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Infekéna granularna balanopostitida bykov z hl’adiska
klinickych pozorovani

HMHdeKuHOHHBIN rPaHYIAPHLIN 0aJAaHONOCTHT OBIKOB ¢ TOMKH 3peHMsA
KJIMHMYECKUX HaOII0XeHHi

Die infektiose granulire Balanoposthitis der Stiere vom Standpunkt der klinischen
Beobachtung
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Veterindrskej fakulty v Kodiciach
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Uvod

O granularnej balanopostitide bykov a granularnej vaginitide plemenic sa
nielen u nas, ale aj v svetovej literatiire hodne diskutuje. Diskutuje sa predo-
vetkym k etiologii choroby a jej vzfahu k plodnosti. Tato praca ma Eiastoéne
prispiet k riefeniu uvedenych problémov na zaklade klinickych pozorovani a urce-
niu jej vztahu k porucham plodnosti v podmienkach umelej inseminacie.

Sacasny stav otazky

V prehlade dostupnej literatary je len malo ddajov o vyzname granularne;j
balanopostitidy, kym otdzku granuldrnej vaginitidy riesi velké mnozstvo prac.
Sucasna literatira riesi otizku vzfahu tejto choroby k reprodukcii z hladiska pri-
rodzeného pripustania. Sihrnom doterajsie nazory na etiol6giu granularnej balano-
postitidy a vaginitidy je mozno rozdelif na niekolko skupin:

a) Povedcom granuldrnej vaginitidy a balanopostitidy je virus s nasledovnou
infekciou, haemolytickymi streptokokami (Reisenger — Reimenn, 1928,
Witte, 1933, Diernhofer, 1948, Gotze, 1949, Williams, 1949,
Pribyl 1956, Zotov, 1956, a mnohi ini.

b) Druha skupinu ndzorov zastivaji privrzenci Oestertaga (1926), ze
primarnou pri¢inou je streptokok resp. iné bakterie ( Escherichia coli — Jones
aRalph, Storch, 1910, mikrob podobay S. typhi — P arker 1954, diplo-
koky — Ispolatov, cit. podla Zotova, atd....).
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c) Tretia skupina nazorov predpoklad4, Ze primarnou pri¢inou je porucha mi-
nerilného a vitaminového metabolizmu, ktora sa vyznacuje deficienciou vapnika
a fosforu a poruSenim ich fyziologického pomeru pri sicasnom nedostatku karo-
ténov (Orr — Viliam, 1938, Haraszti — Paal, 1956).

d) Langer (1958) uvadza, e obraz priznakov granuldrnej balanoposti-
tidy vznika Casto ako alergicky stav na opakované pésobenie uréitych chemickych
a fyzikdlnych podnetov.

Z uvedeného vyplyva, Ze na etiologiu granulirnej balanopostitidy a vagini-
tidy si velmi rozdielne nazory. No eSte vicSie sii rozpory v nazoroch o vzfahu
tejto choroby k porucham plodnosti. V literatire nachddzame iba tdaje o vztahu
ochorenia k reprodukénym poruchiam pri prirodzenom spdsobe priptastania, za-
tial ¢o vyznam infekcie pri umelej insemindcii nie je zatial vobec rieSeny. V histo-
rii existencie granuldrnej vaginitidy a balanopostitidy sa nazory na vztah choroby
k plodnosti podstatne menili. Od dob Reisin gerom stanovenej infekcie, ako
pohlavnej nikazy sa nazory menili paralelne s postupnym presnym identifiko-
van’m novych makaz (bruceléza, trichomoniaza, vibriéza). Dnes je mnoho auto-
rov, ktori granularnu vagititidu resp. balanopostitidu povazujt za lokalne ocho-
renie bez akéhokolvek priekazného vztfahu k plodnosti (Albrechtsen, Di-
rell a Troutman, 1945). Na druhej strane s prace, ktoré jasne dokumen-
tuja Géast tejto choroby na poruchach fertility (S6ntgen — Moser, 1940,
Miiller, 1949, Machts, 1949, Vandeplasche — cit. podla Diernhofera,
1949, Diernhofer, 1949, a ini). Podla He s sa a celej §vajciarskej skoly za-
pri¢inuje granuldrna vaginitida ¢asté prcbichanie v ddsledku vzniklych cervicitid
a endometritid. Niektoré aborty a retencie secundin pripisujé na vrub tejto cho-
roby. .

Experimentalna c¢ast

Terénne pozorovanie a klinicky obraz u bykov

Klinické sledovanie vyvoja choroby a jej vzfahu k porucham pohlavnych
funkcii a fertility sa tykaju priblizne 450 bykov inseminaénych stanic, z ktorych
u 41,7 % bola klinicky stanovena granulirna balanopostitida. Vztah k plodnosti
bol sledovany v terénnych podmienkich pri umelom osemeiiovani v rokoch 1956
az 1958 v obvodoch niektorych inseminadnych stanic a tyka sa nickolkych desat
tis‘’c plemen‘c. Vzhladom k velmi rozsiahlemu materialu nie je uvddzana presna
evidencia pozorovanych zvierat. Po¢ty exaktne sledovanych a do pokusov zapo-
jenych zvierat buda vyd¢islené v dalsom texte.

Pozorovania boli usmerfiované za cielom rieSenia infekciozity vyskytujicej
sa granularnej balanopostltldy a ]c; vziahu k poruchdm plodnosti v podmienkdch
umelej inseminécie.

Klinicky nélez vykazoval bezne, v literatare popisované formy a symptomy
ochorenia a st ilustrované na prilozenom obraze 1. Volna ¢ast pohlavného tdu
a sliznica prepucia vykazovala hyperémiu a kongesciu tkdne, k ord sa znac¢ne zvy-
$ovala uZz i pri nepatrnej kompresii predkozky pri vzoskoku byka pri gynekolo-
gickom vySetrovani. V pokrocilejsom stadiu ochorenia bol stav charakterizovany
pastrostou roznych foriem pathologicko-anatomickych zmien. Vedla drobnych pe-
téchii, malych erézii a Cervenohnedych uzlickov velkosti $pendlikovej hlavicky
sme zistovali granuly rdznej intenzity zafarbenia a réznej velkosti. V niektorych
pr'padoch dosahovali velkosti malaj $oSovky. Obraz chorobnych zmisn silne vy-
stupoval pri uskuto¢neni reflexu erjekcie, ked uzlitky sa stavali difdzne éervené
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1. Granularne zmeny sliznice na erigovanom pohl. ude

a petéchie javili tendenciu ku krvicaniu. Lokalizdcia uzlickov bola individualne
rozna a nebola pozorovani zikonitosf rozmiestnenia, popisovana niektorymi autor-
mi. NajcastejSie ich rozmiestnenie je na prechode slizni¢nej duplikatary prepacia
na corpus penis, cd ial sa rozsiruji na celi volna ¢ast pchlavného udu. Na ven-
tarnej strane penisu po cboch stranach frenuli preputii je ich obylkajne vacsie
mnozstvo ako na dorsum penis, i ked obratené pomery nie su zriedkavou vymin-
kou. Niekedy na celej volnej casti pchlavného adu a viditelnej sliznici predkozko-
vého vaku boli husto disseminované uzlicky a petéchie, takZe penis posobil dojmom
znacného zdrsnenia. Ojedinele sme pozorovali takmer pravidelne od seba roz-
miestnené malé Skvrny intenzivne modro zfarbené, ktoré dosahovali velkost $o-
Sovky. Opuchnutie sliznice a vytok hlieno-hnisavého sekrétu z predkozkového
vaku neboli beznym sprievednym symptémom ochorenia. U toho istého byka bolo
mozno pozoroval na pohlavnych orginoch rozne pathologicko-anatomické stavy,
kieré cdpovedaji jednotlivym v literatiire popisovanym vyvojovym §tadidm. Vedla
pregresivnych zmien ochoren’a (petéchie, erdzie, hyperemické uzlicky ) boli aj regre
sivne zmeny (malé b'edé uzlicky s tendenciou k zhojeniu).
Pathologicko-anatomicky obraz u edporazenych bykov sa vyznacoval bledymi
granularmymi zmenami na sliznici penisu a prepucia, fibrindznymi zrastami tunik,
nalezem periorchitid, zdpalistymi zmenami na mieste vytstenia semenovodov do
motovej rary a makroskopickymi kalcifikatmi v parenchyme semennikov. Histo-
logickym rozborom bola konstatovand porucha spermiogenézy so zapalistymi zme-
nami intersticialneho viziva. Submukoza pohlavného Gdu bola charakterizovana
buneénou infiltraciou so zhlukami gulatych jadernych bunecnych elementov, na-
hlucenim 1

l-mfatick*ho tkaniva s hyperémiou a lymfoidnou infiltraciou v okoli.
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Bakteriologickym rozborem pohlavnych organov, resp. jednotlivych ich casti,
boli len v ojedinelych pripadoch zistené mikroorganizmy vo vyssich oddieloch po-
hlavnych ciest. V sperme a na povrchu pohlavného udu a sliznici predkozky bola
zisfovand zmieSana bakterialna flora. Najcastejimi nalezmi boli: Corynebacte-
rium pyogenes, Pseudomonas aerugindza, hemolytické streptokoky, Micrococus
pyogenes v. albus et aureus, Escherichia [reundi atd.... Vibrio foetus nebol
bakteriologickym vysetrenim ani v jednom pripade zisteny.

Dokaz infekciozity

Nespecificky nalez bakteriologického vySetrenia a citovand roznos{ v na-
hladoch na etiolégiu nas viedli k pokusom diferencovat infekciozitu popisovanej
granularnej balanopostitidy.

a) Experimentalny prenos na jalovice

K experimentalnemu prenosu infekcie boli pouzité pohlavne dospelé jalo-
vicky z chovov bez priznakov pohlavnych nikaz (obvod SPS L. K. B. J. K.). Ako
infekény material boli pouZité ejakulity bykov s charakteristickymi priznakmi in-
fekcie. Do poSvovej klenby pohlavine dospelych zdravych jaloviciek bolo inoku-
lované 2 ml spermy a vestibulum vaginae bolo vytreté sterilnym vatovym tam-
poénom zmocenym vo vySetrovanej sperme. Reakcie na pohlavnych orginoch po-
kusnych jaloviciek boli sledované kazdy den. Vysledky pokusov ukazali, Ze po
kusna sperma obsahovala infekiné agens, ktoré u jaloviciek vyvolalo pohlavna
mdkazu, prejavujicu sa symptomami granulirnej vaginitidy. Za 24 az 48 hodin
sa objavila hyperémia a kongescia mukozy vaginy a vestibula. Na druhy aZ treti
deri sa sliznica vaginy a vestibula pokryla hlienovitym az hlieno-hnisavym jemnym
povlakom. V dalsich drioch sa povlak ztrical a zostavali po fom iba zbytky vo
forme vlo¢iek umiestnenych v dolnej komisiire a v okoli clitoris. Iba v ojedinelych
pripadoch bola reakcia sprevadzana miernym edemom vulvy. V nasledujtcich
diioch po vymiznuti kongescie tkaniva vulvy a vaginy vystupovali do pozornosti
uzlicky ako rezidua zdpalov poSevnych folikulov.

Priznaky nakazy sa neprejavovali akatnymi symptémami, ale iba formou ka-
taralnych vaginitid a vestibulitid, ktoré prechadzali v chronicka granuliarnu vagi-
nitidu a vestibulitidu. Vysledky s experimentdlnym prenosom nakazy v obvode
SPB B. a L. vykazovali akitnejsi priebeh popisovanych reakcii. Pitevny nélez
u jalovicky, odporazenej na 14. defi po infikovani. vykazoval petéchie nielen na
sliznici po§vy, ale aj maternice. Sliznica poSvy bola pokryta hlieno-hnisavym se-
krétom. Na sliznici mo€ového mechtra boli tiez'drobné krvacaniny.

Pri tychto pokusoch je treba kon3tatovaf, ze najrychlej3ie sa objavovali cho-
robné zmeny u tych pokusnych jaloviciek, ktoré v dche experimentalného prenosu
infekcie sa nachadzali v'§tadiu oestra.

Technika umelého osemericvania vyzaduje deponovanie spermy do kandlku
kr¢ku maternicového. Pritom vznikaji dplne iné podmienky infekcie, ako pri pri-
rodzenom pript§tfani. Preto za Gcelom posidenia vyznamu infikovania v podmien-
kach umelého osemeriovania bol prevedeny exaktny pokus na 8 jalovickach. K po-
kusu uréené jalovicky boli 5 dni izolovane ustidjnené, aby sa znizila pravdepodob-
nost prejavenia sa chorobnych reakcii na pohlavnych orgianoch v désledku even-
tualnej uz infekcie, machadzajicej sa v §tadiu inkubécie. Behom celého pokusu boli
pokusné jalovicky stéle izolovane chované, aby nemohla byt k nim zanesena Ziadna
infekcia zvonku. Na 5. defi karantenovania bali jalovicky pomocou éstrogenov
podnietene k ruji. Na 6. defi bolo vzdy trom jalovickam intracervikdlne inokulované
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po 1 ml cerstvej neriedenej spermy jedného byka. Dve jalovicky sluzili dalej ako
kontrola, pre zistenie pripadnej inkubdacie alebo zavle¢enia nakazy zvonku. K in-
fikovaniu bola pouzitd sperma dvoch bykov, ktoré vykazovali plodnost 20,8 %
a 396 % po prvom osemeneni a na pohlavnych organoch prejavovali typické
priznaky granuldrnej balanopostitidy. Reakcie u jaloviciek po nakazeni boli sledo-
vané kazdy dein. Na druhy a treti den sa objavilo mierne zvysenie kongescie tka-
niva vulvy a vaginy. Priznaky neboli charakteristické pre granulamu vaginitidu.
Na treti denn boli jalovicky odporazené. Pri pitve pohlavnych organov odpora-
razenych pokusnych jalovicick neboli zistené Ziadné patologické zmeny vo vestibuli
a vagine, okrem ojedinelych uzlickov v okoli clitoris a petéchii v okoli orificium
uteri externum u jednej jalovicky. U dvoch jaloviciek vsak vykazoval mapadné
zmeny kandlik krcku maternice. Cervix uteri v mieste deponovania spermy vyka-
zoval silné krvacaniny v rozsahu druhej az tretej priecnej riasy s kataralnymi zme-
nami v celom rozsahu kanalika. Krvicaniny predstavovali obraz bodkovitych pe-
téchii splyvajicich v nepravidelné ohrani¢entt skvmmu velkosti asi 25 haliernika.
Ani pradom vody, ani zoskrabanim nebolo mozno krvicaniny odstranif. Moznost
traumatického pdvodu pri intracervikalnej aplikdcii bola eliminovani pokusom
na dalsich dvoch jalovickach. Kontrolné dve jalovicky, umiestnené s pokusnymi,
nevykazovali ziadnych zmien na pohlavnych orginoch. ‘

b) Pokus o infekciu filtratom

K pokusu o nakazenie jaloviciek filtratom infekéného materidlu bolo po-
uzité 5 sexudlne dospelych jalovic, ktoré nejavili klinické priznaky ziadnej pohlav-
nej nakazy. Poc¢as pokusu boli izolované, aby nedoslo k nahodilej infekcii vzonku.
Filtrat bol pripraveny z ejakulatov dvoch bykov s typickymi priznakmi infekénej
granuldrnej balanopostitidy. Filtrat bol pripraveny na Berkelfeldovej sviecke ¢. N.
Sterilny vatovy tampén bol zmoceny do filtratu a nim vytrena sliznica vestibula
a vaginy pokusnych jaloviciek. Reakcie boli sledované kazdy den po infikovani.
U troch jalovi¢iek sa vyvinuli priznaky pohlavnej nikazy so vietkymi priznakmi,
aké su popisované pri granulirnej vaginitide. Vyvoj chorobnych zmien je zna-
zorneny na prilozenych fotografidch. Je charakterizovany kataralnou vaginitidou
a prechodem a vytvorenim chronickej formy granuldrnej vaginitidy. Symptémy
akiitnej formy, ktoré si popisované v literatire, sa nevyvinuli.

c) Prenos infekcie na jalovicku pri prirodzenom skoku

Po skisenostiach experimentalnym prenosom infekcie na jalovicky sme pri-
stapili k prenosu infekcie cestou prirodzeného prevedenia pohlavného aktu infi-
kovaného byka s pohlavne zdravou jalovickou. Byk vykazoval znaéné zniZenie
plodnosti a pohlavné organy — penis a predkozkovy vak — vykazoval chronicki
formu granuldrnej balanopostitidy bez sekrécie. Tento byk bol pripusteny na 18-
mesacnd jalovicku so zdravymi pohlavnymi organmi. Po kataralnej vaginitide, kto-
ra trvala 8 dni, doslo k akdtnemu prejaveniu sa infekcie. Oedematické opuchnutie
vulvy bolo doprevadzané akatnou vaginitidou, znaénymi krvicaninami a hnisavym
vytokom. Vysledok tohoto pokusu ukazal. ze roznost spdsobu infekcie spésobuje
aj roznost klinickych prejavov. Najdolezitejsim ¢initelom je, Ze pri prirodzenom
sposobe infekcie je infekéné agens silne votrené pri pohlavmom akte do sliznice
vaginy, kdezto pri experimentialnom nakazeni je atakovana iba povrchova vrstva
epitelu vaginy. Infekéné agens niema moznost vniknat do hlbsich vrstiev epitelu
a medzibune¢nej hmoty a rozvinut chorobny proces.
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2. Vyvoj granularnej vaginitidy

s e g

F,?

3. Prechod do chronick¢ho stadia granularnej vaginitidy
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4. Kataralne zmeny vaginalnej sliznice 3 dni po experimentalnej infekecii

d) Vyvolanie infekeie ¢istou kulturou Escherichia freundi

Nejasna etiologia granulirnej vaginit‘dy nas viedla k pokusom s ¢istymi kul-
tarami baktérii, ktoré boli vypestované z ejakulitov bykov so znizznou plod-
nosfou a s klinicky zistitelnymi zmenami, popisovanymi pri granularnej balano-
postitide. K pokusu bol pouzity ¢isty kmen Escherchia freundi, ktory v bujonovej
zivnej pdde bol inokulovany pokusnym, pohlavne zdravym jalovickam. Jalovicky
pochadzali z vykrmu, takze ich vyziva bola velmi dobra. Reakcie boli sledované
kazdy dein. Behom dvoch az sedem dni sa vyvinula u vsetkych pokusnych jalo-
viciek katarilna vaginitida s postupnym prechodom na granularnu vaginitidu
chronick *ho charakteru. Jalovicky vykazovali mierne opuchnutie vulvy, hyperé-
miu sliznice vaginy a vestibula, hnisavy povlak na sliznici a vytok hlieno-hni-
savého sekretu. Tato akuina vaginitida, ktorej sprievodnym zjavom bol aj zapal
folikulov, zanechala chronické uzlicky, ktoré vykazovali podobu s granuldrnou
vaginitidou. Z vysledkov toho pokusu je mozno vyslovit prcdpoklad, ze aj cisté
kultary patogennych mikrobov moézu vyvolat priznaky popisované pri granulér-
nej vaginit‘de, klinicky podobné a vizualne nediferencovatelné od stavov vyvo-
lanych virami, resp. filtrovatelnym infekénym agens v sperme chorého byka.

Vzfah infekcie k plodnosti v podmienkach umelej
inseminacie
Sledovanie spermiogramu u infikovanych bykov

Okrem uvedenych klinickych priznakov u infikovanych bykov bola v znac¢nej
vacsine vySetrovanych plemennikov zistena aj porucha spermiogenézy, ktorej pod-
stata v znacnej miere bola vysvetlena histologickymi vySetreniami parenchymu
semennikov. Pri rozbore pri¢in poruchy spermiogenézy boli vylacené faktory ali-
mentarne a exploataéné. Kimne davky plemennkov vyhovovali poziadavkam
kfmenia a stupen sexudlnej exploaticie sa vyznacoval 12 az 20 skokmi mesaéne.
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Z pozorovania boli vylucené plemenniky, u ktorych pchlavné zatazenie presahovalo
20 skokov mesacne. Stupeil poruchy spermiogenézy bol podmieneny intenzitou
chorobnych zmien na pohlavnom aparite.

Charakteristickym znakom spermy infikovanych bykov bolo znizenie kvalita-
tivnych ukazatelov pod obvykly normal. predovsetkym ich vitalita a prezitel-
nost, bez klinickych priznakov ochorenia semennikov, prisemennikov a semennych
vackov.

Znizenie denzity spermii nebolo tak vyrazné ako poruchy aktivity a moti-
lity. Objem ejakulatov nebol zmeneny. Ejakulaty sa vyznacovali znaénym znize-
nim po¢tu a intenzity progresivneho pohybu spermii, ¢o sa prejavovalo znize-
n‘m masovej aktivity ejekulatov (virivosti). Znizenie rezistencie spermii bolo
mozno konstatovaf nielen beznou skaskou pomocou 1 % roztoku NaCl, ale aj zvy-
$enou citlivosfou na riedidlo a pomer rozriedenia. Pridanie riedidla k sperme bolo
vzdy doprevadzané znizenim motility spermii. V ejakulatoch sa zistovalo zvysené
mnozstvo epitelidlnych buniek z povrchovych i hlbsich vrstiev epitelu vyvodnych
ciest. Preziteinost spermii pri 40°C bola zkritena o 20 az 50 Y% proti normalu.
Znac¢né skratenie prezitelnosti spermii v syntetickom prostredi je vysledkom nie-
len poruchy spermiogenézy, ale aj toxického pdsobenia intermadidarnych a konec-
nych produktov bakteridlneho metabolizmu, ktoré sa pri odbere spermy dosta-
vaja z povrchu penisu a prepicia do ejekulétu Morfologické zmeny spermii ne-
prevysovali fyzxologlcke hranice (18 —20 %), iba v niektorych pripadoch ich mnoz-
stvo dosahovalo az 35 %. Uvedené kvalitativne zmeny spermy st samé od seba
predpokladom znizenej fertility.

I
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Vztah infekcie plemennikov k pohlavnému cyklu a plodnosti plemenic

Za ucelom zistenia vztahov infekcie k porucham plodnosti plemenic a uplat-
nenia infekéného agens v sperme infikovanych bykov na poruchach pohlavného
cyklu inseminovanych plemenic, boli prevedené rozsiahle pozorovania v teréne.
Pri sledovani zdravotného stavu inseminovanych plemenic spermou bykov s in-
fekénou granuldrmou balanopostitidou, sme az na malé vynimky (SPS L.) nepo-
zorovali pri beznom gynekologickom vySetrovani chorobnych zmien na sliznici
vestibula a vaginy. Velmi ¢astym nalezom vsak bolo, ze este niekolko dni po ukon-
¢eni vonkajsich priznakov ruje bol kanalik krcku maternice pootvoreny a vytekalo
z neho malé mnozstvo ¢ireho alebo mierne zkaleného hlienu (SPS L., B.).

Najnapadnej$im priznakom infekcie plemenic inseminovanych spermou in-
fikovanych bykov, bolo ich bezsymptomatické prebiehanie a znizenie koncepcie.
Alimentarne pric¢iny prebiehania a moznost vibriézy boli rezborom kfmnych davok
a bakteriologickym vySetrenim spermy bykov vylucené. Prebiehanie plemenic bola
predovietkym v nepravidelnych oestralnych cykloch. Pri analyze charakteru pre-
biehania sme konstatovali, Zze nepravidelnost pohlavnych cyklov u prebichaliek sa
upravuje s poradim prebiehania a stasne s dpravou pravidelnosti pohlavnych
cyklov sa zlep3ovala aj koneéna schopnost plemenic.

II. Uprava pravidelnosti pohl. cyklov v zavislosti na poradi prebiehnutia

y 1 | : I1I. prebiehnutie
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a) Celkovy pocet prebiehlych po oscmencni
b) Pocct pravidelnych prebiehnuti
¢) , pravidelnych prebiehnuti.

III. Porucha koncepcie po I. inseminacii spermatom infikovanych bykov v zavislosti
na poradi prebiehnuti

fb Poradie prebichnutie
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Z prilozenych tabuliek vyplyva, Ze je priekazna postupna tprava pravidel-
nosti pohlavnych cyklov a zlepSovanie zabrezivania u plemenic z obvodov infiko-
vanych bykov, kym v obvodoch zdravych bykov je tendencia opa¢na. Po insemi-
nécii spermou zdravych bykov obyéajne zabrezdva najvicsi pocet plemen’c hned
po prvom osemeneni. S peradim prebiehania sa zvySuje pocet nepravide'nych po-
hlavnych cyklov a znizuje koncepéna schopnost. Tento tikaz je vyrazom toho, ze
s postupnym prebehnutim sa vyraduji tie plemenice, u ktorych primarnou pri-
¢inou nezabrezavania st chorobné procesy a poruchy pohlavnych funkcii u nich
samych. Podstata vysvetlenia opa¢nho ikazu u plemenic z obvodov infikovanych
bykov spoc¢iva v postupne sa zvysujicej odolnosti pohlavnych orgénov voéi péso-
beniu infekéného agens v sperme. Pri prvom osemeneni, teda pociatoénej expe-
rimentalnej infekcii, sa pravidelnost pohlavného cyklu porudi vzmikom kataral-
nych cervicitid a endometritid eventuilne skorym odumretim zygoty. Lokédlne cho-
robné zmeny vo vnaiornych genitaliach plemenice s iba slabého katard!neho prie-
behu (malé mnozstvo infekéného agens v inseminacnej davke, znizena virulencia
konzervovan‘m v chlade atd.) a maju tendenciu k rychlemu zhojeniu s pravde-
podobnou moznostou vzniku lokalnej imunity. Opakovanym osemenenim sa inten-
zita lokalnych chorobnych zmien zmen3uje, upravuje sa pravidelnost pohlavnyea
cyklov a zvySuje koncepéna schopnost. Vzhladom k tomu, Ze uvedené stavy boli
pozorované behom celého roku a nielen v obdobi nedostatoéného kimenia, pred-
pokladidme, Ze st spdsobens infekciou a nie alimentirnou deficienciou. Ze granu-
larma balanopostitida ma vztah k poruchim plodnosti je potvrdené pozorovan'm,
Ze so stupfiom rozsirenia nakazy u bykov je amerné znizenie plodnosti. Kym plod-
nost bykov ma stamici bez uvedenych klinickych priznakov ochorenia sa pohy-
buje okolo 60 % po prvom osemeneni. zatial plodnosf bykov v tych istych krmo-
vinarskych a zooveterinarnych podmienkach klesa poed 50 % (35 az 50 % ).

