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Transaminaza kyseliny glutamové — oxaloctové
v krevnim séru klinicky zdravych koni

I.

TpaHcaMMHa3a riayTaMHHOBOM - IIABeJIEBOYKCYCHOM KUCJOTHI (S-GOT) B KpoBAHOI
ChIBOPOTKE KJIMHUYECKHM 3/I0POBBIX JIOIIAXet

Transaminase der Glutamin-Oxalessigsiure im Blutserum von klinisch gesunden
Pferden

Glutamic-Oxalacetic Transaminase in the Blood Serum of Clinically Healthy Horses

MrPh Vlasta MADEROVA — Doc. MVDr. Vojtéech NEUMAN
Z katedry lékavské chemie, fyziky a toxikologie veterinarni fakulty VSZ v Brné,
vedouci katedry prof. MVDr. A. Janecek

Doslo dne 27. XI. 1959

Uvod

Pocetny a velmi pestry komlex [unké¢nich. zkousek jaternich byl v posledni
dobé obchacen o urfovini enzymatick’ho systému transamindz. Jelikoz dosa-
vadni vysledky humanni mediciny ukazuji na cetné prednosti této metody pti dia-
gnostice jaternich chorob (1, 2, 3, 4, 5 6, 7), pokousime se o aplikaci téchto
novych poznatkd také pro potfeby veterinarni laboratorni diagnostiky. Ve vete-
rinarnim pisemnictvi jsme masli dosud pouze jedinou praci z leto$niho roku, za-
byvajici se touto problematikou, a to kolektivni praci autori Cornelia,
Bishopa, Switzera a Rhodeho (8)

Prehled literatury

Transaminazy jsou enzymy, které katalyzuji reakeci, pfi miz si alfa-amino-
kyseliny a a'fa-ketokyseliny vzdjemné vyménuji amino- a ketoskupinu. Tuto re-
versib’Ini enzymatickou reakci popsali jiz v r. 1937 Braunstein a Kric-
mamnova (9) a nazvali ji transaminaci. Braunstein (10) povazuje trans-
aminaci za zékladni reakci pri biosyntéze a disimilaci nékterych aminokyselin.

Nejvétsi pozornost je vénovana zejména dvéma trasamindzam, kterd jsou z kli-
nického hlediska vyznamné a pro které byly vypracoviny metody jejich kvanti-
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tativniho stanoveni v krevnim séru (11, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19). Podle vy-
slednych produkti transaminace jsou oznacoviny jako transamindza glutamova-
oxaloctova (GOT) a glutamova-pyrohroznova (GPT). V tomto pojednani po-
davame vysledky své prace o transamindze kyseliny glutamové-oxaloctové v krev-
nim séru klinicky zdravych koni.

Transaminaza glutamova-oxaloctova katalyzuje reakei, pfi niz si kyselina
asparagova a kyselina alfa-ketoglutarovd vyménuji amino- a ketoskupinu.

GOT
HOOC-CH,-CHNH,-COOH + HOOC-CH;-CH»-CO-COOH =
kyselina asparagova kyselina alfa-ketoglutarova
HOOC-CH,-CO-COOH + HOOC-CH2-CH2-CHNH:-COOH
kyselina oxaloctova kyselina glutamova

Produkty této reakce jsou kyselina glutamova a kyselina oxaloctova. Z mnoz-
stvi kyseliny glutamové nebo oxaloctové, vznikajici pti této reakci, lze tak urcit
nepfimo aktivitu enzymu GOT. Na tomto principu jsou zalozeny vSechny dosud
pouzivané metody.

Kyselina glutamova miize byt oddélena ze smési chromatograficky (11) nebo
elektroforeticky (13, 14) a pak kvantitativné urcena po detekci ninhydrinem.

Stanoveni kyseliny oxaloctové je zalozeno na jeji redukci redukovanym
difosfopyridinnukleotidem (DPNH) v pfitomnosti dehydrogenazy kyseliny jab-
le¢né na kyselinu jable¢nou; ubytek DPNH je sledovan spektrofotometricky (15,
16).

Kyselina oxaloctova se v pribéhu reakce za urcitych, pfesné definovanych
podminek dekarboxyluje na kyselinu pyrohroznovou.
HOOC-CH,-CO-COOH €O CH,-CO-COOH

kyselina oxaloctova kyselina pyrohroznova

Prabéh dekarboxylace studovali podrobné Reitman a Frankel (17)
a pozdéji Sevela (18), ktefi shodné zjistili, ze pti pouziti 200 mM roztoku ky-
seliny asparagové a 2 mM roztoku kyseliny alfa-ketoglutarové jako substratu, se
vznikajici kyselina oxaloctova zcela dekarboxyluje na kyselinu pyrohroznovou bé-
hem 60 minut inkubace pti 37° C.

Rada kolorimetrickych metod, které jsou vesmés modifikacemi piivodniho, po-
mémé slozitého postupu, popsaného Tonhazym a spol. (19), urtuje proto
GOT na zakladé stanoveni kyseliny pyrohroznové.

V roce 1955 popsali Reitman a Frankel (17) novou fotometrickou
metodu pro urcovani aktivity S-GOT, kterd prinesla podstatné zlepSeni v meto-
dice stanoveni transaminiz. Metoda je totiz pro svou jednoduchost a rychlost pro-
vedeni vhodnd pro sériové analyzy. Také pri této metodé je urcovana kyselina
pyrohroznova, jejiz prukaz je zalozen na reakci s 2.4-dinitrofenylhydrazinem za
vzniku 2 4-dinitrofenylhydrazonu kyseliny pyrohroznové. S uvedenym c¢inidlem
reaguje tak? kyselina alfa-ketoglutarova, avsak hydrazon této kyseliny dava v alka-
lickém prostredi pti 490 az 530 mu vice nez tfikrat niz$i extinkci nez ekvimolarni
roztok hydrazonu kyseliny pyrohroznové. V dusledku toho i maly prirtstek kyse-
liny pyrohroznové, vznikajici enzymaticky v inkubacni smési, zplsobi zfetelné
zvyseni extinkce. Z uvedeného duvodu je vsak nutno inkubovat sérum pouze s ma-
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lym mnozstvim kyseliny alfa-ketoglutarové a toto mnozstvi mnelze libovolné zvy-
Sovat. K armen pokusy zjistil, Ze vhodnad koncentrace kyseliny alfa-ketogluta-
rove v inkubaéni smési je 1,68 X 107 M.

Metodicka cast

Pfi stanoveni GOT v séru klinicky zdravych koni jsme vychéazeli z metody
popsané Reitmanem a Frankelem (17) pro lidskd séra.

Reagencie:

1. 0,1 M fosfatovy tlumi¢ pH 7,4 (15,0 g Na,HPO4 . 12 H20 a 1,09 g
KH,PO, rozpustime v redestilované vodé a doplnime na 500 ml).

2. Substrat pro GOT: 2 mM kyselina afla-ketoglutarova a 200 mM kyselina
DL-asparagova (0,0146 g kyseliny alfa-ketoglutarové a 1,33 g kyseliny
DL-asparagové prevedeme pomoci 0,1 M fosfiatového tlumice do 50 ml od-
mérné baiiky, pridanim 2 N NaOH (asi 5 ml) zneutralisujeme na pH 7,4
a doplnime fosfitovym tlumi¢em po znacku.

3. Standard pyrohroznanu: 2 mM pyrohroznan sodny (0,0110 g pyrohrozna-
nu rozpustime v 0,1 M fosfatovém tlumici a doplnime na 50 ml).

4. Cinidlo: 1 mM 2 4-dinitrofenylhydrazin (0,0198 g 2 4-dinitrofenyl-
hydrazinu rozpustime v 1 N HCI a doplnime na 100 ml).

5. 0,4 N NaOH.

Provedeni:

Do zkumavky oznaden3 ,plny pokus napipetujeme 1,0 ml substritu a zku-
mavku umistime v termostatu predem vyhtatém na 37° C asi na 10 minut. Pak
ptidame 0,2 ml séra a inkubujeme v termostatu pti 37° C pfesné 60 minut. Po
inkubaci ptidame 1,0ml 2 4-dinitrofenylhydrazinu a zkumavku ponechame pfi poko-
jové teploté po dobu 25 minut, nacez pridime 10,0 ml 0,4 N NaOH, dikladné
protiepeme a po 30 minutach od ptidani louhu zméfime extinkci plného vzorku
proti vodé v oblasti 490 az 530 mu.

Do zkumavky oznac¢ené ,prizdny pokus“ napipetujeme nejdfive 0,2 ml séra.
pfiddme 1,0 ml ¢inidla a pak teprve 1,0 ml substritu. Po 25 minutach stani pfi
pokojové teploté pridame 10,0 ml 0.4 N NaOH, dikladné protiepeme a za 30 mi-
nut od pfidani louhu odeéteme extinkci prazdného pokusu rovnéz proti vodé v ob-
lasti 490 az 530 muy.

Fotometrickd méteni byla provddéna na Pulfrichové fotometru v planpara-
lelnich kyvetich tloustky 1 cm s pouzitim filtru S so.

Kalibraé¢ni kfivka (obr. 1) byla sestrojena podle schématu uvedeného v ta-
bulce I. Hodnoty extinkei, uvedené v tabulce, predstavuji aritmeticky pramér péti
méieni, provedenych vidy s ¢erstvym roztokem pyrohroznanu sodného, substritu
a Cinidla. Ptirdstek extinkce (/A E) pti analyze krevniho séra vyjadfuje rozdil
extinkci hydrazoni ketokyselin v pokuse plném a prazdném a je mirou aktivity
enzymu GOT.

Aigor) = K (Ex — E,)

E. = extinkce plného pokusu
E, = extinkce prizdného pokusu

Aktivita enzymu je uddvana bud v Karmenovych jednotkidch nebo v uM pyro-
hroznanu/1 ml séra/lhod./37° C.
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I. Schéma pro pripravu kalibraé¢niho grafu

B Aktivita GOT
<) oo} — ——
Ee |8 |2 | 2 | Z E . 58 LB
25 | gp 2% Q| z Se LE £3g | g4
An|d0 £33 |3 | | 282 | B
| =g= e
e 8 | 9
v ml | »<£8 > B
1,0 | 02 | 1,0 | 100 0275 | |
01| 09| 02| 1,0 100 0,392 0,117 | 1 20
02 | 08 | 02| 1,0 | 10,0 0497 | 0222 | 2 55
03| 07| 02| 1,0 | 100 0,59 | 0315 | 3 95
04 | 06 | 02 | 1,0 | 100 0,679 0,404 4 148
05| 05| 02 1,0 | 100 0,760 0,485 5
06 | 04| 02 1,0 | 100 0,830 0,555 6
07 | 031 02| 1,0 100 0,885 0,610 | 7
aE
- Moznost zavedeni Karmenovych

jednotek (K. j.) vyplynula ze studie,
ktera porovnala kolorimetrickou metodu
popsanou Reitmanem a Fran-
kelem (17) se spektrolotometrickou
axo . metodou Karmenovou (15, 16).
jedna Karmenova jednotka je ono
mnozstvi transminazy, které zptsobuje
pokles optické hustoty pfi 340 mu
0 0,001 E za minutu/1 ml séra pfi pfe-
az0 / chodu svétla vrstvou 1 cm za podminek
pouzitych v pokuse Karmenem.

Pouzijeme-li k analyze 0,2 ml séra,
pak mizeme z kalibra¢niho grafu ode-
¢ist ptimo aktivitu S-GOT v Karme-
novych jednotkidch nebo v uM pyro-
hroznanu/1 ml séra/1 hod./37° C.

Metodou Reitmanovou a
Frankelovou (17) lze stanovit

aktivitu transaminaz spolehlivé jen

5 i “9% tchdy, kdyz nepresahuje aktivita enzy-

Obr. 1. Kalibra¢ni krivka S-GOT mu 55 K. joi 4 zluM pyrohroznanu/l

ml séra/Thod./37° C (18). Pro séra

s vys8i aktivitou enzymu je koncentrace kyseliny alfa-ketoglutarové v inkubacni

smési nedosta¢ujici, aviak vzhledem k principu, na némz je metoda zalozena, ji ne-
1ze zvySovat.

O této skutecnosti jsme se presvédcili pri analyze krevniho séra klinicky zdra-
vych koni, u nichz, jak ukézaly pfedbéiné pokusy, je mnozstvi GOT v séru né-
kolikanisobné vyssi nez u lidi a daleko pfevysuje 2 uM pyrohroznanu/1 ml séra/
1 hod./37° C. Inkubovali jsme ziroven 0,2 ml nefedéncho séra a 0,2 ml fosfa-
tovym tlumicem fedén‘ho séra v poméru 1:2, 1:5, 1:10 a 1:20. Hodnoty
v K. j. odeétené z kalibraéniho grafu a odpovidajici prislunému rozdilu extinkce
mezi pokusem plnym a prazdnym jsou graficky znizornény v zdvislosti na fe-
déni séra (obr. 2). Linearni zavislost je zachovina zhruba pouze do 50 K. j.

0100
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Pfi dodrzeni pivodniho ™|
postupu metodiky také pfi |
analyze sér koni jsou touto
oko'nosti podstatné ovlivnény
vysledky. Vyjadrime-li akti-
vitu GOT/1 ml séra a pre-
pocteme-li proto ziskané hod-
noty tak, ze mnozstvi K. j.
odectené z kalibra¢niho gra-
fu vyndsobime fedénim séra,
obdrzime vysledky, které jsou
sestaveny do tabulky II.

Z této tabulky je zfejmé,
ze v téch pripadech, kdy hod-

AEE
4E332

nota odeétena z kalibraénihc s W2 NEREDEND
grafu nepresahovala 50 K. j.,
tj. pfi fedéni séra 1:20, Obr. 2. Vliv fedéni séra na aktivitu GOT

II. Aktivita S-GOT pri razném redéni séra

l Aktivita S-GO pfi fedéni séra v poméru
1:20 1:10 ' 1:5 142 | nefedéno
v , v v v v
i e === o
Kun & E E E g E
62 2, 62, R 62,
> od i | B S G~ > @ = > 8B
o g™ ' . o gm|m . Qe . agom . oo™ .
S84 | T | S8 || S5 | T 1288 | T | g8 |
Td- | M j e~ | X SZ~ | M IS~ | M S~ | M
E 6 9,0 180 9,0 180 7,0 170 5,0 150 3,6 127
E 5 11,0 230 11,0 230 8,5 225 5,7 180 4,0 147
E 16 11,0 230 11,0 230 8,5 225 5,6 174 4,0 147
E 485 9,0 180 | 9,0 180 1:2 175 5,1 154 3,6 129
E 270 11,5 244 | 11,3 240 8,6 230 6,0 192 4,1 153
E 332 8,0 160 8,0 160 6,6 155 4,5 130 3,4 117

1:10a1:5, je vysledna transamindzova aktivita pfepo¢tend na 1 ml séra vcelku
shodna; naproti tomu pfi analyze nefedéného séra nebo redéného jen v poméru
1:2 je vypoitena transaminazova aktivita proti pfedchédzejicim vysledkim nizsi.

Tak se ukazalo, Ze pti analyze krevnich sér s aktivitou GOT ptevysujici
50 K. j./1 ml je proto nutné vhodné upravit podminky reakce, a to bud zkra-
cenim doby inkubace nebo odpovidajicim fedénim séra. Jelikoz zkracenim doby
inkubace by mohla byt narusena dekarboxylace kyseliny oxaloctové na kyselinu
pyrohroznovou, kterou vlastné uréujeme, dali jsme ptednost pfi analyze krevnich
sér koni fedéni séra. Redéni séra musi byt takového rozsahu, aby z kalibraéniho
grafu mohla byt odeétena hodnota do 50 K. j.; vyndsobime-li pak odeétenou hod-
notu stupném fedéni, obdrzime vyslednou aktivitu GOT na 1 ml séra.

Jak vyplyva z grafu 2 a z tabulky II uvedenému pozadavku odpovida fe-
déni séra zdravych koni v poméru 1:20, 1:10 a 1:5. U krevnich sér koni se
zvySenou transamindzovou aktivitou (napi pfi chorobach jaternich) ani toto
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III. Aktivita S-GOT pfi razném fedéni IV. Prubézné sledovani S-GOT u zdra-

séra nemocného koné vych koni po dobu 8 dnu
Aktivita S-GOT Trvéni | Aktivita S-GOT v Karmenovych
rvani | . %
K jednotkach u koné &.
E ((‘\ pOd usuh i e %
e ve dnec ‘
Redéni séra o 2 G | 716 | 722
v poméru 20 3}
P a §= E 1 165 150
=85 g 2 175 | 165
ig8 = 3 165 155
4 150 180
i 5 170 177
1:40 56,4 1400 6 163 170
1:20 44,6 1280 7 173 174
1:10 31,3 1025 8 18 158
13 5 21,6 - E;g;n;;né 165 166
1: 2 11,4 -
nefedéno 6,9 - o J 475 | +10,2

fedéni nékdy nedostaluje, jak ukazuje tabulka III. U tohoto koné bylo nutno sé-
rum fedit v poméru 1 : 40.

Na pokladé téchto vysledkii byla pavodni metoda Reitmamnova a
Frankelova (17) vypracovani pro lidska séra upravena tak, Ze pii analyze
sér klinicky zdravych koni bylo pouzito 0,2 ml fosfatovym tlumicem redéného séra
v poméru 1 : 10.

Vysledky a diskuse

Po téchto predbéinych analyzich-byla stanovena GOT v séru 63 zdravych
koni rizného pohlavi ve véku od 2 do 17 let.

Priamérna hodnota GOT v séru zdravych koni vyjadfena v jednotkach Kar-
menovych ¢&nila 176 = 36, tj. 8,8 = 1,8 uM pyrohroznanu/1 ml séra/1 hod./
37°. Variaéni rozpéti 100 az 260 K. j.

Cetnost jednotlivych hodnot byla rozlozena takto:

od 100 do 150 K. j. ..... 19 koni ..... 30,15%
od 151 do 200 K. j. ..... 34 koni ..... 53,96 '%
od 200 do 260 K. j. ..... 10 koni .. ... 15,87 %

Reprodukovatelnost metody byla ovéfena paralelnimi analyzami séra téhoz
koné. Bylo provedeno 11 paralelnich analyz, primérna hodnota byla 159 K. j.,
max. hodnota 170 K. j., min. hodnota 148 K. j., smérodatna odchylka = 6,63
K. j. tj. = 4,17 %.

U dvou zdravych koni bylo sledovano kolisani transamindzové aktivity po
dobu osmi dnii. Vysledky jsou uvedeny v tabulce IV. Primérna hodnota u koné
¢. 716 ¢inila 165,0 K. j., smérodatna odchylka = 7,5 K. i, tj. = 4,55 %, u koné
¢ 722 primérna hodnota 166 K. j., smérodatnd odchylka == 10,2 K. j., ftj.
46515 %.

Je tedy zfejmé, ze enzymatickd aktivita transaminizy kyseliny glutamové-
-oxaloctové je u téhoz jedince hodnotou dosti konstantni. Vypoétena smérodatna
odchylka je jen o néco malo vy$si nez smérodatnd odchylka zjisténa pri stanoveni
reprodukovatelnosti metody.
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S pfihlédnutim k podminkdm laboratorni diagnostiky ve veterindrni praxi
sledovali jsme dale vliv uchovavani séra na aktivitu transaminizy. Sérum bylo
uchovavano v chladniéce pti 4° C a opakované analyzovano po 24, 48, 72 a 96
hodin po odbéru krve. Ziskané vysledky (tabulka V) byly vcelku shodné a roz,
dily jednotlivych méfreni se pohybovaly v mezich chyby metodiky.

V. Vliv uchovavani séra na aktivitu S-GOT

Analyza provedena po odbéru Aktivita S-GOT v K. j. u koné &.
Ry 5 i 6 16 | 20

24 hod. 200 180 180 l 160
48 hod. 195 165 176 172
72 hod. 215 165 190 160
96 hod. 210 178 ! 190 152

|

| | | |
Priumérna hodnota 205 | 172 ! 184 .16l
G \ +7,9 +17,0 ‘ +6,1 1 +71

|

V dostupné literatui'e jsme dosud nasli jen jedinou praci zabyvajici se sta-
novenim aktivity sérové transamindzy u koni. Je to prdce Cornelia a spol
(8) publikovana zacatkem roku 1959.

Autoti uvadéji primérnou hodnotu S-GOT u koni 165 == 33,8 K. j., ktera
je v dobrém souladu s nasimi vysledky.

Z dastniho sdéleni je nam znamo, ze S-GOT u koni uréoval také Sova
(12), ktery zjistil primérnou hodnotu 209 K. j.

Souhrn

Ke stanoveni transaminédzy kyseliny glutamové-oxaloctové v krevnim séru kli-
nicky zdravych koni byla pouzita kolorimetrickd metoda podle Reitmana a Fran-
kela. Vzhledem k tomu, ze aktivita S-GOT u koni je nékolikanasobné vyssi nez
u lidi, s pfihlédnutim k podminkam reakce, doporucujeme analyzovat 0,2 ml fos-
fatovym tlumicem fedéného séra v poméru 1:10. Redéni séra musi byt vidy ta-
kové, aby z kalibra¢ni kfivky odeétena hodnota nepfevysovala 50 K. j. U krev-
nich sér koni s predpoklddanou vyssi aktivitou GOT je proto nutno volit jesté
veétsi zredéni.

Byla vysetfena séra 63 klinicky zdravych koni a priimérna hodnota S-GOT
je 176 = 36 K. j., tj. 8,8 == 1,8 uM pyrohroznanu/1 ml séra/ 1 hod./ 37°; va-
riacni rozpéti 100 az 260 K. j.

U téhoz jedince je aktivita S-GOT hodnotou stilou a neméni se podstatnéji
ani uchovdvanim séra pii + 4° C po dobu 96 hodin od odbéru krve.

Stanoveni transaminiz muze byt cennou diagnostickou pomiickou jiz proto,
ze transamindzy maji vztah jen k malému a vyhranénému po¢tu cnemocnéni.
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TpancaMMHa3a rJIyTaAMHHOBO - LIABEJIEBOYKCYCHOM KHCA0ThI (S-GOT) B KPOBAHOM
CbIBOPOTKE KJIMHHYECKM 3/10POBBIX JIOLIAJel

JAna onpeaeneHus TPaHCAaMMHA3bl TJIYTAMUHOBON - IIIABEJICBOYKCYCHOM KMCJOTBLI B
KCOBSAHOM CbIBOPOTKE KJIWHMYECKM 30POBBLIX JIOLIAJEH aBTOP HCTOJbL30BaJ KOJOLH-
MeIpuYecKuit MeTox mo PeiiTmany m PpaHken. BBuay TOro, 4ro akTMBHOCTH S-GOT
y Jiolazeil B HeCKOJbKO pa3 BbILIE, YeM y JII0/Jeil, PCKOMEHAYCeTCH, YYUTbhIBAA yCJI0BUA
peakuuy, aHanmiuposath 0,2 Ma docdartabiM OydepoM pa3KHUKEHHCN CbIBOPDOTKMU B
nponopiyu 1 :10. Pa3kuKeHne CbIBOPOTKU JIOJZKHO ObITh TAKOBO, YTOObI OTCYMTAHHCHA
U3 KaaudpanMOHHON KPUBOM BeJu4YMHA He npesblmana 50 KapmeHoBbix eaunuu. ITo-
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3TOMY Y KPOBAHBIX CBIBOPOTOK JIOLIAJAEH, C mpeAriosaraeMoit Gosiee BbICOKOI aKTUB-
nocreio GOT, HeoGxXoauMO nputerath K elle 60abLIEMY Pa3KUKEHUIO.

Bo1y Mccae0BaHbl ChIBOPOTKM 63 KIMHHYECKH 3/I0POBBIX JOLIAMIEl M yCTaHOBIE-
HO, yT0 S-GOT B cpeaneM cocrarager 176 = 36 K. ex., T.e. 88 = 18 u M conu nupo-
BUHOTPAaAHOK K1caoThl / 1 ma ceiBoporky / 1 wace /370; papmanuonsblii qinanasod 100—260
K. en.

Y OAHOrO M TOTrO K€ KMBOTHOI0 akTMBHOCTE S-GOT sABIAETCA TIOCTOAHHON BEJINYU-~
HOM, KOTOpAaA CYLICCTBEHHO HE M3MCHAETCA AarKe TIPY XPAHCHHMM ChbIBOPOTKHU mipu +4°9C
B TedcHMe 96 4acos rocse B3ATUA KPOBU.

OmnpepnesieHne TPAaHCAMMHA3 MOXKET CJAYKHUTH LEHHBIM AMArHOCTMYECKUM BCIIOMO-
raTeJIbHbIM CPEeACTBOM YyiKe MOTOMY, HYTO OHM HAXOAATCA B CBA3M JIHUIUb ¢ HEOOJbIIMM
M PE3KO OrPaHMYCHHBLIM KOJIH4YecTBOM 3aboJIeBaHMIA,

Transaminase der Glutamin-Oxalessigsiure im Blutserum von klinisch gesunden
Pferden

Zur Bestimmung der Transaminase der Glutamin-Oxalessigsiure im Blut-
serum (S-GOT) von klinisch gesunden Pferden wurde die kolorimetrische Methode
nach Reitman u. Frankel angewendet.

Mit Riicksicht darauf, daB die Aktivitit der S-GOT bei Pferden einigemal
grofier ist als bei Menschen u. in Anbetracht der Bedingungen der Reaktion wird es
empfohlen die Analyse mit 0,2 ml des mit Phosphatpuffer im Verhiltnis 1:10 ver-
diinnten Blutserums durchzufiihren. Die Verdiinnung des Blutserums soll in jedem
Falle so vorgenommen werden, daBl auf der Kalibrationskurve héchstens der Wert
von 50 K. E. abgelest werden kann.

Bei den Pferdeblutseren mit einer vorausgesetzt groBeren Aktivitat der S-GOT
ist noch eine hdohere Verdiinnung zu verwenden.

Es wurden Blutseren von 63 klinisch gesunden Pferden untersucht. Der Durch-
schnittswert der S-GOT betrédgt 176 = 36 K. E., d. i. 8,8 = 1,8 ©« M Brenztraubensiure
Na-Salz/1 ml Serum/l St./37°C; Variationsbreite 100—260 K. E.

Bei einem u. demsclben Tier ist die S-GOT Aktivitdt konstant u. erfidhrt im
Grunde keine Anderung, auch wenn das Serum bei 4°C eine Zeitlang von 96 Stun-
den nach der Blutentnahme aufbewahrt wird.

Die Bestimmung von Transaminasen kann als wertvolles diagnostisches Hilfs-
miltel betrachtet werden, weil sich dieselben nur auf eine kleine beschrinkte Anzahl
von Krankheiten beziehen.

Glutamic-Oxalacetic Transaminase in the Blood Serum of Clinically Healthy Horses

For determination of transaminase of glutamic-oxalacetic acid in blood serum
of clinically healthy horses the colorimetric method after Reitman and Frankel was
used. With regard to the fact that the acivity of S-GOT in horses is several times
nigher than that of pcople and considering conditions of reaction, analysis of 0,2 ml
by phosphate puffer of diluted serum in ratio 1 : 10 will be recommended. The serum
diluting must be of such quality, that from the calibrated curve the value only up
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to 50 K. u. could be subtracted. Therefore it's necessary to choose greater diluting
for blood sera of horses with anassumed higher activity of GOT.

Sera of 63 clinically healthy horses were examined and the average S-GOT
value takes the value 176 = 36 K. u., i. €. 8,8 = 1,8 « M of pyruvic acid /1 ml serum/
1 h./37%; variation extent 100—260 K. u.

At the same individual the S-GOT activity is a fixed value and doesn’t change
really even when keeping serum at 4% C for 96 h. after blood taking.

The determination of transaminases may be a valuable diagnostic help even for
the fact, that transaminases are in relation only to little and limited number of
diseases.
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Transaminaza kyseliny glutamové — pyrohroznové
v krevnim séru klinicky zdravych koni.

II.

TpaHcaMyHAa3a rJIyTaMUHOBOM-IMPOBUHOrPAHOM KMCJIOTHI B KPDOBAHON CHIBOPDOTKE
KJIHHHUYECKHM 3I0POBBIX JIomanemn

Transaminase der Glutamin-Brenztraubensiure im Blutserum der klinisch gesunden
Pferde

Glutamic-Pyruvic Transaminase in the Blood Serum of Clinically Healthy Horses

Doc. MVDr. Vojtéch NEUMAN — MrPh Vlasta MADEROVA
Z katedry lékatské chemie, fyziky a toxikologie veterindrni fakulty VSZ v Brné,
vedouci katedry prof. MVDr. A. Janecek

Doslo dne 27, XI1. 1959

Uvod

V drivéjsim sdéleni (1) bylo pojedniano o hodnotich transaminazy kyseliny
glutamové-oxaloctové (S-GOT) v krevnim séru klinicky zdravych koni. U téchze
zvifat byla zdroven urcovana také sérova transaminaza kyseliny glutamové-pyro-
hroznové (S-GPT), jejiz hodnoty jsou rovnéz cenény jako dulezita laboratorni
diagnosticka pomicka (2, 3, 4, 5, 6). Vysledky ziskané pfi stanoveni GPT v krev-
nim séru koni shrnujeme v tomto pfispévku.

Prehled literatury

Transamindza kyseliny glutamové-pyrohroznové katalyzuje reakci, pifi niz
si aminokyselina alanin a kyselina alfa-ketoglutarova vyméiuji amino- a keto-
skupinu. Produkty této reakce jsou kyselina pyrohroznova a kyselina glutamova.

GPT
CH3-CHNH,-COOH + HOOC-CH,-CH,-CO-COOH rerE——
alanin kyselina alfa-ketoglutarova
CH3-CO-COOH + HOOC-CH,-CH;CHNH»-COOH
kyselina pyrohroznova kyselina glutamova
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Z mnozstvi kyseliny pyrohroznové nebo kyseliny glutamové, vznikajici pti
této reakci za uréitych, presné definovanych pedminek, lze nepfimo uréit aktivitu
enzymu GPT. Struény pfehled metod pouzivanych ke stanoveni kyseliny gluta-
mové (7, 8, 9) a kyseliny pyrohroznové (10, 11) byl poddn v nasem ptedcho-
zim sdéleni (1).

Metodicka éast

Transaminaza kyseliny glutamové-pyrohroznové v séru klinicky zdravych ko-
ni byla uréovdna v zdsadé metodou popsanou Reitmanem a Franke-
lem (11) pro lidska séra. Pfi této metodé je GPT urcovdna z mnozstvi enzy-
maticky vzniklé kyseliny pyrohroznové, jejiz stanoveni je zalozeno na reakci
s 2 4-dinitrofenylhydrazinem. Vznikly barevny produkt 2,4-dinitrofcnylhydrazon
kyseliny pyrohroznové je kvantitativné urcen fotokolorimetricky p¥i 490 az 530 mu.
Obdobny barevny produkt ddva také kyselina alfa-ketogiutarova. Extinkce 2,4-di-
nitrofenylhydrazonu této kyseliny je vsak v podminkdach pouzitych v pokusu né-
kol kamasobné niz$§i (asi tfikrat) nez extinkce ekvimolarniho roztoku 2,4-dinitro-
fenylhydrazonu kyseliny pyrohroznové. Pii dodrzeni vhodné koncentrace kyseliny
alfa-ketoglutarové v inkubaé¢ni smési (1,68 X 103 M) i malé mnozstvi enzymatic-
ky vzniklé kyseliny pyrohroznové zpusobuje preto zietelny piirtstek extinkce.

