SBORNIK
CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

T8

ROCNIK 5 (XXXIII) — PRAHA, CERVENEC-SRPEN 1960

CENA 20 K¢s



SBRORNIK

Ceskoslovenské akademie zemédélskych véd

VETERINARNI MEDICINA

Ridi redakéni rada: akademik Vincenc Jelinek (pFedseda), gen. MVDr. Vladimir

Chlddek, c¢len korespondent SAV FrantiSek Niznansky, MVDr. Jifi Bohdc, prof.

MVDr. Richard Harnach, doc. MVDr. Jaroslav DraZan, prof. MVDr. Karel Sobra,

prof. MVDr. Emanuel Krdl, MVDr. Ladislav Zima, MVDr. Ladislav Poldak, MVDr.
FrantiSek Lehky. — Vedouci redaktor FrantiSek Némec.

©) Ceskoslovenska akademie zemédélskych véd, Praha 1960

Obsah — Cogepxanue — Content — Inhalt

Piibyl E.: Uvodem k 7.—8. &islu ,,Veterinirni mediciny“ vénovanému pre—
venci chorob mladat e e e e e e e . 489

Labik K.: Vliv zdravotniho stavu, stafi a dédiénosti rodi¢ovského paru a vliv
vnéjsich podminek pri ztratich mladat hospodarskych zvirat

BiausHue COCTOAHUA 3/{0POBbLS, BOP3acTa ¥ HACJEACTBEHHOCTH POAUTENEN U
BIUAHUE BHEUIHMX YCJIOBMIA Ha TIOTEPM MOJIOAHSKA CEILCKOXO03AMCTBEHHLIX
KVBOTHBIX

The influence of the state of health, of the age and heredity of the parents
and the influence of the external conditions upon the losses of young )
domestic animals ? B B OB N o oax & @ B OB N OB g 491

Dvoiak M.: Resorpce Zeleza u sajicich selat po peroralnim podani Zelezna-
tych a Zelezitych sloucenin

Pezopbiusa kejie3a IopocATaMM-COCYHKAMM IIPKU BHYTPEHHEHM Iiofatie Kele3-
HBIX ¥ KEJIE3UCTBIX COCIMHHMII

The Resorption of Iron among Suckling Piglets after Peroral Apphcatlon
of Bivalent and Trivalent Iron Compounds . . . . . . .. 49

Gdovin T.: K etiolégii ztrat prasiatok v rannom udobi postnatalneho Zivota
vo svetle klinickych pozorovani

K osTmosormu moreph IOPOCAT B TEUEHHUE PAHHEIO IIEPHOJa ITOCTHATAJBLHON
JKM3HHU B CBETE KJIMHUYECKUX HaOIIOHeHMI

Zur Atiologie der Ferkelverluste in der ersten postnatalen Periode im
Lichte klinischer Beobachtungen . . . . . . . . . . . . 5l1



SEORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960-CISLO 7—8

Uvodem k 7.—8. é&islu ,,Veterinidrni mediciny* v&énovanému
prevenci chorob mladat

Dopisujici ¢len CSAZV prof. dr. Eduard PRIBYL, D. Sc., védecky redaktor

Plan rozvoje zivocisné vyroby v CSR ptedpoklada zvySeni pocetnich stavi
a uzitkovosti hospoddrskvch zvirat, zejména v chovech skotu a prasat. Zajis-
{ovani tohoto tkolu uzce souvisi také s ozdravénim chovi, predevsim s vymycenim
tuberkulozy a brucelozy a doplnovinim stad zdravym odchovem. V této souvis-
losti je nutno vénovat veskerou pozornost ve vyzkumu i v praxi potirdni steri-
lity a boji proti ztratam mladat, zejména zaméfit se na G¢innou a §i-
roce zalozenou prevenci chorob mladat.

Sterilité  hospoddrskych zvirat, vysledkim vyzkumu a jejich uplatnéni
v praxi, zejména pokud jde o priciny. rozpoznani, lécbu a prevenci poruch
v plodnosti, bylo vénovano tematické dvojcislo 7.-8. Sborniku Veterinarni medi-
cina 1958, které se setkalo s velkym zajmem v odbornych kruzich.

Toto dvojéislo je vénovino prevenci chorob mladat, zejména te-
lat a selat. Rozmanitost pricin vzniku onemocnéni u mladat, k nimz musi byt
soubornd prevence zaméfena, se zradi i v Siroké tematice praci v tomto dvoj-
¢isle uverejnénych.

Price Labikova si vsima vlivu zdravi, staii a dédi¢nosti rodicovského
paru a déle i vlivu prostredi pri ztratach mladat hospodaiskych zvirat. Tyto vlivy
rozheduji ¢astc o zdravi mladat, a proto prevence musi brat na né patti¢ny zretel.

Spravna vyziva brezich zvirat a sajicich mladat (i po strance obsahu vita-
mind a stopovych prvki) je pro zdravi zvirat a jejich odolnost proti onemocnéni
zékladni dualezitosti. M. Dvortak ve své praci o hypovitaminémii A pti nékte-
rych chorobach sajicich telat zjistuje, ze u dvou tretin selat nemocnych broncho-
pneumonii, dyspepsii a prujmy je obsah vitaminu A v krvi snizen (pfi broncho-
pneumonii vesmés). Hypevitaminémie A muze byt jednak pivodu endogenniho,
jednak vznika pti nékterych onemocnénich druhotneé.

T. Gdovin ve své praci podava rozbor pri¢in ztrat u selat v prvnich
dnech pc narozeni. Jiz nizkda vaha selat pri narozeni svédci o nizké zivotnosti,
a proto je u nich pomérné vysoka tunrtnost. Do péti dntt po narozeni ¢ini pres
polovinu ztrat selata mrtvé narozend a zalehmutd. Po péti dnech jsou casté ztraty
v disledku gastrointestinalnich poruch, bronchopneumonie a osutiny. Dilezitou
tlohu pti ztratach selat hraje nevyhovujici chovna kondice prasnice, nepfiznivé
prostfedi a nespravna vyziva v dobé bfezosti, onemocnéni prasnice po porodu
s naslednou hypogalaktii nebo s tplnou ztratou mléka.

Ve vztahu k prevenci amemie selat uvadi M. D votak vysledky pokusi
s resorpei zeleza po perord!nim podani dvejmoenych a trojmocnych sloucenin.
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Resorpee elementarniho Fe je odvisla od ddvky, resorpee zeleznatych sloucenin je
dokonalejsi nez pfipravku zelezitych. Proto pri podavani peroralnim musi byt
davka Fe" dvojnasobna proti davee Fe'. V dal3i praci tyz autor sledoval hla-
dinu Fe v krevni plazmé u telat po nitrosvalové aplikaci komplexu zeleza s dextra-
nem (&. pripravek ,51/7%) a zjistil rychlé¢ zvyseni hladiny Fe za néekolik hodin
po aplikaci.

Mensik, Véznikova a Zeman releruji! ve své priaci o izo-
laci hemaglutinujiciho viru chfipky z mozku selat po prirozené a pokusné in-
fekci, ktera zpocatku probihala jako typicka chronickd bronchonpeumonie. Ve
ctafi ¢tyf az péti tydna se u selat objevily nervové komplikace chripky. Jeden z izo-
lovanych kment byl patogenni pro bil¢ mysky po intranazalni aplikaci a pii stti-
davych pasazich pres plice a mozek bilych mysek vyvolaval jesté v 10. pasazi prii-
kazné meningoencefalitidy.

Dalsi price J. Men§ika je vénoviana tvorbé a dynamice protilatek pfi
chripce prasat. Pokud jde o vliv kolostrdlnich protilatek na imunitni odpovéd se-
lat v prvnich dnech zivota, neovlivnily masivni davky zivého viru chtipky po-
kles hladiny kolostralnich protilatek a urychlily tvorbu protilatek prokazatelné
jiz ve 14 dnech.

Pricce Cernohousova je piispévkem k objasnéni etiologie a k léché
osutiny selat. Dokazuje, ze nakazliva osutina sclat je onemocnéni samostatné a
piivedcem je bily stafylokok ( Micrococcus hyicus nov. spec.). Pii 1écbé se osvéd-
¢uji penici'in a aureomykoin.

V prici Nesvadby a kol. je popsano hromadné infekéni onemocnéni
selat s plné rozvinutym meningealnim syndromem, vyvolané alfa-hemolytickym
strep’okokem, které je obdobné infekinim bakteridlnim meningitiddm u lidi.

I parazitarni invaze mohou pravé u mlidat zavinit poruchy zdravi a hynuti.
Praice Schanzlova upozoriuje na parasitzy, ptisobici zivazni onemoc-
néni telat a mladého skotu. M. Zavadil navazuje pak praci o ekonomicky
nejzavaznéjSich parasitozach selat a mladych prasat, uvadi vhodné vySetfovaci
postupy a vyznam véasné diagnézy pro prevenci zamoteni chovii parasitozami
a zabranu skod.

M. Breza ptispiva svou praci k reseni otizky epizootologického vyznamu
karenéné-nutritivni koprofagie a alotriofagie, zeiména pri chorobich mladat para-
zitarniho a jiného pivodu. Spravna vyziva nema jen kladny vliv na imunitni stav
mladého organismu, ale pfedchazi i koprofagii a alotriofagii, které pri nespravné
a nedostateéné vyzivé predstavuiji z epizootologického a parazitologického hle-
diska zdvainy rozsifeny styk s kontaminovanym prosttedim se vSemi nepfizni-
vymi dusledkv.

Prace Z. Prochazky pfinasi vysledky zkoumani vlivu bézné pouzivané
impregnacni latky 100/2 na zdravotni stav selat a prasat. Tato latka, obsahu-
jici As, ma sice dobry impregnaéni Gcinek, ale plisobi neptiznivé na zdravi pras-
nic a selat a nelze ji proto pouZzit k béné impreganci dteva pouzivaného k vy-
stavbé staji.
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Vliv zdravotniho stavu, stari a dédi¢nosti rodicovského paru

wewr

a vliv vnéjSich podminek pri ztratach mladat
hospodarskych zvifat

BausiHue COCTOAHUA 3/10POBbsHA, BO3PACTa M HACHEACTBEHHOCTH pOHTENIeH
M BJIMAHME BHEIIHUX YCJIOBMI Ha NOTEPH MOJIOJHSAKA CEJIbCKOXO03AMCTBEHHBIX KMBOTHBIX

The influence of the state of health, of the age and heredity of the parents and the
influence of the external conditions upon the losses of young domestic animals

Karel LABIK
Z ustavu vseobecné a specialni zootechniky veterinarni fakulty VSZ v Brné,
prednosta Doc. MV Dr. Mir. Parizek, dopisujici élen CSAZV

slo dne 20. [. 1960

Od pocitki domestikace zvitat projevovala se snaha ziskat znalosti o jejich
chorobach a byly hledany moznosti, jak zabranit ztratdm zvifat, vzniklym one-
mocnénimi. Poznatky byly nejdtive bezprostiedné praktického razu. Hlubsi ovliv-
néni zdravi zvitat umoznily az znalosti anatomické, morfologické a histologické.
Snaze po vniknuti do taji zivota a do skladby zivocisnych tél branilo predevsim
nabozenské nazirani, které pokladalo pitvy za prestupek, trestany mnohdy i smrti.

Uz v dobé Hippokratové bylo viak znamo, Ze u lidi lze uréit nékolik roz-
dilnych typt, z nichz nékteré onemocni snize uréitou chorobou nezli typy jiné,
a ze u jednotlivych typti probihaji choroby rozdilné i kdyz infekéni agens bylo
stejné. Tyto poznatky, ziskané u lidi, byly aplikovany i na zvifata a vedly k prak-
tickym zavérim v tom, Ze byla vybirdna zvifata od rodi¢a uréitych typi a urdi-
tych vlastnosti.

Dulezitost jednotlivych druht zvifat byla cenéna podle jejich uziti a ob-
liby. V dobé&, kdy kan byl hlavnim dopravnim prostiedkem ve valeénictvi, do-
pravé a ve vyrobé byl také zvifetem nejcennéjsim a byla mu tedy vénovana
i nejvétsi pozornost z hlediska zdravotniho. U koni tedy byly v pfevdzné vét§ing
zemi i ispéchy v pozndvani chorob a v léceni nejvétsi.

Podstatnd zména v nazorech na boj proti chorobam nastala po objevech
bakterii Kochem a po pracich Pasteurovych, kterj zadal s ockovanim
proti nékterych chorobdm. Vysledky byly skvélé a zdilo se, ze po dal§im pro-
pracovani a zdokonalovani objevenych metod dojde pomoci ockovacich latek k vy-
mizeni nebezpeénych chorob, zptsobovanych nakazlivymi zarodky. Pres velké
uspéchy se viak prokazalo a prokazuje, ze sice doglo k omezeni vyskytu, ale ni-
koliv k zlikvidovdni nemoci, proti nimz se bojovalo cestou, ukdzanou genial-
nimi pracemi uvedenych védct. Situace ve zdravi zvifat se zhorsila, kdyZz stale se
zvy$ujici pozadavky na vyzivu lidu nutily chovatele chovat a $lechtit vysoce uzit-
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kova zvirata, poskytujici biologicky hodnotné potraviny zivocisného ptavodu. To
vedlo k jednostrannému zaméreni na uzitkovost bez ohledu na nésledky pro zdravi
zvifat, a tak 3ly chovatelské uspéchy ruku v ruce s vyskytem domestikac¢nich chorob,
proti nimz bylo nutno uplatnit nejen klasickou metodu ockovacimi latkami, ale
piedevim chovatelska opatieni, vyplyvajici ze znalosti biologickych zakonu.

V nasich pomérech si tuto zdvaznou okolnost uvédomujeme, nebo nutno
fici zac¢iname uvédomovat, pfesto, ze uz davno byla znama. A na ni navazuje
i snaha po zmenSeni ztrat mladat.

Pii boji proti chorobam mladat je nutno vychazet téz z praci sovétského
ucence J. V. Micurina, ktery stanovil poznatky, jejichz spravné vyuziti v pra-
xi znamena i profylaxi v boji proti nemocem mlddat. Prvnim z téchto poznatka
je vliv zdravotniho stavu rodi¢i na potomstvo.

Pro zdravotni stav potomstva zvirat je zasadniho vyznamu zdravotni stav
rodicovského paru. Nemoc jednoho z rodi¢t nebo zhorseny zdravotni stav pod-
statné ovliviiuje preddani znakii a vlastnosti na potomstvo. Pouzije-li chovatel k ple-
menithé zvifat s prirozenym zdravim, tj. takovych, ktera dobfe snadeji nepriz-
nivé vlivy vnéjsiho prostredi, témto vlivim se dobte prizpusobuji a jde-li o im-
portovana zvitata takovych druhu, které se dobte aklimatizuji, pak je predpoklad, ze
predaji tyto své vlastnosti i svému potomstvu. To je plawé obzvlasté pro ple-
menna zvitata, jejichz potomstvo se ma stat op¢t plemennymi zviraty. Je tedy pfi-
rozené zdravi plemennych zvitat nutné i pro zdravi mladat a tim i stupném pro-
fylaxe chorob mladat. Veterindrni medicina ma viak za ukol i nemocna zvifata
lé¢it a udrzovat jejich zdravi. Obzviastni péce pak je vénovina zvitatim s vysokou
uzitkovosti pri jejich léceni. Lécenim v nékteryeh pripadech dospivame k ziskani
zdravi umélého, tj. takového stupné zdravotniho stavu, kdy muze byt porusen
nejen nemocny orgin, ale nékdy i cely organismus. Pri tom nemusi dojit k zmen-
Seni uzitkovosti. V tomto pripadé je vsak uz nutne byt opatrnym i pri vybirani
mladat k dalsimu chovu cd téchto zvirat. Je tedy zdravi umelé — uméle udrzo-
vané — nezadouci, pokud se tyka ziskdvani zdravého potomstva ur¢en¢ho k dal-
§imu chovu, u skotu predev§im ziskavani plemenikit vzhledem k provedeni ose-
menéni velkého poctu krav semenem jednoho byka. Pocty osemenénych krav se-
menem jednoho byka se necbyéeiné zvétsuji, a to piikazuje byt pri vybéru byka
obzvlasté prisnym. Z USA je uvadén rekerdni pocet krav osemenénych seme-
nem jednoho byka. Témér 125.000 krav bylo oplodnéno semenem tohoto ple-
menika, z toho v jednom roce pak témér 25.000 krav.

Druhym pravidlem, stanovenym Micurinem pii rczmnozovini, je vliv sta¥i
fylogenetickzho a ontogenetického na vlastnosti a znaky potomstva. Zakonitost
o mensi sile dédi¢nosti mladsich rostlin, kterou 1. V. Micurin objevil, ma vse-
obecny biologicky vyznam a je platna tedy i pro zvitata. Mlada zvifata, pouzita
k chovu pfili§ zahy, nemaji dokoncen jesté svij vlastni vyvin. Tim maji i vetsi
schopnost ke zménam predevsim vlivem vnéjsiho prostredi. U téchto zvitat vlivy
vnéjsiho prostiedi obzvlasté ovliviuji zdravi a vlastnosti téchto zvirat. Za puso-
beni nep*iznivych podminek jsou mlada zvirata i vice ohrczena. N. A. Zam -
jatin dokdzal rozborem plemennych knih prasat a koni, ze velmi mlada a velmi
stara zvitata davaji potomstvo, které je horsi kvality zdravotni i uzitkové nez
potomstvo zvifat stredniho véku. Podle jeho udaji se dosahuje obzvlasté ne-
piiznivych vysledk u potomstva pii pateni zvitat mladych mezi sebou, starych
mezi sebou a starych s mladymi. V. O Vitt uvadi. ze pti sledovani potom-
stva plnokrevnikii a orlovskych klusaki zjistil, ze z 18. htibat ziskanych cd kazdé
klisny za dobu jejiho zivota bylo prvnich devét hiibat prumérné kvalitnéjsich nez
devét hiibat poslednich, jejichz vnitrodélozni zivot probihal v oslabeném orga-
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nismu starsi a staré matky. Podle V. O. Vitta mnoh4, v mladi uhynuléd zvifata
pochazeji ze spateni starych rodicu.

Zdalo by se, ze nazor o nevhodnosti pouziti starych zvifat k chovu je v roz-
poru s pozadavkem vyuzit pro chov zvirat do nejdelsiho véku, tedy zvirat dlouho-
vékych. Dlouhovékost zvirat je vlastnost, kterd nejenom ze je zadouci z hle-
diska ekonomického, ma ale mimofadny vyznam zdravotni. Je to vlasnost pod-
minénd i dédi¢né. Zvifata, kterd se dozila vysokého véku v podminkach, v nichz
ostatni pfislusnici téhoz druhu byli uz vyrazeni, musela prokazat zaroven i zdravi
a tim odolnost vuci chorobam. Rezistence vié¢i chorobam je jednak ziskana, ale
je i dédicna. Dava tedy dlouhovéké zvife svému potomstvu i moznost lépe odo-
lavat chorobam a nepfiznivym vliviim prostredi. Vyznam dlouhovékosti a re-
zistence vuci chorobam byl pochopen ve vyspélych chovatelskych statech, z nichz
v nékterych je mozno zaradit za plemenika - byka jen potomka od kravy, ktera
se dozila nejméné osmi roku stari, méla v tého dcbé nejméné ¢tyfi telata a pro-
kdzala odpovidajici uzitkovost. To je opatreni, které ma velky vyznam z hlediska
zdravi a zivotnosti jak mladat, tak i dospélych zvirat. Je tedy nutno vyuzit dlouho-
vékych zvifat ce nejdéle v chovu, a to i v tom pripadé, ze se snizuje uzitkovost
s pokracujicim vékem. Snizeni uzitkovosti se vynahradi ziskdvanim odolnosti
k chorobam a vlivim neptiznivych vnéjsich podminek u potomstva.

Byly dlouho spory o to, ktery z rodi¢i ma pro vlastnosti potomstva, tedy
i zdravi, vétsi vyznam, zda ma byt vice ptihlizeno k plemeniku nebo plemenici.
Vliv plemenika na potomtvo je vyjadien uz mnozstvim potomki. Uvazime-li
viak, ze u saved se vyviji plod v mateiském tele, které je vnéjsim prostiedim
embrya a foetu, musi byt vliv matky na vyvin a rust mladéte ve vnitredéloznim
zivoté vétsi nez vliv otce. To dokdzaly pokusy Hammondovy, ktery paril
plemeno nejvétsich koni (shire) s jedinci nejmensiho plemene (pony).

U mladat uréenych k dalsimu chovu, kterd musi byt zdrava, je platny po-
znatek, ze plemenné zvite dneska je predkem zvifete budoucna. Na vytvateni
zdravéhe a vysoce preduktivniho zvitete maji vliv podminky, za kterych bylo
cdchovano od narozeni. Aby deslo k realizaci debrych vyvojovych moznosti u pe-
tomstva, predanych rodici, je nutnc vybirat vhedné podminky vnéjsiho prostredi.
Sovétsky zcotechnik Stejman v knize ,Jak vzniklo karavajevské stado“ 'uvadi,
ze vsechna puvedni zvirata karavajevského stada byla odchovana ve spatnych pod-
minkach. Nemchla v dospélosti ani pri dobré vyzivé vykdzat pozadovany uzitek.
To, co byle v mlddi zanedbiano, ma nenapravitelné nasledky. Praxe dokazuje
spravnost micurinského uceni, ze odolni a vykonni jedinci a plemena mohou vznik-
ncut jen optimilnim ptsobenim podminek prostiedi.

Ztraty mladat hospedaiskych zvifat nelze vztahovat jen na ztraty uz naro-
zenych jedinctu, Velké ztrdty, prevazné nepozorovatelné, ale zjistitelné, vznikaiji
uz zdhy po oplozeni vajicka béhem intrauteriniho Zivota. Naroky na vyzivné latky
ma oplozené vajicko ihned po vniknuti spermie a zapoceti vyvoje a riistu. Vy-
plyvaji z velmi rychlého zvétsovani kvantitativniho a s nim i vzristajicich kva-
litativnich pozadavkid. Ze vymeéna litkova, podporujici vyvoj oplozeného vajicka,
musi byt velmi dobrd, vyplyva naprt. i z toho, ze rist, tj. kvantitativni zvét§ovani
u oplozeného vajicka prasnice je v obdobi jedncho mésice asi tisiceronasobny.
Chovatel i veterinarni lékar si dostatecné neuvédomuiji pti rozboru ztrat mladat
a snaze po jejich zabranéni nebezpecnost obdobi, které uplyne nezli se oplozené
vajicko uhnizdi v déloze a vytvori se ochranné plodové obaly.

U skotu a ovci je napt. normélné oplozeno 90 az 95 % vajicek. Z nich se
ale jen 50 az 60 % vyvine v mlddé do narozeni. U prasat podle vyzkumu

493



Schoopa a Schmitta v prvnim mésici gravidity jsou ztraty kolem
19 %, v druhém asi 26 % a v tfetim a ¢tvrtém az 45 %. Konec gravidity je
tedy z hlediska ztrat rovnéz velmi nebezpeénym obdobim vzhledem k *velkym
vahovym prirtistkim foetu a tim zvySenym marokim bfezi plemenice na osetro-
vani, krmeni a odpovidajici celé vnéjsi prostredi.

Mladata jednotlivych druha hospodaiskych zvirat maji rozdilné pozadavky
pokud se tyka ochrany pted ztritami. Pomérné nejcitlivéjsi na neptiznivé vlivy
jsou selata, pak hiibata, telata a kufata. Mam na zfeteli predeviim reakci na ne-
ptiznivé vlivy vnéjsiho prostfedi. Nedostatecné ochranované mladé, kterému cho-
vatel neposkytne optimalni podminky prostredi, podléha infekénimu agens a one-
mocni. Pribéh onemocnéni je zavisly pak na tom, v ¢ prospéch dopadne boj mezi
infekénim agens a obrannou silou mlidéte.

Pti ztratach selat nelze vyloucit dédicné vlivy, i kdyz zde hraji vyznamnou
alohu vlivy vnéjsich pedminek. Z tohoto hlediska sem patii posuzovanmi rozli¢cného
vyvinu plodt téhoz vrhu, odumfeni. uz ve vnitrodéloznim zivoté nebo pozdéjsi
odumf¥eni u zivé narozenych selat, snizeni jejich Zivotaschopnosti a vitality. K to-
mu patii sledovani anomalii jako ‘hernii, spasmu ureteru a anomalii exteriéro-
vych. Prizpisobivost organismu selat k prostredi, do kterého prichazeji po naro-
zeni, je u selat obtiznéjsi nez u mladat ostatnich hospodafskych zvirat. V ra-
ném postnatdlnim Zivoté je pro né¢ dilezitym c¢initelem obzvlasté teplota pro-
sttedi, do kterého prichazeji a ktera je jednim z hlavnich ciniteli zplsobujicich
onemocnéni selat kratce po narozeni a jejich uhynuti. V prostredi o teploté 16°
az 25° C klesa télesna teplota u narozenych:selat o 1,6° C béhem prvnich triceti
minut. Pri¢inou rychlého poklesu teploty je nadmérna vlhkost téla selete, zpu-
sobena vodou plodového vaku a pravdépodobné i ochlazenim krve vdechovanym
chladnym vzduchem. Vyznam tepla vyplyva i z poznatki, ze hladovéjici selata pre-
zivaji v odpovidajici teploté prostiedi dvou az trindsobnou dobu proti selatim
chovanym v chladnu. Télesna teplota zavisi u selat i na zivé vaze. Silna dosa-
huji normalni teploty uz ve stifi péti dni, kdezto slaba teprve ve staii deseti
dnii. Jsou tedy slaba selata po delsi dobu vystavena nebezpec¢i onemocnéni a uhy-
nuti.

Rovnéz i u telat souvisi se sledovanim ztrat dédi¢nost. Uvadi se, ze mala
zivotnost telat po narozeni a sklon k uplavici mohou byt podlozeny dédi¢né. Do-
savadni posuzovani telat sledovalo hlavné exteriérové anomalie, jako sniaze pozna-
telné (pupeéni kyly, slabé kosti, mékké spénky, mala a velka porodni viha, ra-
chitis, pohlavni odchylky). Onemocnéni prijmy, ochromou telat, nechutenstvi,
§patny vyvoj, vrozena Zivotni slabost, obtizny odchov a aborty jsou tizeji sledo-
vatelné a huafe prokazatelné. Ukazatelem pak zde musi byt sledovani predki a sou-
rozenci. Vyznam a sledovani takovychto konstituénich nedostatkii novorozemych
telat je velky, nebot takovito telata jsou casto léena a zvysenou péci a veterinar-
nim oSetfenim jsou ¢astecné zachovana na zivu a néktefi jedinci i k chovu. V do-
spélosti pak v prevazné vétsiné maji sklon ke konstituénim onemocnénim.

Ve vyznamu ekonomickém je za skotem a prasaty dribez. Ztrity na kuta-
tech dosahuji vét§ich procent nezli u prvnich dvou druhu, ale pfesto jim neni
vénovana takova pozornost. Za nejdilezitéjsiho cinitele pri zabranéni ztrat pokla-
diame plnohodnotnou vyzivu. Nazorné a pouéné tdaje Erikssonovy, po-
ukazujici na vztah biogennich slozek v potravé k dédicnosti, tykaji se vyskytu ka-
ren¢nich nemoci u dribeze. Rizna plemena a rdzni jedinci maji kupt. rozdil-
nou potfebu manganu. U leghornek je minimalni potfeba manganu v praméru
30 mg pro 1 kg krmiva, u new hampshire asi 50 mg. Bylo dokazano, ze tato spo-
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treba je urcena deédicné. Selekci bylo mozno vypéstovat linie, u kterych je roz-
dilnd hranice pro mangan. U new hampshire kupf. jsou zvirata, ktera pottebui
100 mg, tj. dvakrat vice nez je prumérna potieba u tohoto plemene. Jestlize po-
skytnuté mnozstvi manganu nedosihne tohoto stupné, onemocni tato zvirata.
U drabeze bylo dokazano, ze totéz plaii pro stopové prvky i vitaminy a hor-
mony.

Je pravpépodcbné, ze uvedené poznatky o vztahu krmeni k dédicnosti z hle-
diska mnozstvi biogennich litek plati i pro ostatni zvirata.

Aby se predeslo karen¢énim nemocem a ztratam, pouziva se krmiv, kterd maji
stopové prvky a vitaminy v takovém mmozstvi, aby byly kryty minimalni poza-
davky organismu. To je spravné u uzitkovych chovii. Je ctizkou, zda je to ucelné
i u chovnych zvitat. U téchto nebude mozno vypéstovat chovy, které maji mini-
malni potrebu, tj. které maji velkou rezistenci vacéi karen¢nim chorobam. Tim, ze
plemenna zvirata dostavaji nadmérné davky, miize se stat, ze télesné nedostatky
nebudou zpozorovany a objevi se az v nasledujicich generacich a za jinych hor-
sich podminek prostredi jako tzv. konstituc¢ni choreby.

Vystizné feceno Erikssonem ,¢im vétsi je aspéch, tim vétsi je skoda”.

Pri vyzkumu zabrany ztrat mladat hospedatskych zvirat dochazi s rozvijeji-
cimi se poznatky védeckymi k novym zjisténim, kteri mohou pficiny objasnit
a tim i omezit (vyzkum krevnich skupin, rozbor bilkovin v krvi, imunizace aj.).
Za dneiniho stavu by viak k nejvétsimu omezeni ztrat, zabranéni onemocnéni
a hynuti mladat prispély uz znamé, vedecky i prakticky odivodnéné dosavadni
poznatky. Ty je viak tieba zjistovat a ovlddat komplexné. Nejvétsi moznosti po-
skytuje veterinarni medicina. Veterinirni !ékat ve spolupraci s chovatelem muze
prispét k podstatnému omezeni onemocnéni a hynuti mladat hospodarskych zvi-
vat. Tim prispéje k ziskani veétsitho mnozstvi zivocisnych produkti pro zasobeni
obyvatel a tak ke zvySeni zivotni drovné.

Souhrn

Nemoci mlddat hospodaiskych zvifat nelze zjistovat a nelze proti nim bo-
jovat pouze z jednoho hlediska, ai uz medicinského nebo chovatelského. Kromé
zjistovani pfimych pivodcii onemocnéni, bakterii nebo virl, je nutno brat v tva-
hu i ¢initele biologické, tj. zdravotni stav rodi¢t pouzitych k plemenitbé, jejich
stafi a vlivy vnéjsiho prostredi. Diilezité je sledovani dédicnosti nemoci, a to
i u takovych onemocnéni, jako jsou onemocnéni karenéni.
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BiauaHue COCTOAHMA 3A0POBbLA, BO3pacra u HACJHEACTBEHHOCTH poauTenen
M BJIMAHMEe BHENIHUX YCJIOBMIf HA MOTEPU MOJIOJIHAKA CEJIbCKOXO03AMCTBEHHBIX MKHBOTHBIX

BOHe3HH MOJIOJAHAKA CeNbCKOX03AMUCTBCHHBIX KHUBOTHBIX HEJIL3A onpeagensaTs u
HeJIb3s BecTH Dopb0Yy ¢ HUMM OZHOCTOPOHHE, C OJHOM TOJBKO TOYKH 2PEHHA, OyAb TO
BETEePUMHAPHOM UJM KMBOTHOBOAYECKON. KpoMe yCTaHOBJICHWUA HENOCPCACTBCHHBIX IIPU-
yuH 3aboseBaHuA B BUAE DaKTepUil Iy BUPYCOB, HEOOXOAMMO IIPUHMMATL BO BHUMaHL €
n Guosornyeckue (QAKTOPbI, @ MMEHHO COCTOSHMe 370POBbA POAMTENCH, MX BO3PACT u
BJIUAHMA BHEIUHCH cpeabl. ClleiyeT TaKzKe MCCJICA0BATh HACJICACTBCHHOCTh 3a00JeBaHnii,
JaxKe M B TaKHX CJydasaX, KOrja BONPOC KacaeTcs 3adoJieBaHMA, BbI3BAHHOIO HEAOCTa-
TOYHbIM YIMTAHMEM.

The influence of the state of health, of the age and heredity of the parents and the
influence of the external conditions upon the losses of young domestic animals

The diseases of young domestic animals can not be detected and controlled from
an onesided view, be it medical or that of breeding. Besides the determination of the
direct agens of the disease one must consider the state of health of the parents used
for breeding, their age and the influence of the surroundings. Important is to follow
the heredity of diseases and that also of diseases caused by deficient nutrition.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960-CISLO 7—8

Resorpce Zeleza u sajicich selat po peroralnim podani
Zeleznatych a Zelezitych sloucenin

Pe3opOuusa Keaeza nmopocaTaMmu-cocyHKaMyu npu BHYTPEHHEN nojaaue
HEJEe3HBIX M MHKeJe3UCThIX cOeJUMHeHMN

The Resorption of Iron among Suckling Piglets after Peroral Application of Bivalent
and Trivalent Iron Compounds

Miroslav DVORAK
QOddélent fyziologie a patologie rozmnozovani hospodarskych zvifat Vyzkumného
ustavu veterinarniho CSAZV v Brne, vedouci prof. dr. E. Pfibyl

hoslo dne 15, X, 1939

Z nescetnych stran bylo prokazino. ze Zelezo je v prevenci a lé¢bé anémie
selat nejdulezitéjsim faktorem. Prestoze, jak poznamenavd Schwietzer
(1951), se pocet uzivanych sloucenin zeleza. kterych meli lékari k vybéru v roce
1872 (celkem 42), podstatné snizil, stile je k dispozici cela fada sloucenin a spe-
cialit pro peroralni uziti, mezi nimiz je mozno volit.

K percralni aplikaci selatim byly doporucovany razné pripravky. Strucny
piehled o tom poddva Seamer (1955). Nehledé na zptsob podani a na pri-
mési raznych stopovych prvku, byl z roztoki zfejmé nejcastéji pouzivan roz-
tok siranu zeleznatého. Bronwlie (1955) udava. ze tato sloucenina jevi vy-
sokou utilizaci, pusobi viak toxicky nebo drazdivé. Z dvojmocenych sloucenin ze-
leza viibec je tento prvek vyuzit vétsi mirou nez u trojmocnych (G ubler, 1956).
Zelezo je totiz resorbovano jen v dvojmocné formé, jak ukazali Shirokauer
(1909) a Starkenstein (1926).

V nasich zemich se v poslednich letech velmi rozsifilo podavani Fekupu
(Grim, 1954, 1956) ktery v soucasné¢ dobé¢ pripravuje a rozesild Biokrma, a
déle tzv. ,Zzelezitého roztoku® (Dvotak, Petrak, 1956). V obou ptiprav-
cich je vsak zelezo trojmocné, fe formé ferrum oxydatum saccharatum. V navodé
k ptipravé roztoku ze suchého Fekupu je zduraznéno, ze slozka zeleza je v tstrojné
vazbé, kterd je pro organismus zvitat dobte prijatelnd. Heilmeyer (1944)
i Brugsch (1955) uvadéji, ze trojmocné slouceniny zeleza mohou byt zvlasté
v pritomnosti organickych latek lehce prevedeny ve vstfebatelné ferro-jonty, avsak
v humani mediciné neni teraupeticka peroralni aplikace trojmocného zeleza do-
porucovana (Bingold a Stich, 1954) a je snaha udrzet dvojmocné v této
vazbé pridanim stabilizatoru (Schwietzer, 1951).

Velmi je cenén glukonat zeleznaty, kterého ve formé roztoku pouzil u selat

497



s tspéchem Dvotak (1958). Svycarska firma Sandoz jej expeduje ve formé
drazé jako specialitu Ferronicum. Briicknerova (1945) prokazala, ze Ferro-
nat C Spofa se svym t¢inkem plné vyrovna diive jmenovanému. Navic obsahuje
kyselinu askorbovou. U selat jej vyzkouseli a doporucili Gdovin (1955) a
Pleva (1956).

Prukaz ucinnosti preparatu zeleza, coz je v podstaté prukaz dostatecné re-
sorpce Zeleza z podaného preparatu, muze byt proveden nékolika malo zpisoby.
Nejjednodussi a u selat dosud asi vyluéné pouzivany zpusob je sledovani profy-
laktického nebo teraupetického né¢inku na cerveny krevni obraz. Dal$i moznosti
jsou obtizné bilanéni pokusy. Po vypracovani exaktni metody urfovani zeleza
v krevnim séru Heilmeyerem a Plotnerem (1937), ktera je vhodna
pro klinické vysetfeni, se stalo bé&znym staroveni resorpcnich kiivek po peroral-
nim podani zeleza.

Sledovani hladiny sérového Zeleza po peroralnim zatizeni ma vyznam ne-
jenom pro uréeni velikosti resorpce zeleza z toho ¢i onoho pfipravku, ale v hu-
mannim lékatstvi je ho stile vice pouzivino s cilem diagnostickym. Urcitym cho-
robnym staviim ptisludi charakteristické resorpéni ktivky s typickym pribéhem
(Thedering, 1948, Jasinski 1950, Bricknerova, 1954, Klein
a Schmitt, 1956, Rechenberger 1957). K diagnostickym dcelim
doporucuje Jasinski (1950) Ferronicum Sandoz, Bricknerova (1954)
Ferronat C Spofa.

Ve veterinarni literatufe je o vysledcich resorpenich testi pomérné maélo
Zprav.

Lanz (1956) referoval o resorpénim pokusu u telete, jehoZ sérové zelezo
kleslo ma 50 ug/100 ml. Po zatiZeni davkou 110 mg Fe  ve formé drazé Ferro-
nicum dosahla hladina sérového zeleza maxima 398 wg/100 ml za ¢tytfi hodiny.
Po 24 hodiniach mélo opét vychozi nizkou hodnotu. Obsah sérového Zeleza, zjis-
tovany pfi opakovaném podavéni, se za 24 hodin po zatizeni nezvysil, ackoliv
bylo prokazano, ze Zelezo bylo maximdlné resorbovano. ZvySeni na 178 ug/
100 ml bylo dosazeno az po jedenactidennim podavani vysokych davek ferroglu-
konatu. V tomto stavu doslo ke zvyseni hladiny sérového Zeleza ctyti hodiny po
podani pouze o 60 ug/100 ml. Lenz (1956) usoudil, Ze nedostatek zeleza byl
v této dobé jiz uhrazen.

O resorpénich kfivkach u selat nebyly zjistény v dostupné literatute zadné
udaje. U prubéhu resorpce Zeleza u prasat - béhount referoval Bartko (1958),
a to po perordlnim podani Ferronatu C a Myoteru a po paremnteralni aplikaci
ferrilaktatu, Ferronascinu a Myoferu. Hladina sérového zZeleza kulminovala tfi
az pét hodin po podani. P¥i ddvce 5 mg/kd z. v. ve formé Ferronatu C ¢inilo pru-
mérné maximalni zvyseni sérového zeleza asi 100 ug/100 ml. Devét hodin po
zatizeni byla primérna hladina sérového Zeleza nizsi nez vychozi.

Ukolem této prace je ukazat jaka je resorpce Zeleza u sajicich selat po zati-
Zeni preparatem pouZivanym v humanni mediciné k urceni resorpénich typt, tj.
po podani Ferronatu C, a zda lze opakovanym stanovenim sérového zeleza z prii-
béhu resorpénich kfivek diagnozovat nedostatek zeleza v organismu. Sou¢asné
zjistit zdvislost reakce sérového Zzeleza na ddvce elementarniho Zeleza v podaném
preparatu a urcit jeho minimalni G¢innou diavku na kilogram z. v. selete. Dale
srovnat navzajem vysi resorpce ze stejného mnozstvi zeleza dvojmocného a troj-
mocného. A koneéné prokazat resorbovatelnost zeleza z ,zelezitého roztoku® a Fe-
kupu a vzajemné srovnat jejich ucinek vzhledem k doporucovanym davkam.
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Material a metody

K pokustiim bylo pouzito celkem 33 sajicich selat ¢tyr vrhu, ve stari 31 az
65 dni. Zvitrata nejevila priznaky infek¢nich onemocnéni. Mimo dvé selata byla
vsechna po odstavu porazena a nchyly zjistény patologicko-anatomické zmeény.
Béhem pokusi méla selata k dispozici mimo dostatku mateiského mléka smés
Sroth s kravskym mlékem, kterd jim byla predkladdna t¥ikrat denné.

U selat byl sledovan obvyklym zpusobem (D vofak, 1958 b) cerveny krev-
ni obraz a vaha. Opakované byly u nich provadény resorpéni testy, s intervaly
nejméné tydennimi.

Pti studiu resorpce bylo selatim podavano per os:

1. Ferronat C Spofa 1 a 2 drazé (ferrum gluconicum 0,2 g = 22 mg Fe,
ac. ascorbicum (1,02 g v 1 draze),

2. ferrum oxydatum saccharatum 10 %, 22 ml desetiprocentniho roztoku
(22 mg Fe v davce),

3. ferrum sulfuricum, 22 ml &erstvé ptipraveného 4,979 roztoku (22 mg
Fe" v ddvce) a 2,2 ml &erstvé pfipraveného 2,7 % roztoku (11,4 mg Fe” v davce),

4. | zelezity roztok“ odebirany z lékarny 1092 v Brné a ptipravovany podle
predpisu (Dvorak, Petrak, 1956):

Rp. Ferri oxydati saccharati 10 % 30,0
Cupri acetiti
Cobalti nitrici oxydulati

Kalii permanganici aa 0,2
Sol. arsenicalis Fowleri 2,0
Aque dest. ad 1.000,0

Davka 8 ml (24 mg Fe™).

5. Fekup, zelezito-médnata prisada do krmiva, vyrabéna Biokrmou, n. p.,
Koufim, v suché formé. Z baleni 1 pfipraveno 3 | roztoku podle ndvodu. Davka
4 ml (40 mg Fe™).

6. Ferrum sulfuricum v draze (Ferrous sulfate tablets, 5 grains, vyrobce
Strong Cobb & Co, Cleveland). Davka 2 a 3 drazé (130 a 195 mg Fe').

Zelezo bylo podivano vidy réno v 7 hodin, pted krmenim. Selata nebyla ome-
zovana v ptijmu matefského mléka. Odbéry krve z V. cava cran. byly provadény
pred zatizenim a poté 4, 6, 9 a 24 hodin po podéani preparatu.

Pro zjidténi vlivu pevného krmiva, ptijatého béhem dne, byla u 14 zvirat
zjifoviana hladind sérového Zeleza v téchze intervalech, ale bez zatizeni Zele-
zem; slouzi jako kontroly.

Pti odbéru krve a pti zpracovami krevniho séra byla dodrzovéna opatfeni ne-
zbytna pro presna stanoveni sérového Zzeleza, jak je uvadi Klaus (1957).

Sérové zelezo bylo urcovéno metodou Heilmeyer —Plotnerovou s o-fenantro-
linem, v modifikaci ScheiblaaSaffera (1954) nasledujicim zpisobem:

Ke 2 ml séra se prida 1 ml kyseliny solné (1:1) a po promichani se necha
10 minut stat. Po ptidani 20% roztoku kyseliny trichloroctové se za 10 minut
filtruje (filtr. papir 589" s éernym pruhem, Schleicher & Schiill). K 2,5 ml filtratu
s 1 kapkou roztoku p-nitrofenolu se priddva koncentrovany a 0,5procentni amo-
niak az po vznik Zlutého zabarveni. Tento roztok je ihned pfesné neutralizovan
0,2 n kyselinou sirovou a prida se 0,6 ml 0,2 n kyseliny sirové. Po promichani
se necha 30 minut stat. Barevna reakce vznikne s 0,5 ml 2 % roztoku hydro-
chinonu a 0,5 ml 0,5 % roztoku o-fenantrolinu. Po doplnéni bidestil. vodou na
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koneény objem 7 ml byla nejméné za 10 minut odec¢itana extinkce na Pulfri-
chové fotometru pfi filtru S 50 s pouzitim mikrokyvet o §ifce vrstvy 5 cm. Stej-
nym zpusobem byla pfipravena a méfena hodnota slepa s bidestilovanou vodou

misto séra.

Vypocet: Ere — Eo X 3.500 = ug zeleza ve 100 ml séra (y %).

P#i statistickém zhodnoceni bylo pouzito:

= ; SR % - S (x)
X = aritmeticky prumér = =

/S (x — x)2
sx = smérodatna odchylka = /u(h V_T)_
sy = stfedni chyba priméru = .

n

Vysledky

Prvni ¢ast studie ukazuje zmény sérového Zzeleza po podani 1 a 2 drazé
Ferronatu C ve srovnani s hladinou u zvirat zelezem nezatizenych. Byly k tomu
pouzity tfi skupiny selat nelisici se v priméru podstatné starim, vahou ani mnoz-
stvim hemoglobinu. Charakteristika téchto prvnich tfi skupin a hodnoty sérového

ug/100mi.
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Graf 1. Prabéh resorpcnich krivek u ane-
mickych selat po podani Ferronatu C
a u selat nezatizenych zelezem (kontroly)
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zeleza pred podanim a 4, 6, 9 a 24 ho-
din po podiani Ferronatu C a v tutéz
dobu u zvifat kontrolnich jsou uvedeny
v tabulce I.

Shodou okolnosti byla pocatecni
primérna  hodnota  sérového  zeleza
u viech tfi skupin prakticky stejna. Ma-
ximalni hodnoty po zatizeni byly
u vsech tri skupin zjistény po ¢&tytech
hodinach. V tomto zvyseni vsak byly
mezi jednotlivymi skupinami vyrazné
rozdily. Po podani 1 draz? Ferronatu C
se hladina sérového zeleza zvysila v pri-
méru o 192,8 ug, po podani dvou drazé
0 3274 ug/100 ml a u skupiny nezati-
zené preparitem Zzeleza pouze o 43,7
uwg/ 100 ml. Prabéh resorpénich krivek
ukazuje gral 1. Pri podani 1 a 2 drazé
Ferronatu C krivky po dosazeni kulmi-
nace ve ¢tvrté hodiné prudce klesaji az
k devaté hodiné po podani. Pak uz kle-
saji povlovnéji. Kone¢né primérné hod-
noty jsou po zatizeni 1 drazé stejné
jako vychozi, po zatizeni dvou drazé
0 19,8 ug/100 ml vyssi.

