—-7 zk. o
4 738 klisna, 11 r. chr. br. - 19 == 1—8 zk. -t
5 764 valach, 2 r. ac. br. — 20 ! 1 -6 zk.
6 859 klisna, 1 r. ac. br. rhinitis 22 1 1—7 zk. et
s S el N i
X Ch. hiebec, 2 1. ac. br. —_ 22 1 -7 zk. 4+
8 Ch. klisna, 1 r. ac. br. kyla 16 1-6zk. .
9 Ch. hrebec, 2 1. ac. br. - 14 1—-7 zk.
10 672 valach, 10 r. asp. pneun. 10 1—-9zk.
11 393 klisna, 15 m. bronchopn. - 8 1-9zk. T
12 303 klisna, 15 m. bronchopn. 5 hod. pfed 10 1-9zk. v
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II1. Vysledky reakei koni nemocnych kolikou

P& ‘ Cp \ Pohlavi, vék Diagnoza Komplikace Domansky Kadmium Weltmann | Jodsérovd r.
. . l i
1 323 valach, 16 r. obstip. coli | periphlebitis 29 — | 8 zk. -+
\ o ‘ :
2 303 Kisna, 19, obstip. coli . l 22 - 9 zk. F4
| | | [
| : ‘
3 ' 385 valach, 25 r. | obstip. coli — l 28 4 i Bzk. | 4+
‘ ‘ ‘ 4
* 5
4 Ch. valach, 8 r. dilat. ventr. _ 20 -+ | 9—10zk ‘ s
| |
\ i
5 ; 425 valach, 9 r. obstip. coli | subict. 50 i 9 zk. i +++
T R ‘ |
6 ‘ 465 ifona, 50n: i dilat. ventr. | sepsis 10 ! R
| | | |
7 | 522 valach, 15 r. enteralg. c. - 31 =5 ; 5 zk. ] +++
% i
8 646 ’ klisna, 12 1. ‘ torse int. cras. | peritonitis | 12 =4 ‘ . 6 zk. | +++
| | | ! |
| {
9 797 | Klisna,9r. f obstip. coli = 26 4 7 zk. ! 444
\
10 241 | Klisna, 13r. | obstip. coli _ - ' 28 - 8 zk. ++
11 ’ 221 klisna, 11 1. ; torse sepsis | 8 + 6 zk. ++++
| |
| | | ey |
12 i 222 | valach, 19 . ; tympania ruptura recta [ 24 i 8 zk. +++
| ) | ‘ N S |
| | |
13 i 229 valach, 6 1. ’ obstip. ilel | peritonitis ’ 13 ++ ‘ 7 zk. ! bt

i
|
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IV. Pokusni koné pred a po aplikaci phenylhydrazinu a CCL«