Aktivita enzymu je tedy prakticky amérna rozdilu extinkci hydrazona keto-
kyselin v pokuse p!ném a prazdném.

Apr) = K (E — Is,)

E, = extinkce pln‘ho pokusu
E, = extinkce prazdného pokusu

X V predbéznych pokusech jsme
w0 — zjistili, ze aktivita GPT v séru klinicky
zdravych koni je velmi nizka. Dodrzi-
me-li pfesné pivodni postup vypracova-
ny Reitmanem a Frankelem
(11) pro lidska séra, pak se béhem in-
kubace konského séra se substratem vy-
tvori jen velmi malé mnozstvi kyseliny
pyrohroznové, takze i rozdil extinkeci
mezi pokusem plnym a prazdnym je
jen ve!mi maly.

Pokusili jsme se proto o modifikaci

pivodni metody. Pfitom jsme ménili
jednak dobu trvani inkubace séra se
/ substratem, jednak mnozstvi analyzova-
s /l// vého séra.

Z grafu 1 je patrna linedrni za-
vislost mezi aktivitou GPT vyjadienou
v K. j. a dobou trvani inkubace v roz-

sahu od 1 do 3 hodin. K analyze bylo
T 2 a  pouzito 0,2 ml séra.

Obr. 1. Zavislost mezi dobou trvani in- V}"fledk)’ ziskané analyzou r‘zl?f_lé‘
kubace séra a pFirtistkem aktivity S-GPT  ho mnozstvi (0,2 a 0,4 ml) séra pfi in-

15

434



kubaci trvajici jednu hodinu jsou uvedeny v tabulce I. Také pili tomto uspora-
dani pokusu je velmi dobra shoda vysledka.

1. Zavislost mezi mnozstvim inkubovaného séra a prirastkem E

| E 27 ‘ E208 | E 884 E 887
Mnozstviséra | e T TGP A ml g GPT/Iml . GPT/lml
| = iséravK.j. sérav K. j.| sérav K. j.| sérav K. j.
0,2 ml 0,035 68 | 0016/ 32 | 0019 36 | 0031 60
0,4 ml 0,068 6,55 | 0031 30 0037 35 |0059] 58
| | |

Z uvedenych udaji je zfejmé, Ze modifikace metody je mozna v obou uka-
zatelich; 1ze ménit jednak dobu trvani inkubace séra se substratem, jednak mnoz-
stvi analyzovanzho sira. Jelikoz prodluzovani doby trvani analyzy je pro sériova
vySetfeni nevyhodné, byla ddna prednost druhé moznosti, a to zvySeni mnozstvi
analyzovaného séra,

Na podkladé dosazenych vysledki byla metoda uréovani GPT vypracovani
Reitmanem a Frankelem (11) pro lidskda séra upravena pro analyzu
krevnich sér koni tak, ze k emalyze bylo pouzito dvojnisobného mnozstvi séra.
Aby byly dodrzeny celkové objemové poméry a vysledna koncentrace substratu
v inkubované smési, bylo nutno zirovei upravit molarni koncentraci a mnozstvi
pouzitého substratu.

V nasem usporiadani pokusu bylo proto 0,4 ml krevniho séra keni inkubovano
s 0,8 ml substratu tohoto slozeni: 2,5 mM kyselina alfa-ketoglutarova a 250 mM
DL-alanin (0,0182 g kyseliny alfa-
-ketoglutarové a 1,112 g DL-alaninu
rozpusttme v 0,1 M fosfatovém tlumi- P -

¢i o pH 74 a doplnime na 50 ml.) /

1 2 3 § M pyruvitu

[Reitman a Franmkel (11) in-
kubovali 0,2 ml séra s 1,0 ml substra-
tu slozeného z 2 mM kyseliny alfa-
-ketoglutarové a 200 mM DL-alani- o0 | —
nu.J

Vsechny ostatni pouzité reagencie
a zpusob provedeni reakce jsou zcela
stejn jako p?i urcovani GOT (1). Foto- ,,,
metrickd méfeni bvla providéna na
Pulfrichové fotokolorimetru s filtrem
S.o v planpararelnich kyvetach tloust-
ky 1 ecm. Kalibraéni kivka (obr. 2) byla
sestrojena podie schématu uvedeného o S EEEREEE—
v tabulce II. Vysledna aktivita S-GPT
na 1 ml séra je uddviana v Karme-
novych jednotkach (K. j.) a byla vy-
poctena tak, ze z kalibraéniho grafu
odcétena hodnota v K. j. byla délena * 2 L L
dvéma. Obr. 2. Kalibraéni kfivka S-GPT
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II. Schéma pro pripravu kalibra¢niho grafu

2| & } - }__ | AkiviaGPT
g O > n: o o | .8
o N - S [<2] < g ‘ >
SE| 8 | 8o | Z Z S| 3
ES | 2 |9E| 9 | # 550 ge~ | g
S5 El 3 5 <« « o gs ‘ g
N o [72] S~ ] o~ =) = g ‘ o5
38 | v E
SRR o
v ml ‘ >89 ] 5.2
1,0 | 02| 1,0 1 10,0 0,275 ! ‘
01| 09 02| 1,0 | 10,0 0,392 0,117 1 ‘ 23
02| 08 | 02| 1,0 | 100 0,497 0,222 2 1 50
03 | 07 | 02| 1,0 | 10,0 0,590 0,315 3 \ 83
04 | 06 | 02| 1,0 | 100 0,679 0,404 4 125
05| 05| 02| 1,0 | 10,0 0,760 0,485 5
06 | 04 | 02| 1,0 | 10,0 0,830 0,555 6
07 | 03 \ 0,2 | 1,0 | 10,0 0,885 0,610 | 7
|

Vysledky a diskuse

Popsanym zpusobem upravenou metodou podle Reitmana a Frankela byla
stanovena transaminaza kyseliny glutamové-pyrohroznové v krevnim séru 67 kli-
nicky zdravych koni cbojiho pohlavi ve véku od 2 do 17 let. Fyziologickd hodnota
S-GPT kolisa od 3,0 do 7,25 K. j., primérna hodnota je 525 =+ 1,28 K. j., tj.
0,22 % 0,05 uM pyrohroznamu/1 ml séra/1 hod./37°. Cetnost jednotlivych hod-
not je rozlozena takto:

30—40 K j. ..... 17 koni .. ... 25,37 %
41—-50K . ..... 16 koni ..... 23,88 %
51—60 K. j. ..... 1.5: kot oy & 5 22,38 %
6,1—70 K. j. ..... 17 koni . 25,37 %
71—725 K. j. .... 2 koné ..... 2,98 %

I11. Priibézné sledovani S-GPT u zdravych
koni po dobu 8 dni
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Reprodukovatelnost metody byla
ovéfena paralelnimi analyzami séra té-
Loz koné. Bylo provedeno 10 paralelnich

Trvani AkuvuadS GkPThv Kkaméeélovym analyz; priméma hodnota u koné ¢&.
pokusu | JCAmORECAMXONEE ) 4537 ginila 4,1 =022 K. i, fi.
ve dnech ‘ \ 722 + 5,36 o

: i e ‘ Yo Pribéznym sled‘ovénim' S—CE-P:I’
2 | 475 ’ 495 u dvou klinicky zdravych koni v priubé-
3 ‘ 5,50 4,65 hu osmi dnt bylo zjisténo, ze S-GPT
4 5,00 5,70 u téhoz zvifete je hodnotou prakticky
5 . 4,70 525 stalou (tabulka III). Vypoétena sméro-
f]’ ‘ g’;g g’ég datna odchylka u obou téchto pozorova-
8 ! 4,80 { 265 nych koni je jen o néco malo vyssi nez
! ‘ smérodatna odchylka zjisténa pfi stano-
Prumérna 5.00 5.05 veni reprodukovatelnosti metody. U ko-
hodnota ’ ) né & 716 ¢inila prﬁmérs/lé hodnota
[ R 50 =029 K. j. tj. = 58 %, ukonéé.

8 | s o 722 505 + 0,34 K. j.. tj. = 6,7 %.



Dale byl sledovan vliv doby uchovavéni séra na aktivitu GPT. Krevni sérum
péti koni bylo uchovavano v chladnicce pti 4° C a opakované analyzovano v rtiz-
nych ¢asovych intervalech, a to v rozmezi od 24 do 96 hodin od odbéru krve. Vy-
sledky jednotlivych analyz jsou uvedeny v tabulce IV, z niz je zfejmo, Ze ucho-
vavanim séra v uvedeném casovém intervalu se hodnota S-GPT prakticky ne-
meéni.

1V. Vliv doby uchovavani séra na aktivitu S-GPT

Analyza provedena Aktivita S-GPT v Karmenovych jednotkach u koné &.

po odbéru krve za 25 } _27 k 16 2 4
24 hod. 3,50 575 | 475 4,00 4,10
48 hod. 3,20 550 | 5,00 3,70 3,75
72 hod. 2,90 5,65 { 4,95 4,20 3,95
96 hod. 3,40 | 5,90 | 4,70 ' 4,10 3,60
Primbmg 3,25 5,70 4,85 4,00 3,85
hodnota d | ’ 4 ’ ’

# ; " £023 | £05 | =013 ; +£0,19 +0,19

Ve veterinarnim pisemnictvi jsme nasli dosud pouze jeden tdaj tykajici se
S-GPT u koni. Jde o praci Cornelia a spolupracovnika (12), kteti uréovali
S-GPT u 36 koni metodou podle Wroblewského a spol. (13) a udavaji
prumérnou hodnotu 11,0 + 3,8 K. j. Ve srovnani s nadimi vysledky jsou jejich
udaje zhruba dvojndsobné.

Z ustniho sdéleni je ndm znamo, ze S-GPT u koni uréoval také Sova (14),
ktery zjistil primérnou hodnotu 5,9 K. j. Tento udaj souhlasi s nasimi vysledky.

Souhrn

Transaminaza kyseliny glutamové-pyrohroznové (GPT) v krevnim séru koni
byla stanovena metodou popsanou Reitmanem a Frankelem pro lidska séra, ktera
nami byla ponékud upravena s pfihlédnutim k podminkdm u koni. K analyze bylo
pouzito 0,4 ml séra a této zméné byla prizptisobena molarni koncentrace a mnoz-
stvi substratu pouzitého k inkubaci. Pouzili jsme 0,8 ml substratu tohoto slozeni:
2,5 mM kyselina alfa-ketoglutarova a 250 mM DL-alanin.

Analyzou krevniho séra 67 klinicky zdravych koni byla uréena jejich fyzio-
logickd hodnota GPT, ktera se pohybuje od 3 do 7,25 K. j./1 mj séra; primérna
hodn/ota je 525*+128 K. j., tj. 0,22 = 0,05 uM pyrohroznanu/1 ml séra/60
min./37°.

U téhoz jedince je aktivita S-GPT hodnotou prakticky stalou a neméni se ani
uchovanim séra pti 4° C po dobu 96 hodin od odbéru krve.
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TpaHcaMHUHA32 IIAYTAMUHOBOM - IHPOBMHOrPAAHOM KMCJIOTBI B KPOBAHON CHIBOPOTKE
KJHHUYCCKN 3JI0POBBIX Jomajnen

ABTOp OIpeAeanJ TpaHCaMUHA3y TJIyTaMUHOBO-NMPOBUHOTPAAHOM KitcaoThl (FTIT)
B KPOBAHOJI CLIBOPOTKC JIOWIaAei mo MeToAy PeiftMana ir Ppangess A Mea0Betieckoi
CBIBOPOTKY, TIPUYEM HECKOJIBKO YPEryJMpOBaJ 3TOT METOA, YUMTLIBASA YCJIOBUA, MMEIO-
umecs y Jgowmwajeit. Jasa ananymsa OH ucnoab3osal 0,4 M cbIBOPOTKM M K 9TOMY M3MeHe-
HUIO OBbIIIHM TIPUCIIOCOOJIEHDLI MOJAPHAs KOHLICHTPAIMA M KOJMYCCTBO cyDerpara, npuve-
HCHHOTO K HHKyOaumm. Belno mcnodas3osaHo 0,8 miu cyderpaTa cJeAylOniero cocrana:
2,5 MM anba-geTorayraposoit Kucaorbl 1 250 MM DL-anaunymma.

IIyrem aHanm3a KPOBAHOM CBIBOPOTKM 67 KIMHMYCCKM 3710POBLIX Jiouianeit Oulna
ornpeaencHa ux gpusnonormyeckaa seanuuna I'IIT, koropas xonebaerca or 3 7.25 Kap-
MEHOBBIX eAMHML] / 1 MJI CBLIBOPOTKHM; CpeAHsid BeJauyusa cocrasnger 525 + 1,28 K. en.,
T e 0,22 = 0,05 ¢ M cony MUPOBMHOTPaAHOi Kucaorbl / 1 Ma chisoporkit / 60 vmu./370,

Y 0AHOro ¥ TOro e KUBOTHOTO akTuBHOCTH C-TIIT sABiIAETCA NPAKTHMYECKI BEJIU-
YMHOI NOCTOAHHOM, KOTOpasA He U3MEHACTcA Aazke Npy Xpauenuu cbipoporkyn npyu 49 C
B TedeHue 96 yacoB rocsie B3ATUA KPOBU,

Transaminase der Glutamin-Brenztraubensiure im Blutserum der klinisch gesunden
Pferde

Die Transaminase der Glutamin-Brenztraubensiure (GPT) im Blutserum der
Pferde wurde nach der von Reitman u. Frankel fiir die Blutseren der Menschen be-
schriebenen. von den Autoren den Bedingungen bei Pferden einigermassen ange-
paBten Methode bestimmt. Zur Analyse wurden 0,4 statt 0,2 ml Serum angewendet
u. dieser Anderung wurde die Molarkonzentration u. die zur Inkubation verwendete
Menge des Substrates angepaf3t. Das angewandte Subsirat hatte folgende Zusammen-
setzung: 2,5 mM alpha-Ketoglutarsdure u. 250 mM DL-Alanin. Zur Inkubation wurden
0,8 ml dieses Substrates angewendet.

Durch die Analyse des Blutserums von 67 klinisch gesunden Pferden wurde der
physiologische Wert der S-GPT bestimmti. Derselbe schwankte zwischen 3.0—7,25
K. E./1 ml] Serum; der Durchschnittswert betrigt 5,25 = 1,28 K. E,, das ist 0.22 = 0,05
#M. der Brenztraubensiure Na-Salz /1 ml Serum/ 1 St./37°C.

Bei einem u. demselben Tier ist die Aktivitdt der S-GPT praktisch konstant
u. erfihrt im Grunde keine Anderung, auch wenn das Serum bei 40 C eine Zeitlang
von 96 St. nach der Blutentnahme aufbewahrt wird.
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Aktivita transaminazy glutamové oxaloctové, transaminazy

glutamové pyrohroznové, aldolazy, laktikodehydrogenazy,

malikodehydrogenazy, fosfohexoisomerazy a sledovani hla-
diny fruktézy v ejakulatu klinicky zdravych byku

AKTHBHOCTBL TPaHcamMmuHa3bl GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI 1 u3yuyeHue YpPOBHSA
DPYKTO3BI B IAKYJIATE KIHHMYECKH 3/I0POBBIX OBLIKOB

Die Aktivitit der Transaminase GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI und die Bestim-
mung der Fruktose im Ejakulat der gesunden Bullen

The Activity of the Transaminase GOT, GPT, ALT, LDH, MDH, PHI and the Level
of the Fructose in the Ejaculate of the healthy Bulls

Lubomir SLESINGR, Josef TOVAREK

Doslo dne 22. VII. 1959

Uvod

Uméla inseminace klade zvySené pozadavky na odborné posouzeni kvality
semene, ¢ehoz je mozno dosdhnout laboratornimi metodami. Ziizenim sité inse-
minacnich stanic vznikly nové dkoly, vynotily se nové otazky oboru biologického
a biochemického, které je tfeba postupné redit, ma-li byt uvedeny obor Gspésny.

V nasi praci jsme se zaméfili k prizkumu nékterych enzymi v obsahu eja-
kulatu klinicky zdravych plemenikd. Viimali jsme si aktivity enzymii, obsahu fruk-
tozy a pH ejakuldatu a vysledky jsme posuzovali vzhledem ke stifi a plodnosti
§etfenych byki.

V souboru védnich disciplin je inseminace domacich zvitat jednim z nejmlad-
§ich obori a tudiz jsou dosud postradany literarni daje biochemického priazkumu
enzymu ejakulatu.

Vseobecnou charakteristiku uvedenych enzyma jsme popsali v predchozi praci
(7 a 8). Zde ptihlédneme k udajim o obsahu fruktézy v ejakulatech byka.

Fruktéza, kterou obsahuje ejakuldt plemeniki, neni produktem varlat, nybrz
akcesornich organi, predevsim vacki semennych. Procento fruktézy v ejaku-
latu je zavislé na variabilni anatomické charakteristice a velikosti téchto Zlaz,
schopnosti skladovaci, sekretorické a castosti odbéru semene.

Prekurzorem fruktozy ejakulitu je krevni glukéza. Teprve pomoci enzymi
v akcesornich orginech se pteméni glukdza ve fruktézu. Z enzymu jsou to fosfa-
tazy s alkalickou fosfatdazou. Alkalicka fosfatiza se tvofi ve véacécich semennych.
Z glykogenu vznikla l-fosfofruktéza se nemetabolizuje ve tkani semennych vacki

439



na kyselinu mlé¢nou, jak je tomu ve svalstvu, nybrz je naopak defosforilovana na
fruktozu.
Schéma vzaniku fruktézy je nasledujici:

krevni glukéza

¥

glykogen
fosforilace

1-fosfoglukéza fosfohexoza

l fosfoglukomutiza —————> 6-fosfofruktoza

|
6-fosfoglukoza isomeraza E alkal. fosfatiza
£ y
glukokinaza, alkal. fosfatiaza fruktéza v semennych

! 4‘/ vacceich
glukéza

Za fyziologického stavu je v semeni pouze fruktéza a ne glukéza. Hladina
glukozy se da ovlivnit aplikaci testosteronu. Pes naptf. nema semennych vacki.
Plazma semene psa neobsahuje fruktozu.

Cast experimentalai

Material

Ejekulat byl ziskdvan umélou vaginou postupné od 20 bykd Statni inse-
minacni stanice v Jevicku. Semeno bylo sterilné odebirano a ukladino ihned do
ledu. Vysetfovani bylo pravidelné konano druhy den. Od kazdého byka jsme méli
k dispozici 2 az 5 ccm ejakulatu.

Metodika

Aktivity enzyma GOT, GPT, ALD, MDH, LDH a PHI byly uréovany z na-
tivniho ejakulatu bez pfedchazejiciho odstfedéni. Vysledky jsou udany v mikro-
molech 1ml/1 hod./37° C. Ke stanoveni aktivit enzymi jsme pouzili metodik po-
psanych v diivéjsich pracich (6, 7, 8).

Fotometricka méfeni enzymu byla provedena spektrofotometrem typu Koucky
v kyvetach o priméru 12 mm pfi 505 milimikronech. Pro jednotlivé enzymy jsme
pouzili nasledujiciho fedéni:

GOT 1: 9 MDH 1 9

GPT nefedéno PHI 1: 9

ALD 1:49 fruktéza 1: 9

LDH i 9

pH tedéno NaCl 0,9 %, ktery mél pH 6,5.

GOT = transaminaza kyseliny glutamové oxaloctové, GPT = transaminaza

kyseliny glutamové pyrohroznové, ALD = aldolaza, LHD = laktikodehydrogenaza,
MDH = malikodehydrogenaza, PHI = fosfohexoisomeraza.

Za technickou spolupraci dékujeme kolektivu pracovnika St. inseminaéni sta-
nice v Jevi¢ku.

Vysledky aktivit enzymt udavame v tabulce II.
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I. Primérna roé¢ni plodnost Setfenych byku

Stari | g

P.:¢ | Jméno ' byku 9, plodnosti ‘ PoZet oslfmcncnych Poznamka
i I A ‘ rav
1 | Dani 1 8 67,1 526
2 Major 235 3 61,7 687
3 Albatros 32 3 60,5 400
4 Major 284 3 56,8 375
5 ] Sic 16 3 57,5 488
6 Sic 24 3 57,9 288
7 ‘ Albatros 31 3 60,4 602
8 | Major 194 6 57,1 549
9 | Major 208 4 54,1 655

10 , Sic 30 2 50,0 8 za 1 mésic
11 | Primas 42 7 67,5 441
12 | Prut 64 5 56,4 521
13 Major 28 9 53,8 553
14 Dani 2 3 67,4 461
15 Dani 3 3 59,9 409
16 Junek 33 5 61,7 460
17 Prut 85 2 64,0 103
18 Major 269 3 53,9 839
19 Sic 20 3 53,1 629
20 Major 272 3 57,8 508

II. Enzymatologické vySetieni ejakulatu zdravych byku. V mikromolech 1 ml/1 hod/

37° C

£ | | Poger | Fruk-
i Jméno GOT)GPT‘ALD |LDH |[MDH | PHI | 2. | t67a | pH

permii | %,

| l | g o
1 Dani 115 | 95 02 24, 265 328 73, 970.000 145,- 7,00
2 Major 23517 | 10,- 0,3 56, 40, 45 70,- 2140.000 490, 6,3
3 Albatros 3215 9, 0 47, 22, 18, | 75, 1180.000 640, 6,1
4  Major 284-15 | 9, 03 60, 135 9, 70,- 1560.000 430,~ 6,2
5 Sic 16-12 | 12, 2 27,- | 29,- 21, | 70, | 840.000 450, 6,15
6 Sic 24-14 11~ 04 32, 40, 36, 73, 1060.000 450,~ 6,25
7 Albatros 3114 7, 2 | 45, 37, 27, 71, 1870.000 200,- 6,05
8 Albatros 31-16  6,- 0,6 41, 40,- 36~ 120,- 2050.000 160, 5,8
9 Major 19414 8, 4 30, 22~ 18,- 180, 1090.000 250, 5,9
10 Major 208-17 = 95 03 32, 16, 225 160,- 850.000 365- 5,95
11 Sic 305 13, 45, 24, 265 140, 1220.000 400,- 6,1
12 Primas 4216 | 18, 40,- 7, 10,5 130,- 1310.000 320,- 5.9

13| Primas 4216 | 11, 55,- 30, 27.- 130, 1340.000 80,-

o
W

14  Prut 64-15 1355 ; 28, 35,-  30,- 150,- 780.000 150,- 6,3
15 Major 28 24 12, g 30, 38, 40,- 170, 620.000 350,- 51D
16  Dani 3-26 9 5 20, 41,- 36, 75,- 580.000 575,- 6,6
17 Dani 224 10, ; 25, 31, 28, 60,- 1220.000 925, 8

18 Junek 33-18 8,-
19  Prut 85 21 11,
20 Major 269-19 9,-
21 Sic 2015 15,
22  Majer 272-22 12,-

38, 34,- 22, 90,- 1080.000 300,
35; 28,- 36,- 110, 950.000 620,
47, 40,- 17,- ' 70,- 1300.000 200,-
50, 19, 32,- 160,- 1170.000 380,-
32, 30,- 36, 76,-  970.000 180,-

5

LhLbhebLLLVLLLRI DB LDL=LT
<

5

SR=R=H=-R-R-R YRR R R-R-K-R=K-R=N =R =R=R=N=1
coooolocodNuonnoac oSO

-

o=

Cislo za jménem a ¢islem byka udava sérii vysetfovaného ejakulatu.
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Fruktéza v semeni byla stanovena metodou podle Roe (5), pH bylo ur-
dovano sklenénou elektrodou na pfistroji Kovodruzba EK 21.

Pocet spermii byl stanoven béznym zpasobam v Biirkerové komtrece.

Diskuse

V pfistupné literatutfe jsme nenasli obdobné prace, které by fesily aktivitu
nami sledovanych enzymt v semeni plemenika. Naméfené hodnoty aktivit jed-
notlivych enzymu plemeniki, jsou az na mensi vykyvy zavinéné technikou mé-
feni, vyrovnané. Jen aktivita fosfohexoisomerdzy vice kolisi. Vzhledem ke stafi
bykt jsme nezaznamenali vykyvy v tadé aktivit enzymi. U bykd Sest az deviti-
letych (& p. 1,9, 12, 15) jsme ziskali téméf stejné hodnoty jako u byku tfi-
letych (¢ p. 2, 3, 4, 5, 6, 7, 16, 17, 20, 21, 22).

Udaje o plodnosti vysetfovanych byku ziskané od nékolika set osemenénych
krav byly pomérné vyrovnané. Vyjimku ¢ini plememk ¢. p. 11, kterym byl ose-
menén nizky pocet krav. Byci nejvyssi plodnosti (67 %) & p. 1, 12 a 17 vy-
kazali shodnou aktivitu vySetfovanych enzymi jako plemenici s nejnizi plod-
nosti (50 %l az 54 %) ¢ p. 11, 21, 15, 20 a 10.

Hladinu aktivit enzymt neovlivnil nizky pocet spermii u nékolika byka. Vy-
soky pocet spermii v ejakulatu (kolem 2 mil.) je charakterizovan u byka ¢. p. 2,
7 a 8 vyssi aktivitou aldolady.

Zna¢né kolisalo v jednotlivgch ejakuldtech procento fruktézy. Podle adaju
Manna (1) jsou rozdilné hodnoty hladin fruktézy v ejakulatu byki mozné.
Variabilni hodnoty lze vysvétlit rozdilnymi anatomickymi a fyziologickymi po-
méry akcesornich zlaz jako jsou vacky semenné, zlazy Cowperovy a prostata.

PH ejakulatu je udavano semennou plasmou a pohybuje se mezi 6,5 az 6,9.
Je tedy mirné kyselé. U vétSiny vysetiovanych plemeniki jsme naméfili vyssi ky-
selost plasmy nezii se v odborném tisku udava (2). Uchylek ve sméru zasaditosti
jsme nenamérili.

Ponévadz plodnost Setfenych bykd v nasi soustavé je pomérné vyrovnanai,
nelze z prace vyvodit v zavéru dedukce, jez by nasly uplatnéni pii Setfeni eja-
kuldtu méné plodnych bykt. K uplatnéni vjznamu aktivit enzymi v semeni ple-
menik by bylo zdhodno dalsi Setfeni ejakulati malo plodnych byki.

Souhrn

V préci jsme se zabyvali stanovenim aktivit enzymi GOT, GPT, ALD, LDH,
MDH, PHI, stanovenim hladiny fruktézy a pH v ejakulatu zdravych byki roz-
liéného stari, ale témeér vyrovnané plodnosti.

V semeni 22 bykd jsme namérili tyto primérné hodnoty aktivit enzymi:
GOT 11,0, GPT 0,3, ALD 38, MDH 274, LDH 292, PHI 101 mikromolt
1 ml/1 hod./37° C. Hladina fruktozy kolisala v ejakulitech bykd od 80 do
925 mg %; pH se pohybovalo vice na strané kyselé (5,8 az 7,0) nezli se uvadi.

Hladina aktivit enzymua nebyla ovlivnéna stafim a mirné kolisajici plod-
nosti byki. Ejakulaty s vysokym poctem spermii vykazaly vy3si aktivitu aldo-
lazy.
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AKTHBHOCTL Tpaucamuuassl GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI u u3yueHue ypoBHA
(PYKTO3BI B 9MIKYJSITEe KJIMHUYECKM 3N0POBBIX OBLIKOB

B nacrosauieii pabore apTOpbl 3aHMMAJIHCHL BONPOCOM ONpeJiesIeHMsA aKTUBHOCTH
su3umor GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI, onpenenenuem ypoBHA (hbpyKTo3el u pH)
B 98KYJIATE 3J0pOBbIX OLIKOB Pas3MYHOrO BO3PacTa, HO IIOYTH OIMHAKOBOM IJIONOBM-
TOCTU.

B aakynare 22 O6bIKOB ObL/Iy U3MEepPEeHHEeM YCTaHOBJIEHb] ClleIYIOlIne CpeIHUe BelIU~
YMHBI aKTUMBHOCTH 9H3uMMoB: GOT 11,0; GPT 0,3; ALD 38; MDH 27,4; LDH 29,2; PHI 101
Murpomos 1 mu/1 4./37°C,

Yposenb OPyKTO3bl B 9AKYNATaX ObIKOB Kosebancsa or 80 xo 925 mr%, pH Koxe-
fasace DosnblIe Ha CTOPOHE KMcaoi peakuun 5,8--7,0, yeM 0OLIMHO IIPHUBOAUTCA.

YpoBeHb aKTMBHOCTH SH3MMOB He 3aBHcesa OT BO3pacTa M cJerka xojebiromeics
NJIOJOBUTOCTY OBIKOB. DAKYJIATbLI ¢ BLICOKUM YMCJIOM CIIEPMUEB OTJIHYaAJUCh DoJee BbI-
CUKOIM aKTUMBHOCTBI aJibJloJ1a3a.

Die Aktivitit der Transaminase GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI und die Bestim-
mung der Fruktose im Ejakulat der gesunden Bullen

In der Arbeit haben wir uns mit der Bestimmung der Aktivitdt der Enzyme
GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI, der Frukiose und des pH der Ejakulaten gesun-
den Bullen verschiedenen Alters, aber ziemlich gleicher Fruchtbarkeit befal3t.

In den Ejakulaten der 22 Bullen haben wir volgende Durchschnittwerte der
Enzym-Aktivitiat festgestellt: GOT 11.0, GPT 0,3, ALD 38,0, MDH 27,4, LDH 29,2, PHI
101,0. Mikromol 1 ml 1 hod./37°C. Das Mg7% der Fruktose schwankte in den Ejaku-
laten von 80 bis 925. Das pH bewegte sich mehr an der Seite der Aziditdat (5,8—7,0)
als es angefiihrt wird.

Die Enzymaktivitit wurde nicht mit dem Alter und der wenig schwankenden
Fruchtbarkeit der Bullen beeinfluf3t. Die Ejakulate mit hoher Spermienzahl zeigten
eine hohere Aldolase-Aktivitat.
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The Activity of the Transaminase GOT, GPT, ALT, LDH, MDH, PHI and the Level
of the Fructose in the Ejaculate of the healthy Bulls

In our work we have occupied ourselves with the destination of the activity of
the Enzyms of GOT, GPT, ALD, LDH, MDH, PHI, the fructose and the pH of the
ejakulate of healthy bulls different ages but about the same fruitfullness.