Pokusmi na jalovi¢kach bolo dokdzané (experimentalny prenos na jalovicky),
ze spermou infikovanych bykov je mozno vyvolaf aj katarilne kmeny na vnitor-
nych pohlavnych orgidnoch inseminovanych plemenic. Znizena koncepéna schop-
nost plemenic spo¢ivd predovsetkym v patologickych procesoch maternice. Cervi-
citidy a produkty zapalistych procesov sa uplatiiujii toxickym pdsobenim na sper-
mie len velmi malo. Aktivne spermie po deponovani do kréku maternice sa velmi
rychle, este pred vyvinut'm chorobnych zmien, dostdvaji do zdravého prostredia
vaicovodov. Divno pred vyvinutim patologickych zmien v kr¢ku tento opuastaja,
takZe cervix nemoze Skodlivo ovplyviiovat spermie. Vyvin cervicitid a endometri-
tid vSak spada pravdepodobne do obdobia zostupu zygoty do maternice (3 az 4
dni po osemeneni) a jej nidacie. Podstata poruchy plodnosti spociva teda oby-
¢ajne v tom, Ze vyvijajtica sa endometritida foxicky poskodzuje zygotu, znemoziiuje
nid4ciu a spisobuje jej mortalitu. Rozna doba odumretia zygoty, ¢o ma za na-
sledok zmenu neurohormonalneho stavu vlastného gravidite, spdsobuje skratenie
alebo predlzenie pohlavného cyklu a jeho nepravidelnost.

Terapia

Chorobny stav plemennikov sprevadzany znizenim plodnosti a pozitivnym
biologickym pokusom, vyzaduje liecenic. K lieceniu boli vyska§ané rézne dezin-
fekéné prostriedky. Najlepsie sa osvedcila kombinacia humanného, ¢iasto¢ne virusi-
cidneho preparatu — Famosept sol. glyc. s flakraminovou masfou alebo asepto-
chinom. Do predkozkového vaku sme infundovali 30 az 50 ml Famoseptu a pre-
vadzali dokonald 5 az 10 minut trvajiicu masaz. Za 6 az 12 hodin sme previedli
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dokonalé vtieranie flakraminovej masti alebo aseptochinu do sliznice predkozko-
vého vaku a erigovansho pohlavného tdu pri vzoskoku. Tato karu sme opakovali
v intervale 4 dni 4 a7 5Skrit. Menej dobré vysledky davala lie¢ba pemocou 0,5 %
chloraminu a Lugolového roztoku (1 :2:750). Neosved¢il sa akriflavin, retensin,
pythyol, Sol. Zinci sulphurici. So zlepSovanim chorobného stavu dochadzalo pravi-
delne k zlepSeniu spermiogenézy, zvySeniu aktivity a rezistencie spermii, pre-
dlzeniu doby preZivatelnosti a zna¢nému zvySeniu fertility. Velmi ac¢innym pre-
ventivnym opatren‘m na staniciach s vy3sim procentom makazy sa ukéazalo pri-
davanie antibiot k do spermy — 500 gama streptomycinu a 500 m. j. penicilinu
na 1 ml riedenej spermy. ’

Diskusia

Vysledky pokusov a pozorovania ukézali, ze existuje i infekéna granularna
balanopostit'da, ktora je treba diferencovaf od balanopostitidy inej etiologie (ali-
mentarnej, mechanickej, alergickej). Skuto¢nost, ze vyskyt ochorenia je ¢asty aj
u bykov s vyhovujicimi kfmnymi podmicnkami behom celého roku a reilna moz-
nost prenosu infekcie na zdravé zvieratd, je potvrdenim, Ze v etioldgii balano-
postitidy hraje délezita tlohu aj infekéné agens a nielen minerdlna a vitaminézna
deficiencia (Haraszti —Paal). Je samozrejmé, Ze medzi kvalitativnym ne-
dostatkom kimenia a uplatnenim sa nepriaznivych vplyvov pohlavnych nédkaz je
priama korelacia. Pri deficiencii mincralii a vitaminov, ked je zniZena loka'ma
rezistencia sliznic, ma spermou prenesené infekéné agens moznost intenzivnejsieho
rozvinutia patologickych procesov, pretoze sa v oblastiach nedostatoéného kfme-
nia uplatiuji pohlavmé nakazy intenzivnejsie.

Vysledky exaktnych experimentov jasne ukazali, Ze technikou inseminacie
vznika dplne ind forma nakazenia ako pri prirodzenom skoku. S rozdielnosfou spd-
sobu infekcie (znizené mnozstvo infekéného agens, zniZenie virulence, neobvyklé
miesto deponovania — kandlik kréku maternice atd....) vznikaji aj rozdielne
klinické priznaky nakazy. V sihlase s Machtsom, Miillerom a mnohymi
inymi sme zistili, Ze hlavnym priznakom nikazy je nepravidelné zvySené pre-
biehanie a tend~ncia k tprave pravidelnosti pohlavnych cvklov a zvysené zabre-
zavanie s poradim prebiehnutia. Najvyznamnej$imi patologickymi zmenami st
lokalne cervici‘idy a endometritidy. Najvicsia pozornost je v literatire venovana
granuldrmej vaginitide a len ojedinele rie§ia vzfah granularnej balanopostitidy k po-
rucham plodnosti. Z pozorovania a pokuscv je mo7mo konstatovat, Ze infekcia
vazne zasahuje do spermiogenézy a poruSuje predovietkym vitalitu, aktivitu, pre-
zivatelnost, rezistenciu a fertilitu spermii. V literatire sa pripisuje granulirnej
vaginitide (zmeny vo vestibule a vagine) velky vzfah k poruchidm plodnosti
(Diernhofer, Vandeplassche, Miiller a ini). Podla nasich pozoro-
vani je mozno sthlasif s poznatkami Albrechtsena, Dirrela a inych,
Ze obvykly nélez granuldrnej vaginitidy v chovoch nie je vo vzfahu k vyskytujicim
sa poruchim plodnosti. Velmi vyznamny vzfah vSak ma granuldrna balanoposti-
tida, pretoze aj konzervované sperma se stiva §iritelom kratkotrvajicej infekcie,
ktora spdsobuje patologické zmeny v cervixu a maternici.

Experimentilne sa podarilo infikovat, resp. vyvolat patologické zmeny vo
vniatornych pohlavnych organoch pokusnych jalovic¢iek a bykov celym ejakula-
tom, filtratom i Cistou kultarou Escherichia freundi. Z toho vyplyva, #Ze pévod-
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com infekénej balanopostitidy je nielen filtrovatelny virus, ale aj iné baktérie, ktoré
sa do pchlavnych orgianov dostant. Najéastejie sa uplaiuje ich vzidjomna ko-
incidencia. Z toho je mozno urobit zaver, ze granuldrna balanopostitida, reprezen-
tovand popisovanymi klinickymi zmenami, nepredstavuje z hladiska etiologického
jednu pohlavna nédkazu, ale stuhrn klinickych priznakov, totoznych pri niekolko
doteraz nie presne identifikovanych pohlavnych ochoreni réznej — bakterialnej
a virusovej — eticlogie. Infekéna granulimna balanopostitida je teda klinicky pre-
jav virusovych a bakteridlnych pohlavnych nakaz.

Suhrn

Na zaklade rozsiahlych pozorovani a pokusov. ktoré zahrnuju niekolko tisic
plemenic a 450 bykov, je mozno urobif v otazke granularnej balanopostitidy tento
zaver:

1. Bola pozorovana infek¢nd granuliarna balanopostitida, ktora je mozno vy-
volat filtrovatelnym virusom a ¢istou kultirou Escherichia freundi.

2. Infekciozitu granularnej balanopostitidy treba potvrdif biologickym po-
kusom a tym diferencovat nikazovi etioldgiu tychto symptémov od neinfekéného
povodu. Infekéna granularna balamopostitida bykov je délezitym faktorom pri zni-
zeni plodnosti zatial ¢o infek&na granularna vaginitida bezne diagnostikovana
u plemenic stdd a obmedzena na zmeny na sliznici vulvy a vaginy, nema vztah
k poruchiam reprodukcie.

3. Nikaza prenasana spermou bykov na inseminované plemenice sa vyzna-
¢uje prebiehanim v nepravidelnych pohlavnych cykloch, upravou pravidelnosti po-
hlavnych cyklov s poradim prebebnuti a zlepsenou koncepciou s poradim opako-
vania oestra. Klinické priznaky nakazy st zavislé na sposobe infekcie.

4. Technika inseminacie vytvara iné podmienky infekcie (malé mnozstvo in-
fekéného agens, znizena virulencia konzervovanim spermy, neobvyklé miesto de-
ponovania infikovanej spermy — cervix atd. .. .) ako koitus, preto aj lokdlne pato-
logické zmeny a vplyv na pohlavny cyklus se znacne lisia od symptémov popi-
sovanych v literatire.

5. Infekéna granuldrna balanopostitida bykov sa na poruchach plodnosti
v podmienkach umelej insemindacie uplatiiuje cestou:

a) Znizenia biologickej hodnoty spermii uz behom spermiogenézy, ¢ bolo
dokazané vySetrovanim spermiogramu a histologickym vysetrovanim semennikov
odporazenych bykov.

b) Skratenie doby prezivatelnosti spermii in vitro nasledkom toxického pé-
sobenia toxinov a produktov vymeny litkovej mikrobov v sperme.

¢) Vzniku cervicitid a endometritid, ktoré poskodzuja svojimi zépalistymi
produktami zygotu. Spermie v krcku maternice st poskodzované len velmi malo,
lebo velmi rychle prenikaji do vajcovodov. Chorobny proces na cervixu a endo-
metriu sa vyvinie az v dobe prenikania zygoty do maternice, ¢im toxicky po-
§kodzuje zygotu, sposobuje jej mortalitu a rezorbeiu alebo skory abort.

6. Pojem — infekéna granuldrna balanopostitida — vystihuje stubor klinic-
kych zmien na. pohlavnom tde a sliznice prepacia plemennikov a z hladiska etiol6-
gie nepredstavuje jednu pohlavni nakazu, ale symptom istych, doteraz nie presne
identifikovanych pohlavnych nakaz bakteridlnej a virusovej etiolégie, ako aj symp-
témy minerdlne-vitaminoznej deficiencie a alergickych stavov.
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UNHdeKOHOHHBL rPaHyJIAPHBIA 0aJAHOMOCTUT OBIKOB ¢ TOMKH 3pEeHMA
KJMHMYECKUX HaOT0NEeHHUH

Ha ocHose oOWNpHBIX HAOMIOACHHUIT 1 ONBLITOB, KOTOPble ObIJAH ITPOBEAEHbI C He-
CKOJIBKHUMM TBICAYAMM KOPOB it ¢ 450 ObIKaMit 110 BONPOCY TPaHyIAPHOro 6asaHONmoCTHUTA,
MOIKHO CAeNaTh caelylolee 3akJlodenme:

1. Bouto ycranonicno, Uro MuCKUMONHLI] TPAHYASAPHBIN 6aTaHONOCTUT MOXKHO
BBI3BATh (DUMABLTPYIOLIMMCH BHPYCOM M YHCTOIl KyJbTypoit Escherichia freundi.

2. MHMEKIMOHHOCTL PPAHYIAPHOTo DaJaHonocTHTa HeobXoaumMo NOATBEpAUTL GHO-
JOTHYECKMM ucnbITaHmeM, a tem AucpdeperimponatTs MHGEKIHOHHY0 9TUOJOTUIO ITHX
CHMMIITOMOB GT HEHMH@EKI[OHHOr0 IpouexoxKaeHnsa. DTo 3aboeBaHue ABJIAETCA BaXKHBIM
(haKTOPOM, CHMKAIOUMM TIIOAOBUTOCTL, B TO BPEMA Kak NPU MHMEKUMOHHOM IPaHyIApP-
HOM BaruMHMUTeTE, KOTOPLI 4YacTo yCTaHapluBaercsd B IIJIEMEHHBIX CTaZax, H3MeHeHMA
OrPAaHMYUBAIOTCA TOJbLKO CJAM3MCTON 0DOJNOYKOI BYJAbBIM M BJArajuiga 4 HE MMET
OTHOLIEHUA K HAPYLUCHHIO PENPOAYKIMM,

3. 3aboneBaHyMe TERCHOCUTCA CO CrIepMoit OLIKOB. ¥ KOPOB 3TO MPOABIAETCA II0-
BTOPAKLIEHCA OXOTONH ¥ HEPeryJAPHOCTBIO ITOJIOBLIX um{noa. KauHuyeckue Ipu3HaKH
MHMEeKUMK 3aBHCAT OT CrIocota MHMUUMPOBAHMUA,

4. TexHHKA MCKYCCTBEHHOIO OCEMEHEHUs Co3Jaer .upyme ycnoBusa HHEKUun (Ma-
JI0e KOJMYEeCTBO HHMEKIMOHHOTO areHTa, CHMIKCHHAA BHUPYJEHTHOCTb B pe3yJbTaTe
KOHCEPBUPOBAHMA CIICPMbl, HEOGBIYHOE MECTO JelIOHUPOBAHHA MHMUIMPOBAHHOK Clep-
Mbl — LUCHKA M T. II.) KQK CJAYYKa, TTI09TOMY M MECTHBIC [1aTOJIOr0-aHaTOMMYEeCKHe H3Me-
HEeHUA ¥ BJIMAHME HA TI0JOBOM LMKJ OTJIHMYAKTCA OT CHUMIITOMOB, ONyOJMKOBAHHBIX B
auTepaTrype.

5. IHMeKIHOHHBII IPaHyIAPHDbIN 0alaHONOCTHT OLIKOB IIPY YCJIOBHAX MCKYCCTBEH -
HOrO OCEMEHEHMS BJIHAeT Ha IJI0I0BUTOCTL CJAEAYIOIIMM oOpa3oMm:

a) OH cHHKaeT GMOJIOMMYECKYIO LEHHOCTL CIIEPMbl Y?Ke€ TpPM CrepMoreHese, |TO
ObIJIO MOATBEPKACHO MCCIeAOBAHMEM CIIEPMMOTPAMMbl ¥ THMCTOJIOTMYECKHMM MCCJIeA0Ba-
HHEeM ITOJIOBLIX OPTAHOB BBIHYZK/JAEHO 3a0MTbIX ObIKOB;

0) coxpaluaer KU3HEHHOCTh CIIEPMBbI in vitro B pe3yJjibTaTe TOKCHYECKOro JAEUCTBUHA
TOKCHMHORB J1 TTPOJAYKTOB 00MCHA BEILIECTB MHKPOOPraHW3MOB B CIEpMe;

B) CIIOCODCTBYET BO3HMKHOBEHUWIO LIEPBHIMTA M 9HJOMETPUTA, KOTOPLIE IPOAYKTa-
MM BOCITAJICHMA HapyluaoT 3uroty. Cnepma B 1UCiIKe MAaTKH TIOBPEKJAAeTCA BeCbMa He-
3HAYUTEJbHO, TAK KaK OHA OBICTPO NMPOHHMKAaeT B ANLEBOAbI. BocmanuTesbHbIA IIpoLece
Ha LIeMKe ¥ MaTKe BO3HMKAeT TOJBKO TIPU MPOHMKAHUHM 3UTOThI B MATKYy U 3TUM TOKCHU-
YEeCKM HapyllaeT 3UroTy, BbI3BIBAET €€ CMepPTh ¥ PEe30pOLHI0 uau abopT.

6. IToHaTHMe — HH(EKIHNOHHBINA TPAHYJAPHbI 0AJIAHOTIOCTHUT — IIPEACTAaBJIAET CO-
DO KOMITJIEKC KJUHMYECKUMX M3MCHEHMI1 Ha TI0JIOBBIX OpPraHax M CJIH3HUCTOM 000J104YKe
npenyuusa ObIKOB M C TOYKH 3PEHUA 9THOJOTHN ABJIACTCA HEe OAHUM MH@EKUMOHHBIM
3aboyieBaHyeM IOJIOBBLIX OPraHoOB, HO CHUMIITOM OIIPEAENICHHBIX, A0 CHX TIOP HETOYHO
HACHTUDUILIPOBAHHELIX HH(EKINIT I0JI0BbIX OpPraHoB ODaKTEpHAJNLHON M BUPYCHON
STUOJIOTHU,
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Die infektiose granulire Balanoposthitis der Stiere vom Standpunkt der klinischen
Beobachtung

Auf Grund ausgedehnter Beobachtungen und Versuche, die einige Tausende
von weiblichen Zuchttieren und 450 Stiere umfassen, konnen bezliglich der granu-
ldren Balanoposthitis folgende Schlulfolgerungen gezogen werden:

) 1. Beobachtet wurde eine infektidse granuliare Balanoposthitis, die durch ein
filtrierbares Virus und eine Reinkultur von Escherichia freundi hervorgerufen wer-
den kann.

2. Die infektiose granuldare Balanoposthitis muf3 mittels biologischem Versuch
bestdtigt und so die infektiose Atiologie der Symptome von einem nicht infektiésen
Ursprung abgetrennt werden. Die infektitse granuldre Balanoposthitis der Stiere ist
ein wichtiger Faktor der Verminderung der Fruchtbarkeit, wiahrend die granulidre
infektiose Vaginitis, die bei weiblichen Zuchttieren haufig diagnostiziert wird und
auf Veranderungen der Vulva und Vagina beschrankt ist, zu Storungen der Repro-
duktion in keiner Beziehung steht.

3. Die mittels Sperma der Stiere auf inseminierte weibliche Zuchttiere liber-
tragene Erkrankung &dullert sich bei diesen durch Umrindern in unregelmiBigen
Geschlechtszyklen, in Wiederherstellung der Regelmilligkeit der Zyklen nach dem
Umrindern und einer besseren Konzeption nach Wiedereintritt des Oestrus. Die kli-
nischen Symptome sind abhéngig von der Infektionsweise.

4. Die Technik der Insemination schafft andere Infektionsbedingungen (ge-
ringe Menge des ansteckenden Agens, verminderte Virulenz des konservierten Samens,
ungewohnliche Stelle der Deposition des infizierten Samens - Zervix, u. s. f.) als beim
Koitus, weshalb auch die lokalen pathologischen Verinderungen und der Einfluf3
auf den Geschlechtszyklus erheblich von den in der Literatur beschriebenen Symp-
tomen abweichen.

5. Die infektiose granuldre Balanoposthitis der Sticre beteiligt sich an den Sto-
rungen der Fruchtbarkeit unter Bedingungen der kunstlichen Besammlung folgender-
malen:

a) Verminderung des biologischen Wertes der Spermien schon zur Zeit der
Spermiogenese, was mittels Spermiogramm und histologischer Untersuchung der
Organe geschlachteter Stiere nachgewiesen wurde.

b) Verkiirzung der Lebensdauer der Spermien in vitro infolge toxischer Ein-
wirkung von Toxinen und Stoffwechselprodukten der Mikroben, die im Samen ent-
halten sind.

c) Auftreten von Zervizitiden und Endometritiden, die durch ihre Entziindungs-
produkte die Zygote schadigen. Die Spermien im Gebidrmutterhals werden nur
wenig geschidigt, denn sie dringen sehr rasch in die Eileiter vor. Der krankhafte
Prozel3 an der Zervix und am Endometrium entwickelt sich erst mit Eindringen der
Zygote in die Gebarmutter, wodurch die Zygote geschidigt wird und ihr Absterben
und ihre Resorption oder Abortus veranlaf3t wird.

6. Der Begriff ,infektiose granuldre Balanoposthitis umfafit den Komplex kli-
nischer Verdnderungen am Penis und an der Schleimhaut des Praputiums von
Stieren und vom Standpunkt der Atiologie handelt es sich um keine einheitliche
Geschlechtskrankheit, sondern um ein Syndrom gewisser bisher nicht genau iden-
tifizierter Geschlechtskrankheiten infektioser Natur auf viroser und bakterieller
Grundlage.
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Uvod

Zkvasovani uhlohydrati bez tvorby plynu je zndmou vlastnosti ¢eledi Achro-
mobacteraceae, Brucellaceae a Corynebacteriaceae, ale setkime se s nim také
u ostatnich ¢eledi fadu Eubacteriales, zejména u Bacteroidaceae, Micrococcaceae,
Bacillaceae a v neposledni tadé u Enterobacteriaceae, kterych se dotykd mase
pozerovani., Tak na ptiklad rod Shigella — az na nékteré kmeny sérotypu Sh.
flexneri 6 — vyhradné anaerogenni (Bergey, 1957) a stejného charakteru je
vice mez dvé tretiny druhti erwinii. U ostatnich enterobakteriacei je pocet anaero-
gennich druhd nepatrny a kromé zarcdkit Sa/monella typhosa, vét§iny kment Sal-
monella gallinarum, Proteus re'tgeri, Kiebsiella rhinoscleromatis a Serratia mar-
cescens, lze mluvit pouze o biochemickych variantach. Jejich vyznam se tim ovsem
nikterak nesnizuje, nebof mohou byt zdrojem diagnostickych omyli a nabizeji
se i ke studiu nékterych zakonitosti mikrobniho metabolismu.

Historicky prehled

U salmonel bylo popsdno anaerogenni zkvaovani glukézy pouze u malého
poétu druhi nebo sérotypi. Nejstarsi udaje pochézeji kromé toho z let 1911 az
1915, kdy nebylo jesté spolehlivych biochemickych a sérologickych metod, takze
se rozeznavaly jen ¢tyfi typové zarodky, resp. dale jiZz nedélitelné skupiny. Byly
to Bacillus typhi, Bacillus paratyphi A, Bacillus paratyphi B a Bacillus enteri-
tidis Gartner (Uhlenhuth a Hiibener 1913, Bongert, 1916). Ostatni
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znamé salmonely, naptiklad Bacillus typhi murium (S. typhimurium), Bacillus
abortus equi (S. abertivoequina) a Bacillus suipestifer (S. choleraesuis), platily
vice méné za variety typového zarodku Bac. paratyphi B, izolované z ruznych hosti-
teld. V tomto obdobi udinil pozorovani o anaerogennich kmenech roku 1911
Bainbridge, a to u jednoho kmene Bacterium aertrycke (S. typhimurium),
v roce 1913 Oette u jednoho a Wagner u dvou kmenl Bacillus para-
typhi B (S. schotimuelleri) a vroce 1915 Ohno u 12 kmend S. schottmuelleri.
V roce 1916 zjistili Tenbroeck nihlou zménu 14letého kmene ,Hogcholera-
bacilu® v anaerogenni typ. Slo o kmen, ktery prosel v minulosti ¢etnymi pasazemi
organismem kralika, zatimco si vychozi kultura, preockovavana pouze na umé-
lych ptdach, uchovala pivodai vlastnost. Nehledé na ptevaziné laboratorni zptsob
vzniku této varianty, zlistdva otdzkou, zda skutecné slo o dne$ni zirodek Sal-
monella choleraesuis.

Ve tricatych letech, kdy byla jiz biochemie a hlavné sérologie salmonel roz-
vinutéjsi, izoloval roku 1923 Yoshioka jeden anaerogenni kmen u S. para-
tyhpi A, 1929 Herrmann u 16 kment S. schottmuelleri a 1931 Leuchs
u 27 kmenut S. typhimurium.

Pomérné mladého data jsou vysledky Kaufimannovych (1951)
studii z let 1934 az 1950, béhem nichz vysetril celkem 1340 salmonelovych kmeni
a zjistil anaerogenni varianty u S. paratyphi A, S. schottmuelleri, S. typhimurium,
S. derby, S. abortivoequina, S. thempson, S. dublin, S. aestbourne, S. anatum
a S. typhisuis. Posledni udaj pochazi od S tokese (1956), ktery pouzil ve svém
vyzkumu salmonelovych fermenti po jednom anaerogennim kmenu S. typhi-
murium, S. schottmuelleri, S. monteviedo a S. oranienburg, izolovanych na tfech
ruznych pracovistich Saphrou, Edwardsem a Browneem. U S. cho-
leraesuis, na niz jsme se v této studii nejvice zamérili, nepopsali zminéné aty-
pické kmeny ani Kral (1955), Redaelli (1955) nebo Stellmacher
(1957), kteti vedli svou préaci na vét§im materidlu prevazné jinym smérem. Jiné
zaméfeni piisobilo nepochybné i pti hodnoceni vysledki antigenniho prizkumu,
o némz referuje Karellova (1956), nebot zavérem ke svému vySetfeni
66 kmenl S. c¢holeraesuis uvadi jen jako mimochodem, ze plynotvornost z glu-
kozy byla variabilni a jeden monofazicky kmen ( —; ¢ ; —) byl anaerogenni. Toto
je také jediny pozitivni tdaj o existenci anaerogennich kmend u sledované sal-
monely, ktery se mi podarilo v literatute zjistit.

Po biochemické strance se zkvaSovanim glukézy u salmonel zabyval Sto -
kes (1956). V dosti ndrotném experimentu se mu podatilo prokazat, Ze vznika-
jici smés plyni H, a CO., je vysledkem ¢innosti adaptivniho fermentu hydrogen-
lyazy kyseliny mravenéi, syntetizovaného v pritomnosti glukézy. Anaerogenni
kmeny salmonel nemaji schopnost tento ferment vytvotit a kyselina mravendi,
ktera je u nich metabolitem pfi zkvaovini uhlohydrati, se hromadi v zivné padé.