Zajimavy prubéh ma kfivka sérové-
ho zeleza u zvirat kontrolnich, kterym
preparit nebyl podan. Zde po ptechod-
ném zvysen! za ¢tyfi hodiny po rannim
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I. Vysledky vysetreni

resorpce zeleza z peroraln¢ podanych Zeleznatych a

zelezitych sloucenin

Po- ’ . - - ‘ ; [ Sérové zelezo v p.g 100 ml
kusna Aplikovany preparat zeleza | Pocet Stari Hb | Viaha | V8
sku- davka \ zvitat | dny g% | kg | | [ [ o0
pina ! ‘ ! \ 0o | 4 6 9 ‘ 24 hod.
| N | |
1. | kontroly 14 x| 47,5 TI3T | 12,2 ‘ 111,8 \ 155,5 1333 ! 141,1 | 95,9
Sx j 8 By 1,44 t 3.5 ‘ 66,4 ’ 91,6 98,2 i 75,2 43,9
5 3,1 0,38 i 0,9 ! 17,7 ‘ 24,5 25,9 20,1 12,2
2. ; Ferronat C 1 draz¢ 10 x ‘ 46,5 7,28 11,5 i 108,9 301,7 200,7 | 134,5 108,7
} 22 mg Fe... Sx \: 8,3 1555 3,24 85,1 | 126,5 139,4 82,4 87.8
“ | 28 048 | 10 | 269 | 400 44,1 260 | 217
3. | Ferronat C — 2 draz¢ i x 46,4 6,92 12,0 ‘ 112,0 434,8 351,8 258,4 | 131,8
44 mg Fe. .. Sx ‘ 6,9 0,74 2,55 | 63,2 | 107,4 99,3 53,2 67,6
ss | 26 028 | 09 23,9 | 40,6 37,6 20,1 25,6
4. Sferrum oxydatum sacchratum 10 ¥ j 57,1 7,52 } 15,7 128,9 ' 209,1 194,7 198,5 125,7
22 mg Fe. .. w42 L1819 | 64, | 716 689 | 703 35,4
5o | 1,3 0,31 ’ 0,5 20,2 ' 22,6 21,8 22,2 11,2
5. Sferrum sulfuricum 10 x 56,0 8,05 | 16,0 | 119,7 i 266,4 206,9 195,7 ] 131,2
22mg Fe... Sx 7,9 0,53 i 2,2 35,5 ‘ 95,7 61,9 56,6 43,2
57 25 0,17 l 0,7 11,2 | 30,2 19,5 17,9 13,6
i ‘, i




odbéru doslo k mirnému poklesu, nasledovaném opétnym zvy$enim devitou hodi-
nu. Kone¢na prumérna hodnota je pak o 15,9 ug/100 ml nizsi nez vychozi. Krivka
ma zfejmy vztah k dobé krmeni. Po rannim a polednim prijmu pevné potravy do-
§lo ke zvyseni, ranni hodnoty, ziskané po no¢nim hladoveni (pokud jde o pevnou
potravu), jsou nizké. Kone¢na hodnota je pak nizsi asi v dusledku ztrat krve pri
predchazejicich odbérech.

Bylo tak bezpe¢né dokdzino, ze dvojmocné zelezo ve Ferronatu C je vyborné
resorbovatelné, Ze selata v primérném stari 46 dni reaguji na podané zelezo na-
padnym zvySenim hladiny sérového zeleza, ze vyse sérového zeleza po zatizeni
je zavisla na velikosti ddvky Zeleza a konetné, ze je vstrebavano i zelezo z pred-
lozené peviné potravy.

V druhé casti studie je srovnana

4914100 ml resorpee zeleza po podani ZZ mg zeleza
dvojmocného ve formé siranu zelezna-

400 t¢ho a 22 mg zeleza trojmocného ve
formé  ferrum oxydatum saccharatum.

F8203 sacchar [ FeSO, Charakteristika obou pokusnych skupin

(4. a 5.) i ziskan¢ hodnotv sérového ze-
leza jsou uvedeny v tabulce 1. Rozdily
300 sérového zeleza mezi jednotlivymi od-
béry krve i mezi obéma skupinami jsou

[ pak znazornény v grafu 2.
V pokusné skupiné 4. bylo 10 se-
latim podano Fe v prumérné davce
200 1,41 mgkg z. v. V pokusné skupiné 5.
bvlo 10 selatiim poddno Fe* v pramérné
davee 1,36 mg/kg z. v., tedy v mnozstvi
ponékud nizsim. Maximélni hladina sé-
rového zeleza byla opét zaznamendna
100 c¢tvrtou hodinou. PFi podani siranu do-
slo proti vychozi hladiné ke zvySeni
146,7 wg, pri podani ferrum oxydatum
sascharatum vsak pouze o 80,2 g ve
0 100 ml séra. V dalsim prubéhu se re-

046924 04 6 924 hog sorpeni kiivky obou skupiny vyrazné
nelisi. Kone¢na hladina za 24 hodin

Graf 2. Zmény v mnoZstvi sérového Zele- po podani siranu byla o 11,5 ug vy$si

za u selat po podani stejné davky ele- ez vychozi a byla téz vy$si nez u selat

mentarniho zeleza trojmocného ve formeé s " 7 : g

ferrum oxydatum saccharatum a dvoj- zatizenych [erri-slou¢eninou.

mocného ve formé ferrum sulfuricum Je l(‘dy zrejmé, ze zelezo v dvoj-
mocné vazbé pri podani FeSOy, bylo lépe

a rychleji vstfebano nez trojmocné z ferrum oxydatum saccharatum. Lze sou-

dit, Ze zelezo z prvého bylo resorbovino téméi dvakrat vice nez ze stejné davky

elementarniho Zzeleza, ale trojmocného, ve slouceniné druhé.

Resorpci u téchto skupin lze srovnivat se skupinou 2., kde bylo podano ve
Ferronatu C téz 22 mg Fe', jen s urc¢itou rezervou. V poslcdne jmenované byla
totiz selata mladsi, s primérnou viahou o 3,5 kg nizsi, takze davka Fe na 1 kg
z. v. byla vyssi, 1,91 mg. Tomu téz odpovidal vy3si vzestup sérového zeleza. Pri
srovnani pribéhu resorpénich kiivek 2. a 5. skupiny lze konstatovat, ze se v tomto

hledisku podstatné nelisi. Je pravdépodobné, ze pri dosazeni stejnych vah v obou
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II. Vysledky vySetfeni resorpce Zeleza z peroralné podaného ,.Zelezitého roztoku, Fekupu a siranu Zeleznaté¢ho
kEs:;a Aplik ; Svdel : Poce Stafi Hb Vih Sérové Zelezo v ug 100 ml
. plikovany prepardt Zeleza | ocet tari i t aha ) - i
;l::; davka ) zvitat dny } 2% kg 5 4 “ 2 3 | 4o,
6. | ,zclezity roztok — 8 ml ) 5 3 43,0 881 | 80 136,5 i 284,66 | 324,3 310,3 219,3
24 mg Fe- - | Sx 2,1 0,60 10 | 49,2 ! 86,0 | 91,8 155,7 ’ 94,0
s; 08 ' 0,28 0.4 ‘ 200 | 35, l 37.4 63,5 38,3
7. | Fekup — 4ml 6 43,0 ’ 8,65 | 7,9 \ 161,5 ‘ 312,1 | 3010 | 243,38 156,0
| | |
| 40 mg Fe- - 5 54 | 080 | 30 | 667 } 88,4 92,8 | 100,9 44,7
. 7 0,32 | 1,2 97,2 ? 36,0 37,9 41,4 18,2
8. s»zelezity roztok** 8 ml 6 x 61,0 9,45 i 17,9 \ 146,1 ‘ 167,1 201,1 183,5 170,0
24 mg Fe- - - Sx 1,0 0,67 LI | 378 ‘ 14,2 39,2 37,5 14,5
53 04 | o2 | o 154 | 57 16,0 15,3 5.9
9. | Fekup — 4ml 6 = 60,6 9,33 ‘ 174 | 1538 ! 184,1 239,8 215,6 166,6
40 mg Fe* - - Sx 0,9 0,66 | 15 j 644 | 42,0 48,6 67,4 26,0
s 03 | 026 0,6 1 26,2 1 17,1 19,8 26,4 10,6
10. | ferrum sulfuricum 5 F 59,4 8,42 182 | 1590 | 2330 | 2078 187,2 122,4
11,4 mg Fe- - sx 1,3 i 0,34 | 1,4 57,7 54,7 51,0 33,6 39,0
s 05 | o1 | 06 \ 58 | 25 | 28 | 150 | 174
| |




skupinach by se resorpéni kiivky nelisily ani svou vysi. Naproti tomu resorpéni
ktivka po podani ferrum oxydatum saccharaium se jevi plossi.

V tfeti ¢asti studie byla srovnana rescrpce dvou obchodnich Zzelezitych pri-
pravki: ,Zelezitého roztoku“ a Fekupu. Resorpéni testy s obéma byly provedeny
jak u selat mladsich (6. a 7. pokusna skupina), v pramérném stati 43 dn(, tak
u selat starsich, dvoumési¢nich (8. a 9. pokusna skupina). Jejich charakteristika
a vysledky jsou uvedeny v tabulce II.

U obcu skupin, které dostaly ,Zelezity roztok” a u starsich selat zatizenycn
Fekupem, medoslo ke kulminaci sérového zeleza jiz 4. hodinu po podani, ale az 6.,
v ¢emz se jevi rozdil proti resorpénim testim ptedchdazejicim.

Pii davkovani ,Zelezitého roztoku® a Fekupu nevychazelo se z mnozstvi
Fe obsazeného v pripravcich, nybrz z doporucené objemové divky, kterd je
u prvého dvakrat vyssi nez u Fekupu.

P¥i srovnani resorpce Zeleza z obou piipravki u sclat mladsich (skupina 6.
a 7.) se nejevi napadné rozdily. Po podani ,zelezitého roztoku” doslo ke zvyseni
0 187,8 ug na 324,3 ug, po Fekupu o 1506 ug na 3121 ug/100 ml. Pfi srovnani
téchze pripravki pedanych ve stejnych davkach selatom starsim, doslo po podani
Lzelezitého roztoku” ke zvyseni sérového zeleza o 55,0 ug, po Fekupu o 86,0 ug/
100 ml.

Z dosazenych vysledki lze soudit, ze oba pripravky jsou z hlediska re-
sorpce zeleza v pouzitych davkach témeér rovnocenné. U mladsich selat se vzhle-
dem k ,Zelezitému roztoku” vyssi obsah ve Fekupu projevil pouze rychlejsim
vzestupem sérového zeleza, ne vsak jeho vysi, tak jak tomu bylo u starsich se-
lat. U mladsich selat byla resorpce po podani téchto pripravki, presto, ze ob-
sahuji zelezo v trojmocné vazbd, pomérne dobra. Divka Fe  na kg z. v. byla
u ,zelezitého roztoku“ 3 mg a u Fekupu 5 mg. U stardich sclat vsak bylo zvyseni
sérového zeleza pomernc malé. Vaha téchto selat byla viak vice nez dvojnasobna
predeslych, takie na kg z. v. ptipadlo pri podani ,zelezitého roztoku™ 1,34 mg Fe
a pti podani Fekupu 2,29 mg Fe . Ucinek téchto ddavek na vyrazné zvySeni sé-
rového zeleza se jevil u téchto selat jeko nepostacujici,

Velmi podobny cbraz resorpce zeleza jako po podani vyse uvedenych pri-
pravku u starSich selat byl dosazen, jak ukazuje gral 3, zatizenim roztokem si-
ranu Zeleznatého v celkové davee 114 mg Fe u pokusné skupiny 10. (tabulka 2).
Maximalni vzestup sérového Zzeleza byl zaznamenin sice jiz 4. hodinu po podani,
zvyseni hladiny vsak bylo téz malé — 74,0 ug/ 100 ml.

Ve srovndni s vysledky u pokusné skupiny 5., kde doslo ke zvySeni séro-
vého zeleza o 146,7 ug/100 ml po zatizeni siranem v davce 1,36 mg Fe /kg z. v.
byla ve skupiné 10. davka Fe”, ptipadajici na kg z. v., tj. 0,62 mg, o vice nez
o polovinu mensi, ¢emuz téz odpovida témér o polovinu nizsi vzestup sérového
zeleza.

Zavislost resorpce na vys$i podaného dvojmocného elementarniho zeleza bez

ohledu na to, v jaké slouceniné bylo podino. ukazuje ve vzestupné radé nasledu-
jici prehled:

0 — potrava (skupina 1.) zvysila sérové zelezo o 43,7 ug/100 ml
0,62 mg/kg z. v. (skupina 10.) zvysilo sérové zelezo o 74,0 ug/100 ml
1,36 mg/kg z. v. (skupina 5.) zvysilo sérové zelezo o 146,7 ug/100 ml
1,91 mg/kg z. v. (skupina 2.) zvysilo sérové zelezo o 1928 ug/100 ml
3,66 mg/kg z. v. (skupina 3.) zvySilo sérové zelezo o 3274 ug/100 ml.
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Pri podani trojmocného zeleza lze pozorovat zavislost zvySeni sérového ze-
leza na davee Fe s vyjimkou u 7. pokusné skupiny téz, neni viak tak vyrazna.

1,34 mg’'kg z. v. (skupina G.) zvysilo sérové Zelezo o 55,0 ug/100 ml
151 mg/kg z. v. (skupina 4.) zvydilo sérové zelezo o 80,2 ug/100 ml
2,29 mg/kg z. v. (skupina 8.) zvysilo sérové zelezo o 86,0 ug/100 ml
30 mg/kg z. v. (skupina 6.) zvysilo sérové zelezo o 187,8 ug/100 ml
50 mg'kg z. v. (skupina 7.) zvysila sérové zelezo o 150,6 ug/100 ml.
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Graf 3. Hladina sérového zeleza po podani 8 ml , Zelezitého roztoku® (A), 4 ml Fekupu
(B) a 2,2 ml 2,7% roztoku siranu Zeleznatého (C) u selat mladSich (nahote) a starSich
(dole)

Pfi srovnani resorpce zeleza z ,zelezitého roztcku® (skupina 8.) a siranu
(skupina 10.) lze konstatovat: Pti davkovani prvého ptipadlo na kg z. v. 1,34 mg
Fe. Pii davkovani FeSO, vsak pouze 0,62 mg Fe . Pfi tom, jak je vidét téz
z grafu 3, byla resorpce po zatizeni mensim mnozstvim Fe~ v siranu lep3i. Bylo
tedy v tomto pripadé z podaného siranu zeleznatého resorbovano vice nez dva-
krat tolik zeleza nez z ferrum oxydatum saccharatum obsazeného v ,Zelezitém
roztoku “, Pti srovnani siranu s davkou Fe~ ve Fekupu je pak tento rozdil v resor-
bovaném Zeleze vice nez trojndasobny.

Toto srovnani resorpce z podaného Fe' a Fe' lze povazovat za vieobecnd
platné pouze za predpokladu, ze nasyceni organismu Zelezem bylo v obou sku-
pindch asi na stejném stupni, coz nelze v tomto ptfipadé bezpe¢né zarudit vzhle-
dem k vy3sim hladinim hemoglobinu a erytrocyterarnich indext u skupin 8. a 9.
nez u skupiny 10.

Na dilezitost nasyceni organismu Zzelezem pro testovani zkouSenych pre-
parati ukazuje predbézny pokus, ktery ma téz znaény vyznam pro diagnostiku
nedostatku zeleza v organismu:

Dvéma selatim 38 a 45 dni starym, vazicim 11 a 12 kg, s hladinou hemo-
globinu 6,6 a 7,2 g% a s niz3imi erytrocytarnimi indexy, bylo poddno po 2 drazé
siranu Zeleznatého, tj. 11,8 a 10,8 mg Fe" na kg . v. U prvého byla dosazena
nejvyssi resorpéni kfivka vibec: 157, 661, 591, 521 a 164 ug sérového zeleza
ve 100 ml. Doslo zde ke zvySeni o 504 ug/100 ml. U druhého pak pti pribéhu
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hladin sérového Zeleza 77, 532, 476, 336 a 175 ug/100 ml ¢inilo zvyseni 455
ug/100 ml.

Naproti tomu u dvou dalsich selat ve stari 69 dni, vazicich 14 a 16 kg,
jimZ bylo pfed dvéma tydny aplikovanc i. m. 150 mg Zzeleza ve formé Imposilu
pfi hladin& hemoglobinu 9 a 10 g% a téméf normalnich erytrocytarnich indexech,
byly zjistény po podani 3 drazé siranu Zzeleznatého, tj. 12,1 a 13,9 mg Fe'/kg
z. v., tyto hladiny sérového Zeleza:

105, 119, 210, 140, 140

105, 140, 252, 308, 98 ug/100 ml.

Doslo zde ke zvySeni pouze o 105 a 203 ug/100 ml, a to s maximem az 6.
a 9. hodinu po zatizeni.

Po aplikaci siranu Zeleznatého at v roztoku nebo ve formé drazé nebyly
v Zadném piipadé pozorovdny nepfiznivé Gcinky této slouceniny na funkce za-
zivaciho aparatu, ani na celkovy zdravotni stav selat.

Diskuse

Jiz v roce 1947 vyslovil Heilmeyer zdkon, Ze regulace latkové vyme-
ny zeleza nespociva ve zménich jeho vylucovani, nybrz v prijmu. Téz z prace
McCancea Widdowsona (1937) i jinych je jasné, ze télo hospodati se
zelezem jinak nez s jinymi prvky, jako je Na nebo K. Ty jsou volné absorbovany
a piebytek je vylouden. Naproti tomu zelezo absorbované nebo podané paren-
terdlné si organismus podrzuje. Neni-li tedy pfebytek zeleza vylucovan, musi
existovat mechanismus kontrolujici jeho resorpci. Hahn a spolupracovnici
(1943) ukazali, ze takovy mechanismus skuteéné existuje a je lokalizovan v gastro-
intestinalni sliznici. Psi s chronickou anémii absorbovali 5 az 15krat vice zeleza
nez normalni. Granick (1946) pak ukdzal na funkci ferritinu pii regulaci ab-
sorpce Zzeleza a vyslovil hypotézu tzv. sliznicniho bloku. Woéhler (1957) na
zakladé studii konanych spoletné s Heilmeyerem ji viak popirda a uvadi,
ze vlastni regulace ptijmu zeleza je dosud neznama.

Jasinski (1950) rikd, ze resorpce zeleza mize jevit velké a vyznamné
variace a vykondva ziejmé aktivmi kontrclu rovnovahy tohoto prvku v orga-
nismu. Z toho vyplyva vyznam uréovani sérového zeleza pred a po pedéni snadno
vstiebatelného preparatu Zzeleza a hodnoceni zmén v jeho hladiné. Zvysuje-li se,
usuzuje se, ze se zclezo vstrebava.

V predlozené praci se hladina sérového Zeleza u selat s primérnym mnoz-
stvim hemoglobinu 6,9, tedy u selat anemickych. zvysila po podani 2 draze Ferro-
natu C v priméru o 327,4 ug/100 ml. U selete po podini 3 drazé FeSO, do-
konce o 504 ug/100 ml. Slo o resorpci napadné zvysenou.

U selat zatizenych 2 drazé Ferronatu C ¢inila davka na 1 kg z. v. 3,66 mg.
Bartko (1958) provadél zatézkavaci testy s Ferronatem C v ddvce 5 mg/kg
Z. v. a prumérné zvySeni sérového zeleza, ke kterému doslo, bylo pouze asi
100 ug/100 ml. Tyto testy vak byly provadény u béhount, a ponévadz meni
uvedeno jinak, da se predpokladat, ze u zdravych. Tento rozdil ve vysi resorpce
je vysvétlitelny nedostatkem Zeleza v organismu testovanych selat, ktera trpéla
hypochromni mikrocytarni anémii, vice nebo méné vyraznou. Tomuto vysvét-
leni nasvédéuje téz pokus u selat zatizenych vysokymi davkami Fe” ve formé
drazé FeSO,, kde resorpce u amnémickych byla niapadné vysokd, u starsich selat,
zasobenych Zelezem parenteralné a s prakticky normalnim ¢ervenym krevnim obra-
zem, byla po podani dokonce ponékud vyssich davek Fe™ resorpce vyrazné nizsi.
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Lze tedy u selat pomoci resorpénich testii prokazat nedostatek Zeleza v orga-
nismu tak, jako na to neptimo upozornil Lanz (1956) u telat a jak je to bézné
v mediciné humanni. Stanoveni pribéhu resorpénich kfivek po zatizeni Zzelezem
ma téz vyznam pro uréeni druhu anémie, jak demonstroval Thedering
(1948). U zdravych lidi, s dostatkem tkanového a reserviniho Zeleza, jak uka-
zali Jasinski (1950), Briicknerova (1954), Rechenberger
(1957) a jini, je resorpce zeleza mald, pfi nekomplikovaném nedostatku zZeleza
pak ndpadné vysoka. To prokazal téz v bila¢nich pokusech Reimann a spo-
lupracovnici (1937): Prakticky celé ordlné podané mnozstvi Zeleza opousti télo
zdravych stolici. Naproti tomu napt. pfi chronickych posthemorhagickych ané-
miich je zadrzeno az 40 % podaného Zeleza.

Verloop a spolupracovnici (1958) uvadéji, ze k poznani nedostatku Zze-
leza, i skrytému, v zadném ptfipadé nesta¢i jednoduché uréeni sérového Zzeleza,
nybrz musi byt proveden resorpéni test, nebo urcena celkova kapacita moZznosti
séra vazat zelezo. Zjistili, ze u zdravych lidi stoupa hladina sérového Zeleza po
peroralnim podani 176 mg Fe' méné mez o 250 %, u pacienti s projevy nedo-
statku o vice nez 250 %.

Jasinski (1950) soudi, ze velikost resorpce neni zavisla ani na obsahu
hemoglobinu, ani na vy3i sérového zeleza. Rika, Ze mira resorpce je bezpochyby
urcena potiebou zeleza v organismu.

Resorpeni kiivky mohou viak byt ovlivnény téz riznymi dalsimi chorob-
nymi stavy, jak je studovala Bricknerova (1954), Kleina Schmitt
(1956) a jini. Rechenberger (1957) uvadi, 7ze zmény sérového zeleza,
jak je mizeme sledovat v periferni krvi po ordlni davce Zeleza, jsou vyslednici
tfady faktort, jako je vy3e resorpee, misto resorpee, chovani jaterni bunky, funkéni
stav hemopoetickych tkdni a koneéné absolutni mnozstvi pouZitelného depotniho
zeleza. Zvysena resorpce se proto memusi projevit reakci sérového zeleza, je-li
zvysen odchod resorbovancho zeleza do organi, a to nejdrive do jater, ktera jsou
viazena mezi resorbujici plochu stfeva a ostatni organismus. Proto téz u né-
kterych jaternich chorob, kdy jaterni buiika neni schopna zelezo ihned ptijmout,
je hladina sérového zeleza po nékelik hodin zfetelné zvysena, tak jako pti nedo-
statku zeleza. Naopak zrychleny odchod z krve se vyskytuje pti infekénich sta-
vech, pfi tumorech, hemochromatéze, ale i pti pravém nedostatku Zeleza, tak po
intravenoznim zatizeni zelezem ukizali ¢z Goldeck a Remy (1953).

Je preto tieba, aby pri srovnavacich studiich resorbovatelnosti Zeleza z rtz-
nych pfipravki byly brany v dvahu vSechny tyto okolnosti a mozné vlivy orga-
nismu. V predlozené praci se tak stalo a jsou srovnaviany vysledky resorpce
zeleza z raznych sloudenin, ziskané na co mozna nejvice stejnorodém materialu.
S vyjimkou skupin 8. a 9. jevila selata méné nebo vice vyvinutou mikrocytarni
hypechromni anémii.

Lze soudit, ze Ferronat C a FeSO, pii stejné davce elemetirniho Zeleza,
v obou pfipadech dvojmocného, jevi resorpci prakticky stejnou. To potvrzuje téz
pracc Grama a Levertona (1952), ktefi nezjistili signifikantnich rozdila
mezi skupinami Zen dostavajicich ferroglukonat nebo ferrosulfit; primérna denni
resorpee zeleza pri davee 99 mg prvého byla 9 mg a pri davee 101 mg druhého
byla 11 mg.

Ponékud jin4 situace se jevila pfi srovnani resorpce zeleza z FeSO, a z ferrum
oxydatum saccharatum. Zde vysledek hovoii ve prospéch prvého. Zelezo podané
v trojmocné formé nezvysilo tolik a zpravidla ne tak rychle hladinu sérového ze-
leza jako zelezo dvojmocné. Lze to vysvétlit jiz dfive uvedenym, Ze vstfebatelné
je pouze zelezo dvojmocné. Trojmoené musi byt v zazivacim traktu prevedeno tak
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jako Zzelezo obsazené v potravé, nejdtive ve dvojmocné, k ¢emuz je tteba splnéni
ruznych podminek, jak o nich hovofi napt. Zimmer (1956), Gubler (1956)
aRechenberger (1957).

Sledovani sérového zeleza u selat nezatizenych prepariatem Zzeleza a prFiji-
majicich pouze §roty s mlékem, ukazala, ze jak redukéni mechanismy, tak pH
i ostatni faktory dovoluji, aby bylo u sajicich selat resorbovano zelezo i z bézné
prijimané pevné potravy.

K otazce vhodnosti trojmocného zeleza k prevenci animie selat lze Fici, ze
po podéani ferrum oxydatum saccharatum a pripravki obsahujicich tuto slou-
eninu, jako je zkouSeny ,Zelezity roztok” a Fekup, byla resorpce zeleza uspo-
kojiva. Zvlasté u mlad§ich selat, u nichz ptipadlo 3 a 5 mg Fe na kg z. v., lze
s d4vkami doporu¢ovanymi v navodech dosahnout dobrych vysledka. Ukézalo se
viak, ze u starSich selat, o vaze kolem 18 kg, jsou tytéz davky roztoki jiz malé.
Nejevi se proto vhodnym snizit mnozstvi Fe  ptfi podani ferrum oxydatum saccha-
ratum pod 3—4 mg/kg 7. v.

Potiebu zeleza by viak bylo mozné zvlasté u selat starich uhradit asi dva-
krat mensim mnoZstvim elementiarniho Zzeleza ve formé sloucenin zeleznatych,
a to ziejmé& levnéji. I po této strince je nutno souhlasit s Heilmeyerem
(1944), ze nejracionalnéjsi forma perordlni therapie zelezem je ta, pfi niz je ze-
lezo podano ptimo v dvojmocné jonisovatelné formé. Pri pouziti siranu zelezna-
tého neni zfejmé tieba obdvat se vedlej§ich nepfiznivych acinki, nebot nebyly
v zadném pripadé po podani této sloudeniny pozorovany. Je vsak tieba zdaraznmit,
¥e pfi pouzivani roztcki siranu Zeleznatého, pokud nejsou pripravoviny denng
¢erstvé, je nutno je stabilizovat kyselinou askorbovou.

P¥i hodnoceni podavani ,zelezitého roztoku™ a TFekupu viak welze opomi-
nout tu kladnou okolnost, ze obsahuii 16z méd, pripadné i dal3i stopové prvky,
jejichz pritomnost nelze v téchto resorpénich testech nilezité zhodnotit, a déle to,
ze tyto roztoky zchutnuji predkladané krmivo, coz m4 zajisté znaény vyznam
zvlasté pri pocatku prikrmovani selat.

Zavislost resorpce Zeleza na mnozstvi podaného elementdrniho Fe” nebyla
prokdzana pouze pfi podavani urcité slouceniny v rizném mnozstvi, nybrz i mezi
FeSO, a glukondtem Zzeleznatym ve Ferrcnatu C. To ma znacnou praktickou du-
lezitost pti volbé mezi riznymi Zeleznatymi slouceninami a specialitami a v je-
jich davkovani. Neni asi tak rozhodujici zda je poddna ta ¢ ona vhodna slou-
¢enina dvojmocného zeleza. Dulezitéjsi je. aby ddvka bvla uréena na zakladé ob-
sahu elementarniho Zeleza. Na zakladé provedenych studii lze doporu¢it 2 mg Fe'
na kg 7. v. jako minimalni davku zajifujici u anemickych ptikrmovanych selat
vyrazné zvyseni sérového Zeleza po aplikaci. Pti pouZiti ferrum oxydatum saccha-
ratum je vsak tieba k pfiblizné téze reakci sérového zeleza podat Fe™ v davce
asi dvojnésobné nez u Fe .

Zavérem dékuji odborné laborantce E. Krejc¢i za peclivost, s kterou se
zucCastnila urcovani sérového zeleza v této praci.

Souhrn
Byla sledovana hladina sérového zeleza u sajicich selat ve stafi 31 az 65 dui
po peroralnim podéni Ferronatu C (ferrum gluconicum + ac. ascorbicum), ferrum
sulfuricum a ferrum oxydatum saccharatum a pripravki obsahujicich posledné

jmenovany, jakoz téz u ptrikrmovanych selat Zelezem nezatiZenych.
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Byla ukdzana zavislost resorpce zeleza na davce elementirniho Fe” bez ohle-
du na slouceninu, v jaké bylo podano. Resorpce z Zeleznatych sloudenin byla lepsi
a zpravidla rychlejsi nez z pripravki obsahujicich Zelezo trojmocné.

Pti pedéani 3,66 mg Fe /kg z. v. ve formé 2 drazé Ferronatu C doslo k prii-
mérnému zvySeni sérového Zzeleza o 327,4 ug/100 ml. Vysoka resorpéni kiivka
u selat, jevicich vice nebo méné vyvinutou hypochromni mikrocytarni anémii, je
hednocena jako projev nedostatku Zzeleza v organismu. Zretelny vzestup séro-
vého zeleza byl pozorovan i u selat po pouhém pfijmu smési obilnich $rota.

P¥i peroralni aplikaci zeleznatych sloucenin je doporuc¢ena prikrmovanym
an’mickym selatum k zajisténi vyrazného zvyseni hladiny sérového zeleza mini-
malni davka 2 mg Fe' na kg z. v. Pii pouziti ferrum oxydatum saccharatum vak
davka Fe asi dvojnasobna.
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Pe3opOuus xeje3a MopocsaATaMu-COCYHKaAMU NP BHYTPEHHel nojaye
JKCJIE3HBIX M KeJIE3UCTBIX COeIUHEeHMI

ABTOp M3Y4YMJl YPOBCHBL K€JIe3a B ChbIBOPOTKE KPOBM Y TIOPOCAT-COCYHKOB B BO3-
pacre ot 31 10 65 aHelt npu sHyTpeHHel nojaade gepponara C (ferrum gluconicum +ac.
ascorbicum), ferrum suifuricum u ferrum oxydatum saccharatum ¥ IIperapaTos, coxep-
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xamux ferrum oxydatum saccharatum, a TakzKe y IPUMKapMJMBaeMbIX ITOPOCAT, KOTO-
PbIM 2KeJie30 He I10/1aBaJioCh.

Bblla yCTaHOBJIEHA 3aBMCHUMOCTb Pe30pOLmy Keje3a B j03e 3jJeMeHTapHoro Fe '’
0e3 ydera coeJJMHEHMs, B KOTOPOM OHO ObLJIO nojaHo. Pe3opbumd ;xene3HbIX COCAMHEHMI
Ipoucxoauia Jydile ¥, Kak IIPaBHJIO, CKOpee, YeM M3 IIPernaparoB, COAeprKallliX TpeX-
BaJICHTHOE JKeJe30.

IIpu noxave 3,66 mr Fe " na kr »kusoro seca B hopme 2 apaxe dhepporana C Ha-
6J1101aJ10Ch CpeiHee TIOBBILLIEHNE YPOBHSA Keje3a B CbIBOPOTKE KpoBH Ha 327,4 ur/100 mi.
Bblcokas KpuBadA pe30pOLyu y MOPOCAT ¢ TPU3HaKaMu GoJiee uiay MEHee pa3BUTOM TUII0-
XPOHHOM MMKPOLMTAPHOI aHEeMMM OLICHHBAJIACh KaK I[IPOABJICHUE HEJOCTATKa Keje3a
B opranusme. fIBHOe IOBbILICHME yPOBHA 2KeJjle3a B CbIBOPOTKE KpPOBM HAOIIOAANOCh M
Yy TIOPOCAT IIOCJI€ ITPOCTOTO NIPMEMA CMECH 3ePHOBOTO LIPOTA.

IIpu BHYTpEHHEN aNIIMKAaLUUH KeJIe3HbIX COCAMHeHMWI 1 obecrieyenus BbIpa3yu-
TEJILHOTO IOBBIIIEHUsI YPOBHA Keje3a B CbIBOPOTKE KPOBH TIPUKAPMJINBACMbLIM aHEeMIY-
HBIM TTOPOCATAM PEKOMEH/YeTCH TIoAaBaTh MUHMMANIbHYIO 703y 2 Mr Fe ' ma oxun kr
suporo seca. IIpu npumenenun ferrum oxydatum saccharatum aoza Fe ' ' gecruraer
NPUOAM3UTETIBHO JBOMHOIO pa3Mepa.

The Resorption of Iron among Suckling Piglets after Peroral Application of Bivalent
and Trivalent Iron Compounds

In suckling piglets, 31—65 days of age. the level of iron in the blood serum was
examined after peroral application of Ferronat C (ferrum gluconicum + acid. ascor-
bicum), ferrum sulfuricum and ferrum oxydatum saccaratum and a preparation
containing the last mentioned, and also in pigs additionally fed by a ration with-
out iron supplement.

The resorption of the iron depends upon the dosis of elementar Fe = without
regard to the kind of the applied compound. The resorption of bivalent iron com-
pounds was better and regularily swifter than that of preparations containing tri-
valent iron.

After application of 3.66 mg Fe ~ pro kg live weight in the form of 2 drages of
Ferronat C the average serum level of iron increased at 327,4 microg pro 100 ml. The
higher values of the resorption in piglets showing more or less developed hypo-
chromic, microcytic anaemiz, are estimated as a sign of iron deficiency of the orga-
nism. The significant increase of serum iron was observed also in piglets after appli-
cation of a mixture of crushed grains alone.

For the peroral application of bivalent iron compounds to anaemic piglets,
getting additional food, the dosis of 2 mg Fe " pro kg live weight is recommended to
ensure a significant increase of the serum level of iron. In using ferrum oxyvdatum
saccharatum the dosis of Fe' "' must be about twice as high.
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K etiolégii strat prasiatok v rannom tdobi postnatdlneho
zivota vo svetle klinickych pozorovani

K 3THOJIOrHM MOTEPH IOPOCAT B TEYMEHUE PAHHEro NepHoAa IMOCTHATANBHON MH3IHH
B CBeéTe KJIHHHYEeCKMX HaGJII0deHUui

Zur Atiologie der Ferkelverluste in der ersten postnatalen Periode im Lichte
klinischer Beobachtungen

Doc. dr. Tomas GDOVIN. dop. ¢len CSAPV
Katedra vniutornych chorob I1. Velerindarskej fakulty VSP v Kosiciach,
vedici doc. dr. Tomas Gdovin, dop. élen CSAPV

Doslo dina 3. 11I. 1960

Uvod

Produkcia bravéového maisa, hlavne jej zvy$ovanie a zlacnovanie, predpo-
kladd produkciu zdravych, intenzivného vykrmu schopnych odstavéiat. Kvalitné
odstavéata mozno dochovat iba od zdravych prasnic pri zaisteni optimalnych Zzi-
votnych podmienok pocéas plemenitby a gravidity. Pocetnost a priemerna vaha
prasiatok vo vrhu a ich Zivotnost tesne savisi s tiroviiou chovatelskej prace. Zvlast
dolezitym je priprava prasnic k porodu, samotny porod, pedmienky vonkajsicho
prostredia, mikroklimatické podmienky a starostlivost o prasnicu a novonarodené
prasiatka po porode. Tu plati zasada, ze celkové straty prasiatok si priamo amer-
né arovni chovatelskej starostlivosti o prasnicu uz po ¢as jej odchovu ako buducej
chovnej prasnice.

Straty prasiatok a poruchy zdravotného stavu v obdobi do cdstavu st jednou
z majvazinejSich prekazok zvySovania rentability chovu osipanych vobec. Moézu
vznikat z najrozliénejiich pri¢in a dosahovat znaéného rozsahu. Percento uda-
vanych strat je v réznych zemiach rozne, v kazdom pripade je znacné, ¢o ne-
sporne stvisi s pomerne velkou reprodukénou schopnosfou prasnic a poécetnostou
vrhu. Prave v §tatoch s intenzivnym chovom o$ipanych st uddvané stale pomerne
vysoké straty prasiatok, a to i napriek stdle sa zlep$ujacim zivotnym podmienkam
v chove oSipanych a postupnej konsolidacii nakazovej situdcie. Za najcasteiSiu
pricinu strat prasiatok v zahranici pokladajd popri inych agalakciu prasnic a s fiou
stivisiacu kvantitativne, kvalitativne a biologicky neplnehodnotnt vyzivu prasia-
tok. Patrne tiez z toho dévodu sa pristupuje k umelému cdchovu prasiatok.

O rozsahu strat prasiatok u nas chybaji presnejie a presvedcivejsie ofi-
cidlne statistiky. Zpravy z vyskumnych dstavov a plemenarskych chovov neod-
razaju priemer chovatelskej trovne, a preto z tychto je fazko odvodit i ¢o len
priblizny rozsah strat pre produkéné chovy JRD a SM. Oficialna $tatistika vet.
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odboru PPLH zhoduje sa s tdajmi zootechnickej sluzby, ktord zaznamenava stra-
ty prasiatok az v neskorsom veku zivota. Takto vykazované straty prasiatok hy-
nutim st nizke a neodpovedaju faktickému stavu.

Chovatelské tsilie a uplatiiovanie pckrokovych zootechnickych metod spolu
so skvalitiovanim vyzivy viedlo k zna¢nému zvyseniu produkénej schopnosti osi-
panych. Nebol viak zaznamenany primerany pokrok v produkcii prasiatok a od-
stavéiat. Tato skutoénost pedstatne ovplyviuje rentabilitu chovu csipanych. Preto
sa v poslednych rokoch vo vsetkych krajinach venuje zvySend pozornost znizova-
niu strat v odchove oSipanych.

Prevazna vic§ina autorov sa dnes zhodla v ndzore na priciny strat prasia-
tck, ze pre vznik ochoreni prasiatok obdobne ako aj ostatnych mladat hospo-
darskych zvierat je mimoriadne doélezité prostredie — vyziva, ustajnenie a oSetro-
vanie. Ak sa tieto faktory vonkajsieho prostredia zanedbaja, vznikaja tiez pred-
dispozicie pre chorchy bakteridlne a virusové.

Repreduckna schopnost uslachtilych plemien o$jpanych je znacne vyssia, ako
je t. ¢ ekonomicky vyuzivana. Svedcia o tom vysledky vynikajiacich chovatelov
praktikov, ako aj praca G. Schoopaa J. Schmitta (1959), ktori udavaja,
7e pocas intrauterinného vyvoja hynie asi 30 % pledov a vyslovujia ndzor, ze do
terminu pérodu hynie polovina biclogicky mozného poctu plodov.

Zvlast skodlivo sa tu uplathuje nedostatok vitaminov a minerdlii, ktory sa
najzhubnejsie prejavuje v zimnych a jarnych vrhoch.

Najviacsie straty prasiatok sa dostavuji bezprostredne po narodeni asi do
5.—10. dna, ktoré presahuji polovicuy celkovych strat prasiatok (Gdovin T,
1959). Tieto straty si zapri¢inené mitvymi plodmi (Hanfstingl 1959), ne-
duzivymi prasiatkami, hynacimi ihned po pérode, nizkou vihou po narodeni, pri-
lahnutim prasnicami, v dosledku ochoreni prasnic v obdobi puerpéria, hypoga-
lakcie, agalakcie a mastitid, nevvhovujtcich mikroklimatickych podmienok a
v mensej miere v neskorSom obdobi nasledkom vlastnych ochoreni prasiatok.
najma gastroenteralnych porach, anémie, ochoreni dychacieho traktu, zoondz a
parazitéoz. (Pfibyl E., 1958, Hynek B, 1957, Brauner I, 1955, Ne-
seni, 1953, a velmi mnohi dalsi.)

Straty prasiatck pedla jednotlivych chovov v zavislosti od chovatelskych pod-
mienok sa pchybujuo medzi 15—90 % a vznikajd v prvem udobi Zivota prasia-
tek asi do 3 mesiacov zivota. V jednotlivych krajindch s vyspelym chovom osi-
panych st uddvané straty prasiatok takto: Dansko 16—22 %, Nemecko a Ra-
kisko 25 %, v USA dokonca vyssie ako 30 %. U nas vykazované celkové per-
cento strat je nizsie (P¥iby!l E. 1958, 74 %, Brauner J. 1955 92 %,
Hynek B, 1957, 6,4 %, Gdovin T, 1959, 2125 %, Koudela J., 1960,
20 %). Pokial ide o jednotlivé priciny strat prasiatok si tdaje v nasom od-
bornom pisomnictve skromné, alebo chybaja. Podla tdajov vet. oddelenia Pove-
renictva pddohospedarstva ¢inili straty prasiatok za prvy polrok 1959 celkom
10,16 % (prilahnuté prasnicami 17,32 Y%, agalakcia prasnic 15,25 %, neinfekénd
ochorenia traviacich organov 14,91 %, neinfekéné ochorenia dychacich orginov
10,85 Y%, anémia 10,62 %, chybny odstav 8,03 %, peruchy intrauterinného vy-
voja 7.29 %, infekéné cheroby 6,01 % a ostatné priciny 5,44 % ). Skutoéné straty
v odchove osipanych st nepormene vyssie. Ak podia Landaua L. (1958) pred-
stavuje strata 1 prasiatka hodnotu 50—100 kg Srotu, je zrejmé, aké obrovské
$kedy vznikaji ndSmu ndrodnému hospodarstvu.

Zhromazdovanie presnejsich dat o ceikovych stritach prasiatok a ich naj-
¢atejsich pri¢inach v terénnych podmienkach chovu osipanych s spojené casto
s neprekcnatelnymi prekazkami. Konkrétne tdaje o skutocnej situacii sa viak
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velmi dolezité pre uplatnenie cieluprimeranych preventivnych opatreni. V snahe
prispief k objasneniu tohto stdle zivého, zlozitého a mimoriadne aktuilneho pro-
blimu predkladime niektoré vysledky, ziskané na ziklade presnych klinickych
pozorovani v priebehu poslednych 2—3 rokov na tunajsej klinike.

Material a pracovny postup

Skimany material pozostival z 36 vrhov, z mensej ¢asti z vlastnych klinic-
kych prasnic, ziskanych nikupom od individualne hospodariacich rolnikov, alebo
odchovanych z nakapenych odstavéiat k pokusnym tcelom, alebo bol ziskany po-
z'tiavanim z JRD, v ktorych se vyskytli problémy v odchove prasiatok. Z cel-
kového poctu je 13 prechodnych prasniciek. Prasnice boli na kliniku premiestiio-
vané niekolko dni az tyzdnov pred ocakdvanym porodom. Taktiez vlastné kli-
nické prasnice boli po odstave prasiatok premiestiiované do chovu JRD vymenou
za gravidné a na kliniku prichadzali az pred ocakavanym porodom. Bola zisfo-
vana vaha pred pérodom a po odstave, sledovany krvny cobraz a celkovy zdra-
votny stav.

Kimna ddavka bola zostavovana z prisuncvanych krmiv a jej zdkladom boli
sroty (jaémenny, ovseny, kukuri¢ny), minerdlne prisady po cely rok, v zime
kfmna repa, zemiaky, v lete dost pravidelne dostavali zelené krmivo. K vode mali
volny pristup.

Pri porede bol zaznanienany zaciatok porodom prvého kusa a ukoncenie
poslednym plodom, resp. odchodom plodovych obalov. Prasiatka tak ako pri-
chédzali na svet boli oéislované poradovym ¢islom, odvazené a hned im bola
zistovana vnitorna telesna teplota, ktora bola podobne ako u prasnice zisfovana
este dalsich 10 dni po pdrode. Pocas porodu a prvych 5—10 dni bola zazna-
menana tiez relativma vlhkost a teplota mastale.

Prasiatka mali moznos{ sa zdrziavat vo zvladtnom oddeleni s volnym pre-
chodom k prasnici, od 1—5 diha im bola predkladana pitna voda a prikrmy. Na
5., 10., 15., 20., 25., 35., 45. a 55. den boli vazené. 5.—8. dia bolo prasiatkam
16 vrhov aplikované 2 1 ml Adevetinu i. m. na vnitornej strane stehna a niekto-
rym Imferon, Myofer, alebo nas Ferridextran (vplyv poslednych preparatov bol
vyhednoteny vo Veterinatstvi 10., 2., 1960).

Vsetky poruchy zdravotného stavu boli zaznamenané v chorobopise vrhu pra-
siatok, pricom pri kazdom ochoreni prasiatka bol klinickému vysetreniu podro-
beny ce'y vrh a prasnica a pri ochoreni prasnice opat cely vrh. Podobne sa po-
stupovalo aj pri uhynuti prasiatka, ktoré dalej bolo podrobené pitve, bakteriolo-
gick“mu vy$etreniu a podla uvazenia i inym vy3etreniam. Bakteriologické vy-
Setrenie prevadzal SVVU v Kosiciach a od septembra tiez paralelne nase klinika.

Vysledky

V 36 vrhoch bo'o celkem 344 ks, najmensi vrh 4 ks a nejvaési 15 ks pra-
siatok o priemernej vahe 1,2 kg, najmensi kus 0,25 kg, najtaz3i 2,15 kg. Priemerny
pocet kusov v 1 vrhu bol 9,55 ks, odstavenych bolo v priemere na jeden vrh
7,44 ks, celkové straty ¢inili 76 ks, t. j. 22,09 %. Z celkového poétu 334 ks
65 ks prasiatok malo vahu pri narodeni do 1,0 kg, z nich do odstavu uhynulo
28 ks, t. j. 43,1 %; vahu nad 1 kg malo 279 ks, z ktorjch od odstavu uhynulo
48 ks, t. j. 17,2 %. Vsetky prasiatka s najnizSou vahou, pokial neboli mftvo-
narcdené, ako aj kus s najvy$sou vahou pri narodeni uhynuli.
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Tabulka I.