In the ejaculate of the 22 bulls we have identified the following average values
of the enzyme-aktivity: GOT 11,0, GPT 0,3, ALD 38,0, MDH 27,4, LDH 29,2, PHI 101,0
mikromol 1 ml/1 houer/37°C. The fructose wavered in the ejaculate from 80—925
mg%. pH showed more emotion on the sid of the asidikt (5,8—7,0) than was quoted.

The enzyme-aktivity wasn’t influenced through the age and the little ascillation
of the fruitfullness of the bulls. The ejaculats with a higher number of sperms
showed a higher aldolase-activity.
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Vyznam bilého krevniho obrazu, Sikmé sedimentace
a srazlivosti krve pro diagnostiku zanéta pobfiSnice u skotu

3HayeHue 0eJ10 KAPTHMHBI KPOBY, HAKJIOHHOM peaKUuy oCeaHHuA
M CKOPOCTH CBEPTBHIBAHUA KPOBH JJA JHATHOCTHKH BOCHAJIEHUA OPIOUIMHBI Y KPYIHOTO
pPoOraToro CKora

Uber die Bedeutung des weilen Blutbildes, der schrigen Sedimentation und der
Gerinnungsfihigkeit des Blutes fiir die Diagnostik der Bauchfellentziindungen bei
Rindern

MVDr. Rudolf RADEMACHER, Prom. vet. 1ék. Jaroslava RADEMACHEROVA
(Technicka spoluprace: D. Vitaékova)

Z Krajské veterindrni nemocnice v Hradci Krdlové

Doslo dne 20. VI. 1959

Uvod

Ve veterinarnich zafizenich je stale problémem diagnostika vnitfnich nemoci
skotu, zvlasté téch, které byly zpusobeny cizim télesem, se vSemi pruvodnimi kompli-
kacemi. Rozhodovani mezi paliativni 1é¢bou, rumenotomii nebo nutnou porazkou je
c¢asto komplikovano vysokou brezosti a pranim majitele, zachranit kus za v$ech okol-
nosti. A je to pravé krevni obraz, ktery nam zpresnuje piehled o vSech komplikacich.

Hematologii zanétt pobfisnice v huméanni mediciné se zabyvali Arneth (1),
Donner (2), Schilling (3). Bilym krevnim obrazem se specidalné zabyval
Gibson (4) a Neal (5), kteri sestavovali bily krevni obraz pri opakovaném vy-
Setfeni do tabulek, v nichZz pak bylo mozno pribéh nemoci ¢iselné hodnotit v jed-
notkach rezistence organismu.

Normalnimi krevnimi hodnotami se u skotu zabyvala fada autort. V prehledu
jsou uvedeny udaje nékterych z nich.

Za Kritérium pro posuzovani diferencialu byly brany v uvahu jen udaje
Wirthovy (viz tabulku), jez jsou blizké pruméru udaju jinych uvedenych autort.
Ze segmentovanych neutrofili prevladaji neutrofily se 3—5 segmenty. Neutrofily se

I. Normalni poc¢et ¢ervenych a bilych krvinek v jednom e¢mm krve skotu

Hg Er v milionech Leuko

Wirth: 60 —80 6,5 (5,0-8,5) 7.5C0

Kudrjaveev: 60 6,5 (5,5-8,0) 8.000 (6.000— 10.000)
(54 68)
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Tabulka I. Skupina A.
Kravy nutné odporaZené a pitvané. (Pofadi ¢ 1 aZ 18)

Pof. | Naciondle Klinicks, event. p. a. diagnéza Hg | Bytbe| gy L"CY“:‘Y“ Sed. 50° Poznimka
Kriva &. str. P. a.: difusni peritonitis serofibrin., SniZené mnoZstvi Hg a Er, zvySeny BI, silnd
9 r. stard, srust &epee s brdnici po c. t., pleuritis, > leukocytosa. ancrcncml n«.ulmﬁlle hypcr-
L | Gmisbfes; | ‘zindtl lofisknavik emfysemnaprave | 92 | 5120 | 1,327) 18410, | 32-63 Eo'alyuifopes
CP 582/57 plici, degenerace ledvin. lo thrombocyti.

P. a.: dne 29. 4. kompletni srist &epce, | 68 6,790 | 0,93 3700 18-35 Pnzvolné klcsénl Er, stoupéni BI L leukopenie.

2 ;(:;Av;( :l::m knihy, brénice, jater, fibrinové polepy 70 6,110 | 1,2 5110 16-34
C‘P .630 /5; na omentu, ledviny skvrnité, vlekla tr. 70 6,360 | 1,17 3100 20-39 posun )Ad.ra doleva, aneosinofilic, lymfomo-
peritonitis. 76 5,860 | 1,39 4220 nopenie, hypochromic Er, 80% krenace.
4 G s Ubytek Er, stoupini BI, silni leukocytosa.
Krava &. str. P. a.: serofibriosni perikarditis, srast e AR e . %
3 | 5. stard, perikardu s hroty plicnimi, kompletni | 68 | 5800 | 1,26 | 15250 | 22-45 | Dif: siln neutrofilic, silng posun doleva,
CP 685/57 srust knihy, tepee a jater s brénici. ikilocytosa, > RO=
P. a.: dne 18. 6. serofibrinosni zinét
Kréva & str. osrdetniku po cizim télese, velké Slabi leukocytosa, BI normal. Dif.: neutro-
4 7 r. stard, mnoZstvi exudatu (cor 9,5 kg), srast 63 6,300 | 1,07 | 12230 | 28-57 filie, silny regener. posun vlevo, lymfopenie,
CP 1098/57 &epee s brinici, osrdeéniku s hroty inofili Er hy
plicnimi.
Kréva plavé, P. a.: dne 12. 6. rozsihly srist pli BI v normé, leukopenie, destitky v dostatku.
5 3 1. st . branice, &epce, knihy, slezu a2 k j 66 6,600 | 1,07 6800 Dif.: neutrofilie, degencraéni posun vievo,
CP 1037, /57 trum, drobné abcesy, dilatace bacho- ’ Z ie, lymif i granula
ru, degenerace jater. v lymfocytech.
Krivag, str. | Dne 28. 8. rumenotomic. Dae 30. 8. gt i s Ak v Ty
25 | p.a.: peritonitis difusni serofibrinosni, | 70 | 7,600 | 0,99 | 0750 | 40-70 : g 2l
6 5 r. stard, i Badhisin din S 91 7000 | 14 10820 | 34-67 aneosinofilie. Cetné nezralé N s nesegmento-
CP 1545/57 n‘cf’r‘;f: RO, CEQRIETACE JatES, B 5 vanymi jadry. Er v 60% s jadernymi zbytky,
¥ basofilni tetkovani.
kv v P. a.: ohranitend peritonitis, pod ba- BI nad normu, krenace a anisocytosa Er,
7 | 4r stacé, | chorem absces 4 litry hnisu, ve sri- 68 | 7400 | 098 | 10400 | 15 55 | silnd neutrofilic. Dif.: stoupd neutrofilie a de- .
. stech mezi &epcem a knihou 8 mensich 70 6,020 | 1,25 9980 generaéni posun jidra, Mo a Ly se silné baso-
Cp 982/57 abscesit Deggner’lce jater. filni plasmou.
Dne 8. 10. T 39°C P 98 D 32. Dne .
Krava & str. 18. 10. p. a.: srist branice s &epcem, BI vysoky, anisocytosa, leukocytosa. Dif.:
8 % ; staré, knihou a pravym lalokem jaternim, 9 5080 | 1,7 14150 silny renener. posun Ne, neutrofilie, lymfo-
1727/57 3 abscesy (vel. pésti), drobn¢ abscesy penie.
v plicich.
Kriva & str. Dne 12. 9. p. a.: dif. serofibrinosni BI vy3§i, leukocytosa. Dif.: neutrofilic, silny
9 %{) ::{76/'57 peritonitis, degeneratio hepatis, nefri- 84 7,200 | 1,26 | 9200 | 26-52 posun doleva, aZ k Mm, ancosinofilie, lymfo-
ts. penie.
Kedva & str. | Dne2l.10. T 38,4 °C P 68 D 24, dne ) _
10 | orswrd, | 25 10.p.a.:srist tepee, knihy, jater | 50 | 4,930 | 1,08 | 8600 Hypochromni anaemie, krenace Er, leukoty-
CP 1801 1’57 ;n Kliek tenkych stfev, 4 abscesy, ne- 45 4,350 | 1,12 | 8300 téza. Dif.: degencr. posun vievo se zvysuje.
. tis.
Kréva & str. Hypochromni anaemie, krenace Er, vysoky

Klinicky: ketosa. P. a.: dne 22. 12, : o bt
1 g;z;_‘fgczi, srist knihy, &epee, bachoru, serofibric | 71 | 4,400 | 17 | 16410 | 32-66 ,‘,’j;jn“‘f}e’;,“f;kmﬁf.f‘; 7 g&mgyl:eiz;ﬁf}’-
&P 2012/57 nosni peritonitis, hepatitis, otok plic. segmentace Ne. %

Krava &. str. Dne 20. 9. rumenotomie. Dne 13. 12. Y ikil BI vy-
12 5 r. stard, podle dotaznikové akce p. a.: viekly g; g’gég ;’; ﬁggg ig_gg Wk?, 1€“k06}"°53 Di. : silnd neutr., silny po-

CP 1704/57 z4nét pobfisnice s abscesy. > ’ sun vlevo, aneosinofilie.
15 | hewaBHt | Dne2s. in.p.a.:difusniperitonis | 82 | 6250 | L4 | 7800 | 2854 | PEoped mseas B (had, Mypochromie

CP 2014/57 serosa, méné fibrinu, hepatitis, nefritis. | 113 6,030 | 2,02 7500 32-62 stoupd. II. vySetfeni pracmortélni stav.

Krava &. str. Dne 9. 12. p. a.: srust &epee, knihy, = Silnd leukopenie. Dif.: sllny dcgencr posun
14 | 6r.stars, “brinice, jater a slezu v jeden komplex, | o2 | 2900 | LIL| 4850 | 2445 | yievo,

CP 1970/57 absces v plicich, pleuritis. * ¥ jadrem.

Dne 11. 1. p. a.: srust Eepce, knihy,

Kriva &. str. 2, b 55 4,610 | 1,28 8000 Anemie, BI snifeny. Dif.: neutrofily zmno-
15 5 r. stard, ‘s:.’.?". ¥, c‘:pu absc‘:js, 3 :lbsusﬁy napg; 57 41900 l’25 6600 #eny, stoupd posun doleva spolu s lymfope-

&P 2057/57 g;‘lo's‘f;’ﬁxn?c’“ ase slezova, stron- | 56 | 4,260 | 1,22 | 8880 ni, krenace Er.

Kekiva doate, Dne 4. 4. p. a.: pericarditis serofibri~ Anemie, vysoky B, silnd leukocytosa. Dif.:
17 P 4883 52' nosa, 161 tckuuny, absccsy na pobfis- 60 4,030 1,6 11040 15-28 neutrofilie, silny regener. posun vlevo, aneo-

/ nici, difusnf peritonitis. sinofilie, lymfopenie.

Rebva&ste Dne M‘hlxg. p). a.: absces lpcud iepcem,
] (4 litry hnisu), dilatace slezu (80 x 50 w
18 %lt’ :E)?[’ST g)’ na dng l’kg pisku, pleuritis, ne- 56 6,680 | 0,9 14100 18-35
tis.

Silnd leukocytosa. Dif.: neutrofilie, posun
doleva, aneosinofiilie, lymfo- a monocyto-
penie.

Poradi ¢. 16 vypusténo z tabulky pro netplnost.



Tabulka IT. Skupina B,
Kravy lé¢ené paliativné nebo chirurgicky. (Pofadi & 19 aZ 37)

1;_;’; Naciondle Klinickd, event. p. a. diagnéza ’ Hg l:‘,rxy;ﬁr ‘ BI L:;'tl;"' Sed. 50° Poznimka
x Dne 30. 12. 3 tydny po trokarovani ¥ 3 s :
Kriva terv. (fepa v jicnu), laparatomie zleva, srist BI vysoky:, leulfopeme_. Dif. : slaby posun
19 str., 5 r. stard 25 % 30 cm, na pobfisnici absces, Dg.: 80 5,960 | 1,43 6400 14 28 vlevo, eosinofilie, slabd monocytopenie.
710/57 B; D2, POD) et I V 30 % krenace Er.
cp vlekla peritonitis cirk. netraumatickd. 2
Dne 4. 5. T 38,7°C P 70 D 30, posi-
tivni detekee, bolestivost pod slezinou
bilk. -+ . Dne 7. 5. po hladovce bilk. Le. kopenie, vy3si BI. Dif. : slabé neutrofilie
Kréva & str. mizi. Dne 10. 5. T 38,4 P 62 D 26. 70 6,050 1,25 7650 12-25 k.lesﬂ_, lchky posun vlevo, slaba lymfoperuc
20 7 1. stard, Doji 8 litri, 52 Zvyka na sousto, b. kv. 79 6,240 | 1,35 7350 10-23 mizi, dosti, Er i,
CP 712/57 2,7. Podle DA dne 10. 1.: do 3 dnu fije,| 72 6,160 1,2 7050 14-28 raulcsux, krenace v 60%, mono s Cervenyml
zabrezla, dojivost pred nemoci 11,5 gr nuly.
litrd, po nemoci 9 litrit. Dg. : perito-
nitis ac, circ., paliativni 1é¢ba.
Klin. dg.: dne 18. 5. peritonitis circ.
Krava & str. ac., dne 5. 1. Podle DA: brzy se vahové if.: slabd ncutrofilic, slaby posun vlevo,
21 5 r. stard, vyrovnala, dojivost se upravila z 1 litru | 74 5120 | 1,2 8450 14-29 silnd cosinofilic, mnoho thrombocyti, &astd
CP 832/57 na 15 1 jako pred nemoci, 10. 11. nor- krenace, monocyty slabé basofilni plasma.
mélni porod.
|
Kréva & str. Dne 16. 10. klin. dg.: peritonitis trau- =
2ono matica ac. circ., dne 17. 10. rumeno- - Ubytek Er. Dif.: slaby posun doleva, slabd
22 | 3nsurh | tomic. Postoperatni 1écha bez kompli- | 3o | 2380 | L2 | 5400 | 1225 i Jtopenie, iy 8
“p 15782/5.; kaci. Dne 5. 1. Podle DA: béhem mési- i ¥ doplauji.
ce viha vyrovnana, chysta se k porodu.
Dne 24. 10. dg.: vlekla traumatickd
Krava & str. peritonitis, rumenotomic, 2. 11. kom- 64 5,820 | 1,18 5050 Dif.: slaba neutrofilie stoupa po komplikaci
23 10 r. stard, plikace. Podle DA: dne 5. 1. nechu- 70 5,640 113 6240 posun doleva se zvySuje, lymfo, eosino a mo-
CP 1808/57 tenstvi se opakovalo, dojila 6 1, doji 21, % | nopenie.
viha nevyrovnand.
|
I — — 1 =
Krhva & str. Diagnéza: vlekld traumatickd pc;ito— | Pokles Er, Vysoky BI, nizky potet Le. Dif:
5t. stard nitis, 23. 9. rumenotomic, hojeni 72 | 5,650 | 1,38 3900 | 20-39 slabd neutrofilic, posun doleva stoupd, vymi-
24 5 l;iés bx;czi s komplikacemi, protoze v epci roz- 65 4,890 1,4 4100 18-36 zeni Eo, slabd lymfo a monocytopenie, Er
EP 1680, /57 g;.\ly s:m;; s h‘;zr‘x;:e{ a k"":{,f:" Podl; 70 5,430 1,4 4100 20-40 basofilni  te¢kovini, 5X Howel= Jollyho
5. 1. Zere dobfe, za mésic porod. téliska.
_ Diag.: peritonitis traum. acuta (reci-
vy& s, | diva). 3. 9. rumenotomic. Podle DA | - - .
25 | 5r.stard, dnc 6. 1.: viha bray vyrovnina, dojila | oy | 2620 | 148 | 9600 | 12-24 | Dif.. monocytz se zvyduje, Bo mizi, Ly
CP 1579/57 121, 3 tfdny po femoci 6 1, nyni 9 1. 52 3,720 | 1,48 5350 16-33 . s cipatymi okraji plasmy.
Dosud nezabrezla.
Dg.: peritonitis traumatica acuta. Dne [
11. 4. rumenotomie, ped Eepcem srist. By Po operaci 11. 4. sniZeni Hg a Er. Dif: nej-
Krévaplave, | y.j’ diand Hojent bez komplikedt. 06¢ 146570 | 1,05 | 3000 | 1429 | o eibooniie den pled operad: silod
26 6 r. stard, 60 5,520 1,17 5600 12-24
&P 556/57 Podle DA 5. 1.: po 3 tydnech vﬂl'%\c 62 6.360 06 5100 16-32 degen. posun vlevo, 20. 4. uzdravovaci fize,
vyrovnana, doula 141, dnes 10 L. Zere x ? ly a Eo se¢ zmnoZuji.
normdlné.
g Diag. : vlekla peritonitis s nb’;_cay, Pokles Hg a Er se vyrovndva. Dif.: 14. 12.
riva &, str. pleuritis, nephrosis. 14. 12. T 40,0 P 70 5 silnd neutrofilic a silny posun vlevo, lymfo
27 | 5r.sur, D 3, Iééena paliativné, Podle DA 6. 1. | 55 | 920 | LOS | 8250 | 2620 | yonopenic. 20. 12. posun trvi, jde snad
CP 2004/57 doji jen 4—5 1, ob&as kasle, pomalu 2 2 o fézi obrany s Eo, thrombocytt dosti, krena-
vihu doplnila, tuberkulinace neg. ce Er. Ly hodné plasmy.
Byk & str. Diag.: akutni traum. peritonitis, lie- 22 .al'ggg 8’13 g’;gg gg:g Sni¥ené mnoZstvi Hg, BI hypochromni, po
28 Lt stary = nitis. 9. 4. T 40,2°P 110 D 34, 11. 4. po ’ ¥ oper. pokles Hg i Er, leukocyty silné zmnoZe-
&P 553 /57 rumenotomic. H?cbik z &epee do o ny stoupaji i po rum., dif.: silnd neutrofilic,
dolnf tfetiny sleziny. Absces. 54 8,420 | 0,60 | 10020 27.54 posun vlevo se zvySuje po rum, pak klesd.
Kréva plava, Diag.: akutni traum. peritonitis s kom- Pokles Er stoupd, vysoky BI. Dif.: vzestup
20 | &rsuwr, plikaci. 18. 11. T 39.2° P 90 D 32. 1| 2980 | 109 | 5800 | 1022 | e po rum., posun vievo, zmnoZens basofily,
CP1897/57 | 19. 11. rumenotomic. Pod Eepeem oo 820 | 13| 2000 | 6% | Ly pribgvaii s Mo po operaci (féze uzdravo-
7 més. bi, srust, absces, dilatace ruminis. s > wvaci).
Diag.: peritonitis traum. ac. circumscr.
Kriva &. str., Dne 18. 10. T 38,6° P 80 D 26. Rume- » Pokles Er a Hg po operaci. Dif.: neutrofilie
31 5 r. stard, notomie. Srist z &epee pod knihu, gg g’ﬁg }’?; gg;-?) ;g_gg po operaci stoupd, rovnéZ degener. posun.
7 més. bf., dilatace bachoru. Dne 6. 1. DA: norm. | 4o 5)820 1‘15 5800 20-38 Eosinopenie a lymfopenie stoupé po oper.,
CP 1850/56 po;_od, l:lcbr& dojivost (12 I), opét A ¥ 7 den po rum. opér fize Gi¢inné obrany.
zabrezla.
Diag. : peritonitis ac. traum. circumscr.,
dne 20. 10. T387P60D28 rume-
32 g:a::ai,‘ ey notomie. Z &epce vazivovy sloupck 67 6,420 1,12 | 17200 24-50 E]ry;hmpcm;,l lcukocyltosx mizf zvolna. Dif.
&b 16sajss | pod knihu. Dne 5. 3. podle DA: po 62 | 5310 | 127 | 13600 | 16-36 | 3é neutoidle se siinym posunem vievo,
2 més. dopliiovala vahu, doji jako pfed ‘o se dopliiujf spolu s lymfocyty.
nemoci (12 1), normélni porod.
% Diag.: peritonitis traum. fircumscr.
réva & str. acuta. Dne 26. 7.: T 384° P 72 D 24. Leukocytopenie. Dif.: neutrofilie, degen.
33 4, stard Rumenotomie. Srist qc'zjiitén. Dnc 60 5,400 | 1,19 6200 12-22 posun doleva, eosino-, lymfo- a n;onocyto-
CP 1366/57 6. 1. DA: Zere dobe, je brezi, dojila penie.
61, po nemoci 5 1.
Diag. : peritonitis traum, acuta cir- gg 44’%23 :"; gggg 1628 Pred operaci a den po operaci tibytek Er,
tvattern. cumscr. s komplikaci. Dne 11. 1.: 58 5’390 1’1 6 5390 20-40 leukocytopenie. Dif.: slaby degener. posun
B stk T 40,5°C, P 96, D 32. }iumcnommgc. 56 5’470 ]-‘1 5050 vlevo, anoesinofilie, 3.—5. den sili posun
34 2 Z Eepce 4 cm prosly hiebik pod knihu. 2 2 vilevoazna T : § = 12 : 25, ibytek monocyti.
8 més. bfezi, 5 3, 58 5,140 12 5800 24-42 s
Dne 13. 1.: T 39,1°C, P 80 D 24. Dne Teprve 6. den po operaci stoupd potet Er,
2100/57 5 o 60 5,840 1,2 5200 A
15..1.; T 38,950, P 72D 26. Dne 62 5550 | 1.10 5400 18-30 BI se vraci k normé, spolu s Mo a Ly (fize
17. 1.: T 38,9°C, P 76 D 24. 62 6i090 ]:1 5600 20-36 uzdraveni), posun doleva zcela zmizel.
Diag.: peritonitis traum. acuta cir- o
cumiser. boz komplikace. Dae 22: 1. 75 6,210 | 1,3 7900 12-26 V dobé operace leukocytosa. Dif.: neutro-
Kréva & str. T39,5°C, P 80 D 28. Dne 24. 1. T 73 6,680 | 1,07 8000 filie s lehkym posunem doleva pfed operaci,
35 7 1. stard, 39,2°C P 67 D 26, rumenotomie, maly 75 6,160 | 1,29 9800 14-26 mizi po operaci. Po rumenotomii prechodné
>+ > > Ly " y h b
CP2M45/58 | (qfan) srist 7 cepée pod kninu, hrebik | 15 | ©380 | 125 | 7800 | 20-41 Y & o
fixovin ve sklipcich depce. ¥ 77 6,930 1,19 6400 v dostfgku.
Diag. : vlekld traum. retikulitis s kom-
Krava & str. plikacemi. Dne 21. 1. T 39,0‘?C, P 102, 66 5,400 1.3 5000 28.56 ‘Thrombocytit malo, astd krenace Er., nék-
37 9 r st 8més. | D 26. Dnc 23. 1. rumenotomic, tézkd 60 5)6 40 1’15 5500 24.46 teré Ly s basofilni plasmou, jindy jen jddra
dxlmacp bachoru, 3 cm zabodnuty drit 60 5'460 1’17 5200 bez plasmy, atypickych 50%. Dif.: eosino-
CP 2132/58 v déepcx,édrushy hmatny sténou nebyl > & penie, posun neutrofili doleva mizi.
odstranén. Srist spodiny &epce.

Poradi ¢ 30 a 36 z tabulky vypudtény pro netplnost.




diny od Greatorexe (17), ktery uvadi, Zze doba koagulace u telat stoupa od naro-
zeni do desiti mésict, a to

od narozeni do 13 tydnu 5.5 min.,

od 14 tydnu do 26 tydnu 6.0 min.,

od 27 tydnu do 39 tydnua 6,5 min.,,

od 40 tydnu do 52 tydnu 5,5 min,,

od 1 roku do 2 let 6,5—7 min.
Starim doba koagulace stoupa az do 13 minut u starych zvifat (Greatorex).

Podle naSich vlastnich vySetreni 32 zdravych krav (stati 3—12 let) ¢ini pru-
mérna doba srazlivosti (mérena metodou Lee-Whiteovou) 7,25 min. (3.50—13,25 min.).
Velky rozdil okrajovych hodnot je dan faktem, ze se doba srazlivosti prodluzuje
s pribyvanim let.

Pri posuzovani vysledki bude tedy nutno vzdy brat v uvahu, zda nejde o pri-
pad peritonitidy u vysokobrezi kravy. protoze v téchto pripadech je dosud situace
pomérné komplikovana pro nedostatek studii o fyziologickych hodnotach krevnich
pii vysoké biezosti. Pri hodnoceni srazlivosti krve nutno opét posoudit vysledek
vzhledem ke stari zvirete,

Metodiky

Krev odebirdna za sterilnich kautel z hrdelnice do sterilnich lahviéek po pe-
nicilinu, v nichz bylo v kazdé vysuSeno po '> ml smési §favelanu amonného (1,2 g)
a $tavelanu draselného (0,8 g), rozpusténych v neutralni destilované vodé (ad 100 ml)..
Zazaltkované lahvic¢ky se sfavelany byly odparovany v exsikatoru tak, aby se na
sténach lahvicky vytvoril lehky nalet obou 3favelanu Do skleniéky pak
odebrano suchou strikackou 5 ml zilné krve. Podle Donnera (9) davia takto ode-
brana krev smérodatné vysledky do 24 hodin po odbéru.

Odbér krve k poéitani ¢ervenych a bilych Krvinek provadén banic¢kami,
krvinky poc¢itiny v Bliirkerove komurecee.

Hemoglobin uréovin metodou Sahliho.

Krevni natéry na podloznich sklech barveny podle Pappenheima M a y-
Grinwaldovym a Giemsa-Romanowského barvivem., Prohlédnuto
100 az 200 bilych element z kazdého roztéru.

Barevny index, tj. relativni obsah Hg zkouSenych erytroeytu ve srovnani
s normalnim erytrocytem, vypocitan vydeélenim hemoglobinového kvocientu vysetio-
vané krve normalnim hemoglobinovym kvocientem

i G 65 @ g 1
e Eremil. 7w Eromil. 9,3

Sedimentace ¢ervenych krvinek vySetfena v sedimenta¢nim
pristroji Fahreus-Westergreenove se sklonem rourek 50°% Do
suché sterilni strikacky obsahu 2 ml nasato vzdy 0,4 ml sterilniho 3.8 % natrium ci-
tricum pro transfusione a pak dotazeno do 2 ml venozni krvi skotu. Zkouska prove-
dena vidy do dvou hodin po odbéru krve.

Srazlivost sledovana metodou Lee Whiteovou. Z hrdelnice necha-
me natéci (ne nakapat, péni) 3—5 ml krve do tri zkumavek o praméru 11 mm.
Mensi pramér zkumavky dobu srazeni krve zkracuje, vétsi pramer prodluzuje vli-
vem mensi prilnavosti. Jakmile se objevi v prvé zkumavee Krev, zapneme stopky.
Zkumavky ihned stavime do vodni lazné 37" C teplé. Po pul minuté vidy zkumav-
kami zlehka zatrepeme. abychom zjistili. zda se krev srazila. Predpokladem je na-
prosta ¢istota skla.

BI

Viastui prace
Autoti vyS$etrili klinicky a hematologicky (98 vySetreni: poéty krvinek, hemo-

globin, leukogram, barevny index. sedimentace ¢ervenych krvinek a srazlivost) cel-
kem ¢tyriasedesat krav stari od dvou do desiti let, nemocnych zanétem pobiiSnice
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s eventualnimi komplikacemi. Po provedeném vySetfeni byla ¢ast krav (30 kust)
pro pokroc¢ily proces na pobrisnici ihned odporazena, na jatkach pak nalez kontro-
lovan exaktni pitvou. Druha skupina krav byla pak po vySetreni léfena paliativné
nebo chirurgicky (34 krav).

Po ¢lyfech mésicich pak byla majitelum zaslana k zodpovézeni fada otazek:

1. Kdy a po jakém krmeni se vyrovnala vahova ztrata po nemoci?

2. Kolik krava dojila pred nemoci a kolik po nemoci?

3. Je brezi nebo se jiz otelila po léché onemocnéni z ciziho télesa? Jaky byl

porod?

4. Zvlastni pozorovani majitelova.

Ziskané klinické a hematologické hodnoty pak byly po ujasnéni vsSech kritérii
7z pitev a dotaznikové akce zvazeny a zpétné zkouman diagnosticky vyznam ziska-
nych hematologickych hodnot.

Do dvou tabulek bylo pak pro prehlednost sestaveno celkem 34 krav (71 vy-
getfeni), u nichz vsechna vys$e uvedena kritéria byla splnéna.

Tabulka I (skupina A) obsahuje vytahy z Kklinickych protokoli sedm-
nacti krav (28 vyS$etieni), jez byly vétSinou bez operace porazeny, a u vSech prove-
dena pitva. Slo o difuzni peritonitidy (pof. ¢. 1. 6, 9, 11, 13 a 17), vleklé peritonitidy
(pof. ¢. 2), vleklé peritonitidy komplikované abscesy (pof. ¢. 5, 7, 8, 10, 14, 15, 12)
a dilataci slezu (po¥. ¢. 18), zanéty osrdeéniku s komplikacemi na pohrudnici a le-
vém plicnim laloku (pof. ¢. 3, 4, 17). Pohyb neutrofilnich a eosinofilnich leukocytu
u krav této skupiny je znazornén na grafech 1 a 2.

Tabulka IT (skupina B) obsahuje vytahy z klinickych protokolti sedm-
nacti krav (43 vyéctieni), jez byly v Krajské veterinarni nemocnici v Hradei Kralové
operovany nebo paliativné lé¢eny na akutni traumatickou cirkumskriptni peritonitis
(porf. & 20, 21, 22, 25, 26, 28 a 29 — s komplikaci, dale 31, 32, 33, 34, 35 — rychlé
hojeni) nebo na vleklou traumatickou peritonitis (pof. & 19, 23, 24. 27. 37). Pohyb
neutrofilnich a eosinofilnich leukoeyti u krav této skupiny je zndzornén na grafech
2 a 3. Graf 4 znavornuje pohyb neutrofilnich scgmentua, tyéek a eosinofilnich leuko-
cytl pii normalnim pribéhu hojeni (¢. 35) a pri hojeni rumenotomie s komplikaci
(¢. 34).

Diskuse

Po ujasnéni vsech kritérii z klinického nalezu, pitev a dotaznikové zkce bylo
pak mozno hematologické nalezy zaradit do trfi skupin.