Udaje o virulenci anaerogennich kment nejsou v literatuie zvlasté uvadény
a neni odpovédéno zcela ani na otazku stalosti téchto biochemickych variant.
Herrmann (1929), Leuchs (1931) a koneéné i Klienebergerova
(1927) se pokouseli prevést celou radu svych nebo zaptjéenych kmenti na plyno-
tvornou formu, ale bez jakéhokoliv tspéchu. Spontinni prechod jednoho kmene
S. schottmuelleri na typickou formu byl viak nicméné pozorovan Potem (1932)
a po 12 letech netspésnych pokusi také Klienebergerovou, kterd pra-
covalas Oetteovymkmenem S. schottmuelleri. Pot a Tasman (1932) do-
sahli posléze priznivych vysledkt kultivaci téchto variant v zivné pudé s prisadou
2 % mravencanu vapenatého, kterou se jim poda¥ilo zménit sedm anaerogennich
kmenti S. schottmuelleri na typické plynotvorné formy.
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Ucéel prace

Od izolace svého prvniho anaerogenniho kmene S. choleraesuis v dubnu 1957
jsem se snazil o ziskani dalSich, a to jednak z diagnostického materidlu nasi labo-
ratofe, jednak ze kmenii poskytnutych laskavosti SVVU Bratislava (Karel -
lova, Stricker) a SVVU Praha (Kral). Za dvé léta jsem jich nashro-
mazdil celkem dvanict, tedy vhodny pocet pro detailni rozbor a stanoveni obec-
néjsich zavéri. Sledoval jsem zejména:

1. Morfologické, biochemické a antigenni vlastnosti.

2. Virulenci bujénovych kultur pro laboratorni zvitata a prasata.

3. Stélost anaerogennich forem pti pasazoviani zvifaty a po presevech na umé-
lych zivnych pudach.

Pouzita metodika

V biochemické ¢asti svych pokusi jsem pouzil fermentaénich pid s Wit -
teovy m peptonem, uhlohydrity a bromthymolovou medFi, vedle ostatnich pid
pestré fady na Enterobacteriaceae (Sedlak, 1955) o celkovém poétu 32 ¢leni.
Soucasné jsem ockoval také agar s chloridem amonnym podle Pesche a Kor-
tenhause (1930) a laboratornim pracovnikim zndméj$i amoniové pudy po-
dle Hohna a Herrmanmna (1935). Pocital jsem totiz s pravdépcdobnosti,
ze bude nutno vysetfované kmeny rozlisit od sérotypu S. tyhhisuis, ktera na téchto
pudach neroste (Drager, 1951). U diagnosticky vyznamnych vlastnosti jsem
kultivoval paralelné i vhodné zkuSebni mikroby. Byly to hlavné Aerobacter aero-
genes (Sterntv test, uredza), Escherichia coli (indoi, arabindéza), Listeria mono-
cytogenes (arabinéza), Proteus vulgaris (Brauntv test) a Salmonella typhi-
murium (amoniové piidy). Za Gcelem kontroly byly otkovany jesté ¢tyfi typické
kmeny S. choleraesuis, izolované v posledni dobé na SVVU v Praze. Zavéretné
posouzeni viech zivnych ptid jsem provedl podle béznych vysetfovacich metod
(Raska a kol., 1958), z toho fermenta¢ni pidy byly sledoviany 28 dni a Zzela-
tina po dva mésice svého ulozeni v termostatu. '

Pfi vySetfovani antigenni struktury jsem pracoval pfedevsim sklickovou aglu-
tinaci s diagnostickymi séry, ale vlastni kmeny jsem diagnostikoval také zku-
mavkovou aglutinaci a vysycovanim imunnich sér ptipravenych na kralicich. Na-
vic byl se vsemi kmeny proveden dvojndsobny Wassentv pokus o vynuceni spe-
cifické faze ,c“, ktery mél poslouzit i jako zdruka, Ze nejde o salmonely s prip.
dalsimi antigeny.

Virulence anaerogennich kultur byla studovdna hlavné na nafem kmenu éislo
451/57, ktery jsem izoloval z cerstvého ptipadu uhynuti béhouna ve vykrmné
CSSS v Z., kraj Brno. Dvaceti¢tyrhodinova bujonova kultura byla podina jednak
ttem klinicky zdravym béhountm o vaze 37,5 az 42,5 kg,*) déle ¢tyfem klinicky
zdravym odstivéatim o vaze 12 az 15kg*) a ¢tyfem chripkovym zakrslikim
stavenych selat nebo chfipkovych zakrsliki po 2,5 ml kultury per os. Kromé toho
jsem mé] piilezitost sledovat také prirozenou infekci ve skupiné 20 chfipkovych
selat o vaze 8 az 12 kg, ustdjenych za ¢tyri mésice ve stejnych kotcich jako
predchozi béhouni a odstavcata. Z laboratornich zvirat bylo infikovano po osmi

*) B¢houni a odstavcata pochazeli z chripkovych chovi, ale pred zapoc¢etim po-
kust meli normalni trias, zdravy vzhled a velmi dobrou chut k zradlu.
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. Pifehled morfologickych, biochemickych a antigennich vlastnosti vy%etfcvanych kmen Salmonella choleraesuis
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Asimilace dusiku a uhliku z amoniovych pud
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mysich, krysach, moréatech a krilicich, nato jesté po étyfech holubech a slepicich,
tedy celkem 40 kust. Ockovani téchto zvifat se délo z¢asti peroralné, zéasti intra-
peritonealné, u ptakd namisto posledné jmenovaného zpusobu také intramusku-
larné. Doze bujénové kultury zarodka se pohybovaly od 0,5 ml do 2 ml per os
nebo od 0,2 ml do 1 ml parenteralné. Prubézna data o vSech biologickych poku-
sech zahrnuji hlavné sérologicka vysetrovani pokusnych a kontrolnich zvirat, cel-
kovy klinicky stav a pohyb télesné vihy. Po uhynuti nebo utraceni byla pro-
vedena patologicko-anatomicka pitva a kultivace z vnitfnich organi.

Zavér o stalosti anaerogenni formy u sledovanych kment S. choleraesuis vy-
plynul jednak z bakteriologickych rozbori béhem vsech pokusi, jednak ze za-
véreéné¢ho prezkouseni vychozich kultur, pasizovanych po dvé léta na 0,5 %
masopeptonovém agaru.

Pokusna ¢ast

Morfologické, biochemické a antigenni vlastnosti vysetfovanych kment uvadi
tabulka I. Na prvni pohled upouta zejména skuteénost, ze je anaerogenni zkvaso-
vani glukézy provazeno stejnym vysledkem i na ostatnich fermentaénich ptdach
s uhlohydrity, a ze vyjimku necini ani zkumavky s bujénovym zakladem, které
slouzily jako kontrola u diagnosticky zivazné glukézy a manitu. V souvislosti
s amoniovymi pidami nutno Fici, Ze vétsina kmend projevovala vyraznéjsi aktivitu
vesmés jen v glukoze, méné jiz ve rhamncze, dulcitu, kyseliné jantarové a jablecné,
nepatrné pak v kyseliné citrénové a vinné. V amoniové pidé s arabinézou nerostly
jmencvaé kmeny vitbec. Lze tedy uzaviit. ze jde o zarodky ve zminéném ohledu
relativné ,slabé” (,ammonschwach® podle Hohna a Herrmanna), které
odpovidaji vétsiné' evropskych kmentd S. choleraesuis. Vysledky této casti bio-
chemického priizkumu nelze az na glukézu a arabinézu schematizovat, ale mohou
poslouzit k rozliseni studovanych mikrobii od zcela'neaktivnich sérotypii salmonel,
zejména od S. typhisuis.

Antigenni struktura je u viech 12 kment shodna a lze ji vyjadfit vzorcem
6,7; — ;1,5 U ¢ 7921/55 se podatilo vynutit také specifickou fazi ,c”, zatim-
co ostatni kmeny vyristaly pri Wassenové pokusu v okrouhlych koloniich béziné
velikosti a tvaru.

Vysetfovani patogennich vlastnosti jednotlivych kment bylo provedeno i. p.
injekci 0,2 ml 24 hod. bujénové kultury bilym mysim, které uhynuly béhem 1 az
3 dnit na salmonelovou sepsi.

Vysledky biclogickych pokusi s cerstvé izolovanym kmenem ¢. 451/51 jsou
uvedeny v tabulce II. U skupiny klinicky zdravych béhount zaujme hlavné pfi-
rozeny prenos infekce na spolecné ustijenou kontrolu (signifikantni titr séra)
a Gsp&né zdoldni nemoci. Jeji symtémy se projevily jiz druhého dne po infekeci,
a to nahlym vzestupem télesné teploty o vice nez 2° C, nechutenstvim, Zizni a vod-
natym prujmem. Tyto pfiznaky trvaly az do 5. dne, kdy se dostavila opét chut

Pozn. k tab. I:

Vysvetleni k amoniovym puadam: znaménko nahofe vpravo znac¢i zménu barvy
pudy (+ do 48 hod., = dol 3 dni, & do 4 dn). znaménko dole vlevo znaéi rist na puadé
(+ do 48 hod., = do 3 dnti, = do 4 dnu).

Poznamka: Biochemické vlastnosti a chemické reakce spoleéné anaerogennim

a typickym kmenum S. cholerae suis: arabinoza: —, laktéza: —, sacharo6za: —, treha-
l6za: —, rafin6za: —, hydrolyza skrobu: —, adonit: —, inosit: —, salicin: —, zkapalnéni
zelatiny: —, koagulace mléka: —, redukce nitrata: +, uredza: —, indol: —, Hz2S: +,
MRT: +. V-P: —, Sternav test: —, Braunuv test: —.
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Poznamka: Struéné udaje o vysledku biologick¥ch pokust na laboratornich zviratech jsou uvedeny v textu.

k zradlu, a zacal ustupovat také
prajem, ktery vymizel v dalsich
deseti dnech. Béhem nemoci ztrati-
la pokusna zvirata 2 az 6 kg, tj;. 5
az 15 Y%, z puvodni vahy. U kon-
trolniho béhouna nebyly naprot
tomu zjistény zadnZ znamky one-
mocnéni a béhem této doby pribral
dokonce 6,5 kg na vaze.

U skupiny klinicky zdravych
odstdvcat zacala nemoc obdobné
jako u predeslych béhounu, ale
pozdéji presla do vleklejsi formy.
Svédéi o tom zejména znacéné vy-
kyvy v télesné teploté (tabulka III),
dale neustavajici prijem prostrida-
ny zacpou a znatelny ubytek na
vaze pri celkem zachovaném ape-
titu. Jedno odstavée uhynulo na
paratyf a lze predpokladat i dalsi
mozné ztraty. Obé spoletné usta-
jené kontroly se nakazily a vznikla
choroba u nich probihala jako u po-
kusnych zvirat, véetné zhorSeni vy-
zivného stavu.

Nejvyraznéji se paratyfova in-
fekce projevila u chripkovych za-
krsliki a spontanné nakazenych
selat s chfipkovymi priznaky.
Z obou téchto skupin uhynulo bé-
hem 1 az 15 dni celkem 10 zvifat
a dalsim ztratam bylo zabranéno
nepochybné jen lécebnym nasaze-
nim chloramfenikolu.

Patologicko-anatomické nalezy
u pokusnych a kontrolnich prasat
byly velmi pestré, nebot se na nich
podilely také znamky prestalé ne-
bo interkurentni chripky, jako star-
81 bronchopneumonicka loziska, fi-
brinézni pleuritidy a perikarditidy,
zdufeni bronchialnich miznich uzlin
a pravdépodobné také velka cast
kataralnich zanéta streva. Z para-
tyfovych pfiznakii byl nachazen
hlavné tumor sleziny, parenchyma-
téozni degenerace a drobna nekro-
ticka loziska v jatrech, krvaceniny
v kote ledvin, akutni katar zaludku
a stfev, hemoragie ve sliznici zazi-
vadel, zdufeni miznich uzlin okruzi
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a v subakutnich pfipadech také krupézni zanét tlustého stfeva. Tyto zmény byly
dobfe patrny jiz u skupiny klinicky zdravych odstavcat, ale mnohem silnéji vy-
nikly u ch¥ipkovych selat a zakrslikd. (C. prot. pat. anat. 2263, 2268, 2269, 2270,
3595, 3596, 3597, 3598, 3599, 3600, 3307, 3377, 3417 a 3509 z roku 1957; 1340,
1374a, 1374b, 1396, 1406a a 1406b z roku 1958.)

Teplotni krivka pokusnych prasat nakazenych anaerogennim kmenem S. choleraesuis
43° ¢ ¢. 451/57
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Poznamka: + = zacatek pokusu.
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Zminény kmen ¢. 451/57 usmrcoval pti obou zptisobech aplikace bilé mysi,
krysy a kraliky, a pfi i. p. injekci také morcata. Naproti tomu lze fici, Ze holubim
a slepicim nijak neugkodil, nebot tato zvifata zustala po perordlni i vnitrosvalové
infekci stejné ¢ila jako pred infekénim pokusem.

Po naockovani zivnych pad byl z uhynulych prasat a pokusnych zvifat vy-
péstovan vidy opét anaerogenni kmen S. choleraesuis (C. prot. bakt. 834, 835a,
835b, 835¢, 1274, 1300, 1328, 1365, 1401a, 1401b, 1401¢, 1401d, 1401e a 1401f
z roku 1957; 722, 749a, 749b, 762, 763a a 763b z roku 1958). Anaerogenni schop-
nost si uchovaly také viechny ostatni vysetfované kmeny, pasazované po dobu
dvou let na 0,5 % masopeptonovém agaru.

Diskuse

V poslednich 40 letech byl popsin vyskyt anaerogennich kment u péti druht
a osmi sérotypu salmonel, a to vesmés z pripadi lidského onemocnéni. Nejvétsi
pocet jich nalezl pti hromadném studiu salmonel Kauffmann (1951), ktery
na zakladé svych poznatki pripsal moznost atypického zkva$ovani téz ostatnim
zastupcum rodu. V uvedeném smyslu byla pak upravena i charakteristika sal-
monel v VIIL. vydani Bergeye (1957), podle které je rozhodujicim znakem
u glukoézy jiz jen tvorba kyseliny. Tato prijatd zdsada neméni ovSem nic na sku-
te¢nosti, zZe je vyskyt anaerogennich variant u salmonel uréitou zvlastnosti, na
kterou nutno v zajmu trovné diagnostické cinnosti je§té upozoriovat. Vedle toho
neni z dosavadnich prament zcela jasné, nakolik je anaerogenni vlastnost stilou,
aby ji bylo mozno vyuzit i k epidemiologickym ucelim podobné jako sérologic-
kého vySetfovani, a nejsou k dispczici ani tdaje o virulenci téchto kment k nej-
castéjsim hostitelim.

Z téchto divodl byla predlozena studie o anaerogennich kmenech S. cho-
leraesuis zamétena dosti §iroce. V biochemické ¢asti, provedené na jednoduchych
a diagnostické praxi plné vyhovujicich pidich (Wadsworth, 1957, Dra-
ger, 1951, Sedlak, 1955 Raska a kol.,, 1958), se ukizalo, ze anaerogenni
zkvaSovani glukézy je provazeno stejnym tkazem také ve vSech ostatnich zku-
mavkach s uhlohydraty. Jisty vyznam maji také poznatky s amoniovymi pidami,
podle kterych nelze evropské kmeny S. choleraesuis spoutat do zcela jednoznaé-
ného schématu, jak se o to pokusili Pesch a Kortenhaus (1930) na za-
kladé vysetfeni 11 kmen, ale Ze jim nutno priznat i jistou variabilitu ve vztahu
ke kyseliné jantarové a jablecné. Obdobna situace je naptiklad u S. typhimurium
a S. enteritidis dostate¢né znima.

Virulence anaerogenniho kmene ¢. 451/57 kolisala podle stafi resp. télesné
vahy a podle zdravotniho stavu pokusnych prasat. Z dosazenych signifikantnich
titrd séra (M aljavin — 1954) lze uzavrit, ze klinicky zdravi béhouni onemoc-
néli, a zZe se nakazila i spolecné ustajena kontrola. Vznikla choroba se projevovala
obvyklymi pfiznaky paratyfu, méla rychly pribéh a skonéila uzdravenim vsech
zvirat. Ve skupiné klinicky zdravych odstavcat se spoleéné ustajené kontroly nejen
nakazily, ale také skute¢né onemocnély, takze inlekce probthala jednotné. Byla
vleklejsiho charakteru, jedno zvife uhynulo a $patny stav ostatnich ukazoval na
dalsi mozné ztraty. Otazkou vylucovatelstvi salmonel v trusu jsme se v této praci
nezabyvali, ale vzhledem ke spontinnimu nakaZzeni vSech kontrol tfeba pozname-
nat, Ze postizena prasata a rekonvalescenti mohou byt ve $patnych podminkach,
pro zdravotné slabsi kusy a pro selata nespornym nebezpe¢im. Ptikladem jsou
chtipkovi zakrslici a chfipkova selata, kteff hynuli jak po umélé infekci, tak i po
pfirozeném nakazeni v povrchné dezinfikovanych kotcich. Pti celkovém hodnoceni
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biologickych pokusti na prasatech mozno rici, Ze anaerogenni kmen S. choleraesuis
vyvolal v podstaté stejny obraz paratyfu, jak jej uvadéji na pitklad Marek,
Manninger a Moécsy t1952) ve spojitosti s typickymi kmeny S. cholerae-
suis var. kunzendorf.

Pfiznivy ucinek lé¢ebnych davek chloramfenikolu u skupiny spontinné na-
kazenych chfipkovych selat svédéi o tom, ze by bylo mozno lécit takovym zpiso-
bem nejen salmonelézy, ale také bakterijni komplikace pri emzootické broncho-
pneumonii (chfipce) prasat. Vyzadovalo by to prezkouseni na vétsim poétu zvitat,
ale pfedevsim upravu prodejni ceny zminéného antibiotika pro veterinarni uéely.

Nakcnec nutno uvést, ze si vSechny vySetfované kmeny S. choleraesuis po-
drzely béhem nejriznéjsich pokusii anaerogenni schopnost, takze by u nich tento
znak mohl spolu s antigenni strukturou slouzit i k ptesnéjsimu vyhledavani zdroja
a cest infekce.

Souhrn

Bylo zachyceno a prostudovino celkem 12 anaerogennich kment Salmonella
choleraesuis, které pochiazely z uhynulych prasat. Jejich podrobnéj§im vysettenim
se zjistilo:

1. Anaerogenni zkvasovani glukézy bylo provazeno stejnym vysledkem
i v ostatnich fermenta¢nich pudach s uhlohydrity.

2. Asimilace dusiku a uhliku z amoniovych pad byla s vyjimkou glukdzy a
arabin6zy variabilni, takze nutno pripustit u evropskych kmenii této salmonely
(var. kunzendorf) také biochemické subtypy.

3. Biologicky pokus provedeny s anaerogennim kmenem & 451/57 na 20
prasatech ruzného stafi, télesné vihy a zdravotniho stavu ukazal, ze se vzniklé
onemocnéni nelisi od obrazu paratyfové infekce, vyvolané typickymi zastupc:
druhu.

4. Hynuti ve skupiné chiipkovych selat, nakazenych spontanné timto atypic-
kym kmenem, se podafilo zastavit béznymi davkami chloramfenikolu.

5. Anaerogenni schopnost byla u viech sledovanych kmend S. choleraesuis
stala, takze by mohla spolu se sérologickym vySetfovanim poslouzit i k presnéj-
$imu zjisfovani zdroje a rozvlékani nakazliviny.

*

Poznamka autora: Za laskavé poskytnuti vétisiho po¢tu kmenu Salmo-
nella choleraesuis dékuji J. Karellové a dr. F. Strickerovi z SVVU Bra-
tislava a dr. J. Kralovi z SVVU Praha, ktefi mi timto zptisobem pomohli pred-
lozenou praci uspésné dokondéit.
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IlosiB/ICHMe aHAIPOrEeHHLIX WITAMMOB y Salmonella choleraesuis ¥ CpaBHUTEJIbLHOE
H3y4YeHHe UX CBOMCTB

BrL10 YCTAHOBJEHO 3 M3YYEHO BCEro 12 aHa’pOreHHbIX wTaMMmoB Salmonella
choleraesuis, KOTOpble TIPOMCXOAMIM M3 norubiuux cBuHei. B pesynbrare Gonee nop-
pobHOro MX MCCaeoBaHMA ObIJIO YCTAHOBJICHO:

1. AHasporeHHoOe ILEIJIeHMe TIJII0K03bl COITPOBOXK/AAJIOCH OAMHAKOBBLIMU DE3yJIETa-
TaMy TaKKe ¥ B OCTAJNbHbIX OpPOAMIBHBIX Cpejax ¢ yTJIeBOAaMH.

2. Ycnoenue a30Ta ¥ yIVIepo/a M3 aMMOHHIHBIX cpeli ObL10 3a MCKIIOYEHUEeM TINIH0-
KO3bI M apabiHO3bl HEPABHOMCPHO, TaK 4YTO y €BPONEMCKUX ILITAMMOB 9TOM CaJIMOHEJIbI
(var. kunzendorf) 1eobX0MM0 JONYyCKaTh TakKe DMOXUMUYECKMe CyOTHNLI.

3. BUOJOrMYCCKHIT OTIBLIT, TPOBEACHHBIN ¢ aHasporeHHbIM mwrammom Ne 451/57 y 20
CBHHEJ Pa3JIM4YHOrO BO3PACTA, BECA M KJIMHUYCCKOIO COCTOSAHHUSA, ITOKAa3aJ, YTO BO3HMK-
wee 3aboscBaHME He OTJIMYaeTCH OT KAPTHHLI napatuddo3HOM HHGEKIHM, BBIZBAHHOMI
TUIIHUHBIMK [IPeJCTaBUTENIAMU BHAA.

4. TloruGauye B TPyIe TPUIIIO3HBIX IIOPOCAT, 3apazKeHHbIX CAMOIIPOU3BOJILHO
9THUM HCTHIIHYHLIM LITAMMOM, YAAJOCH JMKBHAMPOBATL OOBIKHOBEHHLIMM J03aMM XJIOP-
amcenuxona.,

5. AHasporeHHasa CrocodHOCTL OblIa y BcexX HabiiofaeMbIX LITAaMMOB S. cholerae-
Suls IOCTOAHHOM, CJIELOBATEAbHO OHa MOrJia Obl BMECTe ¢ CePOJIOTUHUECKUM HCCJIe0BaHMEM
CHOYIKIITL Takzke 1ud OoJiee TOYHOrO0 YCTAHOBJEHMA MCTOYHMKA M PACIIPOCTPAHEHUS
HH(EKIINH,
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Occurrence of the Anaerogen Strains of Salmonella choleraesuis and the Coniparative
Study of their Characteristics

The author isolated and studied 12 anaerogen strains of Salmonella cholerae-
suis from dead swines. During their more complete examination it was established:

1. The anaerogen fermentation of glucose was accompanied with the same re-
sults also in the other media for the fermentation of carbohydrates.

2. The assimilation of nitrogen and carbon from the media containing ammonia
salts was except glucose and arabinose various, so that there must be admitted among
the european strains of this Salmonella (var. kunzendorf) also the biochemical sub-
types. !

3. The biological experiment with a non-gas-producing strain 451/57 was rea-
lized on 20 pigs of various age, weight and clinical state. The disease caused did
not differ from paratyphus infection provoked by the characteristic specimens of
Salmonella choleraesuis.

4. The mortal losses in the group of influenza piglets infected spontaneously
with the mentioned atypical strain, were stopped by the application of normal doses
of chloramphenicol.

5. The anaerogen capacity was in all the strains of Salmonella choleraesuis
constant, so that she could serve together with the serological examination for the
more accurate ascertainment of the source and propagation of the infectious agent.

Das Vorkommen der anaerogenen Staimme der Salmonella choleraesuis und verglei-
chende Studie ihrer Eigenschaften

Es wurden 12 anaerogene Stamme des Salmonella choleraesuis aufgefangen und
siudiert, die aus Schweinekadavern herkamen. Bei deren genaueren Untersuchung
ist folgendes festgestellt worden:

1. Die gaslose Giarung der Glukose war auch in den ibrigen kohlenhydrat-
haltigen Fermentationsniahrbéden von den gleichen Ergebnissen begleitet.

2. Die Assimilation von Stickstoff und Kohlenstoff aus den Ammoniumnéhr-
boden war mit Ausnahme der Glukose und Arabinose verschieden. Man muf3 daher
unter den europidischen Stimmen dieser Salmonella (var. kunzendorf) auch bio-
chemische Subtypen zugeben.

3. Ein biologischer Versuch mit dem anaerogenen Stamme 451/57 an 20 Schwei-
nen verschiedenen Alters, Korpergewichtes und Gesundheitszustandes zeigte, dalB
die eingetretene Erkrankung sich micht von der durch typische Vertreter der Art
hervorgerufene Paratyphusinfektion unterscheidet.

4. Dem Sterben in der auf spontanem Wege mit dem anaerogenen Stamm der
S. choleraesuis infizierten Gruppe von Grippeferkeln ist Halt durch {ibliche Dosen
von Chloramphenicol geboten worden.

5. Die anaerogene Fihigkeit blieb bei allen untersuchten Stimmen der Salmo-
nella choleraesuis unverdndert, so dal sie mit der serologischen Methode zusam-
men zur genaueren Feststellung der Quelle und der Verschleppung des Ansteckungs-
stoffes dienen koénnte.
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L-cyKklus Erysipelothrix rhusiopathiae vyvolany penicilinem
Honyyenue JI-nuraa Erysipelothrix rhusiopathice ¢ mOMOLIBIO FTIEHUIHJIMHA

U-cyclus of FKrysipelothrix rhusiopathiae produced by Penicillin

Boris SKALKA
Katedra mikrobiologie a imunologie veterinarni fakulty VSZL v Brneé,
prednosta prof. MVDr. R. Harnach, doktor weterinarnich véd

Doslo dne 3. VI. 1959
Uvod

Velmi zajimavou skupinu mikroorganismi predstavuji Mycoplasmatales, na-
zyvané rovnéz Borrelomycetaceae nebo Pleuropneumonia-like oragnisms — zkra-
cené PPLO. Typovym predstavitelem této skupiny zarodku, kterou VII. vydani
Bergey's Manual of Determinative Bacteriology uvadi jako X. fad — Mycoplasma-
tales, je Mycoplasma mycoides (syn. Asterococcus mycoides, Pleuropneumonia
bovis) pavodce plicni ndkazy skotu. Do jediného rodu tohoto radu — Mycoplasma
— zahrnuje Freundt celkem 14 druhii parazitologickych a patogennich pro
cloveéka a zvifata a jeden druh saproflyticky.

Charakteristika morfologie individui druhtt rodu Mycoplasma je nesnadnai,
protoZze se mohou vyskytovat jednak ve formé elementarnich (trpaslicich) télisek,
kterd jsou filtrovatelnd a pro své malé rozméry 125—250 milimikront jsou na
hranicich viditeinosti svételngm mikroskopem, jednak vytvareji vlaknité uatvary,
nebo jsou jako tycinkovité zarodky spojeny v dlouhych fetizcich a konecné se
vyskytuji jako gigantickd téliska (v zap. literatufe oznacovana large bodies), ktera
ve svém priiméru méii ¢asto vice nez 10 mikrond. Popsana morfologickd stadia
vznikaji jedna z druhych a mohou vzajemné v sebe prechazet.

Jednotny je vsak vzhled kolonii organismi PPL, ve kterych vyrustaji na pev-
nych pudach. Tyto kolonie jsou vyrazné napadné hutnym stfedem zbarvenym zlu-
tavé az hnédé a vzristajicim do agarového media; okraj kolonii je tvoren tenkou
periferni zénou, slozenou z gigantickych télisek.

Podobrié vlastnosti, jaké jsou charakteristické pro PPLO, mél i mikroorga-
nismus izolovany Klienebergerovou (1935) pri studiu Streptobacillus
moniliformis, ktery autorka nazvala Li. Klienebergerovou izolovany Li se vysky-
toval ve formé drobounkych granuli a na pevnych padach vyrastal v koloniich
morfologicky shodnych s koloniemi, jaké vytvareji PPLO. Autorka se domnivala,
ze L1 je symbiontem sledovaného kmene Streptobacillus moniliformis.

Price jinych autord, predeviim Dienese (1939) vsak dokazaly, ze L
neni symwbiontem Streptobacillus moniliformis, ale ze je svéraznou morfologickou
variantou tohoto mikroba, v jehoz bacilarni formu je schopen revertovat. Klie-
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nebergerova - Nobelova (1949) upustila od domnénky symbiozy az
v r. 1949,

Dienes a Weinberger (1951) oznacili kolonie tvorené L jako L-
kolonie a cely Zivotni cyklus vzniku Li, rast L-kolonii i reverzi v bacilarni formy
jako L-cyklus; tato terminclogie rychle zobecnéla.