Pocet Vaha prasiatok
Cislo Datum Doba trvania | vietkych | B
prasnice porodu porodu prasiatok E > siiini- ‘ — )
g @ E% mum | mum Pricmer
1 14. 11  2hod. | 954 | 120 | 165 | 135
2 | I | 53 | 1use | | 1,0 | 165 | 14
3 19. 11 1 3 || 125 | Le5 | 14
4 | nu. | 3 | 1064 087 | 13 | 1,04
5 1311 | 3 945 | 120 145 | 13
6 | wwuL | 135 | o945 | | 13 | 1,0 | 15
7 | lemL | 3 138 | 2 | 10 155 | 13
8 201l | 6 | 1275 | [ 14,03 | 1,20 | 1,1
9 o.omL. |2 | 954 L5 | L6 | 14
10 s | 3 | 912 | 20 | 135 | 126
_u_ | 4. | 3 963 ’ o | 120 | 10
2| 10.IV. | 3 | 1468 | 2 | 10 | 145 | L7
o - 31. V. ) 1 422 | | L10 1,15 1,1
4 | 18VL | 23 | 734 C08 L15 10 |
15 2.V | L15 | 156 | | o5 1,25 Lo
6 | 2rvih | 8 | 1wss | | 120 | 215 | 15 |
17 | 30.VIL | 330 | 642 | C 130 160 | 14 |
18 10.I1X. | 030 | 422 | 1* | 1,0 120 | 11 |
19 ‘_*_“"ix—i 0 | a3pn | [ 105 | L2 | L5 |
20 | 221X 2 | 15718 | | 1,0 1,40 | 1,15 |
2| x| 12 1se | 130 | 180 | 13 |
22 | 28X | 4 | 954 | | o6 s | 13 |
23 | 6.XI 2 65 | | 09 135 11
2% 6.XL | 1 | 1293 | | o735 | 105 | o088
25 | 21.XIL | 3 1376 | 3| 055 13 095
6 | 2.XI. | 3 853 o5 | 40 | 12
21 | 2x. | 4 | ns3s | | L1 145 |13
28 | XL | 240 | 633 | 105 140 | 12
20 | 26Xl | 3 | u7a [ 1 | 10 | 12 _l L1
30 27: X1 245 | 1257 | 09 165 | 14
31 | 21.XL | 230 | o954 | | 08 150 | 1,2 |
32 3.XIL | 3 | 734 [1*x | L0 | 140 | 12 |
33 AXIL | 915 | 1275 |eum| 025 | 12 ‘ 0,78777'
34 | 6XIL | 2 ’_11__6,5 1 es | 1 | 1 |
33 | 6.XII 4 w055 | | o 140 | 11|
36 14. XII 1,45 7 34 ‘ ERE 140 | 13 |

*) mumifikované
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Vaha uhynutych prasiatok pri narodeni

06 | 07| 08 09 l 1o |
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1I. Vaha do:

| | | | |
0,6 ‘ 0,7 | 0,8 | 0,9 | 1,0 \ 1,1 1,2
[ \
s o8] ] 5| | = | |l 2| g1 = | = | »
| n o~
2128/2|8|3|8|2 (8|58 |8|5|3)|¢%
b | A &
g = LB 2 | 8 > | g ol =] 2 | & 1) g =
5 3 g 3 | 3 g | 8 | = g | 2 i 9 3 g 3
o | & 5] g <] s | 2 g <] O -1 g ) g
o 5| 8 =8 e = | 2 = e | = - = 2 &
s | 2 | @ < | s | = < = @ | = ] = < e
c | 8| g E] € | 3| & 5 € | 8| & 5 g 3
‘
5;4!61 12‘ 14| 5 |28 8 52|15 7|13

Vo vahe do 1 kg 65 ks, z toho uhynutych 28 ks, t. j. 43,1 %

Co do veku prasiatok boli najvicsie straty do 5. diia zivota celkom 43 ks —
t. j. 56,57 %; straty od 5. dha do odstavu ¢inili 33 ks, t. j. 43.43 %; mitvo-
narodenych 16 ks, t. j. 21,04 %, ihned po narodeni uhynutych 4 ks, t. j. 5,26 %, a
do 5. dia skuto¢ne uhynutych 23 ks, t. j. 29,47 %, prilahnutych prasnicemi bolo
14 ks, t. j. 18,72 %

Porody prebiehali u vsetkych prasnic pomerne hladko a ani v jednom pri-
pade nebolo treba zakro¢it. Doba trvania porodu bola najkratsia 0,30 hod., naj-
dlhsia 12 hod. Mftve plody pri porode okrem mumilikovanych boli zistené iba
u porodov trvajucich vyse 2 hod.

11,
|
Pocet ' Trvanie | Potet ks Mitve Uhynuté Uhynuté
vrhov i pérodu do \ vrhu plody do 5. dna do odstavu
, l
5 1 lhod. | 35 a» z |
———————————— 1 ——————— ——— — - | — - —
8 { 2 hod. 82 . 5 6
|
14 } 3hod. | 135 | o | 12 : 1
4 | 4hod. | #® | = j 3| 5
w | o . |
5 } 12 hod. ‘ 56 6(1%) | 5 i 11
36 | I 4 | 16 |2 | 33

(*) odumrety plod pred poérodom

U vyse '/, vietkych prasnic (celkom u 13 prasnic) vyskytlo sa v obdobi
puerperia ochorenie, a to horackové stavy u 8 prasnic, mastitis parenchymatoza
u 2 prasnic, u 1 prasmice katardlna bronchonpeumonia (tbc), u 1 agalakcia a
u 1 meligny edém stydlych pyskov (po pohryznuti). Vsetky choré prasnice boli
ofetrené antibiotikami a liedené symptomaticky, okrem prasnice s agalakciou.
U vsetkych tychto prasnic sa prechodne znizila mliecnost a u prasnice s malig-
nym edémom bola prechodnd agalakcia, pocas ktorej od 1. dha do 10. dna boli
prasiatka zivené umele.

U prechodnych prasnic bol najmensi vrh 4 ks a najvacsi 13 ks s prie-
mernou vahou prasata 1,2, pri najnizSej 0,55 a najvyssej 1,50. Celkové straty
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Vo vahe nad 1 kg 279 ks, z toho uhynutych 48 ks, t. j. 17,2 %

¢inili 21,6 %, pri priemernom pocte 1 vrhu 7,5 ks, odstavenych na 1 vrh 5,88 ks.
U vsetkych prechodnych prasnic bola hypogalakcia a vyvoj prasiatok podstatne
pomalsi. Zivotnost prasiatok od prechodnych prasniciek bola ako u chovnych
prasnic.

Ako najvaznejsie priciny strait do 5 dna Zivota sa najvyraznejsie uplatnili
chovatelské nedostatky, ako biologicky neplnohodnotna vyziva prasnic pocas gra-
vidity a toxické vlivy, ¢o ovplyvnilo pocas intrauterinného vyvoja vahu a vitl-
nost prasiatok, ako aj priebch porodu a mliecnost prasnic.

V jednom vrhu bol izolovany z mitvonarodenych a uhynulych prasiatok vi-
rus chripky prasiatck. V neskorsom obdobi vznikali straty nasledkom dyspepsii
a gastroenteritid, ktoré sa castejSie dostavovali v priebehu pokusného umelého
cdchovu prasiatok, odstavenych 14—21 dha po narodeni, najcastejsie zaciatkom
5. tyzdna zivota.

IV.

\ || = . Straty podla zistenych pri¢in

. BE8 €. % 3 . 1 ‘

S 828 >z (8 |8 Sy = 4 ‘
> Pyl lGg—~ s S |”| » §E g | B |
°© "zﬁo~>.>~>.f;>- & ° 9 ::§~:)"‘ o 0 | | © 9| | o=
= Ugc_“:::‘_s“”_gl..w =) 2 C’)\HE 25 o4 ] - 12 OE
= S LS CSdwglog © o 2 s § i > | D £ COolmuaa
> |(»alogdloPas s> - oS oo 2 « - Q. o,cE;..uuu
e S wE’mom% > v mRleg m X el ) ° o o BB AR
uux..E.... ® B AR N S . (=R [ R o) F S o8 e
G gRgRengXgEd 8 2 2588 8|5 | 5|8 | 8|5 (88%EES
O | RETOgRIZE SOl & “‘_‘éu':L g |8 7 - > & ucﬁ_gmﬁ
A REZrRarnSRADANT »w | B Svlaa & | O ¢ & T | @ oAaET A

‘ \ [ ] ‘ ‘ ‘ \ ‘ i [ \

36 (344 19,55 7,44 |76 |43 (33|16 | 4 [14 6 |3 |1 |3 5 |11|3|1]2

'; | | | | |

Z nasich poznatkov jednoznacne vyplyva, Ze najvacsie straty prasiatok vzni-
kaju uz pocas porodu a bezprostredne po porode. Taktiez straty prasiatok v ne-
skorsom obdobi vyvoja prasiatok boli znacne ovplyvnené nepriaznivymi nésled-
kami chovatelskych nedostatkov v obdobi gravidity. Véasnym prikrmovanim a
predkladanim pitnej vody prasiatkam od 3—5 dna po narodeni boli zmiernené
nisledky mensej mlie¢nosti prasnic a podstatne znizeny vyskyt gastroenterdlnych
a inych ochoreni nasledkom poruch z nedostatoénej vyzivy. Vacsi vyskyt dypspesii
a gastroenteritid u prasiatok sa pripisuje pokusnému umelému odchovu, avsak pre
hypogalakciu u prechodnych prasnic, u ktorych vrhov sa vidé§inou previdzal
(6 z 9 vrhov), neboli celkové straty prasiatok od 5. dia po narodeni podstat-
nejsie ovplyvnené, o ¢om sved&i i priemerny pocet 5,88 ks odstavenych prasia-
tok na 1 vrh s priemernym poctom 7.5 ks od prechodnych prasnic.
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Zhodnotenie vysledkov a diskusia

Skdmany material ¢o do svojej kvality odpovedd asi priemeru produkénych
spoloénych chovov o$ipanych. Ostatné podmienky, ako ustajnenie, o$etrovanie,
starostlivost o prasnice poc¢as pdrodu, po porode a o prasiatka pocas mliecnej vy-
zivy a odstavu boli na klinike priaznivejsie, takze celkové straty prasiatok vyse
20 % mozno v produkénych spoloénych chovoch osipanych pokladat za celkom
bezné. O tom svedcia i tdaje Braunera I (1960) a Koudelu J. (1960),
ze i pri stratich 20 % bola zistena produkcia 13—14 odstavenych prasiatok na
chovana prasnicu roéne.

Pcdla nasho zdelenia v r. 1959 c¢inili celkové straty prepocitané zo 16 vrhov
so 160 ks prasiatok 21,25 %, zatial ¢o percento celkovych strat u 36 vrhov
s 344 ks prasiatok je 0,84 % vyssie pri priemernom pocte 1 vrhu 9,55 ks a od-
stavenych 7,44 ks, ¢o odpoveda pri 1.4 vrhu na prasnicu ro¢ne 10,4 ks odstav-
¢iat a v podstate sa zhoduje s celostatnym priemerom produkcie cdstavéiat v r. 1959,
Toto konstatovanie ukazuje, ze evidencia strat v odchove osipanych sa nepre-
vadza spravne a ze t. ¢. vykazované straty v odchove osipanych odpovedaju iba
'/, az V2 celkovych strat, z ¢oho vysvitd, ze do evidencie strdt nie si zahrnuté
straty psasiatok do 5. dia po narodeni.

Straty prasiatok do 5. dha zivota tzko suvisia so zivotnosfou prasiatok a tym
aj s ich vahou pri narodeni, ako to ukazuje tabulka II, vysledky chovatelskej
praxe a zistenia domacich a zahrani¢nych autorov, ale tiez s pricbehom samot-
ného porodu (tabulka IIT), Znizenie celkovych strat a zvySovanie zivotnosti pra-
siatok zdvisi na kvalite chovnych prasnic a tirovni ich vyzivy, ustajnenia a osetro-
vania. Tiez dal$i vyvoj prasiatok je ovplyvneny uviadzamymi faktormi, pri¢om
vtasné umoznenie prijimania krmiva a vedy znizuje vyskyt gastroenterdlnych po-
ruach, ktoré t. ¢. v produkénych chovoch su najcastejSou pricinou hynutia pra-
siatok a horsej kvality odstavciat. Bronchopneumonie sa vyskytli u mensicho poétu
pripadov a spravidla navizovali na predchadzajice dyspepsie alebo gastroente-
ritidy. Ich mensi vyskyt oproti spoloénym chovom, z ktorych prasnice pochadzali,
dalej potvrdzuje, ze predchadzanim gastroeneralnych porach prasiatok mozno
uspesne Celif i afekciam dychacich astrojov. Mikroklimatické pomery boli i v na-
sich podmienkdach podstatne priaznivejsie. Straty va vrhoch prechodnych prasnic
boli o nie¢o nizsie a zivotnost prasiatok dobrd, avsak pre mensiu mliecnost pras-
nic bol vyvoj prasiatok znacne pomalsi a tym aj vdha odstavéiat znaéne nizsia.
V spolo¢nych chovoch buda celkové straty prasiatck od prechodnych prasnic
vyssie a v tych chovoch, v ktorych maji prevahu prechodné prasnice, buda cel-
kové straty v odchove osipanych podstatne vyssie.

Taktiez ¢asté ochorenia prasnic v obdobi puerperia, prebiehajice spravidla
okrem zjavnych mastitid bez niapadnejsicho porusenia zdravotného stavu, ako to
ukazuji naSe pozorovania, sa mozu podielat na zvySeni celkovych strat prasia-
tok. V naom pripade sa tieto pre vcasné rozpoznanie kcmplikacii a zavedenim
primeranej terapie podstatnej$ie neuplatnili. V podmienkéich beznej chovatelskej
praxe sa eSte neprevadza terapia vsetkych tychto pordch, co mesporne zvySuje
celkové straty prasiatok hynutim.

V ziujme znizovania strat prasiatok a zlepSovania kvality odstavéiat treba
obmedzit pouzivanie prechodnych prasnic prejst na jednorazové prasnice a eko-
nomickejsie vyuzivat chovné prasnice, ktoré st jedine zirukou pozadovanej kva-
lity vyprodukovanych odstavciat. V odchove odipanych je treba do désledkov
uplatnit praxou overentu zasadu, Ze rozhodujicim c¢initelom produkcie odstavéiat
je vynikajaca chovna kondicia a pevné zdravie prasnice.
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Sdhrn

1. Na zaklade klinického pozorovania 36 vrhov s 344 prasiatkami od po-
rodu do odstavu s presnym podchytenim vSetkych strat prasiatkoch pri prie-
mernom pocte v jednom vrhu 9,55 ks a odstavenych na 1 vrh 7,44 boli zistené
straty 76 ks, t. j. 22,09 %.

2. Bola zistena podstatne niz$ia Zivotnost prasiatok s nizSou vahou pri na-
rodeni. Z celkového poc¢tu 344 ks o priemernej vahe 1,2 kg bolo 65 ks prasiatok
vo vihe do 1 kg, z ktorych sa na celkovych stratach podielalo 28 ks, t. j. 43,1 %,
a 279 ks vahy od 1—2,15 kg, z ktorych na straty pripadlo 48 ks, t. j. 17,2 %.
Uhynuli jedinci s najnizSou, ako aj kus s najvy$Sou viahou pri narodeni.

3. Najvacsie straty pripadaji na obdobie do 5. diia po pérode, celkom 43 ks,
t. j. 56,57 % (mftvonarodenych 21,04 %, ihned pjo narodeni uhynutych 5,26 %,
prilahnutych prasnicami 18,72 % ). Za najvéaznejsie pric¢iny sa poklada mevyho-
vujica chovna kondicia prasnic, nepriaznivé vplyvy prostredia pocas gravidity,
ochorenia prasnic v obdobi puerperia s ndaslednou hypogalakciou a agalakciou
a toxické vlivy. Tieto straty nemozno teraupeticky ovplyvnit a je nutné ich vcas
predchéadzat.

4. Na straty od 5. dita do odstavu pripadlo 33 ks, t. j. 43,43 %, z ktorych
najcastejSou pricinou strat hynutim boli gastroenterdlne poruchy (dyspepsie «
gastroenteritidy ) takmer u %2 pripadov. Bronchopneuméniam predchadzali spra-
vidla gastroentera'ne poruchy. Z infekénych ochoreni sa vyskytla chripka a osu-
tina prasiatok. Véasnym prikrmovanim a predkladanim pitnej vody je mozné
stratim vhodne predchéddzat.

5. Zistené celkové straty zodpovedajii priemernym spoloénym produkénym
chovom osipanych a treba ich pokladat za priemerné, ak nie minimalne. Pri vic-
§om pocte prechodnych prasnic a nedostatocnej starostlivosti o prasiatka pocas
mliecnej vyzivy a odstavu sit straty eSte vdcsie. Olficidlne vykazované straty podla
plemennych chovov osipanych odpovedajii !/3--/2 celkovych strit v produkénych
spoloénych chovoch osipanych.
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K 9THOIOTuM NMOTEPHL NOPOCAT B T€YeHNe PAHHEro mepHoja IMoCTHAaTaJLHOM KH3IHU
B cBeTe KJIHWHHYECKMX HaOIIoaeHMit

1. Ha ocHOBaHMH KJMHMYCCKUX HabmojaeHuir 36 omopocoB, HACUHUTHIBAIOIIUX BCETO
344 TOpPOCEHKA, OT POIKJCHMA 10 OThbeMa ¢ TOYHLIM Y4YeTOM BCeX II0TepPb ITOPOCAT IPHU
cpearem witcne 9,55 mopocAT B 0OJHOM ormopoce M 7,44 orbeMmbllla Ha 1 onopoc, ObLnm
YCTaHOBJICHBI 061Me NoTepu B pa3Mmepe 76 mopocar, T.e. 22,09 %.
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2. Bblla yCTaHOBJEHA 3HAYMTEJIbHO MEHLIIAA XKU3HecrnocobHocTs mopocAar ¢ Soee
HU3KMUM BECOM IIpu pozkiaeHuu. M3 obugero umncna 344 ropoceHka co cpeatny pecom 1.2 Kr
65 1II0POCAT MMeJI0 BeC MeHee 1 KI, M3 KOTOPBbIX B ODLUMX NOTCPAX IIPHMHAJNO vyacT.c 28
ropocAr, T. €. 43,1 %, a 279 nopocar secusao or 1 g0 2,15 Kr, 13 KOTOpPbIX Ha ofuue mo-
repy npuxoausock 43 mopocAar, T. €. 17,2 Yo, ITorudiay Kak OTAEJbHBIC IGPOCATA ¢ CAMbIM
HU3KHUM BECOM, TaK M ITOPOCEHOK ¢ HaumbOJBLILIMM BECOM ITPY POXKJACHMUIN.

3. Cambie OoJbLIME IIOTEPU TIPUXOAATCA Ha NEpuoA A0 5 AHA IIOCTC POXKIeHud,
a UMEHHO Bcero 43 IopoceHka, T. €. 56,57 “0, (MepTBOpOKAeHHBIX 21,04 U7, morubimux He-
MOCPEACTBEHHO I0Ce poxRaennsa 5,26 Y0, 3ajasneHHbIX cBuHoMmatkamn 18,72 7). Hauto-
Jee Ba)KHbIMI ITPUYMHAMM CYUTAKOTCA HECOOTBCTCTBYIOLIAA I[IJICMCHHAA KOHAMIMA CBU-
HOMATOK, HEOJIATONIPUATHBIE BJIUAHMUA CPEAbl B IIEPHOJ CYNOPOCHOCTH, BOME3H CEMHCMA-
TOK B TCYCHMC [10CJEPOJOBOr0 IIepuojia C IOCHeAYOLMM HeJ0CTATOUHbIM 00Pa30BaiieM
MOJIOKA M MOJIHBIM OTCYTCTBUEM MOJIOKOOOPA30BAHMA, 4 TAKKE I TOKCHYCCKME BIMAHUA.
Ha 5T 1oTepu HEeBO3MOXKHO TEpaleBTHYECKM BO3JACHCTBOBATH, a HEODXOAMMO HUX CBOE-
BPEMCHHO IIPEAYINPEeKIaTh.

4. Ha notepu, HayMHas ¢ 5-T0 JAHA 10CIe 0T'heMd, MPUXOANUTCA 33 NOPOCCHKA, T. €.
43,43 %, y KOTOPBLIX HamboJee 4acTOi NMPHUYMHON Majezka OblIM racTpoYHTCPaIbible Ha-
pylIeHUA (AMCHelCHy X TaCTPOIHTEPUTUABLI) MOUTH Y IIOJOBUHbI cay4acB. Kak npasuno,
OPOHXCITHEBMOHMAM [1PEILUECTBOBANIM TACTPOIHTCPANbHbIE HapyleHnA. M3 nHdcKi o=~
Hb'X 3aboseBaHMil NPOABUICA TPUNI M 9K3aHTCMa TOPOCAT. CBOCBPEMCHHON ITOIKOPM-
KO M TTojiayeil MUThEeBOIl BOAbI MOXKHO IOTCPH HAAJICXKALMM 00pa3oM NPeA0TBPALLATD.

5. YcraHOBJIEHHbIe OOLMe ITOTEepy OTBEYHAIOT TIOKA3aTeNAM CpeiHilX oGuMX fpo-
AYKTUBHBIX CTaX CBMHEH, IIPUYEM 9TU IOTEPH HCODXOAUMO CUYMUTATH CPEAHIMU, ecli He
MRHUMaAbHEBLIMU. IIpK DOJBIIEM YHCJE BPEMCHHBIX CBMHOMATOK M HCAOCTATOYHOM yXoae
33 [OPOCATaMy B IEPUOJ KOPMJEHMHA MOJIOKOM M oT'hema norcpu Obisaior euie €onee
sblcokMMH. OdHuMadbHo NPHBOAMMBIE TOTEPK TJEMEHHBLIX CBMHOBOAYCCKIIX XO3AUCTB
OTBREUAIOT OT '3 70 !, OOLIMX IT0TEPHL B NPOAVKTHUBHBIX OOLLIECTBCHHBIX CBMHOBOIYECKUX
XO03AlCcTBaX, | y

Zur Atiologie der Ferkelverluste in der ersten postnatalen Periode im Lichte
klinischer Beobachtungen

1. Auf Grund klinischer Untersuchung von 36 Wirfen mit insgesamt 344 Ferkeln
von der Geburt an bis zum Absetzen bei genauer Erfassung aller Ferkelverluste und
bei einer Durchschnittszahl von 9,55 geborener und 7,44 abgesetzter Ferkel pro Wurt
betrugen die Gesamtverluste 76 Stiick, d. i. 22,09 %.

2. Ferkel, die bei Geburt niedrige Gewichte aufwiesen, hatten eine erheblich
niedrigere Vitalitdt. Von der Gesamtzahl 344 bei cinem Durchschnittsgewicht von
1,2 kg wiesen 65 Ferkel 1 kg auf und waren an den Gesamtverlusten mit 28 Stuck,
d. i. 43,1 %, beteiligt, weiters 279 Ferkel ein Gewicht von 1—2,15 kg, von denen
48, d. i. 17,2 % auf die Gesamtverluste entficlen. Es verendeten Tiere mit den ge-
ringsten. aber auch mit den hdchsten Gewichten bei der Geburt.

3. Die groBten Verluste entfallen auf die Zeit bis zum 5. Tage nach Geburt,
insgesamt 43, d. i. 56,57 % (iotgeboren 21,04 %, kurz nach Geburt umgestanden 5,26 %,
von den Sauen erdriickt 18,72 %). Als wichtigste Ursachen werden nicht entspre-
chende Zuchtkondition der Sauen, ungiinstige Umwelteinfliisse wahrend der Trach-
tigkeit, Erkrankungen der Sauen wahrend des Puerperiums mit nachfolgender Hy-
pogalaktie und Agalaktie und toxische Einfllisse angesehen., Diese Verluste sind
therapeutisch nicht zu beeinflussen, deshalb ist ihre rechzeitige Vorbeuge am Platze.

4. Nach dem 5. Tage bis zum Absetzen betrugen die Verluste 33, d. i. 43,43 %,
wobei die hdufigsten Ursachen des Verendens gastrointestinale Storungen (Dyspepsie
und Gastroenteritiden) fast in der Hailfte der Fille bildeten. Den Bronchopneumo-
nien gingen in der Regel gastrointestinale Storungen voraus. Von Infektionskrank-
heiten traten Grippe und Ferkelruf3 auf. Durch rechtzeitige Beifiitterung und Zutritt
zum Trinkwasser lassen sich diese Verluste vermeiden.

5. Die festgestellten Gesamtverluste entsprechen denen, die durchschnittlich in
gemeinsamen Produktionszuchten auftreten, und sind als Durchschnitt zu bewerten,
wenn schon nicht als Minimum. Bei einer grofleren Zahl von voriibergehend zur
Zucht verwendeten Sauen und ungentugender Ferkelpflege wihrend der Sidugezeit
und des Absetzens sind die Verluste noch hoher. Die offiziell ausgewiesenen Verluste
in den Edelzuchten der Schweine entsprechen 'z—'4 der Verluste in den gemeinsa-
men Produktionszuchten.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
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Hypovitaminémie A u chorob sajicich telat

I'unoBuTaMMHEMMA A npu G0JIE3HAX TENAT-COCYHOB

Hypovitaminaemia A among diseases of suckling calves

Miroslav DVORAK
Oddéleni fyziologie a patologie rozmnoZovani hospodafskych zvirat Vyzkumného
ustavu veterinarniho CSAZV v Brné, vedouci prof. dr. E. Pfibyl

Doslo dne 27. VIII. 1959

Uvod

V soucasné dobé prevladd ndzor, ze morbidita a mortalita telat spocivaiji
v komplexni etiologii Devos (1954) upozornuje, ze jak priciny predisponu-
jici tak rozhodujici jsou pocetné a rizné a kazda z nich je sama dulezitym fakto-
rem pii vyvoldni onemocnéni.

Predisponujici faktory mohou pusobit jak na matku béhem bfezosti, tak na
novorozené mladé. Pribyl (1958) uvadi, ze takovym dialezitym etiologickym
momentem pfi nejéastéjsi chorobé mladych telat — dplavici — i pri chorobach
dychacich organu je hypovitamindza A.

Vztahu mezi hypovitaminozou A a bilou uplavici i dalsimi chorobami telat
je vénovana pozornost v etnych zemich jiz delsi dobu. Jako jedni z prvnich re-
ferovali Hart a Guilbert (1933) o nedostatku vitaminu A u bfezich krav.
Telata, pokud se normdlné narodila, byla slaba, méla prijem a hynula béhem
1 az 5 dni. Soldaténkov (1935) upozornil na vlivi vitaminu A na rychlé
zlepseni zdravotniho stavu telat pfi lééeni diktyokaulozy a na vytvofeni odol-
nosti organismu proti invazi a privodni infekci. Naru$eni metabolismu vitami-
nu A pfi parazitarni bronchitis skotu a pfiznivy vliv podani vitaminu A pfi
lé¢eni sekundarni bronchopneumonie potvrdil Soliman (1953).

Na vyznam sniZeného obsahu vitaminu A v kolostru jako na predispoziéni
faktor ve vyvolani bilé uplavice, onemocnéni pupku a kloubtd u telat do stati
14 dni ukazali Stewart a Mc Calum (1938). Zjistili, ze u telat, pocha-
zejicich od matek, které mély v den porodu mlezivo s nizS§im obsahem vita-
minu A nez 250 modrych jednotek ve 100 ml, onemocnélo 26,8 %, naproti tomu
pi vyssi hladiné pouze 9,3 % zvirat. Téz procento hymm na bilou aplavici bylo
u druhych zcela nepatrné. Autofi poznamenavaji, ze kravy byly stejné krmeny
a byly chovany v idealnich podminkach. Zduraziuji, ze je vsak nepravdépodobné,
ze by vitamin A v jakémkoliv mnozstvi pusobil pfiznivé i na prubéh tézkych in-
fekei.

Lundquista Phillips (1942) prokazali, Ze Gplavice telat je v mno-
hych pfipadech nutritivniho pivodu a mize ji byt zabranéno podavanim vitami-
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nu A a ur€itych ¢lent B komplexu. B vitaminy, zvlasté kyselina nikotinova,
jsou indikovany kdyz je vitamin A v krevni plasmé telat nad 10 y/100 ml a po-
dédni vitaminu A samotného nebo v kombinaci s B vitaminy tehdy, je-li jeho hla-
dina niz§i. V dalsi praci titiz autofi (1943) referovali, Ze poddvani vitaminu A
a kyseliny nikotinové ovladalo vsechny typy prijmi s vyjimkou téch, které byly
doprovazeny sepci novorozenych.

Moore a Berry (1944) referovali o pripadech, kdy u telat, ktera pri-
jimala mlezivo, se nezvysila hladina vitaminu A v krvi a tato telata uhynula.
Ponechavaji vsak nerozhodnuto, zda to bylo zptisobeno mlezivem s niz$im obsa-
hem vitaminu A, nebo infekci zazivaciho traktu, kterd zabranila absorbci vita-
minu, Tito autofi (1945) doporucuji ptidavky vitaminu A telatim tam, kde se
vyskytuji potize v jejich odchovu.

Lewisa Wilson (1945) zjisfovali u telat s minimalnim pfrijmem vita-
minu A pneumonie. Néktera telata s dietou téméf zbavenou vitaminu A méla
prijem, ktery vsak rychle zmizel po podavani pfidavku tohoto vitaminu. U te-
lat s jeho minimalnim pfijmem vsak pouze jedno jevilo priznaky nocni slepoty.
Histologicky nebyly zjistény zmény epithelu. Tito autoti soudi, ze hladina vita-
minu A v krvi je citlivéj§im indikatorem stavu vitaminu A v organismu nez pfi-
zplsobeni vidéni ze Sera. To je poskozeno jen tehdy, kdyz nedostatek vitaminu A
je pokrocilejstho stupné. Pozorovali primou zavislost mezi prijmem vitaminu A
a jeho hladinou v krvi.

Langham (1945) uvadi, ze nedostatek vitaminu A vede u telat k za-
nétum p'ic, zaludku a sttev. Gambacurta (1954) jmenuje vyskyt prijmi
nebo obstipaci, bronchopneumonii nebo i jinych infekei.

Hansen, Phillips a Rupel (1945) sdélili, ze u telat odchovava-
nych bez kolostra a napajenych sbiranym m:lékem, se objevoval prijem bez ohle-
du na to, ze byl pridavan vitamin A ve vydi 10 a 25 tisic m. j. denné. Avsak
hladina zkrmovaného vitaminu pisobila na stupen a vyskyt prijmia. Tézka
diarrhoe se vystkytla u osmi z deviti telat (89 %) dostavajicich 10 tisic m. j.
zat'mco u pridavki vyssich bylo tézce postizenc z 36 telat jen 69 %. Vyskyt t&i-
kych prajmu byl trikrat vétsi béhem ledna az kvétna nez v cervnu az prosinci.
Z telat dostavajicich stejné vitamin A a niacin se udrzelo na zivu podstatné vice
téch, kterd se narodila v letnim obdobi nez telat narozenych v obdobi zimnim.
Proto uvedeni autoti soudi, ze jsou na tom zulastnény téz jiné faktory nez vita-
min A a niacin. U telat, dostavajicich 10 tisic m. j vitaminu A denné, byla
zjisténa vyssi hladina vitaminu v krvi pti sou¢asném pridavani niacinu. Jeho pri-
znivy vliv se viak neprojevil, jestlize telata dostdvala vitamin A v dostatecném
mnozstvi.

Za podstatny faktor pilisobici pfi vzniku uplavice telat pokladaji nedostatek
vitaminu A Coh rs (1942), ktery zjisfoval u telat s aplavici hyperkeratozu sliz-
nice predzaludki, ddle Harms (1951). ktery prokdzal maly nebo zadny obsah
vitaminu A v jatrech novorozenych telat postizenych uplavici, a dile Schoop
(1953), ktery poukazal na to, ze stfevni sliznice telat, pochazejicich od matek
trpicich karenci vitaminu A, je biologicky ménéhodnotna a nemuze zastavat své
ptirozené obranné funkce. Bilou tuplavici telat povazuje za onemocnéni, pri kte-
rém se setkdvaji dva faktory: nedostate¢na epiteldlni ochrana a mikroby. Jeden
faktor samostatné by k onemocnéni nevedl.

KalmykovaPuskarjeva (1951) popsali hromadnd onemocnéni no-
vorozenych telat s priznaky dyspepsie. Byla spojena se znaénym hynutim, nej-
vy$§'m v kvétnu pfed vyhninim na pastvu. Na zikladé posouzeni krmiva pied-
kladaného kravam v poslednim stadiu gravidity a uréeni hladiny karotenu v je-
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jich krevnim séru stanovili, Ze u telat $lo o avitaminozu A. V profylaxi i lé¢eni
doporuéuji vitamin A intramuskularné aplikovany kravdm pfed porodem a te-
latim prvni dny po narozeni.

V dalsi praci Puskarjeva (1955) povazuje hypovitaminézu A za jednu
z nejcasnéjsich pricin onemocnéni telat v prvni dny po narozeni; vyskytuje se viak
i ve stafi 1 az 3 mésici. Typicky je pro hypovitaminézu A novorozenych telat
rychly priabéh choroby, projevujici se silnym prajmem. Za charakteristicky znak
hypovitamindézy A povaZzuji snizeni obsahu karotenu v krevnim séru telat. U bre-
zich krav byla nizka hladina karotenu v krvi, av§ak téz sniZené mnozstvi vap-
niku a fosforu. Takovy stav zjistil téz Lebed &v (1954 a 1955).

Injekéni podavani koncentrati vitaminu A, pfipadné téz D, v prevenci cho-
rob telat doporucuji téz Parfenov (1954) Gordienko (1954), v pre-
venci pneumonii Popova — Batueva (1954).

O dloze hypovitaminozy A v etiologii gastroenteritidy novorozenych telat
referovali Romvary, Murdnyi a Kramerova (1955). V hospodar-
stvich, kde se tato choroba vyskytla, zjistili nizké hodnoty karotenu v séru krav,
v mléce i kolostru. V dalsi préci titiz autori (1956) infikovali dvé telata kmenem
E. coli izolovanym z mesenterialnich uzlin uhynulého telete. U obou se objevil
prujem. U telete pochazejiciho od kravy s nedostateénym pfivodem karotent mélo
onemocnéni pribeéh smrtelny, u druhého, pochazejicitho od kravy zajisténé dobte
provitaminem A, byl pribém benigni

Helmboldt a spelupracovnici (1953) zjisfovali pfi experimentalnim sni-
zeni hladiny vitaminu A v plasmé telat na 4 ug/100 ml prijem, dale poruchu
koordinace a zvyseni tlaku mozkomisniho moku. Karoten byl pfi therapii ne-
ucinny, vitamin A zplsobil zmirnéni chorobnych ptiznaka béhem 2 az 4 tydnu.

Vedle adajii svédéicich pro to, ze nedostatek vitaminu A hraje v etiologii
nékterych chorob sajicich selat podstatnou tlohu, jsou vsak i takové, které to
nepotvrzuji, nebo v mnohych ptipadech jsou vysledky i opaéného vyznamu.

Tak Cuzzoni (1954) histologickym vySetrenim bachoru 12 telat, uhy-
nulych na uplavici, nezjistil v zidném ptipadé hyperkeratozu papil bachoru, kterd
ma byt projevem nedostatku vitaminu A.

Rousseau a spolupracovnici (1954) referuji o tom, Ze u starSich telat
vyskyt prijmu nebyl zavisly na vysi pfijimaného karotenu nebo vitaminu A. Téz
Langham a Huffmann (1945) nezjistili u starsich telat, trpicich expe-
rimentalné vyvolanym nedostatkem vitaminu A, prijem.

Wheeler a spolupracovnici (1957) referuji o tom, ze btezi krivy na-
shromazdi béhem pastvy znacné zasoby vitaminu A, které uhradi jeho potiebu
béhem zimniho obdobi, i kdyz je v krmné davce obsaZena velmi nizka hladina
karotenu. Nedostatek vitaminu A miuze byt ocekdvan u mladych telat sajicich
u matek, které nemaji k dispozici alespoil mala mnozstvi sena nebo jiného krmiva
obsahujiciho karoten. U telat od krav, dostavajicich pouze 1,5 a 5 mg karotenu
na 100 Ib z. v., byla zji$téna Seroslepost; hladina karotenu a vitaminu A byla
u nich velmi nizka. Pfi narozeni vsak byla telata silna a zdrava. Uplavice byla
pozorovana i u telat pochazejicich od krav, které dostavaly 15 a 25 mg karo-
tenu.

Sovgira (1954) nezaznamenal v prevenci prijmi telat avitaminézniho
pivedu kladné vysledky pii intramuskuldrnim podavini koncentrati vitamina
A a D. Podobné téz Moll a Brandly (1955) uddvaji, ze celd fada autord
neméla v prevenci zazivacich poruch telat s vitaminy uspéchy. Téz v pokusech
dalsich autortt (Norton a spolupracovnici, 1946, Hibbs aKrauss, 1947,
Nevens a Rendall, 1947) nebyl vitamin A Géinny pfi prodlouZeni Zivota
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novorozenych telat. Er b a spolupracovaici (1949) zjistili prijem u telat dosta-
vajicich vitamin A a D v 31,7 %, u kontrolnich v 32,3 % pripadi. Vyskyt
v jednotlivych stadech byl ve vztahu se vieobecnym standartem oSetfovani a
krmeni.

Domanski, DobrowolskaaZalewska (1956) nepovazuji dosta-
teéné zasobeni vitaminem A v profylaxi sttevnich poruch telat za mejdilezité&jsi.
Podavéani vitaminu A telatim nezabrani prujmum, jsou-li jiné chyby v krmeni
nebo v odchovu. Téz D votak (1955) referoval, ze pfi uplavici telat memusi
byt hladina vitaminu A v krvi vzdy snizena.

Vyse citovani autofi, ktefi sledovali hypovitaminézu A u telat, vidi jeji pti-
¢inu zpravidla v neplnohodnotném krmeni matek. Wagner (1954) naopak
uddva, Ze pfi uplavici telat se objevuje endogenni rozrufeni vitaminu A a roz-
sahla porucha tvorby vitaminu A z karotenu.

V dfivéjsi autorové praci (Dvofak, 1959b) nebyl v protikladu k né-
kterym vySe citovanym sdélenim zjistén nepriznivy vliv nizké koncentrace nebo
nerostatek karotenu v krevni plasmé az 45 dni starych telat ma jejich zdravotni
a vyzivny stav, kdyz byl vitamin A v patficné vysi. V nékterych pripadech one-
mocnéni byla jeho hladina v krvi telat snizena. Pro stanoveni diagnézy nemoc-
nych sajicich telat povazuje Gordienko (1954) za nepostradatelné vysetie-
ni krve na obsah vitaminu A. Jak casto se hypovitaminémie A pti chorobach 'sa-
jicich telat vyskytuje a zjisténi vztahu nedostatku vitaminu A k ur¢itym chorobam
je predmétem této prace.

Material a metody

Byla urcovana hladina vitaminu A a karotenu v krevni plazmé sajicich te-
lat domaciho cervenostrakatého plemene ve stati 2 az 60 dnd, a to u zdravych
a nemocnych. Hodnoty obou skupin jsou srovniavany.

Mnozstvi karotenu a vitaminu A v krevni plazmé pti odbéru krve z V. jugu-
laris bylo stanoveno stejnym zptsobem jako v ptedchazejicich pracich (D vo --
fak, 1959, 1959b) kolorimetricky, vitamin A Carre-Priccovou reakci s chlo-
ridem antimonitym. Zji§téné hodnoty karotenu, nedosahujici 10 ug/100 ml krevni
plazmy, jsou ve vysledcich uvedeny jako stopy (st.). :

Skupina zdravych telat, kterd nejevila klinicky zjistitelné ptfiznaky onemoc-
néni a dobte se vyvijela, sestdvala z deviti telat, péti bycki a ¢tyt jalovicek, naro-
zenych v mésicich unoru, bfeznu, kvétnu, ¢ervnu, fijnu a prosinci. Telata po-
chazela z riznych hospodatstvi. Cast jich sila ptimo u matek, ¢ast byla Zivena
napijenim — prvnich 14 dni matefskym, poté smisenym plnotuénym mlékem
s volnym pfistupem k senu dobré kvality. Kravy, které telata porodily, byly
krmeny rzné podle roéniho odbobi a podle hospodatstvi, v nichz byly v dobé
brezosti, pfipadné i po porodu ustijeny.

Ve druhé skupiné — telat nemocnych — bylo vysetfeno celkem 47 zvitat, po-
stizenych ruznymi chorobami. Byla sem zafazena viechna nemocna sajici tleata,
od nichz bylo mozné odebrat asi 30 ml krve k chemickému vysetfeni tak, jak se
jednotlivi pacienti vyskytli béhem 1%2 roku. Tato telata pochazela z 12 riznych
hospodéftstvi s odlisnymi krmivafskymi a zoohygienickymi podminkami a s riz-
nym zpusobem odchovu.

Zdravotni stav telat byl zjistovan obvyklymi vySetfovacimi metodami. Dia-
gnéza nemocnych byla stanovena podle klinickych symptomi. Klinicky obraz
prijmového onemocnéni je za ucelem piesnéjsiho vystizeni chorobného stavu v do-
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bé vysetieni rozliSen podle toho, jak intenzivni pfiznaky celkové poruchy prijem
doprovazely na jednoduchou a toxickou dyspepsii:

Dyspepsia simplex: Vyskytuje se nechutenstvi a prijem, z nichz u novo-
rozenych telat je nékdy vyraznéjsi nechutenstvi, u starsich prijem a chut k sani
je casto zachovana. Télesna teplota je v normalnich hranicich, jen vyjimeéné lze
zjistit zvySenou. Neni porucha celkového stavu.

Dyspepsia toxica: Predstavuje vyerpavajici prijmové onemocnéni, vzniklé
nékdy zhor$enim dyspesie jednoduché. Télesna teplota je zvySena nebo normalni,
v pozdéjsim stadiu vétsinou subnormilni. Vedle silného pruijmu a anorexie jsou
zietelné znamky dehydrace, otupéni, malatnost, slabost a konec¢né prostrace. Ne-
jsou zjistitelné symptomy poruchy dychaciho tustroji.

Choroby dychacich organt byly diagnostikovany podle nasledujicich p#i-
znakl:

Bronchopneumonia: Malatnost, slabost. nechutenstvi, zji§téna teplota casto
zvy$end, dyspnoe, kasel, hlenovy az hlenové hnisavy vytok z nosu, charakteris-
ticky nélez auskulta¢ni, ptipadné perkuzni, nékdy soucasné téz prijem.

Chronicka forma pneumonie: Celkova porucha neni tak vyrazné vyjadrena.
Télesna teplota zpravidla v normalnich hranicich. Dech zrychleny, ztizeny, kasel,
vytok z nosu. Casto konjunktivitis. Pti del3im trvani zchudnuti.

Bronchitis: Celkovy stav neni zfetelné narusen, teplota normalni, dech ne-
prilis zrychleny, spontanni obcasny kasel a snadné vydrazidéni ke kasli, serozni
nebe ser6zné hlenovity vytok z nosu, Charakteristicky nalez auskultacni.

Vysledky

Hodnoty vitaminu A a karotenu, zjisténé pro urcité vékové obdobi v krevni
plazmé deviti zdravych dobfe se vyvijejicich telat. ukazuje tabulka I. Rozsah
hladin vitaminu A v krevni plazmé téchto telat, uréeny na zikladé priméru a
smérodnaté odchylky (X - sx), je zndzornén v grafu 1.

3 I. Hodnoty vitaminu A a karotenu v krevni plazmé zdravych telat

Staii Vitamin A - m. j. /100 ml Karoten — 1.g/100 ml
tafi
Aot X ‘ S | min. ‘ max. x ‘ S5 ‘ minim. | max.
2-3 78,3 } 20,5 ’ 48 | 102 5,5 8,8 0 | 20
4-5 63,8 19,6 | 42 | 91 8,8 11,8 0 | 30
6 -7 70,5 19,6 49 95 18,5 27,3 0 ] 70
8-10 | 731 192 | 40 93 10,6 94 | st | 22
11-14 63,8 16,4 ‘ 45 80 17,4 8,2 [ 10 30
1518 69,1 12,6 | 54 84 | 19,3 11,9 i st. ‘ 35
19-23 70,2 ! 156 | 48 82 | 15,0 10,0 0 ] 22
2431 73,1 | 18,5 | 46 102 | 20,0 20,9 | 0 50
3238 782 | 169 | 60 | 100 20,6 21,9 st. | 45
3945 76,0 “ 25,2 ‘ 54 | 118 [ 21,0 20,4 ' st. | 43
46— 60 93,0 ‘ 20,1 )- 74 l 115 l 64,7 49,8 \ 10 | 110

Rozsah hladin karotenu v krevni plazmé téchto telat je pro velké rozdily
v clenech souboru znaény a 2 . az 7. a 24. az 38. den stati klesa k nulovym
hodnotam. Karoten nebyl az do 45. dne zivota prokdzan vibec nebo jen ve sto-
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II. Hodnoty vitaminu A a Kkarotenu u jednotlivych nemocnych telat

i Vitamin A |
t(‘g;zlt(; ‘I])ya;cl::n veSdtgl:c i ;u{g(;’?gg:l m. i’nll 00 Anamnéza E Klinicka diagnéza

1 19. 1. 14 20 54 | 1. den silny prujem | dyspepsia toxica
2 19. 1. 60 22 71 ; 3. den silny prujem ; dyspepsia toxica
3 30.:1. 4 st. 26 3. den prujem, slabost | bronchopneumonia v zacatku
4 30. 1. 5 0 28 3. den prujem, zac¢ina kaslat ! bronchopneumonia v zatatku
5 30.1. | 11 0 36 prodélalo silng prajem i bronchopneumonia v zacatku
6 30. 1. { 32 22 ‘ po narozeni mélo prujem, kasle { chronicka forma pneumonie
7 30. 1. | 8 0 30 f zacinajici prujem ; dyspepsia simplex
8 15.3. | 18 60 66 drive prujem, kasle ] bronchitis
9 15.3; ‘ 4 85 71 1. den prujem, ¢&ilé 1 dyspepsia simplex

10 15. 3. | 30 45 68 mélo prujem, kasle, vvhuble ‘ chronicka forma pneumonie

11 15:3; i 60 50 42 mélo prujem, kasle ‘ chronicka forma pneumonie
12 ‘ 15:3: 39 | 96 48 chron. prijem, nechutenstvi | dyspepsia simplex

13 | 21.3 i 10 J st. 35 2. den prijem dvspepsia simplex

14 ‘ 21,3 1 3 10 45 1. den prujem dyspepsia simplex

15 21.:3. 30 ‘ 22 32 mélo prujem, kasle bronchitis

16 ; 19. 4. ‘ 6 | 0 22 slabost jiz od narozeni bronchopneumonia v zacatku
17 | 19.4. 14 | 0 36 mirny déle trvajici prujem ‘ dyspepsia simplex

18 ] 25. 4. 3 | 28 74 celkovy stav nenarusen omphalophlebitis v zatatku

19 | 25.4. ‘ 22 44 1. den prujem dvspepsia simplex

20 ; 20. 5. 37 : 0 34 mélo prajem, kasle bronchopneumonia

21 1 20:5: 28 0 40 melo prujem, kasle bronchopneimonia

22 l 1. 6. 3 50 54 1. den prujem dyspepsia simplex

23 { 18. 6. 26 10 74 1. den prujem dyspepsia simplex

24 l 27. 6. 3 ‘ 10 64 | celkovy stav nenarusen omphalophlebitis v zatatku
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II1. Vyskyt hypovitaminémie A u jednotlivych chorob

I Hladina vitaminu A v krevni plazmé
Choroba I l sniZzend normalni

| celkem ’ R I o -

: piipadu i pripadi | o piipadu i o
dyspepsia simplex 20 | 11 ‘ 55,0 | 9 | 45,0
dyspepsia toxica 7 6 } 85,7 1 14,3
bronchopneumonie 10 10 | 100,0 0 | 0
chr. forma pneumonie 4 2 | 50,0 2 [ 50,0
bronchitis 3 2 66,6 1 33,3
nubecula corneae centr. 1 1 100,0 ‘ 0 0
omphalophlebitis 3 l 0 ‘ 0 | 3 100,0

| |

Celkem nemocnych 48 ’ 32 ‘ 66,6 ‘ 16 33.3

pach v krevni plazmé dvou zdravych telat, narozenych v breznu, a do 10. dne
u dveu dalsich, narozenych po¢atkem kvétna.
Hodnoty vitaminu A a karotenu v krevni plazmé nemocnych telat jsou veetné
data vysSetfeni, stari telat, anamnézy a' klinické diagnozy uvedeny v tabulce II.
Hodnoty vitaminu A u nemocnych telat v porovnani s rozsahem hladin zjis-
tenych v prislusném staii u telat zdra-

m.j
120/ vych ukazuje graf 1. Z 48 vySetreni ne-
mocnych telat se u Sestndcti pripadu, tj.
[ 1 33.3 %, hladiny vitamini A neodchylo-
100 valy od stanoveného normalu. V ostat-

nich 32 pripadech, tj. 66,6 % onemoc-
néni, byla zjisténa hypovitaminémie A
rizného rozsahu. Nejnizsi hladiny, ne-
dosahujici 25 m. j./100 ml, byly u dvou
pripad toxické dyspepsie, u tii pripadia
bronchopneumonie, u jedné chronické
formy pneumonie a u jednou pozorova-
ného oboustranného zakalu o¢ni rohov-
ky, spojeného s celkovou slabosti zvi-
rete.