1. Difiazni peritonitidy a traumatické perikarditidy

Tato skupina (celkem 21 krav a 26 vySetfeni) se vyznacdovala podle pokroéi-
losti procesu zvySujicim se barevnym indexem, napi. tab. I — por. ¢
1, 3, 11, 13, 17 a zvlasté 13, kdy se hemoglobin pfi velmi slabém pulsu rychle zvedal
(BI 1.4—2,02) a pocet crytrocyttt klesal. Tento zjev sledoval i Hofferber (26) a
Kudrjavcecev (9), ktefi jej vysvetluji hyperchromii krvinek (Er s neumérné vel-
kym mnozstvim Hg) nebo pokrocilou makroeytézou. Normal barevného indexu podle
Hofferbera je 0,7—1,1.

Poc¢et leukocytu byl u téchto pripadii silné zvyseny, a to v rozmezi
od 9000 do 18000 s priumérem 12 500. Nelze tedy souhlasit s tak vysokym pramérem
(23 800) lcukocytu, kiely udava pro tuto skupinu Schalm. Prumér podcbny na-
Semu uddava Sander (12 100), za zavazny jej povazuje i Biber. Manikowski bohuzel
mezi svymi pripady zadnou difuzni peritonitidu nezachytil. V naSich pripadech vy-
sokych leukocytoz §lo ¢asto o kravy vysoko brezi.

Nejlypi¢téjsi vlastnosti této skupiny jsou v diferencialu. Ve shodé s Hrdlickou
a Schalmem dochdzi k silné neutrofilii, a to v praméru 76,8 % (57—81 %). Sander
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A SKUPNA POR.C.A:1,3,469 % uvadi pramér jen 58,82 7%. Rovnéz nutno

%

L 18 90 . 3 ;
3 ) konstatovat velmi silny posun
LY 6 7 LY jadraneutrofilu (regenerativni), a to
0 1 a . P az k Mm (napf. v tab. I u pot. ¢. 6, 9, 11,
16, 17). Nejzietelnéji a rapidné stoupajici
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) 3,21), zatimco Sander (18) uvadi pramér
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aneosinofilie, s vyjimkou por. ¢ 1
Graf 1. (s 1 Eo), a silna lymfopenie, v praméru
185 % (10—39 %). Ve vétsiné téchto pri-
padu jde tedy o bojovou fazi podle Schillinga. Monocyty mizi shodné s ubytkem
lymfocyti a vymizenim eosinofill.

Pro tuto skupinu je téz charakteristickd Sikma sedimentace, jez v nasich
piipadech byla v pruméru za 1 hod. 23.9. za 2 hod. 50,8 mm, za 24 hod. 108,5 mm tedy
proti normdlu (za 1 hod. 12,1 mm, za 2 hod. 26,0 mm) asi dvakrat zrychlena.

Doba srazlivosti u této skupiny dosdahla 10,74 min. v pruméru, je tedy proti
prumeéru této doby u zdravych krav prodlouzena asi o 3 minuty. Tato doba vsak neni
absolutni, protoze nutno pocitat s individualnim vztahem doby srazlivosti ke stari.
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2. Vleklé peritonitidy prostéi s komplikacemi

Tato skupina (20 krav — 33 vysetfeni) se vyznacuje niz$im poétem ery-
trocytu, zatimco Hg ve vsech piipadech se pohybuje v mezich normy 60—80 /8
Poéet Er je v pruméru 5,5 mil. (s rozmezim 3,5—7,4 mil). Barevny index se pohy-
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buje vétsinou pobliz normy, jen u potr. ¢ 8 vystoupil na 1,7, kdy vsak $lo o proces
spise difuzniho charakteru. Podobny pocet uvadi i Hrdligka u svych 26 méieni.
Poc¢et leukocvit se pohybuje ve velmi §irokych mezich (s primérem u 28 mé-
feni, 14 piipada 8032) s vykyvy od leukopenie (3100) u pof. ¢ 2 do leukocytozy (az
24 950) u pof. ¢ 12. Veelku mozno Fici, Ze u pripadd, u nichz jde ¢isté o vleklé stavy
(srtsty) v klidu (por. & 2, 5, 10, 14, 19, 23, 24, 27, 37) byvaji leukocyty v normé nebo
v leukopenii. Av$ak u pripadt komplikovanych abscesy s vétsim objemem hnisu (pof.
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Prehled haematologickych rozbort jednotlivych skupin

Pocet ‘ | | | Neutrofily |
v o erythrocyt\‘.\! BI 1e5}§)§§t-m G | A VE(,O
"’! vmil. | ‘ ¥ ‘E | 2s[3-5 s |vice s | "“
| [ \
Normélni hod- | 60-80 6,5 | 1,1 | 7.500 | 0|3 6
noty (podle 1 (5,0-8,5) | [ (0-10) 32,9
Wirtha) \ T:S 0,09
1, Diftiznl fetis ! | 1,420 | 12500 | | T:S- 065 0,1
tonitidy a trau- } (9.000 (0,12-3,21)
matické perikar- az 76,8 (57 -82)
ditidy ‘ ‘ 18.000) |
|
2. VIeklé perito-  60-80 5,5 kol 1,1 | 8.032 T:S= 045 1,56
nitidy (prosté ‘ | (3,9-7,4) | (3.000 (0,06 1,03) ©6) |
i s komplikacemi) ‘ az 61,6 (28 87) ‘
| 24.950) 4
S — S SUI, S
3. Akutni ' | 57 | 1,15 7.350 T:8=025 3,3
cirkumskr. ‘ | 3,6-8,2) 1(0,7-1,37)| (4.300 52,2 (25 85) (0-22)
peritonitidy [ aZ
‘ 17.200) 1

¢. 7, 8, 15) nebo jesté dilataci slezu (por. ¢. 18) anebo po operaci vleklych peritonitid
(pof. ¢. 12) se dostavila zretelna leukocytoza. RovnéZ Sander uvadi u svych tiinacti
pripadu vleklych peritonitid velké rozmezi poc¢tu leukocytit (5200 az 29 300), stiedni
hodnotu ma vsak pomérné vysokou (14 300).

V diferencidalu lze opét sledovat zretelnou trvalej$i neutrofilii
umeérnou rozsahu a aktivité procesu. Prumérné procento neutrofila v diferencialu
této skupiny je 61,6 % (28—8T7 %), Sander uvadi prameér 57,9 7% (13—81 %).

Obraz opét dokresluje posunovy index jadra vlevo, ktery je nékdy typu vice
regenerativniho, jindy vice degenerativniho. Je proti predchozi skupiné v primeéru
nizsi, 0,45 (s rozmezim 0,06—1,03). Vysoky posunovy index jadra s tendenci stou-
pavou a vysoké procento neutrofili u pripada pot. ¢ 10, 12, 14, 15 dobre dokresluje
zhor$ujici se klinicky stav. Manikowski a Hrdli¢ka uvadéji posun jadra jakozto nej-
silnéjsi ukazatel tize patologickych zmén na pobri$nici. Sander uvadi u této skupiny
posunovy index velmi nizkych hodnot, v praméru 0,118 (0,024—0.490), coz je takika
normal podle Wirtha (0,113).

Bojova faze je pak vyznadena pohybem eosinofilt, lymfocyti a monocyti.
Zvlasté v tab. I (nutné porazky) jde o velmi silné poklesy eosinofilit (u pof. ¢. 2, 5,
7, 12, 15, 18), soubézné se silnou lymfopenii a monopenii. Podle Schillinga i Donnera
jsou eosinofily nejsilnéj$im reagens na infekci resp. intoxikaci, jejichz vlivem rychle
mizi z krve. Tak je tomu zvlasté u vleklych traumatickych peritonitid, kdy se eosino-
fily pohybovaly v praméru étrnacti pripada kolem 1,56 % (O—6 %), s vyjimkou
pof. ¢. 19 a 27, peritonitid po trokarovani, abscedujicich, u nichz nebyli parazité
v trusu prokazani. Naopak pof. ¢. 15 se silnou invazi strongyli zaludec¢nich, stiev-
nich a tasemnic jevilo silnou eosinopenii. Az dosud jsme nezjistili vztah mezi para-
zity v trusu a eosinofily v krvi. Lymfocyty dosahly v primeéru 23 9% (12—57 %)
a monocyty 3,56 % (1—10 %). Sander uvadi pro tuto skupinu primérné hodnoty pro
eosinofily 3 % (0—9 %), lymfocyty 38,5 % (11—84 %), monocyty 08 % (0—2 7).

Sikma sedimentace v Ghlu 50° dava jen v praméru zietelné zrychleni na 15.9 mm
a1l hod. a 29,7 mm za 2 hod., 105,6 mm za 24 hod. Lze tedy toto zrychleni jen stézi
diagnosticky hodnotit.
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3. Akutni cirkumskriptivni
peritonitidy

Ze 39 méreni krvi u 23 krav této skupiny
vykazovaly poéty erytrocytt v em dolni hranice
normy 5,7 mil.,, s vykyvy 3,6—8,2 mil. Rovnéz tak
barevny index se zvlasf od hranice normy neod-
chyloval, v praméru 1,15 (0,7—1,37) a nemél téz
tendenci se zvySovat pri opakovaném vySetfeni.
Tim lze tuto skupinu zretelné odlisit od difuznich
zaneétu pobrisnice. Sander u svych 69 pripada uva-
di pramér BI 0,064 (0,08—0,481).

Bojova faze podle Schillinga nebyla u této
skupiny tak silné vyjadrena jako u skupin ostat-
nich. Leukocyty v pruaméru 7350 (4300—17 200)
nedosahuji normy podle Wirtha. Je zajimavé, Ze
Sander uvadi prumeér leukocytu daleko vy$si:
10060 (4100—33200). Neutrofilie je jen
slabé vyznac¢ena prumérem 522 % (25 az
85 7¢), rovnéz typicky znak bojové faze, jader-
ny posun neutrofilt je téz jen nepa-
trny proti prvym dvéma skupinam.
Posunovy index dosahuje ze 39 méreni primeéru
0.25. Tyto udaje jsou velmi shodné se Sanderem,
jenz uvadi prumér neutrofil 52,3 %, vsak posu-
novy idex uvadi pro tuto skupinu nizsi (0,064).
Hrdli¢ka zdaraznuje neutrofilii s posunem doleva

podle tiZe onemocnéni. Bojova fiaze se vyznacuje v naSich pripadech jen malym po-
klesem eosinofiltt na pramér 3,3 7% (0—22 %), lymfocyta na prameér 35,8 % (12—61 %)

s monocyty kolem normy (6,5 %).

Sikma sedimentace v Gthlu 50° dava v priuméru jen sotva patrné zrychleni, a to
za 1 hod. 15,7 mm, za 2 hod. 33,4 mm, z1 24 hod. 105,6 mm, takze lze tézko téchto
udaju diagnosticky pouzit. Tyto vysledky odpovidaji nazoru Netouskovu, ktery uvadi,
ze zrychleni sedlivosti je odvislé od vstrebatelnosti choroboplednych zarodku, ktera
je velka pri zanétech pohrudnice a pobfisnice diftizniho charakteru (téz pri zanétu
kloubni vystelky nebo pri nékterych infekénich chorobéach), neni vsak velka pri ohra-
nicenych zanétech a opouzdrenych loziscich na pobrisnici.

Sikma sedimentace erytrocyt skotu pod dhlem 50°

| Srazlivost krve
Za 1 hod. Za 2 hod. Za 24 hod (od 3121zt
‘ bez ohledu na stari)
[ |
Normalnl hodnoty 12,1 mm 26,0 mm ‘ 103,7mm | 7,25 min
(podle autora) (2—28) (8—51) ‘ (86 —-118) ‘ (3,50-13,25)
|
e e e
tlld)Dl‘lhi::L:r?\::::(l)(? 230mm  508mm  108,5mm | 10,74
oerikirditidy (15—40) (35—-170) ‘ (9,25-11,25)
2. Vleklé peritonitidy i |
prosté i s komplika- 15,9 mm 29,7 mm 105,6 mm
cemi ’
3. Akurtni cirkumskr. 15,7 mm 33,4 mm l 9,03 min.
peritonitidy [ (5,0-12,45)
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Doba srazlivosti krve u této skupiny dosahla 9,03 min. v praméru. Je tedy
proti zdravym kravam o néco prodlouzena. Tuto hodnotu nutno vsak povaZovat opét
jen za relativni, protoze §lo o kravy ruzného stari.

Souhrn

1. Bylo vySetreno, 1é¢eno paliativné i chirurgicky, sledovano dotaznikovou akeci,
eventualné porazeno a pitvano celkem 64 krav stari od dvou do deseti roki, nemoc-
nych zanétem pobriSnice a nékterymi komplikacemi (98 vysSetreni). Z toho 34 krav
(71 vysetreni) uvedeno v tabulkach a grafech.

2. Sledovany hodnoty hemoglobinu, pocty erytrocytt a leukocytt, vypocitany
hodnoty barevného indexu, provedeno percentualni zhodnoceni rozpoétu bilych krvi-
nek a vy¢isleni posunovych indext necutrofili. Soubézné sledovany a zhodnoceny
vysledky Sikmé sedimentace v thlu 50° a urcovana srazlivost krve metodou Lee-
Whitteovou.

3. Specifické zmény v krevnim obraze, typické jen pro onemoenéni cizim té-
lesem, nebyly zjistény.

4. Byly vsak definovany znaky, difcrencujici od sebe krevni obrazy difuzni,
vleklé a akutni ohrani¢ené traumatické peritonitidy.

5. Za nejdulezitéjsi kritéria pro posouzeni rozsahu procesu na pobri§nici pova-
Zuji autori procentualni morfologické zmény v rozpoctu bilych krvinek, a to hlavné
vys$i neutrofilie, vy$i indexu posunu jadra (T :S) a vy§i eosinopenie. Ostatni hodnoty
(pomér segmenti neutrofil(l, barevny index, vySe lymfopenie a monopenic) maji vy-
znam doplnujici (viz tabulky I a II).

6. Vyse leukocytozy je dulezité kritérium pro rozsah procesu na pobfisnici,
nutno vsak ji povaZovat podle literarnich udaju za fyziologickou (v hodnotach
8000—9000 leukocytli v.ecmm) u krav v osmém a devatém mésici brezosti.

7. Sikma sedimentace v uhlu 509 se zrychlovala u difiznich peritonitid, peri-
karditid a vysoce biezich krav v prameéru dvakrat, takze byla po dvou hodinach
vétsinou vyssi nez 50 mm. Pri akutnich ohrani¢enych peritonitidach. vleklych a opouz-
dienych procesech vSak dava hodnoty proti normalu jen nepatrné zrychlené, takze
jich lze tézko Klinicky vyuzit.

8. Pri zanétech pobrisnice skotu dochazi téz k prodlouzeni doby srazlivosti krve,
a to u difuznich peritonitid na hodnotu 10,74 min., u akutnich ohrani¢enych na
9,03 min., tedy v priméru asi o 3,5 min., nebereme-li ohled na stari krav. Protoze
v3ak se hodnoty srazlivosti krve u zdravého skotu starim prodluzuji od 3,5 do
13,25 min., nutno tato ¢isla povazovat za hodnoty relativni.

Mozno tedy hematologickych rozbora i Sikmé sedimentace pouzivat jen ve
spojeni s anamnézou, klinickym vyS$etienim, vySetfenim modce, eventualné i brisniho
moku k posouzeni zdvaznosti procesu na pobrisnici. Sledovanim krevniho obrazu lze
vsak urychlit rozhodnuti o zptisobu lééby nebo o nutné porazee, eventualné lze sérii
rozborli sledovat pribéh hojeni nemoci. Tyto metody jsou jiz delsi dobu bézné pouzi-
vany v Krajské veterinarni nemocnici v Hradei Kralové.
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rova: Prispévek k diagnostickému pouziti §ikmé sedimentace pod uhlem 50° pfi
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Buavenye GeN0ii KAPTHUHBI KPOEM, HAKJIOHHONM peakiuy ocefaHusn
¥ CKOPOCTH CBEPTBHIBAHMS KPOBH JJIA JIMATHOCTHKH BOCHAJICHUS OPIOIINHBI Y KPYIHOrO
pOraToro CKoOTa

1. BbIJIO0 MCCJICZOBAHO, NTOABCPIHYTO IMAJHATHBHOMY M XMPYPTIUYECKOMY JICYEHHIO,
M3y4YeHo MYTeM aHKeTbl B HEKOTOPBIX CJy4dasX IT0JBEPTHYTO yO0O0iO J1 BCKPBLITHUIO BCETO
64 Koposbl B Bo3pacte or 2 A0 10 JeT, GoNbHBLIX BOCMaJeHHeM OPHOLIMHBI MHOTAA C OCJI0¥K -
HeHuAMY (94 mccaenopanuit). B Tom uucie ob1s10 34 Koposel (71 uccaenoBanye), JaHHble
nomelesr B Tabamiax y jguarpaMmax.

2. Vaywaauch IoKasaTejy IPOLCHTHOTO CO/AEPIKAHMUA TIeMOrnodMHa, KOJIHYECTBA
SPUTPOIMTOB U JIEHKOIMTOB, BBIYHCIANNCH 1[BETHbIe IOKA3aTeNN KPOBM, OMNpPEAeNANnoChH
IIPOLEHTHOE COOTHOIIeHMe DanaHca OesibIX TeJiel] M BbIYMCIAJIUCH TIEPEeABMIKHbLIC MH-
A€KCb! HeMTpoduios. OAHOBPEMEHHO H3yYasach M ITPOM3BOAMIIACE OLICHKA peaxkIvil oce-
Janua nox yriom 50Y i onpegenAnock cBepThbiBaHne KpoBU 110 Meroay Lee-White.

3. Cnieuuchuyeckye H3MEHCHUA KapTUHBLI KPOBH, THIIMYHbIE TOJBLKO A 3abosena-
HIUS OT [TIOCTOPOHHEro Teja, He ObLAM YCTAHOBJEHBI.

4, OnHako ObLIM OmnpejesieHbl MPUM3HAKM OTJIMYANOIIUXCA MexXAy ccboit KapTHH
KpoBy 11pu U y3HOM, 3aTAKHOM M OCTPOM OIPAHUYEHHOM TPaBMaTHUYECKOM BOCIla-
JJcHUY OpPIOUINHEI,

5. Haubosee BakKHbIM KPUATEPUCM JJAA OUCHKM XapakTepa Npoliecca, BO3ZHUKLLIETO
r OplONIMHE, aBToOPbl CUYITAIOT MPOIICHTHOE MOpOosIorMyeckoe HM3MEHEHHE KOJMYecTBa
CeslblX KPOBSAHbLIX TEJEL, & UMEHHO, MIaBHOC — BbICOTBLL HEMTPOMMIINY, BBICOTHI MHAEKCA
nepementeruss aapa (T :C) u BbIcOTBI 203uHONeHMu. OcTalbHBIE NOKA3aTeJu (Mpo-
LECHTHOC COOTHOLLUCHMC CerMeHTOB HeiTpodhuiIoB, LBETHOro nokKasareld ¥ II0Ka-
3aTensa JUMQONeH, MOHOMeHN M) MMEIOT JOMNOJHMUTEeNbHOe 3HadyeHue., CmoTpu Tabdiam-
ubt I u 1L

6. TToka3zaTeab BbLICOTBI JICHKOIMTO3A ABJACTCA BAXKHBIM KpPHUTEPUEM JJIS YCTAHO-
BJICHHA Pa3MepoB Mpolecca B OPICIIMHE, OJHAKO Cro CJeJyeT CYHUTATb, HAa OCHOBaHUU
JINTEPATYPHBIX JIaHHBLIX, (husnosornyeckum (npu cojepzkaumu 8000—9000 JeliKoUHTOB
B 1 MM3 KpoBM) AJIA KOPOB B BOCHMOM U JICBATOM MecsAIle O€pEeMEeHHOCTH.

7. Peakumsa ocelaHuA, NTPOU3BEACHHASA HAKJOHHO 1104 yriom 50 ripu anddyzubix
copmax BocrajeHus OpIOLINMHLI, IIPKM NEPHKAPAUTHLC UM y KOPOB B IIOCJEAHCH CTaauu
OCpPEeMeHHOCTH YCKOpPAeTCA B CPEeJIHeM B JiBa pa3sa, yepe3 2 yaca Iokasartelb GoJblient
yactbio npessiact 50 MM. IIpyu ocTpbIx (hopMaxX OrpaHMYCHHOrO BOCMAJIeHUA OpPROIIM-
HbI, 3ATAXKHBIX ¥ 3aPOCIIMX IIPOLeCCaX Peakuusa oceNaHMsa KPOBHM OJHAKO II0 CPABHEHUIO
€ HOPMaAJbLHbIMM I10Ka3aTCAAMM O0OHApPYKMBAET TOJBKO HE3HAYUTEJBHOE YCKOpeHHe U
TakMM 0o0pas’oM €€ TPYAHO MCIIONbL30BAThL KJIMHHYECKH,

8. IIpu BocnasiecHuy OPIOIIMHBI Yy KPYITHOTO POraTOro CKOTA IPOUCXOAUT TaKiKe
MpPOJIOJZKeHMEe CPOKA CBEPTLIBAHMUS KPOBH, a MMEHHO, IpM AHU(@Y3HBIX BOCHAJCHUIX
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OproimHel G6bICTPOTA CBEPThIBAHUA gocturaer 10,74 MMH.,, NPy OCTPBIX OTPAHUYEHHBIX
pocnaneHuax 9,03 MuH., TakUM 00pPa30M B cpejiHeM npudIu3uTenbHo Ha 3,5 (MuH. Doablue,
ecJii He IPUMHMMATL BO BHMMaHMe Bo3pacra Kopos. OAHAKO BCJIEACTBUE TOIO, YTO B CBA3U
¢ BO3PACTOM TIOKajaTe M ObICTPOThl CBEPTHLIBAHUA KPOBY ¥ 3/10POBOTO KPYTTHOTO POTaToro
cx0Ta YBeAMYMHBAKTCA OT 5,5 Ao 13,5 MHUHYT, HEODXOAMMO 9TH (10Ka3aTeJi C4uiaTh
BCJIMYITHAMM OTHOCUTENLEBIMH,

Takum 00pa3oM pe3yJsbTaTaMmy HCCICAOBAHMA KPOBM M HAKJOHHOI peaxuyy oce-
AaHM KPOBU MOKHO I10JIL30BATLCA TOJBLKO B CBA3M ¢ aHAMHE30M, KJIMHUYECKMM Uccie-
JOBAHUCM, MCCJIEJOBAHUEM MOYHM, 2 B HEKOTODBIX CAYYAAX U MKUAKOCTH OPIOIINHBI JJIs,
CLIEHKM CEPBbEe3HOCTM Ipouecca B OprownHe. OJHAKO TaK MOXKHO YCKOPUTH IPUHRTUE
pelmeHud o crrocobe JedeHudA, HeobxoanMocTH yO0A MM IyTeM 1eJoil Cepuu aHaaAM2Z0B
MO HO Ha0/1104aTh TEYCHME OOJIC3HM. Y Ka3aHHble METOIbl y7Ke MPOAOIKUTEIbHOE Bpe-
MA HOPMaJIbHO NMpUMeHATCA B O0aacTHON BetepuHapioin bonbunue B I'paaue Kpasose.

Uber die Bedeutung des weiBen Blutbildes, der schrigen Sedimentation und der
Gerinnungsfihigkeit des Blutes fiir die Diagnostik der Bauchfellentziindungen bei
Rindern

1. Man untersuchte, behandelte palliativ und chirurgisch und beobachtete durch
eine Fragebogenaktion, bezw. schlachtete und sezierte insgesamt 64 Kiihe in einem
Alter von 2 bis 10 Jahren, die an Bauchfellentziindung mit eventuellen Komplika-
tionen erkrankten (98 Untersuchungen). Davon sind 34 Kihe (71 Untersuchungen)
in Tabellen und graphischen Darstellungen angefiihrt.

2. Haemoglobinwerte, Erythrozyten- und Leukozytenzahlen wurden verfolgt,
Farbeindexe wurden errechnet, die perzentuelle Auswertung des weiflen Bluibildes
und die Ausziahlung der Verschiebungsindexe der Neutrophilen wurde durchgefiihrt.
Paralell wurden Ergebnisse der schrigen Sedimentation im Grade von 50° verfolgt
und ausgewertet und die Gerinnungsfihigkeit des Blutes mittes der Lee-White-
Methode festgestellt.

3. Spezifische Veridnderungen des Blutbildes, welche nur fir Erkrankungen
durch Fremdkorper bezeichnend sind, wurden nicht festgestellt.

4. Merkmale, welche die Blutbilder der diffusen, chronischen und akuien trau-
matischen Peritonitide voneinander unterscheiden, wurden jedoch definiert.

5. Die Autoren halten fiur das wichtigste Kriterium zur Beurteilung des Um-
fanges des Prozesses am Bauchfell perzentuelle morphologische Veridnderungen des
wei en Blutbildes, u. zw. hauntsiichlich die IHohe der Neutroprilie, die Hohe des
Kernverschiebungsindexes (T : S) und die Hohe der Eosinopenie. Die iibrigen Werte
(das Verhiltnis der Neuirophilensegmente, der Firbeind -x, die Hohe der Lympho-
und Monopenie) haben nur eine ergianzende Bedeutung: siche Tabelle I. und II.

6. Die Leukozytosenhohe ist ein wichtiges Kriterium fiir den Umfang des Pro-
zesses am Bauchfell; dieselbe ist jedoch laut Literaturangaben als eine physiologische
Erscheinung (in Werten von 8000—9000 Leukozyten pro emm) bei Kithen int achten
bis neunten Trachtigkeitsmonat anzusehen.

7. Die Beschleunigung der schrigen Sedimentation im Grade von 50° war bei
diffusen Peritonitiden, Perikarditiden und bei hochtrichtigen Kiithen im Durch-
schnitt doppelt, so daf3 dieselbe nach zwe1 Stunden griofftenteils eine Hohe von liber
50 mm aufwies. Bei akuten begrenzten Peritonitiden, bei chronischen und abge-
kapselten Prozessen sind die Werte dieser schridgen Sedimentation im Vergleich mit
der normalen nur unbetrdchtlich beschleunigt und kiénnen demnach klinisch kaum
angewendet werden.

8. Bei Bauchfellentziindungen der Rinder wird auch die Zeit der Gerinnungs-
fahigkeit des Blutes verldngert, u. zw. betrdet dieser Wert bei diffusen Peritonitiden
10,74 Min., bei akuten begrenzten Peritonitiden 9,30 Min. im Durchschnitt also um
3,5 Min., falls das Alter der Kiihe nicht berlicksichtigt wird. Nachdem jedoch die
Werte der Blut-Gerinnungsfihigkeit mit dem Alter bei gesunden Rindern von 3,5
bis 13.25 Min. verlidngert werden, sind diese Zahlen fiir Relativwerte zu halten.

Hiamatologische Analysen und schriige Sedimentation sind also nur in Verbin-
dung mit der Anamnese, mit klinischer Untersuchung, der Harnuntersuchung, event.
der Untersuchung der Bauchhohlenfliiigkeit zur Beurteilung der Schwere des Pro-
zesses am Bauchfell anzuwenden. Dadurch kann jedoch die Entscheidung fiur die
Heilungsart der Notschlachtung beschleunigt werden. eventuell kann man mittels
einer Serie von Analysen den Genesungsverlauf verfolgen. Die genannten Methoden
gelangen bereits lidngere Zeit im Kreis Veterindrkrankenhaus in Hradec Kralové
zur Anwendung.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 6

Vel’ké patogénne zoovirusy izolované z bronchopneumonii
a pneumoénii od hovidzieho dobytka na Slovensku patriace
pravdepodobne do skupiny Rickettsiaformis, resp. k tzv.
Néo-rickettsiam

KpynHble naToreHHble 300BUPYCHI, H30JUPOBAHHLIE NPH OPOHXONHEBMOHMH M NHEBMOHHM
KPYNHOro poraroro ckora B CJIOBAKMM H NpHMHAJJIENKallMe BEPOATHO K rpynne
Pukkercuadopmuc, HIM K T. Ha3. HEO-PHMKKETCHAM

Grofle tierpathogene Virusarten isoliert bei Bronchopneumonien und Pneumonien von
Rindern in der Slowakei, die wahrscheinlich zur Gruppe der Rickettsienihnlichen
bzw. zu den Neorickeitsien gehoren

MVDr, Jozef GMITTER
Zo Statneho vedeckého veterinarneho ustavu v Bratislave

Doslo dna 19. VI, 1959

Uvod

U dospelého hovidzieho dobytka a u teliat si bronchopneumoénie a pneumé-
nie velkym, ale zatial malo preskimanym nakazovym problémom. Az do neddv-
nej doby sa skoro ni¢ nevedelo o tlohe rickettsii, stredne velkych i velkych viru-
sov, ktoré, ako sa ukazuje, mozu byf velmi vdznym a potencialnym choroboplod-
nym ¢initelom pre buiiky vstupnych dychacich ciest ako aj placnu tkan.

I ked mechanizmus plicnych zmien je malo znamy, usudzuje sa, ze k nim
dochidza vdaka invazite vhodnych virusov a rickettsii, vyznac¢ujacich sa vysokou
inf-kciozitou a virulenciou, scopnych sa pomnozovat a vylucovat enzymy a to-
xiny, ¢im sa porudi tkanova odolnosf. Toho ¢asu st zname influenzové a rickett-
sidlne letilne a kapilarotropné toxiny.

V suavislosti s plicnymi zmenami, v dalSom se dotkneme mniektorych novych
poznatkov, najmi tykajacich sa virusovej etiologie plicnych 1ézii, majic na mysli
v prvom rade hovidzi dobytok.

V humannej medicine je uz pomerne hodne zprav o vyskyte adenovirusov
u [udi. Zatial sa mélo vie o ich vyskyte v respiratornom trakte u domacich zvie-
rat. Zo sovietskych autorov Drejzin P. C. a Zdanov V. M. uvadzaji, ze
v sucasnej dobe je znamych 18 typov adenovirusov izolovanych od Iudi a pat
typov od opic.

Zdrodovskij uvddza samostatni skupinu pneumotropnych rickettsioz,
z ktorych je vyznamna Q-horacka ako pricina atypickych pneuménii u Iudi a
zvierat. Pre ¢asty tropizmus k pltacnej tkani dostala i pomenovanie pneumo-rickett-
siosis. Tato rickettsioza sa prenasa prostrednictvom prenasaca-clenovca, alebo
i bez neho.
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Co sa tyka velkych virusov s epitelialnym tropizmom, vytvaraji v zmenenej
placnej tkani elementarne telieska o rozmeroch 200 —500 milimikronov. Do tejto
spolo¢nej skupiny prindlezia predovietkym virusy zo skupiny psittakézy a lymfo-
granulomatozy, ktoré sovietski autori pokladaji za davno oddelené vetve rickettsii.
Dolezity je v tomto smere nidzor Zdanova a spol., ktori na ziklade vysled-
kov imunizanych pokusov na zvieratich a sérologickymi skiskami dokazali, Ze
virusy psittakozy, ornitozy, lymfogranulomy, pneumonii ¢loveka a zvierat, tra-
chomy, niektorych konjunktivitid a inych, maji spoloéné antigénne jadro, st teda
pribuzné a morfologicky velmi podobné rickettsigm. Podla jeho klasifikacie rod
Rickettsiaformis v ¢eladi Chlamidozoaceae obsahuje 16 pribuznych druhov vel-
kych virusov, vyskytujtcich sa u malych a velkych zvierat, z ktorych vaésina ma
pneumotropni afinitu. Do tejto skupiny prindlezi v §irsom slova zmysle i Q-ho-
rucka, ornitoza, psittakoza, atd.