Kromé popsaného spontanniho vzniku L-cyklu u Streptobacillus moniliformis
pozoroval Dienes (1941) prubéh témér identického cyklu u Bacteroides funduli-
formis. u néhoz rovnéz bez jakékoliv stimulace dochazi k tvorbé trpaslicich ele-
mentld s naslednym vznikem L-kolonii.

In vitro probiha tedy podle literarnich ddaju dokonaly L-cyklus u dvou
druht zarodkd, a to u Streptobacillus moniliformis a Bacteroides funduliformis.

L-cyklus se vsak zdatilo vyvolat i experimentalné, presnéji fefeno stimulaci
zarodkt raznymi faktory, které bud tlumi nebo znesnadnuji normalni rozmnozo-
vani zarodku, jako napf. antibiotiky, z nichz se nejcastéji pouziva penicilin, dale
zménou pH. zménou osmotického tlaku, Géinkem glycinu, bakteriofaga, komple-
xem protilatka-komplement aj.

Tak byl ziskdan pribéh L-cyklu u celé fady grampozitivnich i gramnegativ-
nich bakterii.

Pro vétsi prehlednost uvedu zarodky, u kterych bylo experimentdlné dosa-
zeno prubéhu L-cyklu, se jménem autora a datem izolace v tabulce.

Tab. a

Druh Autor Stimulace zarodki Rok
Pseudomonas fluorescens Huertos a sp. | penicilinem 1955
Vibrio cholerae Minck penicilinem 1950
Escherichia coli Dienes penicilinem 1942
Klebsiella pneumoniae Grasset | protilitka - komplement | 1955
Proteus vulgaris ' Dienes : penicilinem 1946
g Proteus mirabilis Medill a sp. | penicilinem 1954
:'.P Salmonella typhimurium ‘ Dienes | penicilinem 1948
E Salmonella enteritidis | Dienes penicilinem 1948
) Shigella sonner ; Weinberger a sp. penicilinem 1950
Brucella abortus ' Nelson a sp. bakteriofagem 1951
Haemophillus influenzae ! Dienes penicilinem 1947
Haemophillus parainfluenzae Dines penicilinem 1944
Neisseria gonorrhoae Dienes penicilinem 1940
' Neisseria intracellularis | Dicnes penicilinem | 1940
Streptokoky Dienes } glycinem 1952

= (bez blizsiho uréeni)
j.E Pneumokoky Madoff a sp. penicilinem 1958

b (bez bliz§iho urceni)
g Lactobacterium vaginale Knedlhansova penicilinem 1956
6 Listeria monocytogenes Suchanovi a sp. penicilinem 1957
Clostridium perfringens Kawatomari penicilinem 1958
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Tulasne a Lavillaureix (1954) se domnivaji, ze dokonaly L-
cyklus lze s Gspéchem vyvolat pouze u nékolika malo druhd, cerstvé izolovanych
z prirozenych zivotnich podminek, které si jesté uchovaly spontanni rysy polymor-
fismu, zejména u kment protea a nékterych druht vibrii. Podle jejich nazoru
existuji dva podobné, nikoliv viak souhlasné cyklu: 1. cyklus L charakterizovany
prechcdem bacilarnich forem v giganticka téliska, z nichz vznikaji trpasli¢i formy,
které mohou bud revertovat ve vychozi bacilarni tvar zarodku anebo stabilizo-
vat. 2. cyklus M (nedokonaly L-cyklus), kdyz nedojde ke vzniku filtrovatelné
trpaslici faze. Pfi obou cyklech dochazi k tvorbé kolonii, ale kolonie cyklu M jsou
pouhé nahodné shluky gigantickych télisek a jejich stfed nevrasta do agarové pudy.

Klienebergerova- Nobelova (1957, cit. podle Nature) navrhuje
oznacovat nazvem L-forma jenom ty formy rustu, které vznikaji bud spontanné
nebo pfi stimulaci zarodkd a jsou charakteristické predeviim svymi koloniemi
s hutnym centrem vrustajicim do agarové pudy a s periferni zénou obsahujici gi-
ganticka téliska. Doporuduje dale neoznacovat terminem L-forma globularni, zrnité
nebo pouhé filtrovatelné formy bakterii.

L-kolonie nejsou zcela jednotného vzhledu,.i kdyz jsou si ndpadné podobné.
Dienes (1949) rozliduje u Proteus vulgaris, ktery lze povazovat za taktka modelovy
druh pro studium experimentilniho L-cyklu, dva druhy L-kolonii. Kolonie typu
3A, malych rozmért a se slabou periferni zénou kolem stiedu a kolonie typu 3B,
které dosahuji ve svém pruméru velikosti az 2 mm a jejichz stfed je obklopen
Sirokou periferni zénou gigantickych télisek.

V literatute ndm dostupné jsme nenalezli idaj o pribéhu dokonalého L-cyklu
u Erysipelothrix rhusiopathiae. Obecné je znamo, Ze plivodce cervenky prasat je
citlivy na penicilin, a v terapii ¢ervenky se penicilinu téméf vzdy pouziva. Heil -
mann a spol. uvadéji jako hranici spontanni rezistence zarodka ¢ervenky viéi
penicilinu jeho obsah v mnozstvi 0,1 j. na 1 ml Zivné pudy.

Ponévadz dosud nebyla pfi studiu L-forem vénovana pozornost pavodci Cer-
venky prasat, chtéli jsme si ovéfit, zda je mozné vyvolat u Erysipelothrix rhusio-
pathiae in vitro dokonaly pribéh tohoto cyklu; kladny vysledek pokusu in vitro
by naznacil moznost vzniku tohoto cyklu i v Zivém, zejména léceném organismu
a jeho dalsi sledovani by jisté pomohlo objasnit problém pfipadného prezivani
¢ervenkovych mikrobi i po lééebnych zdkrocich.

Material a metodika

Pouzité kmeny. Pokusy jsme provadéli se 30 kmeny Erysipelotrix
rhusiopathiae (dale ER), které byly dilem izolovany v diagnostické laboratofi
Gstavu mikrobiologie a imunologie veterinarni fakulty VSZL v Biné z terénnich
pfipadii ¢ervenky prasat, dilem ziskané z pobocek SVVU Praha. Kmeny byly
nejruznéjsiho stafi od izolace z infekéniho materialu. Nejstarsi kmen byl izolovan
téméf pred dvéma léty, nejmladsi byl v prvni pasazi na krevnim agaru po zachy-
ceni z organti béhouna, uhynulého na ¢ervenku prasat. Toto ruzné stari kment
jsme zvolili proto, abychom si ovérili, zda snad existuje zavislost mezi adaptaci
zarodkit ER na Zivnou pidu a schopnosti morfologické odpovédi individui kmene
na ucinek penicilinu.
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Se vSemi kmeny jsme provedli vysetreni jejich biochemickych vlastnosti, jak
je uvadi Bergey's Manual of Determinative Bacteriology 1957 (Erysipelothrix rhu-
siopathiae je zde oznacen jako Erysipelothrix insidiosa) a provérili jsme jejich pa-
togenitu aplikaci 0,1 ml 24 hod. kultury v MPB intraperitoneilné bilym myskam,
vzdy ¢tyfem pro kazdy kmen. K hynuti ockovanych mysi dochazelo béhem 72 hod.
az 96 hod. po aplikaci kultury ER. Ani jeden z pouzitych kmeni nebyl apatogenni
pro bilou mys.

Zjisténi hemaglutinacnich vlastnosti ani stanoveni antigenni struktury jed-
notlivych kmend jsme neprovadéli.

Kultivaé¢ni pokusy jsme provadéli za anaerobnich podminek na aga-
rovém bloku umisténém na podloznim sklicku, pfikrytém krycim sklickem a oble-
peném parafinem, pti 37° C.

Ke kultivaci jsme pouzivali pudy:

Zivny agar z hovéziho srdce 75 %

Inaktivované koriské krevni sérum 25 %

Pida méla pH 7,6. K této pudé jsme pridavali vzdy na 1 ml piady krystalicky
penicilin G (Spofa) v mnozstvi 1, 0,5, 0,25, 0,1, 0,075, 0,05, 0,01 m. j.

Dosazeni L - fazi Na agarovy blok jsme nanaseli kapku bujonové
kultury ER. Pouzili jsme rizného stati bujéonovych kultur, a to 3, 4, 8, 12, 24 hod.
od kultivace do bujonu.

Soucasné jsme provadéli kultivaci stejné starych bujonovych kultur na agary
identického slozeni, avsak neobsahujicich penicilin. Témito kontrolnimi kultivacemi
jsme si ovétovali, zda anaerobni prostiedi samo o sobé nebo pouzita metoda kulti-
vace na agarovych blocich nemaji vliv na morfologickou proménu zarodku.

Pribéh tvarovych zmeén jsme sledovali intravitalné pomoci fazového kontrastu,
stejnym zpusobem jsme pofizovali mikrofotogralie. Kazdy preparat jsme prohlizeli
v hodinovych intervalech. Po 10 hodinich ed kultivace na agarovy blok jsme
intervaly pozorovani prodlouzili.

Sekundarni tycinky vzniklé reverzi L-kolonii a gigantickych forem jsme srov-
navali s vychozim kmenem z hlediska biochemickych vlastnosti, patogenity pro
bilou my$ a zejména jejich vztahu k penicilinu. Provaddéli jsme jejich opétovnou
pasaz zivnou pudou s obsahem penicilinu stejnou metodikou jako s vychozi kul-
turou. Pro kazdy sekundarni kmen jsme zvolili to stifi bujonové kultury a tu
koncentraci penicilinu v agaru, které se v pokusech s pivodnim kmenem osvéd-
¢ily jako optimélni pro vznik L-kolonii nebo gigantickych forem.

Vysledky pokusi

Nasim ukolem bylo ovérit si, zda pfitomnost penicilinu v zivné pudé (agar
z hovéziho srdce) obohacené 25 % inaktivovaného konského séra, ma vliv na
tvarové zmeény Erysipelothrix rhusiopathiae; zda lze penicilinem in vitro vyvolat
u ER L-cyklus.

Pritomnost penicilinu v ptadé silné ovliviuje tvar cervenkovych zarodki, coz
lze pozorovat jiz za 1 hod. po kultivaci ER z bujénové kultury na agarovy blok.

Na vsech pouzitych koncentracich penicilinu se ¢ervenkové tycinky pocinaji
rozristat do délky a za 2 —3 hod. nékolikrat znasobi svoji ptivodni velikost (obr.
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1. Vychozi kultwa Erysipelothrix rhusiopathiae (1500 X)
2. Zmeény bakterii na agaru s 01 m. j. penicilinu na 1 ml po 2 hod. inkubace (1500 X)

3. Pokracujici zmény bakterii jo 4 hod. inkubace na agaru s 0.1 penicilinu na 1 ml
(1500 X)

4. Pocinajici tvorba vakuol u ‘ménenych bunék na agaru s 0.1 penicilinu na 1 ml
po 10 hod. inkubace (1500X)

5. Giganticke télisko s mnohoetnou vakuolisaci na agaru s 0.25 m. j. penicilinu na
1 ml >0 2 dnech inkubace (250X)

6. Pocinajici lyse gigantického téliska na agaru s 0.25 m. j. na 1 ml. Po 7 dnech
inkubace (250X)




7. Gigantické telisko s malym okrajovym lemem (250X)
8. Gigantické télisko se Sirokym okrajovym lemem (250X)
9. Tvorici se L-kolonie na agaru s 0,1 m. j. na ml za 3 dny inkubace (250X)
10. Rozvijejici se L-kolonie. 4 dny po kultivaci na agarovy blok (250X).

11. Skupina L-kolonii se splyvajicimi okrajovymi zonami (100 X)

12. Skupina L-kolonii tietiho podtypu typu 3B jednotlivych i se splyvajicimi okra-
jovymi zénami (100 X)




13. Dvé IL.-kolonie typu 3B druhé¢ho podtypu za
6 dni od kultivace na agaru s 0.25 m. j. penici-
linu na 1 ml (200 X)

14. Vyspela L-kolonie 3B druhého podtypu na
agaru s 0.1 m. j. penicilinu na 1 ml po 7 dnech
inkubace (200X)

-
o

. L.-kolonie 3B prvniho podtypu na agaru s 0.1
m. j. penicilinu na 1 ml za 6 dni (200X)

16. Vyspela L-kolonie 3B prvniho podtypu za 8
dni inkubace (150X)

—

7. L-kolonie 3B za 9 dni inkubace na agaru
s 0,1 m. j. na 1 ml (100X)
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18. Kolonie slozena z vliknitych bunck. Které jsou v centru kolonie intenzivne va-
kuolizovany. Na periférii kolonie je poc¢inajici reverze. Na agaru s 0.05 m. j. peni-
cilinu po 6 dnech inkubace (100X)

19. Poc¢inajici lyze dlouhych vlaknitych bunék na agaru s 0.05 m. j. penicilinu na
1 ml. Po 6 dnech inkubace (1500X)

20. Reverze gigantick¢ho teliska v sekundarni tyéinky na agaru s 0075 m. j. na
1 ml za 8 dni inkubace (1500X)

21. Reverze okraje L-kolonie v sekundarni tycéinky na agaru s 0.1 m. j. penicilinu
na 1 ml po 8 dnech inkubace
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2). Ponékud se i rozsiri, ale rist do sitky je v prvnich hodinach inkubace nepatrny
v poméru ke zméné délky.

Na koncentracich penicilinu 1,0 a 0,5 m. j. na 1 ml pidy se rist do délky
zastavuje jiz po 4 hod. Vytvorena vlikna jsou pomérné kratka. Viditelnost zdarodkua
se postupné ztraci. Za dalsi 2 hod. lze pozorovat jiz lyzi véiSiny bunék a ojedinélé
sveéllé zanikajici bunky. Z uvedenych koncentraci penicilinu se nam kultivaci na
zivné pady bez penicilinu nezdarila izolace zdrodki ani jejich pripadné L-iaze.

Na agarech s nizkymi koncentracemi penicilinu, tj. 0,05 a 0,01 m. j. na 1 ml
pudy je tvorba vliaken nejintenzivngjsi. Vidkna vytvareji vlasovité pletené (obr.
19). Po 18 hod. od kultivace na agary lze v prubéhu vliken pozorovat drobné
vakuoly. Za 24 —30 hod. od kultivace se na pudach s témito koncentracemi peni-
cilinu vytvareji kolonie slozené z vliknitych, ¢astecné vakuolizovanych bunék.
Vakuolizace je intenzivni zejména v centru kolonii; perilerie kolonii je tvorena
dlouhymi vlakny (obr. 18). Tyto kolonie, pozorovany slabym zvétsenim mikro-
skopu, pripominaji ponékud ristovou fazi R. Na rozdil od R-kolonii jsou sloZeny
z vlaken dlouhych vice nez 10 u a ¢astetné vakuolizovanych dlouhych bunék. Veli-
kost téchto kolonii kolisa mezi 0,1 —2,0 mm. Po dvou az trech dnech od svého
vzniku revertuji tyto kolonie v kolonie tvarové jednotnych bunék, které se mor-
fologicky nelisi od vychoziho kmene. Reverze v sekundarni ty¢inky postupovala
vétSinou od periferie kolonie k jejimu stredu; n¢kdy jsme vak pozorovali reverzi
postupujici z centra kolonii. Casto neprob¢hla reverze dokonale a stied kolonie
si zachoval svij vzhled, zatimco okraje byly sloZeny z normalnich tyé¢inek' ER.

Pidy s obsahem penicilinu 0,25, 0,1 a 0,075 m. j. na 1 ml pidy se ukazaly
jako optimalni pro prabéh L-cyklu. Pii pouziti 3 a 4 hod. bujéonové kultury do-
chazelo i na téchto koncentracich penicilinu k lyzi vzniknuvsich gigantickych fo-
rem, 12 a 24 hod. kultury vykazovaly zmény mensiho rozsahu, které mély ten-
denci k reverzi v sekundarni tycinky bez predchozi tvorby L-kolonii. Ojedinéle
jsme vsak pozorovali vznik L-kolonii i na pudach, na které jsme kultivovali bujé-
nové kultury uvedeného staii. Pravideln¢ jsme dosahovali prabéh L-cyklu na
téchto koncentracich penicilinu pii pouziti 8 hod. bujénové kultury. Tvarové zmény
zacinaly i zde intenzivnim ristem bunék ER do délky (obr. 3). Rast do délky
ustaval po 5—6 hod. od kultivace a v pribéhu vlaken se objevovala rychle postu-
pujici tvorba vakuol (obr. 4). V tomto stadiu dochéazelo u nékterych bunék k jejich
lyzi a zaniku. Jiné bunky pokracovaly dile ve svém rozvoji; zintenziviiovala se
v nich tvorba vakuol, které nabyvaly stale jasnéjsi a ostfejsi kresby (obr. 5 a 6).

Casto se periferni vakuoly bunék znaéné rozristaly a pocinaly vytvaret svétly
lem gigantickych ttvard, v jejichz stfedu byly tésné nahlouceny rtzné velké va-
kuoly. Gigantické vakuolizované atvary se vyskytovaly ojedinéle i ve shlucich
(obr. 7 a 8).

Dalsi rozvoj gigantickych utvart postupoval tfemi zpisoby. Bud se zacala
po 2—4 dnech po jejich vzniku zmensovat jejich viditelnost a téliska se rozpadla
a propadla lyzi. Takovy postup jsme pozorovali na pidach s 3 a 4 hod. bujéno-
vymi kulturami. Nebo se po 6—8 dnech od kultivace pocaly na jejich okrajich
odstépovat sekundarni ty¢inky (obr. 20). Reverze probéhla za 24 —36 hod., nikdy
vSak gigantické formy nerevertovaly v sekundarni tyéinky dokonale; téméf vidy
ztstala jejich stfedni ¢ist beze zmény. Takovyto prubéh byl charakteristicky pro
12 a 24 hod. bujonovou kulturu. Tteti zptasob rozvoje gigantickych télisek se
vyznacoval pfedevsim vznikem L-kolonii (obr. 9 a 10).

Tvorbu L-kolonii jsme pozorovali u viech pouzitych 30 kment ER. Vytvofené
kolonie odpovidaly svym vzhledem koloniim typu 3B podle Dienesovy klasifikace
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L-kolonii u protea. Mély hutny stfed vristajici do Zivného media a 3iroké okraje,
které byly vytvafeny gigantickymi télisky s mnohocetnou vakuolizaci.

V priméru mély vyspélé L-kolonie 0,2—2,0 mm. Vétsinou vznikly na jed-
nom agarovém bloku 2 —4 kolonie. Pouze u kmentd oznacenych ERi, ER;, ERg,
ER13, ERis se jich vytvarelo velké mnozstvi; jejich okrajové zony splyvaji a vy-
tvarely souvisly lem kolem hutnych center vristajicich do zivné pudy.

Ackoliv se tyto kolonie napadné podobaly L-koloniim protea typu 3B, mohli
jsme je podle jejich vzhledu rozdélovat do tii skupin. Prvni skupinu tvofi L-kolonie,
které jsou morfologicky zcela identické s popisem L-kolonii typu 3B (obr. 15, 16,
17). Maji tmavy hutny stied ostie oddéleny od periferie a $iroké okraje, které jsou
vytvafely vakuolizovanymi gigantickymi bunikami. Do druhé skupiny lze zafadit
kolonie, jejichZz stfed neni tak vyrazné oddélen od periferie jako u skupiny pted-
chozi a jejichz periferii, vytvafenou vakuolizovanymi gigantickymi télisky obklopuje
jesté svétly lem (obr. 13 a 14). Velikost kolonii obou téchto podtypi byla zhruba
stejnd a pohybovala se mezi 0,4—2,0 mm. Do tfetiho podtypu zafazujeme kolonie,
které tvori prechodnou formu mezi koloniemi oznacovanymi Dienesem jako 3A
a 3B. Vzhledem se podobaji druhému podtypu podle naseho rozdéleni; jsou vsak
mensich rozmérd (0,2—0,3 mm) a svym pocetnym vyskytem upominaji na kolonie
typu 3A (obr. 11 a 12).

Za 6—8 dni po kultivaci na agarovy blok dochazelo vétsinou k reverzi L-
kolonii v sekundarni tycinky (obr. 21). Reverze kolonii postupovala z periferie
k centru, neprobéhla vsak dokonale; pouze nékteré mensi L-kolonie revertovaly
aplné. U vétsiny kolonii revertoval v sekunddrni tycinky jenom okraj.

Orientaéni srovnani morfologickych, tinkénich, ristovych a biochemickych
(produkce H:S, fermentace glukézy, galaktézy, fruktozy a laktézy) vlastnosti se-
kundarnich ty&inek s vychozim kmenem neukizalo zadné patrnéjsi rozdily.

Pti pasazich sekundarnich kultur na ptdéch s penicilinem jsme pozorovali
stejné morfologické zmény jako pri kultivaci pivodniho kmene.

Z vysledka téchto orientaénich srovnani piivodniho kmene a sekundarni kul-
tury vyplyva, ze L-cyklus nezmeénil vlastnosti vychoziho kmene.

Kultury zarodki &ervenky kontrolné péstované za stejnych podminek, ale na
ptudach bez penicilinu nevykazovaly 74dné anomalie. Bakterie se normalné délily
a vytvarely kolonie sloZené z tycinkovitych zarodkii.

Diskuse

Vysledky dosazené v nasich pokusech pti ovlivnéni ER penicilinem ukazuji,
Ze u tohoto mikroba lze pti pouziti penicilinu v Zivné pidé za anaerobnich kulti-
vacénich podminek vyvolat prubéh dplného L-cyklu.

Jsou-li zarodky &ervenky vystaveny v anaerobnim kultivaénim prostfedi na
zivném agaru, obohaceném 25 % inaktivovaného konského séra, aéinku penicilinu,
poéinaji se u nich za kriatkou dobu objevovat morfologické zmény, které jsou
charakteristické pro cyklus L a dojde i ke vzniku L-kolonii, které jsou podobn2
koloniim typu 3B podle Dienese.

Ve své praci jsme se zaméFili pouze na studium otazky, zda u ER lze vyvolat
L-cyklus tGéinkem penicilinu a jaka koncentrace antibiotika v Zivné pidé se bude
jevit optimalni pro pribéh cyklu.
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Zjistili jsme, Ze za optimalni koncentraci penicilinu lze povaZovat obsah
0,075—0,25 m. j. na 1 ml pady. Nami zjisténa nejvy3ssi mez koncentrace penici-
linu v pidé pfevysuje vice nez dvojnasobné ddaj Heilmanna a sp. o extrémni pfi-
rozené odolnosti ER vuci tomuto antibiotiku. Pfesahuje i koncentrace bézné zjisto-
vané pii studiu spontanni odolnosti terénnich kment ER, jak je stanovu]eme na
na§em pracovisti po provéreni 180 kmenu ER (Mraz).

Ke kultivaci na zivnou ptudu s penicilinem jsme pouzivali bujénovou kulturu
inkubovanou ruzné dlouhou dobu. Vychazeli jsme ze zndmé skuteénosti, ze mladsi
kmeny jsou citlivéjsi k a¢inktim antibiotika nez starsi kultury. Stafi bujénovych
kultur jsme zvolili 3 hod., 4 hod., 8 hod., 12 hod. a 24 hod. od kultivace. Priibéh
L-cyklu byl nejlépe dosazitelny pfi pouziti 8 hod. bujénové kultury. Domnivame
se, ze tato doba znamena jiz téméf konec logaritmické fdze riistu ER v bujénové
kultute a pravé toto obdobi je udavano jako optimalni pro moznost vyvolani
L-cyklu. b : | &z

Nesledovali jsme rovnéz pohyb obsahu penicilinu v Zivné pidé béhem kulti-
vace a nelze proto vyslovit zavér, zda reverze L-kolonii i gigantickych vakuolizo-
vanych forem v sekundérni ty¢inky nastava v disledku poklesu penicilinu jeho
inaktivaci eventuilné produkovanou penicilinazou, nebo zda je vysledkem spon-
tanniho poklesu mnozstvi penicilinu v zivné padé. Povazujeme sice tuto otazku
za vyznamnou, ale jeji feSeni jsme nezahrnuli do rdmce nasi studie.

Z pocatku je prubéh morfologickych zmeén u viech bunék jednotny. Pozdéji
viak ¢ist zménénych mikrobi propada lyzi a jenom z nékterych vznikaji gigan-
tické formy. Také pomérné maly pocet vznikajicich L-kolonii znamena, Ze vsechny
bunky téhoz kmene nejsou schopné prezit ucinek skodlivého faktoru cyklem L.
Tato skute¢nost nds opraviiuje k vysloveni domnénky, Ze kazdy kmen obsahuje
jisté mnozstvi velmi vitalitnich individui, kterd cyklem L mohou prezit pusobeni
jisté koncentrace antibiotika a zachovat schopnost mnozeni a dalsiho rozvoje bak-
teridlniho kmene.

Pokusy jsme provadéli vyhradné v anaerobnim kultivaénim prostfedi, poné-
vadz vét§ina autorl uvadi anaerobni podminky jako optimalni pro pribéh L-cyklu.

Souhrn

Sledovali jsme vliv penicilinu na tvarové zmény Erysipelothrix rhusiopathiae.
Ke své studii jsme pouzili 30 kment éervenkovych zarodki. Kultivaéni pokusy
jsme provadéli v anaerobnim prostiedi béznou metodikou agarovych blokd. Na
agary obohacen? 25 % inaktivovaného koriského séra s obsahem penicilinu 1,0,
0,5. 0,25, 0,1, 0,075, 0,05 a 0,01 m. j. na 1 ml Zivné pidy jsme kultivovali
bujénovou kulturu inkubovanou 3, 4, 8, 12 a 24 hod. Optimélnich vysledka jsme
dosahovali s 8hod. kulturou.

Na pidach s 1,0 a 0,5 m. j. penicilinu na 1 ml dochédzelo po pfechodném
rustu ty¢inek do délky k jejich lyzi.

Na ptdach s obsahem penicilinu 0,05 a 0,01 m. j. na 1 ml jsme pozorovali
znaény rust bakterii do délky a vakuolizaci mensiho rozsahu. Po 24 —30 hod. od
kultivace vznikaly na téchto pudach kolonie tvofené vlaknitymi dtvary, které
v centru kolonie byly vakuolizovdny. Po 2 —3 dnech po svém vzniku revertovaly
tyto kolonie v tyinky Erysipelothrix rhusiopathiae.
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Na ptidach obsahujicich 0,25, 0,1 a 0,075 m. j. penicilinu na 1 ml dochazelo
k pribéhu L-cyklu vyznaéujiciho se vznikem gigantickych vakuolizovanych bunék
z ptvodnich tyé¢inek a tvorbu L-kolonii, shodnych s koloniemi typu 3B.