Vztah stanovené hladiny vitaminu
A v krvi telat k jednotlivym chorobam
ukazuje tabulka III. V porovnani k za-
vaznosti onemocnéni, za jaké lze ze sle-

201 $o° ©° ° devansel vrrsad g 5 %
anych pripadi povazovat predevsim
° toxické dyspepsie a bronchopneumonie,
lze konstatovat, ze u téchto dvou chorob
- se hypovitaminémie A vyskytovala té-
dni’ 10 20 30 40 50 60 per pravidelné; u bronchopneumonii ve
Graf 1. Hodnoty vitaminu A v krevni vSech pfipadech (viz graf 1), u toxic-
plazmé nemocnych telat (vyznaceno kych dyspesii v 85,7 %. Naproti tomu

krouzky, krouzky vyplnéné znaci pripady

bronchopneumonie) v porovnani s rozsa- % ]cdnoduche dyspep51e byly JEreE

hem hladin vitaminu A zjisténych u zdra-
vych telat (pasmo vymezené piimkami)
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hranici. Pri onemocnéni pupku, vétsinou mirném, zji§téném v zacitku, nebyla hy-
povitaminémie A vibec prokazana.

Velmi dulezité je posouzeni vyskytu hypovitaminémie A ve vztahu k délce
trvani choroby. Vysi hladin vitaminu A v krvi telat, stizenych jednoduchou nebo
toxickou dyspepsii, ukazuje ve vztahu k délce trvani prujmu graf 2. Lze kon-
statovat, ze u telat do stari 30 dni ve viech ptipadech, kdy mnozstvi vitaminu A
bylo v rozsahu stanoveného normalu, netrval prijem déle nez 1 az 2 dny. Pri
delsim pribéhu prajmovycho nemocnéni byla hladina vitaminu vzdy snizena.
V hranicich normalu byla pti delsim trvani choroby zjisténa pouze u dvou telat
starych 56 a 60 dni, ktera trpéla opakujicimi se, pomérné benignimi prijmy.

U bronchopneumonii, u nichz byla m.)
vzdy prokazana hypovitaminémie A,

predchdzel nebo se dosud vyskytoval 700
také prajem, pripadné celkova slabost 5
jiz od narozeni. A pokud byla broncho-
pneumonie v zacédtku, trvalo onemoc- 80
néni vcetné predchazejicich prajmua téz 5
delsi dobu. ° *Te
Pripadi s normalni hladinou vita- &
minu A, kdy jakékoliv onemocnéni trva- 60 | ©
lo déle nez dva dny, bylo zjisténo malo: ° oT .
o
vedle tfi vysetfenych omphalophebitid . .
jsou zde pouze dva pripady chronické 40 %
formy pneumonie, jeden pfipad bronchi- o o 8 °
tis a vySe zminéné prijmové onemoc- ofeo
néni dvou starsich telat. T T
Pti posouzeni hladiny vitaminu A 20 o]
v krvi telat vzhledem k jejich stafi, lze ol
konstatovat, ze hypovitaminémie se vy-
skytovala v rozmezi prvnich dvou mé-
sict zivota jak v prvnich dnech po na- sohr 20 20 60

rozeni, tak i v pozdéjsim véku. Nejvic

pripadu vySetfeni se tykalo telat nej-
mladsich, do stari asi dvou tydnu. Po-
kud u nich trvalo onemocnéni delsi
dobu, byla vzdy zjisténa hypovitaminé-
mie A. U novorozenych telat do stari

Graf 2. Hodnoty vitaminu A v krevni
plazmeé telat postizenych dyspepsii. One-
mocenéni trvajici 1-—2 dny jsou oznacdena
krouzky nevyplnénymi, onemocnéni s del-
Sim prubéhem krouzky vyplnénymi; pri-
pady dyspepsia toxica jsou oznaceny T

péti dnt se vyskytla u poloviny pripada
jak u vsech druhi onemocnéni, tak i dyspepsii.

Stanoveni hladiny vitaminu A v krevni plazmé nemocnych telat bylo pro-
vadéno béhem viech ro¢nich obdobi. Hypovitaminémie A u nemocnych telat byly
pozorovany i v dobé predpokladaného dostatecného privodu karotenu v krmivu
krav. U 13 telat, vySetfenych v ¢ervnu az listopadu, byla zjisténa subnormalni
hladina vitaminu A v osmi pfipadech, z nichz v3ak u dvou méla telata omezeny
prijem mleziva, takze nelze u nich pocitat se zavislosti na krmeni matek v tomto
roénim obdobi.

Ackoliv je pocet vySetfenych pfipadi nepostadujici ke spolehlivému posou-
zeni zavislosti hypovitaminémie A u nemocnych telat na obdobi vice nebo méné
karen¢nim po strance pfijmu karotenu a vitaminu A s mlékem, ptesto lze pozo-
rovat jeji mensi vyskyt u telat v 1été a na podzim nez v zimé a na jafe.

Posouzeni vyznamu hladiny karotenu v krevni plazmé nemocnych telat je
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znesnadnéno aZ znemoznéno tim, Ze téz u zdravych klesaly hodnoty karotenu
v krvi nékdy az k nule.

Ze 48 pfipadii onemocnéni nebyly karoteny v krvi viibec prokazany u 21 pti-
padii, tj. 43,7 %, pouze ve stopach u Sesti ptipada, tj. dalsich 12,5 %. Vétsi-
nou to byla telata ve stafi do tfi tydnii, ojedinéle az do 38 dni. Nejnizii nebo
neprokazatelnda mnozstvi byla zji§téna u vSech pfipady, bronchopneumonii,
u 71,4 % toxickych dyspepsii, 50 % chronickych forem pneumonii, 40 % jedno-
duchych dyspepsii.

V neékterych pripadech vsak hodnoty karotenu v krvi nemocnych telat pre-
vySovaly prumérné hladiny zjisténé u zdravych. Bylo to u sedmi ptipadi dys-
pepsia simplex, jednoho ptipadu dyspepsia toxica, jedné chronické formy pneu-
monie, jedné bronchitis a dvou omphalophelibitid.

V podstaté vy3si hladiné vitaminu A u nemocnych odpovidala téz vyssi hla-
dina karotenu a naopak. U dvou nemocnych telat s normalni hladinou vitaminu A
bylo zji§téné mnozstvi karotenu niz3i nez ¢inil rozsah hodnot karotenu u zdravych.
Podobné ojedinéle, a to pouze u telat starsich 30 dni, byly hladiny vitaminu A
v krvi pacientii subnormalni, ackoliv jejich hladina karotenu nebyla v poméru
ke zdravym telatim snizena.

Diskuse

Zjisténé hodnoty vitaminu A v krevni plazmé nemocnych telat nelze spo-
lehlivé srovnat s literarnimi udaji o jeho mnozstvi v normalnich nebo chorob-
nych stavech. Jak jiz bylo sdéleno v drivéjsi praci (Dvoftak, 1959b), byly
totiz nami stanovené hladiny vétsinou pon¢kud vy3si.

Gambacurta (1954) uvadi, ze koncentrace 8 ug, tj. 26,4 m. j./100 ml,
vyvolava symptomy karence. Jacobson a spoulpracovnici (1954) udavaiji,
ze snizeni vitaminu A na 4 ug, tj. 132 m. i./100 ml, bylo doprovazeno vysokou
mortalitou. Moore a Berry (1945) doporucuji k ochrané pfed symptomy
z nedostatku udrZet koncentraci vitaminu A v krevni plazmé starsich telat na
15 ug. tj. 49,5 m. j./100 ml, a vyse V drivéjsi autorové studii (1959b) byla
na zakladé nékolika hledisek zvolena za spodni hranici normélni hladiny vita-
minu A v krevni plazmé mladych telat hodnota 40 m. j./100 ml. Ponévadz se
vsak vyskytly piipady onemocnéni i ve skupiné telat, u nichz pfi periodickém vy-
Setfovani hodnoty pod tuto hranici neklesly. je v této praci provedeno srovnani
hladin vitaminu A u nemocnych s hladinami zjisténymi v prislusném stafi u telat
klinicky zcela zdravych. Spodni hranice stanoveného normalniho rozsahu se tak
pohybuje mezi 44,2 u nejmladsich az 72,9 m. j./100 ml u nejstarsich sledovanych
zdravych telat.

Hodnoty vitaminu A u nemocnych telat, niz§i nez ¢inila spodni hranice zdra-
vych, byly zjistény u 66,6 % vsech nemocnych. Pod 40 m. j. byla hladina sni-
zena u 52 % viech memocnych. V kazdém pripadé byl vyskyt hypovitaminémie A
pomérné velmi casty. Jeji stupen byl mnohdy zna¢ny, u mladsich telat ¢inil pra-
mérny pokles asi polovinu hodnot ncrmélnich.

Odhalit pfi¢inu zjisténé hypovitanémie A v jednotlivych ptipadech neni vzhle-
dem k riznym okolnostem, které mohou k tomu vést — jak je uvadéji Stepp,
Kihnaua Schroeder (1952) —, vidy snadné. Nejjednodussi je posou-
zeni u ¢yt telat, u kterych bylo mozné anamnesticky zjistit, Ze neméla k dispo-
sici dostate¢né mnozstvi mleziva; dvé z nich brzo uhynula, jedno bylo pozdéji
nutné porazeno. Pfesto vSak nebyly u téchto pripadi hodnoty vitaminu A vidy
nejnizsi.
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To, ze mladé¢, které medostane mlezivo, zpravidla onemocni, je znamou cho-
vatelskou zkuSenosti. Cetnymi pracemi bylo potvrzeno, ze mlezivo je pro novo-
rozené tele zdrojem vitaminu A. Proto u téch, které je neprijimaji, lze ocekavat
snizenou hladinu vitaminu A v krvi. Zda je vsak takto vznikly nedostatek vita-
minu A samotny plné odpovédny za neprospivani, pripadné uhynuti mladéte, neni
presvédcivé prokazano. Odporuji tomu dukazy, které uvetejnili Blakemore
a spolupracovnici (1948) o tom, ze ochranna hodnota kolostra je spojena s jeho
obsahem globulini. Na jejich prvorady vyznam ukazuje téz praice Aschaffen-
burga a spolupracovnikii (1948), kteti misto normélniho mleziva podavali te-
latim bud jeho netukovou nebo tukovou frakei; vyrazuy rozdil v pocétu uhynu-
Iych svédéil pro vyznamnéjsi ulohu frakce netukové, necobsahujici vitamin A. Je
viak tfeba poznamenat, Ze v nékterych takovych pripadech mohou asi hrat i roli
reservy ziskané intrauterinné.

U ostatnich nemocnych telat s hypovitaminémii A mohl byt sniZeny obsah
vitaminu v krvi zplisoben nékolika ptri¢inami, a to v podstaté exogennimi nebo
endogennimi.

Z exogennich jsou to vSechny takové stavy, kdy se strany telete nebyly zadné
prekazky k dosazeni normilniho stavu, prijem vitaminu A vSak byl neposta-
Cujici, to znamena, ze mlezivo nebo mléko, které méla telata k dispozici, obsaho-
vala vitaminu méné. Takovy stav muze byt zpisoben karenéni vyZzivou matek
po strance privodu karotent, nebo vysokou laktaci krav, jak o tom referuji D o -
manskia spolupracovnici (1956), nebo téz pti napajeni telat z nadob v da-
sledku rozruSeni €isti vitaminu A pti Gpravé mléka.

Exogenni ptic¢inu lze pravdépodobné hypovitaminémii A spolehlivé pificist
tenkrat, kdyz byla zjidténa iz v pocatku onemocnéni. Jak lze vidét z grafu 2, pfi
prujmovych onemocnénich, trvajicich nejvyse dva dny, byla u telat do stari 30 dni
h'adina vitaminu A z vétsi ¢asti v normalnich hranicich. A pokud byla v normal-
nich hranicich, netrval prijem nikdy déle nez dva dny. Lze proto usuzovat, ze
béhem kratké doby onemocnéni se asi je§té neuplatnily jiné vlivy nez exogenni.
Takovych ptipadi bylo celkem sedm, tj. 21,8 %, ze viech zjiiténych hypovitami-
némii A; z toho u ¢tyf pusobil jiz uvedeny nedostatek mleziva.

U vsech ostatnich pfipadi snizZeného obsahu vitaminu A v krevni plazmé
nemocnych telat nelze sice exogenni priciny pustit se zietele, je vSak asi tfeba pfi-
znat znacény vliv tez faktorim endogennim. Bylo na to upozornéno jiz ve dfivéjsi
praci (Dvotak, 1959b), kdy pti periodickém vySetfovani obsahu vitaminu A
v krvi telat byl u jednoho zjistén prechodny pokles v dobé vyskytu nékolik dni
trvajici jednoduché dyspepsie.

Na endogenni vlivy bylo ukdzano téz z jinych stran. Blakemore a spo-
lupracovnici (1948) referovali o tom, ze pii uplavici telat nedochazi zfejmé k ab-
sorpci vitaminu A, nebof po jeho podani nenastalo v takovych stavech odpovidajici
zvySeni vitaminu A v plazmé a mnoho jej bylo vylouceno ve faeces. Tézi
Aschaffenburg a spolupraccvnici (1948) poznamenavaji, ze u telat, ktera
uhynula po hojnych prijmech, byly zjistény malé zasoby vitaminu A, ackoliv
jeho privod byl zajistén. Téz Langham (1945) i Moore a Berry
(1944) hovoti o snizené absorpci pfi diarrhoe.

Popper a spolupracovnici (1948) mluvi pfimo o endogenni hypovitami-
némii A. Popper a Steigman (1943 b) ukazali, ze pfi riznych akutnich
chorobach lidi, charakterizovanych toxickymi projevy, jako je akutni hepatitis,
pneumonie nebo sepse, je hladina vitaminu A v krvi signifikantné snizena.
Popper a spolupracovnici (1943) podali dikaz, ze normalni uvolnéni vita-
minu A z jater do krve je témito chorobnymi stavy ruSeno. Dale je nutno vzit
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téz v uvahu neekonomickou utilizaci vitaminu A uskladnéného v jatrech, kterou
Popper a spolupracovnici (1942) vysvétlili destrukei tohoto vitaminu Kupfe-
rovymi bunikami.

Clausen a spolupracovnici (1938) a podobné téz Bass a Caplan
(1955) uvadéji, ze prechodny pokles vitaminu A v krvi nastiva v disledku
hore¢natého infektu. Téz Braun (1954) zaznamenal v krvi skotu doéasny po-
kles vitaminu A béhem akutnich intekci, jako jsou lokalizované abscesy nebo
gangrenozni mastitis. Toto kolisani nebylo zavislé na kolisani hladiny karoténu.
Prudky pokles hladin vitaminu A byl pozorovan obyé¢ejné pred projevenim se
symptomu onemocnéni a normalni hladiny byly obnoveny po tdstupu infekce.

Ty okolnosti, které plsobi jen na snizeni hladiny vitaminu A v krvi, ne-
musi byt pfiznakem nedostatku vitaminu A v celém organismu. Proto téz Bass
a Caplan (1955) nepovazuji za nutné theraupeticky dodavat vitamin A.
Ovsem u novorozenych telat je situace ponékud jina, ponévadz nemaji dosud znac-
néjsi zasoby vitaminu A.

V nékterych pripadech cnemocnéni nejmladsich telat pasobi na snizeni hla-
diny vitaminu A v krvi bezesporu téz ta okolnost, ze telata v dusledku nechuten-
stvi jsou pfipravena o zdroj vitaminu A v miezivu a v mléce.

Na znaéné neexogenni vlivy se da usuzovat t¢Z z posouzeni krmiva matek
nemocnych telat, u nichz se hypovitaminémie A vyskytla i v letnim obdobi pfi
zeleném krmeni.

Vedle nizsiho privodu vitaminu A teleti pred onemocnénim a déle snizeného
v dusledku anorexie i porusené absorbee béhem onemocnéni, lze pocitat se zvy-
$enou spotiebou tohoto vitaminu a s oslabenim pripadnych zasob v pribéhu in-
fekce samé a télesného vyécerpani.

Nelze zatim vylou¢it, ze v pripadech, kdy byla zjiiténa podstatné snizena hla-
dina vitaminu A v krvi nemocnych telat, nebylo jej ani v ostatnich ¢astech orga-
nismu postacujici mnozstvi. Objasnéni této otiazky by vyzadovala téz vySetfeni
jater.

Lo Storto (1956) se domniva, ze podavani chloramfenikolu pti léché
uplavice telat vede k vyssi potiebé vitaminti Zduraziiuje nutnost soucasného po-
davani téz vitamina A, aby byl zajistén dobry vyvoj telat po uzdraveni.

Exaktni posouzeni vyznamu hypovitaminémie A v etiologii chorob telat je
problémem velmi nesnadnym a ani Moore (1957) se k nému, pokud nejsou
vyrazné charakteristické symptomy avitaminozy, zfetelné nevyjadituje.

Ze zjisténych vysledkt a dalsich praktickych poznatkd autora (nepubliko-
vano) lze o vztahu nedostatku vitaminu A k nejcastéjSim chorobam telat Fici:
Prijmova onemocnéni i toxického razu bezesporu nemusi vzniknout jen v sou-
vislosti s karenci vitaminu A. Jestlize se viak jeho nedostatek zvlasté u mladych
telat vyskytne, mohou se projevovat zazivaci poruchy, charakterizované, jak se
zda, mirnymi opakujicimi se prijmy. Takova telata jsou vsak — jak vyplyva
téZ z funkce vitamitu A v organismu — velmi choulostiva a jiz pri mensich chy-
biach odchovu nebo pfi napadeni nékterymi zarodky, dochazi u nich k toxickym
dyspepsiim. Tento nazor je potvrzen téz neptimo tidaji PetrusSanova (1953),
ktery pfi preventivnim podavani syntomycinu nezabranil vzdy vzniku A avita-
minozni dyspepsie telat; ta vsak byla benigni, bez toxickych pfiznaki. Usoudil,
Ze syntomycin snizuje toxické projevy u novorozenych telat trpicich dyspepsit
avitaminodzniho ptivodu. K vyse uvedenému nazoru vedlo téz vlastni pozorovani
v chovu telat, kde jak u krav, tak u telat byly zjisfoviany snizené hladiny vita-
minu A v krevni plazmé. Telata byla odchovavana umélym napéjenim. Spolu-
plisobenim nespravnsho oSetfovani se u nich témér pravidelné vyskytovala tézka
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prujmova onemocnéni a bronchopneumonie. Kdyz byla telata v pokrocilém zim-
nim Gdobi ponechdana u matek, vyskytly se jen slabé prijmy s mirnym prube-
hem.

Nazor Schoopiv (1953), uvedeny v literdirnim tvodu, tak nemohl byt
plné potvrzen. Je déle otazkou, zda skute¢né tam, kde jsou dyspepsie povazovany
za A hypovitamin6zni, je vitamin A skute¢né vidy primarnim faktorem. Vy-
Setfeni pouze hladiny karotenu v krvi k potvrzeni takové diagnoézy, jak ukazuiji
vlastni studie (D voiak, 1959b), zfejmé nestaci. Je téz malo pravdépodobné,
ze by pri prevenci a terapii takovych dyspepsii mohla byt G¢inna zaludecni stava
koné, jak udavaji Smirnov a spolupracovnici (1954).

Uzeji jsou s nedostatkem vitaminu A zi¥ejmé spjaty bronchopneumonie. S je-
jich vyskytem lze pocitat v téch chovech, kde telata maji snizeny pfijem vita-
minu A nebo se u nich sniZuje jeho mnozstvi v organismu v dusledku predcha-
zejicich prjmt. Na vznik bronchopneumonii po léceni strevnich poruch telat
syntomycinem bez dietetickych opatieni upozornil Lebed év (1954). Na afi-
nitu dychacich organt k onemocnéni u telat, trpicich nedostatkem vitaminu A,
lze usuzovat z morfologickych zmén vznikajicich pfi této karenci. Langham
a Huffman (1954) pozorovali totiz metaplazie epithelu u telat pouze v malo
organech; v bronsich viak pravidelné. Sutton a spolupracovnici (1940) i jini
zaznamenali snizeni vyskytu pneumonii telat z 46,2 na 12,5 % pii podavéni
vitaminu A.

Z této studie vyplyvajici poznatky bude mozno prakticky vyuzit v prevenci
i léche néekterych chorob sajicich telat. T kdyz z vy$etfeni hladiny vitaminu A
v krvi nemocnych nelze asi ptresné urcit stav nasyceni celého organismu timto
vitaminem, lze pfedpokladat, ze k uréitému nedostatku, af primarné nebo se-
kundarné, dochdzi pomérné casto. Af je hypovitaminémie A pfi chorobach telat
exo- nebo endogenniho ptvodu, kazdopidné znamena snizeny privod vitaminu A
tkanim, jejich moznou funkéni i morfologickou poruchu a tim sniZeni mistni
odolnosti a dalsi mozné komplikovani jiz trvajicitho chorobného stavu. Proto je
vhodné viude tam, kde je morbidita telat vysoka, na tuto moznost pamatovat
a zajistit vhodnym zptisobem telatiim optimalni pfivod vitaminu A.

Vitamin A ovsem melze chdpat jako universalni a v3emocny profylakticky
a theraupeticky prostfedek, ktery zajisti uspéch i pfi trvani dalSich nepfiznivych
podminek. Nedostatek vitaminu A u telat je jednim z faktort vedoucich ke vzniku
a zhorSeni prubéhu onemocnéni, ne viak jedinym a asi ne vzdy rozhodujicim.

Souhrn

U 48 pfipadd onemocnéni sajicich telat bylo kolorimetricky uréeno mnozstvi
vitaminu A a karotenu v krevni plazmé. Srovnanim s hladinami u zdravych te-
lat prislusného véku byla stanovena hypovitaminémie A u 66,6 % nemocnych.

Z nejcastéji se vyskytujicich chorob sajicich telat byla hypovitaminémie A
zji§téna u viech pfipadi bronchopneumonie, u 85,7 % dyspepsia toxica a u 55 %
dyspepsia simplex. Pti prijmu trvajicim dale nez dva dny, bylo u telat do stafi
30 dni mnozstvi vitaminu A v krvi vidy snizené.

Karoten nebyl v krevni plazmé telat prokazatelny ve 43,7 % onemocnéni.
Nebyl vsak mnohdy zji§tén ani u telat zdravych, narozenych na jate.

Price upozorfiuje na moznou hypomitaminémii A endogenniho pivodu a na
nedostatek vitaminu A vznikly sekundirné. Je diskutovdno o vyznamu karence
vitaminu A v etiologii prajmovych onemocnéni a bronchopneumonie.
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TunoBuTamMuHeMusa A npu 00JIe3HAX TEJAT-COCYHOB

Y 48 cnydaen 3a00nCBaHNIl TCAAT-COCYHOB ObIIO KOJIOPUMETPUYECKH YCTAHOBJICHO
KOJIUYCCTBO BHTAMMHOB A M KOJMYCCTBO KapoTMHA B KPOBAHON 1na3Me. B pe3ynbTaTe
CpaBHEHMsI YPOBHE! ¢ YPOBHAMM 3J0POBBLIX TEJAT COOTBETCTBYIOIEro Bo3pacra Oblia
YCTaHOBJCHA TUMTOBMTAMHHCMUA A y 66,6 (¢ DOJIBHBIX IKUBOTHBIX.

W3 naubosice pacnmpocTpaHeHHBIX GoJie3Heill y TeJAT-COCYHOB TUIIOBHTAMUHCMMA A
Oblta cOuHapyzkeHa y BCECX TeJsrT DOJNbHBIX OponxonHeBMmonuelt, y 85,7 U0 dyspepsia
toxica y y 55 % dyspepsia simpleXx. Ilpum monoce, mpojoJizKallemcs: Gojee 2 JaHe,
y Tenar B Bo3pacre A0 30 AHEH KOJUYECTBO BUTAaMMHA A B KpPOBM ObLJIO l3cerjga Io-
HHKCHO.

KapoTuH B KPOBAHOI TIIa3Me TeaAaTr He ObIn obHapyzkeH y 43,7 % 3aboseBaHMItL
OnHako 4acTo He OBbLI yCTAHOBJICH KAapOTHH Jazke y 3J0POBBIX TEJAT, POAWBILMXCH
BECHOI.

Bouio obpalieHo BHMMaHMe HA BO3MOXKHOCTL TMIIOBUTAMHHEMHUM A 9HJOTCHHOTO
IIPOMCXOXKJEHMA M Ha HEJOCTATOK BHTAMMHA A, BO3HHUKIUMIA 110 BTOPOCTETICHHBIM IIPH-
yyuHaM. Bonpoc 0 3HayeHMM HeJoCTAaTKa BUTAMMHA A B 3THOJIOIMH BalOJIeBAHHUI TTOHO-
COM 1 OPOHXOMHEBMOHMEH PacCMOTPEH B IOPAJAKe AUCKYCCHH.

Hypovitaminaemia A among diseases of suckling. calves

In 48 cases of diseases of suckling calves the amount of vitamin A and carotene
in the blood plasma was established by colorimetry. By comparison with the amount
in sound calves of the same age hypovitaminaemia A could be ascertained in 66,6 %
of the sick ones.
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Among the most frequent diseases of suckling calves the hypovitaminaemia A
was found in all cases of bronchopneumony, in 85,7 % of dyspepsia toxica and in
55% of dyspepsia simplex. If the diarrhoea lasted more than two days the amount of
vitamin A in the blood was among calves till the age of 30 days always reduced.

The carotene could not be ascertained in the blood plasma in 43,7 % of the sick
animals. It was often missed also in sound calves born in the spring.

Attention is called to a possible hypovitaminaemia of endogenous origin and
to a deficiency of vitamin A of secondary origin. Discussed is the importance of the
carence of Vitamin A for the aetiology of diarrhoic diseases and bronchopneumony.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIII VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISL.O 7—8

Studie o nakazlivé osutiné selat

( Exanthema suis exfolians)
M3yuenne uHMEKUMOHHOI 9K3aHTEMbI IOPOCAT

Studium des ansteckenden Ferkelrusses

MVDr. Jan CERNOHOUS
Z I1. int. kliniky VF VSZ v Brné, vedouci MVDr. Tibor Lax

Dosio dne 30, 1. 1950

Uvod

V 10. éisle minulého ro¢niku tohoto casopisu jsme uverejnili predbézné vy-
sledky nasi studie o tzv. nakazlivé osutiné selat. V této préaci chceme uvést dalsi
poznatky o vyskytu a prubéhu tohoto onemocnéni v prirozenych podminkach na-
§ich chovi prasat, dalsi vysledky nékterych nasich pokusi, histopatologicky obraz
tohoto onemocnéni a vysledky dosazené v jeho 1éché.

Viechny mase priizkumy onemocnéni v terénnich podminkach a pokusy smé-
fovaly k tomu, abychom, jak jiz bylo naznaeno v predeslém sdéleni, ziskali co
nejvice poznatki o tomto koznim onemocnéni prasat, které je nasim praktickym
veterinafim znamo jiz celou fadu let, ale o némz dosud bylo mnoho nejasnosti,
zejména pokud jde o jeho etiologii a Iécbu.

Z prostudované literatury je nim znamo, ze se velmi podobné nebo — podle
naeho ndzoru — totozné onemocnéni prasat vyskytuje v mnoha jinych zemich,
kde je popisovano pod riznymi nazvy.

Tak je napf. Moussu ve své knize (1917) uvadi pod nazvem «eczéma
dés nouveau-nés». Sompolinsky (1950, 1953) je ve velmi podrobné stu-
dii popisuje jako ,impetigo contagiosa suis“ s jasnou etlologu Zminuji se o ném
v krétkém referdt¢ Luke a Gordon (1950) pod nazvem “eczematous condition
of sucking pigs”. Diernhofer (1951), Kubin (1954) a Martin (1957)
je nazyvaji ,ruBartige Dermatose der Saugferkel” nebo ,FerkelruB“. Povazuji
je za samostatné onemocnéni prevazné sajicich selat a pfisné je odlifuji od tzv.
,Ruf der Ferkel“ starsich prasat. Derszy (1953) je ve svém predbézném sdé-
leni o vyskytu kozni choroby u prasat v Madarsku ztotozriuje s onemocnénim,
které popsal Sompolinsky jako impetigo contagiosa suis. Terpstra a
Akkermans (1954) je popisuji dosti podrobné pod nazvem ,dermatitis
crustosa” a konetné Jones (1956) ve své velmi dikladné studii jako “exsuda-
tive epidermitis of pigs”.
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I kdyz my zde jmenovana onemocnéni na zakladé prostudovani drive nam
nedostupnych originalnich praci ptislusnych autorti povazujeme za jedno a totéz
onemocnéni, shodné s nasi tzv. nakazlivou osutinou selat (n. o), nejsou. jak jiz
téz samotné nazvy ukazuji, nazory na toto onemocnéni posud jednotné a bude
treba asi je§té vice presnych studii a experimentalnich praci, aby bylo vseobecné
uznano, ze jde o samostatné onemocnéni s charakteristickym klinickym a pato-
logickym obrazem a jasnou etiologii. Také naSe price ma k tomu prispét.

Material a metody

Provadéli jsme prizkum raznych koznich onemocnéni prasat v pfirozenych
podminkach chovii, pfi ¢emz jsme zjisfovali kromé klinického obrazu nemocnych
zvitat, prenosnosti a §ifeni onemccnéni, téz ruzné okolnosti, které by mohly pfri-
chizet v tvahu jako etiologicky nebo predisposicni cinitel, podobné jak bylo
uvedeno v nasem predchozim sdéleni o této chorobé.

Z koznich zmén nemocnych prasat jsme odebirali vzorky k bakteriologic-
kému nebo histologickému vysetieni a k dalsim pokusim.

Provadéli jsme pitvy a bakteriologickd vy3etieni organt prasat uhynulych
za ptiznaku n. o.

Histologicky jsme vySettovali kuzi, podkozni mizni uzliny, pripadné i ostatni
crgany uhynulych nebo za ptiznaki n. o. usmrcenych prasat a v nékolika pri-
padech jsme kousky kize na histologické vySetieni vystiihli z riznych stadii one-
mocnéni zivych prasat. Histologické preparity byly zhotovovany a barveny béz-
nymi metodami (hematoxylin-ecsinem).

Pokracovali jsme v pokusech o umélé vyvolani choroby i. v., 5. ¢. nebo per-
kutanni inokulaci ¢istych kultur celkem 11 kment bilého stalylokoka, které byly
vypéstovany z kuZe n. o. selat nemocnych prasat a které odpovidaly svymi vlas(-
nostmi stafylokoku epidermidis (podle Bergey’s Manual of determinative
Bacteriology, 1957).

Stejnym zpisobem jsme provedli pokusy o umélé vyvolani onemeccnéni péti
kmeny stafylokoka epidermidis, které byly izolovany v Bakteriologické laboratofi
kozni kliniky Lékatské fakulty v Brné z kiize lidi. p¥i bakteriologickém vySetieni
ruznych koznich onemocnéni. Srovnavali jsme vlastnosti téchto kmend s péti
kmeny bilych stafylokoki, které byly izolovany z kiize n. o. onemocnélych prasat
a které byly patogenni pro pokusna selata.

Lécebné pokusy byly provadény na selatech v pfirozenych podminkach one-
mocnéni, coz mélo uréitou nevyhodu v tom, Ze jsme vidy nemohli ponechat do-
state¢ny pocet nelécenych kontrolnich zvitat. Omezili jsme se proto vétsinou jen
na statistické zhodnoceni poétu vylééenych a uhynulych prasat po ur¢itém zpu-
sobu lécby.

Ponévadz vSechny kmeny bilého stafylokoka izolované z kiize nemocnych pra-
sat byly z bézné pouzivanych antibiotik nejcitlivéjsi vii¢i aureomycinu a penicilinu,
pouzili jsme k 1é¢bé predevsim téchto antibiotik (Prokain-penicilim, Pendepon
a Auremykoin draze). Podle zkuSenosti s lécbou pyodermii (kam svou podstatou
n. o. patti) v humanni mediciné jsme tato antibiotika aplikovali vét§inou celkové
(parenteralné nebo per os) a jen v nékolika pfipadech jsme vyzkouseli téz mistni
lé¢bu penicilinem ve formé emulze v rybim tuku.

Pred zapocetim 1é¢by jsme si provedli nékolik orientacnich zkousek za ucelem
zjisténi, jak dlouho se udrzi nejnizsi G¢innd hladina zkoueného antibiotika v séru
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krevnim selat po urcitych davkach. Pouzili jsme k tomu nam velmi se osvédcivsi
metody podle Peska (1952).

K uvedenym pokustim nds vedla ta okolnost, ze pfes dosti velikou citlivost
izolovanych kmeni bilého stafylokoka vici antibiotikim in vitro, jsou uvadény
velmi rozdilné vysledky lé¢by. Ponévadz jsme v zadné praci nenasli adaje o pres-
ném davkovani téchto antobiotik (az na davky aureomycinu v jediné praci), mu-
seli jsme se spokojit s predpokladem, ze tato antibiotika byla aplikoviana podle
obecné doporucovanych davek na kg z. v. A pravé proto se domnivame, Ze
v mnoha pripadech byla pouzita antibiotika poddozovana. Je totiz znamo, ze u pra-
sat, na rozdil od koni a skotu, byva po aplikaci stejného mnozstvi penicilinu na
kg 7. v. dosazeno jeho vyssi hladiny v séru krevnim, ale naopak trvani ucinné
hladiny penicilinu v séru krevnim prasat je po aplikaci stejného mnozstvi peni-
cilinu na kg z v. pedstatné kratii. A naSe drivéjsi pokusy ukazaly, Ze trvani
a¢inné hladiny penicilinu na kg z. v. je tim kratsi, ¢im mensi je Z. v. prasete. Toto
je dalsi dvod, pro¢ se domnivame, ze pouzité lécebné davky penicilinu byly
v pripadech neuspéchu nizké.

Zdali se da tento poznatek uplatnit i pfi pouziti aurcomycinu, nemuzeme
prozatim s urcitosti fici.

Scucasné s meéfenim hladiny antibiotik v séru krevnim jsme provedli nékolik
orientacnich pokusi za tcelem zjisténi pritommnoesti pouzitych antibiotik v po-
vrchnich vrstvach kuze, kde se pri n. o. vyskytuje velké mmozstvi specifickych
i sekunddrnich mikrobi. Provadéli jsme to tim zpisobem, Ze jsme za urcitou dobu
po aplikaci antibiotika vysttihli z epidermis pokusného selete kotouc¢ek o priiméru
asi 6 az 10 mm a tento polozili na agarovou plotnu predem inokulovanou zna-
nymi kmeny bilého stafylokoka. Koncentraci zkoumaného antibiotika jsme srov-
navali se standardnimi testovacimi tabletkami a pro kontrolu jsme pouzili stejné
veliky kotou¢zk epidermis vystfizeny pokusnému seleti pred aplikaci antibiotika.

Na ustni deporuceni v tomto oboru zkuSeného pracovnika dr. Ruzicky
jsme pri zjisfovani hladiny aureomycinu v séru krevnim selat, kromé popsaného
zpusobu, provadeéli titraci téz tim zplisobem, Ze jsme sérum fedili destilovanou
vodou v poméru 1:1 az 2 a kousky epidermis jsme po rozstfihani nechali nej-
dfive vyluhovat po 4 az 24 hodin v destilované vodé, okyselené kyselinou octovou
na pH — 5.0 a tento roztok po vypufrovani na pH — 7,2 jsme pouzili k dalsi
titraci.

Za nejnizsi a¢innou hladinu penicilinu v krevnim séru jsme v nasich poku-
sech pokladali 0,05 m. j./ml séra.

Vysledky pruzkumu a pokusi

Za dobu od uvetejnéni predchozi zpravy jsme vySetfili dal§ich Sest chovi,
v nichz bylo v 16. vrzich 142 selat stizenych n. o. Onemocnéni se vyskytla vétsi-
nou ve star§ich adaptovanych stajich a dvakrat v nové postavenych druzstevnich
porodnach. Jeden z téchto poslednich ptipada je velmi pouény, a proto jej zde
popiseme ponékud obsirnégji.

Prasnice sem byly premistény asi pred tremi lety, vét§inou jiz ze spolecné
ustajenych skupin prasnic. Zoohygienické poméry v této porodné jsou velmi dobré
a stejné tak i krmeni a o3etfovani zvirat. Kromé dosti rozsiteného svrabu, hlavné
u selat v dobé kolem odstavu, se zde v dobé naSich prazkumi nevyskytovala
zadna jin4, klinicky zjevna choroba.

Dne 9. 12. 1959 jsme byli volani do tohoto chovu (JZD M.) k selatim, kte-
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rym pry se ,délaji na kazi strupy”. Slo o vrh deviti selat, osm tydni starych,
ve velmi dobrém vyzivném stavu, tfi dni po odstavu.

Vysettenim jsme zjistili, ze se kromé vyrazného svédéni a koznich zmén
charakteristickych pro svrab prasat v tomto stari, vyskytuji u tri selat na riz-
nych mistech téla (na plecich, krajiné bederni, spodiné hrudniku, laterdlni plose
distalnich konci zadnich koncetin a na rypacku) ojedinel?, okrouhlé sirupovité
eflorescence o pruméru asi 8 az 12 mm. Byly to tenké rezaveé-hnédo-cerné krusty,
které se daly snadno sloupnout a nod nimiz byla vice ¢i méné mokvajici bledé-
ruzova nebo mirné zarudld spodina. Z téchto mokvajicich erozi jsme odebrali
sterilnim vatovym tamponem material k bakteriologickému vysetieni.

Podle morfologického vzhledu popsanych ellorescenci jsme vyslovili podezteni
na n. o., ale z diivodii pokusnych jsme meaplikovali zadny lék, jen jsme upozornili
zoctechnika druzstva, aby nas ihned zavolal, jakmile by zpozoroval, ze se tyto
strupy déle siFi.

Byli jsme volani, bohuzel, az za pet dni, kdyz jiz jedno z téchto selat uhy-
nulo. Mezitim jsme izolovali z odebraného materialu z erozi témeév Cistou kul-
turu bilého, nchemolytického stafylokoka.

Vysetfenim na misté jsme zjistili: uhynulé sele ma kizi celého téla pokrytou
rezavé-hnédymi krustami, které se odlupuji ve forme tenkych lamel, pod nimiz
je zarudla a mirné lepkavé vlhka spodina. Tak¢ kuze epidermis kolem $parki se
listkovité odlupovala, coz je pro nakazlivou osutinu ma vrcholu onemocnéni dosti
typickym priznakem (viz obrazek ¢. 2).

» DR

Obr. 1. Eflorescence na Kuzi prasnice, Které se objevily souc¢asné s onemocnénim selat
u této prasnice a z nichz byl vypéstovan specificky puvodce n. o. selat
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Obr, 2. Odlupovani povrehnich vrstev epidermis kolem $parkt a pasparka v pokrocilém
stadiu onemocnéni. Prirozena infekce

ObLr. 3. Stadium cerstvé krusty. Epidermis zachovana jen v bazalnich vrstviach, akan-
thoticky prstovité zasahuje do koria. VSude mnozstvi hnisavych elementi. Horni vrstvy
epidermis destruovany a vytvareji Stavnatou krustu. Zvétseno 100X
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Obr. 4. Cerstve vytvorené vrstvy epidermalni pod odtrzenou krustou. Zvétseno 200X

Obr. 5. Epidermis akanthotickda, papily vytazeny vyvsoko az po parakeratozu. Tato na
vétsiné mist zménéna v mohutnou krustu. vyplnénou zbytky burék a leukocytarni
jadernou drti. Zvétseno 100 X



U peti zivych selat z tohoto vrhu byla asi polovina plochy téla poseta po-
dobnymi eflorescencemi, které byly témeér pravidelné rozsety po celém téle, u dal-
Sich tii selat byly eflorescence rovnéz rozsttiknuty dosti soumérné po celém téle, ale
v mnohem mensi intenzité. Vsechna tato sclata byla ¢ila a pfijimala krmivo.

V sousednim kotci, oddéleném krmnou chodbou, byly u tii selat z desiti oje-
din¢lé eflorescence, jak je bylo mozno pozorovat u predchozich selat v pocatku
onemocnéni. Paodle sdéleni osetrovatelky byla selata z obou téchto kotcti denné
spoletné vypous§téna (pfi ¢isténi kotcti) do krmné chodby.

Na nase doporuceni byla tato nemocna selata z obou kotcii premisténa do
izolované staje. Pét nejvice postizenych selat bylo umisténo oddélené. Tato se-
lata ve vize 15 az 18 kg dostala s. ¢. 300.000 m. j. prckain-penicilinu ve 3 ml
destilované vody na kus. Vsem ostatnim bylo s. ¢. aplikovano po 300.000 m. j.
pendeponu (celkem 13 selat). Za dva dny z prvni skupiny téZce postizenych se-
lat uhynula dvé, z dalsi skupiny zadné. U trech zbyvajicich v prvni skupiné byla
kize témér celého téla pokryta tenkymi odlupujicimi se krustami, pfi éemz byla
u dvou kuze dosti sucha, u jednoho znac¢né mokvajici. Témto tfem selatim bylo
s. ¢. aplikovano po 600.000 m. j. pendeponu. Do 10 dnt byla kuze vsech léce-
nych selat zcela beze zmén.

Pri druhé nasi navstévé nds oSetrovatelka, poucena jiz, upozornila na oje-
dinélé stroupky na kuzi jednotlivych sajicich selat v nékolika kotcich porodny,
v niz byla piivodné umisténa predchozi nemocna selata. U téchto selat slo také
o tenké rezavé hnédé krusty, které bylo mozno snadno sloupnout. Kultivaci z je-
jich spodiny byly vypéstoviany, kromé raznych jinych druha bakterii, ojedinélé
kolenie bil¢ho stalylokoka, kterymi byla pozdéji uméle vyvolana n. o. selat. Bylo
doporuceno témto selatiim, pokud jesté nebyla pfikrmovana, aplikovat denné 50 mg
aureomykoinu per os po tfi dny. Dalsi onemocnéni n. o. se v tomto chovu jiz ne-
vyskytlo.

Uvadime tento priklad z nékolika diivodi. Jednak dosti ndzorné demon-
struje prenosnost n. o. stykem nemocnych zvirat se zdravymi, ukazuje, Ze ani
dobfe vyvinutid odstdvéata nejsou vici tomuto onemocnéni odolna, ze v Zadném
stadiu onemocnéni nelze s jistotou ftici, iak se bude déle vyvijet a jednak to,
ze n. o. nemusi vzdy zac¢inat na rypacku, kolem o¢i nebo na spodiné téla, ale ze
se prvni eflorescence mohou v nékterych pripadech objevit na ruznych jinych
mistech téla.

Jako vstupni brana infekce zde mohou hrat roli, podle maseho nazoru, mikro-
skopicka zranéni kuze zakozkami, nebo poranéni vznikld drbinim a dfenim
se selat o okolni ptedméty. Tato moznost je uvadéna pri vzniku impetiga i v hu-
manni mediciné a u prasat se o ni zminuje napt. Glasser (1948).

S podobnym pfipadem onemocnéni n. o. jsme se setkali pozdéji jesté v JZD
B. I. Zde se onemocnéni rozsitilo kritce po spoleéném ustajeni 24 selat ze tfi
ruznych vrhi. Onemocnéni postihlo 21 selat, z nichz $est uhynulo za pfiznakid
n. o. na vrcholu onemocnéni. Viechna odstaviata, kterd zustala na zivu, byla
lé¢ena peroralni aplikaci 200 mg aureomykoinu na sele denné, rozdéleno ma dva-
krat v intervalu 12 hodin po tfi dny. Za dva dny uhynulo jesté jedno z nemoc-
nych selat a dal3i se do 14 dni zcela uzdravila.

Jako vstupni brana infekce v téchto ptripadech onemocnéni mohlo pricha-
zet v ivahu zranéni po vzdjemném pokousani.

Také tento priklad ukazuje ptenosnost n. o. v pfirozenych podminkach one-
mocnéni. Tento pfipad je téZ poucny v tom, Ze se v téze stiji vyskytla n. o. opét
v jednom vrhu za sedm mésici po odstranéni poslednich nemocnych selat a po
prevedeni dikladné dezinfekce.
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Na rozdil od téchto pfipadii, kdy se onemocnéni piieneslo stykem na dalgi
prasata, muzeme uvést jiné dva piipady onemocnéni n. o., kdy se nemocnd se-
lata stykala se zdravymi denné a presto na né onemocnéni neprenesla.