Francazski autori predlozili svoje klasifika¢né schéma. Giroud (1955) bol
prvy, ktory pomenoval novy druh zarodkov izolovany zo zmenenych plac ludi a
zvierat ako néo-rickettsie. Tento autor, podobne ako aj Prat (cit. Giroud) je
nazoru, ze néo-rickettsie vytvaraja u ludi a zvierat (najma u hovidzieho dobytka)
nielen pneumonie, ale aj meningitidy, encefalitidy, encefaloperikarditidy. Povodné
stanovisko tychto autorov spocivalo viak v domnienke, Ze sa jednd o infekciu s Co-
xiella burneti. Dalsim $tudiom izolovanych kmenov viak zistili, Ze ide o novy
zvlastny druh rickettsii, tzv. méo-rickettsie, ktoré postupne izolovali tak od Tudi
ako aj z pltc hovidzieho dobytka a ovci. Morfologicky néo-rickettsie pod svetel-
nym mikroskopom vyzeraji ako bodkovité¢ ttvary. Ake udiva Giroud neo-ricket-
tsiovy antigén v sérologickych reakciich a krizovych pokusoch nediva identické
vysledky ani s rickettsiami, ani so zarodkami psittakozy, ¢o znamend, Ze je na
ich hranici.

Fiogre (1959) popisuje néo-rickettsiové bronchopneuménie u hovidzieho
dobytka, ktoré su kontagiozne pre ludi. Podla jeho pozorovania néo-rickettsiové
infekcie u hoviddzieho dobytka vyvoldvaja tieto syndrémy: pneumonie, myokardi-
tidy, encefalomyelitidy, myelitidy, aborty, intestindlne poruchy, chronické hepato-
nefritidy. Udava, Ze néo-rickettsie izolované z pluc st na hranici k rickettsiam,
séra infikovanych zvierat d4vaja pozitivne reakcie nielen s niektorymi antigénmi
rickettsii, ale aj s antigénmi zo skupiny psittakéza —lymfogranulomatoza —tra-
chom. Fiogre piSe, Ze néo-rickettsiové infekcie u hovidzieho dobytka vykazuji
hypertermiu 41 —42° C, podotyka viak, ze nikaza moze niekedy prebiehat aj bez
horacky. Zarodky néo-rickettsii mozu a nemusia prenasaf cudzopasné klieSte. Pre-
nos prostrednictvom vektorov nie je podstatny a vid§ina pneumotropnych viru-
sov sa prenaSa hlavne vzdu$nou a kontaktnou cestou.

Pre terapeutické acely na néo-rickettsie ispe§ne zaberaju antibiotika zo sku-
piny tetracyklinove;.

Material a vysledky

V poslednej dobe u nas v spoloénych ustdjneniach hovidzieho dobytka sa
¢asto hromadne vyskytuji bronchopneumonie a pneumonie roznych variant, peri-
pueumonie, pleuritidy, meningopneumonie, u ktorych bola vylaena bakteridlna
pri¢ina. Hromadné hynutia teliat st najcastejSie oznacované spoloénym meno-
vatelom — pneumoenteridity. Mame konkrétne adaje, ze tato virdza coraz castej-
$ie zachvacuje dospelé chovné kusy, dochadza k enzootickym vzplanutiam a k znag-
nym hospodarskym stratam.
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Vytkli sme si za ciel sledovaf ticto pltcne afekcie hromadného charakteru,
vyskytujice sa v teréne. Material, t. j. chorobne zmenent placnu tkar, sme Iahko
ziskali pri patologicko-anatomickej pitve zvierata alebo zasielkou zvonka. Mate-
ridly sme podrobili virologickému vysetreniu s amyslom izolovat kmene velkych
virusov a rickettsii.
zo zmenenej pneumonickej tkiane od teliat a dospelych krav. Pre izolaéné pokusy
sme pouzili kuracie zdrodky, mysky a morcati. Skutoénost je takd, Ze zo zmenenej
plicnej tkane malého a velkého hovidzicho dobytka sa nam podarilo izolovat
8 kmenov presne eSte neurcenych velkych virusov, resp. rickettsii. K tymto mo-
zeme edte pripo¢itat deviaty kmen z chorobne zmenenej tkine ovéej pneumonie.

Izolované velké virusy sa dobre pomnozuja v zltkovych vakoch kuracich za-
rodkov, zafarbené v odtlackovych preparitoch su dobre pozorovatelné pod svetel-
nym mikroskopom, kde sa javia ako kokoformné utvary, ktoré pripominaju za-
rodky psittakozy, resp. ornitozy. Niektoré preskisané kmene nainfikované morca-
tam intraperitonedlne sposobuju rapidne schudnutie v kratkom case, vytvaraja
pneumonické loziskd v placach a makroskopicky viditelné degenarativne zmeny
v peceni. Sa vsak i pripady s menej vyraznymi zmenami, v kazdom pripade sa
pozoruje znacny ubytok vahy morcafa. Po nainfikovani mysiek intraperitoneilnou,
intracerebralnou a intranazalnou cestou, nicktoré preskusované kmene sposobuji
somnolenciu, paralyzu zadnych koncatin, priznaky encefalitidy. Po intranazalnom
infikovani mysiek pozorovat na plicach vicsie alebo mensie hyperemirké a pneu-
monické zmeny. Mikroskopia z roznych orginov morciat a mysiek bola vo vset-
kych pripadoch jasna a pozitivna. Najviac kokoformnych elementov sme na-
chadzali v mozgu a v peceni. Krv z morciat odobrana 4 —5 tyzdiov po infekeii
a sérologicky vySetrena na Q-horicku ddava len velmi nizke titre, ¢o vSak nevy-
luc¢uje spoloéni protilatkovi odozvu aj s inymi antigénmi podobnych a blizkych
zarodkov zo skupiny psittakozy, ortinozy, lymfogranulomatozy, néo-rickettsii a
inych.

Zarodky, ktoré st zachytené na zltkovych vakoch, si podobné zirodkom
rickettsii naimd Coxiella burneti, s ktcrou ich neodvazujeme stotoziovaf pokial
sa izolované kmene nepodrobia zdlhavym a naroénym biclogickym a sérologickym
skiaskam s réznymi testami pribuznych a podobnych: zarodkov, u ktorych sa pred-
pokladd zmie$ana druhova antigenicita. Je Siroké spektrum moznosti, ako vie-
stranne preskt$at novoizolované kmene, ktoré mézu prakticky previest len tech-
nicky dobre vybavené virologické a rickettsiologické laboratoria a nie diagnostické
ustavy.

Ako sa prejavuje tato viroza klinicky u dospelych krav v terénnych pod-
mienkach? Nakaza vypukne enzooticky, naco v kratkom case postihne vietky kusy
za manifestacie vysokych horiéok, doplnenych prudkym preru§ovanym kaslom.
Na Slovensku sme mali moznost pozorovaf tato zvlistnu plicnu virdzu, resp.
rickettsiozu u krdav. N&§ popis tyka sa SM Baj¢, kde zaciatkom roku 1959 na
farme Vlkanovo ochorelo 85 kusov dospelych krdv za dobrych kfmnych a oSetro-
vatelskych podmienok. Podla hldsenia majetkového veterindra Dr. Valento -
vica boli pozorované u krav rinitidy, akitne pneumonie, ktoré sa auskultaéne
zisfovali, tazkopadna aZ bolestivd pohyblivost, obrovsky pokles vahy az 150 —200
kg u jedného kusu behom 2—3 tyzdiiov a pokles dojivosti z 11—13 litrov na
2—3 litre denne. Bolo zrejmé, Ze ide o stdjilova nakazu, Siriacu sa aerogennou
resp. kontaktnou cestou, ktori sa v danom pripade v organizme krav burlivo
manifestovdla vysokymi hortckami 40—41° C. Kravy boli lie¢ené penicilinom
a streptomycinom, ov§em s problematickym vysledkom, nakolko dochadzalo k mno-
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hym recidivam. Nakaza sa na Iudi nepreniesla a ani najbliz§i ofetrujici personal
neochorel.

Pro prevedeni izolaénych pokusov na SVVU v Bratislave boli izolované
otiznikové kmene tak z mlieka ako aj z krve chorych krav. Izolaény pokus vy-
znel pozitivne aj z hepatizovanych kuasov plic rozsiahle zmenenych od dvoch
nudzovo odporazenych krav.

Ak uzatviarame tento pripad s uspe$nymi izoldciami, ktoré pripo¢itame k dal-
§im 7 pozitivnym izolaciam z nevzdusnej tkdne plic hovidzieho dobytka z roz-
nych lokalit na Slovensku, nevyhneme sa tvahe, & tieto izolovatelné a pozoro-
vateIné virusové elementy nie si u nas hlavnou pri¢inou bronchopneumonii u ho-
viadzieho dobytka. Domnievame sa, ze za urcitych okolnosti tieto zarodky zapla-
via cely organizmus, spdsobia generalizovant virémiu, ktora sa klinicky najviac
manifestuje v pliacach vo forme rozsiahlych pneumonickych a bronchopneumonic-
kych nilezov. K tymto zmenam v plicach méze dochadzat i jednotlivo, postupne
a chronicky.

Diskusia

Uspefné vysledky nasich izaldcii velkych virusov resp. rickettsii z broncho-
pneumonickych a pneumonickych ¢&asti plac od dospelého hovadzieho dobytka, te-
lia* i oviec, mikroskopicky jasne viditelnych svetelnym mikroskopom, poukazuja
na dé’ezitost problematiky a poziadavku hlbsicho virclogického stadia biologic-
kych a ant'g*nnych vlastnosti mozno zikladnej pri¢iny pneumonickych lézii u ho-
viadzieho dobytka a oviec. Nase izolované kmene velkych virusov zo zmenenej
plucnej tkane s pedobné rickettsiam, od ktorych sa odlisuju nicktorymi morfolo-
gickymi a biologickymi vlastnostami. S antigénom Coxiclla burneti davaja pozi-
tivne reakcie len v nizkych titroch. V zltkovych vakoch je badatelny vyvojovy cyk-
lus virusov, které pozdejsie vytvaraju okrihle alebo ovalne telieska ulozené intra-
ce'ularne alebo extracelularne. Tieto v kene¢nom vyvoji sa menia v ¢ista koko-
formnu az ovalne koko'dna formu. Pritomnost tychto bodkovitych elementov vi-
rusu i vznik ckrahlych a ovilnych elementdrnych teliesok vo vnitri i mimo Zzi-
vych buniek popisuji rumunski autori Draganesku a Sarateanu ako
n’o-rickettsiové telieska u virusového kmena nio-rickettsii, izolovaného z akutnej
poneumonie ¢loveka. Je zname, ze podobnymi vlastnosfami vo vyvojovom cykle
oplyvaiju aj virusy zo skupiny psittakozy, ornitozy a lymfogranuloma (LGV).
Velmi blizky vztah k tymto virusom po strinke morfologickej i spolo¢nej proti-
latkovej odozvy maja rickettsiozy, zvlast Coxiella burneti, ktorych nalez z roz-
neho ma'eridlu domacich zvierat uverejnili Gmitter a Niznansky.

Predbezna infektivita niektorych z tychto novoizolovanych kmenov je dost
zhodni s prpisom Konrdda a Bohéd¢a pri virovej encefalomyelitis u ho-
viadzicho dobytka. Infikované morcatd v nadich pokusoch vykazuju tak febrilné
ako aj subfebrilné reakcie, ktoré vidy sprevddza velka vychudlost a nasledovné
uhynutie vicSiny zvierat. Patologicko-anatomické zmeny u tychto moréiat sa oby-
¢aine znaéné a najéastejSie sa prejavuji ako fibrindzne zipaly pecene a sleziny,
perikard'tidy a vacésie-mensie pneumonie Niektord z tychto zmien byvaja casto
vynechané. Mikroskopicky nélez je vyrazny a najbohatsi v odtlackovych prepara-
toch z pecene a mozgu. Izolované kmene virusov sa dobre pomnozuja v zltkovych
vakoch kuracich zarodkov a pocas pasdzovania dochadza k zna¢nému hynutiu
infikovanych zarodkov.

Na zaklade dosiahnutych vysledkov sa domnievame, Ze skimana problematika
je zavazna a treba v nej pckracovat. I samotny Zzivot a ¢asty vyskyt placnych afek-
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cii u hovidzieho dobytka a oviec ziada dalsi celoStatny vyskum, viestrann? §ta-
dium tak patogenézy ako aj etiologicksho ¢initela. Domnievame sa, ze problema-
tika velkych virusov a rickettsii sivisi so vznikom plicnych zmien u hovidzicho
dobytka, oviec a snad aj u ¢loveka. Mechanizmus pésobenia tychto novoizolova-
nych velkych zoopatogénnych virusov na vznik samotnej zmeny v placnom tka-
nive domacich zvierat je eSte malo znamy, ich nilez je viak v patologicky zme-
nenej tkani nepopieratelny.

Sihrn

S tmyslom pripadného odhalenia ¢istej Coxiella burneti v patologicky zme-
nenom placnom tkanive u dospelého hoviidzieho dobytka, teliat a v 1 pripade
od oviec, sa nam podari.o izolovat 9 dosial nespresnenych velkych virusov, patria-
cich pravdepodobne do skupiny Rickettsiaformis, ¢elad Chlamidozoaceae podla
Zdanovho klasifika¢ného schématu, alebo do skupiny tzv. néo-rickettsii podla
Girouda a spol. Nie je viak vylicené ani iné infekéné agens zo skupiny velkych
virusov, ktoré sme zatial nemohli determinovat.

Novoizolované virusy maju zjavne pneumotropny charakter, ako dosvedcuji
pokusy na morcatach a intranazalne infekcie my$i. V primarnom materiali je vi-
rus kokoformny, di sa pomerne lahko pestovaf na zltkovych vakoch kuracich za-
rodkov, vo vyvojovom cykle sa meni a je polymoriny. Tento virus v obdobi en-
zootického vzpianutia u hovidzieho dobytka a predpokladanej virémie sa da lahko
izolovaf z krve a mlicka krav, ako sme to aj dokazali vo vyssie spomenutej lokalite
na juznom Slovensku, kde v kriatkom case ochore'o 85 krav na tito virusovi, resp.
rickettsiéznu pneumotropnt infekciu v spoloénom ustajiiovacom priestore.

Predpoklidame, ze novoizolované virusy stoja na hranici rickettsii a viru-
sov zo skupiny ps’ttacosis-ornitosis, lumfogranuloma venereum. Spolahlivé roz-
lienie sa moze uskutotni{ za predpokladu zhotovenia jednotlivych pocifickych
testov véetne néo-rickettsiového a postupného sérologického vylucenia.
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KpynHble naTorenHple 300BUPYChI, H30JIMPOBAHHBIE NPU OPOHXONMHEBMOHMI M IMHEBMOHUM
KPYNHOro poraroro ckora B CJIOBAaKMM M NpPHMHAAJIeKAllMe BEDOATHO K rpymnime
PukkercuadopmMuc, MiIu K T. HA3. HEO-PUKKETCUAM

2Kemnas onpexeauTh 4YUMCTYH KyabTypy Coxiella burneti B maTonormMyecky m-Me-
HEHHBbIX JIEIOYHBIX TKAHAX Yy B3POCJOro KPYMHOTO POraroro CKOTa, TEJAT, a B OTH' M
cJaydae y OBELl, HaM YaJ0Ch M30JMpPoBaTh 9 10 cuX 1OpP He yTOYHEHHBIX KPYTMHR'X FUPY-
COB, NMPHHAJUIEIKAILMX BePOATHO K rpynne Rickettsiaformis, cemeitecrsa Chlamidozoaceae
cornacno cxeme Kiuaccudduraumnu o 2KAaHOBY, MJIM K TPYIIIe TaK Ha3b'BREMBIX HEO-
puKKercuit corsacno 2Kupy u npod. OfHAKO HE UCKJIOYAETCA ¥ APYToi MH(EKUMOHHbIA
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areHT U3 IPYMNIbl KPYIHBLIX BUPYCOB, KOTOPLIE MbI 0 CMX IIOp HE MOTNII TOYHO yCTa-
HOBUTb.

BHOBb M30JIMPOBAHHbIE BUPYCbI MMCIOT ABHO IIHEBMOTPOINHLIA XapakTep, o UeM
CBUAETRIBCTBYIOT OIBIThI ¢ MOPCKMMII CBUHKAMMU M MHTpaHa3aJbHasd MHMEKIUA MbIIEeA.
B nepBuMyHOM MaTepuajie BUPYC IIUTAETCA KOKKAaMM, €r0o MOYKHO JIETKO BbIpAl[MBATh Ha
JKEJITKOBBIX MEIIKaX KYPMHBIX 3apOAbIlIeH, B IPOIIECCe Pa3BUTUA IHKJA OH M3MEHAETCH
M CTAHOBUTCSH MOJMMOPMHBLIM, 3TOT BUPYC B IIEPHOJ PaCIpPOCTPAHEHUA SH300THMM KpyI-
HOTO POraToro CKOTa y IPEeAIloaraeMoi BUPYCeMHM MOXKHO JIETKO M30JMPOBaTh U3 KPOBU
M MOJIOKA KOPOB, YTO HAMH ObILJIO NOATBEPZKAEHO B BbILIEYIIOMAHYTOM PailoHe B I0XKHOM
CroBakuu, rjie B Te4eHMEe KOPOTKOTO ITPOMEXKYTKa BpemcHu 3aboseso 85 KOpPOB Beiej-
CTBME 9TOM BUPYCHOM MJIM PUKKETCHO3HOM ITHEBMOTPOITHOM MHGEKIMI npH obLIeM cToi-
JIOBOM COJEpzKaHUMU.

IIpepnonaraeM, 4TO BHOBb M30JMPOBAHHBIE BUPYChI HAaXOAATCA Ha TpaHULE PUK-
KETCHHM M BUPYCOB M3 IPYIMIbl psittacosis-ornitosis, lymfogranuloma venereum. TouHoe
pas3yuyyie MOKHO IIPOBECTH IIPU YCJIOBUM IIPOBEACHMSA OTAEJBLHBIX Cclieundudeckux
TECTOB, BKJIIOYAaAd PUKKETCHMO3HOE )1 IIOCTEIIEHHOE CepoJIOrMyecKkoe MCKIIIoYeHue,

Grofle tierpathogene Virusarten isoliert bei Bronchopneumonien und Pneumonien von
Rindern in der Slowakei, die wahrscheinlich zur Gruppe der Rickettsienihnlichen
bzw. zu den Neorickettsien gehiren

In der Absicht, Reinkulturen von Coxiella burnetii aus pathologisch verander-
tem Lungengewebe erwachsener Rinder, Kialber und in 1 Falle auch Schafe zu er-
halten, gelang es uns 9 bisher micht genau bestimmte groBle Virusarten zu isolieren,
die allem Anschein nach in die Gruppe der Rickettsiaeformis, genus Chlamydozo-
aceae, nach der Zdanovschen Klassifikation, oder in die Gruppe der sogenannten
Neorickettsien nach Giroud und anderen einzureihen sind. Aber auch andere Er-
reger aus der Gruppe der groflen Virusarten, die bisher nicht identifiziert werden
konnten, sind nicht ausgeschlossen.

Die neu isolierten Virusarten haben offenbar pneumotropen Charakter, wofur
die Versuche an Meerschweinchen und die intranasale Infektion bei Médusen spre-
chen. Im primédren Material ist das Virus kokkoform, 146t sich verhdltnismafig leicht
auf Dottersicken von Hiihnerembryonen ziichten und im weiteren Verlaufe der
Entwicklung macht es eine Verdnderung durch und ist polymorph. In der Zeit des
epizootischen Aufflammens bei Rindern und der vorauszusetzenden Viramie ist es
leicht isolierbar aus dem Blut und der Milch von Kiihen, wie wir in der Siidslowakei
nachweisen konnten, wo in kurzer Zeit 85 Kiithe an dieser Viruskrankheit, bzw. pneu-
motropen Rickettsienerkrankung in gemeinsamer Aufstallung erkrankten.

Wir setzen voraus, dafl die neu isolierten Virusarten an der Grenze zwischen
den Rickettsien und den Virusarten der Gruppe Psittakosis-Ornithosis, Lympho-
granuloma venereum stehen. Eine verldfiliche Unterscheidung setzt die Ausfiihrung
einzelner spezifischer Teste, einschlie3lich des Testes auf Neorickettsien, und eine
stufenweise serologische AusschlieBung voraus,
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Zmény osmotické odolnosti leukocytu

IV. sdéleni. Chlorpromazin a krevni obraz

M3MeHeHHUA 0CMOTHYECKOM YCTOMYMBOCTH JIEHMKOIIMTOB
IV-o0e cooluienne

Die Verinderungen der osmotischen Resistenz der Leukozyten
1V. Mitteilung

Changes in Osmotic Resistance of Leukocytes
1V. Communication

Jan KOMAREK, Jan POSPISIL
Technicka spoluprace Z. Chaloupkova
Veterinarni vyzkumneé stredisko, Praha

Doslo dne 14. V. 1958

Uvod

Vysettovani osmotické odolnosti ¢ervenych krvinek v hematologické praxi je
jiz vzitou metodou. Ackoliv je dlouhou dobu znama dilezitost bilych krvinek pfi
potlacovani infekce, nebylo do roku 1952 ptihlizeno k tomu, zda pfi infekénich
pochodech nedochazi ke zménam osmotické odolnosti leukocyta. Jelikoz podle né-
kterych autort dochézi po aplikaci chlorpromazinu k sniZeni odolnosti organismu
vici infekei a k leukopenii, dali jsme si za kol prezkouset jeho vliv na osmotickou
odolnost leukocytii. Soucasné jsme chtéli viechny, kdo pracuji ve veterinarni hema-
tologii seznamit s metodikou, kterd neni ve veterinarni mediciné zcela béina. !

K zjisténi osmotické odolnosti leukocytii bylo vypracovano nékolik metod.
Storti a Pederzini (1) zji§fovali osmotickou odolnost leukocyti v hypoto-
nickém roztoku soli. Schroder (2) pouzil k zjisfovani osmotické odolnosti
leukocytt sady zkumavek se stoupajicim mnozstvim destilované vody, od 2—9 ml
a zmény osmotické odolnosti leukocytt pak zjistoval z natéru, které byly zhoto-
veny ze sedimentu po odstfedéni. Hodnotil vakuolizaci a pyknézu jader. Ri-
chards H. C. a Richards D. L. (3) pouzili riznych koncentraci natrium
chloridu. Rovatti (4) pouzil k zjisténi osmotické odolnosti leukocyti metody
s pouzitim ultrazvuku. U nas upravili Stortiho a Pederziniho metodu
Schreiber a Kuéera (5). Pozorovinim zmén osmotické odolnosti leuko-
cytl se zvlasté zabyvali italsti autoti Storti, Pederzini a spol. Zjistili, Ze pfi he-
moblastézach a malignich tumorech je osmoticka odolnost leukocytt sniZena (6),
stejné jako pfi riznych leukopeniich (7), a u leukocytt, které prosly slezinou (8).
Slezina je podle autorti orginem, ktery muze regulovat délku zivota leukocytl
a vyrazovat poskozené leukocyty. Zvyseni osmotické odolnosti leukocytl zjistili
Storti a Pederzini u leukocytd, které prosly plicemi (9) a zvlasté v pokroéilém
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téhotenstvi (10). Stejné i po aplikaci syntetickych estrogent doslo ke zvy3eni
osmotické odolnosti leukocytt (11). Pfi Hodgkinové chorobé nezjisfovali ndpad-
nych zmén. Autofi uvadéji, ze testu zjisfovani osmotické odolnosti leukocytl se
da pouzit zvlasté pri poskozeni kostni diené a pfi poruchéach struktury leukocytu
(10). Lusvarghi a Bellesia (12) zjistovali osmotickou odolnost leuko-
cytd u pripadu leukemii, u kterych bylo lécebné pouzito X-paprski a zjistili sni-
zeni osmotické odolnosti leukocyti. Stejné i Astaldi (13) zjistil po ozareni
snizenou osmotickou odolnost leukocyti. Podle ného dochazi k poklesu glykogénu
v leukocytech a tim ke snizeni osmotické odolnosti leukocyta. Schroder (2) pouzil
k lé¢eni strumy X-paprski a zjistil dvouldzovy vystup osmotické odolnosti leuko-
cytd, jejich zvySeni. Také Rovatti (4) se zabyval zménami osmotické odolno-
sti leukocytii po ozéatfeni a zjistil jeji snizeni. U nas sledovali zmény osmotické
odolnosti leukocyti pri endokrinologickych pracich Schreiber, Kucera,
Kucdéerova a Kmentova. Zjistili (14), ze po aplikaci Kortisonu dochazi
k vzestupu osmotické odolnosti leukocyti a k snizeni po Methyluracilu. V dalsi
své praci (15) zjistovali stejni autori podrobnéjsi zmény po aplikaci Kortisonu
a tvrdi, ze k stoupnuti osmotické odolnosti leukocyti dochazi vyplavenim mladych
krevnich elementt z krevnich zasobaren. Bellesia, Lusvarghi a Mucci
(16) zjistili u citratové krve uchovavané in vitro snizenou osmotickou odolnost
leukocytu.

Ludany, Vajda, Dohlen a Li Bok Nam (17) zjistili, Zze po
aplikaci chlorpromazinu dochdzi k snizeni odolnosti organismu vaci infekei, které
je zpusobeno nejen leukopenii, ale i snizenim tvorby humorilnich faktori a snize-
nim fagocytozy. Také Delay, Denis a Harl (18), Labhardt (19)
a Giems, Boszrenemyi, Orthmayer (18) pozorovali po podani
chlorpromazinu snizeni odolnosti organismu. Laborit (20) doporucuje dokonce
pii lécbé chlorpromazinem v opodstatnélych pripadech podavat antibiotika, coz
znamena, ze pocita se snizenim odolnosti organismu. Podobného nézoru je i M 4 -
lek (21).

Vzhledem k dosavadnim ddajim o snizeni odolnosti organismu vici infekei
po aplikaci chlorpromazinu, prezkoudeli jsme vliv jednorazové intramuskularni
aplikace chlorpromazinu na osmotickou odolnost leukocyti pokusnych psi.

Metodika

Ke stanoveni osmotické odolnosti leukocytii jsme pouzili metody Stortiho
a Pederziniho, upravené Schreibrem a Kucéerou Osmotickou
odolnost leukocyti krve psa jsme zjistovali z zilné krve, zatimco uvedeni autofi
odebirali krev z konecku prstu. Krev jsme odebirali u pst z vena cephalica ante-
brach'i z hrudni koncetiny.

Popis metody: po nabodnuti Zily jsme zachytili kapku krve na podlozni sklicko
a odtud jsme vpravili 0,1 ml krve do banicky s ptipravenym 0,9 ml 0,2 % roztoku
NaCl. Po tadném protiepani jsme odebrali 0,1 ml tohoto roztoku a vpravili do
bani¢ky s ptipravenym 0,1 ml roztoku tohoto slozeni: Methylrosanilini chlorati 1%
vedny roztok 1,5ml., Acidi acetici g'acialis 1m!., Aquae destillatae ad 20ml. Po
promichani roztoku jsme jim naplnili pripravenou Biirkerovu komirku a pocitali
leukocyty ve 100 étvercich. Po spoé¢itani vychozi hodnoty jsme ponechali inkubat
pii pokojové teploté a po pravidelnych intervalech 30,60 a 120 minut jsme cely
postup opakovali (promichani, atd.). Pocitali jsme leukocyty jen zcela neporusené
hypotenickym roztokem. Vsechny poskozené leukocyty (ruptura bunééné membra-
ny, ruptura jadra, vyliti jadra, smrsténi jadra, posun jadra k membrané), jsme ne-
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zapocitavali. Leukocyty jsme pocitali binokularnim mikroskopem pfi zvétseni
250krat. Pocitali jsme zvlast granulocyty (neutrofilni, eosinofilni a basofilni)
a agranulocyty (lymfocyty a monocyty). Zjisténé hodnoty jsme nanaseli do grafu,
kde na ose x je ¢as a na ose y procento zbytku leukocyti. Nalezené hodnoty jsou
vyjadfovany v procentech vychoziho poctu. Poskozeni bunék hypotonickym rozto-
kem, uverejnéné v praci Stortiho a Pederziniho a podle téchto autori prekreslené,
je na obrazku 1.

AGRANULOCYTY
1 2 3 4 5
GRANULOCYTY
6 ¥ 8 g 10 11 Obr. 1. Predstavuje
b leukocyty  posknzené
1,2,6,%.8.9 - RUPTURA MEMBRANY hypotonickym rozto-
4.,5,10,11 - POSUN JADRA K OKRAJI BUATKY sem JEee modato
_ STENT PLAGMY podle prace Storiiho
3 SMRSTENI a Pederziniho (8)]

Vlastni pokus

1. Krivka osmotické odolnosti leukocytia krve zdravych psu

Byla vySettena osmoticka odolnost g,
leukocyti krve zdravych psu i fen, ruz- 100
nych plemen, stari 1 —7 let, dobrého vy-
zivného stavu. Dosazené vysledky jsou
zachyceny na obrazku & 2. Zjistili jsme,
ze agranulocyty krve pst jsou odolnéjsi
rei granulocyty. Stejné i u lidi jsou 9
agranulocyty odolnéjsi vaéi hypotonic- i
kému prostiedi (Storti, Pederzini). Vy- 40
sledky viz obrazek ¢&. 2.

80 |

20
Obr. 2. Osmotickd odolnost zdravych psu
———1+— granulocyty 0 . +
—e agranulocyty 0 30 60 420 MiEeryrT

2. Osmoticka odolnost leukocytiu po aplikaci chlorpromazinu

Pokusné psy jsme rozdélili do dvou skupin tak, Ze jedna skupina byla kon-
trolni a druhé skupiné bylo aplikovano 3 mg Chlorpromazinu na 1 kg z. v. intra-
muskularné. U obou skupin byla osmotickd odolnost leukocyti zjistovana po 45
minutach, tfech hodinach a 24 hodinach po aplikaci Chlorpromazinu. Soucasné

465



410

30 60 120 30 60 120 30 60 120 30 60 120

101
g..
sl

; POCET BILYCH KRVINEK v 1 CiM.