Za 6—8 dni od kultivace na agarovy blok revertovala néktera giganticka
téliska i nékteré L-kolonie v sckundarni tyéinky, které byly morfologickymi,
tinkénimi, ristovymi i biochemickymi vlastnostmi, jakoz i svou citlivosti k peni-
cilinu shodné s vychozi kulturou.

Ackoliv nelze jesté vyslovit zdavéry o dosahu vyznamu L-cyklu jako biolo-
gického jevu v Zivoté bakterii, jsme presvédceni, ze si tato zajimava problematika
zasluhuje pozornosti a doporucujeme ji k dalsimu studiu.
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Ionyyeune JI-umkaa Erysipelothriz rhusiopathice ¢ mOMOMBI0O MEHHIHIIMHA

ABTOD M3Y4HJ BIMAHME IMEHUIPUIIINHA Ha M3MeHeHne chopm Erysipelothriz rhusio-
pathiae. Ina cBOEro MCCAEAOBAHHA OH MCIOJb30Baj 30 IITaMMOB 3apPOABLIILIEH DOXKM
cBuHet. KyJlbTHBUpOBaHHe BeEJOCh B aHA3POOHOM cpelle N0 OOBLIYHON MeTOAMKEe
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npuMeHenus 6si0kos arapa. Ha arape, oforauieHnom 25% HHaAKTMBHPOBAHHOM JOLLIAAN-
HOJ CBIBOPOTKH, IIpu coxep:xkauuu 1,0, 0,5: 0,25, 0,1, 0,075, 0,05 n 0,01 M. e. MEHUIMIITHHA
Ha 1 MJI [IMTATEJLHOM Cpelibl aBTOP KyJbTUBMPOBAJ KyJbTYPY, IIOJYYEHHYI0 HAa OyJ/boHe,
MHKYOMpOBaHHYIO 3, 4, 8, 12,1 24 yaca. OnTHMalbHEbIE pe3yJIbTAaThl ObLIM TIOJIYYEeHbI [IPH
NpUMEHEHUM 8-49acCOBOM KYyJbTYDBIL

Ha nurareabHbIX cpejax, cozepxkaumx 1,0 1 0,5 M. e. meHuumaiauga Ha 1 MJ, nocae
BPEMEHHOTO pocTa Nalo4yeKk B JJAMHY HaAONI0ZalICa UX JIM3UC.

Ha nuratensHbIx cpenax, cogepzkamux 0,05 n 0,01 M. e. va 1 mJ, 3amMeyannch 3Ha-
YUTEeJbHBLII pocT DakTepuii B AJHHY M BakKyoau3alusa Heboabluux pa3MmepoB. Yepes
24 —30 vacoB 1ocJyie KyJbTHBMPOBAHMA Ha 3THX NMTATEJbHBIX Cpe/aX BO3HHUKAJU KOJO-
HMH, COCTOABILINE U3 BOJOKHMCTBIX 00pa30BaHMi1, KOTOPbIE B LIEHTPE KOJOHHM BAKYOJH-
3upoBaauck. Yepe3 2—3 AHA 9TH KOJOHMH CHOBA NOABEPTraJHCh PEBEPCHMH, MpeBpalasich
B nanouru Erysipelothrix rhusiopathiae.

Ha nurarensHbix cpeaax, coaepxxamux 0,25, 0,1 1 0,075 M. €. NEeHHIUIIHHA HA
1 ma, npoucxoauya JI-muKi, orauMyamumiicas o0pa30OBaHMEM I'MTaHTCKHX BaKyOJU3HpPO-
BAHHBIX KJETOK M3 MPEXHHUX TaJIoO4YeK, a Takmxke obpaszoBaHuem JI-KOJOHHUI, CXOAHBIX
¢ RKoJoHuaAMKH THna 3B.

Yepes 6—8 pueit nocse KynbTHBUMPOBaHUA Ha 6GJI0Ke arapa y HEKOTOPBIX THMTAaHT-
CKMX TeJIel] ¥ HEeKOTOPBIX KOJIOHHUI [IPOH30LIJIa PEBEPCHs BO BTOPMYHbIE NAJOYKH, KO-
TOPbLIE T10 CBOMM MOP(OJOTHUECKUM, THMHKTOPMAJIBHBIM M OHOXHMHYECKYM CBOMCTBAM,
MO XapakTepy pocTa ¥ YYBCTBUTEJIbHOCTH K MNEHHIMJIHHY COOTBETCTBOBAJIM MCXOAHOM
KYJbTyDe.

H(_‘CMO'I'pH Ha TO, YTO ITOKA ellje HeJlL3A BbIBeCTH 3aKJIIYEeHUA 0 3HAYCeHUU JI‘I.(HKJ’I&
Kax GMOJIOIMYECKOTO ABNCHUA B KU3HH DaKTCDPHI, aBTOp yOexKJeH, UTO 9Ta MHTepecHada

1pobieMaTuKa 3acyay:KuBaerT BHMMAHUA, U [09TOMY PEeKOMEHJyeT ee AajibHeillee H3y-
HCHHUEC,

L-cyclus of Erysipelothrix rhusiopathize produced by Penicillin

The author investigated the changes in the shape of Erysipelothrix rhusio-
pathiae produced by the action of penicillin on 30 strains of Erysipelothrix rhusio-
pathiae. Cultivation experiments were conducted under anaerobic conditions with
the aid of the usual agar-block method. Upon the agars, enriched by 25 per cent
inactivated horse serum and containing respective amounts of 1.0, 0.5, 0.25, 0.1, 0.075,
0.05 and 0.01 penicillin units per 1 ml of media, we inoculated broth culture incu-
bated for 3, 4, 8, 12 and 24 hours, respectively. The 8-hours culture yielded optimal
results.

In the media with respective amounts of 1.0 and 0.5 penicillin units per 1 ml
lysis of the rods after their temporary growth in length occurred.

In the media with respective penicillin contents of 0.05 and 0.01 units per
1 ml considerable growth in length of the bacteria and vacuolation in a smaller
extent could be observed. 24 to 30 hours following the cultivation there developed
colonies in these media made up of fibrous formations which vacuolated in the
centre of the colony. Within 2 to 3 days after their formation these colonies reverted
into the rods Erysipelothrix rhusiopathiae.

In the media containing respective amounts of 0.25, 0.1 and 0.075 penicillin
units per 1 ml the progress of L-cyclus occurred, which is characterized by the
formation of gigantic vacuolated cells developed from the original rods and by the
formation of L-colonies identical to those ol the 3B type.
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Within 6 to 8 days following the incubation in the agar block some gigantic
bodies as well as some L-colonies reverted into secondary rods whose morphological,
tinctorial, growth and biochemical properties as well as their sensitivity to peni-
cillin were identical to the original cuiture.

Although we cannot yet draw any conclusions regarding the range of impor-
tance of the L-cyclus as a biochemical phenomenon in the life of bacteria, it is our
belief that this interesting problem deserves attention and for this reason we re-
commend its further investigation.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
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Hodnoceni aglutino-lysinové reakce pf¥i diagnostice
leptospir6z u koni

OneHKa arrJlOTHHMHO-JIM3HHOBOK peaknUH NPH AHArHOCTHEE JENTOCNHpOo3a
Yy Jomanemn

Die Verwendbarkeit der Agglutino-Lysinprobe in der Diagnostik
der Pferdeleptospirosen

MVDr. Zdenék SOVA
1. interni a infekéni oddéleni Krajské veterindrni memocnice v Pardubicich

Doslo dne 2. VII. 1959

Uvod

K diagnostice leptospiréz slouzi v soucasné dobé fada metod. Primy prikaz
leptospir z krve nebo z likvoru lze podle Ljubasenka (20) provést v prvnich
dnech onemocnéni. Poéinaje tretim az patym dnem se leptospiry objevuji u nékte-
rych pacientt v moci. Velmi obtizny je prikaz leptospir izolaci na zivnych puadach
kultivaci z krve, mo¢i, likvoru nebo organti uhynulych zvifat. Izolace z materialu
uhynulych zvifat nutno obstardvat ihned po exitu, nejpozdéji za 1—2 hodiny.
Rovnéz ne vidy se zdafi prikaz biologickou zkouskou na mladych kralicich, mor-
catech, syrskych kieécich nebo $ténatech. Orginy véas fixované do formalinu se
vySetiuji stiibfenim. V sérodiagnostice se nej¢astéji pouziva reakce aglutino-lysi-
nové. Tato reakce je dnes zdkladni diagnostickou metodou pfi prikazu leptospiréz
u lidi i u viech druhd zvirat. Podle Kmetyho (17) je tato zkouska vysoce
specifickd a ma fadu technickych vyhod pfed pfimym prikazem leptospir. Reakce
dokazuje pritomnost specifickych protilatek viici leptospiram, davajicich specific-
kou reakci s prislusnymi leptospiréznimi antigeny in vitro.

Aglutino-lysinové reakce u koni

Ke stanoveni reakce se pouziva krevniho séra nemocného nebo rekonvales-
centniho zvifete se sérii typizovanych kmena leptospir. V Ceskoslovensku bylo
dosud prokazano deset druhd a dva typy leptospir. Proto doporucuje Kmety
(17) pouzivat k aglutino-lysinové reakci (dale ALR) deseti zakladnich antigenu
a v hlavnim pokusu vyloudit prislusné typy a varianty.
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Pri odbéru krve k sérologickému vy3etfeni je nutno vzit v dvahu, ze aglutiny
a lysiny se objevuji v krvi nemocnych zvitat teprve po nékolika dnech od pocatku
klinického onemocnéni. Udaje nasi i zahraniéni literatury o pritkazu prvnich i ma-
ximalnich titri jsou sestaveny do tabulky I.

I
AiitoF Rok Poéatek choroby ‘ Trvani choroby Trvap: chogoby
titry titry maximal. titry
Ljubagenko 1947 I neg. l specifické titry 12.—17. dne
do 1 : 400 od 8. dne maxim. titry
| |
|
Bokori et all. 1657 l neg. prvy vzestup 10.—12. dne
[ | titru 5. —8. dne maxim. titry
. | [ L . e |
Ljubasznko | 1957 | neg. | 3.—5. dne titry | 12. —14. dne titry
; | 1:400 - 1:800 X 1:10000-1:100000
|
_——— _! - ; — — —_— ———
Sova 1957 ‘ negativni ¢i 6. —13. dne vzestup titra na
‘ 1 nespecifické 1:3200 —1:50 000
| ) R I -
|
Jivoin et all. | 1958 | neg. | 4.-15. dne maximalni titry aZ do
! ; 1:204.000

Onemocnéni u koni muze probéhnout inaparentné, odezva ve tvorbé proti-
latek vsak probiha obdobné jako pti klinické inlekci. (Jivoin, 13). Velky vy-
znam pro to, zda onemocnéni probiha klinicky nebo subklinicky, ma mimo jiné
jisté i virulence kment vyvolavsich onemocnéni (Schebitz, 1955).

Titry zustavaji pozitivni dlouhou dobu. LjubaSenko je pozoroval jesté po
500 dnech, pficemz leptospirurie byla u koné pozorovina jesté za 210 dni (21).
Jivoin zjistil se svymi spolupracovniky, ze u dvou hiibat experimentalné infikova-
nych byly titry za 323, respektive za 248 dni negativni (12). Sobra provadél
experimentalni infekce koni leptospirou grippotyphosou a icterohemorrhagiae. Ne-
bylo vyvolano klinické onemocnéni, aviak opakovanou aplikaci infekéniho materialu
raznymi cestami byl titr udrzovan i zvySovan v néekterych pripadech po vice nez
2—3 roky (36).

My jsme (Sova, 1959)u jednoho kong, ktery prekonal akutni leptospirézu
a byl dlouhodobé sledovan, prokazali pozitivni titry 1: 3200 (pavodné byly titry
az 1:50.000) jesté za 948 dni po klinick?m onemocnéni (35).

Roberts et all. (26) podrobné vysetfili v roce 1952 $est koni s klinic-
kou leptospirézou, vyvolanou L. pomonou. Prvni z autori ve druhém svim pfii-
spévku (27) oznamil, Ze tito koné méli jesté po Sesti letech (vice nez 2000 dni)
pozitivni titry 1 :1000.

Znaéna nejednotnost je ve svétové veterinarni literatufe v otazce hodnoceni
nick?m provadéni aglutino-lysinové reakce, kdy nékteré laboratofe pracuji se zfe-
dénim séra 1:100, 1:500, 1:1000, 1:10000 a 1:50000, jiné fedi sérum
geometrickou Fadou: 1 : 100, 1:200, 1:400, 1:800, 1:1600 atd. Velkou zasluhu
nutno p¥icist Kmetymu za vypracovini standardni metody (17). Kmety a po ném
v posledni dobé i Pokorny pracuji se Sirokym spektrem antigent. Zaslané
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sérum je vySetfeno pii fedéni 1:100 s deseti domacimi kmeny a dal3i fedéni
jsou pak jiz provadéna jen v téch radach, kde byly zjistény pozitivni titry 1 : 100.

Nazory zahrani¢nich i naSich autord na nejnizsi pozitivni titr u koné jsou znaéné
rozdilné a sestavili jsme je do tabulky II.

I
|
Pozitivni | Dubidzni Pozitivni | Dubi6zni
Rok Aurer titr titr ROk Antop titr titr
|
1947 | Ljubasenko 1:800 | 1055 | Schebitz 1:400
1951 Hilner 1:300 1956 Sova 1:1000 1:500
1951 Hupka— 1:100—
Behrens 1:400 1:200 | 1956 Nicolescu 1:200
1952 Tomas 1:300 | 1957 Ljubasenko 1:800 1:400
1952 | Zaharija 1:100 | 1957 | Jivoin et all. 1:800
1952 | Kemenes-— ‘
Tamas 1:400 | | 1958 | Zwierz 1:200
1952 | Kalisch 1:400 | 1958 | Bokori et all. 1:100
1953 Polach 1:300 1 1958 ‘ Jivoin et all. 1:800
1953 Pokorny 1:800— [ |
1:1000 1 1958 | Sova 1:800 —| 1:1000
1954 Schebitz 1:400 | 1
1954 | Jelinek 1:300 | 1958 ') Brink 1:800

Jak je vidét z uvedené tabulky, ndzory na vysi nejnizSich pozitivnich titrd
jsou nejednotné a titry, uvadéné jako pozitivni, se pohybuji od 1: 100 (Zaharija,
Bokori) az k titrim 1:800—1: 1000 (Ljubasenko, Pokorny).

Toto riizné hodnoceni titri ma pak za nasledek, ze udaje o procentu pozitiv-
nich séroreagentl jsou znacné odlisné. Sestavili jsme je do tabulky IIL.

Aby si bylo moZno udélat obrazek o nespecifickych titrech, uvadim nazory
nékterych zahrani¢nich pracovniki na tuto otazku:

Schebitz a Dedié (29) popsali nespecifické vzestupy titri pfi raz-
nych nespecifickych drazdénich (operace, blistrovani, paleni, diagnostické injekce)
az do znacéné vysokych titri (az vyjimecné do 1: 12 800). Podle téchto autort ma
vliv na vysi nespecifického titru i dobu jeho trvani sila drazdéni a reaktivnost
organismu. Ve svych pokusech autofi ddle zjistili, Ze opakovanym vySetfenim
s ALR lze prokizat daleko vy$si pocty reagentii nez pii vySetfeni jednorazovém.
Nespecifické titry kolisaji, takze jakmile pomine drazdivy vliv, titry se zase ztra-
ceji. Autori, ktefi povazovali za pozitivni titry 1 : 400, dosli k zavéru, zZe lze sotva
podle hodnoceni sérologickych nalezli stanovit leptospirézu u koni. Podle jejich
kritérii nelze se spokojit s jednordzovym vySetienim a teprve pii vyhodnoceni opa-
kovanych sérologickych vysetreni s prihlédnutim ke klinickému obrazu az pfi titru
1:1600 lze pocitat s akutni leptospirézou.

Podobnou problematikou se zabyval ve své diserta¢ni praci Brink (3),
ktery rovnéz sledovanim chirurgickych pacienti, na nichz byla provedena fada
nespecifickych drazdéni (operace, ostré blistry, injekce apod.), dosel k podobnym
zavériam jako Schebitz a Dedié¢ (29). Jmenovany autor vySetfil 82 koni celkem
sedm set sedmadvacetkrat, pficemsz zjistil, ze pozitivné reagovalo 29 koni (35 %)
v titrech 1: 800 a vyssich.

Wiesmann (38) uvadi, ze leptospirdzni infekce zanechavaji druhové spe-
cifickou imunitu a specifické protilatky lze prokazat v rekonvalescenci. Aby bylo
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mozno usuzovat, zda podezfelé onemocnéni nutno pricist na vrub leptospiréze, je
nutno provést minimalné dva odbéry krve (pocatek onemocnéni, rekonvalescence)
a tyto vysledky srovnat. Jen pfi signifikantnim vzestupu titrd lze usuzovat na
akutni leptospirézu. Leptospirdézy zanechavaji priukazné protilatky, které jsou v re-
konvalescenci podstatné vyssi nez titry 1:100.

II1.
Reagovalo z toho
Rok Autor v §§l§:}t:f)nl1(0ni
y i pozitivné dubiézné

1943 Kathe 162 37,6 %
1944 Borg —Pctersen 39 30 %
1945 Ljubasenko — Novikova 864 2 oL
1948 Heusser 291 11,5 9% 12,5 %
1951 Hupka —Behrens 124 45,5 % 18,2 9%,
1951 Hilner 196 43 9,
1952 Tomas 219 40 9,
1952 Kalisch 50 24 9, 36 %
1952 Kriiger 800 25 %
1952 Tamas — Kemenes 242 56,6 % 37,6 %
1953 Greve 213 34,7 %
1953 Chemnitz 111 32 9,
1953 Zaharija 201 62,2 %

271 24,49, 31,7%
1953 Pokorny 255 70 9,

249 35 o8
1953 Polach 346 13 ‘9,
1954 Jelinek V. — Jelinek M. 740 35,795
1954 Schebitz 575 12,4 9, 15,6 %
1954 Med. klinika Leipzig 744 26 % 6,3 %
1955 Zwicrz 1293 55 9%
1956 Sova 108 18,5 % 4,6 %

12 30 % 8 %

1957 Hirt - Kasza— Kemenes 5—-60 %,
1957 Jivoin— Nicol.scu et all. 535 157 %
1958 Brink 82 35 9% 18,3 %
1959 Sova 536 20,5 %

Ljubasenko (20) doSel ve svych pracich k témto zavérim: Jestlize zvife pre-
konalo leptospirézu (i inaparentni) jiz dfive a nyni je nemocné jinou chorobou,
pak jeho sérum muze dat pozitivni titry v prvnich tfech dnech choroby, ovsem ne
vy$si nez 1:1000. Tyto titry zistavaji na stejné vysi nebo postupné klesaji.
U téchto pripadi nikdy nemuze dojit k postupnému, déle trvajicimu vzestupu
titri. V takovych pripadech je nutné opakované vysetieni séra v pozdéjsim stadiu
choroby.

My jsme ve své praci (Sova, 1959) dosli k zavéru, ze jednorazové vysetfeni
koni aglutino-lysinovou reakci nutno povazovat za statické, nic nefikajici pti po-
suzovani akutniho procesu, i kdyz byly zjistény pozitivni titry. Ke stanoveni
diagnézy je nutno provést vySetfeni nejméné dvakrat az tfikrat v rozmezi 14 dng,
tj. sledovat dynamiku procesu. Progresivni, signifikantni vzestup titri pfi opako-
vanych vysetfenich se souc¢asnym vyhodnocenim klinického obrazu umozni pak
usoudit na akutni leptospirézni infekci. Zjisténi byt i pozitivnich, aviak nemén-
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nych titrd dokazuji pouze, Ze organismus ma leptospirézni protilatky, které mohly
byt ziskdny pri klinické nebo i inaparentni infekci jiZ v minulosti probéhlé, neni
vSak pro stanoveni akutni leptospirézy smérodatné.

Vliastni prace

V tomto prispévku chci rozebrat vysledky své prace, zamétené k otazce ne-
specifického kolisani ¢i vzestupu titrd v prubéhu onemocnéni neleptospirézni etio-
logie. Materidl byl ziskdan tak, ze jsme z hlediska diferencidlné diagnostického
museli opakované sledovat sérologicky vsechny pripady, prichazejici z terénu
s diagnézou: vysoké teploty, ikterus, hepatitis, enzooticka hepatitis, hepateronalni
&i hepatocerebralni syndrom, alimentarni intoxikace, mykotoxikéza apod., kde né-
které ze symptomu splyvaji s klinickymi pfiznaky leptospirézy. Vétsina koni byla
vyS$etfena dvakrat az tiikrat, i vicekrate. Celkem jsme tak sledovali dynamiku lep-
tospirdznich titrd u téchto onemocnéni v letech 1956 —1959 celkem u vice nez
100 koni, vesmés s klinicky prokazatelnym ikterem. Pouze u dvanicti z téchto
koni jsme zachytili signifikantni, trvaly vzestup titrd jako priikaz akutni lepto-
spirézni infekce a tyto pfipady jsme popsali ve zvla$tnim sdéleni (34). U ostat-
nich koni byly vesmés titry negativni, nizké, nespecifické, neménné, eventualné
pozitivni, ale neménné. Nejzajimavéjsi z téchto ptipadii uvadime:

1. Hnédak 134/57, 12 let, Onemocnéni pocalo vysokou teplotou, ikterem,
sistovanou peristaltikou, mirnou hyperaesthesii. Kan byl lé¢en i. v. vysokymi dav-
kami glukézy, vagomimetiky, sondami s glukopurem a vitaminy. Sesteré vysetieni
na leptospiry v rozmezi 14 dnt ukazalo nespecifické kolisani titra. Pripad uzavien
s dg. alimentarni intoxikace z vadného sena.

Opakované sérologické vySetfeni na léptospiry:

3. den:

L. canicola 1:400, L. icterohemorrhagiae 1:200, L. sejré 1:200, bilirubin 5 mg %
4. den:

L. canicola 1:800, L. icterohemorrhagiae 1:400, L. sejro 1:100

6. den:

L. canicola 1:800, L. icterohemorrhagiae 1:800, L. sejro 1:400, bilirubin 3 mg %
9. den:

L. canicola 1:800, L. icterohemorrhagiae 1:400, L. sejré 1:800

12. den:

L. canicola 1:800, L. icterohemorrhagiae 1:200, L. sejro 1:400

16. den: '

L. canicola 1:200, L. icterohemorrhagiae 1:200, L. sejré6 neg

2. Ryzka 99/57, 18 let. Prisel s t 40,3, ikterem, koprivkou, v depresi. Lécen
i. v. velkymi davkami glukozy, sondami a laxantiemi, vagomimetiky, nespecifickou
popudovou terapii, kardiaky. Pfipad uzavien s dg. alimentarni intoxikace nejasné
etiologie.

Opakované sérologické vyS$etfeni na leptospiry: 3. den: L. pomona 1:100 (vy-
setfeno za 12 hod. po Febriceru podaném v terénu), 14. den: L. pomona 1:100.

3. Lidka 23/57. Prisel s ikterem, bez teploty, s anamnézou, Ze jde o stav
po tézké zacpe. Lécen i. v. glukozou, urotropinem, natriumthiosulfatem, insulinem.
Jeden den pred druhym sérologickym vysetfenim provedena biopsie jater. Diagnéza
z terénu byla potvrzena.

Opakované sérologické vysetieni na leptospiry:

8. den: L. sejro 1:100, L. icterhemorrhagiae 1:100, 26. den: se vSemi kmeny negativni
(jeden den po provedené biopsii).
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4, Frida 272/57, 11 let. Hepatocerebralni syndrom. Pri pfichodu t 40,8,
P 80, icterus-bilirubin 8,75 mg %, tézka deprese, biopticky parenchymatézni hepa-
titis. Lécen glukozou, natriumthiosulfatem, kalciem iv, laxantiemi, vagomimetiky.

Sérologicka vysetfeni na leptospiry:
3. den: L. icterohemorrhagiae 1:200, L. australis A 1:200 bilirubin 8,75 mg %
6. den: L. icterohemorrhagiae 1:200, L. australis A 1:200 bilirubin 7,5 mg %
8. den: L. icterohemorrhagiae 1:200, L. australis A 1:400 bilirubin 5,0 mg %
11. den: L. icterchemorrhagiae 1:200, L. australis A 1:400 bilirubin 0,25 mg %
16. den: L. icterohemorrhagiae neg L. australis A 1:800 bilirubin 0,25 mg %

5. Karel 209/57, 9 let. Anamnéza: ikterus, remitujici teploty, dynamicka
ataxie, hyperesthesie, srazlivost, klinicky pfiznaky jankovitosti. Provedeny opako-
vané venaepunkce, lé¢en urotropinem, B-vitaminem, stav se nezleps$il. Biopticky na-
lez: steatdza jaternich bunék v periférii acint, nezanctlivy charakter. Elfo: albu-
miny 25,4, alfa 16,4, alfa 2 123, beta 13,1, gama 32,8. Etiologie onemocnéni neob-
jasnéna.

Sérologické vy$etfeni na leptospiry:

5. den: L. sejré 1:800 (po venaepunkci) 3,5 mg % bilirubinu
9. den: L. sejré 1:800 L. canicola 1:200

14. den: L. sejrd 1:800

19. den: L. sejro 1:400

6. Karel 361/57, 12 let. Diagnoza z terénu: akutni hepatitis, enteritis mem-
branacea. Stav trva asi tyden, stridavé teploty az 39,8. Lé¢en antibiotiky, chemo-
cerem, kalciem, glukozou. Diagnoza z terénu potvrzena, etiologie pravdépodobné
v zavadném senu.

Sérologicka vysetreni na leptospiry:

72 dny pred onemocnénim: L. icterohemorrhagiae 1:200, L. ballum 1:400
2. den: L. canicola 1:400, [.. ballum 1:400
5. den: L. canicola 1:400, L. ballum 1:200
13. den: L. canicola 1:200, L. ballum 1:100

7. Liza 346/57, 12 let. Enzooticka hepatitis se zvratem v dystrofii. Icterus
gravis, exitus v jaternim komatu po dvandictidennim prabéhu. Lécen laxantiemi,
i. v.-kalciem, glukézou, natriumthiosulfatem, vitaminy.

Sérologicka vysSetieni na leptospiry:

2. den onemocnéni: L. ballum 1:200 bilirubin 9.5 mg %
12. den: L. ballum 1:100, L. sejro 1:400 bilirubin 12,5 mg %

8. Hnédka 191/57, 20 let. Tkterus po zacpé, toxické podrazdéni jater, 1ééeno
laxantiemi, kardiaky, vagomimetiky. Celkové bilkoviny 6.3, albuminy 33,8 alfa 1
6,1, alfa 2 13,5, beta 20,3, gama 26,3.