Tento pripad je mozné vysvétlit bud tim, ze zde chybélo predpokladané zra-
néni kize nebo tim, Ze uvedena zdrava selata byla proti tomuto ocnemocnéni odol-
na. Ze takova odolnost asi existuje, nas presvédcil tento pripad: koupili jsme
prasnici s tfi dny starymi selaty z chfipkou zamoteného chovu k pokusum. Ve
stati Sesti dni bylo kazdému seleti s. ¢. aplikovano po 5 ml coli-streptokokového
séra, ponévadz se u nich objevil bily prajem. Za tii dny na to byla vsechna se-
lata postupné infikovana tfemi znamymi kmeny bilého stafylokoka s vyzkou-
$enou patogenitou pro selata a zadné neonemocnélo n. o. Mohla by zde vznik-
nout domnénka, ze snad aplikované sérum vyvolalo odolnost vici umélé infekei.
Zkusenosti viak prokazuji, ze selata mohou onemocnét i po aplikaci tohoto séra.
Prikldnime se proto spi$e k narozu, ze u nékterych prasat existuje ptirozena odol-
nost vaci n. o.

Ze prenos onemocnéni stykem neni pravidlem, svédci jiz uvedené pripady
z praxe i diivéjdi a nynéjsi nase pokusy, v nichz byla ruznou dobu spoletné v jed-
nom kotci nemocna selata se zdravymi a k prenosu onemocnéni nedoslo. Tato po-
zorovani a nasledujici pokus potvrzuii madi domnéku, ze pro vznik onemocnéni
je (kromé vnimavosti zvitete) tfeba zranéni kiuze. Ctyfem zdravym selatim ve
vrhu, v némz byla dvé selata uméle nakazena n. o., byla povrchné skarifikovana
kiize na rypacku a jednomu byl z kiize na spodiné bricha vysttizen kousek o roz-
méru 1 X 1 cm k histologickému vydetieni. Z prvnich ¢ty selat onemocnélo do
tydne jedno a rovnéz sele s vysttizenou kuzi onemocnélo typickou formou n. o.

Tento a jiné naSe pokusy zdaroven ukazuji, ze k vyvolani onemocnéni je
pravdépodobné tieba uréitého minimalniho minozstvi nakazliviny, alespon pii umeé-
1é infekei.

Nase pokusy téz dale prokazaly, ze k infekci s nejvetsi pravdépodobnosti
nedochazi cestou perordlni, i kdyz exaktni vylouceni tohoto zpisobu infekce je
velmi nesnadné. Z trusu selat nemocnych, ale i téch, ktera byla ve styku s ne-
moenymi, ale neonemocnéla, jsme nékolikrat vypéstovali kolenie bilého stafylo-
koka.

Nase pozorovani a pokusy ddle ukazuji, ze prasata isou vici infekei bilym
stafylokokem izolovanym z n. o. nemocnych selat tim vnimavéjsi, ¢im jsou mladsi
a ze také onemocnéni u mladych selat probiha mnohem prudéeji a zhoubnéji nez
u star§ich. I od tohoto pravidla jsou vsak vyjimky, jak nam ukazaly pfipady s od-
stavcaty.

Ani v téchto nasich pruzkumech jsme nevidéli n. o selat stizené prase starsi
nez osm az devét tydni. V cervenci minulého roku jsme sice méli prilezitost vy-
§etfovat prase asi 140 kg tézké, které mélo na kuzi eflorescence velmi podobné
tém, které se nachazeji pri n. o., ale ze zmén na kizi jsmef nevypéstovali zddnou
kolonii bilého stafylokoka a témi bakteriemi, kter? jsme izolovali, se nam v zad-
ném z péti pockusi nepodatilo vyvolat jakékoliv kozni cnemocnéni.

Otazku, zda se v nasich pomérech vyskytuje onemocnéni n. o. i u starsich
prasat, nepovazujeme za definitivné vyfeSenou.

Za ucelem zjisténi, zda snad anémie sclat nehraje roli predisponujiciho ¢i-
nitele pfi vzniku tohoto onemocnéni, jsme ve dvou vrzich infikovali vidy po tfech
selatech s vyraznou anémii a v kazdém vrhu ti selata, kterym byl preventivné
podavan antianémicky preparat Myofer a kterd nejevila pri infekci zidné znaky
anémie. Selata byla 18 az 21 dni stara a v kazdé skupiné onemocnéla viechna in-
fikovana selata steiné tézkou formou n. o. Kontrolni selata neconemocnéla.
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Pitvou 32 selat uhynulych za pfiznaka n. o. nebylo moZno zjistit, kromé
zmén na kuazi, mirného zdureni podkoznich miznich uzlin a parenchymat6zni de-
generace jater mirného stupné, ptripadné ledvin, Zddnych specifickych zmén.

V ramci identifikace kment bilého stafylokoka izolovanych z kize prasat sti-
zenych n. o. jsme zjisfovali téz patogenitu pro selata. Infikovali jsme celkem
22 selat. Onemocnéni se nam zkousenymi kmeny v ¢isté kulture podatilo vyvolat
v 10 pripadech, pficemz uméle vyvolané onemocnéni se zcela shodovalo s one-
mocnénim, z néhoz byly tyto kmeny izolovany a které je popsano v predeslém
nasem sdéleni.

Histopatologicky obraz

Histologické vysetreni kaze z raznych stadii onemocnéni (celkem 26 vzorki)
selat uhynulych i zivych dalo tento obraz:

V pocateénich nebo mirné& pokrocéilych ptipadech
onemocnéni v epidermis mocnid spongiéza s pristupem zanétlivych ele-
mentl, hromadicich se v povrchovych vrstvach epidermis, kde vytvari az spon-
gioformni mikroabscesy. Na cetnych mistech tvorba primordialnich vesikul z intra-
celularniho edému a retikuldrni degenerace, které jsou z&asti vyplnény zanétli-
vymi bunéénymi elementy a bakteriemi.

V pokrocilejsich stadiich onemocnéni je -charakteristicky
tento obraz:

Epidermis je v celém rozsahu akanthotickd, ¢etné buiiky epidermis jsou
vakuolarné degeneroviany. Na nékterych mistech vyskyt intraepidermalnich stér-
binovitych prostorii, které jsou z¢asti vyplnéné zanétlivymi elementy a bakteriemi.
Vsude prostup polynukleart a jejich hromadéni ve formé mikroabscesti na roz-
hrani mezi stratum corneum a stratum spinosum. Stratum corneum je homoge-
nizovano a preménéno v riizné silné krusty. Nékteré folikuly jsou destruovany
a vyplnény hnisavymi elementy. V ostatnich ¢astech epidermis, kde zmény ne-
jsou tak vyrazné, je porucha rohovaténi ve formé parakeratézy (viz obr. 3, 4
abh).

V papilaris jsou kapilary dilatovany a viude lze pozorovat vystup zanétli-
vych elementii. Tyto zmény zasahuji az do stfednich etazi koria.

V pokrocilejsich pfipadech lze téz na ojedinélych mistech pozorovat, Ze krus-
tozni rohovinné a bunééné masy zahrnuji témér viechny vrstvy epidermis, takze
zlstava zachovana jen bazalni vrstva, pripadné nékolik bunék spodnich vrstev
strati spinosi. Po odtrzeni téchto vrstev vznikd obraz epidermélnich erozi.

Histologickym vy3etfenim pti klinickém obrazu popisovanych rezavych Supin
kolem usti folikuld bylo mozno zjistit, ze jde v podstaté o vrstvy strati cornei,
zabarvené néjakym, s nejvétsi pravdépodobnosti krevnim pigmentem. Jak lze na
nékterych preparatech pozorovat, hromadi se loziska tohoto pigmentu jiz v papi-
larni vrstvé koria, odkud pravdépodobné prostupuji do vrstev kornealnich, které
jsou timto pigmentem difazné zbarvovany. Makroskopicky viditelné nahromadéni
ve formé rezavych tecek je pravdépodobné'podminéno procesem samocisténi kiize,
pti némz se postupné odlucujici se ¢asti epidermis a cizi pfimési shromazduji
v tsti folikuli. Cely tento zjev by k presnéj§imu vysvétleni oviem 'vyzadoval dal-
siho vyzkumu.

Histppatologické zmény se tedy lokalizuji prevazné v epidermis a jsou cha-
rakterizovany tvorbou subkornealnich mikroabscesti a intraepidermalnich vesi-
kul, které se preménuji v krusty, které se listkovité odlupuji. Vznika tak obraz
superficidlni pyodermie.
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Na zidkladé histologického vySetieni si vysvétlujeme vzaik klinicky zjistitel-
nych puchytkd splynutim intraepidermalnich vesikul primerdidlnich. Tvorbu a od-
lupovani krust bez klinicky'zjistitelnych puchyrki lze vysvétlit tak, ze se subkor-
nealni mikroabscesy premériuji postupné primo v souvislou krustu, ktera se pak
listkovité odlupuje. Mokvani je nejpravdépodobnéji podminéno zanétlivym exu-
détem.

Histologické vySetreni téz castecné vysvétluje podstatu pfi n. o. napadné
rezavé zbarvenych eflorescenci.

Vlastnostiizolovanych kmenua pouzitych k pokusum

I.

ZkvaSovéni | Produkce Sri¥enta | ' Zkapal- _
; SRR, o W S 1| .. Patogenita
o [~ e o S | O
: malto- hyaluro- - | 2¢ :
! manitu l z ( kc;?gu- r)l,idézy mléka |do 48 hod.| Prasata
! \ [ azy [ i

Humanni | |
&.23

Humanni
& 24

Humanni \
¢.25 ‘

\
Humanni | ‘ i ’ ) i ‘
& 26 ‘ ‘ :

Humanni 1’ | | ; . |
& 27 | | : | | 1

Z prascte ‘
&3 - T ’ O .

! |

\

Z prasete | ]
6.7 | ; [

Z prasete ' | | . ‘ ' 1
Hrab.

Z prasete ‘ ‘ ) ‘
B.L | = ?

Z prasete B | ) § | i i
Dv. k. ( [ | | ’

Z tabulky I lze vydcist, jak dalece se lisi huménni kmeny stalylokoka epi-
dermididis od kment izolovanych z nemocnych prasat. Kromé zde uvedenych vlast-
nosti se nékteré humanni kmeny vyznacovaly vétsi citlivosti vaci penicilinu a
aureomycinu. O tom, zda jde o novy druh ¢ variantu bilého stafylokoka, by mu-
seli rozhodnout bakteriologové. My se na zakladé vlastnich pokust i vysledku
jiinych autorti domnivame, Ze tento mikrob je specifickym pivodcem onemocnéni
oznacovaného nami nakazlivd osutina a tedy i onemocnéni, ktera se s timto sho-
duji, i kdyZ jsou uvadéna pod riznymi jmény.
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Vysledky lééebnych pokusu

Orientaéni zjisfovani trvani uc¢inné hladiny pouzitého antibiotika dala tyto
vysledky:

II.
Pouzité davky pro toto __:r’Vé“‘ ﬂéiqné hladiny 8 B
ol et ' prokain- .‘\.u—rc_o-_i VSén‘l : | e
»:_,i‘ | s pgf:l)cnlmu p;::s_ mykoinu ;__Zﬂd'_ 1 d:’u _ »za hod. —
o | vm.j. vmg | 16|22 |24 | 3 | 7 10}22\24
2 !Zldm 3,54 200 tis. ! ) . :~: e = | o
71_21 dni |35 4 300 tis. | ‘_—_ —ﬁ}iki -~ | —~
2 | 21 dni j';"*si' 3’00‘;.2‘, B N ‘"l —=l=]=]=
2 |21 dni-H 5 1 600 tis. }*'7_" P i ‘;_Tw I E |H #
Arli‘ 60dni | 23 | 300tis. 7{—1_:_ i ”i'_ i g
Clotan | & | EraEE B
xl 2dni | 4 | \ ‘ |0 |- | —|[=|=-|-|-[=-|~-
1 Eflldm }“4,5j o 300 | — | - p L___' ;‘77
T | 21dni | 45| | | 300 ‘ _ “; ) ’ | '_—l .
+ = pritomnost antibictika v Gc¢inné koncentraci, — = nepritomnost

Podle vysledkii méteni jsme upravovali davkovani penicilinovych preparati.
S titraci aureomycinu jsme neméli vlastnich zkuSenosti a vysledky, které jsme
si prozatim nemohli ovéFit vice pokusy, se nim zdaji neptesné, a proto jsme davky
aureomykoinu prizputsobili obecné uvadénym davkam, i kdyz jsme se v nékterych
pripadech od nich odchylili.

Vysledky vlastnich lé¢ebnych vysledkd jsou uvedeny v tabulce III.

K témto vysledkim je tfeba poznamenat, ze lé¢end zvifata byla v mejriuz-
néjsich stadiich onemocnéni a ze selata, ktera béhem lécby uhynula, byla ves-
més postizena na kuzi celého téla, takze jiz doslo pravdépodobné k uhynuti v di-
sledku ztraty funkéni schopnosti kiize a intoxikace, podobné jak tomu byva napt.
pti rozsahlych spaleninach.

Z toho plyne pouceni, ze ma-li byt lé¢ba n. o. aspé$na, musi byt zahajena
véas, dokud sele jesté pfijima krmivo a dokud neni postizena celd kuze. Naopak
zase nas nase vysledky poudily o tom, Ze i tehdy, je-li zachvicena kize na ce-
lém téle, je mnohdy mozné vhodnou lécbou sele zachranit. Z pouzitych léka po-
kladdme za nejvhodnéjsi penicilin v davkach 300.000 az 600.000 m. j. Prokain-
penicilinu nejméné po tfi dny za sebou nebo jedinou davku pendeponu v mnoz-
stvi 300.000 az 600.000 j. pro selata stard tyden az 60 dni, pfi ¢emz prokain-
penicilin je v tézkych pripadech vhodnéjsi nez pendepon. Ovsem dobrych vy-
sledkt jsme dosdhli i pfi pouziti aureomycinu.
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\ ; Pocet sclat
Poter | g E \ i
lé¢enych dni Druh a zpusob pouzit¢ho 1éku vylé- | uhy-
selat | Ce- nu-
\ nyvch | lych
28 i 1450 | 300.000 j. pendeponu pro toto s. c. 1% 20 | 8
22 | 14-60 | 600.000 j. pendeponu pro rozo s. c. 1% 16 6
20 9 48 | 300.000 j. prokain-penic. pro toto s. ¢. po 3 dny 14 | 6
8 ‘ 14 | 200.000 j. prokain-penic. pro toto s. c. 1 8 i 8
— — \
9 ‘ 15 | 300.000 j. prokain-penic. pro toto s. c. 1 - 6 | 3
5 56 | 300.000 j. prokain-penic. pro toto s. c. 1i 3 2
10 ‘ 6 200.000 j. prokain-penic. pro toto s. ¢. po 3 dny 9 1
24 | 1418 50 mg aurcomykoinu pro toto per os 2 - denné po 3 dny 19 5
\
18 ‘ 63 200 mg aurcomykoinu pro toto per os po 3 dny 17 '
2 14 natfena 2 < v intervalu 24 hod. emulzi kryst. penic.
‘ v rybim tuku v konc. 1000 m. j./ml 1 1

Rozbor vysledkua a diskuse

Nase pozorovani a vysledky nasich pokusii nasvédéuji tomu, Ze n. o. selat
je onemocnéni shodné s ,impetigo contagiosa suis”, které popsal Sompolin-
sky, i kdyz se v nékterych podrobnostech naSe poznatky odlisuji. Tak napr.
kontagiozita u nami pozorovanych ptipadt byla mensi a také jsme nevidéli oo
onemocnéni prozatim u prasat starSich nez devét tydni. Jsme téz presvédceni
o tom, zZe i ostatnimi v tvodu uvedenymi autory popsani onemocnéni jsou to-
tozna s n. o. selat.

Vzhledem k tomu, ze Sompolinsky byl prvni, kdo prokéazal pticinu tohoto
onemocnéni, navrhujeme, na rozdil od naseho posledniho sdéleni, aby se toto
onemocnéni i u nas nazyvalo impetigo contagiosa suis a v ¢eském znéni aby byl
ponechan ndzev nakazlivd osutina selat podle Klobouka.

Na zakladé histopatologického obrazu povazujeme toto oznaceni za oprav-
néné, i kdyz impetigo u lidi ma velmi kontagiézni charakter a nemd tendnci se
rozsifit na celé télo.

Za vyte$enou nepovazujeme otazku, zda se i u nds vyskytuje n. o. u star-
§ich prasat z toho divodu, Ze je u nds znam exantem velikych zirnych prasat,
ktery se projevuje velmi podobnymi eflorescencemi a timér shodnou lokalizaci,
jak jsme pozorovali u jedné prasnice s n. o. (viz obr. ¢. 1). Bohuzel jsme dosud
neméli prilezitost toto onemocnéni blize studovat.
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Souhrn

Autor uvadi dalsi poznatky o vyskytu a pribéhu onemocnéni prasat, ozna-
¢ené ,nakazlivd osutina selat”, které predbéiné popsal v 10. ¢isle 4. roé¢niku
(1959) tohoto ¢asopisu.

Popisuje dale histopatologicky obraz tohoto onemocnéni a vysledky dosa-
zené v jeho lécbe.

Prokazuje, Ze toto onemocnéni je samostatné a ze jeho puvodcem je bily stafy-
lokok, kterého Sompolinsky oznacil jako micrococcus hycius nov. sp.

Srovnanim humannich kment stafylokoka epidermidis s kmeny izolovany-
mi z nemocnych prasat dokazuje, ze se tyto kmeny navzajem dosti lisi.

Navrhuje, na rozdil od drivéjsiho sdéleni, aby se toto onemocnéni nazyvalo
podle Sompolinskyho, ktery prvni uréil jeho etiologii, impetigo contagiosa suis.
Tento nazev poklada za vhodny vzhledem ke klinickému pribéhu, histopatolo-
gickému obrazu i etiologii.

Ve svych pokusech prokazal, ze penicilinem nebo aureomycinem lze vylécit
pti spravném lécebném postupu casto i velmi tézké pripady onemocnéni. Nejuspés-
néjsi je vsak lécba, se kterou se zapodne ihned na pocitku onemocnéni.

Autor poukazuje na to, ze u sajicich selat je treba k udrzeni Géinné hladiny
po stejnou dobu jako u star$ich prasat podstatné zvysit davky na 1 kg z. v., poné-
vadz prokazal, ze se u téchto selat pemicilin vylucuje rychleji nez u stardich
prasat.
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UNayuenune uH(pEKUHMOHHON IK3aHTEMBI IMOPOCAT

ABTOp NPUBOAHUT JAJIbHEHIIINE Pe3yJbTaThbl U3YyUYEeHUA TIOABJIEHMA U XoJa Goje3Hu
CBMHE, HAa3bIBACMOI1 «MH(PEKLMOHHOI 9K3aHTEMOM ITOPOCAT», KOTOPAadA IMPEABAPUTEIIBHO
Oblna onucana B 10-om Homepe (1959 r.) HacToALIEro KypHaJa.

B panbHeiiuemM M3J0KEHHUM aBTOP ONUCBLIBA€T THCTONATOJOTHYECKYH KapTHHY
9TOro 3abosieBaHMsA U Pe3yJbTaThbl, JOCTUTHYThIe IIPU €ro JeYeHHH.
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IToaTBep2KAaeTCA, YTO MHAMEKLMOHHAA 9K3aHTEeMa TIOPOCAT ABJAETCS CAMOCTOA-
TeJbHbIM 3ab0JieBaHHEM U 4YTO BO3OyAMUTENIEM ero Cly:KUT Oenblit CTaOUI0KOK, KOTOPbIN
CoMmoJ MHCKHI Ha3Bam micrococcus hyicus nov. sp.

B pesynbrare CpaBHEHMs LUTAMMOB cTachuiokokka epidermidis Joaeitr co 1mram-
MaM¥, M30JIMPOBAHHBIMM OT OOJBHBIX CBMHEIl, aBTOP AOKA3bIBAET, HMTO 9T NITAMMbI
3HAYUTEJbHO OTJMYAIOTCA JPYT OT Jpyra.

B oraMyre OT npexKHEro coodlIeHns aBTop Ipejasaraer 9To 3afoJsicBaliie Ha3bIBATh
rno COMIIOJIMHCKOMY, KOTOPBI IIePBbIA ONMpeAes ero 3THOJOrHKI, impetigo contagiosa
suis. DTo Ha3BaHHE OH CYMTAET MOAXOAALIMM BBUAY KJIMHUYECKOT0 X014 50Js1e3HM, THCTO-
I1aTOJIOTHYECKOM KapTHHBI M 9THOJOTMH.

B pe3yabTaTe MPOBEAEHHBIX OINLITOB aBTOP ITOATBEPJIMJ, YTO IIPH CODIIOACHUYN TTpa-
BHJIBHOTO JiedeOHOro mpoijecca IMeHNIMIINHOM MJIH ay PEOMHIIMHOM MOXKHO M3JIeYyuBaThb
4acTo Jarxke M O4YeHb TAXKeNble caydyau 3abosepanms. OaHako HaudoJee YCIEIUHBIM
ABJsIETCA JieYeHue, HaYaToe HENOCPEACTBEHHO I10C/e BOSHUKHOBEHHA 3a60scBaHMsA.

Arrop obpalaeT BHMMaHHe Ha TO, YTO JJIA TIOPOCAT-COCYHOB, € I[EJIbI0 TIOAeprKa-
HUA 3(hPEeKTUBHOrO0 ypPOBHA B TEUYEHME TAKOr0 K€ CPOKA, KAK M Y B3POCJbIX CBUHE,
HeoOXO0MMO 3HAYMTENbHO YBEIUYHTH J03bl Ha 1 KI XKHBOTO BECA, TAK Kax OH J0Ka3zad,
YTO y 9TUX MOPOCAT IEHMLMJJIVMHE BbIAEJIAETCH TOPa3jo CKOPeE, YeM Y B3POCJbIX CBUHEH.

Studium des ansteckenden Ferkelrusses

Der Autor fiihrt weitere Ergebnisse seiner Studien iiber das Auftreten und den
Verlauf der als ansteckende Russerkrankung der Ferkel bezeichneten Krankheit an,
tber die er vorldaufig in No. 10,1959 dieser Zeitschrift berichtele (in der deutschen
Zusammenfassung war irrtimlich von Sireptokokken anstatt von Staphylokokken
die Rede).

Er beschreibt das histopathologische Bild dieser Erkrankung und dic Ergebnisse
der Therapie.

Er weist nach, dafl es sich um eine selbstindige Erkrankung handelt und daB3
der Erreger ein weisser Staphylokokkus ist, den Sompolinsky als micrococcus
hyicus nov. sp. bezeichnet hat.

Durch Vergleich vorn menschlichen Stiammen des staphylococcus epidermidis

mit den aus Kranken Schweinen isolierten Stammen weist er nach, daBl sich diese
Stamme voneinander weitgehend unterscheiden.

Er schlagt vor, zum Unterschiede vom fritheren Bericht, diese Krankheit nach
Sompolinsky, der zuerst ihre Atiologie festgestellt hat, als impetigo contagiosa
suis zu bezeichnen. Diese Bezeichnung hilt er mit Rucksicht auf den klinischen Ver-
lauf, das histopathologische Bild und die Atiologie fir angemessen.

In seinen Versuchen hat er nachgewiesen, dafl diese Krankheit mittels Peni-
cillin oder Aurcomycin bei richtigem Vorgehen auch in schweren Fiillen geheilt wer-
den kann. Am erfolgreichsten war die Therapie, wenn sie gleich zu Beginn der Er-
krankung einsetzte.

Der Autor weist darauf hin, dal} bei saugenden Ferkeln zur Erhaltung eines
wirksamen Blutspiegels iiber den gleichen Zeitraum wie bei alteren Schweinen die
Dosis pro kg Koérpergewicht erheblich erhiht werden muf}, da er nachgewiesen hat,
daB sich Penicillin bei Ferkeln viel rascher ausscheidet als bei #ltern Schweinen.
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Infekéni streptokokkova meningitis selat

MH@GEeKIHOHHBI CTPENTOKOKKOBBIM MEHHMHIUT NOPOCAT

Infectious Streptococcic Meningitis in Piglets

Jan NESVADBA — Frantisek GILKA — Eduard SALAJKA
Veterinarni stredisko Kromeériz
Statni védecky veterinarni ustav v Praze, poboéka Gottwaldov

Doslo dne 11. 1. 1900

Uvod

Bakteridlni meningitidy predstavuji v huménni mediciné jiz dlouhou dobu vy-
hranénou a samostatnou nosologickou jednotku. Maji dobte zvladnutou klinic-
kou i patologicko-anatomickou symptomatologii, jasnou, i kdyz v nékterych epide-
miologickych momentech je§té neuzavienou etiologii a dobte propracovanou, po
zavedeni sulfonamidd a antibiotik prakticky specifickou a tspé$nou terapii.
U zvirat jsme se s popisem tohoto druhu cnemocnéni, probihajicim jako typické
hromadné infekéni onemocnéni, v nam dostupné literatufe nesetkali a lze oprav-
néné usuzovat, ze zde dosud pravdépodobné nehralo takovou dulezitost jako u lidi.
Specifické infekéni zanéty mozkovych plen jsou u zvifat uvadény pouze v sou-
vislosti s infekei leptospirami u prasat (3, 6, 8, 16) a jako tuberkulézni basi-
larni meningitis skotu (2, 3, 4, 5, 6, 7, 16). V ostatnich pfipadech je vyskyt
meningitid uvadén v souvislosti s riznymi jinymi onemocnénimi, af jiz s mist-
nimi zanétlivymi procesy v okoli centralniho nervového aparitu, nebo v pribéhu,
¢i jako nasledek ruznych celkovych onemocnéni infekéniho i neinfekéniho cha-
rakteru (2, 3, 5, 6, 7, 11, 12, 13, 16). Zvlasté casty a charakteristicky je pak je-
jich vyskyt pti Gldasserové nemoci selat (1, 10). S popisem onemocnéni zvitat
s vyhranénym a zcela samostatnym meningealnim syndromem se setkavame v li-
teratufe jen velmi zfidka a je uvadéno jen onemocnéni ojedinélych kusi a ve vét-
§iné pfipadd s neobjasnéno etiologii. Sem ie tfeba zafadit i jediny podchyceny
tdaj o meningitidach selat vyvolanych Bact. pyocyaneum, které v roce 1920 po-
psal Ehrlich (cit. podle 16) a infekéné probihajici ochrnuti koz importova-
nych ze Svycarska do Japonska, kde Em ot o oznacil jako plivodce tohoto one-
mocnéni Streptrococcuc paralysis lumbalis caprinae (cit. podle 16). O &astosti
vyskytu bakteridlnich meningitid u zvirat lze se ovsem velmi tézko vyslovit, nebot
dosud snad jen pf#i ojedinélém vyskytu unikaly pozornosti a jednotlivé klinicky,
nebo i laboratorné, zpravidla na obou usecich separdtné diagnostikované pfi-
pady, nemohly byt jako specifické hodnoceny. U nékterych druhi a vékovych
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kategorii zvirat zapadly i pod ruzné jinak, a to mnohdy pausalné diagnostiko-
vané stavy. To se stava zvlasté¢ u mladat, kde s jejich vyskytem musime ptede-
v8im pocitat a da se predpokladat zvlasté u selat, kde se nam podartilo toto one-
mocnéni v jednom chovu podchytit.

Vlastni pozorovani

Prvni pfipad infekéni streptokokové leptomeningitis jsme zjistili jiz v beznu
1958, a to laboratornim vysetrenim ¢tyf zbylych a tézce nemocnych selat z vrhu
deviti selat, ktera vSechna onemocnéla za charakteristickych priznakd. Dalsi pi-
pady jsme mohli sledovat v téze obci, ale v chovu, ktery jak co do ustdjeni a
ofetfovani, tak i chovného materidlu, nemél s mistem ptvodniho vyskytu zadnou
vyznaénou souvislost. Koncem zari 1959 doslo zde k hromadnému onemocnéni
tii vrhu o celkovém poétu 30 selat. Ve viech pozorovanych ptipadech §lo o se-
lata ve stafi 16 az 23 dna. Viechny ¢tyti vrhy byly naprosto vyrovnané, selata
byla pfed onemocnénim klinicky zdravi, vesmés velmi dobrého vyzivného stavu
a nebyla nijak preventivné oletiovina. Jejich matky byly prasnice jiz nékoli-
krat rodici, dosud s velmi priznivymi vysledky odchovu. Anamnéza udavala, 7e
s odstupem 24 az 72 hodin pfed prvnimi projevy klinickych priznakt onemoc-
néni, doslo k ndhlym ztratam ojedinélych dosud zcela zdravych selat, které byly
pfic¢itiny zalehnuti nebo zistaly nevysvétleny. Vlastni klinické ptiznaky one-
mocnéni byly ve viech pripadech zcela typicke. Jak inicidlni stadium nemoci, tak
i jeho plné rozvinuta forma se po pociteénim vyskytu u ojedinélych kusi roz-
sitila v pozorovanych pfipadech béhem 24 az 48 hodin ma cely vrh. Prvnim na-
padnym ptfiznakem byla ztrita piivodni cilosti, selata byla somnolentni a vétSinou
lezela zavrtina do slamy v jedné skupiné. Postupné pak dochizelo k vytvoreni
charakteristického obrazu meningedlniho syndromu, ktery se u jednotlivych selat
manifestoval v rizné intenzité. Drzeni celého téla naznacovalo na uréitou strnu-
lost. Nejpozoruhodnéjsi bylo u postizenych selat drzeni hlavy, ktera stile setrva-
vala v napjatém stavu ve vodorovné poloze a pii vétsim rozruseni dochézelo
k rychle se opakujicimu vyvraceni hlavy vzhiiru, takZe tato nipadné kmitala, ale
jen do vodorovné polohy krku. Jeji vétsi sehnuti bylo Gplné znemoznéno. Nipadné
bylo i napéti svalstva nohou, takze pii postoji byly tyto téméf v maximélni
extenzi a selata nastupovala pouze na $picky §parki. Hibety selat byly v rizném
stupni obloukovitého vyklenuti, bticha méla mirné vtazena. Ocasky kruhovité
stoené v medialni linii hibetu a toto drzeni strnule setrvavalo i pfi pohybu se-
lat. Stejné jako drzeni téla i pohyby selat byly strnule napjaté, pomérmé prudké
a rychlé. Selata se snazila pohybovat se primocate. ale byla-li rozruSena nebo
byla-li hndna, uchylovala se stranou, a to mnohdy tak prudce, ze se pfevratila
na bok, snazila se v8ak rychle povstat a pokracovala v béhu. Dotykova citlivost
ktze byla znaéné zvysena. Chut k prijimani potravy byla v celku uchovana, za-
visla v8ak na stupni celkové alterce organismu. Piti od prasnice bylo za pomoci
oSetfovatelky mozné u vSech, pfijimdni potravy z korytka bylo vétsinou znemoz-
néno strnutim kréniho svalstva. V nékterych pripadech snazila se selata pfijimart
krmivo tak, Ze poklekdvala na karpalni klouby a zrala s hlavou ponékud sto-
genou. Také pti lezeni zaujimala selata nefvziologickou posici. Hlavu méla stale
vodorovné napjatou, vyklenuti hitbetu zistivalo zcela zfetelné patrné a zadni
nohy byly napjaté a pod télo podlozené. Teploty byly naméfeny v rozmezi 39,7
az 41,3° C. Frekvenci pulzu nelze hodnotit vzhledem k tomu, Ze pii pokusech
o jeho zachyceni byla ovliviovana rozrusenim selat. Dychani bylo co do frek-
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vence a rytmu normdalnich hodnot, typu spiSe abdominalniho. I kdyz u vsech se-
lat postizen¢ho vrhu bylo mozno pozorovat zfetelné meningealni ptiznaky, byl stu-
pen onemocnéni jak co do pribéhu, tak co do rozsahu velmi rozdilny. Cely vrh
ztracel vyrovnanost, selata vice nemoci dot¢end rapidné chradla. Stétiny méla zje-
zené, uchovavala si vsak puvodni rizovou barvu. K uhynuti dochéazelo zpravidla
neocekdavané, nékdy i nahle u selat s velmi lehkymi ptriznaky onemocnéni, zatim-
co mnoché kusy s tézkym a progresivnim pribéhem onemocnéni prezivaly velmi

dlouho.

Laboratorninalezpristreptokokové leptomeningitis

Pitvou selat zjisfujeme zakal a zanétlivy edém leptomeninx a casto dila-
taci mozkovych komor a misniho kanalu exsudatem. Exsudat je vice méné serozné-
purulentni povahy, nékdy s primési fibrinu. Na ostatnich organech neni sekéni
obraz charakteristicky. Histologicky ndlez na centrdlnich nervovych organech:
v podstaté jde o vetrikularni a vice ¢i méné vyjadtenou konvexitarni leptomenin-
gitis. Zanét je exsudativni povahy a zanétlivy vypotek nema vzdy jednotny vzhled.
Okrskové pozorujeme masivnéjsi vyskyt neutrofilnich granulocytt az purulentni
infiltraci s nepravidelnou lokalizaci. Tak tomu mapt. byva ve tkani chorioidedl-
niho plexu. Misty je exsuddt [ibrindznépurulentni. Na periférii takovych okrski
vidime vét§i Gcéast monocytl, histiocyti a plazmatickych bunék. Na povrchu zai-
viti je pia ztluitéla a celulizat tvori hlavné malé a velké lymfocyty, lymioidni
bunky a histiocyty, ojedinélé fibroblasty, cosinofilni a neutroflilni granulocyly
a pla/mallcko bunky. Nervova tkai' v oblasti komor je edematozni a civky, hlav-
né venuly v oblasti komor, maji celularni plasté z lymfo-, histio-, plazmo- a mono-
cyti. Vzicenéji nachazime leukocyty s polymorinim jadrem. Subependymalni tkan
jevi proliferaci gliovych bunék s pripadnym vyskytem polynukleara. Ependy-
malni buiiky chorioidedlniho plexu se uvoliuji ze svazku a zakulacuji se. Jevi
znamky nekrobidzy. Vlastni nervova tkaii je na preparatech pri pouziti prehled-
nych barvicich metod bez nédlezu. Histologicky ndlez na ostatnich orginech neni
charakteristicky. Zavérem nutno fici, ze pato-morfologicky nalez neni specificky
a musi byt proto doplnén bakteriologickym vysetienim.

Pri bakteriologickém vySetfeni popisovaného onemocnéni byly izoloviny
z mozkovych plen G+ streptokoky « hemolytické (viridujici). Biochemicka akti-
vita tohoto kmene byla provéfena na béznych testech uZivanych v biochemickém
typovani streptokoki. Pozitivni vysledek byl zjistén u téchto testi: redukce methy-
lenové modii 0,3 %, rist pti pH 9.6, okyseleni a srazeni lakmusového mléka,
stépeni hippuratu sodného. tvorba NH, z pept. vody, zkvasovani laktézy a sacha-
rozy, hydrolyza skrobu. Negativni vysledek daly tyto testy: kultivace pfi teploté
10° a 45° C, kultivace s pridavkem 4 % a 6,5 % NaCl, zkapaliovani Zelatiny,
§tépeni trehaldzy, manitolu, salicinu, inulinu, arabinézy a eskulinu. Koneéné pH
v glukézovém bujénu bylo 4,5. Na zikladé uvedenych biochemickych vlastnosti
nebylo mozno provést zatazeni do znamych schémat streptokoku. Sérologické oty-
povéni taktéz nebylo mozno provést, ponévadz kmen nedaval kladné precipitaéni
reakce se zadnym ze sér, ktera jsou k dispozici v ustfedni laboratofi pro typi-
zaci streptokoki na UEM v Praze.

Pri zkousce citlivosti izolovaného kmene vGéi antibiotiktim in vitro byl zjistén
silny inhibiéni vliv penicilinu, neomycinu a erythromycinu. Méné vyrazné Géin-
koval streptomycin, chloramfenikol a oleandomycin. Slaby vliv byl zjistén u tetra-
cyklinu a aueromycinu. Zcela bez ucinku byl bacitracin a terramycin.
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Terapie streptokokovych meningitid

Terapie infekénich streptokokovych meningitid u selat je vzhledem k jejich
puvodci velmi jednoducha, Géinnd a cfektni Pro oSetieni penicilinem volil jsem
davky 10.000 m. j. na 1 kg zivé vahy po prvni dva dny. Z toho jedna tfetina
krystalického penicilinu a dvé tretiny Precain-penicilinu. Ttieti a ctvrty den
5000 m. j. Procain-penicilinu na 1 kg zivé vahy a posledni ¢tvrtou davku jsem do-
plnil Pendeponem v davce 20.000 m. j. na 1 kg zivé vahy. Jako tedidla bylo pii
prvni aplikaci pouzito colistreptokokového séra pro selata, v dalsich dnech re-
destilované vody nebo fyziologického roztoku. Jiz po prvni aplikaci penicilinu
bylo mozno pozorovat velmi ztetelné zlepseni, jevici se jak zvySenou ¢ilosti selat,
tak i zcela zfetelné ustupujicimi pfiznaky nervovymi, které i u vaznych ptipadi
ke konci oSetfovani jiz uplné vymizely. Po pouziti streptomycinu v davce 0,1 gr
na 1 kg zivé vahy, do$lo rovnéz k zastaveni chorobného procesu, regrese chorob-
nych zmén zdila se viak napadné pozvolnéjsi nez pri pouziti penicilinu, a proto
jsem jim tfeti a ¢tvrty den i tuto 1écbu doplnil. Druh, mnozstvi i délka podavani
uvedenych antibiotik ukdzala se az na jedno sele (¢. 35, u kterého doslo osmy
den po skonéeni lé¢by k exacerbaci s pIné rozvinutym meningedlnim syndromem)
dostacujici a vedla kromé uvedeného u vsech ostatnich k plné a zatim trvalé lik-
vidaci chorobného stavu. U kontrolniho selete ¢. 36, kde bylo pouzito zavéreéné
faze lécby penicilinem, doslo za tyden rovnéz k exacerbaci chorobného procesu
s vyraznou manifestaci typického klinického obrazu nemoci. Tyto pripady znovu-
vzp'anuti nemoci, stejné jako zavaznost stavu po vsech strankach tohoto problému,
poukazuji na to, aby mnozstvi i doba podiavini antibiotik nebyla v zadném pri-
padé snizovana a zkracovana. Opainym postupem jist¢ vypéstované, k pouzi-
tym antibiotikiim rezistentni bakterialni kmeny mohly by vést nejen k cnemocnéni
zvirat, ale eventualné i lidi a snizeny teraupcticky efekt bézného zikroku mohl
by zde vést ke kritickym dusledkiam.

Rozprava

Hodnotime-li popsané onemocnéni z hlediska jeho klinickych projevii treba
zduraznit vyhranéné meningealni priznaky, dovolujici dobrou diferencialni dia-
gnozu proti jinym stavim alterace nervového aparatu, at infekéniho ¢i neinfekéni-
ho puvodu, kde vesmés dochazi k alteraci mozko-misni tkané a nasledné spe-
cifické klinické manifestaci jeji laese. Pres pomérné maly pocet dosud pod-
chycenych a pozorovanych pripadl, objevuje se napadnd pedobnost s timto one-
mocnénim u lidi, a to nejen co do klinickych priznakd, ale i pribéhu onemoc-
néni, kdyz vedle pfipadd s plné vyvinutym obrazem nemoci s progresivnim cha-
rakterem i setrvavajicim stavem, zaznamenali jsme i pripady s apoplektickym
priibéhem a exitem, které jsou znamé i z pribéhu tohoto onemocnéni u lidi (14,
15, 17, 18). T zde jsou pii téchto stavech popsany také pripady celkovych septic-
kych bakterianemii i bez vyvinutych zmén na mozko-misnich plenach, jak také
v naSem pozorovaném piipadé bylo u selete od prasnice ¢. 4719. Také po strance
epizootologické je pozoruhodna shoda se $ifenim této infekce u lidi, kde vedle po-
mérné fidkych a po strance podminujicich faktord zdaleka ne jesté objasnénych
epidemii (analogicky v na§em ptipadé pozorované hromadné onemocnéni selat),
existuje relativné vétsi pocet sporadickych pripadu (14, 15, 17), které ve vete-
rinarni mediciné unikaji pozornosti klinickych pracovniki, ale laboratornimi pra-
covniky byvaji jako typické meningitidy zjisfoviany. Tato napadna shoda dava
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Infek¢ni streptokokova meningitis selat:

Obr. 1. Dilatace I. a II. komory exsudatem.

Infekéni streptokokova meningitis selat:

Obr. 2, Plexus chorioideus ventr. IV a leptomenina.
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Infekeéni streptokokova meningitis selat:
Obr. 3 a 3a. Typicky postoj nemocnych selat s koncetinami v témeér maximalni ex
tensi. velmi zretelne patrné vyklenuti hrbetu, strnulé drzeni hlavy a ocaska i viazeni
bricha.




Infekéni streptokokova meningitis selat:
Obr. 4 a 4a, Selata vetsinou spi1 a i vleze zaujimaji neprirozené polohy. Zustava
patrné natazeni zadnich koncetin, vyklenuti hrbetu i strnulé drzeni hlavy.




Infekéni streptokokova meningitis selat:
Obr. 5. Skupinka selat s typickym postojem a vyklenutim hrbetu.
Infekeéni streptokokova meningitis selat:

Obr. 6. Charakteristicky pohyb selete s tendenci uchyleni se na stranu.
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mimo jiné i predpoklad, ze prasata mohla by se stat velmi vhodnym pomocnym
objektem pfi studiu infekcnich bakterialnich meningitid lidi.

Z hlediska laboratorni diferencialni diagnostiky je nutno rozlisit z individual-
nich infekci streptokokovou meningitis od streptokové sepse. Prii streptokokové
septikemii zjisfujeme aktivaci retikulcendothelidlniho systému jako septické za-
nétlivé dutreni miznich uzlin v celém téle, septicky tumor sleziny, eventualné sero-
sitis a krvaceniny. Leptomeningitis pfi perakutni a akutni streptokokové sepsi
vétsinou nezjistujeme. Casto vsak pfi akutni streptokokové sepsi pozoruje se v cé-
vach tzv. leukostaze. Jde hlavné o monocyty a symptom je asi obecnou znamkou
podrazdéni RES mikrobialni infekci, coz nam potvrdi i nédlez na sinusoidnich
kapilarach jater. Nékdy je vsak mozno zjistit rozvijejici se leptomeningitis. U sub-
akutné prcbihajicich streptomykoz pozorujeme hnisavou leptomeningitis, vzacné
loziskovou metastatickou purulentni az abscedujici encefalitis. Z jinych indiyidual-
nich infekci s nalezem meningitid prichazi v avahu Gldsserova nemoc (hemo-
filova sepse). Pti této chorobé zjisfujeme rtzné zastoupené afekce kloubii a po-
chev §lachovych, seréz a mékkych plen ve formé zanétu fibrinéznépurulentniho.
Bakteriologické vysetteni z cCerstvych kadaverti dava pozitivni nalez zarodkn
r. Haemophilus. Z nakaz s pripadnym vyskytem meningitid je nutno jmenovat
mor vepil, Aujezskyho nemoc a Kloboukovu nemoc. Z neinfekénich afekei se
znamkami menigitid individualné nebo skupinkové probihajicich je nutno pti-
pomenout eosimifilni leptomeningenocefalitis.

Popsdnim pozorovanych pripadii chtéli bychom otevtit cestu dal§imu stu-
diu této infek¢ni nemoci selat, ktera, jak se domnivdme, pravé svou nipadnou
shodou s lidskymi infekénimi meningitidami, presahuje daleko rdmec svych hos-
podarskych dutsledk. Jeji problematika, pres to, ze lepsimi moznostmi tera-
peutickymi ztratila tato infekce zéasti jiz svou obavanost, ma celou fadu jesté
otevienych otizek, a to i v mediciné humanni, kde ma jiz vice nez stopadesati-
letou psanou historii. Profesor Pelnat v zavéru obsahlé stati o této nemoci ve své
JInterni mediciné” uvadi stale platnou vétu: ,Nelze zavirat o¢i pfed skutecnosti,
ze tu zeje v nasich védomostech jesté velka mezera.”

Souhrn

Bylo popsano hromadné infekéni onemocnéni selat s plné rozvinutym menin-
gedlnim syndromem, vyvolané & haematologickym streptokokem. Svou vyhrané-
nou klinickou symptomatologii i epizootologickou problematikou jsou tyto prlpady
naprosto shodné s infekénimi bakterialnimi meningitidami lidi.
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MHbEKNNOHHBII CTPENTOKOKKOBBIM MEHUHIHT IOPOCAT

ABTOPBI OIMMCLIBAIOT MaccoBoe MHMEKIMOHHOoe 3af0JIeBalMe MOPOCAT C BIIOJHE pa3-
PUTBIM MEHIHTUTHBIM CMHPOMOM, BBI3BAaHHBLIM aNlb(a- reMoIMTHYCCKIM CTPCITOKOKKOM.
CBoCI 4YeTKOM KJIMHHYECKO) CUMIITOMATOJOTHEH 1 OITH300TOJNOTUHYCCKOM 11POSJIeMaTHKOMI
9TH CJIyday SBJISIOTCA COBCPLIEHHO OAMHAKOBLIMM € HH(CKIMONHBIMM (aKTePHaILHLIMU
MCHUHIUTAMU JIIOJECIA.

Infecticus Streptococcic Meningitis in Piglets
Described is a mass infection of piglets with fully developed meningeal syn-
drom, caused by alpha-haemolytic streptococcus. Its peculiar clinical symptomatology

and epizootological feature is congruent with the infectious bacterial meningitis
in man.
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Nejzavaznéjsi parasitézy mladého skotu
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Die wichtigsten Parasitosen des Jungrindes

Hubert SCHANZEL

Katedra pro parazitologii a invazni choroby VF VSZ v Brné; vedouci: prof. MVDr.
Vaclar Dyk

Doslo dne 2. 11 1960

Uvod

Od roku 1958 sleduje nase praccvisté soustavné parazitozy skotu, zejména
mladého. Hlavni pozornost byla vénovana pastevni oblasti severni Moravy (okre-
sy Jesenik, Sumperk, Rymatov a Bruntal), zemédélskych zdvodim v jihomorav-
ské pohranici a podle potteby ¢i prilezitosti i jinym oblastem na Moravé a v Ce-
chéch.

Vysledky svych pozorovini, které zde chceme struéné shrnout, opirime o 233
parazitologickych pitev a o vice nez 10.000 vysetreni koprologickych a o velmi
¢etnd a pravidelna cpakovana vysetfeni klinickd a epizootologicka.

P¥i pitvach jsme postupovali metodou podle Skrjabina. Pri koprologii
byl kazdy vzorek trusu vySetfovan tremi metodami: larvoskopickou podle Vaj -
dy nebo podle Baermanna, sedimenta¢ni v modifikaci, kterou navrhl
Chyla (1955), a metodou flota¢ni, pri niz jsme pouzivali roztoku podle Bre -
zy (1957).