P; & C. p. Pohlavi, vék Diagnoza ‘ Komplikace ‘ Domansky |‘ Kadmium Weltmann Jodsérova r.
1 | 328 | Kisna,2r - pied apl. ’ zdrav ‘ 23 - 5. zk. : 4
2 [ 328 i klisna, 2 r. ‘ 3. den po apl. 15 ccm ph. ] 29 ‘ 7 zk. tt
3 I 328 ; klisna, 2 r. : 4. den po apl. 15 ccm ph. i 32 . + 7 zk. ++
4 i 328 klisna, 2 r. 1 6. den po apl. 15 ccm ph. 30 i 7 zk. o
1 329 Klisna,4r. | pied apl. zdrav 49 - | 8 zk. +
2 ‘ 329 klisna, 4 r. ‘ 3. den po apl. 15 ccm ph. o 34 o 8 zk.
3 : 329 ;—kkl;;na, 4r. ! 4. den po apl. 15 ccm ph. . 31 P 8 zk.
4 ' 329 } klisna, 4 r 6. den po apl. 15 ccm phfﬁ 40 T 8—9 zk. —‘
1 i 765 i valach, 13 r. pred apl. i zdrav i 21— B 7 zk. *i }
2 | 765 ;*V;Iach, 1B3r. | 2. den po apl. 250 cem CCL—4 B 26 } : 8 zk. ‘ s |
_-3 i 765 1 valach, 13 r. l 3. apl. dalsich 350 ccm CC_L‘—‘ i *5'5—' B - o 8 zl:_ - _! e
4 \ 765 1 valach, 13 r. ‘ 4. den méfeno N 90 R + 8 zk. [ o
5 i 765 ! valach, 13 r. i 7. den méfeno A _ ;(:7 e “;A T ﬁSVz; 7*1 | e
6 | 765 | valach,13r. | 13 denmdfero 8 e B \ ;|
- 1—— 476 valach, 7 r. | pred apl. i zdrav -1 ;l?)—— B S T zk._ i
‘2— 476 1 valach, 7 r. 3 2. den po apl. 500 ccm CCL, b -~4—(;— e 7;——_- Taks
" 3_~ B 476 _valac‘h, i o B 5. den po apl. 500 ccm CCIT -;;—- B R o 7z; - .
- 4 “——H476 valach, 7 r. B 1*(;;;})() aplATVS_C)O ccm k&i]:, 49 & ——;; - S
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V. Dystrofickda hepatitis koni

Pohlavi, vék

klisna, 6 r.

(9]

valach, 11 r.

valach, 13 r.

klisna, 8 r.

valach, 15 r.

valach, 10 r.

valach, 7 r.

klisna, 11 r.

valach, 16 r.

valach, 6 1.

Klisna 14. r.

Diagnoza - Komplikace Domansky Kadmium Weltmann Jods¢rova r.
|
H.d | icterus i 12 7
|
H.d icrerus 11 6
=y e feon e, AR
H.d icterus 15 7 +
S (R i e e s
H. d. icterus 17 7
H. d. crerus 18 6
|
H.d icrerus ' 14 6
e L e e — S
H. d. | icterus 16 7
_ . g e —
H.d icterus 17 + 7 :
_____ e _i‘_; e o s —
H. d icrerus ! 14 5
H.d icterus ‘ 15 - 7
S ! .
H.d icterus ! 14 o o 5 s
|

|-
|
|
|
|




VI. Vysledky reakci u ostatnich chorob

P.¢ C.p Pohlavi, vék | Diagnoza Komplikace Domansky Kadmium Weltmann | Jodsérova r.
1 327 klisna, 12r. | myasthenie ! -- 19 - ! 6 zk. 1' .

- V'_’ 4/—7..— valach, 17 r. myasthenie !“ i 18.— | L a ; 8 zk. - o
3 253 Klisma,dr.  eweritisc. _‘: A o | = ek | o
4 -ES val,:éll, li(z)*r. KN ;7‘!211'1;;— i /cuchE"-- Bl 1;— - __E_ s i 4 zk. | s
5 401 valach, 7r. stomatits 1 ; 22 | = ; 8 zk.

0 438 W\ al(\h—h“E & ' ll.cp;zVHTtk-d\'sv.; iczerusr K 7€T~ i - 7_;—|_—8_ 9 zk N T .
i A I \'clach, 14 T B hepatits dys. i - _27_ I N 7--8zk B L -
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VIl Rozsah hodnot jednotlivych reakei u sledovanych chorob vzhledem k vysledkum
ziskanych u koni zdravych

IMiagndza Domanského r. | Kadmiova r. Weltmannova .| Jodsérova r.

! |
Zdra¢ koné 18- 49 1-6 8
Bronchins
: ’ [ 9
Bronchepneu. 824 { L=8
|
Koliky 8 50 1-5-10 i
Dysirofia Hepatis It 18 e 1-5 7 i
Ostat. choroby [ 4--33 1-4—- 8 | S

v rozpeti 30 - 60 kapek. Vysledek kadmiové zkousky byl u této skupiny koni jede-
nactkrdat negativni, u ostatnich zdravych koni byl dubiézni az pozitivni na jeden
kiizek. Weltmannova reakce se pohybovala do 6.-—8. zkumavky, tj. 0.5--0,3 %00
CaCl,. U vsech 21 koni byla vyrazné pozitivni reakce jodsérova.