Sérologické vyS$etreni na leptospiry:

2. den: L. sejrd 1:200 bilirubin 2,7 mg %
18. den: L. sejro 1:800, L. canicola 1:200  bilirubin 3 mg %
31. den: L. sejré 1:100, L. canicola 1:200 bilirubin 0,25 mg %

9. Bobik 106/57, 17 let. Alimentarni intoxikace ze zavadného krmeni. Sub-
icterus, zastaveni peristaltiky, anorhexia, t 39,8 P 68. Lécen infizemi glukozy, na-
triumthiosulfatu, vitaminy, laxantiemi.

Sérologické vySetreni na leptospiry:

3. den: negativni (den po infuzi)
15. den: negativni (krev odebrana 2 hodiny po infuzi).

10. Ferda 282/57, 12 let. Dovezen s ikterem, t 41,2, lééen antibiotiky, infa-
zemi kalcia, glukoézy, natriumthiosulfatu i. v., insulinem, laxantiemi, antihistaminiky.
Desatého dne opét vzestup teploty na 40,2 po 4 tydnech uzdraveni. Béhem ustavniho
ofetfovani onemocnél streptokokovou phyryngolaringitidou, lééen thoromanganem,
febricerem. Zavér puvodni diagnozy: alimentarni intoxikace.

Sérologické vySetfeni na* leptospiry:

2. den: L. icterohemorrhagiae 1:100 bilirubin 3 mg %

6. den: negativni bilirubin 5 mg %
9. den: L. canicola 1:200
21. den: negativni bilirubin 0.7 mg %

(V té dobé po nékolik dnt léc¢en febricerem a thoromanganem).
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11. Adina 256/57, 14 let. Dovezen s dg. alimentarni intoxikace z nevyzra-
1ého obili, t 40,0, subikterus. Po terapii laxantiemi, antibiotiky, i. v. glukézou, kal-
ciem a sirnatanem sodnym, antihistaminiky, febricerem, po osmi dnech rekonva-
lescent. '

Sérologicka vysetreni na leptospiry:

2. den: na leptospiry negativni
7. den: L. canicola 1:200

12. Fuks 35/517, 13 let. Stav po zacpé, subikterus. Lécen i. v. glukdzou, insu-
linem, kalciem, vitaminy, dvanactidenni priznivy prabéh.

Sérologicka vysSetreni na leptospiry:
8. den: L. grippotyphosa 1:100
12. den: L. grippotyphosa 1:100, L. sejré 1:100, L. pomona 1:100

13. Mindal114/58, 7 let. Jaterni dystrofie po dlouhotrvajici zacpé, gastrofiléza.
Ikterus gravis — okamzity primy bilirubin, celkovy 15 mg %. Bezuspésné lééen an-
tibiotiky, i. v. glukozou, natriumthiosulfatem, dietnimi sondami, kardiaky. Dg po-
tvrzena biopsii i sekei,

Sérologicky vysetfen na leptospiry: 3. den, 7. den, 9. den, 11. den, 14. den od
pod¢atku onemocnéni, vsechna vysetfeni byla negativni do maximalnich titra 1:100.

14, MySka 268/58, 10 let. Mykotoxikéza. Klinicky vyrazna somnolence. Lé-
<ena antibiotiky, i. v. glukdézou, urotropinem, kalciem, insulinem. Do 3 tydna rekon-
valescence,

Sérologické vySetreni na leptospiry:

11. den: L. sejro 1:400
15. den: L. sejré 1:400 den po provedené biopsii
19. den: L. sejro 1:200

15. Hnédka 362/58, 12 let. Alimentarni intoxikace po zavadném sené. Ikte-
rus, jatra biopticky bez vyraznych patologickych zmén. Po 3 tydnech uzdraveni.
Sérologické vysSetreni na leptospiry:
7. den: L. sorex 1:200, L. salinem 1:200
13. den: L. pomona 1:400, L. ballum 1:200

16. Zanka 166/58, 18 let. Enzooticka hepatitis, ikterus 6,25 mg %. Lédéen
antibiotiky, glukézou, natriumthiosulfiatem, kalciem, vitaminy, laxantiemi. Po étrnacti
dnech uzdraven.

Sérologické vy$etieni na leptospiry:

2. den: negativni do titra 1:100 se vSemi kmeny leptospir.
13. den: negativni do titra 1:100 se vSemi kmeny leptospir.

17. Hnédka 279/58, 16 let. Hepatorenalni syndrom se zvratem v jaterni
dystrofii, ikterus gravis. Léceno jako predchozi pripady.
Sérologické vysetreni na leptospiry:
2. den: L. grippotyphosa 1:200 bilirubin okamzity piimy, celkovy 17,5 mg %
4. den: L. grippotyphosa 1:100
13. den: L. grippotyphosa 1:200

18. Cesar 260/59, 4 roky. Intoxikace po plesnivém senu, ikterus — bilirubin
6,25 mg %. Lécen laxantiemi, infuzemi glukozy a kalcia, vagomimetiky, antibiotiky,
vitaminy. Biopticky disperzni nekréza ojedinélych jaternich bunék. Transaminazy
GOT 461 GPT 17,2.

Sérologické vySetreni na leptospiry:
4. den: L. icterohemorrhagiace 1:100
6. den: L. icterohemorrhagiae 1:200, L. pomona 1:100, L. ballum 1:100

10. den: L. icterohemorrhagiae 1:100, L. bowvis 1:100, L. ballum 1:100
14, den: L. icterohemorrhagiae 1:100, L. canicola 1:100, L. ballum 1:200
22. den: L. pomona 1:100, L. canicola 1:100, L. ballum 1:100

19. Honza 176/59, 6 let. Dlouhodoba indigesce, ilkterus. Bilirubin okamZity
primy, nepfimy 59 mg% Transaminazy GOT 307, biopsie: ojedinélé retothelové uzliky,
jinak jaterni parenchyb beze zmén. Po ¢tyftydenni symptomatické terapii (glukéza,
vitaminy, dietetika) uzdraven.
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Sérologické vySetifeni na leptospiry:
5. den: L. grippotyphosa 1:100, L. sejro 1:400, L. pomona 1:400, L. bovis 1:200,
L. canicola 1:100, L. ballum 1:100.
21. den: L. icterohemorrhagiae 1:200, L. grinpotyphosa 1:400, L. sejré 1:100,
L. pomona 1:100, L. canicola 1:100, L. ballum 1:200.

20. Furioso 282/59, 2 roky. Intoxikace po krmeni zelenym jeémenem. Ikte-
rus, hepatorenalni syndrom s pocateéni teplotou 41,6; lé¢eno antibiotiky, infuzemi
glukézy, kalcia, antihistaminiky, vitaminy.

Sérologické vySetfeni na leptospiry:

3. den: L. sejré 1:1600, L. sorex 1:200, L. bovis 1:100 bilirubin 5,25 mg%
4. den: L. sejro 1: 800, L. sorex 1:200

6. den: L. sejré 1:1600, L. sorex 1:200, L. bovis 1:100

8. den: L. sejro 1:1600

12. den: L. sejrd 1:1600

14. den: L. sejro 1:1600

Diskuse

Na rozdil od praci Schebitze-Dediého a Brinka, ktefi sledovali
dynamiku leptospiréznich titri u chirurgickych pacienti po vlivu raznych nespe-
cifickych drazdéni, zamérili jsme se v nasem klinickém materidlu na sledovani
dynamiky leptospiréznich titri u pacienti internich, abychom mohli posoudit,
do jaké miry mohou mit iktery, jaterni procesy, vysoké teploty, hepatorenalni nebo
hepatocerebralni syndromy, alimentdrni intoxikace i ostatni podobna onemocnéni,
u nichZ nékterda mohou mit podobné symptomy s témi, jaké jsou popisovany u koni
pii leptospirdze (12, 13, 36, 19, 20, 26) vliv na nespecifické kolisani titri. Sou-
¢asné jsme si vsimali i vliva provddénych jaternich biopsii i pouzité terapie, at
jiz 3lo o antibiotika, vitaminy, intravenézni inftuze kalcia, glukézy, natriumthiosul-
fatu, insulinu, urotropinu, o vagomimetika, kardiaka nebo laxantia. Celkem jsme
tak sledovali vice nez 100 koni z naseho klinického materidlu, abychom mohli
z hlediska diferencialné diagnostického odlisit tyto pfipady od akutnich leptospi-
réz u koni, které se sporadicky v nafem klinickém materidlu vyskytuji (31—35)
a které jsou charakteristické tim, ze kromé znamého klinického obrazu (pocinajici
vysoka teplota 40—41,3°, ktera béhem nékolika dnéi samovolné klesa, ikterus,
zlenéna nebo normalni peristaltika, ataxie, deprese az somnolence, leukocytéza,
neutrofilie) miZeme u nich poéinaje Sestym dnem pozorovat prudky signifikantni
dlouhotrvajici vzestup titri z pivodné negativnich nebo nespecifickych na
1:3200—1: 50 000. V piedlozené praci bylo vybrano z tohoto materidlu dvacet cha-
rakteristickych pfipadi, sérologicky vysetifenych dvakrat az Sestkrat v rozmezi 4 —29
dnt od klinického pocatku onemocnéni, u nichz nebylo mozno podle klinickych a la-
boratornich nalezli leptospirézni etiologii vylou¢it. U devatendcti z téchto koni koli-
saly titry nespecificky do 1:800, u koné¢. 20, kdy byl titr pfi prvnim vysetieni
1:1600, ztstal tento titr s nepatrnym kolisdnim po 11 dni prakticky nezménén.
Tato naSe pozorovani jsou shodnd s idaji Ljubasenkovymi (20). I kdyZ v naSem
klinickém materidlu nebyly na pacientech provadény tak tézké zaroky, jak je po-
pisuji ve svych pracich Schebitz-Dedié (29) a Brink (3), pfesto bylo pouzito fady
zakrokl a léciv, které by podle téchto autort mohly titry ovlivnit (jaterni biopsie,
venaepunkce, infiize, vagomimetika, nespecifickd popudova terapie apod.). U zad-
ného z nadich pacientli jsme vSak nezachytili vyrazné kolisani titrd. Nase pozoro-
vani v této i v dFivéj§ich pracich (30—36) nam umoziiuji uvést (i s pfihlédnutim
k pozorovanim Schebitze-Dediého a Brinka na chirurgickych pacientech), ze aglu-
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tino-lysinova reakce je i u koni vhodné k sérodiagnostice akutni leptospirézy za
predpokladu, ze provadime sérologicka vysetfeni z leptospirézy podezielych koni
alespon dvakrit az tfikrat v rozmezi 10—20 dnt od klinického poéatku onemoc-
néni, pricemz za akutni leptospirézy povazujeme ty, u nichz doslo béhem této
doby, pocinaje sestym dnem od pocitku onemocnéni, k signitikantnimu dlouho-
trvajicimu vzestupu titri z titrd puvodné negativnich nebo nizkych, nespecitickych
alespon na 1: 3200 a vyse. Opakované sérologické sledovdni umozni nam pak
z podezieni akutni leptospirézy vyloucit ty pripady, u nichz pri podezielém klinic-
kém stavu nedojde pri opakovaném sérologickém vySetfeni aglutino-lysinovou
reakci k zadnym vyraznym vzestupim titra.

Souhrn

V predlozené praci je feSena otazka specifinosti aglutino-lysinové reakce
v sérodiagnostice leptospirézy u koni. V Gvodu prace je konstatovana nejednotnost
v nazoru na nejnizsi pozitivni titry u koni ve svétovém veterinarnim pisemnictvi,
ponévadz, jsou-li v nékterych pracich pokladany za pozitivni titry 1: 100 a v ji-
nych az 1: 1000, ma to za nasledek, ze jsou uvadéna procenta séroreagenti u koni
od 2 % —5 Y% do 55 % —70 %.

V klinickém materidalu I. interniho a infekéniho oddéleni Krajské veterinarni
nemocnice v Pardubicich byla v letech 1956 —1959 sledovana dynamika leptospi-
réznich titrd u vice nez 100 koni, ktefi byli léceni s diagnoézou ikterus, hepatitis,
status febrilis, hepatorenalni syndrom, hepatocerebralni syndrom, mykotoxikéza,
alimentarni intoxikace a podobné, vesmés neleptospirdzni etioloige. Dale byl sle-
dovan vliv jaternich biopsii i béznych internistickych terapeutickych zakroku (in-
faze glukoézy, kalcia, natriumthiosulfatu, urotropinu, podavani laxantii, venae-
punkece, injekce antibiotik, vitamind, insulinu, kardiak, vagomimetik i nespecifickd
popudova terapie) pri téchto chorobach na kolisani nespecitickych titrd. Na pod-
kladé opakovan¢ho vysetiovani vice nez 100 koni, z nichz dvacet nejtypictéjsich
je uvedeno v predlozené prici, dosli jsme k zavéru, Ze pfi uvedenych chorobach
a pri nich pouzivané terapii nedoslo ani v jediném pripadé k vyraznym vzestupim
titr, které by mohly vést k omylum prii diagnostice leptospirozy. Aglutino-lysinova
reakce je povazovdna s odkazem na drivéjsi autorovy prace vhodnou k séro-
diagnostice akutni leptospirézy u koni za dedrzovani téchto kritérii:

1. Za nejniz8i pozitivni titr nutno povazovat titr 1: 1000—1 : 1600. Jedno-
razové sérologické vysetfeni neni pro stanoveni diagnézy smérodatné ani pfi zjis-
téni pozitivnich titrd pfi klinickém obrazu leptospirézy, ponévadz tento pozitivni
titr maZe byt pouze prikazem v minulosti prekonané leptospirézy, ktera mohla
probéhnout i subklinicky.

2. Za prukaznou ke stanoveni akutni leptospirézy je tfeba povazovat aglutino-
lysinovou reakci s prihlédnutim ke klinickému obrazu tehdy, jestlize je v pribéhu
klinicky zjevného onemocnéni po zjisténi pocatecnich nebo nespecifickych titri
v prvych dnech onemocnéni zachycen poéinaje Sestym dnem od pocatku onemoc-
néni signifikantni, dlouhotrvajici vzestup titri nejméné na 1 : 3200—1 : 50 000.

*

V zavéru povazuji za milou povinnost podékovat doc. dr. Kmetymu z UEM
Bratislava a dr. Pokornému z SVVU Praha za ochotné vy$etfovani nagich pa-
cientl aglutino-lysinovou reakei.
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OneHKa arrjJlOTHHHHO-JIM3WHOBONM DeaKOUM NPH JAHAarHOCTHEE JENTOCHHpPOo3a
¥y Jiomagein

B npexacraBieHHoM paboTe pelraeTcs BONPOC CHELMMUYHOCTH arrJlOTHHUHO-JI3U-
HOBOj1 peaklLHUM NIPH CEePOJHATHOCTMKE JIEIITOCIIMpO3a y Jolajeil. BHavale KOHCTATU-
pyercs pa3Horjacue B MHEHMAX 0 HM3KUX TUTPaxX y JIOLIAZEl B BETEPMHAPHOI JIUTEpa-
Type, MOTOMy 4YTO cyuTaThb TUTPBI 1:100, a B Apyrux paborax 1:1000 momozKuTesIbHBIMU
NPUBOAMT K TOMY, YTO TIPOLIEHT CEPOPECAreHTOB y JIolajAelr okasbmsaerea ot 2—5 % u 10
55—10 %. |

B kaumHuuyeckoM Marepualtie I orgena BHYTPEHHUX U MHGEKUHOHHBIX OGoye3Hen
ObumacTHOM BeTepuHapHOM JeyeOHuILl B Ilapaybunax 6wina B nmepmox 1956—1959 rr.
yccinenoBaHa JUHAMHKaA JINITOCIIMPO3HBIX THTPOB y Gonee yem 100 Jyorrazei, y KOTOPbIX
OblJIM AMATHOCTHPOBaHbI: Kearyxa (ikterus), rematur (hepatitis), status febrilis, rena-
TOPEHAJbHBII CMHAPOM, renarolepebpanbHblili CHHAPOM, MMKOTOKCHKO3, aJlUMEHTapHbIe
MHTOKCHKAIIUM U T. . — B OOJNBIUIMHCTBE CIy4aeB HeJENTOCTIMPO3HONM 3THOJNOruM. Jasb-
1Ie MbI MCCJEJOBAJIM BIMAHHUE MEYEHOYHOM OHONICUMH U TepaneBTUHECKHX TIPHEeMOB (MH-
(y3usa INIOKO3bI, KAJbIUA, HATPUYM-THOCYJIL(ATOB, YPOTPOUMHA, AlJIMKAIMA caabyu-
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TCABbHBIX, BCHIYHKI[HA, MHBCKIMA aHTHOMOTUKOB, BUTAMUHOB, HHCYJHHA, KapAUaTHKOB,
BArOMMMEHTHKOB M Hecneipichuydeckasa pasjpazkalollas Tepanus) npu 9Tux Oose3Hsax
Ha KosebauMe mecemenuchuteckux TMTpos. Ha ocHOBaAaHKWK NMOBTOPHUTEJBHBIX HCCIeAOBa-
KU1 DoJice yem y 100 mourajest, 13 KoTopbix 20 caMbIX TUNMYHBIX YyKa3aHo B TIPEACTAB-
JIGHHOI padoTe, Mbl NPUILIN K 3aKJIOUCHMIO, YTO MPH NPHUBEAEHHBIX 00Je3HAX M Npu

MX JIEYEeHMM HM B OJHOM CJjydae He HAOJMH0AaJ0Ch 3HAYUTEJLHOTO IOJABEMa TUTPOR,
KOTCpbIe MOTJIH Obl BecTy K ClIMOKAM NpH AMAarHOCTUMKE JIETITOCTINPO3a. ATTIHOTHHUHO-

JII3MHOBAA PeaKiMs, UCX0AA 13 NpeAbIayluuX padoT aBTopa, CYMTAETCA TIPUTOAHON 1A
CePOAKATHCCTHKH OCTPLIX JIENTOCIIMPO30B Yy JCWIAACH IIpy CODNIOAEHMK CICAVIOLIMX
KPUTCPHEB:

1. CaMbIM HU3KUM MOJO0KUTEILHLIM THTPOM HY?KHO CYUTATh TUTP 1:1000 — 1:1600.
PazoBoe CepoJIOrHyecKoe MCCl/ic0BaHue IIPU yCTAHOBJICHHM JAWAr{Ho3a He ABJIACTCA pe-
IIAIOUIMM HHM TIPH BBIABJICHHM IOJOXKUTEILHBLIX TUTPOB IIPH KJIMHHYECKO)1 KapTHHE
JICITTOCIINPO3a, NOTOMY YTO 9TOT IOJOKUTENBHbIII THUTP MOXKET ObITh TOJILKO AOKa3a-
TEJLCTBOM II€PCHECCHHOI'G B INPOLIJIOM JIENITOCNHMPO3a, KOTOPBIM MOr IIPOTEKATh JaxKe
B CYyOKJMHMYCCKOI hopme.

2. JIuarHo3 OCTPOro JENTOCTINPOo3a HeodDXOAMMO CYUTATh JOCTOBEPHBIM € YYETOM
KapTHHBI B TOM CJIydae, ecjlit B XO0AC KJIMHMYECKH SBHOro 3afosieBaHMA TIOCJTE YCTAHO-
BJCHMA B MepBble JHH 3a00¢BaHMA HAYANbHBIX WM crelMUYecKuX TUTPOB, HAYHHASA
¢ LIeCTOro AHA OT HAuaJa 3aCo/ieBalns, HabJIINAaeTCA Pe3K0oe MMOBLIIIIEHHE THTPOB MHHM -
MaJbHO o 1:3200 — 1:50000.

Die Verwendbarkeit der Agglutino-Lysinprobe in der Diagnostik
der Pferdeleptospirosen

Die Arbeit befafit sich mit der Frage der Spezifitat der Agglutino-Lysinreaktion
in der Serodiagnostik der Pferdeleptospirosen. Eingeleitet wird sie mit der Fest-
stellung der Uneinheitlichkeit der Ansichten lber die niedrigsten positiven Titer,
die in der gesamten Veterinarliteratur herrscht und zur Folge hat, dall einmal Titer
von 1:100, ein andersmal 1:1.000 als positiv gelten, weshalb die Prozentzahlen der
ermittelten Reagenten 2—5 % oder 55—70 % ergeben.

Beim klinischen Material der I. internen und infektiésen Abteilung des Vete-
rindrkreisspitales in Pardubice wurde in den Jahren 1956—1959 die Dynamik der
Leptospirentiter bei mehr als 100 Pferden verfolgt, die mit folgenden Diagnosen in
Behandlung gekommen waren: Ikterus, Hepatitis, status febrilis, hepatorenales Syn-
drom, hepatocerebrales Syndrom, Mykotoxikose, alimentdre Intoxikation und #hn-
liche, durchwegs nicht auf leptospirdser Atiologie beruhende Krankheiten. Weiters
wurde der Einflufl der Leberbiopsie und anderer in der internen Medizin gelaufiger
therapeutischer Eingriffe (Infusion von Glukose, Kalzium, Natriumthiosulfat, Uro-
tropin, Applikation von Laxantien, Aderlaf}, Injektion von Antibioticis, Vitaminen,
Insulin, Kardiacis, Vagomimeticis und unspezifische Reiztherapie) bei diesen Er-
krankungen auf die Schwankungen unspezifischer Titer untersucht.

Auf Grund wiederholter Untersuchung von mehr als 100 Pferden, von denen
die typischesten 20 in der Arbeit angefiihrt sind, kommt der Autor zum Schlufle,
daBl bei den angefiihrten Erkrankungen und der bei ihnen angewandten Therapie
in keinem einzigen Falle eine erhebliche Steigerung der Titer aufgetreten ist, die
zu Irrtiimern in der Diagnostik der Leptospirosen Anlal geben koénnte. Mit Hinweis

auf frithere Arbeiten des Autors kann die Agglutino-Lysinreaktion als tauglich fiur
dic Serodiagnostik der Pferdeleptospirosen betrachtet werden, sofern man die fol-
genden Kriterien beachtet:
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1. Als niedrigste positive Titer sind 1:1.000—1:1.600 anzusehen. Eine einmalige
serologische Untersuchung ist fiir die Diagnosestellung nicht maBgebend, auch nicht
wenn einem positiven Titer ein klinisches Bild der Leptospirose entspricht, weil
der positive Titer nur ein Beweis einer frither unter Umstdnden subklinisch ver-
laufenen Leptospirose sein kann.

2. Als Beweis einer akuten Leptospirose kann die Agglutino-Lysinprobe unter
Beriicksichtigung des Kklinischen Bildes gelten, wenn im Verlaufe einer klinisch
feststellbaren Erkrankung mach anfédnglichen oder unspezifischen Titern mit dem
6. Tage beginnend ein erheblicher, langdauernder Anstieg der Titer wenigstens auf
1:3.200—1:50.000 zu verzeichnen ist.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
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Studie oligodontie u psit plemene ,,Cesky fousek<

M3yyenue OJHrOOHTHM Yy COGAK MOPOABLI «YEeIICKM (hOyCeK» (YemcKoi
rpyGoImepCcTHO# JIeraBos)

Studie iiber die Oligodontie beim tschechischen drahtrauhhaarigen Vorstehhund

MVDr. Josef KUHN
Pisek
Kynologickd subkomise CSAZV

Doslo dne 3. VI. 1959

Uvod

Podkladem pro tuto genetickou studii jsou porovnani a zkuSenosti ziskané
v chovech loveckych psi. Viechna naSe plemena téchto psi patfi do skupiny pst
dlouholebych.

Poznatky v oligodontii jsem ¢erpal prohlidkou psi predvadénych na vysta-
vach, at oblastnich u loveckych psii nebo celostatnich a jinych u sluzebnich a
uzitkovych. Oligodontie neni dostateéné evidovana, hlavné proto, Ze ji pravé nej-
vice postizeni jedinci nebyvaji na vystavich pfedvadéni a evidenci unikaji.

Nalezy autoru, ktefi se touto otidzkou zabyvali dfive, napf. Truhlaf aj,
jsou rovnéz do prace pojaty.

Genetické zavéry prace jsou vysledkem praci a pozorovini, jez jsem mél moz-

nost konat po dobu tficeti let jako posuzovatel exteriéru a vykonu pro ohate &es-
kého fouska v CSR.

Cesky fousek nemél do roku 1940 tak Sirokou chovatelskou zakladnu. V da-
sledku toho jsem mél moZnost vysetfit veskery materidl predvedeny na vystavy
nebo na nékteré hledacky. Proto bylo mozno prehlédnout veskery material. Byvaly
spolek pro ohate hrubosrsté v CSR konal pokusy s oligodontnimi jedinci a po-
souzenim vysledku jsem byl také povéfovian. Za tu dobu bylo vysetfeno tisice
jedinci. PovaZzuji proto za uzitecné, aby zjisténé vysledky byly sdéleny kynolo-
gické verejnosti.

Cast vSeobecna a prehled literatury

U dlouholebych psi jsou celisti dostateéné dlouhé a v dasledku toho maji
viechny zuby dostatek mista pro fadné umisténi v plném poctu. U stiedné a kratko-
lebych psii se situace zkracenim Celisti vice nebo méné komplikuje.
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Je vseobecné uznavano, ze u divokych pst byl pocet zubu vyssi, tj. 44, a to
vice o dvé stolicky v hornich dasnich, kter¢ se beéhem véki od generace ke gene-
raci fylogene.icky zmen3ovaly a redukovaly do dneini doby az na pocet 42. Tato
redukce se vSak nezastavila a pokracuje v pritomné dobeé ddle.

Postizeny jsou hlavné P 4 u dlouholebych a u kratkolebych mimo to i M 3.
Tento proces je odivodnovan hlavné zménénou jakosti potravy. Puavodné pevna
masita strava s kostmi u divokého psa se méni na slozeni kasovité a rostlinné.
Z cistého masozravce se stava postupné prilezitostny vsezravec a u domestikova-
ného psa prevazné vsezravec. Podle Brehma slouzi predni zuby k rozmelno-
vani a drceni masa, kdezto zadni k rozmélnovani potravy rostlinné.

Pfi pozirani pfevazné rostlinné potravy by mély byt dobie vyvinuty zuby
zadni, zato predni zuby zakriovat, a to vcetné zubu trenovnich — praemolares.

Fakt je ten, ze P 4 svym ulozenim ziraceji na své funkei jak pri aprave
potravy, tak ¢innosti pri vykonu, postavenim za silnymi $picaky. V dasledku toho
bude asi ne¢innost hlavni pricinou redukce. Stejnymi proménami prochazely a
prochazeji M 3.

Kynologickou vetejnost zajima otazka, jaky stav chudozubosti mozno posuzo-
vat jesté jako prijatelny pro chovné jedince, a kdy jiz nutno chudozubost klasifi-
kovat jako degeneracni ukaz.