Parazitozy skotu jsou vesmés choroby pastevni. Ve stdji se §i# jen nékteri
zevni cizopasnici, pfedevsim zdkozky a v§i. Vnitini cizopasnici, at prveci nebo
cervi, nemivaji ve staji vhodné prosttedi pro exogenni ¢ast svého vyvojového
cyklu. Proto se nesetkivdme s endoparazitézami u sajicich telat, ani u odstavcat,
pokud ziji ve staji. Dynamiku parazitézy urcuje na jedné strané bionomie cizo-
pasnika, na druhé strané soubor reakci hostitelského organismu. Tim je dano, Ze
se kazda parazitoza projevi nejvyraznéji u uréité vékové skupiny zvifat. Pre-
svédcili jsme se o tom, kdyz jsme parazitologicky vySetfovali telata do tfi mé-
sict stafi v tydennich, zvifata starsi v mési¢nich intervalech.

Vlastni poznatky dopliiujeme nalezy jinych autori, abychom podali uceleny
obraz o nejcastéj§ich parazitozach naseho mladého skotu.
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Choroby protozoarnui

Kokcidiéza

Pellérdy (1955) jmenuje u skotu 15 druht kokcidii. R ysavy (1954)
nalézal pfi vySetfovani naseho skotu dvé z nich, Eimeria auburnensis, Chri-
stensen & Porter 1939, u skotu v zapadaich Cechiach a Eimeria bovis
(Ziblin, 1908) Fiebiger 1912 jako obecné rozsiteny druh.

Ve vlastni praci, zaméfené predevsim helmintologicky, jsme se nezabyvali
ptesnym druhovym urcovanim kokcidii. Mtzeme rici, ze kromé dvou druht, jme-
novanych Rysavym (1954), se lze obvykle setkat jesté s druhem Eimeria
ziirnii (Rivolta, 1878), Martin 1909. Kokcidie byly nalezeny ve vsech
stadech, ktera jsme vySetfovali, a to u skotu kazdého véku. Intenzita invaze vsak
byla ve vsech pripadech velmi nizka, s klinickymi pfiznaky kokcidozy jsme se
nikdy nesetkali. Ojedinélé oocysty lze nalézt jiz u telat v prvnim tydnu zivota.
S pribyvajicim vékem oocyst nepribyva, teprve od véku Sesti mésicu jsou nalezy
etnéjsi a pravidelnéjsi. Podle Borcherta (1954) také obvykle neonemocnéji
zvifata mladsi nez pul roku.

Babesioza (piroplasmoza)

Onemocnéni, jehoz piuvodcem je Babesia bovis, Babes 1888, je rozsi-
teno v nékterych oblastech Slovenska. Neshyba (1960) potvrzuje, ze choro-
ba postihuje ptredevsim dospély skot. U mladsich zvirat probiha choroba mirné,
u telat zcela bez priznaki. Telata vsak ziskaji imunitu. Pfenaefem babesiozy je
klisté Ixodes ricinus. Onemocnéni se nejcast&ji vyskytuje v mésici kvétnu.

Helmintozy
Fascioloza

V oblasti severni Moravy, kde jsme vysettili viechny chovy skotu, se moto-
li¢natost zjistila ve 40,7 % stad. Jesté vétsi je roziteni fasciolozy v pohrani¢nich
okresech a v nékterych okresech Jihlavského kraje a v nékterych krajich ces-
kych.

Nejvice je postizen, jak jsme zjistili shodné s Mitterpakem (1958) skot
dvoulety. V prvnim roce zivota skotu byvaji invaze motolic vzacné a slabé.

Dikrocoelioza

Dicrocoelium lanceatum, R udolphi 1803, jsme sami u skotu nenalezli
ani pfi pitvach, ani ovoskopicky. Prokopi¢ (1954) vypocetl podle svého ma-
terialu, prevazn& vychodoslovenského plivodu, extenzitu 2,28 9% Piekvapivé vy-
soké ¢islo udava Groschaft (1959), totiz 37,47 %, jako celostitni primeér.
Dosel k nému bezpochyby tim, ze zaméril prizkumy prevazné k dikrocoeloznim
okrskim.

Motolice kopinata neni pro skot, zvlasté pro mlady, vyrazné patogenni.

Paramphistomoza

Motolici Paramphistomum cervi, Schrank 1790, nalezl Baytaj (1958)
v jednom ptipadé na vychodnim Slovensku.
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Eurythematoza

Vajicka motolice Eurythema pancreaticum, Janson 1889, prokazal Pro -
kopic¢ (1954) v trustu jedné kravy na PreSovsku.

Monieziéza

Ze 163 stad, ktera jsme vySetfili na severni Moraveé, bylo napadeno tasem-
nicemi 22,6 ¥:. Také nalezy z jinych oblasti ukazuji ma velké rozsifeni monie-
ziozy. PFi pitvach jsme nalézali ve vSech ro¢nich obdobich ptislusniky tohoto
rodu: Moniezia expansa, Rudolphi 1810, M. benedeni, Moniez 1879,
Blanchard 1891, a M. denticulata, Rudolphi 1810. Nejvétsi intenzita
invazi je v mésici kvétnu az ¢ervnu, niz$i zimni vrchol memocnosti lezi v mésici
prosinci az lednu.

Klinicky se onemocnéni tasemnicemi projevi zpravidla jen u skotu v prvnim
roce zivota. Jeho prubéh je chronicky. Zvifata hodné piji, maji matnou, zjeze-
nou srst, hubnou, jsou nedokrevna, malo se pasou. Nejnapadnéjsi je chronicka
tympanie a recidivujici prujmy. U starSich zvitat probihd invaze bez priznaku.
Dospély skot je vsak tasemnicemi napaden mnohem castéji nez se dalo podle
literatury ocekavat. Rozséva v trusu vajicka po pastviné a stupnuje jeji zamo-
feni. Mezihostitelem tasemnic skotu jsou pudni koprofagni rozto¢i. Larvalni sta-
dium tasemnice — cysticerkoid —, které se vyvine v jejich télni dutiné, je zivota-
schopné témér po dva roky.

Trichostongyloza

Podobné jako Prokopic¢ (1954) jsme malezli dva druhy rodu Tricho-
strongylus: T. axei, Cobbold 1879, a T.columbriformis, Giles 1892,
Touto drobnou hlistici je napadeno 71,7!% stad, kterd jsme vysetfovali. Inten-
zita napadeni je ve vét§iné ptipadi nizka, v nékolika stadech mize byt ozna-
cena jako stredni. Extenzita neni u mladych zvifat ztetelr.é vy$si mez u dospélych,
intenzita vsak ano. Je pravdépodcbné, ze u napadenych zvirat vznika relativni
imunita. Vyvoj hlistice je primy, larva se vyviji do invazniho III. stadia ve
volné prirodé. V zimnim obdobi se pastvina s nejvétsi pravdépodobnosti asanuije.
Na jafe se znovu zamofi nosi¢i invaze, takze dorost se invaduje az po nékolika
tydnech. Nejvétsi je intenzita invaze v mésicich ¢ervenci a srpnu.

Kuperioza

V CSR znamé druhy rodu Cooperia jsou: C. oncophora, Railliet 1898,
C. curticei, Giles 1892, C. bisonis, Cram 1925 C. pectinata, Rail-
liet 1898, C. punclata, Linstow 1907, a C. macmasteri, Gordon
1932. S obéma prvnimi druhy jsme se setkavali ve svém pitevnim materiale;
Prokopovic¢ (1954) popsal kromé nich i ostatni ¢tyfi druhy u skotu na vy-
chodnim Slovensku. Kuperie jsme zjistili ve 6,1 ¥ vy3ettovanych stad, vidy ve
slabé intezité. O vyvoji a o dynamice této drobné hlistice, kterd cizopasi ve sle-
zu, plati totéz, co bylo feceno o rodu Trichostrongylus.

Ostertagioza

Obvykly prislusnik rodu Ostertagia je u skotu druh O. ostertagi, Stiles
1892. Na severni Moravé jsem kromé toho nalezl druh O. lyrata, Sjoberg
1926, ktery u nas jiz zjistili P4v a Mottl (1958) u srn¢i zvéfe. Oster-
tagiozu jsme mohli zjistit v 79,7 % stad skotu. Intenzita napadeni byla ve viech
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piipadech velmi slaba. Rovnéz tato hlistice je geohelmint s podobnym vyvojem,
jaky maji ptedchozi druhy.
Nematodiroza

Ve svém materiale jsme nalezli viechny tfi druhy rodu Nematodirus, znamé
v Ceskoslovensku: N. filicollis, Rudolphi 1802, N, spathiger, Railliet
1896, a N. helvetianus, M ay 1920. Hematcdirézu jsme shledali ve 27 %
vysetfovanych stad. V Sesti stddech byla zjisténa invaze silné intezity, v 21 sta-
dech stfedni a v 17 stddech slabé intenzity. V literature neni této hlistici pripi-
sovana velka patogenita. Invaze u telat vsak byvaji podobné jako u jehnat tak
mchutné, ze prekryvaji ostatni soucasné invaze. Zda se, ze jejich choroboplodny
vyznam nebude mozno nadale podcenovat. Invaze tohoto rodu nastupuji u telat
také o jeden az dva tydny drive nez ostatni nematodozy. Je to bezpochyby tim,
ze mimoradné velka vajicka tohoto rodu jsou mnohem odolnéjsi nez ostatni, takze
si uchovaji zivotaschopnost ptes zimu. Larvy se také nevyvijeji do invazniho
stadia mimo vajicko jako u ostatnich, plodnéjsich, ale za to méné rezistentnich
druht, nybrz uvnity vajicka.

Haemonchoéza

Haemonchus contortus, Rudolphi 1803, byl nalezen ve 110 ze 163
stad skotu na severni Moravé, tedy ve 67,4 % stad. Intenzita napadeni byla ve
viech pripadech slaba, s priznaky onemocnéni jsme se nikde nesetkali. Haemon
chéza je chorobou predevsim mladat, jak ukazuji zkuSenosti u jehnat. Hlistice
je prichycena na vystelce slezu a poskozuje hostitele odcerpavanim krve i haemo-
cytolytickou latkou, kterou vylu¢uje v misté prisati. Podle Borcherta (1954)
je rod Haemonchus velmi plodny. Samicka klade denné 5000 az 10.000 vajicek.
Vajicka jsou pomérné mélo odolni, vyvoj je primy.

Mecistociroza

Hlistici Mecistocirrus digitatus, Linstow 1906, nalezl Baytaj (1958)
u tii krav na vychodnim Slovensku. Je to prvni nalez tohoto cizopasnika v Ev-
ropé.
Bunostomoza

Ve svém materidlu jsme se setkavali s obéma zniamymi druhy rodu Buno-
stomum: B. phlebotomum, Raillet 1900, a B. trigonocephalum, R u -
delphi 1808. Extenzita invaze byla v severomoravské oblasti 47,7 %. Inten-
zita byla vét§inou slaba, v nékolika prfipadech stfedni. Extenzita invazi neni
u mladych zvifat vyrazné vétsi nez u dospélych, intenzita ano. Bunostomum je
pomérné mohutna hlistice, lokalizovana ve slezu a v tenkém stievé. Zivi se krvi
a vyvolava vyraznou anémii. Jeji vyvoj je ptimy. Podle pisemnictvi vnika do
organismu hostitele nejen per os, nybrz i per cutim. Larva pak migruje krevni
cestou do plic, pruduskami a tracheou se dostane do ustni dutiny a polkmnutimn
pak do zazivaciho traktu. Je tedy buncstoratdza charakterizoviana nejen nedo-
krevnosti a jejimi pravodnimi pfiznaky (hydremii, otoky, dekubity), nybrz i ver-
mindzni bronchopneumonii a dermatitidami ruzného stupné.

Chabertioza

Chabertia ovina, Gmelin 1790, byla zjisténa v 65 % stad, ktera jsme
vy$etfovali. Rozchazime se znacné s udaji Prokopicovymi (1954), kte-
ry mél jen 0,07 pozitivnich nalezi. Invaze mohou byt v nasich stadech oznaceny
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v 57 pripadech jako slabé, v 49 pripadech jako stfedni. Chabertia cizopasi v tlus-
tém strevé, nékdy i v zadnich oddilech tenkého stfeva. Ma mohutnou dstni kapsli,
do niz hluboko vsava stfevni vystelku. Casto méni misto pfisati a tak roz-
rusuje mukoézu na mnoha mistech. Vyvoj je ptimy, mimo zazivadla larvy ne-
migruji.

Oesophagostomoza

Pri pitvach tlustého a nékdy i tenkého stfeva skotu se setkavame se dvéma
druhy rodu Oesophagostum: O. radiatum, Rudolphi 1803, a O. co-
lumbianum, Curtice 1890. Oesophagostoméza byla zjisténa v 58,8 % stad,
kterd jsme vySetfili. Intenzita byla vétsinou slaba, ve 22 stadech ze 163 byla
stfedni. Se zjevnymi priznaky onemocnéni jsme se nesetkali. Oesophagostomum ne-
saje krev. Dospélci jsou zavrtani, ale neptisiti k vystelce stfeva. Larvy vyvola-
vaji silnéjsi reakce organismu nez dospélci: ¢ast svého endogenniho vyvoje ab-
solvuji v uzliécich, vznikajicich kolem nich ve stfevni sténé. Exogenni vyvoj
je primy.

Gongylonematoza

Ojedinélé nalezy hlistice Gongylonema pulchrum, Molin 1857, u skotu
ohlasili Prokopic¢ (1954) a Zajic (1955). Tato hlistice sidli v mukodze a
submukoze jicnu.

Strongyloidoza

Drobna hlistice druhu Strongyloides papillosus, Wedl 1856, cizopasi
v tenkém stfevé. Nebyva ji pripisovin patogenni vyznam. Zpravy o jinych dru-
zich tohoto rodu, které zptsobily smrtelné invaze u hfibat a selat, budou snad
podnétem k podrobnéjsimu studiu této otazky i u telat. Invazi této hlistice jsme
ziistili v 15,3 % vysetfenych stad, vzdy ve slabé intenzité. Rod Strongyloides je
vyjimeény tim, Ze mize stfidat generaci cizopasnou s gemeraci volné Zijici. Larvy
jsou malo odolné, do organismu hostitele vnikaji vyhradné pokozkou a migruji pak
podobné, jak bylo popsano u larev rodu Bunostomum.

Neoascaridoza

Pfi vlastni prdci jsme $krkavku Neoscaris vitulorum, Goeze 1789, ne-
nalezli. Kravarik (1958) zjistil skrkavky u telat v nékolika slovenskych
lokalitach. Ze svych pripadii mél 4,1 % pozitivnich. Intenzita invaze této az 30 cm
dlouhé skrkavky jde do stovek exemplafi. Literatura popisuje tyto ptiznaky: ko-
liky, nadymani, hubnuti, nedokrevnost, otoky az nekrézy v krajiné hltanu, kfece,
zéapach vydechovaného vzduchu a moce po chloroformu nebo acetonu.

o Trichocephaloza

Pfi pitvé slepsho streva skotu jsme se setkdvali se dvéma druhy rodu Tricho-
cephalus: T. ovis, Abildgaard 1795 a T. globulosa, Linstow 1901.
V severomoravské oblasti jsme zjistili trichocephalézu ve 28,6 % stad. Intenzita
invaze byla ve 22 stidech silnd, ve 28 stfedni a ve 13 slaba. U zvitat v prvnim
roce zivota byly invaze ztetelné silnéjsi. Trichocephalézu je nutno fadit mezi nej-
zdavaznéjsi helmintozy, protoze patogenita cerva, zavrtaného svou nitkovitou pridi
hluboko do podslizni¢i a vyvolavajiciho zde nekrozy, je zna¢na. Také proto, Zze
cherobu nelze naprosto medikamentozné ovlivnit. Tenkohlavec je geohelmint. Jeho
typicka vajicka s poélovymi ziatkami potiebuji dostatek vlhkosti, aby se v nich
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mohla vyvinout invazni larva, Trichocephaloza je proto chorobou vlhkych ob-
lasti a destivych let.

Kapilarioza

Prvni dospélce druhu Capillaria bovis, Schnyder 1906, nalezl u nas
Bukovsky (1958) na vychodnim Slovensku. Na severni Moravé jsme zjis-
tili kapilariozu v 10,4 % stad, vidy ve velmi slabé intenzité. Je to jemna hlistice,
lokalizovana v tenkém strevé. O jejim vyvoji plati totéz, co o pribuzném tenko-
hlavci. '

Diktyokauloza

Pivodcem vermindznich bronchopneumonii skotu je plicnivka Dictyocaulus
viviparus, Bloch 1782. Diktyokoulozu skotu jsme zjistili v severni Moravé
ve 28,2 % stad. Pozoruhodné je, ze ziistala nepostizena severni ¢ast oblasti Je-
seniki, kdezto na jejich jiznich svazich byla néktera stdda mapadena ve!mi tézce.
Zvlasté v roce 1958 onemocnéla napriklad v okrese Bruntil v nékterych stadech
vsechna zvifata ve véku od 4 do 12 mésicti za velmi tézkych priznaka diktyokau-
lozy. Nejvétsi ztraty — téméf 90 % — spadaly do mésice zaw, zbytek do na-
sledujicich tii mésici. V okresech Sumperk a Rymatov byl pribéh podobny. Ze
46 postizenych stad byly invaze plicnivek ve 43 stadech silné, ve tfech stidech
stfedni. Zvirata v druhém roce Zivota vétsinou meonemocnéji viibec nebo jen v sub-
klinické formé. To potvrzuje nazor Borchertav (1954), podle néjz se
u skotu vyvine v druhém roce imunita. Méli jsme vsak sami prilezitost pozorovat
a vime ze sdéleni K¥ize (1958), Fialy (1958)a Vaska (1958), ze nékdy
onemocnéji i dospélé kravy tézkou diktyokaulozou. Naopak Swietlikowski
(1959) upozorniuje na individualni odolnost nékterych mladych zvitat proti
diktyokouléze. Rod Dictyocaulus je ovoviviparni, s trusem napadeného zvire e od-
chazeji larvy I. stadia, které se v zevnim prosttedi vyvinou do invazni formy.
V endogenni fdzi migruji ze stfeva do mesenterialnich miznich uzlin a odtud
krevnim obéhem pres pravé srdce do plic. Z plicnich kapilar aktivné vycestuji

do plicnich sklipktt a odtud do pridusek.
Thelazioza

Dzurko (1956) zjistil, Ze se u nas vyskytuji tfi druhy rodu Thelazia:
T. rhodesi, Desmarest 1828, T. gulosa, Railliet & Henry 1910,
a T. skrjabini, Jersov 1928. Sami jsme v oblasti Jeseniku zjistili jediny pfi-
pad thelaziézy skotu. Z monografie Hovorkovy (1958) vyplyva, ze thela-
zidza je onemocnénim spise star§iho skotu. Snad proto, ze se star§i zviFata méné
brani mezihostitelim této hlistice — mouchdm —, které jim usedaji na o¢ni kra-
jinu.

Setarioza

Hlistice Setaria labiato-papillosa, Alesandrini 1838, zije vétsinou v bris-
ni dutiné skotu. Prokopovic¢ (1954) ji nalezl u ¢tyf krav na vychodnim
Slovensku. V nasSem ustavé byla prilezitostné urcena, kdyz byla pfi kastraci na-
lezema v Sourku byka.

Arachno -entomézy
Soupisem vsech trvalych i doéasnych zevnich cizopasniku, ktefi napadaji
skot, bychom daleko prekrocili ramec tohoto prispévku. Na tomto misté budiz

upozornéno jen na obecné zavsiveni naSich telat a mladsho skotu. Z fadu Ano-
plura cizopasi na skotu druhy. Haemetopinus eurysternus, Nitzsch 1818,
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Linognathella vituli, Linné 1758, a Solenopotes capillatus, Enderlein
1904. Vsi vyhledavaji mista s nejhustsi srsti. Viechna jejich vyvojova stadia
(od vylihnuti z hnidy) saji krev. Zneklidnuji zvifata, brani jim nerusené Zrat
a prezvykovat. Pri nabodaviani pokozky zpisobuji drobné krvaceniny a nekrézy.
Pedle zprav kozedélného prumyslu jsou skody na kiazich, zavinéné zavsivenim,
vétsi nez skody zpisobené strecky (podkozni streckovitost ma vice oblastni nez
vSecbecny charakter rozsiieni).

Jakmile se dostane mlady skot na pastviny, uplatni se i vét§ina druht na-
sich klisfat, zvlasté v imagovém stadiu samicek (blizsi viz studie Rosické-
ho Macicky aj.), poskozujicich pristi surovinovou jakost hovézich kuzi.

Souhrn

Podle vysledki pitevnich a koprologickych i klinickych vysetfeni, konanych
od roku 1958, byl poddn prehled zdvaznych parasitoz mladého skotu. Zvlast je
upozoriovano na parasitozy, které se mohou uplatnit v efektivnosti zivosi¢né vy-
roby a spadaji do ramce ekonomicky zavaznych chorcb mladého skotu. Vychodis-
kem pro vSechny snahy tlumeni invaznich chorob skotu je ptesné druhové ur-
¢eni cizopasniki, znalost extenzity a intenzity, specifi¢nosti paraziti, i vliv eko-
logickych faktort, jimz je na pastviné mlady skot vystaven vice nezli jind domaci
zvirata. Star$i pojeti, ze je nutno bojovat hlavné proti smrtelné probihajicim
invazim u telat, doplnujeme v tom smyslu, ze v dne$nich formach Zivocisné vy-
roby maji stejné zavazny vyznam i druhy ohrozujici télesny vyvin a uzitko-
vost.
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BaxHelmue napasmuTo3dbl MOJIOAHAKA KPYNHOro poraToro CKora
IIo pe3yabTaraM KJIMHMYCCKHX, KOIPOJOIMYECKUX HCCJIAENOBAHMII M BCKPLITUI,
nposeaedHbIX ¢ 1958 r., Obl1 cocTaBjien 0030p BarxkKHeMIIMX ([Mapa3uTO30B MOJIOAHAKA

KpynHoro porartoro ckora. Ocofoe BHUMaHHe yJeJIeHO Mapa3uTo3aM, KOTOPble MOTYT
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0OKa3aTh BJIMAHME Ha 3(Q(EKTUBHOCTb #xITBOTHOBOJACTBA ¥ IPUHAAJICIKAT TAKHM ¢IpazoMm
K 9KOHOMMYCCKH BaxKHbLIM 3a00JIeBAHUAM MOJOAHAKA KPYIIHOrO POTATOro CKOTA.

JMCXOAHBIM MYHKTOM BCEX CTPEMJIEHNI, HAIIPABJICHHbIX HA ITOJaBJACHMC WHBAZMCH-
HBIX 3a00JIeBaHMI KPYNHOIO POraToro CKOTAa, ABJACTCA TOYHOE BUJA0BOC OIPCACICHME
1apa3uToB, 3HAHME MX 9KCTEHCMBHOCTH M MHTEHCHMBHOCTH, CIEILMHIHOCTI MTapa3Mics
M BIHAHUA SKOJOTMYECKUX (PAKTOPOB, KOTOPLIM IIOABEPraeTCA MOJOJAHAK KPYITHOTO
pOraToro CKOTa Ha mactouinax 0oJibliie, YeMm JApyrue JOMAIlHME KUBOTHBIC.

IIpexkHee MOHATHE, YTO HaA0 OOPOThHCA TJIABHBIM 00pa3oM IPOTHRB CMEPTEJILHBIX
MHBA3UI1 Yy TCJAT, AOMNOJHACTCA B TOM CMbICJE, YTO fIPM HBIHEUIHUX (POpMaxX >KHUBOTHO-
BOJACTBA Takoe ke OOJbIIOe 3HAYEHHe MMEIOT 1 Mapa3uThbl, YTPOKaIOLMe TEJIEeCHCMY
Pa3BUTHIO U ITPOAYKTHBHOCTH KPYIHOTO POTaTOr0 CKOTa.

Die wichtigsten Parasitosen des Jungrindes

Auf Grund von seit dem Jahre 1958 erhoben Scktionsbefunden, sowie kopro-
logischen und klinischen Untersuchungsbefunden wird eine Ubersicht iiber die be-
deutendsten Parasitosen der Jungrinder geboten. Insbescadere wird auf Parasitosen
aufmerksam gemacht, die sich auf die Produktivitat der Tierproduktion auswirken
konnen und zu den wirtschaftlich wichtigen Jungtierkrankheiten gehoren.

Der Ausgangpunkt fir alle Bemuhungen, die Invasionskrankheiten der Rinder
zu tilgen, ist die genaue Artbestimmung der Parasiten, die Kenninis der Ausbrei-
tung und Intensitdt der Invasion. des Spezifitit der Parasiten und des Einflusses
der okologischen Faktoren, denen dic Jungrinder auf der Weide mehr als andere
Haustiere ausgesetzt sind.

Die veraltete Ansicht, dafl hauptsiichlich todlich verlaufende Invasionskrank-
heiten der Kilber getilgt werden mussen. erginzen wir in dem Sinne, dall bei den
heutigen Formen der Tierproduktion auch jenen Parasiten ein gleiches Gewicht bei-
zumessen ist, die das Korperwachstum und die Nulzbarkeit bedrohen.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXX1I1) VETERINARNI MEDICINA 1650 - CISLO =3

Ekonomicky zavaziné parasitézy mladych prasat

JKOHOMHUYECKH BaiKHbIE NMapa3zuTo3bl MOJOABIX CBHHEIT

Die wichtigsten Parasitosen junger Schweine

Rostislav ZAVADIL
Katedra parazitologie a invaznich chorob VF VS8Z v Brné; vedouci: prof. MVDr.
Viaclav Dyk

Doslo dne 2. 11. 1960

Uvod

Peétilety plan pocita se znaénym rozvojem zivoéi§né vyroby. Stoupajici Zivotni
uroven nasich pracujicich se odrazi i v stoupajici spotfebé masa a masnych vyrobku.
Zvysenou poptavku budou kryt predevsim rozsifované velkochovy prasat pri JZD
a CSSS.

Ve velkochovech viech druha zvitat nalézaji cizopasnici velmi vyhodné pod-
minky k svému premnozeni, nebot dochazi k nahromadéni vétSiho poctu hostitel-
skych organisma na pomdérné malém prostoru. Je proto nutno vénovat zvySenou
pozornost preventivnim opatrenim, predevsim ve velkochovech. Nemensi dulezitost
je treba klast na véasné zjisténi invaze cizopasnika. Je-li cizopasnik diagnostikovan
jiz v samych poc¢ateich invaze, lze napadené kusy izolovat a podrobit lécbé. Doslo-li
jiz k rozsireni cizopasnika na veétsinu chovanych zvirat, ba dokonce k promoreni
prostiedi vyvojovymi stadii cizopasnika., pak je likvidace parasitézy velmi ztiZena,
zpravidla dochazi k vzplanuti dalSich invazi. Boj proti parazitarnim chorobam v takto
zamorenych chovech je velmi nakladny, byvaji i zna¢né ztraty a nemusi vzdy byt
dosazeno v zadouci lhaté uspokojivych vysledk.

Nebudeme se zde zabyvat vyctem a popisem jednotlivych druha cizopasniku,
kteri se mohou vyskytnout v nasich chovech prasat a mohou se obdas uplatnit i pa-
togenné. Chcei upozornit na vSeobecné znamé parasitozy prasat, ekonomicky nej-
zavazneéjsi, na askaridozu a akarozu. Obé tyto invazni choroby jsou v chovech na-
Sich prasat podle vyzkumu katedry velmi rozsireny, je malo chovi, kde se néktera
z nich nezjisti. Invaze nebyvaji vsak vzdy tak silné, aby se projevovaly i vyrazne
klinicky, pripadné vedly k obéasnym ztratam uhynutim. Casto o jejich ptritomnosti
v chovu prasat, hlavné vSak o stupni promoreni celého chovu osetrovatelé ani ne-
védi. Avsak prave takto skryté invaze cizopasniki jsou vaznou brzdou v produkeci.
Osetrujici personal je si vedom ztrat, které vyvolavaji v chovu prasat bakterialni ¢i
virové choroby. Ty zpravidla napadaji veétsinu zvirat v chovu najednou, v prubéhu
nemoci dochazi k ztratam uhynutim. Ztraty, které vyvolavaji v zamoreném chovu
cizopasnici nejsou pri finanénim vyjadreni o nic mensi nez ty, které vyvolavaji
bakterialni choroby. V chovu prasat se vsak projevuji pozvolna, predevsim snizenim
vahovych prirastkit a zvy$senim mnozstvi spotfebovaného krmiva. K ztratam uhy-
nutim pri invazi cizopasnikii dochazi zpravidla jen u mladych jedinct pii zvlast
silnych invazich.
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Askaridoza

Askaridozu prasat vyvolava cizopasna hlistice Ascaris suum Goeze, 1782 —
g§krkavka praseci. Patri jisté k nejrozsirenéjiim a také k nejpatogennéjsim cizopas-
nikium zvlasté mladych prasat. Cizopasnici parazitu)i predevsim v tenkych strevech.
Dorustaji rozmeért 10—35 cm délky. Jejich telo je typicky cervovité, nartazovélé
barvy. Prevazna cast téla samic je vvplnena pohlavnimi organy, predevsim boha-
tymi klickami d¢loh. Délohy byvaji vyplnény obrovskym mnozstvim vajicek. Jsou
kruhovitého, nebo mirné¢ ovainého tvaru. rozméra 65—80 X 45-—55 mi. Dosp¢la sa-
mic¢ka Skrkavky prasec¢i klade téchto vajicek denné pres 200.000 kust. Vajicka cizo-
pasnika jsou velmi odolna vaé¢i nepriznivym vlivim zevniho prostiedi. Maji silné
pétivrstevné obaly. Zevni obal je vinovité zprohyban, slozeny z bilkovinné substance,
ktera chrani vajicko predev§im proti vysychani. Stredni obal se sklada ze tri chiti-
noznich vrstvicek, které zabranuji predeviim mechanickému poskozeni vajicka, Ko-
ne¢né vnitini vrstva vajicka je tvorena lipoidni substanci. ktera chrani zarodek pred
uéinky ruznych chemickych latek (mikrofoto 1). Tak napf. vaji¢ka Skrkavky praseéi
neni¢i ani 10 % ni roztok formalinu. 1--5 %« roztok kyseliny karbolové je ni¢i teprve
po 10. hodinach,

Vetsich ucinka dosahuji latky. které rozpoustéji lipoidy (louhy). Tento pozna-
tek je velmi dulezity predevsim pro volbu aé¢innych latek k asanaci pady vybéhu,
prostort kotct. Vajicka jsou rovnéz velmi odolna proti nizkym teplotam. Tak napfr.
snaseji jeste mraz —279C po dobu 40 dnu, teprve teplota —30° C je ni¢i za 24 hodiny.
(Vasilkovova, 1953). Pro nase kraje to znamena, ze prakticky v zdejsim pod-
nebi nedochazi k zni¢eni vajicek skrkavek v zamorenych vybézich a na pastvinach
ani pres zimu. Proti vysokym teplotam jsou vajicka meéné odolna. Jiz teplota 60°C
je niei za 5 minut, teplota 70° C dokonce za 10 vterin. Z tohoto poznatku vychazime
pti desinfekei kotet a prostora, zamorenych odolnymi vajicky skrkavky praseci. Aby-
chom dosahli zni¢eni vajicek, je treba pouZit desinfekénich roztok( horkyeh. Nejlépe
se uplatnuji horké roztoky louhu v koncentraci alespon pétiprocentni. Uéinek louhu
narudi lipoidni vrstvu obalu vajicka, vysoka teplota (viely roztok) pomuze v krat-
kém case znicit zarcdek uvnitr obalu.

Vyvoj vajicka probiha ve vne¢jsim prostiedi za vhodnych podminek pomeérné
rychle. V optimalnich podminkach — ve vlhku a za teploty 25—309C je invazni lar-
va ve vajicku vyvinuta jiz za 10—14 dnu. V pudé dosahne vajicko invazijniho stupné
prumérné za 1 mésic,

K invazi hostitele dochazi per os — polknutim vajicka ve stadiu invazni larvy
(mikrofoto 2). Mlada selata se nakazi v zamoreném prostredi invaznimi vajiéky jiz
v prvnich dnech svého Zivota pri sani. Vajicka se nalepuji na struky prasnice. V za-
zivacim aparatu se z vajicka uvolni larvicka, ktera musi absolvovat hepato-pulmo-
nalni migraci organismem pomoci krevniho ob¢hu. V plicich pronikaji larvy aktivné
parenchymem, vnikaji do dychacich cest. bronchy do trachee a touto az do dutiny
ustni. Teprve po opétovném polknuti a dosazeni tenkého streva pohlavné dospivaji.
Uplny vyvojovy cyklus od vniknuti invazniho vajicka do organismu az po objeveni
vajicek v trusu prasete je ukonc¢en za dva mesice.

Slabé invaze askarid se klinicky neprojevuji. Ale jiz stredni invaze. za néz po-
vazujeme nalez 6—12 ks $krkavek v organismu hostitele, lze ¢iselné vyjadrit ztra-
tou na prirGstcich u prasat. Po nékolik roku jsme prosetiovali prasata. pochazejici
z elitnich chovii Moravy a Cech, ktera byla k vyzkumnym uéelim dodavana do
vyzkumné stanice krmivarské v Brankach u Valasského Mezirici. 1 z téchto uzna-
nych chovii bylo u prasat procento promorteni skrkavkou pomerné vysoké (18—24 %).
Zamorena prasata ztracela oproti zdravym bchem vykrmu do 110 kg na prirasteich
priblizné 10 kg. Doba vykrmu na stanovenou vahu se prodlouzila o 3—4 tydny. Pri
porazkach byva v3ak d¢asto zjisfovano promoreni 30—50procentni. z ¢ehoz je nejlépe
patrno, jak velké narodohospodaiské ztraty pusobi tento cizopasnik. Pri velmi sil-
nych invazich mohou jiz migrujici larvy vyvolavat priznaky verminozni pneumonie
(Novicky, 1949, Zendulka, 1958). Pri migraci plicemi rovnéz rozvlékaji virus
chripky vepru. Dale se silné invaze askarid projevuji poruchami zazivaciho aparatu,
dostavuji se stiidavé prijmy a zacpy. nckdy i priznaky nervové (obdobné jako
u obrny). Je-li zazivaci aparat preplnén mnozstvim skrkavek, vnikaji tyto i do za-
ludku, zluéovodt, zluéového méchyre. Zde mohou po ucpani zlucovodi vyvolat i ik-
terus. Takové masivni askaridozy konc¢i zpravidla letalné (foto 3).

K lé¢hé askaridozy mame dnes k dispozici u¢éinna anthelmintika. Kromé star-
sich askarifug se noveéji pouziva natrium fluoratum, kadmium, a nyni také helmi-
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1. Mikrofotografie vajicek Ascaris suum z faeces s dobre viditelnymi silnymi obaly.

&

2, Vajicka Ascaris suum s invaznimi larvami.
Mikrofcto: erig. R. Zavadil



3. Jatra prasete, uhynu-

I¢ho na masivni askari-

dozu. Skrkavky vnikly
i do zlucovodn jater.

4. PraSivinou a Skrkav-

kami invadované prase.

(Stari 4 meésice, ziva va-
ha 8.5 kg.)

FFoto: orig. R. Zavadil



&

5. Mikrofoto vajicka Acarus siro var. suis.

6. Sestinoha larva zakoz-

ky Acarus siro var. suis.

Mikrofoto: orig. R. Za-
vadil



7. Dospela samice za-
kozky Acarus siro var.
suis (uvnitr téla vajicko).

8. Napadné zmeény pri
prasiviné na noze pras-
nice.
Mikro-foto: orig. R. Za-
vadil




razin. Zvlasté u tohoto preparatu bych chtél vyzvednout velky klad oproti diivéj-
Sim preparatim — jeho pomérné malou toxicitu. Velmi vyhodné se da pouzit k prae-
imaginarni dehelmintizaci predevsim u mladsich prasat, chovanych v zamoreném
prostredi. Nejlepsich ucinka jsme dosahovali pri aplikaci 0,4—0,5 g na Kkilogram
zivé vahy. Preparat je vhodny pro hremadne odéervovani, protoze pri jeho pouziti
nehrozi vétsi nebezpec¢i zazivacich poruch z prijmu zvy$eného mnoZstvi preparatu
v krmivu. Néktera prasata preparat odmitaji v krmivu prijmout, lépe ho berou na
lacno (hladovka 12—18 hodin postacuje). Davku je treba rozmisit v mensim mnoz-
stvi krmiva (! 10 normalni davky). Po prijmu krmiva s preparatem doporucéujeme
dokrmit zbyvajici mnozstvi normalni davky krmiva. Po predchozi hladovce piijem
krmiva vyvola zrychleni peristaltiky, potrava prochazi zazivacim aparatem rychleji,
askarifugni ucinek pri tomto zpusobu aplikace helmirazinu je vyssi. Helmirazin zpu-
sobuje jen ochrnuti Skrkavek, jakysi stav narkozy, nezabiji je. Skrkavky ztraceji
schopnost udrzet se proti proudu potravy v zazivadlech a jsou spolu s faeces vypu-
zeny z tela hostitele (Lebduska, 19537, Vodrazka, 1955).

Preventivni opatfeni

V boji proti skrkavkam u mladych prasat je treba zacit jiz u chovnych pras-
nic. V zamoreném chovu je nutno u chovného materialu provadét pravidelné étvrt-
letni koprologické kontroly. Jesté pred pripusténim je treba u invadovanych prasnic
provést dehelmintizaci. Samotné vypuzeni cizopasnikt z téla hostitele vsak nevy-
staci, je nutno je spojit s dukladnou asanaci prostredi (kotce a vybéhu), v némz se
invadované kusy zdrzovaly. Tak se podstatné snizi moznost prenosu cizopasnikii na
mlada sclata a tim i klesa postupné procento promoreni.,

Vyvzkumy na$i katedry potvrzuji. Zze procentualni promoreni prasat Skrkav-
kami je vys§si ve velkochovech nez v maicchovech. Pri zakladani spole¢nych chova
predeviim na JZD bylo nutné pouzit ruznorody material plemenny. ktery c¢asto
pochazel ze zamorenych chovi. Pri svodech do spoleényceh prostort byla opomijena
parazitologicka kontrola, ¢imz doslo k vniknutli cizopasnik do nové zakladanych
velkochovi.

Pri likvidaci askaridozy v chovu prasat je (reba podrobné znat helmintologic-
kou situaci, urcit véasné zamoren¢ kusy. Nebyva vzdy moznost provést uplnou hel-
mintologickou pitvu, zde jsme odkdzani jen na pitvy uhynulych prasat, pripadné
na kontrolu porazenyvch kust na jatkach. Ale i ve velkochovech lze pomérné presné
zjistit promoreni celého stavu prasat koprologickym prosetrenim. Tato mikrosko-
picka vysetreni trusu je mozno podle potfeby opakovat.

Pri této prilezitosti bych chtél vsechny. kteri provadéji koprologické vySetio-
vani prasat upozornit na velmi dobrou, 1 u nas jiZ plné proverenou koprologickou
flota¢ni methodu, kterou lze bezpe¢ne zjistit véechny (u nas se vyskytujici) helminty
zazivadel a metastrongylozu plic u prasat. Metodiku vypracoval MVDr. Breza,
asistent parazitologické katedry vet. fakulty v Kosicich. Pracovni postup pri ni je
obdobny jako pti methode Darlingoveé (dvojita centrifugace vzorku). Misto Dar-
lingova roztoku (= nasyceny roztok soli a glycerinu aa) pouziva Breza roztoku si-
ranu hore¢natého a sirnatanu sodncho. Breziv roztok ma specifickou vahu 1295 az
1300. Pripravime si ho rozpustéenim 725 g MgSO4 v 1 litru vody, druhou soucast
rozpusténim 1425 Na2S:05 opét v jednom litru vody. Oba takto pripravené roztoky
spolu smisime v poméru 1:1. Zhotoveny roztok lze uchovavat libovolné dlouhou
dobu v zasobé (podrobnosti viz literatura Breza, 1957, 1959).

Prednosti Brezova roztoku je jeho pomeérné vysoka specificka vaha. Vyflotuji
nam v némz vsechna tzv. tézka vajicka helminta (r. Trichocephalus, r. Ascaris, r.
Macracanthorhynchus, r. Metastrongylus). Vzhledem k tomu, Ze u nas v chovech
prasat neprichazeji prakticky v uvahu invaze motolicemi (Fasciola hepatica), lze
Brezuav roztok povazovat za univerzalni pro vysSetreni trusu prasat. Jelikoz v Bre-
zov¢é roztoku neni pouzito nasycenych soli, krystalizuje roztok pri vySetfovani na
sklicku jen velmi pomalu (po 4 hodinach). Pozdni krystalizace umoznuje dlouho-
dobé pozorovani, je vhodna i k demonstraénim uéelium. Velmi se hodi zvlasté pro
hromadné vysetieni velkych mnozstvi vzorkl, nebot vaji¢ka cizopasnikii zlstavaji
po dlouhou dobu v povrchové blance.

Ve snaze dosahnout co nejcistsi zorné pole provedl Breza (1959) dalsi zlepSeni
této vysetrovaci methody. Misto pavodniho rozmichani vy$etfovaného vzorku trusu
ve vode provadi je nyni v 2,5 % roztoku mukogelu. Tuto modifikaci lze zvlasté do-
porucit zacatecnikum, kterym pri diagnostice zbytky neéistot v povrchové blance
ztézuji presnou rodovu ¢i druhovou diagnostiku vajiéek helminti.
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Akaroéza prasat

Prasivinu u prasat vyvolava zikozka prase¢i — Acarus siro var. suis (Gerlach,
1857). Rovnéz tato zakozka napada mlada selatka jiz v prvnich dnech jejich Zivota.
Zdrojem invaze cizopasnika pro mladé vrhy selat byvaji zpravidla staré chovné
prasnice, chronicky napadené akarozou. Zvlasté jsou-li prasnice v dobrém vyziv-
ném stavu, udrzuje se u nich zakozka jen na distalnich ¢astech koncetin, pripadné
v okoli udniho boltce. Zmény na kuzi koncetin jsou vSak malo vyrazné, pokozka
téchto mist je zpravidla silné zneci$téna trusem, coz jeSte vice ztczuje Kklinickou
diagnozu.

Samecek Acarus siro je ovalného tvaru téla, rozméra 200—280 mi dl. Na prv-
nim, druhém a ¢étvrtém paru konéetin jsou prisavné terciky.

Samic¢ka cizopasnika je znacné vetsi, tvar téla je takrka kruhovity, rozmery
az 500 mi. Piisavné teréiky jsou na prvnim a druhém paru noh. treti a ¢tvrty par
je zakonéen silnymi drapky a dlouhymi stétinkami. (Mikrofoto 7.)

Cizopasnici vrtaji v kuzi (epidermis) chodbicky. Samicka do nich postupné
klade béhem svého zivota 20—50 vajicek. Jsou Siroce ovalného tvaru, rozmeérua
100X 150 mi (mikrofoto 5.). Z vajicek se lihnou Sestinohé larvy (mikrofoto 6.), které
se svlékaji. absolvuji stadium protonymtfy, teleonymfy a ve vhodnych podminkach
béhem 1—2 tydnti pohlavné dospivaji.

Va selatka, sajici u napadenych prasnic zpravidla prelézaji larvy ¢i nymfy
zakozek. Nejéastéji je napadena nlava. Od mista napadeni se pak zakozky rozsiruji
postupné na celé télo. Napadena sclatka zaostavaji ve vyvoji, maji zjeiené §tétiny,
trou se o okolni predméty, jsou neklidna, na kGzi muzeme zjistit ¢etné odérky a
mnozstvi krust. Jednim z hlavnich praedisposi¢nich momenti k rozsireni zakozky
je Spatny vyzivny stav hostitele. $patna vyziva. RozSireni zdakozky ddle napomaha
nehygienické ustajeni prasat. U dobfe zivenych selat, u nichz se jiz od prvnich dna
zivota po¢ina ukladat v podkozi tul, nenalézaji zakozky vhodné prostredi k svému
mnozeni a invaze postupné slabne. V opa¢ném piipade viak miZe akarova prasivina
natolik ohrozit mlady vyvijejici se organismus selat, 7ze se z ného stava zakrslik, Ne-
jsou vzacné pripady. kdy prasata, invadovani v prvnich dnech Zivota i po péti mé-
sicich dosahuji vahy 8—15 kg, a ncni-li jim poskytnuta lééebna pomoe, jedinec na-
konec hyne. (Foto 4.)

Léé¢ba a prevence

Rovnéz  proti této chorobé je dosti uc¢innych lékt. V dnesni dobé se nejcastéji
pouziva 1—2 %nj fenoform, nebo hromadneé postrik sulikolem.

Samotna 1é¢ba klinicky zjevné nemocnych kusu nepostac¢i vsak k likvidaci
prasiviny v chovu. Opét je zde treba Kklast predevsim velky daraz na véasnou a
spravnou diagnozu, hlavné na zjisténi zdroju invaze, aby bylo mozné véas predejit
roz§ifeni na vétsi mnozstvi zvirat a zamoreni stajovych prostort. Stale vSak jesté
byvaji k diagnostice zasilany neodborné¢ odebirané vzorky, jejichz vysetfenim nelze
prasivinu vylouéit. Nedokonald vysetieni casto vedou k mylnym diagnézam zmén
na kuzi (napf. picninova osutina apod.). Zde je treba znovu upozornit na to, Ze za-
kozka Acarus siro vrta chodbi¢ky primo v kuzi, na povrchu ji zastihneme jen vzacné.
Povrchové krusty vSak navic byvaji jesté silné znecistény trusem. Vzorek k diagnos-
tice je proto nutno odebrat do hloubky. nejlépe ostrym skalpelem a to tak, aby po-
¢ala prosvitat silné krvena Skara. Vzorek k vySetreni odebirame z okrajovych c¢asti
zmén, kde je nejvétsi pravdépodobnosi zachyceni zakozek.

Vysetreni muzeme provést mnoha zpusoby. Nejjednodussi methoda je: ode-
brané vzorky vlozime na Petriho misky do termostatu pri teploté 40—50° C. Pod
misku podlozime tmavy papir. Jiz po jedné hodine muzeme v pozitivnim pripadé
zpozorovat drobné pohybujici se belavé body — zakozky.

Vysetiovani pritomnosti zakozek muzeme provést obdobné jako u pudnich
roztoé. Material k vyS$etieni vlozime na sitko, jehoz oka jsou 1 mm?, sitko vloZime
do vétsi nalevky, pod niZz je umisténa nadobka s tekutinou. Shora vzorek zahriva-
me napt. teplem zarovky. Do 1 hodiny zpravidla ¢ast zékozek v ¢erstvém materialu
opousti krusty a prepadava pres sitko. Mikroskopickou kontrolu rozto¢i a jejich
druhovou diagnostiku provadime dodateéne,

Krusty muzeme zmékéit namocenim v 10%nim louhu sodném ¢i draselném
(2—12 hodin). Pti rychle pozadované diagnostice vySetfovany material povarime
v roztoku louhu (1—10 %). K rozmacerovani krust a prosvétleni zakozek v daném
pripadé dochazi mnohem drfive, podle pouzité koncentrace louhu za 10 minut az
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1 hodinu. Diagnézu akardzy muzeme potvrdit jen primym prukazem zakozky, jejich
vajitek ¢i ¢asti maceraci rozrusenych tél.