U skupiny 12 koni s plicnimi chorobami vykazala Domanskcho reakce rozmezi
kapek spotiebovaného roztoku 8 —24. Cim bylo vaznéjsi onemocnéni, tim bylo
nizsi ¢islo spotrebovanych kapek. Nizk¢mu poctu kapek Hayemova roztoku u Do-
manského reakee odpovidal amérné pozitivni vysledek reakce kadmiové. Weltman-
nuv reakéni pds se u vaznych plicnich komplikaci naopak prodlouzil. U lehkych
plicnich forem onemocnéni se vsechny zkousky blizily vysledkim zdravych koni.
Jodsérova zkouska byla silné pozitivni.

Ve skupiné trindcti koni s chorobami digestivniho aparatu, byla obdobné
jako u predeslé skupiny, reakce Domanského silné pozitivni u pacientii se sep-
tickou nebo peritonedlni komplikaci. Souhlasné se chovala reakce kadmiova. Reakce
Weltmannova byla méné vyrazna, aviak u vaznych septickych stavi byl Welt-
mannuv pis zkracen. Jodsérova zkouika byla také u tfto skupiny silné pozitivni.
U ¢tyt koni, kterym bylo aplikovano experimentdlne CCly a phenylhydrasin, se
zvySovala spotieba Hayemova roztoku ameérné se zhorsujicim se klinickym stavem.
Reakce kadmiova byla nevyrazni. Weltmannova reakce odpovidala vysledkim
u zdravych koni. Slabéji pozitivni byla reakce jodsérova.

Konsiantnéjsich vysledkii zkousek jsem zaznamenal u koni s dystrofickou he-
patitidou. Domanského reakce se pohybovala v nizkych hodnotich 11 —18 kapek.
Vyrazné pozitivni byla reakce kadmiovi a Weltmanntv reakéni pds byl mirné
zkricen. Jodsérova zkouska byla silné pozitivni.

Vysledky uvedené v tabulce VI jsou rozdilné podie klinického stavu nemoc-
nych koni.

Na zikladé vysledki této prace lze potvrdit dedukce Domanského o jeho
zkousce, kdvz rikd, ze koné s tézkymi zanétlivymi zménami vykazuji nizkou spo-
tfebu kapek Hayemova roztoku (1--10). Tento poznatek plati rovnéz pro septické
komplikace u koni. Nizké hodnoty zkousky jsem zjistil také pfi dystrofii jater
u koni. Zanétlivé a septické komplikace, jakoz i dystrofické onemocnéni jater je
vyjadieno, mimo pozitivni nahote uvedenou zkousku, také stupném zakalu kad-
miové reakce. Jak uvadi Dittmer (2). je kadmiova reakce pozitivni pti hore¢natych
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stavech, které jsou plsobeny zanéty nebo exudaci a které maji za nasledek zmno-
zeni alfa globulinid. Kadmiova zkouska je podle citovaného autora vyrazné pozi-
tivni pfi produktivni tuberkuléze plic. nespecitickych hnisavych procesech, poly-
arthritidé, endokarditidé, poskozeni jaterniho parenchymu, poskozeni ledvin @ neo-
plazmatech.

Reakce Domanského a kadmiova jsou stejného typu, coz potvrzuji také nase
vysledky, takze vysledek jedné odpovida témér vysledku druhé zkousky. Vysledky
reakce Weltmannovy byly u nami sledovaného materialu mélo vyrazné. Pri
zanétlivych procesech plicnich a nekrotickych procesech jaternich byl Weltmanniv
reakéni pas spiSe prodlouzen, kdezto u dystrofickych zmén jaternich byl mirné
zkracen.