Procento chudozubosti je dnes v priméru u vsech plemen pomérné vysoké.
Truhlat je udava na 18,6 Yo. Proto z ni nutno vyvodit vazné dusledky.

Divody, pro¢ musime mit snahu dosahnout prijatelny stav chrupu hlavneé
u sluzebnich psu, vyplyvaji z cinnosti chrupu. Chrup slouzi k uchopeni, rozmeél-
novani a dreeni i tvrdych kosti, tedy k apravé potravy. Ta hraje velmi dualezitou
roli pfi nasledném traveni. A dobra zivitelnost je velmi duilezitou otiazkou v kyno-
logické praci, kterd se v souhrnu nesmi prehlizet.

U sluzebnich psu vsak je chrup také dilezitym prostredkem k pevnému ucho-
peni koristi, daveni $kodné a jejimu zardouSeni. Jsou to zbrané predstavujici
klesté s co nejdelsimi rameny, aby mohly vyvinout nejvyssi tlak a silu, zvy$enou
jesté o silu mohutné vyvinutého Zzvykaciho svalstva. Proto slouzi také k obrané.

V této stati nds nezajima otdzka, jde-li o chudozubost pravou, kdy chybi za-
rodky zubti mléénych i trvalych, ancbo o chudozubost nepravou, pseudooligodon-
tii, pfi niz je zaklad zalozen, vyvinut, ale zub se neprotrezal a zustal v dasni. Pri
praktickém posuzovani se tento rozdil prosté nepozna. Musime vyvozovat diisledky
jen podle zevné zjistitelné ztraty zubu. I pozdéjsi postnatalni ztraty zubt nutno
posuzovat v praxi prevazné stejné.

Kynologickou verejnost zajiméa dale otdzka vyteSeni chudozubosti po strance
genetické, nebof bude-li tato okolnost objasnéna presné, muzeme tuto nezadouci
vlastnost také potirat a odstrarnovat.

Touto otdzkou se zabyvala celd rada autora. Priciny chudozubosti jsou vykla-
dany ruzné, avsak presné stanovisko vysloveno dosud nebylo a poukazuje se
vét§inou jen na pravdépodobnost. Je to zplsobeno tou okolnosti, ze studium tohoto
vlivu si vyzaduje celych desetileti, moznosti prohlidek velkého poétu psu, ucasti
na praktickém chovu a koneéné studia vysledku pokust za tim ucelem provadénych.

Z nejcastéji uvadénych pficin oligodontie jsou ruznymi autory uvadény:

1. Rachitida — jeoznacovdna napi. Fabidnem, Becksem, Ry-
derem a jinymi za hlavni pfi¢inu, ptficemz Heinrich zdaraziuje jesté vliv
vyzivy matky za intrauterinniho zivota mlddéte. Rachitis je nemoc vyvoje, rustu.
A pfece pfi ni, a hlavné po jejim prob¢hnuti a zbytcich, nachidzime velmi &asto
plny, dobfe vyvinuty chrup. Pokusy provedeny nebyly.
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2. Podvyziva a tedy nedostatek stavebnich latek ma podle mnohych
chovateld podstatny vliv na pocet zubi. Aviak i u aplné podvyzivenych, seslych
jedinct se shleddvame s plnym chrupem, dokonale silnym a pevnym.

3. Poruchy §titné zlazy a jinych zlaz s vnitini sekreci jsou také
velmi ¢asto uvadény jako pficina oligodontie, napi. Richtrem, Fridri-
chem, Lintzem aj.

Zlazy s vnitini sekreci maji bezesporu zna¢ny vliv na jakost zubu, velikost,
délku, silu a barvu. Martin pripisuje urcitou tlohu i hypoiyze. Uvadéna je
¢innost §titué zlazy ve sméru plus i minus. Funkce se projevuje hlavné v dobé
ristu.

Avsak §titnd zlaza je pomérné pristupnda a pri posuzovani psi se vySetfuje.
Ale i znatelné zvétleni §titné zlazy nemiva pravidelné za nasledek vétsi ztratu
zubti mimo velikost a tvar. Pii pokusnych extirpacich nebyla tato otazka sledovana.

4. Konstituéni odchylky, mnohymi autory také uvadéné, se prak-
ticky nepotvrdily. I mezi psy silnymi v kostfe, pevné nervové soustavy, ktefi jsou
produkty cizi krve bez zjistitelnych degenera¢nich znakd, je mnoho touto vadou
postizenych.

5. Dlouhotrvajici vlivy prudkych onemocnéni, které probéhnou
v dobé vymeény zubu, jako napi. psinka, maji za nasledek pravidelné velmi znaény
ucinek na jakost a tvar zubu, oviem vzdcnéji na pocet. Zmény tyto jsou velmi
lehce zjistitelné a nededi se.

6. Ostatni zaznamenané pric¢iny oligodontie, jako napt. tlak, zmeéna tva-
ru celisti u stfedné a kratkolebych, resorbee zubnich pupent, nevyskyt chudo-
zubosti u potomstva rodici, kteri tuto vadu vykazovali, atd., jsou okolnosti, které
nefesi podstatu, nejsou dolozeny a pokusné potvrzeny.

7. Dédi¢nost. V disledku toho, ze uvedené pric¢iny pusobi vét§inou
postuterdlné a nebyly potvrzeny pokusem, bylo poukazovino dalsi fadou autort
na vlivy lyziologické, dédi¢nost, kterdi ma mit rozhodujici vliv na pravou oligo-
dontii. Tak Irasc, Isabella, Thadani mluvi o rodové viazané dédicnosti.
Mazovjer uvadi pfipad, kdy jeden chybgjici praemolar byl bezpe¢né predavan
potomstvu. V humanni medicing, napi. Zeiger a Winkler, pFipoustéji,
ze dédi¢nost muze mit vliv na ztratu zubl. Vétsi pocet, napf. Kantorowicz,
Alfred, Korkhaus, Eger, Schiirr, Walter, Ulrich, popiraji vlivy
dédi¢nosti u lidi viibec. Oviem v3ichni uvadéji toliko dvé generace, coz pro dedukci
je netmérné malo.

Viastni prace

Dédiéné vlastnosti jsou jiz zéasti dany v okamziku splynuti vajicka se sper-
matem. Plsobi na vyvoj celého jedince, a tedy se vsi urcitosti i na zubni listu,
jeji vznik, utvafeni zubnich pupent jak co do poétu, tak i mista. Tim je dan
predpoklad pro vyvin chrupu mlééného i trvalého. Tento vyvoj je plné objasnén.
Vlivy zevniho prostiedi po narozeni nemohou zdaleka OVllVIlll pocet zubt v tak
znaném procentu jedinct, byt pusobily i v dobé rastu.

Uvedu jen nékolik zvlast vyznamnych ndlezd, z nichz vysvitne, ze dédic¢nost
hraje pri utvafeni chrupu podstatnou a pravdépodobné jedinou ulohu. Pfi mém
pozorovani projevovala se urcitd nepravidelnost v prenaseni oligodontie, jejiz za-
konitost na pouZitém materialu nebylo mozno spolehlivé uréit.

1. Fena Lovka z Pfevorky 713-33, u niz byl dolni pravy P 2 slabé vyvinut,
se spojenim se psem Bor Masek 391-41 s plnym chrupem, dala pét potomkd,
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z nichz fena Ada z Putimi 15-43 méla stejny P 2 jesté slabéji vyvinut. Pfipu§téna
psem championem Borem ze Zbudova 432-47, plnochrupym, dala dvé feny Dora
a Dona Tiebi¢ 435-48 a 545-49, kterym stejny P 2 schazel uplné. Dona Trebig,
zapu$téna psem Brokem z Brizy 318-46, opét plnochrupym, dala Astu z Choté-
buze se stejnou vadou.

Pfibuzenska plemenitba zde nebyla provedena vibec, kryci psi byli plno-
chrupi, a prece po tfi generace se objevila tiz anomalie. Viechny feny byly ex-
teriérové i vykonem vyborné.

2. Brok z Chlumberka 692-38, plnochrupy, kryl fenu Doru z Litovelska
721-33, jiz schazely dva zuby horni P 4 a horni pravy P 3. Z tohoto spojeni
byl pes Rolf ze Starkoce 649-38 plnochrupy a pozdéji chovny.

Spojenim tohoto psa z Arnou z Hernityna 179-46, ochuzenou toliko o pravy
horni P 4, rodi se Carmen z Hernstyna 453-47, jejiz chrup vykazoval ztratu hor-
nich P 4, ale i ztratu dalsi: P 2 horni prava a P 3 horni levd. Spojenim netere
feny Carmen, plnochrupé Blanky z Hernstyna 303-46, s plnochrupym championem
Borem ze Zbudova 432-47, rodi se Bor z Hernstyna 8021-52, ktery vykazuje stej-
nou ztratu zubt: hornich P 4, P 2 horni prava a P 3 horni leva. Zde nejen ptimi
potomci, ale i vedlejsi vétve si prinasely na svét vadu predka, dokonce zesilenou
o dalsi ztratu. Pritom zistala vady uchranéna jedna generace, zminény pes a jeho
dvé sestry.

Rodite byli v exteriéru velmi dobii. Pfibuzenska plemenitba nebyla nikdy
provedena. Stav chrupu rodi¢ii vychozi feny, otec Roli Spramek 134-32 a fena
Alla z Mladée 702-], nemohl byt ovéren.

3. V roce 1930 bylo provedeno pokusné kryti feny Lovka 291-H. Jeji rodice,
Rolf DJStH 414-C a Asta Doubravka D]StH 313, nebyli vy3etteni co do aplnosti
chrupu. Tato fena vykazovala ztritu vsech P 4, obou hornich P 3 a P 2, leva
dolni. Fena byla velmi inteligentni a vykonna, exteri¢rové jinak vyborna. Byl pro-
veden jeden vrh s plemennym psem Tokem z Dubu 36-IX, jenz vykazoval sam,
ale i pfimi jeho rodice, plnou plnochrupost. Ze zrozenych péti §ténat ponechina
tfi do stafi jednoho roku. V této dobé¢ dvéma potomkim schazely viechny P 4
a tfetimu P 4, P 3 prava horni a P 2 leva dolni. — Samoziejmé nebyli vice zapi-
sovani a byli z chovu vyrazeni.

4. V roce 1931 bylo provedeno dalsi pokusné kryti s fenou ze stanice Banert,
Hertou 322-Ch. Rodice feny byli otec Rolland v. Mittagsee DJStH 2021-X, plno-
chrupy, matka Sylva Sulc 10-VI, kterd mimo schazejici horni P 4 méla neprorazeny
P 3 prava horni, aviak dobfe hmatny. Provedena byla nejuzii ptribuzenska ple-
menitba s bratrem ze stejného vrhu Lordem Banert 13-VII. Vysledek byl tti
Sténata, ktera se vyvinula velmi dobre.

Psovi Brittu z Poddubi 802-32 neschézel zadny zub. Druhé dvé fenky viak
vykazovaly zalostny chrup, nebof jedné schazelo pét a druhé sedm zubt véetné
P 2 pravy horni.

Tento pes Britt z Poddubi, plnochrupy, kryl dale fenu Astu Divaky 36-H,
z potomkl ponechany dvé feny Derry — Zologie 1056-33 plnochrupa a Sylva —
Zologie 1618-33, ktera pro silnou chudozubost byla z chovu vytazena.

Ale i dalsi potomci feny Derry — Zologie, chovné dosti vyuzité, vykazovali
¢etné anomalie chrupu, chudozubost, dokonce i skusu, a béhem dalsich dvou ge-
neraci byli z chovu vyfazeni jen pro tuto vadu, a¢ pfibuzensky se vice plemenitba
neprovadéla.

Zde nejuzsi pribuzenska plemenitba vadu chrupu netimérné zesilila a upevnila,
i kdyZ nékolik jedinct tuto vadu nevykazovalo. V péti generacich se vadny chrup
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vyskytl u celé fady potomki, dokonce zesilen, a potomci — i plnochrupi — tuto
vadu prenaseli dale. Cela rodina pozdéji byla vyrazena z chovu jen pro tuto
vadu chrupu.

Podobnych pripada by bylo mozno vyjmenovat ze star$i doby vice. Bylo
zjisténo, ze se prendSeni této vady déje zcela nepravidelné, pravdépodobné bez
zakonitosti, ze jsou mnohdy postizeni jen nékteri jedinci z vrhu, dokonce vzacné
vétSina potomstva z jednoho vrhu, pficemz jedna nebo dvé generace, vzacné vice,
mohou byt uSetfeny.

Tito jedinci si tuto utajenou vlastnost uchovavaji a predstavuji pak velké
nebezpeci pro dalsi chovatelské snahy, ponévadz v nékterych naslednych generacich
ji opét projevi. Je to jen dalsi diakaz toho, ze oligodontie je stejna vlastnost jako
vSechny ostatni, a ze se dédi bud pfimo nebo nepfimo jako vlastnost projevujici
se jen za zvlaStnich okolnosti.

Tuto nepravidelnost potvrzuji i nékteri vyspéli chovatelé welshteriéri — napt.
Baitlerovia — na zikladé presnych zaznamu o predcich celych generaci podle
rodokmenti u vice psi. Ze zaznamu teéch vysvita, ze staci skutecné jeden vadny
jedinec, aby se bud v pfimych potomcich, anebo v nasledujici tfeti a dal3i 'ge-
neraci vada u nékterého potomka vyskytla.

V posledni dobé u nékterych plemen, napi. u ceského fouska, tato vada témeér
neexistuje z toho davodu, ze vse, co je a bylo vadné v chrupu, bylo jiz dfive ne-
milosrdné z chovu vyrazeno. Jestlize se dnes shledavame u jinych plemen prevazné
se ztratou nékterych P 4, je to dalsi nezvratny dikaz dédi¢ného zalozeni vady.
Nekde se provddela plemenitba i pies tuto vadu, nebot mylné nebyla povazovina
za vadu podstatnou, dédi¢nou.

Dnesni plemenitba psi je provddéna témér vyhradné pribuzenskou pleme-
nitbou, vétiinou dosti tzkou, a to mnohdy chovateli bez hlubsich teoretickych a
praktickych zkuSenosti v tomto tseku plemenitby. Dusledkem toho je, ze i tyto
a podobné vady se rychle upevnuji, hromadi, zesiluji a zvy3uji.

Tim si vysvétlujeme také onu okolnost, ze procento vyskytu této anomalie ne-
kleslo u téch plemen, u nichz nebyla této vadé vénovana dostateéna pozornost a
péce. Chov jednotlivych plemen je usmériiovdan chovatelskymi kluby, poradci cho-
vii a soudci zevnéjsku. Zdatnosti téchto kadri se odrazeji v kvalité plemene v té
¢i oné dobé.

Tento problém neni jen nasim ceskoslovenskym problémem; vyskytuje se a je
feSen v celém kynologickém svété.

Tak mapt. DD fena Drossel v. Uhlenflucht, importovana k nam v roce 1954
z NDR, vykazuje ztratu hornich P 4. Z jejich ¢tyf potomkd u nas rozenych po
kryti se psem v ptivodni vlasti, jen jedna fenka méla plny chrup, ostatnim scha-
zely dva i vice praemolart, a mimoto byli zatiZeni i nepravidelnym skusem. Ko-
necné na videnské mezindrodni vystavé v roce 1957 néktefi jedinci z Rakouska
i z Némecka nemohli byt ocenéni vyborné jen pro vétsi ztratu zubu, a¢ exteriérové
byli na vysi.

Nemuzeme souhlasit s nazorem, dnes nékdy Sifenym, Ze chrup u psa ztraci
na vyznamu a ze je upadkovym orgdnem. Jeho funkce je stale vysoka a nutna
nejen pro vlastni dpravu potravy, ale i pro pozadované vykony — aportovani, da-
veni a obranu. Chovatelsky nutno naopak zabranit nejen dalsi ztraté zubt, ale
zajistit mimoto silny, zdravy a plny chrup s pravidelnym skusem u veskerého
chovného materialu, pst i fen, neb jen takovy zarucuje Zivitelnost a dobry vykon
v téchto disciplinach, na nichz se chrup podili. Pfenasi-li oligodontii prikazné
fena nebo pes, zkoumano nebylo. Naopak byla tehdy snaha o vyrovnani vad, ze
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chudozubou fenu kryl plnochrupy pes. Ponévadz se vyskytuje procentudlné stejné
u pst i u fen, bude také upevinovani této vady stejné u obou partneru.

Prirozena redukce dostoupila nejvétsiho procenta u dlouholebych psii u prae-
molar(, u kratkolebych mimo né téZ u M 3. A ponévadz kazda ztrata zubu se
projevuje dédi¢né, a to bud jako zjevni chudozubost anebo jako skrytd vlastnost,
musi se v nasledujicich generacich zmnozit.

Véazna prace v kynologii se viak musi snazit, aby tento pfirozeny ustup ze-
slabovala anebo mu zabréanila Gplné. Proto nemuze proces podporovat chovatelsky
tim, Ze pZipousti do chovu jedince s riznym stupném oligodontniho chrupu.

U téch ras, u nichz byla chrupu vénovana nalezita péce a pozornost jiz pred
triceti lety, je tato vada dnes témér vyjimkou, ovsem sporadicky se vyskytuje stéle.
Je to diikaz, ze i oligodontie je chovatelsky plné ovladana, i kdyz zjistujeme je,i
houzZevnatost a konzervativnost jesté po deseti i vice generacich.

V dusledku toho jakykoli stupen oligodontie, véetné P 4, bez rozdilu zda hor-
nich nebo dolnich. vylu¢uje jedince — psa nebo fenu — z chovu viibec. Jen timto
postupem uchréanime chrup psiu pred prirozenym ustupem, ale také pred znasobe-
nou chudozubosti.

Souhrn

Na zakladé tricetiletého pozoroviani v chovech psi jsem dosel k témto za-
verim:

1. Pocet zubti u pst, jejich jakost a tvar je vlastnost zalozend fyziologicky
jako kazda jina vlastnost. Oligodontie je dédicna a prenasi se, i kdyz jedna nebo
vice generaci je redukce zubtli uchranéna. Oligodontie se vyskytuje nepravidelng,
a to jak pokud jde o pocet zubi, tak i o pocet postizenych psii i jednotlivych ge-
neraci.

2. Pribuzenska plemenitba oligodontii podle provedenych pozorovani zesiluje
a upeviuje.

3. Ztritu P 4 a u kratkolebych ras i M 3 nutno klasilikovat za pokracujici
fylogenetickou redukci zubii. Chovatelé musi tomuto postupu zabranit Gplné nebo
jej co nejvice oddélit. Proto nemuze plemenny material postradat ani tyto redu-
kované zuby.

4. Jakoukoli vrozenou ztritu zubi nutno klasilikovat jako tkaz degeneraéni,
proto vylucuje jedince z chovu vibec. Redukce zubli musi také snizovat podstatné
i znamku ze zevnéjsku.

5. Vykon psa pfi mensi chudozubosti nemusi byt ovlivnén.
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M3yuyenme OJHMIOXOHTHM Yy CODAK MOPOALI «HCIICKH (hoyCeK» (YemICKOoH
rpy0oIIepCcTHO J1eraBoi)

Ha ocuose 30-jernHero Habd0jeHHA B cOOAKOBOACTBE A IIPUILEN K CIEAYIOIUM
3aKJIIOYCHUAM

1. Yucxo 3y6os y cobak, UX Ka4eCTBO u (hopmMa — 3TO CBOMCTBO, MMeloLlee (hu3no-
JIOTMYECKYHK OCHOBY, KAaK M Kazxjaoe jpyroe CBOMCTBO.

OJIMI‘OZIOHTM}I HacJIeAICTBCHHA, OHAa MMeEeT reHeTu4eCcKoe obocHOBaHUE, U MIEPeHOCUT -
CsA Ha IIOTOMCTBO JlazKe eCcaM OJIHa HJIM HECKOJIbLKO IIPOMEZKYTOYHBbIX resfepanuiy 4 He
3aTPOHYTHLI PEeAYKLHeii (COKpalleHueM HUCJIEHHOCTH) 3yOOB.

IlepeHoc OJMIOAOHTHM B IIPOBEAEHHBIX MCCIeOBAHMAX HMMEET XapakTep Hepery-
JAPHOrO NOABJIEHUSA, a UMEHHO KakK B OTHOLUEHMH YMUCJa 3y603, Tak M 4ucya cobak
C 9TUM HeAoCcTaTKoM 3y0O0B, a TakzKe M OT/JeJbHbIX IeHepaliii, He CTpajalolMX OT STOro
HeJocTaTKa,

2. PojicTBEeHHOe pa3BejieHue, COINIACHO pe3ynbTaTaM IIPOBEJeHHBIX HabOJIAcHUIA,
OJIUTOJOHTHUIO YCHJIAET M yKPEeIJIsCT.

3. OrcyrerBue npeMoJisapa 4, a y opoj ¢ KOPOTKOM YeperntHoi KOJIOAKOM MoJiasapa
3 caeayeT pacCMarpuBaTh Kak (hMIIOreHeTMYECKYIO NMPOAONKAIOIIYIOCH peyKumio 3y6oB.
Co06aKkoBO/IbI JIOJIKHBI [TOJHOCTHIO [TOMELIATEL 3TOMY ABJIEHUIO MJIA ero Kak MOXKHO GOJib-
ure OTAANUTL. II09TOMY IJIEMCHHOM Marepuall pe MoxKeT ObITh 6e3 9THX peayLMpOBaH-
HbIX 3y0OB.

4. Kagoe-nuGo BpOKIEHHOE OTCyTCTBHE 3y0OB cleayer KJacCHU(UIMPOBATH, KaK
ABJICHUE JIeTeHepaluy, ¥ I109TOMY IMOJHOCTBIO UCKJIOYAaTh TaKylo cofaKy M3 NJIEeMEHHOTrO
rena. Penyruua 3y00B A0J2KHA TaKzKe CYLIECTBEHHO TIOHMZKATh ¥ OLIEHKY 9KCTepbepa.

5. HeGoabuice 4McsIo OTCYTCTBYIOIMX 3yDOB He BCErja CHHUIKAeT CIIOCOGHOCTHL CO-
H6akn K pabore. '
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Studie iiber die Oligodontie beim tschechischen drahtrauhhaarigen Vorstchhund

Auf Grund dreifligjahriger Beobachtungen in Hundezuchten gelangte ich zu
folgenden Schliissen:

1. Die Anzahl der Zihne, ihre Qualitidt und Form bei Hunden ist physiologisch
festgelegt, ebenso wie alle anderen Eigenschaften.

Die Oligodontie ist genetisch begriindet und wird vererbt, auch wenn die eine
oder mehrere Generationen von der Reduktion des Gebifles verschont bleiben.

Die Oligodontie tritt nach den angefiihrten Beobachtungen unregelmillig auf,
und zwar sowohl in Bezug auf die Anzahl der Zahne, als auch auf die Zahl der
betroffenen Hunde und die einzelnen von diesem Mangel verschonten Generationen.

2. Die Verwandschaftszucht trdagt nach den gemachten Beobachtungen zur Ver-
mehrung und Festlegung der Oligodontie bei.

3. Der Verlust des P 4, bei kurzkopfigen Rassen des M 3 muf3 als fylogenetische
fortschreitende Reduktion des Gebifies gewertet werden. Die Ziichter miissen diesen
Vorgang verhindern oder wenigstens seine Entwicklung verzogern. Deshalb ist bei
Zuchttieren eine solche Reduktion nicht zulaflig.

4, Jedwede angeborene Verringerung des Gebifles ist als Zeichen der Degene-
ration zu klassifizieren und schlieBt das Tier von der Zucht vollkommen aus. Eine
Zahnreduktion muf3 in der Klassifikation des Exterieurs zum Ausdruck kommen.

5. Die Leistungen des Hundes miissen bei geringer Verringerung des Gebilles
keine Einbusse erfahren.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 3

VySetiovani moku mozkomisniho u zdravych
a nékterymi chorobami postiZenych psu

MceneqosaHe COIMHHOMO3IOBOM KNAKOCTH Yy 3/J0POBBIX M HEKOTODBIMM
00J1€3HAMY NMOpPazKeHHLIX cobak

Untersuchung des Liquor cerebrospinalis bei gesunden und mit einigen Krankheiten
befallenen Hunden

MVDr. Lubomir SLESINGR

Doslo dne 21. VII, 1958

Uvod

Vysetfeni moku mozkomisniho je 1kon, patfici do schématu neurologické
diagnostiky vedle dat anamnestickych, vySetieni télesnych a fyzikalnich.

Soustavného vysetfovani mozkomiiniho moku pouzivaji humanni neurologické
kliniky bézné, zatimco ve veterinarni mediciné je vySetfovani likvoru cerebrospi-
nalniho pfi klinické diagnostice nervovych chorob stile jesté pouzivano velmi
zfidka. Jak o tom svédci omezeny pocet praci, neprekrocilo toto 3etfeni doposud
ve veterinarni mediciné ramec experimentalniho badani.

Literarni prehled

V deském pisemnictvi mame pouze dvé prace, které se zabyvaji moznosti
ziskavani a rozborem mozkomisniho moku zdravych pst (3, 15). Jinak se v nasi
literatute setkavame pouze s ojedinélymi tdaji o vysledcich Setfeni cerebrospi-
nalniho likvoru nékterymi nemocemi stizenych pst (17).

Z cizich literarnich udaji je tfeba rozlisovat prace zabyvajici se popisem
anatomickych pomérti za dcelem extraduralni anestézie, jak je tomu v praci
Schreibera a Schallera (13), Boneho a Pecka (4) a pracemi na-
pfiklad Niggeho (10), Verwera (16)a Fedotova (6), které se zabyvaji
vyhledavanim nejvhodnéjsiho mista k odbéru likvoru u psi.

Ullrich (15) konal chemické a fyzikalni Setfeni mozkomisniho moku dva-
nécti zdravych pst. Pied punkci psy narkotizoval chloralhydritem a pak teprve
provadeél v bo¢ni poloze psa okcipitalni punkci. Likvor posuzoval vizudlnég, pocital
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likvorové buriky, urcoval celkovou bilkovinu. Z bilkovinnych reakci provadél
reakci Pandyho, Rose-Jonesovu, Nonne-Appeltovu a zkousku ve zlatosolu.

Fedotov (6) ve své knize cituje nasledujici data o likvoru zdravého psa:
Specitickou vahu stanovil v rozmezi 1,000 —1,0069, povrchové napéti 1,012 az
1,021. Ostatni jeho adaje uvadime vedle jinych v tabulce I.

Crolt (5) ve své praci ,Biochemie cerebrospinalniho moku pst® uddva
hodnoty cukru u zdravych 64—131 mgY%, chloridi 780 —860 mg%, mocoviny
0,3—1,8 mg% a bilkevinné reakce s vysledkem dubiéznim. U psii nemocnych
psinkou namétil 34 —106 mg% cukru, 600 —880 mg% chloridd, 1,1 —4,7 mg%
mocoviny a globulini 0 az + +. Po imunizaci protipsinkovym sérem zjistil na-
sledujici hladiny: cukru 36—240 mg%, chloridi 750—840 mgY%, proteint O,
globulinii 0 az + 4+, mocoviny 0,529 mgY.