5 -

4

3L

3 r APLIKACE CHLORPROMALZINU - KONTROLA

Obr. 3. Skupina kontrolnich pst. Plna ¢ara s kolec¢ky agranulocyty, plna ¢ara s carkou
granulocyty. V horni ¢asti grafu na ose y procento zbylych leukocytd, na ose x cas
v minutach

100
80

60

%0

20

0 4 A A 4 A A A A

30 60 120 30 60 120 30 60 120 30 60 120

0 |

¢ [ POCET BILVCH KRVINEK ¥ CMM

6l

%[

, | APUKACE CHLORPROMAZINU

A

Obr. 4. Skupina pst. kterym byl aplikovan chlorpromazin

bylo zjistovano v Biirkerové komurce celkové mnozstvi bilych krvinek. Dosazené
vysledky jsme znazornili v grafech.

Obrazek ¢ 3 predstavuje osmotickou odolnost skupiny psia kontrolnich.
Z obrazku je ziejmé, ze v pravidelnych odbérech béhem dne nedochdzi u psa ke
zménam osmotické odolnosti leukocytt. I kdyz doslo k mirnému zvyseni osmotické
odolnosti agranulocyti po 3 a 24 hodinach, nemaji pravidelné odbéry krve vlivu
na zménu osmotické odolnosti leukocyti krve psii. Celkovy pocet bilych krvinek
skupiny kontrolnich psi mirné kolisal, ale stale byl ve fyziologickém rozmezi.
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Obrazek 4. predstavuje zmény osmotické odolnosti leukocytli psii pred poda-
nim chlorpromazinu, 45 minut, tfi hodiny a 24 hodiny po aplikaci chlorpromazinu.
Po 45 minutich a trech hodinach po aplikaci chlorpromazinu nedochazi ke zmé-
nam osmotické odolnosti leukocyti,ale za 24 hodiny po aplikaci chlorpromazinu
jsme zaznamenali mirny pokles osmotické odolnosti obou skupin leukocytt, které
je vyraznéjsi z nasledujici tabulky.

Tabulka a)
Pred ’ 45 min. i 3 hodiny | 24 hodiny po aplikaci
i gr. 1 agr. | gr. agr. ‘ gr. : agr. | gr. | agr.
30| 33 | 55 | 35 50 | 33 | 45 21 33
60’ 23 | 37 24 39 | 25 36 17 27
120 18 | 23 | 19 | 37 B 30 13 24

Tabulka znazornuje procenta zbylych granulocyti a agranulocyti po 30,60
a 120minutové inkubaci v hypotonickém prostredi. Ve sloupci po 24 hodinach po
aplikaci chlorpromazinu je proti tfem predchozim sloupctim népadny pokles obou
skupin, to je granulocyti i agranulocyti.

Sledovanim celkového poc¢tu bilych krvinek byl zaznamenidn mirny pokles
45 minut po aplikaci chlorpromazinu, presto vsak pocet bilych krvinek zustal
v normalnich mezich a nebyl statisticky vyznamny. Kfivka zmén celkového poétu
bilych krvinek je znazornéna na obrazku 2 a 3.

Diskuse

Pouziti metody Stortiho a Pederziniho, upravené Schreibrem a Kucerou se
plné uplatnilo pri zjisfovani osmotické odolnosti leukocyti krve psi. Podobné jako
u lidi bylo zjisténo, ze agranulocyty krve psi jsou odolnéjsi viéi hypotonickému
prostiedi nez granulocyty. Skupiny kontrolnich psit bylo pouzito proto, abychom
si overili, ze pii pravidelnych odbérech krve béhem dne nedochazi ke zménam
osmotické odolnosti leukocytt. I kdyz jsme za 24 hodiny po aplikaci chlorproma-
zinu nalezli mirné sniZeni osmotické odolnosti obou skupin leukocytd, nejde o ta-
kové poskozeni leukocytu, které by odiivodiiovalo snizenou odolnost organismu viéi
infekci, jak popisuji mnozi autori (17, 18, 19, 20, 21). V nalem pokuse nebyla
zaznamenana leukopenie, ktera je podle Stortiho a Pederziniho sledovéna snize-
nou osmotickou odolnosti leukocytii. I v pokusech popsanych v nasem ptedcho-
zim sdéleni nedoslo k leukopenii po jednordzové aplikaci chlorpromazinu. Vyvo-
dili jsme z toho, ze k leukopenii a k agranulocytéze dochazi po opakované aplikaci
chlorpromazinu.

Souhrn

Byla popsana jednoduchd metoda na stanoveni osmotické odolnosti leuko-
cytli. Byla zjisténa osmotickd odolnost u 30 zdravych pst, agranulocyty jsou
v krvi psi odolnéjsi vici hypotonickému prostfedi nez granulocyty. Po jednora-
zové aplikaci chlorpromazinu doslo k mirnému poklesu osmotické odolnosti leuko-
cytl (granulocyta i agranulocyti) 24 hodin po jeho aplikaci. Celkovy pocet bi-
lych krvinek se po aplikaci chlorpromazinu nezmeénil. U kontrolnich psti nedoslo
ke zméné v osmotické odolnosti leukocyti ani ke zméné v celkovém poétu bilych
krvinek.
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HMzMeHeHHA 0CMOTHYECKON YCTOHYMBOCTH JEHKOLMNTORB
IV-o0e coobumienue

ABTOpBI M3JIAraloT IIPOCTOI METOJ ONPEeACJICHUA OCMOTUYECKON YCTOIMUUBOCTH Nei-
KouMToB. OHM YCTAOBMIM OCMOTHYECKYIO yCTOMuMEOoCcThb y 30 3J0poBbIX Co0aK; arpa-
HYJIOUMTBI B KPOBH CcODaK ABJAIOTCA BoJice yCTONYMBLIME, YeM TPAHYJIOLMUThI, TI0 OTHO-
LIEHUIO K THIIOTOHMYECKOM cpege. Ilociie OAHOKPATHOIO MPMMEHEHMH XJOpPIpoMaszuHa
yepe3 24 yaca HACTYNWJIO yMEPEHHOE TIOHHMIKeHEEe OCMOTUYECKOM YCTOMYMBOCTU JIEHKO-
IMTOB (TPaHyJIOLMTOB M arpaHyJjouuToB). OOlee KOIMYECTBO OeJIbIX KPOBAHBIX TeJeL]
ocJie NIPMMEHEHMA XJOPIPOMasyMHa He M3MEHMJIOCh. ¥ KOHTPOJbHbLIX COGAK He H3Me-
HUJIMCh HY OCMOTHYECKasd YCTOIYHUBOCTHL JEMKOIMTOB, Hu 00llce KOJMidecTEO Oenbix
KPOBAHLIX TeJIell.

Die Veridnderungen der osmotischen Resistenz der Leukozyten
IV. Mitteilung

Es wurde eine einfache Methode zur Bestimmung der osmotischen Resistenz der
Leukozyten beschrieben. Die osmotische Resistenz wurde bei 30 gesunden Hunden fest-
gestellt; die Agranulozyten im Blut der Hunde sind mehr resistent gegen das hypo-
tonische Milieu aus die Granulozyten. Nach einmaliger Verabreichung von Chlorpromazin
fand eine méfiige Herabsetzung in der osmotischen Resistenz der Leukozyten (der Gra-
nulo- und der Agranulozyten) binnen 24 Stunden nach der Applikation statt. Die Ge-
samtzahl der weiflen Blutkdérperchen hat sich nach Verabreichung von Chlorpromazin
nicht gedndert. Bei Kontrolltieren fand weder die Verdnderung in der osmotischen
Resistenz der Leukozyten, noch die Verdnderung in der Gesamtzahl der weifien Blut-
korperchen statt.

Changes in Osmotic Resistance of Leukocytes
IV. Communication

A simple method for determining osmotic resistance of leukocytes is being describ-
ed. The osmotic resistance in 30 healthy dogs was ascertained; agranulocytes in dogs’
blood are more resistant against hypotonic medium than granulocytes. After a single
application of chlorpromazine there was a slight decrease in osmotic resistance of leuko-
cytes (both granulocytes and agranulacytes) within 24 hours after chlorpromazine had
been administered. The total white corpuscle count was not changed after the admi-
nistration. In controls no change took place in osmotic resistance of leukocytes, nor
was there any change in the total number of white corpuscles.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID) VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 6

Klinika a patogeneze
klinickych priznaku Zdarské choroby koni

KnuHnka m naroreHe3 KIMHHYECKMX NMPHM3HAKOB MKAAPCKON GOJIE3HM JIomanei

Klinik und Pathogenese der klinischen Symptome der Zdarer Pferdeseuche
MVDr, Vaclav HUDECEK

Doslo dne 17. XI. 1959

Uvod

Prakticky veterinarni lékat, ktery mél moznost pozorovat vétsi podet pfi-
padu zdarské choroby koni, vi, jak pestry je klinicky obraz této nemoci a s kolika
nejruznéj§imi kombinacemi ptiznaki se setkal. Pfitom velmi zajimava a vystizna
pozorovani starych praktikd nejsou zaznamenana. Podnes se pfi diagnéze zdar-
cké choroby opirdme o poznatky védeckych pracovniki, ktefi pétrali predevsim
po etiologii choroby a klinické problematice vénovali jen malou pozornost. Veteri-
narnimu lékati pracujicimu v terénu chybi souborné zpracovani dosavadnich kli-
nickych zku$enosti. Pestry a slozity obraz nemoci vedl vzdy k diagnostickym roz-
pakum. Predevsim prvni vySetfeni nevyhranénych pfiznaku neni zpravidla posta-
¢ujici k pozndni choroby a vyzaduje opakované vysetfeni. Pfiznaky, s nimiz se
setkdvame v pribéhu onemocnéni, jsou rozdilné v kvantitativnim i individudlaim
zabarveni. Sotva by bylo mozné zjistit dva ptipady v podrobnostech zcela iden-
tické. V pokro¢ilém stadiu choroby, kdy jsou pfiznaky jasné, ne¢ini diagnéza v za-
motenych krajich zpravidla vétsi obtiZze. Latentni stadium nemoci je dosud klinic-
kym problémem a praxi medostupna laboratorni vysetfeni vyluéuji jakoukoliv
moznost obvodniho veterinire pokusit se o véasné léeni. I kdyZz se nam Zzdar-
ska choroba koni dosud jevila jako mistni onemocnéni, zjistuje se, Ze se nemoc spo-
radicky vyskytuje i v krajich, kde nebyla dfive zndma a neni tam jako takova
diagnostikovana. Rovnéz rozsiteni hepatotoxického starcku barborkolistého meni
omezeno jen na jizni Cechy a né¢kolik okresi v kraji Plzefiském (osobni sdéleni
prof. Vanka).

Pokusili jsme se z vlastnich zkuSenosti podat klinicky obraz choroby a zjisto-
vané ptiznaky vysvétlit podle dosavadnich nazorii a védomosti. (Od roku 1952
do roku 1958 bylo celkem vy$etfovano a pozorovano 73 pripadi onemocnéni. Kli-
nické diagnozy byly potvrzeny pitvami.)
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Popis prfiznaki choroby
Anamnéza

Predchorobi bylo dosud pojimano jen z hlediska klinickych ptiznaki ke sta-
noveni diagnézy. DFfivéjsi prace o zdarské chorobé koni v anamnéze nepatraji po
abusu latek poskozujicich jatra, nebot tehdejsi etiologické nazory tuto moZnost
pfi bézném vySetfeni ani praktickému veterinari neposkytovaly. (Karence mine-
ralii, onemocnéni parazitarni, leptospirozy, mykéza.) Jediny niazor — dosud nej-
presvédcivéjsi a experimentalné prokazovany — je, ze zdéarska choroba koni je
chronickd otrava starckem barborkolistym, Senecio erraticus ssp. barbareifoelius
(Vanek), ktery primo vybizi k ovéfeni této etiologické pticiny v praxi. Zdarska
choroba koni je shodna s celou fadou rizné nazyvanych onemocnéni koni v ci-
ziné, dnes vesmés vykladanych u¢inkem hepatotoxickych alkaloidu ze starcku i ji-
nych rostlin. Vysetfeni lze vést timto smérem:

1. Zda se vyskytla vibec choroba v obci.

2. Utrpél-li chovatel (v JZD se zjistuje byvaly majitel) jiz pred tim ztratu
a kdy.

V plivodu koné rozlisujeme zvifata chovanid od narozeni, koupena ze
zdarkové obce a koupena z obce, kde se tato choroba nevyskytuje.

Stati koné a pobyt koné v zdarkové oblasti.

Laktace.

Jaké ma chovatel louky (kyselé, sladké).

Roste-li na jeho lukach starcek a v jakém mnozstvi.

Zkrmuje-li chovatel kofimi otavu a v jakém dennim a roénim mnozstvi.
Koupil-li chovatel nebo sklizel-li sena (pozdné kosené) nebo otavu s ci-
zich luk, kde se vyskytuje starcek.

10. Jaké mnozstvi (v q) této suché pice bylo zkrmeno konmi.

ORNINA W

Pti vySetiovani je dale nezbytné nutno vylouéit nakazlivost, jiné mozné vlivy
toxické, chronickd onemocnéni zaZivaciho traktu, drivéjsi prestdlou enzootickou
hepatitidu, jez za uréitych okolnosti by snad v chronickém pribéhu mohly vy-
volat obraz nerozeznatelny od zdarské choroby.

Anamnestické udaje ke stanoveni casné diagnézy jsou velmi sporé. K vy-
znamnym, i kdyZ ne éastym projeviim prvniho ohlaseni choroby, povazujeme nahly,
neocekavany a bezdivodny rychly pohyb az klus. Lze patrat az rok pted zjistitel-
nymi pfiznaky choroby. Chovatelé uvadéji, ze kian se pti iizdé nahle rozbéhl, jako
by se méceho lekl. Jindy zvife po zapfaZzeni jde neobyé&ejné prudce, az za sebou
tdhne druhého koné. Brzy se vsak dostavi tinava, ochablost a zapoceni i v lehké
praci. Tyto ptiznaky by mohly byt prvnim projevem chorych jater. Obvykle se
uvadéji v anamnéze gastrointestindlni poruchy, které ve zdarkové oblasti po-
vazujeme vzdy za podeztelé. Kiii vynechivi ve 7ridle, podle Herana trps
prujmy a bolestmi. Chorobu mohou ohlasovat i opakované a nevysvétlitelné koli-
kové bolesti. Odmitani ovsa, perverzni chuté, tluceni zadnimi koncetinami, zivani
a posléze i psychické poruchy povazujeme za ptiznaky memoci. Poruchy v traveni
se nékdy dfive projevi samostatnym priznakem, hubnutim. Byvd ndpadné ptede-
v§im u bfezich klisen (misto pfibyvani na vize se ocividné hubnou). Atypicky
se mize velmi vzacné ohlasit choroba nenadilym oglabenim jaterniho paren-
chymu, projevujicim se nidhlym, kratkodobym ikterickym narazem (24 hod.), ina-
petenci, normalni nebo zvysenou teplotou (39,5 az 41° C). Zrejmé je prekrveni
spojivek, které béhem dne ptejde v subikterus, jez muze pak zcela vymizet a cho-
roba se zietelné projevi az za tfi tydny. Jindy jsme zjistili inapetenci a vyraznou
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zménu moce jiz bez ikteru. Mo¢ byla tmava, barvy ¢erného piva. Druhy den se
mo¢ vyjasnila a pfiznaky zdarské choroby byly zfejmé Zvife pak bylo odpo-
razeno do ¢trnacti dni za stale se zhorsujicich pfiznakii a diagnoza byla potvrzena.
Pri téchto atypickych projevech vysetfujeme nékolik tydni sousedni koné a v obci
i v okoli péatrame, zda nedo§lo i jinde k podobnému onemocnéni, abychom mohli
vylou¢it zhoubnou Zzloutenku koni.

Vnimavost

Zdarska choroba je onemocnéni vyhradné postihujici koné. Predev§im je
zjisfovana u chladnokrevnych klisen (nebot jejich pocet je nejvétsi), avsak ne-
vyhyb4 se ani valachiim, a jak zjistili Luke§ a Cech, ani hiebcim. Pleme-
no, rasa, ani zakladni barva nejsou rozhodujici. Stafi se nejevi byt zavaznym
zde od narozeni, onemocnéli primérné ve véku kolem deseti let. Rovnéz tak koné
dovezeni z jiné zdarkové obce onemocnéli také az po deseti lletech. (Napt. klisna,
dovezena jako dvanactileta, byla odporazena pro zdarskou chorobu ve 23 letech.)
Zcela odlisna pozorovani ve stati nemocnych zvitat uvadéji Lukes a Cech. Podle
jejich zdznam( onemocnéla hiibata tfi tydny aZ dva mésice po odstavu, rocci
i htibata dvouleta. Na Blatensku nemtzeme takovato zjisténi potvrdit. I kdyz
hereditarni a konstituc¢ni vlivy pro nedostatek materialu nelze hodnotit, je zfejma
neznama individudlni vnimavost vicéi abusu, nebof neztidka rtizni koné krmeni
a zijici za stejnych podminek nemusi onemocnét. Také kondice nemusi byt porusena
az do zfejmych ptiznaki choroby. Castéji onemocnéli koné neniro¢ni a nevybi-
ravi ve zradle. Gravidita nebyva dotéena, avSak velmi ¢asto po odstavu zdravych
zvirat, ktera pak chorobou neonemocnéla ani v pozdé&jsim véku, se dostavily bouf-
livé priznaky choroby. V gravidité a za laktace patrné nagledkem zvysené potfeby
uhlovodanii a bilkovin a nedostateénou kalorickou vyzivou, zvySenym narokem na
jatra muze dojit k vaznym porucdhdm zbyvajici jaterni funkce, ¢imz !atentni sta-
dium pfejde pak v zjevné onemocnéni Pravé tak tézkd podzimni prace, promok-
nuti a prochlazeni mohou vést k oslabeni organismu a zkrdceni latentniho stadia.

Klinické priznaky

Onemocnéni ktze se jevi jako suchy, papulozni az vesicul6zni ekzém, ustu-
pujici bud beze stopy nebo pfechazejici v ekzém squamosum, kdy zrohovaténi se
obvykle nestupriuje, nybrz zeslabuje. Kize byva povadla, sus3i s nedostatednym
turgorem. Obvykle zanétlivé zmény jiz nezjistujeme (vymizely) a na jejich misté
se setkivame s nepretrzité se odrolujicimi Supinkami, slepujicimi chlupy, které
ve strednich ¢astech kruhovitého ekzému velikosti koruny az dlané lze lehce vy-
tahnout. Srst zde byva matna, bez lesku. Zmény kozni popisuje Kral jako suchy,
Supinaty, strupovity lifej. Lukes a Cech v jednom pfipadé s tézkou cholemii popi-
suji opar omezeny pouze na kizi horniho pysku bez pigmentu sahajici az na sliz-
nici nozder. Uvazuji rovnéz o moznosti ekzému ze zvySené drazdivosti kuze pfi
néjaké toxikoze (porfyrin). Obvykly exantém li¢i jako erupce puchyiki, které poz-
déji zasychaji jako povlak podobny otrubam; powlak snadno ocdpada a nezane-
chavd zmény na kizi. Exantém byl pozorovan po stranich krku a v krajiné lo-
patkové (Kral) — na kizi kolem nozder, na kfizi i na zadnich konéetiniach (Lu-
kes a Cech). V jednom piipadé jsme zjistili Supinaty ekzém symetricky rozlozeny
po obou stranich ve stredu krajiny hibetni a glutealni.

Vyskyt koznich zmén nebyva ¢asty a je pravdépodobné projevem dekom-
penzace, kdy insuficience jaternich funkei je zfejmd, jindy vsak ostatni symptomy
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nemusi byt jesté vyrazné. Vztahy mezi kiizi a jatry svédéi o poskozeni jaterni
bunky. Napadeny jaterni parenchym projevuje neschopnost jater uskladriovat kom-
plex vitaminu B, (termostabilni slozku vitaminu B), projevujici se predevsim ka-
renci niacinu. Soucasné poskozeni sliznice stfevni a nemoznost nalezitého vstie-
bavani vitamind tento nedostatek jesté podporuje. Pifi karenci antipellagrového
¢initele PP se vytvari misto bilirubinu toxické porfyriny, jez pronikaji krvi do kiize,
senzibilizuji ji proti Géinkim ultrafialového zafeni. Neni tudiz vyloucena ani
symptomatickd porucha vymény porfyrinu, uplatiiujici se pfi vzniku dermatitidy.
Stoupajici potfeba niacinu pfi tézké préci, za btezosti a po laktaci nemohla byt
podle sporych zdznamu plné hodnocena, pravé tak jako konstatovani koznich zmén
v zimnich mésicich a na jate, kdy se hlavné objevuje pellagra. Presto je pravdé
nejpodobnéjsi povazovat kozni zmény pii zdarské chorobé za pellagroid. Ka-
rence vitaminu A nebude rozhodujici, coz svéd¢i pro pomérné zachovani ¢innosti
retikuloendotheliarni jaterni tkané (bunka parenchymova se pravdépodobné nezi-
casini hospodéfstvi vitaminem A).

Pruritus pri zdarské chorobé muze byt nékdy jedinym a vzaenym ptizna-
kem i bez patologicko-anatomického podkladu na kiizi na riznych ¢astech téla,
jindy ve spojitosti s exantémem. Podle Herana intenzivni svrbéni kiize v uréi-
tych mistech téla, hlavné na prednich ¢astech hlavy, kolem nozder, po obou stra-
nich krku, kofenu ohonu a dolnich ¢astech kconéetin zplsobuje Skrabani a oti-
rani. Kral uvadi svédivost v souvislosti s koznimi zménami a kromé uvedené loka-
lizace Heranem oznacduje téz krajinu parotidedlni. Pruritus vysvétluje ikterem.

Kozni svédéni, doprovazejici hepatalni choroby, se vysvétlovalo uéinkem ky-
selin Zludovych. Podle dneSnich nazorii je vyvoldno zvySenym obsahem histami-
novych latek v krvi.

Poceni i pfi leh¢i praci uddvaji chovatelé jiz v anamnéze a neztidka se zjistu-
je soucasné s kolikovymi bolestmi. Obvykle bylo pozorovano po stranich hrudniku,
av§ak i na jinych, u koné obvyklych mistech. Lukes a Cech uvidéji abnormalni
poceni v latentni periodé bez jinych ocividnych priznakd, jindy pozorovali mensi
cilost zvifete. Mohlo by jit o podrdzdéni parasympatiku (vagu) jak je zname pfi
akutnim rozsifeni zaludku nebo jinych chorobach zazivaci soustavy anebo o vege-
tativné nervovy piiznak hypoglukaemie.

Oedem na bfiSe a koncetinach, spojeny s hore¢natym onemocnénim a vyraz-
nym ikterem, popsali Luke§ a Cech. V praxi jsme se s timto symptomem nesetkali.

V daném ptfipadé by se mohlo jednat o nahlé poruseni specifického vlivu ja-
ternich bunék na vodni hospodaftstvi (viz ascites).

Eflorescence sekunddrmni maji svou pfi¢inu jednak v intenzivnim svrbéni
kize, kdy se koné drbou, aZ si zpisobi zranéni, predeviim na hlavé, jednak se
setkavame se nejriznéjSimi traumaty v koneénych stadiich choroby za pfiznaki
nervovych, zvlasté pfi nutkavém pohybu a zufivosti. Zjistujeme krvécejici rany
(Casto i okoli zvifete byva potfisnéno krvi), hematomy, kompresivni dekubity
nebo pozdéji gangrény kize ponejvice na ¢ele, vickach a nosu.

Viditelné sliznice v prubéhu Zdarské choroby koni vykazuji ponejvice ba-
revné zmény, kterych jako dopliikovych symptomii je mozné vyuzit k diagnoze. Ne-
l1ze vsak doslovné souhlasit s Kralem, ze viditelné #liznice jsou spolehlivym zrca-
dlem stupné nemoci, a to nejen z hlediska diagnozy, ale i prognézy. Heran pfi-
klada znaény diagnosticky vyznam episklerdlni injekeci.

Ikterus doporu¢ujeme posuzovat predevsim na sklefe, nebot dosud vieobecné
popisované ikterické zabarveni sliznice (spojivky) pri zdéarské nemoci az na aty-
pické a vzdcné piipady v pribéhu choroby neni spolehlivé. Obvykle je ikterus do-
provazen prekrvenim a zarudnutim spojivky, takze Zlutavé zabarveni je tim za-
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stfeno. Zjisténi potvrzuji i pozorovani S ifiov a, ktery i tézkou zloutenku s 6 az
8 mg % bilirubinu v krvi povazuje za danych okolnosti za obtiznou k rozeznani.
Zluté zabarveni sklery na bilém podkladé dobfe vynikd a je proto patrné i pii
malych subikterech. Silny ikterus, kratce trvajici (24 hodin), s vysokou horeckou
(40 az 41° C), za soucasné inapetence jsme zjistili jako jediny a prvai ptiznak
choroby v jednom pripadé. Za poklesu teploty na normaini hodnotu, presel v sub-
ikterus — stfidajici se den ze dne s normalnim nalezem. Dostavila se proménliva
chut k zrddlu. Jiné pfiznaky nebyly zjistény. Po sedmi dnech propukla choroba
v plné sile. Pfi tomto ikterickém narazu byla spojivka piekrvena, zarudla a pti-
tom zietelné ikterickd, edematozni. Zjevny byl silny vytok z obou o¢i. Episklera
byla silné iktericka, cévy episkieralni, nasttiklé. Luke§ a Cech li¢i tyto zmény po-
nékud odchylné — jako polycholicky typ cirhézy jater, kdy spojivka byva zbar-
vena pomerancové cervené az do hnédocervena s nazelenalym nadechem. Dale pak
popisuji v perioddch Zloutenky horecku, ze které se ktn béhem kratké doby zotavi
a jen v 1 % miiZze mit pak priznaky tézké zdarky, Zjisténé ptipady, které se
v 99 % wvylécili, nezapadaji do obrazu zdirské choroby koni. V nasem pfipadé
lze nalez povazovat za komplikaci, nebot druhy podobny ptipad jsme nepozoro-
vali. Mirné¢jsi ikterus bud jako Gvod ke klinickym ptiznakiim choroby nebo i bé-
hem nemoci jiz vyvinuté za normalni, nebot jen ztidka zvvsené teploty (39,5° C),
trvajici vzdy kratce (12 az 24 hodin). jsme pozorovali pouze v jednom ptipadé.
Vyznacoval se zarudlosti a subikterickym nadechem spojivky, zfejmym ikterem
episklery s cévami silné nastriklymi. Celkovy stav zvifete se rapidné zhor#il (ina-
petence). Druhy den pak byla zjisténa tmava mo¢ (barva ¢erného piva). Vy-
jasnéni moce béhem dne se projevilo chuti k zradlu a zlep§enim celkového stava
zvifete. Ikterus presel v stfidajici se subikterus. Iktericky zachvat se neopakoval,
i kdyZ tézce nemocné zvife bylo pozorovino jesté tfi tydny. Stfidavy subikterus,
at jiz mensi nebo vétsi, téméf pravide|né doprovazi zdirskou chorobu koni od
prvniho zjisténi az do konecéného stadia choroby, kdy mize pfejit v anémii. Kazdé
§pinavé zarudnuti spojivky, na niz jiz ikterus nezjisfujeme, nastiiknuti episkle-
ralnich cév a subikterus episklery, at trva kratce (24 hodin) nebo déle (vice dni
za sebou), se projevuje obvykle zhorSenim celkového stavu zvifete s proménlivou
chuti k zrddlu nebo i nechutenstvim. Stavy se stfidaji zcela nepravidelné, nelze
je predpovédét, ani jinak hodnotit a jejich obraz se odrazi v ménici se bilirubi-
némii. V séru krevaim jsme zjisfovali u nemocnych koni 1,2 az 4,3 mg % bilirubi-
nu, u kontrolnich 0,5 az 1,1 mg %. Komnr ad stanovil fyziologické hranice bili-
rubinémie 0,21 az 1,97 mg %.

Patogenéza méniciho se ikteru pfi zdarské chorobé byla studoviana Kralem.
Shledaval v krevnim séru proménlivé mnozstvi jak pigmentu, tak kyselin Zluéo-
vych, a to obé souéisti ve stejném poméru nebo zjisfoval iktery dissociované. Pred-
pokldda, ze rentence kyselin zluc¢ovych jako pti cholemii by mohla podnitit skleslost,
dinavu, slabost svalovou, spavost, popf. zufeni a kfece v extrémnich stadiich. Po-
dle Netouska tyto pfiznaky nejsou zavinény cholémii, nebot z4dna ze Zlucovych
soucastek neni jedovata (bilirubin, zlucové kyseliny, cholesterol). Hepatargie neni
také amérna cholémii nebo bilirubinémii. Silnéjsi ikterus lze vysvétlit nahlym
a silnym poskozenim zbylého a patrné méné odolného jaterniho parenchymu. Vy-
voj choroby se pak znaéné zrychlil nasledkem destrukce dosud fungujicich bunék
a presel v obraz zfejmé jaterni insuficience. Nelze ani opominout moZnost tcasti
hemolytické slozky (zvysena teplota). Sobra zjistoval pti zdarské chorobé koni ne-
ptimou reakci v. Berghovu (i kdyz Luke§ a Cech ji nepovazuji u koné& za spo-
lehlivou), svédéici o projevu zvysené hemolyzy (Zloutenka dynamicki, hemoly-
tickd ). Stridavy subikterus maze zpusobovat slabsi nebo silnéjsi opakované napa-
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déni jaterniho parenchymu z gastrointestinalnihe astroji toxickymi produkty posko-
zeného metabolismu. Pfi¢inu hyperemie spojivky lze hledat v litkich histamino-
vych.

Cyanotické zabarveni sliznic bylo pozorovino zcela ojedinéle (Kral, cit.
Jifikovsky). Castéi se viak pozoruje pouze namodralé zabarveni nastiiklych
episkleralnich cév, a to v koneéném pribéhu choroby.

Toto hromadéni redukovaného hemoglobinu v krvi lze povazovat za projev
obéhové insuficience a vagotonie.

Anémie spojivky byva ¢asto pozorovana pti zjevném zdlouhavém priibéhu
choroby a povétsinou ke konci. Nejvyraznéjsi anémie se jevila u pripadt, jimz
pfedchédzelo nékolikamésiéni hubnuti (i bez jakychkoliv jinych pfiznak). Jindy
ke konci byva bledost stfidana se zrtizovénim, pozdéji vSak nastupuje trvala ané-
mie. Luke§ a Cech vystizné popsali tento symptom jako provlhlou spojivku porce-
lanového lesku a anémickou.

Pricinu tohoto pfiznaku lze tézko posoudit pro nedostate¢né hematologické
vySetfeni. Kral zjistoval pti zdarské chorobé normalni pocet ¢ervenych krvinek.
Klinické exacerbace byly doprovazeny jejich vzestupem (hyperglobulie). Objem
(méteno v Hessové rource) byl vétsi nez 100. Lukes a Cech uvadéii jen u tézsich
pfipadi, probihajici s chelémii, snizené mnozstvi krvinek. Miuze jit o sekun-
darni anémii zpisobenou poruchou krvetvorby nasledkem poruseni krvetvorného
jaterniho principu.