Odlisné vysledky uvedenych zkousek se odvozuji od nestejného biochemick¢ho
slozeni bilkovin krevniho séra. Pozitivni vysledky Domanského a kadmiové reakce
jsou zavislé na snizené hladiné albuminu, kdezto pozitivni vysledky Weltmannovy
reakce jsou zavislé na vzestupu gama-globulinu. Chronické choroby jaterni u koni
podminuji hypoproteincmii, kdezto akutni choroby jaterni naopak hyperproteine-
mii. Hypoproteinemie nastava vzdy na tkor tubytku albuminu. Hyperproteinimie
vznikd vlivem zmnozeni globulinid. U akutniho onemocnéni jater se zveda p’ede-
vsim hladina gama-globulini. U chronickych zénétii stoupa hladina gama-globu-
linu na tkor albumint, kdezto u akutnich zdnéta stoupd procento gama-globulinu
na ukor alfa frakci (v nasem pripadé pfi jaterni dystrofii). Pozitivni Weltman-
nova reakce je disledek zvy$ené hladiny gama-globulinu. Zvy$end hladina gama-
globulinu narusuje stabilitu sérovych bilkovin, coz podminuje pozitivni vysledky
reakce Domanského a kadmiové. Vzhledem k obménam mezi gama-globuliny
a albuminy mohou byt uvedené reakce pozitivni jak pri chronickych, tak pii akut-
nich zanétlivych procesech.

Souhlasné pozitivni vysledky reakce Domanského, kadmiové a Weltmannovy
u koni se septickymi a peritonealnimi komplikacemi, jakoz i koni s dystrofickymi
jaternimi zménami, lze vysvétlit akutni zménou jaterniho parenchymu, kterd pod-
minila zvy$eni hladiny gama-globulinu (pozitivni Weltmannova reakce). Tim, Ze
se zvysilo procento gama-globulinu, do3lo k naruieni stability sérovych bhilkovin,
coz vedlo soufasné k pozitivnim vysledkiim reakce Domanského a kadmiové.
Obdobné lze vysvétlit vyrazné pozitivni vysledky zkousek koné ¢. 653 (tab. VI),
u kterého doslo k poikozeni jater, ledvin a ndsledné hematurii.

Souhrn

Srazeci bilkovinné reakce Domanského, reakce kadmiovi a Weltmannova jsou
pro klinickou praxi pouze orientaénimi zkouskami s vyraznymi vysledky u koni
se zanétlivymi a septickymi komplikacemi, jakoz i dystrofickymi zménami jater-
niho parenchymu. Zkoutka Domanského a kadmiova jsou reakce shodného mecha-
nismu a jejich vysledky si co do hodnoceni t¢méF odpovidaii. Rychlejsi a citlivési
je reakce Domanského. Nejméné vyraznou se jevila Weltmannova reakce. Jeji
odec¢itani bylo mnohdy nejisté.

U chorob s lehkym klinickym prubéhem nedéavaly sledovan? reakce pte-
svédcivé vysledky, které si navzajem odpovidaly, ackoliv 5lo o rozliéné onemocnéni.
Uvedené poznatky vylucuji proto necjen jejich specifické vyuziti pro klinicko-
diagnostickou praxi, ale zuzuji viibec rozsah jejich pouziti na zakladé shodnych
vysledkit u rozmanitych chorob.
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V principu zavisi pozitivni vysledky sledovanych zkoufek na stabilité séro-
vych bilkovin. Vzestup gamaglobulint podminuje pozitivni vysledky Weltmannovy
zkousky. Hypoproteinemie je pFicinou pozitivnich vysledki reakce kadmiové a Do-
manského.
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Peawiny (2o ThiBQnMa O0CJIK0B v JONIAEeH — OLCHKA ¢ TOYKH 3NCHHH KEJIMHUYECKOro