Pri kontrolach chovi prasat jsme se pri katedralnich prizkumech setkavali
s prasivinou velmi casto. Jen malo velkochovii je akarové prasiviny zcela prosto.
Klinicky zjevné — silné invaze zakozky zjistujeme az u 70 % zakrslikt. Tito byvaji
velmi casto oSetrovateli prasat v chovu ponechavani jen proto, aby nemeéli pocetni
ztratly. V tomto je tfeba ucinit radikalni napravu. Mladsi kusy, u nichz je diagnosti-
kovana prasivina jesté véas, je mozno podrobit 1é¢hé. Starsi zakrsliky je lépe z chovu
odstranit, nebof naklady na krmivo a lécbu jsou zpravidla vétsi nez cena prirustki
na vaze.

Ozdravénim zamoreného chovu podstatn¢ stoupne produkce masna, a tim i ren-
tabilita velkochovu.

‘Souhrn

Askaridozu a akardzu je nutno povazovat za velmi ¢asté a nebezpeéné para-
zitarni onemocnéni, zvlasté u mladych prasat. Jiz stredni invaze cizopasniki znaéné
zpomaluji vyvoj, v silnéjsich invazich byvaji pricinou zakrslosti napadenych kusa,
mohou vést i k uhynuti Velkochovy prasat je predeviim nutné strezit pred zavle-
¢enim invaze. Veéasna a spravna diagnoza zabrani promorieni chovu a tim i vzniku
velkych narodohospodarskych ztrat.

Prace upozornuje na velmi dobrou koprologickou methodu podle Brezy, kte-
rou pouzivame na nasem pracovi$ti pri vysetrovani faeces prasat.

Nakonec je zdUraznéna nutnost spravného odbéru vzorku k vySetfeni na pra-
Swvinu. Pri neodborné odebraném vzorku se prukaz prasiviny zpravidla nezdari, coz
vede velmi c¢asto k mylnym diagnozam (picninova osutina apod.). a ma za nasledek
znacéné rozsireni zakozek v chovu.
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DKOHOMMYECKH BaXKHbI€ IIAapa3uTO3bl MOJIOALIX CBHHEH
B pabore onucaHo 4acToe IOSBJIEHNME B HAIUMX CBMHOBOAYECKUX XO3AMCTBAX acKa-

pMa03a M aKkapo3a y MOJOAbIX CBMHeN. IlopazKeHue rapa3uTaMM HapyllaeT pa3BUTHE;
CHJIbHBIE MHBA3MM BbI3bIBAIOT 3aXMPCHHE TIOPAXKEHHbIX CBHHEN.
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ABTOp oﬁpamae'r BHMMaHUE Ha CBOGBpEMeHHbH‘;{ JAMAartHo3 MHBa3MIl I1apa3iTol O0CO-
OEeHHO B KPYIHbIX CcBUHOgepmax. IIpn KOMPOJOTMYECKHX HCCAE0BAHMAX TTOMETA °BU-
Hei aBTOp TIPUMEHAeT pacTBop ANA dorauuu rno a-py Bpesa (1959 r.), KoTopblil CH
CUMTAET YHUBEPCATbHbBIM.

3areM oOpalljaeTcd BHMMAaHME HA BaxKHOCTh IPABHJBLHOTO oTOHpaHusa oOpa3uos
JAJA MCCJEJOBAHUA 4YECOTKM. IIpH HenpasBuJIbHOM OTOHPAHHM KOPOCTbI HEJb3A TOYHO
YCTAHOBUTH HaJM4yue 3yJa, B PE3yJbTare 4Yero MOXKHO CAeJlaTh OLIMOOYHLIN JIMAardHos.

Heobxoamma cucremarnyeckas Oopbda NpoTHB 9TUX Napa3suToB JAJA IOBbLILIEHUSA
9(h(PEKTUBHOCTH CTPOIOILMXCA KPYIHBIX CBMHOGEPM.

Die wichtigsten Parasitosen junger Schweine

In der Arbeit wird das hauftige Vorkommen des Spulwurmes Ascaris suum und
der Riudemilbe Acarus siro bei jungen Schweinen besprochen. Die Invasionen der
Parasiten verlangsamen die Entwicklung, in schwereren Fillen verursachen sie das
Verkiimmern der befalenen Tiere. Die Notwendigkeit der frihzeitigen Diagnose des
Befalles, besonders in GroBbetrieben, wird betont. Bei der koprologischen Untersu-
chung bewahrte sich die Flotationslosung nach Breza 1959 als universell. Die rich-
tige Entnahme von Proben bei dem Verdacht avf Riaude, die mit anderen Erkran-
kungen verwechselt werden kann (Futterckzeme), wird betont.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960-CISLO 7—8

K otazke epizootologického vyznamu karen¢no-nutritivnej
koprofagie a alotriofagie, najmi pri chorobach mladat
parazitarneho a iného pévodu*

K Bonpocy 3nMM300TOJIOrMYECKOT0 3HAYEHMA KapaHUMOHHO-HYTPMTHBHON Konpodaruu
H aanoTrpuodaruy, B 0COGEHHOCTY NPH 0OJIE3HAX MHBAZHOHHOTO ¥ NMPCYEro
NMPOHCXOKAEHNA, MOPAKAIIMX MOJOIHAK

Zur Frage der epizootologischen Bedeutung der durch mangelhafte Ernihrung her-
vorgerufenen Koprophagie und Allotriophagie, insbesondere bei Jungtierkrankheiten
parasitiren Ursprungs

MVDr. Michal BREZA
Z Katedry parazitologie a invaznych chorob Veterindrskej fakulty VSP v Kosiciach;
veduci J. Hovorka, ¢len korespondent SAV

Doslo dne 13. 1. 1960

Uvod

Z parazitarnych choroéb domdcich zvierat intenzivnejsie $tadium po kazdej
stranke zasluhuji majmi tie parazitozy a hlavne helmintézy, ktoré sa typické pre
odetsky vek“ zvierat, ako si askaridézy mladat, diktyokauldza oviec a mladého
dobytka, metastrongylozy prasiec, hemonchéza a iné strongylatézy prezuvavcov,
monieziozy jahniat a teliec, strongyloidéozy mladat a pod.

Pri sledovani periodickej (nasej a zahranicénej) literatury i vacdich odbor-
nych monografii nemoze nam viak ujst jedna zavazna okolnost: v publikovanych
pracach neriesia sa uspokojivo otazky inviznych choréb, resp. parazitarnych vply-
vov, ktoré v ramci choréb a hynutia mladat hospodarskych zvierat maja vacsiu
ulohu, ako by sa vieobecne myslelo.

Ako je zname, mladatd zvierat sa rodia spravidla bez invazii, i ked u nie-
ktorych helmintéz (askaridozy, fascioléza, metastrongylozy a pod.) priptasta sa
aj intrauterinné nakazenie. Nakazenie mladat v extrauterinnom obdobi vyvoja deje
sa teda intenzivnejsie spravidla az pri prijimani pevnej potravy.

Rozdiel v castosti nakazenia, ako i vnimavosti mladych zvierat k chorobam
vobec v porovnani so star$imi jedincami sa zvaésa vysvetluje nedostatoénou imu-
nitou mladat, a to i v ohlade vicsiny helmintoz. Tato vek ov a imunita byva
tiez Casto skrizena i javmi tzv. postinvaznej imunity (imunity vznikajt-

* Prednesené¢ na fakultnom seminari Vet. fakulty VSP v KoS$iciach dna 12. no-
vembra 1959, !
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cej po prekonani prisluinej helmintézy) alebo i invaznej imunity (imunita
k opakovanej invazii — renivazna imunita) — Sichobalovova (1950).

Podla Sichobalovovej (1950) a dalsieho radu sovietskych autorov
vekova imunita z4visi hlavne na celkovom fyziologickom stave orga-
nizmu dospelého zvierata.

Tak Sulc (1959) na ziklade vlastnych prac a podrobného studia pro-
blému imunity pri helmintézach zdoraznuje, ze ¢im je zviera fyziologicky plno-
hodnotnejsie, tym lepSie moze prejavit svoje obranné schopnosti podmieniujice
jeho primarnu (prirodzend, nedpecificki) a sekundarnu (ziskana, $pe-
cificka) imunitu k helmintézam. To vedie k tomu, ze helmintézne ochorenia pre-
biehaji najfazsie u mladych (imunobiologicky eSte nezrelych) zvierat, po prvy-
krat prichazajicich do styku s invaziou. Autor preto zvieratim narodenym bez-
ného roku. ako i roc¢iakom, doporucuje venovat zvysenu starostlivosf, a to najma
ich sprdvnemu kfmeniu, resp. vyZzive, ktorej autor pripisuje rozhodujici vyznam
pre cdolnost k helmintézam a inym ochoreniam.

Dolezitost spravnej vyzivy pri helmintézach sa zdéraziiuje v sicasnej dobe
najma v stvislosti s ucenim akad. K. I. Skrjabina odevastacii, t. j.
aktivnej (Gtocnej) profylaxii zameranej na vykorenenie. teda fyzické znicenie po-
vodcov helmint6z a inych ochoreni vo vsetkych [azach ich vyvoja vsetkymi do-
stupnymi metédami chemického, fyzikilneho o biologického charakteru.

Sulc a Bojev (1954) rozvijajuc dalej ucenie akademika K. I. Skrja-
bina o devastacii zdoraznuja, ze jej relalizacia predpoklada prestavbu celého
systému ozdravovacich opatreni. Z hladiska tejto novej prestavby mozno tieto
opatrenia rozdelit na 3 zakladné casti (uvadzané podla poradia dolezitosti):

1. spravna vy ziva a kfmenie;

2. systém hygienickych a zoohygienickych opatreni;

3.dehelmintizacia (v Sirokom zmysle slova).

Autori pod spravnou vyzivou nemaji na mysli iba vyzivu, ktora zabez-
pecuje zvierafu obvykly, navonok zdravy vzhlad, ale udrziavanie optimélnej
urovne latkového metabolizmu. Casto sa totiz stiva, ze zvierata na pohlad zdravé,
v skutocnosti vsak zivené nespravne, podlahnt uz pri prvom zatazeni, kladicom
zvysené naroky na ich organizmus. Ako priklad autori uvadzaji nedostatok kal-
cia v organizme (pri skrmovani nan chudobného krmiva), pri dehelmintizacii
chloridom uhli¢itym (CCIl,) alebo (podla Sineva) i pri odéervovani fenotiazi-
nom.
O vplyve spravnej vyzivy na odolnost zvierat k invaznym a inym chorobam
svedsi velké mnozstvo prac. Vo svojom prispevku chceme sa vsak dotknit inej,
malo rozpracovanej problematiky — otdzky epizootologického vyznamu kopro-
fagie a vobec alotriofdgie pri helmintézach a ostatnych invdznych chorobdch
zvierat, kedze zhodne s Dogelom (1947) sa domnievame, ze rozdiel v naka-
zencsti endoparazitmi nemusi maf vzdy ma podklad len imunitné javy.

Epizootologicky vyznam koprofagie
a alotriofagie vobee pri parazitarnych chorobach

Prvoradou podmienkou k uskuto¢neniu parazitizmu je kontakt zvie-
rat s povodcom ochorenia, resp. jeho invaznymi zarodkami.

Zdalo by sa teda, Ze prestavba, resp. zmena poradia profylaktickych opatreni,
ako sme ju uviedli pri zmienke o cestach realizicie devastacic (Sulc, Bojev,
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1954), nie je dost opodstatnend a na prvé miesto vyZzivy, majicej nepopieratelny
savis s imunitnym stavom organizmu, by sa mali dat zoohygienické opatrenia,
ilohou ktorych je priama zabrana kontaktu hostitela s invaznymi zarodkami pa-
razitov, resp. helmintov.

Domnieveme sa, ze spravna vyziva zvierat v ramci potlaovania parazi-
tarnych a inych ochoreni neuplatiuje sa pravdepodobne len ¢iste cestou ne$pe-
cifickej a Specifickej obrany, ale ¢asove este skor tiez ovplyviiovanim kon -
taktu zvierat s povodcom ochorenia.

Tymto mechanizmom vplyvajicim priamo na ¢astost vyskytu parazitirnych
a inych ochoreni u zvierat z roznych vekovych skupin podla nasho nahladu
su prave ukazy tzv. alotriofagie, resp. koprofagie alebo geofa-
g ie, ktoré viak nechidpeme len ako prejav uz existujiceho ochorenia (kedy by
sme mohli hovorit o patosymptomatickej alotriofagii, resp. koprofa-
gii), ale v prvom rade (este pred ochorenim) ako mechanizmus instinktiv-
nej snahy udrziavania rovnovahy litkovej premeny cestou dopliiania v krmive
chybajtcich zivin a posobkov (podla nis — karenémo-nutritivna
koprofagia).

K takémuto chdpaniu, resp. rozlisovaniu koprofagie a injch foriem alotrio-
fagie vedla poznatkov ziskanych pri metastrongylozach ofipanych mas priviedli
tiez doterajSie price o tzv. fyziologickej koprofagii kralikov
(Gritzner — cit. Jancarik, 1954; Schneunert a Zimmermann,
1952; Kulwich a kol, 1953, 1954 — cit. Thacker a Brandt, 1955;
Thackera Brandt, 1955), z ktorych vyplyva, ze kraliky koprofagiou vlast-
ného trusu ,lepsie vyuzivaji potravu”, a to nielen pokial ide o vitaminy B sku-
piny, ale podla poslednych pric (Thacker a Brandt, 1955) aj pokial ide
o bielkoviny syntetizované baktériami v ¢revnom cbsahu (najmi v céku). Nie-
ktoré otazky savisiace s koprofagiou (u kuréiat) boli tiez preskdané na nasej
katedre v diplomovych pracach Benku a Kropacovej (1959).

Otéazka mikrobidlnej syntézy vitaminov B skupiny a najmi vitaminu B,,
v traviacom trakte zvierat nadobudla v stc¢asnej dobe velky vyznam hlavne v sa-
vislosti s objavenim tzv. Zivocisneho bielkovinového faktoru (ZBF), oznacova-
ného bezne ako APF (Animal Protein Factor), podstatnou zlozkou ktorého je
prave vitamin B,,. Medzi dalsimi sicasfami APF uvadzaji sa aj dalSie vita-
miny B skupiny — kyselina foliova (vit. Bc), kys. pantoténova (vit. By), ribo-
flavin (vit. B,) pripadne i dalsie (Koloug§ek, 1956; Valdman, 1957).

Ako je vidiet, v ramci APF popredné miesto zaujimaja vitaminy B sku-
piny, ktoré byvaja pokladané za zdkladny riadiaci systém metabolizmu bielko-
vin. Tatc skuto¢nosf, ako aj schopnost ¢revnej mikroflory syntetizovat niektoré
aminokyseliny (hlavne nenahraditelné) vedie bezprostredne k zvySovaniu bio -
logickej hodnoty bielkovin obsazenych v krmive, ak st don primie$ané
antibiotika, pripadne i s vitaminom B,..

Ako je bezne zname, priaznivy vplyv skrmovania antibiotik a vitaminu B,
zvieratam spociva hlavne vo zvyseni syntézy hlavnych a ostatnych rastovych fak-
torov ¢revnou mikroflérou, v potlacovani baktérii konkurujacich organizmu
v ohlade dolezitych Zivin a inych pre rast vyznamnych latok, ako i v potlaco-
vani baktérii, ktoré sposobuji subklinické infekcie, t. j. v potla¢ovani mikro-
organizmov sposobujicich toxické reakcie, ktoré brzdia rast zvierat (M a sk a,
1959).

Tak Valdman (1957) uviddza, ze mikrobidlna syntéza vitaminov B sku-
piny v trdaviacom trakte oSipanych prebieha tak intenzivne, ako v pochodoch
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odohravajucich sa pri droZdovani krmiv. Sucasne poznameniva, ze mikrobialne
pochody prebiehajtce v traviacom trakte zvierat s jednoduchym zalidkom pokra-
¢uja v truse. Dotykajtc sa konkrétne vitaminu B,,, autor cituje Halbrcocka
a kol. (1950), podla ktorych v starom truse hydiny (1 ro¢nom) byva niekolko
krat viac tohoto vitaminu ako v truse cerstvom (¢o z epizootologického hladiska
ma velky vyznam).

Je zaujimavé, Ze autor vo svojej monografii o vyzname vitaminov vo vy-
zive domacich zvierat mimo hydiny nezaoberal sa moznostou doplnkového exo-
génneho prijmu (cestou koprofagie) vitaminu B,, a inych biologicky a¢innych la-
tok aj u inych domacich zvierat s jednoduchym zalidkom, kenkrétne napr. u osi-
panych.

Zato Halama (1955) zmiefiujic sa o koprofagii u sliepok a hlodavcov
poznamenava, ze vyskyt koprofagie u velkych domacich zvierat treba pokladat za
obvykly vyraz snahy po odstraneni deficiencie niektorych litok v krmive.

Coates a kol. (1956) zmienuja sa o koprofagii vlastného trusu ako
o moznej ceste dopliania u zvierat s jednoduchym Zzalidkom niektorych vitami-
nov, mapr. vitaminu B,,, a moZno i niektorych neindentifikovanych faktorov.

I ked v literatire sme sa doteraz nestretli s priamymi poukazmi na kopro-
fagiu osipanych ako sposobu instinktivneho dopliania si chybajacich vitaminov
a inych zloziek potravy, existuja takéto poukazy v ohlade rytia osipanych.

Tak Hupka (1957) poukazuje na to, ze rytie u osipanych nie je iba pri-
rodzenym sposobom obstarivania zivin, ale i ,ostatnych potrebnych zloziek” krmi-
va. Pritom Hupka zdéraziiuje, ze hlavnym nedostatkom vo vyzive domécich osi-
panych je nedostatoéné krytie ich potrieb v ohlade bielkovin zivo¢isneho povodu,
ktoré diviaky prijimaja vo forme pozierania ¢ervov, rozli¢tného hmyzu alebo kada-
verov.

Spravnost Hupkovych ndhladov potvrdzuju konkrétne niekolkorotné pozo-
rovania Lebedevovej (1956) na diviakoch v Belovezskej prirodnej rezer-
vécii. Podla jej pozorovani vyznam krmiv zivo¢isného povodu je u diviakov zdo-
razneny najmi tym, ze i ked maja k dispozicii Sirokd paletu krmiv, koc¢uju za
zdrojmi krmiv zivocisného povodu ¢asto nepomerne daleko.

V ramci krmiv Zivocisneho povodu maji podla Lebedevovej a fou ci-
tovanych starich prac prvorady vyznam dazdovky. Autorka zaznamenala, Ze
dazdovky tvorili 62 % pripadov pozorovaného vyskytu krmiv zivocisneho po-
vodu, resp. 74 % celkovej vdhy diviakmi konzumovanych zivoéisnych krmiv.
Krmiva zivoé¢isného povodu podla autorkinych pozorovani patria do kategorie sta-
lych krmiv diviakov, ¢o sa odraza aj v tom, ze diviaky pri meniom vyskyte ddzdo-
viek (napr. v lete) snaZzia sa zabezpecif si ich staly podiel v kimnej davke“ usi-
lovnej$im hladanim a leps§im vyzbieranim v rozrytej pade.

Doméce osipané pri rozsirenom stajiovom chove podla Hupk u (1957) s
dnes zbavené moznosti zit svojim prirodzenym sposobom a st tak prakticky od-
kazané iba na te, ¢o im poskytne priamo ¢lovek. I ked vedecky pokrok a na fiom
stavajica vyroba komer¢nych krmiv a kimnych primesi snazi sa uviest vyzivu
ofipanych do ramca ich fyziologickych potrieb, nemozno sa (podla autora) ubra-
nit ur¢itym nedostatkom a prekvapeniam.

Ak si uvedomime, ze majma sikromnymi chovatelmi praktizované jednostranné
kimenie prasiec bez prizerania k optimalnej skladbe kfmnei davky, najmi po-
kial ide o krmiva zivo¢ineho povodu, vmozinuie plne vznik deficiencii, nepre-
kvapi nds, Ze napr. metastrongylozy o$ipanych (kde medzihostitelom si prave
dazdovky) s vo viéSej miere rozsirené v sukromnych chovoch ako v kolektiv-
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nych hospoddrstvach JRD a SM. Svedéia o tcm napr. nielen nase pozorovania
na sanitnom bitanku v Kosiciach v r. 1956—1957 (Breza, Belobrad,
1959), ale i vysledok nasej ankéty po jednotlivych okresoch na celom Slovensku.
O velkom rozsireni metastrongyléz u diviakov sicasne svedéia pozorovania J u -
raska (1956, 1959), Kotrlého (1958) a Rysavéhoa Prokopica
(1958).

Prave takyto vyskyt metastrongyloz, a to hlavne u mladych prasiec, mimo
uz spomenutych pozorovani roznych autorov, ako aj pozorovanie Gorikova
(1938) a Gorskova a kol. (1938) o tom, Ze niektoré z prasiec, pouzitych
na umelé nakazenie metastrongylmi, odmietali podavané dazdovky a pri ich skfme-
ni nasilne nedoslo u nich k nakazeniu, resp. ¢ervy boli v ich tele zneskodnené
(alebo sa vylucili z tela prasiec velmi skoro), viedli nas k hlbsiemu prestudo-
vaniu otazky uplatnenia sa vyznamu takychto ,pachuti“ pre nakazovanie zvierat
metastrongylézami a inymi endoparazitézami, a to najmid v rancm obdobi ich
postnatalneho vyvoja (ciciaky, odstavéata) v porovnani s obdobim ich dospe-
losti.

Vyznam karené¢no-nutritivnej koprofagie a alotriofagie
vranomobdobipostnatalneho Zivota

Otazka koprofagie a alotriofagie ma obzvlast velky vyznam u mladych zvie-
rat, najma v ranom useku ich postnatalneho Zivota.

Hned vsak treba povedat, Ze fyziologia jednotlivych tsekov (§tadii, period)
postnatalneho Zivota zvierat nie je rozpracovana rovnako. Na druhej strane je ale
zname, ze kazda vekova kategoria zivocichov vyznacuje sa svojimi zvlastnostami
latkového metabolizmu, ako aj kvalitativnymi znemani protoplazmy ako zéklad-
ného nositela Zivotnych funkcii (Zerebcov, 1959). I ked vicsina fyziolo-
gickych $tadii robena v priebehu ontogenetického vyvoja je venovand traveniu
(hlavne za pomoci klasickych pavlovovskych fistulnych metéd), vo fyziologii lat-
kovej premeny u zvierat (a tym menej ich mladat) nie st dostato¢ne rozpracované
vietky dolezité otazky.

Ako priklad pre uvedené tvrdenie by bolo mozné uviesf otazku tzv. fyzio-
logickej koprofagie u kralikov a ostatnych hlodavcov, ako sme ju uz
spomenuli. Vidiet to napr. aj z toho, ze v pristupnych uéebnicach fyzidlogie do-
mécich zvierat sa pojem koprofagie ani nespomina. Malo pozornosti sa doteraz
venovalo aj otdzkam instinktivneho doplfianiu chybajtcich (deficientnych) zloziek
potravy ostatnymi domestifikovanymi zvieratmi, a to opat v ich mladom veku.
A prave tato problematika, ako sme na to uZ Ciastone poukizali, je v dzkom
vziahu k epizootologii mnohych chorob a hynutia mlddat, a to nielen nasledkom
parazitarnych, ale i u ostatnych chorob infekéného alebo neinfekéného charak-
teru.

Lah8ie poruSenie rovnovihy v litkovom metabolizme mlidat v porovnani
s dospelym organizmom vyplyva uz aj zo samotného faktu znaéne intenzivnejsej
litkovej a energetickej premeny u mladych zvierat. Tyka sa to hlavne metabolizmu
bielkovin ako zdkladnej stavebnej zlozky Zivej hmoty.

Plnohednotnost vyzivy materskym mlieckom je vSeobecne znima a netreba
ju zvlast zdoraznovat. Materské mlieko predstavuje najvhodnejsie krmivo pre
mladata v ranom obdobi ich postnatalneho Zivota, ktoré zabezpeéuje vysoka tro-
ven syntetickych procesov v tele mladat prejavujicu sa ich rychlym vyvojom a
rastom.
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Ak si uvedomime tuzku suvislost medzi jednotlivymi Zzivinami a posobkami
(bielkoviny zivo¢isného povodu, hormony, fermenty, vitaminy a mineralie) v rdm-
ci latkového metabolizmu v organizme zvierat, vidime, Ze nedostatoény exogénny
privod alebo poruchy pri prechode niektorych tychto délezitych zloziek vyzivy do
vnttorného prostredia organizmu vedu instinktivne k snahe obstaraf si ich za
kazdu cenu, a to aj cestou koprofagie a inych foriem alotriofagie este predtym, nez
by doslo v organizme k faz$im poruchim.

O spravnosti tejto prestavy svedé¢ia napr. tdaje Dmitroé¢enku (1951),
ktory ,vyberavost v apetite” poklada za jeden z prvych priznakov naruenia fy-
ziologického stavu v organizme zvierat. Autor pritom zdoraziuje, ze chut zvie-
rat, v sthlase s poznatkami akad. I. P. Pavlova, je vonkaj$im sngnahzato—
rom vnatornych intimnych procesov vyzivy.

Z uvedeného by teda vyplyvalo, Ze prejavy pachuti alebo lizavky (kopro-
fagia, geofagia a vobec alotriofdgia) nemusia byt vidy prejavmi pokrocilého cho-
robného stavu, napr. uZ existujacich parazitairnych ochoreni, ale iba snahou po
vyrovnani narufenej rovnovahy latkového metabolizmu u zdravych zvierat. Ak
viak takéto instinktivne doplfianie chybajtcich Zzivin, resp. ostatnych latok (po-
sobkov) deje sa v prostredi nehygienickom, zavadnom po stranke zdravotnej (za-
morenie zdrodkami parazitov a inymi choroboplodnymi agensami vylucovanymi
zjavne chorymi zvieratmi alebo ich nosi¢mi), méze dojst u zvierat lahko k zjav-
nému ochoreniu.

V takjchto pripadoch nielen Ze nedoide k vyrovnamiu, resp. znovuziskaniu
fyziologickej rovnovahy v latkovom metabolizme, ale naopak — v priebehu vznik-
nuvsej choroby dochiddza u zvierat k dal§iemu nartSaniu rovnoviazneho stavu
a k prislusnym priznakom aj zo strany postihnutych orginov, pricom alotrio-
fadgia moze byt jednym z tychto priznakov.

Ze pri helmintézach, najmi helmintozach postihujacich traviaci trakt, by-
vaja priznaky ,lizavky " (patosymptomatickej alotriofdgie) casto vyrazné, vyply-
va z viacerych pricin:

1. endoparazity sa silnymi konkurentmi organizmu, najmi pokial ide o vi-
taminy; podla stcasnych pozmatkov treba zdoraznif, ze helminty nevedia synte-
tizovat ani jeden z vitaminov (S ulc, 1959);

2. endoparazity (helminty) vyvoldvanim zdpalovych a inych patologickych
zmien narGaja morfologicki skladbu a fyziologickt ¢innost traviacich organov,
¢o sa odraza negativne na celkovom priebehu vstrebdvania a traviacich pocho-
doch;

3. chorobné procesy v ¢reve s naslednou zmenou pH a pod. vyvolavaja vy-
kyvy v zloZeni ¢revnej mikroflory syntetizujicej vitaminy B skupiny.

Nasledkom tychto a podobnych mechanizmov $kodlivosti endoparazitov
v priebehu invazneho procesu dochiadza k znaénym poruchim v latkovom meta-
bolizme organizmu a tym pravdepodobne i k inStinktivnej snahe prijimat vo zvy-
Senej miere vitaminy a iné pdsobky syntetizované bakteridlnou mikroflorou vo
féces, hnoji, plesnivom alebo hnijicom krmive, bahne a pod.*) Vietky spomi-
nané pramene biologicky téinnych latok st viak spravidla nesterilné, ¢o umoz-
fiuje vznik ochoreni, alebo vedie i k uhynutiu zvierat.

* Inym dévodom K prijimaniu cudzich predmetov a hliny (geofigia) mdze byt
snaha naplnenim zaludka a ¢riev ¢iastocne utisit bolesti; tymto spoésobom vysvetIuje
napr. akad. Pavlovskij (1946) geofagiu pri ankylostomatoze u Tudi. Pri ¢astom
pozierani travy masozraveami silne napadnutymi ¢revnymi cudzopasnikmi neda sa
vyluéit ani moznost spolupdsobenia fytoncidov na parazity.
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Uvedena skodlivosf helmintov a endoparazitov vobec stcéasne poukazuje na
to, ze tzv. depresivny rastovy faktor prostredia alebo tzv.
inava prostredia modze byt tiez v tzkom stGvise s napadnutim zvie-
rat helmintézami, ¢o i len v subklinickej forme. Nasvedc¢ovali by tomu i novsie
poznatky o prikrmovani antibiotik zvieratim nakazenymi helmintami. Tak H a -
lama (1958) uvddza, ze pri silnejSich helmintéznych invaziach jednoduché od-
Cervenie ma vadsi efekt (napr. pokial ide o zvySenie prirastkov) ako skrmovanie
antibiotik. Kolisanie efektivnosti skrmovania antibiotik moze teda savisief s po-
stihnutim zvierat i parazitdrnymi chorobami, k ¢omu sa doteraz nijako zvlast
neprizeralo.

Z uvedeného vidief, ako pri parazitézach i inych ochoreniach méze kon-
krétne savisief otazka vyzivy s otazkou zoohygieny, a to este pred oblastou pria-
mych imunitnych javov. No kedze makroorganizmus sa vyznacuje schopnostou
reagovaf na popudy z vonkajsieho prostredia prave formou obrannej, resp. imu-
nitnej odozvy, vidime, Ze otizka invadovania (kontaktu) a klinickych (a tym
v podstate i imunitnych) prejavov navzajom dialekticky savisia (pozri obr. 2).

Preto na tomto mieste bude zaujimavé porovnat vekové rozdiely v stabil-
nosti rovnovazneho stavu latkového metabolizmu a ostatnych zivotnych preja-
vov, tedy i imunity u mladat a u dospelych hospoddskych zvierat.

Podla Koropova (1957) anatomicko-fyziologické zvlastnosti mladého or-
ganizmu, ktoré vplyvaji priamo na charakter jeho reakcii na faktory vonkajsieho
prostredia, st tieto:

Nezrelost mozgovej kory a tym prevlidanie u mladat nepodmienenych refle-
xov; znizenie reaktivnej schopnosti (anergia) prejavujice sa mapr. slabou schop-

Obr. 1. Schéma epizootologického stuvisu vyzivy a kimenia s ochoreniami (s oralnou
cestou nakazenia) — podla doterajsicho tradovania

A. Pri relativne spravnej vyzive a krmeni
1.

Relativne spravna vyzi- |-
va a krmenie

Dostato¢na odolnost or- ey

2. ganizmu '—' Zdravie
Bezny kontakt (v do-
sledku  kontaminacie

prostredia)
B. Pri deficientnej vyzive a nespravnom krmeni

i 18

Deficientna vyziva a ne- |—
spravne Kkrmenie
9 Nedost. odol. org. |—— Ochorenie

Bezny kontakt ( v do-
sledku  kontaminacie
prostredia)

Koprofagia, resp. alo-
triofagia vobec
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Obr. 2. Schéma epizootologického suvisu vyzivy a kifmenia s ochoreniami (s oralnou
cestou nakazenia) — podla autora

A. Pri relativne spravnej vyzive a krmeni
1.

Relativne spravna vyzi- |—
va a krmenie

I- '__ Dostato¢na odolnost _J

: Doplnkovo-nutrit, kon- organizmu

‘ takt (Karenc¢no-nutritiv-
na koprofagia)*

Zdravie

2.

Bezny kontakt (v dosled- J
ku kontamindacie prostr.)

B. Pri deficientnej vyzive a nespravnom Krmeni

1;

Deficientna vyziva a ne-
spravne Kkrmenie

Doplnkovo-nutrit. kon-
takt (Karenc¢no-nutritiv- == Nedost. odolnost org. Ochorenie
na Kkoprofagia)

2.
Patosymptomaticka ko-
Bezny kontakt (v do- profagia
sledku Kkontaminacie
prostredia)

nostou k tvorbe protilatok pri aktivnej imunizacii; labilnost vetegativnych centier
odrazaji sa napr. v kolisani triasu; spontinna sekrécia traviacich §tiav; fyzio-
logicka achlorhydria (dolezita z hladiska zneskodiiovania zivych choroboplodnych
agensov); zvySena priestupnost ¢revného epitelu (zintenzivnenie vstrebavania po-
travy, ale i drazdivych intoxikadnych latok); vysoka priestupnost prirodzenych
bariér (lahky vznik bakteriémie a generalizicie patologického procesu); zvySena
inkrécia tymu a nadobli¢iek (intenzivny priebeh asimilacnych procesov) a pod.

Ako je vidiet, vetky tieto anatomicko-fyziologické zvlastnosti do zna¢nej mie-
ry predisponuji mlady organizmus k svojraznym ochoreniam, znamym prave ako
choroby mladat.

* Vzhladom na relativnost spravnej vyzivy a kifmenia treba pocitat s urcéitym
doplnkovo-nutritivnym kontaktom aj v tomto pripade, ¢o méze len podporit vytva-
ranie Specifickej imunity (na podklade antigén — protilatka) v dobrych zoohygie-
nickych a chovnych podmienkach. Na druhej strane v nehygienickych a ina¢ zavad-
nych podmienkach i pri relativne spravnej vyzive a kimeni moze déjst k ochoreniam.
V takychto podmienkach sa totiz vyziva stava deficientnejSou vzhladom na zvysené
poziadavky organizmu na jednotlivé ziviny a posobKky (zatazenie organizmu kom-
plexom nepriaznivych faktorov chovného prostredia).
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Na druhej strane je zas zname, Ze mnohé z tychto nedostatkov mladého
organizmu vyvazuje laktotrofna vyziva mladat. Nehovoriac o tom, Ze materské
mlieko je nejlepsim adekvatnym krmivom pre odchovanané mladata z hladiska
vyzivnosti, zarucujicim im intenzivny rast a vyvoj, tato vyziva — najma v prvé
dni zivota (vyziva mledzivom) — je stucasne pasivnou imunizaciou mladat zo
strany matky, ako o tom sved¢i cely rad prac, u nas najmid priace Sokola
a kol. (1956, 1956a, 1957/58).

Klesajuca krivka laktacie a rychly rast prasiec nutia prasce uz od druhej
dekady, a niekedy i skor, hladat doplnkové zdroje krmiva — prehrabavat sa ry-
pacikom v podstielke a vo zvyskoch krmiva matky. V tomto obdobi uz by bolo
mozné pocital aj s doplianim si krmiv na ,vlastna pist” i z inych zdrojov. Tak
Dunn a kol. (1955) uz u 2 tyzdiovych ciciakav pozorovali vyraznu afinitu
k pozieraniu dazdoviek (E. foetida), ktoré im predhodili na travnaty zahon.

Ze bielkoviny zivo¢isného povodu buda maf pri poklese mlie¢nosti u pras-
nic prvorady vyznam, resp. ze ich obsah v mlieku matky urcuje celkova Zzivota-
schopnost potomstva, vidief z pozorovani celého radu autorov.

Upravou kimnej davky prasnici v case jej pokrocilej brezivosti a po po-
rede dosiahol pozoruhodné vysledky v tlmeni chorobnosti prasiec v ranom tseku
ich postnatalneho Zivota napr. Maté (1954), Kohler (1956, 1957) a ini.
Efekt bol dosiahnuty aj vtedy, ak po narodeni boli prascom pridavané do krmiva
antibictikda a vitamin B,, (Perry, 1953, Wahlstrom, 1953, Johnson,
1954 — cit. Miiller, 1957; Liebsch, 1954, Bihaly a kol. 1954, a. i.).

Tieto vysledky st pozoruhodné najmi z hladiska teorie tzv. dynamic-
kého chapania deficientosti kifmnej davky vo wvzfahu
k narokom organizmu na ZBF, ako ju u nas podavaju O pichal a kol. (1956)
a Opichal (1957).

Opichal (1957) poas rastu prasiec z hladiska spomenutej teérie ro-
zoznava 3 relativne rastové obdobia:

1. obdobie: do veku 5 mesiacov, t. j. do z. v. 45—55 kg; v tomto ob-
dobi sa nedostatok bielkovin Zivoc¢isného povodu (resp. APF) prejavuje znaénym
poklesom vahovych prirastkov;

2. obdobie: 5—8 mesiacov; v tomto obdobi moze dojst u prasiec
spontanne k tplnej kompenzacii deficiencie Zivoé¢isnej bielkoviny i k prekonaniu
depresivnych tc¢inkov zamoreného prostredia;

3. obdobie: 8102 mesiacov: oSipané sa plne zaobidu bez bielkovin
zivocisného povodu (samozrejme len pokial ide o zvieratd vo vykrme).

Pokial ide ¢ hydinu (kuréata), 3 zakladné fazy ich linedrneho rastu
zahrnuju priblizne tieto ¢asové useky zivota (O pichal a kol, 1956):

1. faza: do 4 tyzdiiov zivota;

2. faza: 4.—8. tyzden zivota;

3. faza: 8 —11. tyzden zivota.

Pri nedostatku bielkovin Zivo¢isného povodu (APF) dochadza u kuréiat v 1.
rastovej faze k vysoko preukaznému poklesu prirastkov zivej vahy; v 2. faze sa
existujace rozdiely pohybuji v ramci prirodzenej variability; v 3. rastovej faze
podla citovanych autorov nie s prirastky Zivej vahy preukazne ovplyvnené ani
typom kfmnej davky, ani aplikdciou antibiotik.

Doteraz nie je zname, ¢i rozné naroky na zivocisnu bielkovinu (APF) v uve-
denych obdobiach st vysledkom zmenenych biologickych narokov organizmu, alebo
pocas nich dochadza k sekundarnej kompenzacii latok potrebnych pre optimalny
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rast prostrednictvom ich enteralnej biosyntézy a pod. (Opichal a kol., 1958).

Z klesania intenzity rastu zvierat s vekom dalo by sa usudzovat, Zze v prie-
behu Zzivota sa sticasne menia i naroky organizmu na mnozstvo $pecificky paso-
biacich latok v jednotke podaného krmiva. O sacasnom stupiiovani mikrobialnej
biosyntézy vitaminu B,, (a inych zloziek APF) na druhej strane sved¢ia u kur-
¢&iat napr. pokusy Drhlikovej (1958, cit. Opichal a kol., 1958) a stanovenim
zvySeného obsahu vitaminu B,, v peceni (tiez u kurciat) poznatky Opichala
a kol. (1956).

Ak budeme skrmovanie antibiotik a vitaminu B,, pokladaf za jeden zo spo-
sobov obstardvania organizmu potrebnych biokatalyzatorov, a to hygienickejsi nez
je koprofagia, mozno ocakavaft, ze mladé zvieratd s jednoduchym zalidkom budu
sa pri deficientnom kimeni bez pridavania do krmiva antibiotik a vitaminu B,,
uchylovat ku koprofagii ¢astejsie, ako zvierata stariie. Z toho ale vyplyva, Ze pred-
poklady pre nakazenie sa zvierat mladsich a starich zidrodkami endoparazitov
a inymi patogénnymi agensami budi zdsadne rozdielne, resp. Ze na rozdieloch
v nakazenosti mladych a star§ich zvierat podiela sa nielen imunitny me-
chanizmus, ale aj mechanizmus kontaktu s péovodcom ochorenia,
a to cestou koprofagie, resp. alotriofagie.

Agak rozdiely v koprofigii domdcich zvierat musia sa prejavif aj inym sme-
rom. V ramci toho istého vrhu alebo skupiny vyliahnutych zvierat (u hydiny)
najdu sa vidy kusy slabsie, menej Zivotaschopné. Tieto kusy mozu sa stat rovno-
cennymi s ostatnymi mladatmi, len ak sa im venuje zvlistna pozornosf. Vidiet
to vel'mi dobre na vrhoch prasnic, kde slabsie prasce st spravidla silnejsimi druhmi
odstrkované, na druhej strane nie st schopné dostatoéne podnecovat mlie¢nu
zlazu k plnej funkcii (Wohlbier 1928 — cit. Cicvarek, 1955).

Takéto kusy zaostavaju vo vyvoii daleko za ostatnymi a da sa predpokla-
daf, ze pri ich, podla vietkého castejsom, uchylovani sa k doplnkovym krmi-
vam, resp. ku koprofagii dochadza u nich lahsie k vzniku portuch a ochoreni. Me-
nejcennost tychto kusov sa odrdza i na ich celkovom stave a vonkajsom vyzore —
stivaji sa ostarkami. KedZe st menejcenné i po stranke imunologickej, stavaji
sa lahko trvalym objektom vsemoznych chorob (invaznych, infekénych, neinfeké-
nych) alebo hyna.

K uvedenym zaverom, i ked do uréitej miery hypotetickym, vedla $tadia
problémov savisiacich s otazkou helmintoz mlddat cicavecov (najmid metastron-
gyloz) priviedli nds aj na nasej katedre experimentalne ziskané poznatky s kopro-
fagiou kuréiat a jej epizootologickym stvisom s kokcidiézou. Prisluiné pozoro-

vania pod na$im vedenim vykonali vo forme diplomovych pric Benk o (1959)
a Kropacova (1959).

Koprofagia bola u kurdiat vyvolana devitaminizovanym krmivom (granu-
lovana komeréna zmes pre kuréaté sterilizovana pri tlaku 1%2 atmosféry 30 mi-
nat). Kfmenie takymto krmivom od 4. dina Zivota kuréiat chovanych v klietkach
s dierkovanym dnom viedlo k vyvinutiu sa vyraznej koprofigie v priebehu 4 —5
dni. Stupeni koprofagie sa urcoval (v porovnani s kurcatmi kifmenymi plnohod-
notnym krmivom, t. j. nesterilizovanou kimnou zmesou) podiavanim vlastného
trusu (1 krat denne — po nasyteni prisluinym krmivom) a jeho vaZenim pred
a po podani.

Je zaujimavé, Ze pri experimentilnom nakazeni kokcidiozou (skrmovanim
trusu s vysporulovanymi oocystami E. mitis, E. acervulina, E. tenella) doslo k jej
prepuknutiu pri oboch kfmnych davkach, i ked znaé¢ne odlisnému: Skupina kur-
¢iat kfmenych plnohodnotne pri nakazeni volnym zozobanim oocyst v truse sa
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nakazila pomerne slabo. Pri umelej invazii (podavani trusu priamo do hltanu)
kurciat kfmenych plnohodnotne mnoZzstvo po nakazeni vylucovanych oocyst ne-
Jisilo sa podstatne od poctu oocyst vylutovanych kuréatmi v oboch podskupinach
(nakazenie volnym zozobanim i umelym podanim oocyst) kuréiat kimenych ne-
plnohodnotne. Vplyv plnohodnotného kimenia pri experimenalnej kokcididze
sa vSak prejavil ind¢ — vysokym hynutim kurciat kfmenych neplnohodnotne.

Z uvedeného vyplyva, Ze vyrovnand kfmna davka nemusi zvieratd chra-
nit absolatne pred moznosfou nvadovania (napr. kokcidiézou). Prepukvnusia
invéazia je viak — na rozdiel od zvierat kfmenych neplnohodnotne — znaéne slab-
sicho rdzu, ¢o na jednej strane moze viest pri reinvazii spravne zivenych jedincov
k vytvaraniu tzv. invaznej (nesterilnej) imunity, na druhej strane je vsak
sucasne potencidlnym mebezpecenstvom pre nové kusy elte nenakazenej hydiny.
Vysoké hynutie kurciat v skupine kfmenej neplnohodnotne sucasne poukazuje
na to, ze spravne Zziveny organizmus znasa invaziu parazitov, konkrétne kok-
cidii, znacne lahsie, i ked by jej mohutnost (mmozstvo vylucovanjch oocyst)
bola celkove obdobnd, ako u zvierat kimenych neplnohodnotne.

Domnievame sa, ze vykonanie podobnych pokusov, resp. hlbsie stidium ota-
zok koprofagie (alotriofagie) aj u inych zrievat s jednoduchym zaladkom wvnieslo
by hodne svetla najma do epizootoldgie a priebehu mnohych choréb mladat a od-
razilo by sa podstatne aj na sposoboch tlmenia, resp. i predchadzania tejto eko-
nomicky zdvaznej skupiny ochoreni, a to nielen parazitarnej, ale i inej povahy.

Mohlo by sa to napr. tykaf aj tak epizootologicky zaujimavého a ekonomicky
vyznamného ochorenia, ako je Kloboukova obrna osipanych. Vyznam vyrovnanej
kimnej davky, najmi bielkovin Zivo¢isneho povodu, mespoliva tu azda iba vo
zvySeni odolnosti takto kimenych o§ipanych do tej miery, Zeby ich chranila v in-
fikovanom prostredi (s vyskytom pripadov zjavného ochorenia) pred infekénou
obrnou, ako sa domnieva nijma Grim (1957), ale podla nds v prvom rade
v tom, Ze takéto kfmenmie zvierat potlacuje zjavne koprofagiu a tym obmedzuje
kontakt s virusom KO.

Pri nespravne Zivenych zvieratich, naopak, koprofdgia sa vyrazne zvysuje,
¢im zviera prijima v truse znaénejSie mnozstvo virusu infekénej obrny. To spolu
so znizenou obrannou schopnosfou organizmu tychto zvierat (vyznam ktorej ni-
jako nechceme popierat) mohlo by viest k pripadom zjavného prepuknutia klinic-
kych foriem infekdénej obrny.

Na druhej strane obmedzeny styk spravne Zivenych zvierat s infekénym agen-
som (iba prostrednictvom kontaminovaného prostredia) podla maznaéeného prin-
cipu moze viest k ich kolektivnemu preimunizovaniu subinfekénymi koncentra-
ciami virusu, resp. k latentnému, inaparetnému priebehu ochorenia bez typickych
klinickych priznakov zo strany CNS, ako to predpokladaja Sokol a kol. (1953)
a novsie na velkom poéte zvierat (5844 kusov) presvedéivo dokazuje Ko§tan -
sky (1959).

Pri niektorych infekcidch osipanych (chripka — S hope, 1941, 1943, 1955,
mor — Shope, 1958, a azda aj obrna — Breza, Belobrad, 1959) by
sa mohol uplatiiovat este jeden sposob doplnkového kontaktu stvisiaceho s pro-
blémom plnohodnotnosti vyzivy — prostrednictvom pozierania dazdovik invado-
vanych larvami metastrongylov, ktoré pri niektorych virusovych chorobich mézu
by{ akymsi medzihostitelom virusov.