Verwer (16) ziskdval mozkomisni mok okcipitdlni punkci psi fixovanych
v bo¢ni poloze a obluzenych barbiturdty. Jim zjisténa sp. v. se pohybovala v me-
zich 1,004 —1,008 prii teploté 16 —25" C. Zajimavé rozdily zjistil autor v poétu

likvorovych bunék u riizné starych psi. U dospélych psi ¢inil pramér ®/3, u pst

pod sedm mésicii stafi jiz '*/s lymfocyti. Kvalitativni bilkovinné reakce Nonne-
Appeltovy a Pandyho byly u zdravych psu negativni az slabé pozitivni. Celkova
bilkovina se pohybovala kolem 27,5 mg%. Bilkovinny kvocient obnasel 0,35.
Koloidni reakce ve zlatosolu, mastixovd a benzoova reakce byly skoro shodné
s kfivkami u ¢lovéka. Obsah cukru se pohyboval podle Hagedorn-Jensena
kolem 74 mgY.

U pst postizenych nervovymi chorobami overoval autor vysledky hodnot v lik-
voru patologicko-histologickym $etfenim mozku. Zaznamenal casté neshody nejen
mezi vysledky histologickymi a likvorologickymi, ale rovnéz mezi klinickym obra-
zem a nalezem v moku mozkomisnim.

Manson (9) studoval tlak mozkomisniho moku pst. U jedenadvaceti psa
namétil primérné 88,1 mm H,O. U nemocnych s diagnézou encephalitis byl pri-
mérny tlak 82,9 mm H2O. Vsiméame-li si blize tlakovych udaji skupiny devétadva-
ceti psti nemocnych encefalitidou, kolisaji u nich hodnoty mnohem markantnéji
nez u psu zdravych. V ¢iselnych udajich se pohyboval u jedné skupiny nervove
nemocnych pst od 40 do 145 mm H>0 a u jiné od 40 do 225 mm H;0. Z vysledku
téchto znac¢nych rozdili vyplyva dedukce, jak autor uzavira, ze méfeni tlaku likvo-
ru nelze vyuzit k potvrzeni encefalitidy u psi. Mnozstvi ziskaného moku uddva
v mezich 3—20 cem. Bunécné elementy a bilkoviny likvoru byly mirné zmnozeny.
Prohloubena byla rovnéz stredni ¢ist kfivky ve zlatosolu.

Bauer (1) uvadi ojedinély pfipad znacného zmnozeni segmentovanych bu-
nék u psa v souvislosti s myositis eosinophilica. V sedimentu v8ak zjistil rovneéz
koky a diplokoky.

Liessova (8) zjistovala u pst s nefritidami vysledky zbytkového dusiku
a indikanu v likvoru. Prokazala, ze se zbytkovy dusik objevi v likvoru teprve, kdyz
v krvi dosihl vyse 100 mg%. Autorka neprokazala vsak v mozkomi$nim moku
indikdn. Zd4 se, ze tomu branily spiSe technické podminky, nebot k priikazu indi-
kanu u ¢lovéka je zapotfebi vétsiho mnozstvi likvoru. -

Schluep (12) vysetroval v posledni dobé mozkomisni mok elektrofore-
ticky. V likvoru pst nasel obdobné poméry jako v krvi téchto zvifat. Presto viak
upozornuje na nizsi hodnoty gama globulinii naproti vy$§im hodnotim beta glo-
bulint ve srovnani s pomérnymi hodnotami v krevnim séru.
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Bindrich a Schmidt (2) vysetrovali likvor dvanactitydennich az tri-
nactitydennich §ténat. Ziskavali jej nabodnutim ve foramen atlantooccipitale bez
nasavani injekéni stfikackou, aby se vyhnuli vytkim Rehmovym (cit. 2).
Pro malé mnozstvi ziskaného likvoru zamérili vySetfeni k nékterym dilezitym
mikrochemickym zkouskdm. Obzvlasté dukladné se zabyvali urcéenim bunéénych
elementt v likvoru cerebrospinalnim. Zjistili tfi druhy lymfocyta, a to malé, veliké
a degenerované. Vysledky mastixové reakce nebyly totoiné s vysledky této reakce
u ¢lovéka. Vysledky ostatnich zkousek, tj. reakce Pandyho, Nonne-Appeltovy a sta-
noveni celkové bilkoviny a bunécnych elementd, odpovidaly u sténat vysledkum
uvedenych zkouSek u clovéka. Obdobnému setieni byl rovnéz podroben likvor
pétadvaceti §téhat naockovanych virem psinky. Likvor byl opakované vysetfovan
vzdy po provedené infekci. Mastixova reakce davala silnéjsi vysledky u naocko-
vanych a nemocnych $ténat v prvnich zkumavkach. Také likvorové bunky a celkové
bilkoviny byly zmnozeny. Do tfeti skupiny zahrnuli autofi padesat Setfeni likvoru
§téiat trpicich nervovou psinkou, naockovanou u pétadvaceti §ténat subokcipi-
talné a u ostatnich intracerebralné. U prvého zpasobu infekce se zmnozily bunééné
elementy primérné na 110/3, u druhého zpiisobu na 170/3. Diferencidlni bunécny
obraz nevykazal vSak zvlastnich tchylek. U obou zpusobu inokulace byly silné
zmnozeny celkové bilkoviny (99 mg%, 141 mg% ). Pandyho reakce byla z 50 %
pozitivni. Reakce mastixova vyznéla vesmés pozitivné. Vyraznéjsi viak byla u sku-
piny 3$ténat subokcipitdlné ockovanych. Blazek a Kittnar (3) usuzuji
u psit s priznaky nervovymi podle vysledki likvorologickych na afekce plen moz-
komisnich.

Z hlediska topogratie jsou popisovény tfi zptisoby odbéru mozkomisniho moku
u psa. Podle c¢asového sledu doporucovali Mennerat, Maas a Lich-
tenstern (cit. podle 15) punkci mezi sedmym lumbalnim a prvnim sakrdlnim
obratlem. Zde totiz podle Schreibera a Schlallera (13) neobsahuje
fillum terminale medullae spinalis nervové buiiky a nehrozi tudiz po propichnuti
dura mater nebezpeci poranéni. Conus medullaris sahé u psa az do poloviny sedmé-
ho lumbélniho obratle. Odtud pokracuje fillum terminale durae matris (duralni
vak u clovéka) v sile asi brku a sahd do poloviny druhého sakrilniho obratle.
Zminéni autofi uvadéji rovnéz moznost ziskani moku vpichem mezi L a L7 v mis-
tech conus medullaris. Pomérné snadné ziskdvani moku ve foramen interarcuale
(6 a7L.) popisuje Schulze (14). Jen vyjimeéné vytéka likvor ve foramen
lumbosakrale.

Nejvhodnéjsim mistem u psa pro ziskani mozkomisniho moku je viak fora-
men occipitale magnum. Techniku okcipitdlni punkce u c¢lovéka popsal 1923
. Eskuchen. U psia ji zavedl Ullrich (15). U nas takto ziskavali mozko-
misni mok Blazek a Kittnar (3).

Metodika
Ziskavanilikvoru u psu
Mozkomisni mok se tvofi v chorioidalnich plexech, odkud odtéka jako sekret

do systému komor a kanalu patefniho. Jeho cirkulace je obdobna cirkulaci krevni,
chybi zde ovSem hnaci sila. Likvor cerebrospindlni protéka u psa tfeti a ¢tvrtou
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komorou do bazalni cisterny a skrze foramina Luschkae a Magendi [posledni je
pouze u ¢lovéka a psa (8)] étvrté komory se dostava do subarachnoidalniho prosto-
ru mozku a michy a tece koneéné do vendzniho a lymfatického systému télniho.
Vymeéna latkovd mezi mokem a krvi je fizena sloZitymi mechanismy, oznacova-
nymi jako bariérové funkce, kde s nejvétsi pravdépodobnosti hraje plexus chorioi-
deus dulezitou ulohu. Do systému venozniho se likvor dostava bud primo nebo
pres lymiaticky systém. Jeho funkce je ponejvice mechanickd, chrani mozek pred
otfesy, spolu s cévnim systémem slouzi k vyrovnavani tlakovych poméra a koneéné
odvadi do vendzniho systému zplodiny vymény latkové.

K odbéru se u psa nejlépe hodi subokcipitalni punkce, provadéna v medialni
linii 3 az 5 cm za protuberantia atlantooccipitalis. Foramen lumbosacrale je u né-
kterych psa velmi malé nebo muze nékdy i schazet (14). Uvedené foramen a fo-
ramen interarcuale se spise hodi naptiklad k aplikaci anesthetik nez k ziskavani
moku mozkomi$niho. Dikazy o tom, ze se tato foramina k ziskavani likvoru ne-
hodi, podal Ullrich (15) a sami miuZeme potvrdit tuto skutecnost cetnymi
nezdafenymi punkcemi.

Ponévadz se nedoporucuje ziskdvat mok vysavanim stiikackou (2), je nutné
psa vhodné situovat tak, aby mok odkapaval do zkumavky. Proto jsme pokladali
vysetfované psy do pravostranné boc¢ni polohy. Srst v misté vpichu jsme vystii-
hali, fadné dezinfikovali a pomoci 6 cm dlouhé jehly s kratkou $pickou o sile
1 mm, kterou jsme zavadéli do foramen occipitale magnum, jsme ziskavali u na-
sich pacienta volné tekouci likvor. Timto zpusobem bylo mozno ziskat u pst
5 az 8 ccm likvoru. Po punkei bylo operaéni pole znovu dezinfikovano. Odbér
likvoru nemél u naSich pacientii zidnych ndsledku. Nékdy vsak dochazelo pri
vpichu k beznédslednému krvéaceni. Narkézy jsme nepouzivali. Nepozorovali jsme
rovnéz zadnych kolapsi v dusledku vétsiho odbéru likvoru.

Zavedena jehla v okcipitalni krajiné prostupuje kuzi a dale m. splenicus,
m. rectus cap.tis dorsalis a v hloubce 2 az 5 ¢cm membrana atlantooccipitalis.
Distance kiuze od membrana atlantooccipitalis podle plemene pst je riizna.

U kazdého pfipadu byl mozkomisni mok vysetfen do tfi hodin po odebréni

a byl sledovén vzhled likvoru, bunééné elementy, bilkovinné reakce a u nékterych
psu také NaCl.

Bylo pouzito obdobného vysetfeni a reakci, jak jsou popisovany v humainni
neurologii.

Vysledky bilkovinnych reakci a vysledky cytologické jsou udany v tabulkach.

Vysledky a diskuse

Z technického hlediska muzeme doporucit ziskavani moku pro diagnostické
ucely u psi ve foramen atlantooccipitale magnum. Ziskani likvoru ve foramen
k jinym ucelum, jak jiz bylo uvedeno. Pfi vyhovujici fixaci pacienta je odbér ve
foramen atlantooccipitale u psa bez nebezpedi. Po nacviéeni je to ikon snadny a
pfi zachovani veskerych podminek je bez nasledkt, i kdyz dojde k arteficialnimu
krvaceni. Na nasem pokusném materidlu nedoslo ani v jednom pripadé ke kom-
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plikacim, které by mély za nasledek zhorseni zdravotniho stavu nebo uhynuti,
nevyjimaje ani kolaps, znamy u ¢lovéka po poklesu tlaku likvoru v jeho prosto-
rach. K ziskavani samovolné tekouciho likvoru je nutné psa fixovat v bo¢ni poloze.
Tlak likvoru v okcipitdlni krajiné nesta¢il mnohdy prekonat odpor v jehle pfi
zavedeni vertikalnim a aspirace injekéni stfikackou byla podrobena kritice (2).

Zkousky k prukazu zmnozenych bilkovin v praci pouzité a popsané jsou bézné
pouzivany v humaénni likvorologii. Je tfeba posoudit jejich vhodnost pro vySetro-
vani mozkomisniho moku u psi. Prumérné udaje, citované v tabulce II, at jiz se
tykaji adaju cytologickych, bilkovinnych nebo nékterych stopovych prvki, odpo-
vidaji nebo jsou velmi podobné udajim u ¢loveka. Tato fakta pokladame za zaklad
pouziti volenych reakci v likvorologii u psu.

Pramérné cislo likvorovych bunék obnasi u nasich zdravych psa 3,5/3. Ve
srovnani s literarnimi udaji (2 a 6) jsou nase udaje nizsi. Domnivame se, Zze
pri¢inou nizsich hodnot likvorovych bunék je lytickd vlastnost moku mozkomisniho,
takze k rozruSeni nékterych bunék doslo jiz béhem tfi hodin, nez byl mok vysetio-
van.

Reakce Piandyho a Ross-Jonesova vyznély u na$ich zdravych psit obdobné,
jak je tomu v praci Bindrich-Schmidtoveé (2) a Fedotové (6).
Reakce: Ravautova, Weichbrodtova, Cabitto, Takata-Ara a reakce zlatovd jsou
negativni. Udaje o nich jsme v literatufe nenasli, az na tdaje citované pod (3)
o vysledcich reakce Weichbrodtovy, a vysledky téchto zkousek nelze proto porov-
nat. Hladina NaCl byla u nasich psi vyssi, nez udava Fedotov (6). Pohybo-
vala se u zdravych psi od 735 do 810 mg%.

Na zikladé vysledka vySetreni likvoru zdravych pst jsme pristoupili analo-
gicky k vySetfovani mozkomiiniho moku psti nemocnych. Sefadili jsme je do
skupiny s chorobami nervovymi a do skupiny chorob mimo nervovy aparit.

Likvor dvaatficeti nemocnych psi skupiny nervovych chorob vykézal pod-
statnou dilerenci proti vysledktim likvoru zdravych pst (viz tab. IT). Vzhled likvo-
ru byl u jedendcti psi zamzeny. Pocet lymfocyti prevysoval u Sestnacti pacientd
normalni hranici, tj. 6 —10/3 likvorovych bunék. Leukocyty, které se normalné
v moku nenachazeji, byly zji§tény u dvandcti nemocnych psi. Pfitomné erythro-
cyty v moku byly vesmés arteficidlniho puvodu.

Reakce Pandyho byla u tfiadvaceti psi s pfiznaky nervovymi vyrazné po-
zitivni, reakce Ross-Jonesova byla u dvaceti, reakce Ravautova u osmnacti, reakce
Weichbrodtova u étrnacti a reakce Cabitto u tfindcti psi pozitivni. Z koloidnich
reakci vyznéla Takata-Ara u osmnécti pozitivné. Zlatova reakce byla u vsech
zanétlivych afekci nervového systému zfetelna. U péti psa vykazovala levostranny
charakter jakozto nasledek parenchymatéznich zmén mozku. Histologicky byla rov-
néz u téchto pripadu prokazana encephalitis. U vétsiny psu vsak slo jak o zanét
mozku, tak rovnéz o zinét plen.

U ostatnich chorob psu (tab. IV), tedy chorob, které nejevily pifiznakid ner-
vovych, cytologické vysledky a rezultaty bilkovinnych reakci se blizily vysledkim
zdravych pst (tab. I). Presto §lo i zde o dubiézni az pozitivni reakce. Nejvice pozitiv-
nich bilkovinnych reakci vykazala kataralni forma psinky, i kdyz u této choroby ne-
§lo o soufasny pozitivni nédlez cytologicky. Také z klinického hlediska nejevili
tito pacienti v souc¢asné dobé odbéru likvoru ziadnych pfiznaki nervovych. Tyto
rozdilné vysledky mezi reakcemi bilkovinnymi a negativnim néilezem likvorovych
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Cislo Cislo

prot.

170/54
294/54

307/54

307/54

315/54

358/54

420/54
29/56

719/56

33354

380 54

400 54

401 /54

165/57

Diagnoza

B

E. ¢t
E.e.¢c
B./¢.ic./28

10 dnu

B.¢. 6

Asthenie
svalova

F.¢.c:
F.¢.¢

F.¢..6

Pneumonie

Ekzema
dorsi

Ascires
Peritonitis

Nekrosa
prsta

III. Vysledky Setfeni mozkomi¥niho moku pfi jinych chorobich pst

Makr. Cylotogicky nilez Ross- Takata- Weich- .
vzhled Ly E Le Péndy Jones Ara Ravaut brodt Cabitto
Ciry 4/3 - - - -
&iry 320/3 - - . - opal. opal.
Ciry 1/3 <o opal.
giry 8/3 +  opal. = - 4
tiry 16/3 40/3 r +
Ciry
zamlzeny 4,3
&iry 1/3 1/3 13 -
¢iry 8/3 opal. opal.
&iry 3/3 7303
Siry 203
Eiry 176/3
&iry 18,3 38,3
&iry 4/3 4016/3 16/3

Zlatova

0001000

000010

000000

000100

000100

0001110
000000
000000

000100

00000

000000

0011100

0012200

Zhodnocenf

Negativni nalez

Mirna hyperalbuminéza
bez cdezvy ve zlatosolu

Leh¢i hyperalbuminéza
bez odezvy ve zlatosolu

Lehei hyperalbuminéza
bez odezvy ve zlatosolu

Lik. bunky lehce zmno-
Zeny, lehka hyperalbumi-
noza

Bez nalezu

Bez ndlezu
Bez nélezu
Mirné zmnozené bilkovi-

ny bez odrazu ve zlato-
solu

Bez nalezu

Bez nalezu

Bez nélezu

Mirna pleocytoza, slaby
odraz ve zlatosolu

Artefic. pfimés krve, mir-
né zmnozené leukocyty



bunék oznac¢ujeme jako cytologicko-albuminotickou disociaci. Psy s

Fcc., u nichz

byly nékteré bilkovinné reakce pozitivni (170, 307, 315, 420, 29, 333), jsme sle-
dovali klinicky dale. U psa 307, 315 a 170 doslo béhem sedmi az patnacti dna
ke zhor$eni zdravotniho stavu a posléze se dostavily nervové ptiznaky. U psa 170

se dostavila paréza zadnich koncetin. U obou dalsich stav vrcholil

meningoence-

falitidou. Také kontrolni $etreni v prubéhu nervovych komplikaci vykazovalo u uve-
denych pacienti vyraznéjsi vysledky reakci. Cytologické zmény nastdvaly pozdéji.

Z poznatki usuzujeme na vétsi citlivost nékterych bilkovinnych reakci (Pan-
dy, Ross-]Jones, Ravaut) proti ostatnim (Takata-Ara, Weichbrodt, Zlatosol). Dale

IV. Tabulka dosavadnich vysledk $etfeni likvora psu

Druh vySetfeni } Vlastni udaje Bindrich F;:g;ﬁ;gj Sre; Fedotov
vzhled &iry i !
pocet bunék | 3503 _E 10/3 —-‘—! 10/3 | 5-8/1mm
l o : lymfocyty ]
druh bunék | lymfocyty i galg, \\/clk’é, . {
egenerovane |
celkovibilkoviia | - | 403mg% _'1 30 mg % 15—20 mg %
“Pindy | sepatx | nem “} Y --
Ross—Jones | megat:t | - | - »
*'T;t;t—a -Ara . ’_—_" ‘\
Rav;lt——br- —i—‘——_ _—"—‘ o
Weldbrode =~ | R _i
E
Ziatovi . | 000000sz
] ‘ ‘
NaCl | 735 810mg % | i 660-760 mg %
cukr . I 45-77 mg %
Ca SR _I 6,56-7,4 mg %
& | R ' 10,5-11,8 mg %
Urea o 7:#7 ! | |l 60-10mg%
bH —IH I . 7,4—17,6
- I . 1,006-10069
povrch. napéti | - _} 1,042-1,047
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poukazovaly reakce na zmény nervového systému mnohem dfive nez zmény cyto-
logické. Uvedené tii reakce byly u psi s diagnozou Fcc. slabé pozitivni jiz v dobé,
kdy jsme klinicky nezjistili zadnych zmén ze stran nervového aparatu.

Zbyva jesté zhodnotit pomér mezi klinickym stavem, nilezem v likvoru a
patologicko-histologickym $etfenim. Pokud jde o vaznost klinického stavu a pozi-
tivni nalez cytologicky, jakoz i pozitivni reakce bilkovinné v likvoru, potvrzuji
tyto nalezy morfologicky zanétlivé procesy nervového systému. Obdobné vysledky
ziskal Croft (5) pti sledovani patologickych néleza ve vztahu s nalezy v likvo-
ru. Uréité neshody jsme vSak zaznamenali ve srovnani sily bilkovinnych reakei,
mnozstvi bunécénych elementi a vaznosti klinického stavu. U velmi vaznych stava
klinickych a pri pokrocilém onemocnéni byl mnohdy pomérné slaby vysledek v se-
tfeni likvoru. Na rozliéné mnozstvi bunécnych elementu pri encetalitidach u psu
poukazuje také M anson (9). Znama je rovnéz diference mezi klinickym stavem
a nalezem histologickym v CNS psu. K rozdilnym a ojedinéle i negativnim bu-
néénym nilezim u nemocnych psu jsme rovnéz dosli i pri mnohdy vyraznych
bilkovinnych reakcich. Je tieba brat v dvahu jesté jeden poznatek pri hodnoceni
likvorovych nalezi u pst. Je to fyziologické zvyseni bilkovin u mladych psi (2),
které je vsak nepatrné a nemuze ovlivnit napadné zmeény patologického likvoru.

Souhrn

Na zakladé Setfeni mozkomisniho moku, konanych na prikazném materidlu
zdravych (12) a nemocnych (46) psu likvorologickou technikou, bézné pouziva-
nou v humainni medicing, jsme dosli v predlozené praci k zavéru, ze metodika
a pouzité reakce bilkovinné jsou pouzitelné v likvorologické diagnostice chorob
psu.

Podle citlivosti bilkovinnych reakci jsou pro psi likvor pri soubézném urceni
bunéénych elementli nejvyhodnéjsi reakce Pandyho, Ravautova a Ross-Jonesova.
Reakce tyto davaji vyrazné pozitivni vysledky obzvldsté v likvoru psu se zanétli-
vymi procesy nervového systému, a to — jak jsme mohli sledovat — jiz u psi
s kataralni psinkou, u nichZz byl jiz latentné zachvacen nervovy systém, avsak
nervové priznaky a disfunkce nervového aparitu byly pod prahem klinického zji§-
téni.

Pti nervové psince byly nalezeny vysoké hodnoty bunééné i bilkovinné. Je
tfeba vSak upozornit na diskrepance mezi nalezy bunéénymi a bilkovinnymi, sta-
vem klinickym a nalezem likvorologickym, jakoz i nalezem moriologickym.

V zavedeni likvorologického Setreni u zvitat spatfujeme dilezitou diagnostic-
kou pomiicku zvlasté u chorob nervovych, které se u psi vyznacuji casto polymorf-
nimi symptomy, a u tohoto druhu zvirat, jak také vyplyva z prace, tézko se diagnos-
tikuji.

Ke koneéné diagndze zistava i zde nutné shrnuti a posouzeni vysledku kli-
nicko-fyzikalniho $etfeni spoleéné s vysledky laboratornimi.

Srovnavacich $etfeni likvoru nemocnych pst je ve veterinarni mediciné velmi
malo a tato prace ma byt prispévkem v tomto sméru. Na zakladé cetnéjsich vy-
sledkt bude teprve mozino pristoupit k diferenciaci jednotlivych nervovych cho-
rob pst.
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MccaenosaHue CNNMHHOMO3rNOBOM KHIKOCTH ¥ 30POBLIX H HEKOTODBIMA
Gose3HAMy NCParKeHHBIX c00aK

B craTthe ONUCBLIBAIOTCA PE3yJabTaThl McCiiejoBaHus 58 cobark. ABTOpP HCCIE0Ba
CITMHHOMO3TOBYIO KUAKOCTEL y 12 3710pOBLIX 11 y 46 OOJIBHBIX COoDaK.

Viconb3oBaubl Oblau  ciaeayioume 6Genkosble peaknuu: Ilanaum, Pocc-AKOHC,
Takara-Apa, Paso, Bejixopoar, Kaburro u npoba B 30JibpacTBOpe 30J10Ta. ABTOD TaKiKe
MCCJIeIOBAJ KJIETOYHbIe 9JIEMEHThLI B CIIMHHOMO3IOBOM KUAKOCTH,

Y 310poBBIX CODAaK KOJHMYECTBO KJIETOK B KUAKOCTU KoJsefGalock B mipefeliax OT
0/3 po 15/3. BesnkoBble peaklMy BO BCeX caydaax ObLIM oTrpuuaTesbHble. IIpyUynHOMR
Pa3sMHOXKEeHUs KIETOK M MOJIOXKUTENbHBLIX Pe3yabTaToB OENIKOBbIX pEeaKlMii MOXKHO CUM-
TaTh BOCMANUTEJbHbLIE TIPOLECCHI LIEHTPAaJIbHOM HepBHONI cucrteMbl (ITHC).

ITonoxkuTeNnbHble pPe3yJbTaThbl HECKOJNbKHUX OEJIKOBBIX DPeakuuit, KOTCpbIe aBTOD
CYHTaeT caMbpIMH 4yBCcTBUMTeNbHBIMM (Ilaman, Pocc-/2koHC, PaBo), CBMAETEJBLCTBYIOT
0 LEHTPAJbHbLIX OCJIOXKHCHMAX B CBA3M ¢ KarapajbHOM yyMoi cobak Torja, Korga Hapy-
wenyua IJHC eule He npoABIAIOTCA.

Untersuchung des Liquor cerebrospinalis bei gesunden und mit einigen Krankheiten
befallenen Hunden

Die Arbeit stiitzt sich auf die Ergebnisse von Untersuchungen an 58 Hunden.
Davon waren 12 Hunde gesund und 46 krank.

Es wurden folgende Eiweifireaktionen durchgefiihrt: Pandy, Ross-Jones, Takata-
Ara, Ravaut, Weichbrodt, Cabitto und Goldsol-Reaktion. Es wurden auch die Zell-
elemente im Liquor verfolgt.

Bei gesunden Hunden bewegte sich die Zahl der Liquorzellen zwischen 0/3
und 15/3. Die Eiweillreaktionen waren in allen Fillen negativ.
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Die Entzlindungsprozesse des ZNS sind offenbar der Grund der Vermehrung
der Zellen und der positiven Resultate der Eiweifireaktionen.

Die positiven Resultate einiger Eiweillreaktionen, welche wir als dic empfind-
iichsten betrachten (Pandy, Ross-Jones und Ravaut), weisen auf zentrale Kompli-
kationen bei Hunden mit der katarrhalschen Staupe hin, und das schon zu einer
Zeit, in welcher sich die Stérungen des ZNS klinisch noch nicht bemerkbar gemacht
haben.
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