Sliznice dutiny tGstni a nosni zhruba sleduje popsané zmény na spojivce.
tak ztetelné. SpiSe se pozoruje sliznice dutiny tstni, a to zarudld a oschla, vy-
jime¢né velmi vlhka za zvysené salivace nebo nemoznosti polykéani slin (je mozné,
Ze i obé pfi¢iny). Pri nutkavém pohybu kupredu byla zjisténa péna u tlamy.
(Sliny promisené vzduchem.) Zvy3enou salivaci, kdy pfi nedostate¢ném polykani
vytékaji sliny ve zna¢ném mnozstvi z dutiny tstni, popsal Kral.

Poruchy salivace lze vysvétlit vegetativai dystonii v posledni fazi choroby.

Malé, temné, nepfesné ohranicené skvrny na sliznici dutiny tustni a nosni
popsané Heranem jsme nezjisfovali a ani nemame predstavu, o jaky druh sympto-
mu by mohlo jit.

V sedimentaci krevni se nenasly vazné odchylky (Luke§ a Cech). Pii zdar-
ské chorobé koni neni pfiznaki haemorrhagické diatézy. K-vitamin, ovliviujici
srazeni krve u byloZraved, je vidy privadén v dostateném mnozstvi (fyllochi-
non). Resorpce K-vitaminu ze stfeva je vdzdna na pritomnost zlucovych kyselin.
P#i zdarské chorobé koni ziistiva patrné az do konce pasaz zluée do stieva zcela
neporu$end, nejvy$e snad omezena na miru nevyvoldvajici samostatny symptom.
Zjisténi, Ze jatra pokud se zucastni haemorrhagické diatézy, ¢ini tak svou casti
retikuloendothelovou a nikoliv parenchymovou, svéd¢i o funkénim zachovani této
¢asti jater az do konce, zatimco parenchymova funkce trpi jiz od pocatku choroby.

Dychaci astroji vykazuje jen ztfidka chorobné zmény, a to az v pokro¢ilém
a zjevném stadiu nemoci. Za tézkého stavu lze pozorovat frekvencni i intenzitni
polypnoe (40 D) s rychlym spadem nemoci. Kvalita dechu muaze vykazovat ab-
domidlni typus s nidpadnym pohybem stény biisni. Dyspnoe byla zjisténa jak
expiratorni pfi vtazeném bfichu a zVetelné dychaviéné struzce podél Zeberniho
oblouku doprovazena chroptivymi laryngealnimi $elesty, tak inspiratorni za roz-
§ifovani chfipi pfi inspiriu, nékdy jednou ¢i dvakrat pferusovanym a jindy do-
provazenym pisklavymi Selesty. Na plicich nezjistujeme chorobnych zmén. Lukes
a Cech popsali stenézu pii inspiraci vyvolanou ochrnutim n. recurrens, jez je pti-
¢inou piskani a povazuiji ji za vyraz poruch vegetativniho nervstva v pokrocilém
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stadiu choroby, a to hlavné v chronickém jejim priibéhu. Abdominalni typ dy-
chani se zfetelnou dychavi¢nou struzkou pti vtazeném brichu pokladaji za znadmky
ztizeného krevniho obéhu v cirhotickych jatrech a vystupfiovaného bfisniho tlaku.

Ztizeni dechu lze pii¢ist rovnéz preplnéni zaludku tladiciho na brénici. Pti
stavu pfipominajicim astma nelze neuvaZovat o moZnosti G¢inku histaminovych
latek.

Cirkulaé¢ni ustroji obvykle nevykazuje poruchy. Srde¢ni ¢innost byva pra-
videlnd, pocet tep normélni (30 az 40). Vychylky v poctu tepd, jak zrychleni,
tak zpomaleni jsou kriatkodobé a ojedinélé. Nelze je spolehlivé zafadit do prubéhu
choroby. Tachykardie byla zjisténa pti excitaci (70 az 87 P), bradykardie ve stavu
hlubokého zakaleni védomi (po 26 P). V pribéhu choroby bez silnych nervovych
pfiznaki nebyly zjistény vychylky. Heran popisuje v pocdteénim stadiu choroby
puls 40 az 60 a ponékud slabsi. Ve stadiu apatie a slabosti tep velmi pomaly,
slaby, nepravidelny (25 az 28). Ve stadiu anémickém a premortalnim nepravidel-
nou ¢innost srdeéni. Kral 1i¢i poruchy cirkulaéniho tustroji zcela opaéné: v po-
&atku choroby je srdedni c¢innost pravidelna, kvalitativné i kvantitativné zcela
dobra, chronicitou pfipadu se zrychluje puls (60 —80—100), slabne, pravidel-
nost mizi, zvite mize uhynout nahle.

Tachykardii lze vysvétlit jednak podrazdénim sympatiku (n. accelerans) pii
namaze svalstva (excitace) nebo nedostateénym plnénim levé komory a snahou
udrzeni konstantniho minutového obéhu srde¢niho. Bradykardie se povazuje za vy-
sledek vagotropniho déinku kyselin zlucovych bud na vagus anebo pfimo na sval
srdeéni a srde¢ni ganglia. Kromé toho je znamo, Ze z jater byla vyizolovana tada
vasoaktivnich latek, které lze rovnéz brat v tavahu.

Vnitini télesna teplota pri.zdarské chorobé koni se pohybuje zpravidla v nor-
mélnim rozmezi (37,5 az 38,5° C). Vysokou, kratkodobou (24 hod.) horecku 40
az 41° C jsme zjistili pouze v jednom ptipadé v souvislosti se silnou zloutenkou
(viz ikterus). Rovnéz zvysena teplota 39,5° C v pribéhu onemocnéni s nasledu-
jicim rychlym spiadem byla zjisténa soucasné s mirné&sim ikterem. Trvala jen né-
kolik hodin. Kazdé zvyseni teploty bylo doprovazeno neobvyklym ikterem. Hypo-
termii 36,3° C jsme pozorovali v jednom pfipadé pfed exitem. (Stavy pted uhy-
nutim jsou nadm obecné malo znimy, nebot ddvame zvifata odporizet z hospo-
dafskych diivodi mnohem dfive.) NaSe pozorovani souhlasi s Kralem, ktery se
o hore¢kiach zmifuje jen jako o tdajich ojedinélych. Heranem zjisténou zvyse-
nou teplotu ve stadiu praemortilnim povazujeme za komplikaci. Luke$ a Cech po-
pisuji atypicky priibéh doprovazeny vysokou horeckou s rychlym letilnim kon-
cem. Uporné hore¢naté onemocnéni rekurrentniho charakteru, pri¢emz stav vyso-
kych horecéek se sttidal s remizemi, s vyraznym ikterem spojivek, kdy v jednom pfi-
padé doslo k vyléceni, jsme v praxi nezaznamenali a nemizeme je zafadit k p¥i-
znakim 7darksé choroby koni. V daném ptipadé bychom pomysleli na infekéni
anémii nebo zhoubnou Zzloutenku.

Vyskyt horecek lze povazovat za neschopnost organismu branit se utajenym
bakterialnim vliviim p¥i soucasném ndrazovém poru$eni zbylého fungujiciho ja-
terniho parenchymu nebo za komplikaci. Iktericky ndraz mize brzy zphsobit pro-
puknuti latentniho onemocnéni nebo ohrozit zivot jiz tézce nemocného zvifete. Hy-
potermie je projevem hepatargie a predzvésti exitu.

Vysetieni jater pri zdarské chorobé koni, organu primarné postizeného, se
vymyka dosavadnim b&znym vy3etiovacim metoddm. Perkusi i rektdlni vySetfeni
povazujeme za bezvysledné, nebof vdha jater odporazenych koni pro tuto chorobu
valné nepfevysovala normalni hodnoty. Jen vyjimec¢né byla zjisfovana jatra zvét-
$end na 8 az 9 kg (koné chladnokrevni). Nelze proto souhlasit s Heranem, ktery
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ve stadiu apatie poklepem na pravé strané ve vétsiné piipadu zjistoval zvétSeni
jater. I Kral povazuje relativni jaterni ztemnéni za ojedinélé a jeho diagnosticky
vyznam za nepatrny. Priklad4d vsak velkou cenu ladickové stetoskopii. Rovnéz
velké ucebnice (Hutyra —Marek —Manninger —Mdcsy a Mauninger —Macsy ) uva-
déji zjisténi zvétseni jaterniho ztemneéni jen pri velmi vyznacném zvélSeni jater
(napf. vaha jater 19,5 kg). Lze ocekavat, ze vyzkum Konraduv ptinese zpravu
o vyznamu bioptického vySetreni.

Jaterni zkousky Weltmannova reakce (3). Thymolova zakalova reakce (3),
Takatova reakce (3), v nafem provedeni nepcskytovaly spolehlivych udaji, coz
také bylo prokazano mnohymi autory. Rovnéz zjisfovani cholesterolu (3) v séru
krevnim nebylo mozné vyuzit jako funkéni jaterni zkousky. U koni pfi zdarské
chorobé jsme zjistovali 80 az 163 mg % (113 mg %), u koni kontrolnich 84 az
122 mg % (105 mg %).

Jatra a bilkovinné spektrum krevniho séra: Zvolena metodika (4) elektrofore-
tického déleni krevnich bilkovin nam dovolila uspokojivé rozdéleni jednotlivych
frakci. V alfa-globulinové frakci se nam podafilo ve vétsiné pPfipadu zachytit
dvé podfrakce, v gamma-globulinové frakci se objevila jen vyjimeéné subfrakce
gamma 1. Subfrakce jsme zvldst nevyhodnocovali (Zicha, Neuman a spol.)

Elekroforéza: Zd4arska choroba koni Kontrolni koné
rel. %

Albumin 29,3—37,1 38,6 —514
alfa-globulin 11,1-174 10,8 —22 4
beta-globulin 11 —226 10,8 —20,5
gamma-globulin 27,5—43.6 18,1—29,8

Z dosud pozorovanych pripadii se jevi tibytek albuminii (hladiny se pohybuiji
kolem nejniz§i hladiny normalniho rozmezi u zdravych koni) a pfesun prevdzné
do gamma-globulinové frakce. Podobny elektroforegram jsme zjistili pti kachexii
z hladovéni (jinak zdravého koné). Tuto dysproteinemii miizeme pticist jak po-
§kozeni jaterniho parenchymu, tak i dlouhodobému hladovéni, které velmi casto
doprovazi zdarskou chorobu koni.

Celkova bilkovina krevni stanovena refraktometricky (3) vykazovala pti zdar-
ské chorobé 6,8 az 8,95 g % (kontrolni koné 6,1 az 7,55 g % ).

Brdickova reakce pri zdarské chorobé koni vykazuje v pruméru snizenou hod-
notu 0,3 az 0,72 j (0,46 j), aviak pro diagnézu neni dost spolehlivd, nebot i kon-
trolni koné se vyznacuji nizkym rozmezim 0,4 az 1,0 j (0,68 j).

Aktivita fermentd (transaminiz) v krevnim séru pfi rtznych chorobach
(srde¢nim infarktu, infekéni Zloutence, cirhoze jater) byla v posledni dobé v hu-
manni mediciné sledovana i u néds. Vysledky pfinesly velmi cenné diagnostické,
prognostické i epidemiologické tdaje. Jednoduché kalorimetrické stanoveni akti-
vity trasamindz zavedl u nas do klinického laboratorniho vysetieni Bobek se
svymi spolupracovniky. (Transaminace, objevena v roce 1937 sovétskymi bada-
teli Braun§tejnem a Kricmanovou, byla tadou praci ziapadnich ba-
datelti propracovéna pro klinické vyuziti. Transaminiza = aminoferdza, syn.)

Pri zdarské chorobé koni jsme vysetfovali v krevnim séru alkalickou fosfatiazu
(alk. fosf.), kyselou fosfatazu (kys. fosf.), glutamovou-oxaloctovou transaminizu
(GO-T) a glutamovou-pyrohroznovou transaminazu (GP-T):

Koné GO-T GP-T Alk. fosf. Kys. fosf.
Nemocni zdarskou chorobou 210—810 8—48 2 =28 1=5 3
Kontrolni 140 — 290 5—25 15— 6 0,5—55]
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Z uvedené tabulky vyplyva zvysena aktivita glutamové-oxaloctové transami-
nizy a alkalické fosfatazy, kterd zhruba sledovala zhorSeni klinickych pfiznaki a
zvysenou bilirubinémii. Aktivita GO-T a alk. fosf. byla zvySena zfejmé pfti oka-
mzité insuficienci nahle poskozeného zbyvajiciho fungujiciho jaterniho parenchy-
mu. Vyssi hladina transaminaz by mohla poukazovat na soucasnou nekrézu jater-
nich bunék. Glutamova-pyrohroznova transamindza a kyseld fosfataza kolisaly
v normalnim rozsahu.

I kdyz nase dosadavni pozorovani nepfinaseji dostateéné presvédéivych vy-
sledkit (maly pocet pripadi, 40 vySetfeni, nedostatek chemikalii), lze predpo-
kladat, ze na tomto tseku biochemie by se mohla zrodit i citlivd veterinarni dia-
gnostika jaternich chorob. (Viz graf 1.)
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Zazivaci tstroji vSeobecnou prohlidkou poskytuje radu symptomi Zzdarské
choroby. Chut k Zradlu a k piti vykazuje odchylky od prvnich anamnestickych
adajti, které se bud dostavuji nihle nebo se vyvijeji pozvolna a rizné se kom-
binuji.

Anorexia — pomalé, loudavé, nékdy i vybiravé pozivani potravy — je zjisto-
vana de%i dobu (nékolik tydni), jindy je vystfiddna normalni chuti k Zradlu
nebo dplnym nechutenstvim.

Inapetence, kdy nemocné zvife zcela odmitd jakoukoliv potravu a mev§ima
se ji, se dostavuje bud nahle jako prvini priznak choroby nebo byva nepravi-
delnd, obycejné po tézkém zaprahu, kdy vsak zvife druhy den Zere normalné.
Kratkodoba inapetence byva nezfidka predzvésti kolikového zachvatu, po némz
kun opét daldi dni prijima potravu. ZkuSenost ukazuje, Ze inapetence po na-
mahavé praci a trvajici jen nékolik hodin, nemiva obvykle za nasledek brzké vzpla-
nuti choroby (i nékolik mésict). Nahlé odmitnuti potravy, trvajici vice nezli den
a pak vystfidané anorexii, davd predpoklad, ze béhem 2 az 3 tydnd se dostavi
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prudky spad choroby. Vyjimeéné po mahlé a trvalé inapetenci se kratce objevily
tézké nervové priznaky a nemocné zvire bylo nezbytno odporazit béhem 1 az 2
dni. Heran popisuje v inicidlnim stadiu inapetenci, ktera se béhem 4 az 7 dnu
upravi. V plizivém prubéhu se chuf denné méni. Ve stadiu apatie odmitd pa-
cient potravu.

Inapetence je vyslednici sloZitych poruch patologicko-anatomickych a funké-
nich jaterniho parenchymu a zazivaciho aparatu. Déje, vytvafejici stav dyspepsie,
je moiné povazovat za sekundarni. Zdaji se byt odrazem insuficience jaternich
bunék.

Adipisa byva nékdy v souvislosti s nechutenstvim, jindy ki Zere seno a ne-
pije. Odmita i chutny ndpoj. SniZeni pocitu zizné za soucasné oligurie se vieobecné
povazuje za znamku bliZiciho se konce, i kdyz snad ostatni pfiznaky nejsou tak
hrozivé. (Lukes, Cech, Kral, Heran.)

Odmitani napoje svéd¢i o funkénich poruchich nervového systému a je spo-
jeno se zakalenim védomi. Nesvéd¢i o zménach patalogicko-anatomickych, nebot
stav je reverzibilni i v nékolika hodinach. Po pfechodném pominuti pravdépodobné
humorilni pfi¢iny, zvife opét pije, coz nasvédcuje, Ze zmény na nervovém systému
by nebyly trvalé.

Polydipsie byla pozoroviana v jednom ptipadé 24 hodin pfed exitem. K
pfijal najednou 40 litra vody. Tento pfiznak lze vysvétlit jako projev ztraty te-
kutiny, tvorbou ascitu, coz bylo pak pitevné prokazano.

Ptijiméani potravy se vyznacuje pomalosti, louddnim, linym zvykanim. Uchva-
covani vétsich soust, zapominani kousdni atd. lze tadit mezi ptiznaky nervové.

Eruktatio nasledkem pteplnéni zaludku popisuje Kral. Jde patrné o vzacny
ptiznak, ncbof i pfi ¢astém preplnéni zaludku jsme se s nim nesetkali. Zalu-
dek byl obvykle napéchovan tvrdym, tézko stravitelnym a tézko zkvasitelnym
krmivem (hlavné slamou).

Vomitus popisuje pouze Engelhardt. Zvraceni u kon¢ je vidy hrozivy pfiznak
a autor blize nepopsal, za jakych okolnosti je pozoroval (pieplnéni nebo ruptura
zaludku, katar zazivadel, uremie, tézky ikterus atd.).

Zivani se povaZuje za priznac¢ny ptiznak zdarské choroby. Popisuji jej bez
vyhrady vsichni autofi od anamnézy a7 po exitus. K ma svésenou hlavu, dlouze
ziva, opakované nékolikrit za sebou v kratkych intervalech. Charakteristicka je
délka a opakovini. Luke§ a Cech popisuii, ze pti krmeni koné ¢asto zdvihaji hlavu,
ohrnuji horni pysk, ¢asto si odfrkavaji a néekolikrat za sebou zivaji.

Mezi zivanim nemocnych zvirat a perverzni chuti a pfeplnénim zaludku po
odporaZzeni jsme zjistili pfimou zavislost. Zda se, ze preplnéni a dilatace jsou do-
minujici a nikoliv katardlni zmény. Ve dvou ptipadech pti trvajici inapetenci
koné nezivali; mebot ani nezrali pro rychly spad nemoci. Po odporazeni méli té-
méf prazdny zaludek.

Kolikové bolesti zahrnuji fadu symptomu, z nichZ nékteré se povazuji témér
za patognomonické pro zdarskou chorobu a jsou uvadény samostatné. Jde o syn-
drom kolikovych pfiznaki, zcela odlisnych od jinych kolik a svymi projevy cha-
rakterizujici hepatogastro-enteralni insuficienci. Slabé koliky se projevuiji ina-
penteci, zivanim, natahovanim horniho pysku, odstupovanim od zlabu, nékdy
i uléhanim, slehanim ohenem mezi zadni konéetiny. Kral popisuje casté zaujimani
zvlastnich poloh (podstavovani prednich a predstavovani zadnich koncetin —
»viechny ¢tyfi dohromady ). Po nakrmeni ovsem lze dosdhnout vyraznéjsich pti-
znakd. Silnéjsi koliky zahrnuji dva velmi charakteristické ptiznaky. Kan se ohlizi
k boku se sklonénou hlavou, téméfr ve vodorovné poloze se hibetem nebo nize
prudkym pohybem (nikcliv zvolnym otacenim jako u jinych kolik) bud na levou
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nebo na pravou stranu, a to obvykle vzdy jen na tutéz stranu, aniz by se dotykal
pysky téla. V poéatcich choroby je toto ohlizeni sotva pozorovatelné, ale pozdéji
velmi vyrazné a ¢asto se opakuje i nékolikrat za sebou. Tento pfiznak povazujeme
za velmi dilezity k rozpoznani zdarské choroby, predevsim jevi-li se soucasné
s tlu¢enim zadnimi koncetinami bud jednou nebo nékolikrat za sebou ve stejnych
nebo riznych intervalech. S vyvinem chorobnych pfiznaki se tluéeni opakuje cas-
téji a projevy jsou mohutnéjsi. Nékdy kun tluce zadnimi koncetinami tak prudce,
az odpadavaji podkovy. Tento pfiznak mize byt bez jinych symptoml jedingm
predzvéstim zdarské choroby. Nezfidka se uvadi jiz v anamnéze. Byl pozorovan
Sest mésicti pfed spolehlivym stanovenim nemoci. Jen ojedinéle nebyl tento pfi-
znak pti zdarské chorobé pozorovan. Tézké zachvaty kolikové, kdy se koné silné
poti, skfipou zuby, tluéou intenzivné zadnimi konéetinami, tlu¢ou a hrabou pted-
nimi koncetinami, véleji se, mohou prejit az v zufivost, takze ve vystupnovani
je nelze rozeznat od pfiznaka nervovych. Pri slabych i silnéjsich kolikdach peris-
taltické Selesty byvaji zfetelné a nékdy i zesilené, slysitelné par distance. Pfi
tézkych zichvatech byva peristaltika zlenéna. V pribéhu zdarské choroby se ne-
zjistuji ve vétsiné piipadii poruchy peristaltiky. Na kolikové pfiznaky je nutno
pohlizet jako na soubor dosavadnich pozorovani. Mohou se projevovat v nej-
riiznéjsich seskupenich i spoleéné s nejriznéjSimi znamymi ptiznaky neodvisle
na ¢asovém priibéhu choroby. V ptredchorobi uvadéné prudké, kratkodobé a opa-
kované kolikové bolesti mohou byt ve vztahu k zdarské chorobé koni. En gel -
hardt povazuje opakované koliky bez zjistitelnych pficin vidy za podezrelé.
(Pozn.: V krajich, kde se vyskytuje tato choroba.) NaSe pozorovani zji§fuji
v anamnéze jen nékolik pripadi zdarské choroby, ohlasujici se kolikami. Z toho
mohou byt spolehliva udani do 1 az 2 let pred vzplanutim choroby.

Pfi¢iny kolikovych bolesti mozno hledat v preplnéni zaludku, katardlnich
a venostatickych zménach v zazivacim aparatu, cévnich spasmech v splanchnické
oblasti nebo hypoglukemii.

Prohlidka vykali méze n¢kdy vést i k rozpoznani nemoci. Pti kaleni se
nepozoruji obtize. Zato vsak vykaly mnohdy byvaji zcela charakteristické pro
zdarskou chorobu. Jsou drobné, tvrdsi komnzistence, tmavé barvy, pokryté hle-
novou vrstvou, a tim napadné se lesknouci. Vzhled trusu poukazuje na kata-
ralni zmény stfevni. Zjistovali jsme v3ak i v konecnych stadiich lejno normalni
nebo fidké. Heran popisuje zmensenou defekaci v souvislosti s peristaltikou stfev
a v anamnéze zjistoval prijem.

Koprologické vysetieni trusu (SVVU v Plzni) se vyznacuje obvyklym néle-
zem: malé mnozstvi larev stfevnich strongylii, zcela ojedinéla vajicka stfevnich
strongylidd a nékdy vajitka parascaris equorum.

Vyzivny stav pfi zdarské chorobé byva rizny. Bylo pozorovéano, ze zvire
hublo bez jinych zjistitelnych pficin celé mésice, jindy pro rychly spid nemoci
byli koné odporazeni v nejlep§im vyzivném stavu.

Zdarska choroba koni je tésné spjata s projevy gastrointestinalnimi. Pri-
marni onemocnéni jater pusobi sekunddrné onemocnéni zazivaciho aparatu. Chro-
nické kataralni zmény se zpravidla vykladaji venostizou spojenou s portalnim
méstnanim. Kataralni zmény se odrazeji v metabolickych poruchich, vytvareji
se podminky pro vznik toxickych litek a oteviraji se moznosti bakterialnim vli-
vam. KvaSenim uhlovodani vznikd fada organickych kyselin (mlééna, maselna,
octovd, . . .), které posunuji optimum stfevni reakce ke kyselé strané a drazdi
sliznici stfevni. Kral zjisfoval prohlidkou obsahu zaludeéniho pti zdarské cho-
robé hyperaciditu, zpisobenou predeviim kyselinou maselnou. Naopak volni ky-
selina solna byla zjisfovana ve zcela malém mnozstvi. Tim vysvétluje reflekto-

479



rické uzavieni pyloru duodenélni sliznici. Uzavieni pyloru povoluje po neutra-
lizaci, coz trva delsi dobu a muZe zavinit pfeplnéni Zaludku. Insuficience ja-
terni buiiky pisobi nedostate¢nou sekreci kyselin zlucovych, ¢imz je ochromena
detoxikace mastnych kyselin v choleinové komplexy. Niz3i mastné kyseliny irri-
tuji sliznici stfevni. Nejtoxic¢téjsi latky vznikaji z aminokyselin. Posunuta stfevni
reakce ke strané kyselé (téZ nedostate¢nou sekreci fermenta a latek nezbytnych
pro normalni trdveni) aktivuje fermenty dekarboxyla¢ni, ¢imz vznikd mnozstvi
toxickych amint (tyramin, tryptamin, histamin). Poskozen4 jatra pak nedovedou
tyto aminy odbourivat pro nedostatek aminolytickych fermentd (histamindza, ty-
raminaza). I jiné rozkladné a toxické produkty bilkovin (indol, skatol), vystupuji
jako nasledek poruchy enzymového systému. VEtSi mnozstvi polypeptidi ve strevé
peruchou tryptického traveni se nestépi a poskozenou sténou stfevni pronikaji
portalnim obéhem do jater a piisobi toxicky. Obé&h vitamint trpi tak, Ze se jejich
karence projevuje i klinicky. Poskozend sténa stfevni umoziuje pronikdni bakterii
(napt. Coli) az do jater, ktera pfi snizené vitalité je nemusi zneskodnit a mohou
vzniknout poruchy. Je znamo, ze specifickou senbililizaci 1ze experimentdlné do-
sahnout tézkého poskozeni jater. Zménéna permeabilita sliznice zaludecni a stfevni
umoziiuje, aby $kodlivé latky pronikly do jater a sensibilizovaly je. Uvazuje se
o vztazich histaminu k dé&jam allergickym a anafylaktickym.

Vnéjsi adspektivni prohlidka bticha ani undulace ndm pfi Zdarské chorobé
neposkvtuje moznost zjiiténi jinych pfiznaki kromé obvykle mal¢ho mnozstvi
transuddtu v dutiné bfi§ni. Vyjimeéné jsme nalézali po odporazeni zvitete v du-
tiné btisni az asi 15 litrti transudatu. SpiSe shleddvame bticho vysoukan2 a to
v ptipadech spojenych se znaénym hubnutim. Tvorba ascitu nepatii k projevim
zdarské choroby za Ziva zjistitelnym. Po odporazeni byva ascitickd tekutina zpra-
vidla ¢&ira, jantarové zlutd nebo zelené opaleskujici. Vyslovené chylozni vzhled
memiva (pokud je odebrana jehlou pred femeslnym zpracovanim), pravé tak jako
jsme se nesetkali s ascitem hemorhagickim. Aviak i tyto nalezy nejsou casté.

SloZeni ascitické tekutiny poukazuje na spojitost s hubnutim. Podobné na-
lezy jsme zjistili u dvou kachektickych koni, odporazenych pro podvyZivu, bez pod-
statného nélezu na jatrech a ledvinach, kromé inanice nisledkem hladovéni. Slo-
zeni ascitické tekutiny pfi zdarské chorobé koni se totiz podstatné nelisi od asci-
tické tekutiny koni pfi hladovéni (kromé zvysené aktivity transaminaz, zvySeného
obsahu bilirubinu, cholesterolu). Hlavni p¥i¢inu ascitu lze pravdépodobné hledat
v ¢asteéném a dlouhodobém hladovéni, at jiz z pfic¢in exogennich (neptiiima po-
travu) nebo endogennich (porucha intermediirni premény latkové vede ke ztratd
zivin). Zména vnitfniho prostfedi, dysproteinemie, karence vitaminti a po$kozeni
cév se zde pravdépodobné uplatiiuji vice nezli portilni hvpertenze. Zjistili jsme
pozitivni nélez bilkoviny v mo¢i pfi tvorbé acsitu jak u zdarské choroby, tak i pti
kachexii z hladovéni. Pitevni a histologicky nalez vylucoval organické poskozeni
ledvin. Ztrata tekutiny pti Zd4rské chorobé koni nebvla tak citelna, aby se vidv
projevila suchosti sliznice dutiny ustni a event. se projevila pocitem Zizné, jak
jiz zname z klinickych pfiznaki.

Hepatorenalni syndrom v symptomatologii zdarské choroby koni jen zf{dka
skyta dopliitkové ptiznaky, kterych by bylo mozna pouzit k diagnéze a eventudlné
k posuzuvani pribéhu nemoci.