MeNoJIL30BAHUA

Peakumu csepTbhiBiiig Ocakos JJOManCcKOro, Kajgmmesas ¥ peakiida BeapTManHa
AT KINTHMYECKOMN MPakTHKI ABISIOTCS TOMBKO OPHCHTUPOROYHBIMM  MCHBITAHHAMU
¢ ABHO BbIPAXKE€HHLIMI PE3YJLTATAMK y JOINAJEN ¢ BOCTIATUTENBHBIMM U CCNTHYECKHMMU
OCACZRIICHIAMH, @ TAKZKE M € AUCTPOPUYCCKIMHU N3MEHEHUAMMU [MEYEeHOUHOI! napeHXuMbI.
Mcnbiranune JOMAHCKOTO M KAAMMCBCC IPEACTaBnsior coboil peakluM CXOJHOTO MeXa-
HHI3Ma M MX Pe3yJbLTaThl, YTO KACACTCH OLEHKH, NMOYTH TOXAecTBeHHBbL. Boinee GbicTpoit
' UYBCTBUTCALHON ABnAcres peakuns Jomanckoro. Menee BBIPA3MTENLHO Ka3ajachk
peak:ia BenbTManHa, NPY KOTOPOI OTCHET JaHHbIX 4acTo ObIBAeT HEHAJCHHBIM,

V 00JIe3HEI € JICTKHM KIMHUYCCKUM XO0J0M M3ydaeMble Deakiuy He jJaeanaun ybe-
JMTCIBHBIX DE3YJLTATOB, KOTOPHIC B3aMMHO COIJIACOBBIBANNCL M B TeX CAyHasX, KOrja
SCJ10 Kacajaoch pasauyHbiX 3abonesaduil. TIpusejeHHbIe AAHHBIC MCKJIIUAIOT II09TOMY
HO TOJMBLKO MX Crieiucpudeckoe MCnoab30BAHKMC B KIMHHYCCKON TIpaKTHKe, HO BOODIIE
CYJRUDAIOT AMana30n X NPHMCHCHIA, BBUAY [1CIYYeHNA CXOIHBIX PE3VIILTATOB 11PHU pas-
Jandiibix SoJse3nax.

B npuHiune noJcziMTelbHbIe Pe3VIbTaTbl HCCJICAYEMbIX MCHLITAHIti 3aBUCAT OT
CTaCUNLHOCTH Cepo3HbIX Oenkos. IlosbluicHue comepzKaHusa rammaryiodby1iuHos 00ycio-
PIMBACT MOJOKUTCJbHBLIC pPe3yJabTaThl peakumn BenbTMmansa, 'MITONPCTOMHCMMA
ABNACTCH T‘Ip;l‘”!]!()f‘i MOMOZKHUTEJIBHBIX PE3VIBTATOB D(‘?llﬂll!f"{ IIOMHHCKOI'O " KJJ]MH('—E‘.OVI.

Furbidity Tests in Horses, their Evaluation for clinical Purposes

I'he proteinic turbidity test after Domansky, the cadmium test and the
Weltmann test are useful from the clinical view only as orientation tests giving
significant resulte n horses with inflammative and septic complications and also with
dystrophic changes of the liver parenchyme. The Domansky test and the cadmium test
have the same mechanism and their results are from the point of evaluation almost
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identical. More swift and sensible is the Domansky test Less significant was found the
Weltmann reaction. Its evaluation was sometimes uncertain.

In examining diseases with slight clinical course the reaction gave no convincing
but mutually corresponding results in spite of the examination of different diseases.
The findings therefore excluded not only their specific use for the clinical diagnostic
but narrow also their usefulness in general because of the identical results in different
diseases.

The positive reaction among the mentioned tests depends principally upon the
stability of serum proteins. The increase of gamma-globulines stipulates the positive
results of the Weltmann test. The hypoproteinaemia is the base of positive results in the
cadmium test and the Domansky test.
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