Vysetienim moce (z 26 odbérti) jsme zjistili bilkoviny ¢&tytikrat pozitivni
v pritbéhu choroby dvou koni. V danych pripadech byla albuminurie ve spoji-
tosti s tvorbou transudatu (ascitu) a vyhublosti. Glycidy nebyly prokazany. Uro-
bilinogen byl ¢asto zjisfovdn ve stopach a jen t¥ikrat pozitivni, kdy mo¢ méla
barvu s nddechem slabé hnédocervenym, bez zluté pény. Mo¢ barvy ¢erného piva
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1. Srovnani biochemického nalezu v séru krevnim a transuddtu pii zdarské chorobé koni, kachexii z podvyzivy a koni kontrolnich

1 Zdarska choroba Kachexie Kontrolni koné
' Sérum — transudat Sérum — transudat Sérum — transudat
Thymolové zékalova reakce (3) ’ 1.5 3 1,4 j { 0,9] 0,7 0,5 — 1,9
Bilirubin (3) 4,3 mg %, 4 mg % 2,2 mg % 0,5 mg 9%, 0,5 — 1,1 mg %
Weltmannova reakce (3) +9 +9 =7 +5 +5 e |
Takatova rekace (3) + — = ‘ t =
Glutamova-oxaloctova transaminaza (1) | 810 j 290 310 j 140 j | 140  — 390 j
Glutamova-pyrohroznova transaminéza (1) | 48 j 6 10 15 j 5 — 25 j
Kalium (2) 22,5 mg 9% . . 243mg 9% 21,3mg 9%, 13 — 27 mg9%
Natrium(2) 300 mg % 326 mg 9% « 300 mg9% 300 mg 9 ‘ 300 — 314 mg 9,
Natrium chloratum (3) 530 mg Y% 560 mg 9% | 520 mg Y% 540 mg %, 516 — 340 mg“,
Calcium (3) | 13,2mg °, 12,6 mg 9%, 132mg % 12 mg 9% 12,1 — 14,4mg°,
Phosphorus (3) anorg. 2,6 mg %, 3,3mg %, 3,7mg % 4,6 mg %, 22 — 4,6mg?Y
Zbytkovy dusik 15 mg 9% 22 mg?% 27 mg% 24 mgY 21 — 27 mg9
Cholesterol (3) celkovy 104 mg 9% 75 mg?% 8 mg° 20 mg?9% 84 — 122 mg?,
Fosfataza alk. (3) [ 12 j 55 j 3 1,5j 15 — 6,5]
Fosfataza kys. (3) 55 j 2 g ' 2 j 1 j 0,5 — 55j
Brdickova reakce (3) 0,30 j 0,25 j i 0,72 0,20 04 — 1 j
Glykemie (3) v seru . | 54 mg9% 112 mgY, 55 — 78 mg9%
Elektroforéza bilkovin — rel. % (4) alb. [ 329 nevyhodnoceno | 29,9  nevyhodnoceno 38,6 — 51,4
alfa - globulin ‘ 13,2 11,2 10,8 — 224
beta — globulin 10,3 23,1 10,8 — 20,5
gamma - globulin | 436 35,8 18,1 — 29,8
Kvocient A/G ‘ 0,49 0,43 0,63 — 1,05
Celkova bilkovina g % J 8 3,45 7,10 0,90 6,1 — 7;55
Kyselina mocovi (3) | 2,49 mg 2, 2,39mg % 1,76 mg 9%  4,57mg % | . .
Diastazy (3) 8 j 16 j i 32 j 8 j ‘ 8 j 42 j
Mo¢: Bilkoviny -+ ‘ t
Cukr — |
Urobilinogen - =
Bilirubin = ' - |
Krev — f - i

Poznamka: Cisla uvedena v zavorce udavaji odkazy pouZité vysetfovaci metodiky. Zdarska choroba koni (uvedeno vysetieni
g pfed odporaZenim zvifete: JZD - Skvoretice 24. [X. 1957). Kachexie z podvyzivy (Augustin Stan. Kadov, Ch, K, R, 11 roku, 3. IX.
— 1957).



se nam nepodafilo vysetfit. Rovnéz Kral popisuje ménici se reakci ma urobilin.
Tudiz velmi vzacna urobilinogenurie svéd¢i o zachovalé schopnosti jater resyn-
tetizovat z urobilinogenu bilirubin i pfi tézkych klinickych ptiznacich. Bilirubin
se nepodarilo prokazat ani pfi jeho zvyieni nad 100 % v séru krevaim. Kyse-
liny zlucové se v mnoha pfipadech nepodarilo prokizat ani Krilovi. Indikan
ve zvySeném mnozstvi se podle Krale pfed uhynutim pacienta ndpadné snizil.
V sedimentu byly pravidelné zjisfovany cetné krystaly mocanu amonného, $tave-
lanu vapenatého (podle Krale téz uhli¢itanu vipenatého), ojedinéle krystaly leu-
cinu a cystinu. Tyto nalezy svéd¢i o metabolickych poruchiach a vyskyt leucinu
v mo¢i se pri¢itd intravitalni autolyze jater (Jacobi, cit. Hotfej§1).

Uricaemie byla zjisfovana pti zdarské chorobé 0,51 az 2,8 mg %, primérné
1,6 mg % (u koni kontrolnich véetné podvyzivenych a vyhublych 0,52 az 1,76
mg %, primérné 1,2 mg % ). Lze tedy soudit, ze poskozena jatra pri zdarské
chorobé nemaji vliv na koncentraci kyseliny mocové v krvi a ani nelze usuzo-
vat na organické poskozeni ledvin.

Zbytkovy dusik jevil pfi chorobé rozmezi 15 az 43 mg %, primérné 23 mg %
(u koni kontrolnich 21 az 27 mg %, prumérné 22 mg % ). Poskozena jatra ne-
ovliviiuji koncentraci zbytkového dusiku v krvi, ktery pfedstavuje koneéné, od-
padové produkty bilkovitych latek, ¢ile vyluovanych ledvinami, takze se nehro-
madi v krvi.

Metabolismus minerala ve vztahu k jaterni funkei neni jesté blize prozkouman.
Uvadime vysledky 31 vysetteni v prubéhu zdarské choroby koni (Sesti pfipadi)
a patnidcti koni kontrolnich. Uvedené hodnoty v séru krevnim jsou vyjadreny
v mg %, v zavorce primér.

Tabulka a)
Zdarska choroba Kontrolni koné
K 14,0 — 28,7 ( 19,2) 15 — 27 ( 20,4)
Na 290 —340 (307 ) 200 314 (300 )
NaCl 504 — 600 (537 ) 516 — 540 (526 )
Ca 11,6 — 15,4 ( 13,4) 12,1 — 14,4 ( 13,6)
P 25— 4,6 ( 34 22— 4,6 ( 3,1)

Vysledky nepfekracuji fyziologické hranice a tudiz ani nepoukazuji na posko-
zeni ledvin. Rovnéz nelze potvrdit ndzor Jelin ki v, pricitajici velky vyznam
vapniku pro odchylny krevni obraz pti zdarské chorobé.

Z uvedenych vySetfeni vyplyva, Ze i hepatorendlni syndrom, vyvolany $kodli-
vinou prvotné postihujici jatra a pak druhotné nasledkem funkénich zmén a pato-
logicky vznikajicich latek vedouci k insuficienci renalni, by mohl byt pfi zdarské
chorobé koni jen mimofadnym nalezem.

Jatra a pankredz, i kdyZ jsou v primé funkéni spojitosti, nevykazuji nalezy,
svédéici o soucasném poskozeni pakreatu pii zdarské chorobé koni.

Diastdza v mo¢i nemocnych koni byla v rozmezi 8 az 64 j (17 j), u kontrol-
nich koni 8 az 42 j (17 j). Uvedena zjisténi nepoukazuji na trvalé poskozeni
pankreatu,

Glykemie jevila den ode dne prudké vykyvy bez ohledu na klinické ptiznaky
s tendenci spiSe hyperglykemickou. V séru krevnim jsme zjisfovali pti zdarské cho-
robé& 34 az 220 mg % glukézy, u koni kontrolnich 55 az 141 mg %. Luke$ a Cech
pficitaji hypoglykemii tinavnost, ataxii a mozkové zmény stupnujici se po tézké
namaze, dile hlad, vedouci k preplnéni zaludku. Rovnéz psychické zmény, hlavné
somnolenci, pripadné tézké stavy vzruSeni vysvétluji hypoglykemii. Objektivné
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viak hypoglykemii neprokazali. Podle Postraneck ého nemusi vsak byt
hodnota cukru v krvi vzdy spolehlivym métitkem toho, co se déje s uhlovodanovou
pfeménou v nitru mozkovych bunék. Vlastni pfi¢inou hepatogennich spontannich
hypoglukemii je sniZeni schopnosti jater uklddat glykogen nebo porucha mobili-
zace cukru z jater. Podkladem k takovym porucham by mohla byt i zdarska
choroba koni.

Slezina nebyva pii zdarské chorobé obvykle nadmérné zvétsena, takze perrek-
talni vySetfeni neskytd valnou diagnostickou cenu.

Nervovy systém vykazuje vyznamné poruchy v poslednim stadiu choroby.
Zmény se obecné jevi jako izolované poruchy nervové funkce ve smyslu zeslabeni
nebo zesileni. Je velmi nesnadno oddélit a vyjadfit jednotlivé stupné poruch, nebof
jejich intenzita, trvani a vzajemné seskupeni byva u kazdého pozorovaného pfipadu
zcela nepravidelnd. Presto vsak z hlediska predpovédi je treba znat stupen po-
ruchy. Nejjemnéjsi a casto prehlédnuté priznaky mohou trvat i nékolik tydnu.
Bouflivé projevy, at jiz ve smyslu zesileni nebo zeslabeni, poukazuji na brzky ko-
nec (i do 24 hodin), i kdyz nékdy, vzijemné se stfidajice, se na ¢as upravi,
zmirni, aby se pozdéji znovu objevily, ¢im dal tim castéjsi a povazlivéjsi. Obvykle
vsak k odporazeni zvifete se rozhodneme dfive. K vymezeni jednotlivych stavi,
i kdyz pri zdarské chorobé jsou svého druhu, bylo pouzito obecné symptomatolo-
gické terminologie ve snaze se vyhnout se zavadénym pojmim z humanni mediciny.
Je viak nutno nahlizet na veskeré déje jako na syndrom hepato-entero-cerebralni.

Zeslabené funkéni symptomy nastupuji depresi, tj. Gnavou, skleslosti, otu-
pélym pohledem, netednosti vici okoli. Zvife reaguje na povely a na zavolani.
Neni-li ruseno, brzy se vraci do predchozi pohrouzenosti. Pfi stani sklani hlavy,
a pospavd, o¢i ma primhoutené. Pii volném pohybu obéas prechazi z mista na
misto, nebo se tould bez cile. Zastavi-li se, opét pospiva. Somnolence se pro-
jevuje apatii, ospalosti vy$§iho stupné. Pacient nereaguje valné na okoli. Ve staji
se opira hlavou o zlab nebo se zavésuje do ohlavky. Nema-li moznost podeptit
si hlavu, ma ji nizko skleslou, témér az k zemi. I kdyz reakce jsou opozdéné, je
zvite ovladatelné, Reaguje na zesilené povely a podnéty. Charakteristické je pfi
tom vylehc¢ovani nékteré zadni koncetiny, kterou kan predstavuje pod bfich, ohnu-
tou ve spénce, takze sténou kopyta se dotyka zemé (Heran). Obvyklym doplné-
nim tohoto stavu byvi podklesavani prednich koncetin. Noha se pozvolna ohyba
v kloubu zdprstnim a po chvili se prudce vyrovna. Rovnéz ve spani nizce polo-
zenou hlavu nédhle prudce zdvihne a pak opét pozvolna klesa hlava k zemi. Chuze
je pomala, leniva. Nemocné zvite nedostateéné zdviha koncetiny az je vlaéi po
zemi a klopyta. V ohradé se kin nahle rozbéhne az do klusu se vztycenou hla-
vou bez jakychkoliv pti¢in. S oblibou vyhledava kouty, kde ihned upada do pi-
vodniho stavu. Sopor je velmi rychle se dostavujici tézké zakaleni védomi, pfi
némz zvire tvrdo$ijné zapte hlavu do stény, nejradéji do rohu, a setrvava v tomto
stavu krat$i debu. Jen hrubym nasilim lze pfimét pacienta k pomalym a kratce
trvajicim reakcim. Stavy tplného bezvédomi jsme nepozorovali.

Zesilené funkéni pfiznaky jsou stavy vzruSeni nejriiznéjsiho stupné, pti nichz
vnimdni vnéjSich podnétu je zpocatku zachovano, za tézsich ptiznakl sniZeno az
i vymizi. Stavy nejsou vylozené agresivni, nemocné zvite nenepada ¢lovéka ani
sousedni zvifata. Naznakovd kousavost je prvnim projevem predrazdéni. Kral
pepisuje, ze dfive klidny kun se béhem choroby ¢asto ,03iva“ a ohani jako by
chtél kousnout. Nutkavy pohyb kuptedu je na vnéjdich vlivech nezavisly pohyb,
pfi némz uvazani koné veskerou silou tla¢i a narazeji hlavou na zed, az se zra-
nuji. V zaprahu jevi snahu neustale jit kupredu. Volné pusténi pak neztidka na-
znacuji pohyb ur¢itym smérem, k jedné strané. Pri silnéj§im zachvatu nelze koné
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ovladnout. Snaha jit kupfedu je nezastavi ani pred prekazkami, do kterych ne-
mocné zvife marazi a zpusobuje si i vazna zranéni. Chuze je klopytava, pota-
civd, Couvani se kun naopak brani. Nutkavy pohyb kuptfedu byva vystriddn
somnolenci nebo vystupiiovanim za poruchy védomi prejde v excitaci, kdy se kan
pfimo zufivé zakusuje do zlabu nebo hridé, skiipe zuby, tluce koncetinami, opé-
tovné a divoce narazi hlavou do zdi, skace prednima nohama do zlabu, nékdy
silou utrhne ohlavku a prcha bez cile ze stije. VySetfovani zvifete v tomto stavu
neni mozné pro nebezpeci zranéni pomocniki i vySetiujiciho. Heran nazyva tyto
zachvaty pfimo zufivosti. Tento stav vsak obvykle trva jen kritce (nékolik minut
az ¢tvrt hodiny), zvife se pak uklidiiuje a prechazi ve stav somnolentni. Zajimavé
je zjisténi Lukesovo a Cechovo, ze nékdy iyto zachvaty vyvola pohyb koné do
vrchu a dolii. V jednom pripadé se ndm podatilo vyvolat zachvaty stazenim krku
pti odbéru krve nékolikrat za sebou. Kral uvadi, ze silné priznaky zufeni precha-
zely ve vieobecné ochrnuti. Ve shodé s Lukesem a Cechem jsme obrny nepozo-
rovali.

Primarni motorické poruchy jevici se svalovou hypertonii, nejsou pti zdar-
ské chorobé popsany. Pouze v jednom pripadé v mezidobi excitace jsme zjistili
kratkodobou (30 minut) celkovou ztuhlost svalovou. Svaly byly na pohmat tvrdé,
koncetiny toporné (zvire se ani nepohnulo). Soucasné bylo pozorovano silné po-
ceni (pot studeny). Ataxie staticka se projevuje naklanénim zvirete zeptedu do-
zadu. Visi-li v ohldvce, naklani se kiun dozadu (ohyba pti tom zadni koncetiny)
tak, ze by padl. Nahlym prudkym pohybem vyrovna vratkou polohu, az hlavou
narazi na zed. Jindy zcela poklesne v zadnich koncetinich a padne. Rovaéz po-
zvolné kymaceni hlavy ze strany na stranu a rozlazené predni koncetiny svédci
o ataxii. Lze sem téz zaradit jiz popsany priznak podklesavani kencetin. Ataxie
dynamicka se pfi zdarské chorobé projevuje nejistou chuzi, poticenim se v zadi,
nekoordinovanym pokladianim konéetin, neharmonickou, tézkou, tapavou chuzi.
Paralyzy a kiede jsme nezjidfovali. Lukesem a Cechem zjisténa porucha motility
jicnu, kterou povazuji za bulbarni ptiznak. by mohla byt téz projevem karence
vitaminu B..

Senzibilita v konecném stadiu byvi téméf porusena, Pii vySetfovani je du-
lezité zakryt zvifeti oci a vyloucit kontrolu zrakovou. Hypalgezia se nékdy proje-
vuje velmi zahy tvrdohubosti. V pozdéjsim a koneéném stadiu choroby prechazi
v analgezii, kterou obvykle zkousime na korunce (3lapanim), nebo vpichem jehly
do hyzdového svalstva, které tézce nemocné zvite snasi bez reakce. Taktilni citli-
vost se zkousi bézné vsunutim prstu do vné&jsiho zvukovedu. Nékdy byva jesté
zfejmd, i kdyz je citlivost na korunce jiz vyhasli. Hyperaestézie byla meékali-
krat pozorovana jako predzvést exitace. Zvire se nipadné ohinélo po mouchach,
na dotyk nebo pichnuti $pendlikem i jindy zcela klidny kiin reagoval bouilivé
a vzapéti se dostavilo vzruseni. Hlubokd citlivost byva obvykle porufena. Jevi
se pfedevs§im v poruchich polohy a drzeni koncetin. Vysuneme-li zvifeti konce-
tinu daleko dopfedu nebo na stranu, nékdy i zkrizime-li mu piedni nohy, se-
trvava v této poloze kratsi dobu. Pii zrani zapominad kun kousat, nechdvaje vyéni-
vat z huby ¢ast krmiva. Pri piti sklesava zvireti hlava hluboko do napoje.

Smyslové orginy nejevi bézné az do konce chorobnych ptriznaka pouzitelnych
k diagnoze. Pouze Heran a Krdl zjistovali oboustrannou mydriasis spolu s na-
padnou svétloplachosti. Tento priznak jsme pozorovali pouze jednou. Poruchy
zraku nejsou konstatovany. Téz sluch nebyva porusen. Ztratu chuti a ¢ichu po-
vazuji Lukes a Cech za pfi¢inu perverzmi chuti. Poruchy percepce ¢ichové a chu-
fové ani centralni ani periferni nelze dostatecnd zdivodnit.

Reflexy pti zdarské chorobé koni nejsou dostatetné prozkoumany. Z nasi
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zkusenosti uvddime, Ze koZni, vickovy a pupilarni reflex byva béhem onemocnéni
zachovan. Teprve za tézkych nervovych ptiznakd slibnou az povyhasinaji. Casto
kan jiz ve stavu somnolence si necha sahnout na vicka i bulbus bez okamzité re-
akce, ktera byva velmi zpozdénd a za téz3ich stavi i vyhasla.

Vegetativni syndrom v prubéhu choroby patrné nasledkem poruseni humo-
ralniho prostiedi predeviim fyzikalné chemického se odrazi v poruchach neuro-
vegetativni tonie. Sympatikotonicky syndromovy komplex se jevi mydriazou, ztra-
tou slinné sekrece, zvy$enym pocenim, snizenou motilitou gastrointestinalniho trak-
tu, tachykardii, zvysenou télesnou teplotou, hypoglykemii. Vagotonicky syndrom
se jevi zvét§enou sekreci slznou a slinnou, zvy$enym pocenim, zvy$enou motilitou
gastrointestindlniho traktu, vomitem, bradykardii, respiraéni arytmii, sniZzenou té-
lesnou teplotou, periferni cyanézou, depresivnimi nervovymi stavy, hypermotivni-
mi nervovymi stavy, sklonem k retenci vody, postizenim vagovych ¢innosti (dis-
fagie, paresa n. recurrenlis, spasmy [pylorospasmy?]). Podle Vitka se jevi
G¢innost humoralnich stavii na funkéni aktivitu riznych vegetativnich center a
na jejich ¢imnost jednou vlivy budivymi i tlumivymi, nékdy paralelnimi, jindy
protismérnymi, nékdy elektivné postihujicimi uréitou funkci, organ nebo oblast.
Tim vznikaji riizné a pestré funkéni disociace a dekompenzace, pravdépodobné
ovliviiujici u zdarské choroby rozdilné a proménlivé symptomové komplexy kli-
nickych obrazi.

Na vznik nervovych piiznakt pii zdarské chorobé koni lze pohlizet jako na
nasledné poruchy, majici pficinu predevsim v poskozeni jater a druhotné gastro-
intestinalniho ustroji. Karence vitamina (PP, B, , .. ) a autointoxikace skodlivymi
produkty naruseného metabolismu mohou vytvaret prevaznou ¢ast koneénych utrap
zvirete.

Priubéh choroby a predpoveéd

Pri posuzovani zdarské choroby koni nelze zapominat na skutecnost, ze ne-
moc pravdépodobné probihd velmi dlouho latentné. Délku latence pro maly po-
et ptipadi nelze ani zhruba odhadnout. Podle dosavadnich zku3enosti z Bla-
tenska (Hudecek ) se jevi vytvateni chorobného stavu cela léta. Dosud vsak chy-
béji tdaje o jaternich nalezech u koni odporazenych z jinych pfi¢in. Za pét let
jsme zjistili jako nahodny nalez zdarskou chorobu jen v jednom pfipadé, kdy zvite
bylo bez jakychkoliv pfiznaki poukazujicich na nemoc odporazeno pro frakturu.
Musime viak vzit v ivahu skutecnost, ze koné bez klinickych pfiznakd jsou pte-
vazeni k odporaZeni na jina mista, takze se ztraceji z evidence. Rovnéz koné pfe-
vezeni ze zdarkovych oblasti do nezidarkovych obci bez jakychkoliv pfiznaki
mohou onemocnét i po del§i dobé (zaznamenali jsme dosud dobu az dva mésice).
Z tohoto poznatku vyplyva, Ze kone¢ny. a to klinicky projev choroby, neni jiz
nadale zavisly na plvodni $kodlivine a patrné jen vlivem porudeného metabo-
lismu dfive & pozdéji spontanni progrese dokona své zhoubné dilo.

Klinicky diagnostikovana zddrska choroba mejevi tendenci k trvalej§i kompen-
zaci, coz muze byt pravdépodobné druhovou vlastnosti koné. Byla-li jednou cho-
roba zjisténa, patologické pochody se nezastavuji na dlouhou dobu. Maximalni
trvani desahuje spolehlivé doby aZ jednoho roku. Posuzovani délky zivota od doby
objeveni se prvnich pfiznakil je velmi nesnadné. Stfidavé a kratkodobé stavy de-
presivni nejmirnéjsiho stupné, spojené jen s mirnymi poruchami zazivaciho apa-
ratu poskytuji nadéji na delsi prabéh (vice mésici). Opakované ikterické na-
razy zkracuji trvani nemoci (14 dni az jeden mésic). Nahlé vystoupeni nemoci
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s vainymi nervovymi pfiznaky (nejzavaznéjsi je excitace) maji rychly spad a
zvife muze uhynout i ve 24 hodinach.

Prognéza quo ad vitam, jak je znamo ze star§iho pisemnictvi (N é¢me ¢ek),
je vidy naprosto nepfizniva. I zdanlivé nejlehéi prvni klinické projevy nemoci
jsou vidy spojeny s tézkym poskozenim jater a funkénimi poruchami gastrointe-
stinalniho Gstroji, které dosavadnimi lé¢ebnymi zakroky nejsou ovlivnitelné. Umrt-
nost je stoprocentni.

Diferencialni diagnoza

Akutni poskozeni jaterni tkané, af jiz z jakychkoliv pri¢in (infekce, into-
xikace) se vyznacuje obecné témito priznaky. Konstantni ikterus gravis, zrychleny
puls (100 az 120), arytmie, nékdy bradykardie, teplota 40 az 41,6° C, zrych-
leny dech. Pozorovany byly edémy koncetin, nosu a pyska. K dualezitym ptizna-
kim patfi teckovité krvaceniny na spojivce. V nékterych pfipadech se dostavuje
krvavy prujem. Treseni, kiece, parézy a trismus nepatii k pfiznakim zdarské cho-
roby koni. Odlisné se muze jevit i poskozeni ledvin (albuminurie, hematurie,
mo¢ pomerancové nebo hnédézluté cervena se zlutou pénou). Pribéh onemocnéni
byva akutni (12 hodin — 1 az 3 dny) a casto béhem 14 dni dochézi k vyléceni
a ve vétsiné pripadt bez jakéhokoliv nasledku. Pri diferencialni diagnoze akut-
niho poskozeni jater by mohly velmi prospét laboratorni nalezy (predevsim bili-
rubinemie a fermenty v séru krevnim) a biopsie jater.

Infekéni anémie jednokopytniki svym vyskytem (mocalové kraje s nepro-
pustnou a vapnikem chudou piidou) mize se v nékterych obcich vyskytovat po-
spolu se zdarskou chorobou koni. Diagnoéza infekéni anémie je obtizna a jeji od-
lieni od zdarské choroby nebylo dosud brano v uvahu, ackoliv mame za to, ze
tyto choroby by mohly byt a byly zamé&novany i odborniky. Od roku 1955 az 1958
se nam podafilo diagnostikovat na Blatensku poprvé Sest pripadi infekéni anémie
a odlisit je od zdarské choroby jak akutni, tak subchronické a chronické formy.
K odlisnym pfiznakim fadime vék zvirete (pfi zZdarské chorobé nezname one-
mocnéni hiibat), zmetini b¥ezich klisen (klisny nemocné zdarskou chorobou rodi
h¥ibata zdrava, ktera ani ve véku pres 10 let neonemocnéla na tuto chorobu), tep-
lotni kfivky (neovlivnéné léckou antibiotiky — penicilinem a streptomycinem ),
irritabilitu srde¢niho svalu po zatiZeni praci nebo klusem, spojenou se zrychlenim
pulsu a arytrii, krvaceniny na sliznici pod jazykem, spojivce a nosni sliznici, pod-
kozni edémy, predev§im na bfise. Ke stanoveni diagnozy pfispiva hematologické
vysetteni, bioptické a nekroptické vysetfeni jater a pokus na zdravém zviteti.

Insolatio- a hypertermie (pfichazi obvykle oboji pospolu) ve stadiu excitaé-
nim, jakoz i pti del§im pribéhu mohou byt zaménény se zdarskou chorobou.
Lukes a Cech uvadéji, ze podobné omyly se vyskytovaly v praxi. K rozliseni na-
pomize anamnéza (prace za parného léta). Zvite jevi uzkostny pohled, ma vy-
sokou teplotu (az pres 42° C), kterd miize nékdy poklesnout pod normalni hod-
notu. Vyznamny je zrychleny a aZ nehmatny tep, zrychleny a ztizeny dech, tfe-
seni, siyné poceni a nahlé zhrouceni a uhynuti v kfecich. Jindy dochazi k excitu
do 2 az 3 dni. Protdhne-li se onemocnéni na delsi dobu a hodnoty triasu se pak
pohybuji v normalnim rozsahu, plsobi zna¢né rozpaky depresivni a ataktické
ptiznaky. V jednom ptipadé jsme pozorovali nékolik dni zajimavy pfiznak zi-
vani, dostavujici se vzdy bezprosttedné po politi hlavy studenou vodou. Zivani
bylo kratké, rychle se opakujici za sebou az desetkrat.

Hydrocephalus internus chronicus, primarni (prava jankovitost), je onemoc-
néni velmi vzacné. Pohled nemocného koné je ustrnuly. Zvite se bez pficiny za-
stavi a ani hrubym nésilim je nelze pfimét k pohybu. Chybi hepato-gastroenteralni
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syndrom. Rovnéz nervové priznaky mnohdy shodné se Zdédrskou chorobou jsou
kvalitativné i kvantitativné odlisné.

Podle Krale pfichazi v ivahu akutni a chronicka dilatace zaludeéni, katary
stfevni a obycejné kolikové bolesti. Luke$ a Cech uvadéji v diferencialni diagnoze
nemoc borenskou, botulismus a u htibat askaridézu.

Souhrn

Ve ¢lanku jsou shrnuty dosavadni klinické poznatky a jsou srovnavany s Sesti-
letymi zkuSenostmi autorovymi (1952 az 1958) se Zdarskou chorobou koni na
Blatensku.

Doplnény byly dosud zndmé ddaje anamnestické, vnimavost, klinické pfi-
znaky, pribéh a predpovéd nemoci a diferencidlni diagnoza.

Pathogenéza klinickych pfiznaki byla vysvétlovina podle dosavadnich na-
zori a védomosti a na zdkladé provedenych analyz.

Zavérem své prace dékuji prof. MUDr. Karlu Bobkovi, prednostovi interni
kliniky a ustirednich laboratori SFN v Plzni, za umo#néni laboratorniho vysetreni
adr. V. Lahnovi a laborantce L. Veli§kové za ochotné a pec¢livé provedeni
analyz.
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KJIMHMKA M MaToreHe3 KJIMHHYECKMX NMPHU3HAKOB IKAAPCKOM GOJIe3HM Jomajnei

B cratbe nOABLITOXKEHbLI MMEIOLIMECA J0 CUX TIOP KJIMHMYECKMe JAaHHble M IPUBO-
JATCA UX CPaBHEHWA C ILUECTHMJIETHHM OnbIToM asropa (1952—1958 rr.) co KaApcKon
OoJie3HbI0 Jollalleir B I0KHOM Yexym (BuatHa).

B pafoTe HOMNONHEHBLI M3BECTHbIE A0 CUX II0P JaHHbIC, OTHOCALIMeCs K aHaMHe3y,
BOCITPUMMMYMBOCTM, K KJMHUYECKMUM IIPU3HaAKaM, Xoay Oose3nu, K mporsHoldy 3aboneBa-
HuA 1 K AudpepeHualbHOMY AMArHo3y.

ITaToreHe3 KJIMHHMYECKUX TIPU3HAKOB Obl1 0O'BACHCH MO CYLECTBYIOUIUM ITOHATUAM
¥ 3HAHUAM, a TaKrKe Ha OCHOEBe ITPOBEJIEHHBIX aHaJIM30B.

Klinik und Pathogenese der klinischen Symptome der Zdarer Pferdeseuche

Im vorliegenden Artikel sind die bisherigen Kklinischen Symptome zusammen-
gefa3t und mit sechsjahrigen Erfahrungen des Autors (1952—1958) mit Zdarer Pferde-
seuche in Siudbéhmen (die Umgebung von Blatnd) verglichen.

Man ergédnzte die bisher bekannten anamnestischen Angaben, Empfinglich-
keit, klinischen Symptome, Verlauf, Krankheitsprognose und Differentialdiagnose.

Die Pathogenese der klinischen Symptome wurde nach den bisherigen An-
sc}ﬁuungen und Kenntnissen und auf Grund der durchgefiihrten Analysen auf-
geklart,
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Védecké prace Vyzkumného uastavu veterinarniho v Brné

Ceskoslovensk4 akademie zemédélskych véd vydala v breznu tohoto
roku Védecké prace Vyzkumného ustavu veterinarniho v Brné. Je to
prvni ro¢enka, kterou tento tstav vydal a jsou v ni obsaZeny stéZejni
prace, které budou tustav reprezentovat i v zahranic¢i. V tvodu sezna-
muje prof. Lebduska ¢&tenafe s historii, organizaci a tkoly ustavu
a uvadi vysledky, jichZ tento dstav dosahl. Pak nasleduje 14 praci pra-
covnikt udstavu.

Miroslav Dvorak napsal ¢lanek: ,Vliv pastvy brezich prasnic na pa-
togenezi anémie selat” a ,Vyznam tvrdého vybéhu a hliny v prevenci
anémie selat”. '

Richard Harnach, Jiti Fryba, Ernest Mesaro§ a Vladimir Pleva na-
psali praci: ,Vyznam o fizeni spontdnni adaptaci Bacillus anthracis na
penicilin, streptomycin a aureomycin .

Richard Harnach a Ernest Mesaro§ uvefejnili prispévek: Vyzkum
enzootické bronchopneumonie (chfipky) u prasat z hlediska imunopro-
fylaxe”.

Karel Hais, Antonin Janecek a Jan Slouka napsali predbézné sdéleni:
»Aktivita cholinesterazy v krvi zvirat”.

Jaroslav Lebduska a Milena Poldkova: ,Pouziti driibeze ke zkouseni
novych antibiotik “.

Jaromir Men3ik napsal prace: , Vliv mikroklimatickych podminek na
vznik a vyvoj onemocnéni u selat po experimentalni infekei virem
chtipky prasat“ a ,Prikaz viru chfipky mimo respira¢ni trakt".

Milena Poldkova a Jaroslav Lebduska: ,Dalsi. zkuSenosti s 1é¢bou
askaridiézy driibeze hromadnym podavanim piperazinu®.

Zdenék Prochazka: ,Experimentdlni prikaz toxicity impregnace
dfeva dehtovym olejem pro prasata”.

Emil Prikryl: K etiologii a oSetieni zadrzeni lizka u skotu".

Zdenék Véznik: ,Histopatologické zmény ve varlatech byka ve vzta-
hu k porucham plodnosti“ a ,Biopsie endometria “.

Miroslav Zendulka: ,Zmény v organismu selat vyvolané migraci
larev Ascaris suum Goeze".

Cena kart. vytisku je Kés 28, —, ma 273 stran.

Zéajemci o Védecké prace se mohou piihlasit ve Vyzkumném ustavu
veterinarnim v Brné, Palackého 1—3.