Na druhej strane rozpracovanie metodik vyvoldvania a kontroly koprofagie
mohlo by azda tiez bliz§ie osvetlif zjavné prepuknutie niektorych choréb v cho-
voch, kde sa robia hromadné veterinirne tkony zafazujice znaéne organizmus,
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pripadne narusujice biologické pochody syntézy vitaminov a inych biokataly-
ticky vyznamnych litok érevnou mikroflorou. Takymto pripadom bude azda i pre-
pukavanie kokcidiozy u kuréiat po vakcinacii vakeinou B, proti moru hydiny. Na
uvedenej problematike zac¢iname pracoval spolu s Katedrou infekénych chorob a
vieobecnej epizootclogie na tunajsej fakulte.

Stuhrn

1. Autor na zaklade novsich poznatkov v oblasti vyzivy a fyziologie zvierat
s jednoduchym zaladkom (o$ipané, hydina) doplnenych vlastnymi pozorovaniami
pri metastrongyloze ofipanych poklada koprofagiu a alotriofagiu mielen za prejav
uz existujiceho ochorenia (,patosymptcmaticka alctriofagia“) ale v prvom rade
za mechanizmus instinktivneho vyrovnavania porusenej rovnovahy latkového me-
tabolizmu, ku ktorej dochadza mnajmi pri dietetickych nedostatkoch (chybanie
v krmive dolezinych zivin a posobkov, napr. bielkovin zivoc¢isneho povodu, resp.
vitaminov zo skupiny B a pod.) alebo zatazeni organizmu (,karenéno-nutritivna
alotriofagia“).

2. V nehygienickych chovnych pedmienkdch maoze sa tato karenéno-nutritiv-
na koprofagia (alotriofdgia, geofdgia) uplathovat negativne hlavne v ramci sku-
piny chorob mladat, a to konkrétne tych, u ktorych k nakazovaniu dochadza oralne.
Zvierata v ranom obdobi svojho zivota sa totiz vyznacuja intenzivnym priebehom
litkového metabolizmu kladicom vysoké poziadavky na adekvitnos( krmiva (najma
ku konci ciciackeho obdobia a pri odstave) a sicasne si v uréitom zmysle slova
fyziologicky mezrelé, resp. labilné. O spravnosti dsudku o vyzname tejto kopro-
fagie, resp. alotriofagie u mladych zvierat sved¢ia napr. poznatky ziskané auto-
rom pri metastrongylozach prasiec ako i vysledky prac vykonanych na tunajsej
katedre pod autorovym vedenim (Benko, 1959, Kropac¢ova, 1959), ktoré
sa tykaja koprofagie vyvolanej devitaminizovanim krmiva a jej vyznamu pri kokci-
diéze kurciat.

3. Na druhej strane cestou patosymptomatickej koprofagie vznikajice ochore-
nia, najma parazitirneho povedu, brzdia vyvoj, rast a uzitkovosf zvierat, ¢i uz
priamym konkurovanim v ohlade doélezitych Zivin a pasobkov alebo vyvolava-
nim portich v ich transportovani a vyuzivani v organizme. Vzhladom na to, para-
zitarne choroby (¢o i len v subklinickych formach) mozno povazovat za vyznamna
zlozku tzv. rastového depresivneho faktoru prostredia, ktorému
sa doteraz prisudzoval len mikrobidlny charakter.

4. Stupen karenéno-nutritivnej koprofagie u zvierat zivenych plnohodnotne
alebo neplnohodnotne moze mat prakticky vyznam i pri ochoreniach inej etiolo-
gie. Tak napr. pri Kloboukovej obrne o3ipanych by bolo nim mozné vysvetlit pri-
pady zjavného prepuknutia obrny s nervovymi priznakmi u zvierat kfmenych ne-
plnohodnotne, vedla neobjavovania sa klinickych priznakov nakazy u zvierat kfme-
nych plnohodnotne. V poslednom pripade styk prasiec s nakazlivinou obmedzuje
sa spravidla len na pasivny kontakt (v désledku kentamindzie prostredia) bez
prispenia karenéno-nutritivnej koprofagie, ¢o v zmysle koncepcie Sokola a
kol. (1953) a poznatkov Ko§fanského (1959) vedie k ich preimunizova-
niu subinfekénymi koncentraciami virusu. Vznik karen¢no-nutritivnej koprofa-
gie s naslednou moznosfou doplnkového (nutritivneho) kontaktu s nakazlivinou
by tiez mohol osvetlif i pripady prepuknutia cbrny v prvom rade u dobre Zive-
nych zvierat po krmivovom naraze, ako ich pozoroval napr. G rim (1957). U ta-
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kychto zvierat pri vzniklom porudeni rovnovéhy latkového metabolizmu vysoka
intenzivnost latkovej premeny podmienuje pravdepodobne vys$si stupeni karenéno-
nutritivnej koprofagie ako u ostatnych zvierat v tom istom chovnom prostredi,
ktoré okrem toho sa uz mohli predtym postupne imunizovat prave prostrednictvom
koprofagie.

5. Na zéaklade vykonaného rozboru tiez usudzujeme, Ze mechanizmus G¢inku
malych ddvok antibiotik alebo vitaminu B,., resp. p!nohodnotného kimenia bez
tychto pdsobkov spociva v prvom rade v predchdadzani, resp. obme-
dzovani karené¢no-nutritivne] alotriofigie a tym sacasne
v oslabovani uZ spomenutého tzv. rastového depresivneho faktoru prostredia.
Sved¢ili by o tom i novsie poznatky (Waibel a kol, 1954 — cit. Opichal
a kol., 1956), podla ktorych tento depresivny vplyv prostredia mozno odstranit
tiez dokonalou dezinfekciou alebo tpravou kfmnej davky. Vsetky ostatné nutric-
né mechanizmy skrmovania antibiotik a vitaminu B,, by ¢asove navizovali a lo-
gicky vyplyvali zo spomenutého, z hladiska epizootologie primarného mechaniz-
mu, t. j. predchiddzania resp. obmedzovania karenéno-nutritivnej alotriofagie.

6. Z vykonaného rozboru celkove vyplyva, Ze spravne kfmenie a vyZiva ne-
uplatiuje sa len pozitivnym vplyvom na imunitny stav organizmu, ale casove
este skor na faktory kontaktu s povodcami ochoreni. V prlpade vyvinutia
sa koprofagie a inych foriem alotriofagie ako nasledku nespravnej alebo nedo-
stato¢nej vyzivy (karencéno-nutritivna alotriofdgia) je bezny styk s kontamino-
vanym chovnym prostredim roziireny o d o plnkova, epizootologicky dolezita
z 107 ku, ktort tento druh koprofigie, resp. alotriofagie vobec predstavuje. Do-
mnievame sa, ze prave tito doplnkova zlozka kontaktu (doplnkovo-nutritivny kon-
takt) moze mat pri réznych ochoreniach, najmd chorobiach mlidat, z epizootolo-
gického hladiska $pecificky a ¢asto rozhodujiaci vyznam.
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K Bompocy 3mM300TOJIOrMYECKOro 3HAYeHMsI KapaHIMOHHO-HYTPMTHBHOM Konpodaruu
U aJorpuodaruy, B 0CO0€HHOCTy NpU 00JIe3HAX MHBA3HMOHHOIO u NpOYero

NPOMCXOXKIAEHNs, NOPAKAIOIMX MOJIOJHAK

1. Ha oCcHOBaHMK HOBEJMIINMX JAAHHLIX B 00JaCTH NUTAHMA 1 (DMU3UOJIOTUN JKUBOTHBIX
C TIPOCTBIM KEJYAKOM (CBMHbM, JAOMAILUHAA TTMIA), AOMOJHEHHBIX pe3yabTaTaMmi cob-
CTBEHHBLIX HAOJMIONEHMUI IIPHU METACTPOHTUIIe3aX CBHHEN, aBTOP CUNTAET aJlJIoTpModaruio,
Komnpodaruio, reo@armio 1 Ip. He TOJbKO MPOABJIEHHEM Y#Ke CYIIeCTBYIero 3abose-
BaHMA «[1aTOCHUMIITOMATUYECKOM ajjorpuodarneii», Ho IPexKje BCero MEXaHU3MOM MH-
CTHUHKTHBHOTI'O BbIPABHUBAHUS HAPYILLICHHOTO PaBHOBECUA MeTaf0/1113Ma BEILeCTB, KOTOpCe
BO3HMKAaeT B OCOOEHHOCTH TIPH AMETHYECKMX HeIoCTaTKaX, Hanpumep, IIpM HexocTaTKe
OCJIKOB ZKMBOTHOrO IMPOMCXOXKJEHUA, BUTAMUHOB TPYNIbl B M T. 1., MJM TIIpU 3arpy3kKe
opraum3ma (COTJIacHO aBTOPY «KapeHUMOHHO-HYTPUTUBHAA aJyloTpuodarusa»).

2. IIpu OTCYTCTBUM IMTHEHHUYECKMUX YCJIOBHI XKIBOTHOBOACTBA KAPEHLIMOHHO-HY TPH-
TUBHAA aJJoTpuoarus NPeACTaBIAeT 000 OJHOBPEMEHHO JOMOJHUTENbHYIO Kap3H-
LMOHHO-HYTPUTHUBHYIO COCTABHYIO YacTh KOHTAKTAa C IATOIEHHBIMM areHTaMM, M UMEET
C SMH300TOJIOTHMYECKO} TOYKM 3PEeHHsA OOJblIOe OTpMUATEeNbLHOe 3HA4YeHMe, TIJIaBHBLIM
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06pa30oM B paMKax rpynnbl DoJie3Hel MOJOAHAKA, & UMEHHO KOHKPETHO TeX, Y KOTOPbIX
3apazkKeHue NMpPOUCXOJUT OpalbHO (MHBa3MOHHLIE M mpoune Gose3nn). DTomy B ocobeH-
HOCTH COJAEMCTBYIOT 4YacThble AUCIPONOPLMHM MEXKJAY WHTEHCMBHBIM TedeHueM MeTalo-
JIM3Ma BELECTE Y MOJOABLIX JKMBOTHBIX M COOTBETCTBYIOI[MM IIMTAHMEM, B OCOOEHHOCTU
B OMPENEJIeHHBIE KPUTHYECKIIE [TEPUO/Ib! JKU3HU (Y ITOPOCAT K KOHILY ITOJICOCHOTO MepHo-

Ja 1 BO BPCMA 0T'hEMA).

3. AB’I‘()p CYHHTAET, YHTO M SNM300TOJIOrHYCCKOe 3Ha4YCHMe T104a4YM KUBOTHBIM MaJlbIX
7103 BUTaMMHa Bi12 ¥ aHTHUOMOTHKOB 3aKJIIOYAETCA B IIPEAYNPEeKIEHNN MM OrPaHHYeHV
Kap3HIMOHHO-HY TPUTUBHOM anjoTpHodaruu (Konpodarmi) 1 OAHOBPEMEHHO B ocJiabie-
HUM TAK Ha3bIBAEMOIO JENpPeCCHMBHOrO (hakTopa BIMAHMUA CPeAbl Ha POCT, KOTOPOMY,
HapsAy C IOAYEPKMBAEMOM MMKPOOMOJOTMYECKOM 9THOJIOIMEl, TPUIIMCLIBAIOT TaKiKe
lnma3VlOHHbe71‘, a cJjenosaTeJyIbHO M KOMTIJICKCHbII XapaxkTep.

4. ViKe M3BCCTHBIE, a TaAKXKe M CBOM COOCTBEHHBIE B3TJIAJABI Ha 3MH300TOJOTUIECKOE
3HavYeHe aJnoTpuodarmny, a YMEHHO KapIHIMOHHO-HYTPUTUBHOM asuioTpuodarum asTop
00001MJT B BUAe HAMIAAHBIX CXEM.

Zur Frage der epizootologischen Bedeutung der durch mangelhafte Ernihrung her-
vorgerufenen Koprophagie und Allotriophagie, insbesondere bei Jungtierkrankheiten

parasitiren Ursprungs

1. Auf Grund neuerer Erkenntnisse auf dem Gebiete der Erndhrung und der
Physiologie der Tiere mit einfachem Magen (Schweine, Gefligel) ergédnzt durch
eigene Beobachtungen bei Metastrongylose der Schweine betrachtet der Autor die
Allotriophagie (Koprophagie, Geophagie u a.) nicht nur als Ausdruck einer beste-
henden Erkrankung (vom Autor pathosymptomatische Allotriophagie ge=
nannt), sondern in erster Reihe (zeitlich vorhergehend) als Mechanismus des instik-
tiven Ausgleiches des gestorten Stoffwechselgleichgewichtes, das insbesondere durch
diidtetische Fehler, z. B. Mangel an tierischem Eiweill, an Vitaminen der B Gruppe
und #dhnliches (von Autor karenznutritive Allotriophagie genannt) hervorge-
rufen wird.

2. Unter unhygienischen Haltungsbedingungen tritt die karenznutritive Allo-
triophagie zugleich in einen zusitzlichen karenznutritiven Kontakt mit den pathoge-
nen Erregern und hat eine grofle epizootologische Bedeutung, insbesondere fiir die
Gruppe der Jungtierkrankheiten, und das konkret fiir die, bei denen eine orale In-
fektion liblich ist (parasitire und andere Erkrankungen). Hinzu tritt besonders hau-
fig die Dysproportion zwischen dem intensiven Verlauf des Stoffwechsels bei Jung-
tieren und einer adidkvaten Erndhrung insbesondere in bestimmten (kritischen) Etap-
pen des Lebens (bei Ferkeln gegen Ende der Sdugezeit und in der Absetzperiode).

3. Wir sind der Ansicht, daBl die epizootische Bedeutung der Beifiitterung klei-
ner Gaben von Vitamin Bi2 und von Antibioticis an Tiere auf der Vorbeuge, bezie-
hungsweise Abschwichung der karenznutritiven Allotriophagie (Koprophagie) beruht
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und zugleich in einer Schwichung des sogenannten wachstumhemmenden Faktors
der Umwelt, dem wir neben der bisher betonten mikrobiellen Atiologie auch einem
parasitdren, also mehr komplexen Charakter zuschreiben.

4. Der Autor hat die bisherigen und seine eigenen Ansichten uber die epizooto-
logische Bedeutung der Allotriophagie, beziehungsweise der karenznutritiven Allo-
triophagie in Ubersichtlichen Schemen zusammengefafit.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID) VETERINARNI MEDICINA 1960 - CiSLO 7—8

Experimentalni prezkousSeni vlivu dfevoimpregnacni latky
100/2 na zdravotni stav prasat a selat

DKcnepuMeHTaJbHbII KOHTPOJIbL BIUAHMA BemecTsa 100/2 maa nponurku
JAPEBeCUHBI HA COCTOIAHME 3/10POBbA CBUHEH U MOPOCHT

Experimentelle Uberpriifung des Einflusses des Imprignationsstoffes fiir Holz 100 2
auf den Gesundheitszustand der Schweine und Ferkel

Zdenék PROCHAZKA
Technicka spoluprace Sv. Steflova, inz M. Stavikova a J. Nechvatalova
Z oddélent zoohygieny a dietetiky VU veterinarniho v Brné, vedouci oddéleni
doc. dr. Miroslav Patizek

Doslo dne 130 11 1960

Uvod

Otazka upravy stile se zvySujici spotieby dfeva je jednim z prvoradych na-
rodohospodaiskych problémi celostatniho vyznamu. K tomu ucelu byla zfizena
Statni drevaiska inspekce (dale jeko SDI), jejimz ukolem je ukazovat na useky
naseho hospodaistvi, na nichz bylo mozno uspofit nebo i zcela cdstranit po-
tiebu feziva. Jednim z velkych spotfebiteli dieva je i zemédélstvi, v némz podle
zpravy SDI z roku 1959 dochazi k nespravnému uzivani dfeva na stavby s cha-
rakterem stabilnim proti dfevostavbim pirenosaym nebo pojizdnym.

Podle ndzoru SDI je nehospoddarné budovat zejména stabilni objekty ze
dfeva, jelikoz tak stoupaji pozadavky nejen na tizkou profilovou jehli¢natou drev-
ni hmotu, nybrz i na finanéni niklady. Dievostavby prenosné a zejména né-
které nové vznikajici typy lehkych zemédélskych staveb budou i nadéile budovany
ze dieva. V tomto pripadé vyvstiva nikoliv problém tuspory dieva, nybrz pro-
dlouZeni jeho Zivotnosti. Jde pfedeviim o pojizdné kurniky a hlavné o dfevéné
boudy pro prasata, jichz bylo k roku 1959 v uzivani k chovatelskym acelum pri-
blizné 13.000 az 22.000 v nejraznéjsich typech.

V ramci naSeho vyzkumného tkolu byly provéfovany stavajici a nové vyro-
bené impregnaéni latky ve vztahu ke zdravotnimu stavu domacich zvitat. V prvni
¢asti byly zkouSeny na selatech a prasatech dosud uzivané latky a ve druhé &asti
nové prace dievoimpregnaéni latky. O vlivu dehtového oleje na zdravotni stav
prasat v praxi i v zakladnich pokusech bylo jiz referovano rtiznymi autory (P ro -
chdzka — 4,5 6 Pribyl — 7 Bentz — 1, FleischeraSchulte
— 3). Druhou v praxi jiz uzivanou latkou k impregnaci dfeva je preparat znacky
100/2. O vysledcich jejiho prezkouSeni bude referovdno v této praci.
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Prehled literatury

Zakladem impregnacni latky 100/2 je thioarsenitan vapenaty v urcité kon-
centraci, v jehoz 100 g je obsazeno priblizné 29 g arzénu. Arzén ve svych slou-
¢eninach patii jako lécivo do oblasti veterindrni farmakologie, avsak svymi to-
xickymi ucinky se fadi i mezi latky, iimiz dochdzi ve veterinarni mediciné k otra-
VAm zvitat. Arzénové preparity, jez se dostdvaji do organizmu per os i kiazi,
se rychle vsttebavaji a zpusobuji predevsim lokalni poleptini a teprve pozdéji
maji celkovy ucinek. Arzén se zadrzuje ve vnitfnich orginech, predevsim v jat-
rech, a zplisobuje jejich degeneraci a predevsim pusobi na nervovou tkai. Pfi¢iny
otrav arzénem a arzénovymi ptipravky jsou podle Radkevice (8):

vysoky obsah arzénu v insektofungicidech,

koupele zvitat s vy3si koncentraci kysli¢niku arzenitého nez je pripustné,
chybné davkovani arzénovych prepardti v terapii,

mala opatrnost pfi traveni mys$i a potkani arzénovymi prepardty.

Bw N

Letalni davky arzénu per os jsou pro jednotlivé druhy zvirat:

kan, ovee, kozy 10,0—150 g psi 01 —02 g
skot 15,0—30,0 g  driibez 0,05—0,1 g
prasata 05-10 ¢

V dostupné literatute jsou velmi kusé zpravy o ac¢inku podobnych impregnac-
nich latek. Tak P ilz e a spol. (2) referuje o ptezkouseni nového ochranného pro-
sttedku dfeva — Basilitu, ktery mimo 26 % fluoridu sodného a 42 % bichro-
matu sodného obsahuje i 32 % arzenitanu sodného. Autoti zjistili, ze uvedeny pre-
parat je pro hospodarskd zvirata neskodny. Naproti tomu Schwenbecher
aLandwehr (9) popisuji otravy steinym preparatem u lidi. Autofi uvadéji,
7e k ochrané dreva vi¢i zvifecim Skideim a pivodcim hniti vyviji chemicky
primysl tadu preparatl, které jsou vsak vétSinou jedovaté a je nutné je mit
z hygienického hlediska stale na zteteli.

Material a metodika

Latkou 100/2 byla pod tlakem impregnovania Markova bouda, v niz se
oprasily dvé chovné prasnice. Na obou vrzich i prasnicich byly sledovany zmény
klinickych ptiznaka; klinické vysetrovani bylo dopliovano systematickym vySetro-
vanim krevniho obrazu a funkénimi zkouskami jaternimi.

Z hematologickych hodnot byly sledoviny: pocet ¢ervenych a bilych krvinek,
procento hemoglobinu, hematokritu a v jednom ptipadé i retikulocytii, jakoz i di-
ferencialni poéty bilych krvinek. Z fyzikalnich vlastnosti krve byla sledovana
sedimentace Cervenych krvinek, specificka viha a osmoticka rezistence cervenych
krvinek. V séru krevnim byl sledovan zbytkovy dusik a sérové lability pomoci
tymolové, tymol-veronalové a kadmiumsulfitové reakce.

Zakladnim vy$etfenim bylo i sledovini ristovych ktivek u jednotlivych vrhi.
Zhodnoceni vysledki bylo provedeno jejich prevedeni do prehlednych tabulek a
grafu.
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Viastni pokusy

Pokusna brezi prasnice byla do boudy nasazena 22. kvétna 1957. 25. cer-
vence téhoz roku se oprasila; porod mél pribéh normalni, primérna vaha seclete
byla 1,50 kg. Béhem porodu a pét dni po porodu byla prasnice na prechod-
nou dobu ve staji. 31. ¢ervence t. r. byla prasnice s celym vrhem, ktery c¢ital
10 selat, prevedena zpét do pokusné boudy.

Klinické priznaky u prasnice

Jiz tteti den po nasazeni do boudy se zacaly u prasnice objevovat na
napjaté kuzi vemene poleptané, Sedocervené eroze, velikosti plochy az nékolika
dlani, predevsim na pravé strané na niz prasnice prevazné lezela. Plocha po-
leptani méla mokvavy povrch s mirnou tendenci k zasychani. Tyto zmény trvaly
soucasné s maximalnim funkénim zvétsenim vemene (obr. ¢ 1). Béhem po-
stupné involuce, asi 19. den po porodu, velké plochy na vemeni zasychaly
v plosné krusty (obr. ¢. 2). Jen u konct struki, jez byly trvale atakovany pti
sani selaty, mély sile Sedortzovy, mokvavy povrch (obr. ¢. 3). 29. den se
zmény na vemeni jiz zcela vyhojily, jen struky zistavaly stdle mirné poleptané.
47. den nabyly zmény i na strucich hojivé tendence, jejich rozmér se zmensil
asi na velikost koruny. 6 9. d en bylo mozno po odstavu selat konstatovat, ze
stav strukl se rapidué zlepsoval az 8 0. d e n doslo k dplnému vyhojeni.

Cbr. 1. Zretelné poleptani plochy vemene i strukit pod vlivem impregnaéni latky
100, 2.
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Klinické priznaky u selat

Vrh selat byl pomérné vyrovnany a silny (viz tabulku I). 8. d en po na-
sazeni do boudy bylo mozno pozorovat u selat tvorbu malych, plosnych a mokva-
jicich erozi na nejjemnéjsi kuzi za usima (obr. ¢ 4). Selata se stavala mirné
apatickymi, méla vpadlé boky a zmensenou chut k sani. 10. den dostala se-
lata $edobily prijem, stala se Zivelnéjsimi; aviak vzhledem k jejich pivodni vaze
a vyrovmanosti v dobé narozeni se stal vrh nevyrovnanym (viz tabulku).

Sele &is. Vaha 1. den v kg Viha 19. den v kg
126 1,70 4,00
127 1,50 3,50
128 1,70 4,00
129 1,60 5,00
130 1.45 6,00
131 1,50 4,50
152 1,35 4,00
133 1,70 5,50
134 1,70 uhynulo
135 1535 3,50

Pramér 1,53 4,44

Obr. 2. Zasychajici
vypotek tvori na po-
leptanych mistech
rozpraskané  krusty.




Obr. 3. Selata svym sanim brani zhojeni defekti na strucich. Plocha na vemeni ma
Jiz hojivou tendenci. U selat je mozno na horni plo$e usi pozorovat drobna poleptani.

Sele 134 jiz tti dny jevilo vyraznéjsi klinické ptiznaky nez ostatni, trvale
bylo apatické s najezenou srsti. 1 5. d e n sele 134 uhynulo s nasledujicim pato-
legicko-anatomickym nalezem: kachexie, peritonitis exsudativa, enteritis catharra-
lis, trus formovany, pericarditis exsudativa, dilatatio cordis, mirny edem plic,
mirna hepatitis, ledviny v dreniové casti prekrvené. 19. den pocaly u ostat-
nich selat mizet stroupky na usich. 42 den se dostala selata do dobré kon-
dice, avsak nevyrovnanost celkem trvala.

Druhy pokusny vrh selat ¢is. 170 az 187 byl do boudy impregnované 100/2
nasazen az ve stari 10. dni 27. prosince 1957; stalo se tak pro neptiznivé kli-
matické pedminky v boudich v dobé silnych mrazi. Celkové mozno tici, ze kli-
nické zmény u prasnice se v celém priabéhu pokusu omezily jen na mald po-
leptani velikosti koruny mna strucich; plocha celého vemene zustala beze zmén.
Ani poleptani udi u selat, kterd u minulého vrhu bylo velmi vyrazné, nedosahlo
pedobného stupné. Vytvereni stroupki bylo u selat pozoroviano 9. den. Ob-
dobi $edobilého prijmu se u selat objevilo 20. den a soucasné v té dobé se
zacaly vyhojovat zmény na uich. Kolem 3 0. d n e pokusu se selata stivala apa-
tickymi, n¢kolik selat z vrhu zakrsavalo. Vrh, i kdyz v ném nedochéizelo k hy-
nuti, pedobn¢ jako predchozi vykazcval pomérnou nevyrovnanost. Dulezité je, ze
ani v této klimaticky neptiznivé situaci se neobjevovaly u selat ptiznaky ch¥ip-
kového onemocnéni.

Pri podrobném porovnani vysledkt laboraterniho vysetfeni krve od selat po-
kusnych a kontrolnich lze konstatovat, ze po strance hematologické neni mezi
nimi zasadnich rezdili (tabulky I az VI a grafy 1 az 3). Jiz v prede$lé praci bylo
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Obr. 4. Pomérné rozsahlé priskvary v poleptanych mistech na nejjemnejsi kazi za
usima.

poukdzdno na to, ze bézné funkéni zkousky se pii zjisfovani poruch jater u se-
lat meosvédéily (Prochazka, 6). Podle dosavadnich zkuSenosti se v tomto
pripadé spise uplatni polarografickdi metoda s kyselinou pikrovou podle Zer -
nicka (10), jez se zda byt citlivéjsi. U prvniho pokusného vrhu, u néhoz doslo
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k vyraznéjsim klinickym ptiznakiim, je tymolova reakce sniZena jiz od pocat-
ku, zatimco za normalnich podminek je po narozeni vy$§i a postupné klesa
(graf 4). V ostatnich hodnotach a ve viech u druhého pokusného vrhu nelze po-
strehnout vyrazné odchylky od vrhu kontrolntho (viz tabulky I az VI a grafy 4
a 5). Pouze ve vahovych ptiristcich zistal druhy pokusny vrh ponékud za vrhem
kontrolnim, zatimco prvni pokusny vrh dosahl v priméru 13 kg ve stejném
veku.

Zhodnoceni a diskuse

Na zakladé ziskanych vysledkt pti prezkouseni dievoimpregnaéni latky 100/2,
jez je uzivana v nasem drevoprimyslu k ochrané dfeva a dfevénych vyrobku, lze
konstatovat, 7e uvedena latka neni vhodnd k pouziti v zemédélském stavebnictvi.
Jeji arzénova slozka zfejmé vyvolava vétsinu klinickych pfiznaka, které byly po-
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psany u prasnic i u selat. Na rozdil od zahrani¢nich autord (Pilze a j., 2),
ktefi neshledali preparat Basilit s obsahem arzenitanu sodného pro hospodatska
zvitata skodlivym, nelze nasi latku 100/2 pouzit k impregnaci dreva, uzivaného
pii stavbach objekti pro Zivocisnou vyrobu.

Dopliujici laboratorni vysetfeni krvi pokusnych i kontrolnich zvirat uka-
zuje na to, ze bude ve veteriniarni medicin¢ tfeba hledat jiné vhodnéjsi a citli-
vejsi reakce, jez by postihly pravy stav jednotlivych orgdnt, v tomto pfipadé ja-
ter. Bylo jiz vzpomenuto, Ze jistou nadéji v tomto sméru skyta polarografickd me-

I. Selata 126-135 narozena 26. VII. 1957 u prasnice 2858

100 2.
| : ,
Doy | parum ' Viha | Hb | Hkt Ck | Bk J Zn Th Cds
po nar. | ‘ ‘ ‘ } ‘
0 26 7. 1,55 | 51 3,267 | 19.788
6 1.8 | 283 | 34 | 3,572 | 10.184 ‘
13 8. 8. } 382 | 36 | 3,809 5377 | }
20 15. 8. 477 | 49 | 28 | 6,653 ‘ 14.900 = 37 0,06 0,12
27 | 22. 8. 525 | 52 | 37 | 5540 | 12450 | 33 | 0,09 0,10
34 | 29. 8. 671 | 57 38 | 6,084 13018 47 0,20 0,23
41 5. 0. 761 | 63 39 | 6740 13437 | 36 \ 0,11 0,24
48 | 12. 9. 10,64 | 61 = 38 | 6522 @ 17.016 & 32 0,17 0,26
55 | 19. 9. 1044 = 63 38 ‘ 6,661 = 17.565 | 35 0,14 0,28
62 | 26. 9. 1238 | 62 40 | 6,933  17.727 | 29 023 | 039
69 3. 10. 13,16 | 62 | 37 6,276 | 17.598 | 38 0,05 ’ 0,31
|
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toda s kyselinou pikrovou, jez je v soucasné dobé zkousena (Jamecek, Zer-
nic¢ek, Prochazka, 11). Vysetrenim krevniho obrazu nebylo v podstaté
shledano zddnych rozdilt a v jaternich testech pouze tymolova reakce podle P o -
spidila u prvniho pokusného vrhu vykizala snizeni proti normalu. Hodnoty
zbytkového dusiku, stanovované iodometrickou titra¢ni metodou, jsou do té miry
nestalé, ze je meni mozno objektivné¢ hodnotit.

II. Diferencialy selat 126-135, narozenych 26. VIL. 1957 u prasnice 2858

100 2.
Dny ‘ ~ ) ) ‘
po | 0 6 13|20 27|34 41 48 55 62 69 76| 83 90| 97101
Bar' 26.7.1.8. 8.8.15.8.22.8.29.8.5.9. 12.9.19.9.26.9.3.10.10. 10.17. 10.24. 10.1.11./5. 11.
at. | | | | |
| | ( | | |
Ba | 0,3 0,6 0,1! 02| 0,1 03 06 06 1,0/ 04| 02 02 03| 16| 1,2
Eo | 02! 0,1] 0,1/ 0,2 1,0| 0,2 0,3 0,3 1,6/ 1,1| 0,7/ 0,7] 0,9/ 1,1] 1,1| 0,2
My | 0,1 02 02 = Il 041 03| 02| — | - 0,3| 0,11 —
Mi | 1,8/ 04| 1,4/ 1,5 0,8 07 08 02 1,2 13 — 06/ 08 1,6 05| 2,0
Ty | 6,0 24 46 3,8 30 08 35 1,7 41 41 15 1,5 1,1 23 10| 2,7
Sg 78,9 60,8/30,743,5/40,0 51,2 51,7 42,6 46,2 47,2 46,2 53,1 49,7 42,5 25,6 34,2
Ly 129 35,8 62,4 50,6 54,8 46,5 43,1 543 45,7 44,7 51,0 44,1 47,2 51,6 69,8 59,5
Mo | 0,1 =] = — [ 0,1 —
III. Selata 170-187, narozena 21. XII. 1957 u prasnice 638
100 2.
Dny | | vs 5 l T \ | cd
o] Datum ‘ Viha Hb Hkt Ck Bk | Zn ‘ Th | Thyv ‘I Cds
| | |
1 | 2212 11 | 70 | 5080 | 10.650 | ' |
8 | 29.12. | 22 | 47 4,330 8.400 ‘
16 | 6. 1. 3,5 38 | 4,200 7.030
23 | 13 1 44 | 29 | 22 4,500 7840 | 30 | 047 | 2,8 | 0,18
30 | 20. 1. 5,2 32 21 4,500 8700 | 27 | 028 | 2,4 | 0,14
37 27, 1 58 | 32 24 5090 | 12350 | 24 | 0,34 | 1,3 | 0,15
44 3. 2. 6,7 35 | 27 5,490 12.490 l 24 | 034 | 2,9 | 0,18
51 10. 2. 82 | 54 | 3 6,000 13500 | 24 | 0,26 | 24 | 020
58 17. 2 9,8 60 39 6,250 | 17.100 | 23 | 0,19 | 2,0 | 0,16
65 24. 2. 11,2 59 40 | 6,550 17.200 | 22 | 0,16 | 2,7 | 0,21
73 4. 3. 12,5 64 40 7,180 19300 | 22 | 0,15 | 2,0 | 020
79 | 10. 3. 13,6 ‘ 63 | 39 6670 | 18450 26 | 0,10 | 1,5 | 0,23
| | | |
IV. Diferencidly selat 179-187. narozenych 21. XII. 1957 u prasnice 68
100,2.
| | |
D::ero 1 8 | 16 | 23 |30 37 44 | 51 | 58 | 65 | 72 1 80 | 87
Datum (22.12.[29.12./6. 1. [13.1. [20. 1. 27. 1. 3.2. 10.2.17.2. 24.2. 4.3. 10.3.17. 3.
Ba | | mg|on| — 01 01(05 04 1,0 03] —
Eo i 01| 01 = — 102 — 06,02/ 01 05 \ 07| 05| —
My 0,1 . : =~ = = =] "] =
Mi 22| 08| 1,0 0,6/ 08 ‘ 08| 05| 05| 04| 04| 05 b 07| —
Ty 75| 44| L,7| 06| 55| 1,4| 1,8 25| 15| 1,8 | 1,2| 1,4 | —
Sg 69,5 | 45,1 |27,7 | 38,6 |25,4 | 22,6 (355 (40,2 35,8 (40,0 |51,2 453 44,0
Ly 20,4 | 49,0 (69,3 | 60,0 (67,8 750 67,8 56,1 61,3 56,6 450 48,2 56,0
Mo — | 02| — = = =01 = = - | -
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Bylo tedy nutné se zamétit predev§im na posouzeni hrubsiho razu, tj. na
sledovani klinickych zmén, zptsobovanych impregnaéni latkou. I tak bylo mozno
dojit k zavértm, jez budou vhodnym voditkem pro vyrobu impregnaénich l4-
tek i pro samé drevoimpregnacni zavody.

V. Selata 145-133, narozena 10. XI. 1957 u prasnice 33

Kontrolni
Dny | . ‘ ‘ % [ ‘ ' =
| Datum Vaha Hb | Hkt Ck | Bk Zn | Th | Thv | Cds
po nar ‘ ‘ } i I |
1 l 11. 11. l 1,1 ! 42 | | 4,660 ' 11.170 J
10 | 20.11. | 29 32 | 4,150 8.500
17 27. 11. 45 | 29 | | 4,170 8.640 ;
24 4.12. ‘ 6,1 | 33 23 | 4,380 6.700 | 36 | 030 | 2,2 | 0,20
31 11.12. | 67 | 40 | 24 | 4,850 9590 | 26 | 037 | 3,3 | 0,06
38 18.12. | 83 | 51 | 32 | 5580 7.980 | 13 | 0,25 | 0,9 | 0,04
47 | 27.12. | 10,1 70 ’ 40 | 5,770 11300 | 35 | 0,18 | 1,6 | 0,26
53 | 2 1.| 128 65 35 | 5350 | 10260 | 20 | 0,11 | 2,1 | 0,25
50 | 8 1. | 127 77 | 42 7,200 14760 | 23 | 0,17 | 1,7 | 0,28
65 14. 1. ‘ 13,7 ‘ 77 | 43 7,140 12400 | 29 | 0,09 | 21 | 0,24
| |
VI. Diferencialy selat 145-153, narozenych 10. XI. 1957 u prasnice 33
Kontrolni
D ‘ ' ’
:zfo 1 | 10 17 ‘ 24 | 31 | 38 47 53 59 65
| | |
Datum |11.11. | 20.11.|27.11. | 4.12. [ 11.12.|18.12.|27.12.| 2.1. | 8.1. | 14.1
Ba —~ 0,1 0,1 | 0,3 - 0,1 0,4 0,1 0,2 0,5
Eo 0,5 0,3 0,5 0,1 0,4 0,1 0,4 0,5 0,8 1,0
My — — 0,2 0,1 0,1 - — - — -
Ml 0,3 | 0,1 2,0 1,3 1,4 0,7 0,4 0,8 0,6 -
Ty 6,5 4,7 4,2 1,6 2,2 1,2 2,4 4,0 2,0 7:5
Sg 71,6 | 48,3 | 350 | 30,3 | 32,0 | 348 | 50,7 | 51,8 | 59,2 | 62,0
Ly 21,0 | 46,2 | 37,6 | 656 | 63,7 | 62,8 | 455 | 425 | 37,2 | 357
Mo - — 0,1 - - - 0,1 -~ - -
|

Souhrn

V praci jsou shrnuty vysledky prezkouseni vlivu béZné pouZivané impreg-
naéni latky 100/2 na zdravotni stav selat a prasat. Podstatou uvedené latky je
arzénova sloudenina, jez obsahuje ve 100 g ptiblizné 29 g arzénu. Pokusnd zvi-
fata byla vySetiovana klinicky a toto bylo doplnéno i vy3etfenim hematologickym
a funkénimi jaternimi zkouskami.

1. Klinickym vysetfenim bylo zjisténo, Ze latkou 100/2 impregnované die-
vo mé nepriznivy G¢inek na chovné prasnice i na selata. U prasnic na funkéné
zvétseném vemeni jiz 3. den pobytu v impregnované boudé piisobi znaéné plosné
poleptani mokvavého, povrchového charakteru. Tyto zmény mizi Gmérné s in-
voluci vemene a prechodem na zaschlé krusty se hoji (viz obr. &s. 1, 2 a 3).
Kolem 30. dne se omezuji eroze jiz jen na struky, jez jsou pod vlivem sajicich
selat.
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U selat po tydnu pobytu v impregnované boudé dochizi ke tvorbé malych
plosnych poleptani v mistech nejjemnéjsi kiize za uima (obr. ¢is. 4). 10. az
20. den dochazi ke vzniku Sedobilého prijmu, ktery selata pomérné vysiluje;
selata strdaceji na pfechodnou dobu i chut k sini.

2. Latka 100/2 neptlisobi u selat a prasat znaéné hynuti; aviak po pte-
konani klinicky zjevného stadia se stava vrh nevyrovnanym a slabsi jedinci mo-
hou pak i uhynout.

3. Hematologickym vy3etfenim nebylo zjifténo vyraznych rozdili mezi vrhy
pokusnymi a vrhem kontrolnim.

4. Funkénim vySetfenim jater bylo u prvniho pokusného vrhu zaznamenano
snizeni kyselé tymolové reakce proti kontrolam. Ostatni vysledky (zbytkovy du-
sik, tymol-veronalova reakce, kadmium-sultitova reakce) nevykazaly signifikant-
nich rozdila proti vrhu kontrolnimu. Funkéni vySetiovani jater u prasat se do-
poruéuje provadét jinymi metodami, vzhledem k dosavadnim i predchozim vy-
sledkim (Prodhazka, 6).

Z uvedenych vysledkii lze uéinit zdvér, ze i kdyz litka 100/2 ma dobry
dfevoimpregnacni efekt, nelze ji vzhledem k jejim uc¢inkim na Zzivy organizmus
prasat, doporucit pro béznou impregnaci dreva, uzivaného k vystavbé objektii pro
chov prasat.
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DKCNepMMEHTAJIbHBIM KOHTPOJBL BAUAHMA Bemecrsa 100/2 nus npomuTEM
APEeBeCHHBI HAa COCTOSAHME 3/I0POBBA CBHHEH M NMOPOCAT

B patore paerca o60o0ieHMe Pe3yIbTATOB KOHTPOJIA BINAHMUA JJIA NPOMITKU Ape-
BECHHBI O0BIYHO ITPuMeHAeMoro serjecrsa 100/2 Ha COCTOAHME 3/10POBbA CBMHE ¥ ITIOPO=-
cAT. OCHOBHBIM KOMIIOHEHTOM YKa3aHHOIO BeUecTBa ABJAETCA MbIIIbLAKOBOC COCAMHEHNE,
cogepzxkaniee B 100 r nmpudansurensHo 29 r mbnubAKa. I1ogonbITHBIC XKUBOTHBIC ObLIN
IMOABEPTrHYThl KJMHUYECKOMY MCCJICAOBAHNIO, JOIMOJHCHHOMY TAaKKe IeMaTOJOrMYeCcKUM
MCCEeIOBAaHNEM M KOHTPOJEeM (PYyHKIIMIT TIeHeHH.

1. B pe3syabTate KJIMHUYECKOI'O MCCJEAOBAHHUA ObLIO YCTAHOBJEHO, YTO BELIECTBO
100/2, npumenAeMoe A NIPONUTKY APCBECHHBI, OKA3bLIBACT HEOJATONPUATHOE ACICTBHE
Ha IIJIEMEHHBIX CBMHOMATOK M Ha IOPOCAT. ¥ CBMHOMATOK HA (DYVHKIMOHAJILHO YBEJIH-
YEHHOM BBLIMCHM YIKe Hepe3 3 JHA IocJie npedbIBaHia B MPONHTAHHOI 1epeBAHHOM Oy aKe
TNOABJIACTCA 3HAYUTEbHBIN 110 IJIOLIAAN 0XKOI MOKHYILICTO, IIOBEPXHOCTHOTO Xapakrepa.
3TH M3MCHEHHS MCYE3aIT COPa3MEPHO C HHBOJIOIMEN BLIMCHH M C [ICPEX0J0M Ha 3a-
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coxXIIMe PyOUbI 3a:KHBaOT (eM. puc. Nee 1, 2, 3). IIpudausurensHo 4yepes 30 pHeit 9po-
3MA OPPAHUYMBACTCA TOJLKO Ha COCKif, Ha KOTOpPbIe OKa3bIBAIOT BIIMAHKE NOPOCATa-
COCYHKM.

YV NOPOCAT 4Cpe3 HEAEJI0 I0CJe NPEObLIBAHMA B MPOMMUTAHHON JepeBAHHON Oyake
IIOABJAKTCS HEOO0JbliINe IMOBCPXHOCTHBIC 0XKOTM B MecTax Haubosce TOHKOM KOXKM
3a vinamu (puc. Ne 4). Yepe3 10—20 nHeit noasadgeTcsa cepo-0eblili ITOHOC, KOTOPBIA
MTOPOCST CPABHUTEJILHO OCJA0JIAET; TIOPOCATA BPEMEHHO TEPSIIOT AAXKe alreTHT K MaTte-
pPMHCKOMY MOJIOKY. .

2. Beutecrro 100/2 He BbI3bIBa€T 3HAYUTEIBHOTO TajexKa HM CBUHEN, HU ITOPOCAT;
OIHAKO II0CJE TPEOJOJIeHIA KJIMHUYECKM fACHOM CTaAum IIOMET IIOPOCAT CTAHOBUTCA
HEBLIPABHCHHBLIM M GoJlee ¢iadble IOpocATa MOTYT AazKe IOruMOHYTh.

3. B pesyabTare reMarosIOrMHcCKOro MCCIeJOBAHUA He OblI0 YCTAHOBJICHO YCTKCM
Pa3sHULbl MCXKJY [TOMCTaMM ITOAOINBITHBIX M IIOMETATAMHU KOHTPOJIBHBIX CBHHOMATOK.

4. B pesysabrare uccjaeAoBaHua (PYHKLHY IIEYEHU ¥ TIEPBOIO ITOAOMBITHOINO ITOMeTa
OBbLIO YCTAHOBJICHO CHUKCHUE KMCJON THMOJIOBOM PeaKUMHU 110 CPABHCHUIO ¢ KOHTPOJb-
HbIMI UBOTHbIMM. OcralbHble Pe3yJbTaThl (OCTATOYHBII a30T, THMOJ-BEPOHAJOBAs
Pearig, KajMMil-cyab(aToBad peakiMA) He AT Pe3KuX OTJIHYMII OT pe3yJLTaTeB
IIOMETOB KOHTPOJBHBIX KMBOTHBIX. MccnenoBanne (hyHKUMIT NICYEHH Y CBUHCI pPCKOMECH-
AYETCA MPOMU3BONTL APYIUMHI METOJXAMH, C YYETOM J0 CHUX 0P JAOCTUTHYTBIX 1 ITPEXK-
Hux pesyabraroB. (IIpoxasxka, 6.)

Ha ocuosannu TIIOJIYHCHHDBIX PC3YJIILTATOB MOZKHO CACJIATH BbIBOT, YTO XOTS BeEllle-
crso 100/2 11 gact xopowit 9h(CKT B OTHOWICHMM MPONUTKH J€peBa, BCJIEACTBUC CTo
JIeMCTBMA HA KMBOI OPranmMsM CBHHEH, €ro HeJb3d PEeKOMEHA0BaThb JAJAA TEeKVILEeH Mpo-
TIHTKH JAPCBCECHHBI, KOTOPAs NPUMEHACTCA AJA MOCTPOMKH CBMHAPHUKOB.

Experimentelle Uberpriifung des Einflusses des Imprignationsstoffes fiir Holz 100 2
auf den Gesundheitszustand der Schweine und Ferkel

Die Arbeit umfaBt die Ergebnisse der Uberpriifung des Einflusses des tiblichen
Imprignicrungsstoffes fur Holz 100 2 auf den Gesundheitszustand der Ferkel und
Schweine. Die Grundlage des Stoffes bildet eine arsenhaltige Verbindung, die in
100 g etwa 29 g Arsen enthilt. Die Versuchstiere wurden klinisch untersucht und
diese Untersuchung erginzt durch cine hidmatologische Untersuchung und durch
Funktionsproben der Leber.

1. Mittels klinischer Untersuchung konnte festgestellt werden, dall mit 1002
imprégniertes Holz einen unglinstigen Einflul auf die Zuchtsauen und Ferkel hat.
Bei Sauen mit funktionell vergrollertem Euter entsteht schon nach dreitigigem Auf-
enthalt in der imprignierten Hiitte eine ausgedehnte, oberfldchliche Veritzung nis-
senden Charakters. Diese Verdnderungen schwinden mit der Involution des Euters
und heilen unter Schorfbildung ab (:Abb. 1, 2, 3:). Um den 30. Tag sind die Ero-
sionen schon nur auf die Zitzen beschrinkt, die von den Ferkeln beniitzt werden.

Bei den Ferkeln entstehen nach einwochentlichem Aufenthalt in der imprag-
nierten Hiitte flichenhafte Verditzungen an Stellen feinerer Haut hinter den Ohren'
(Abb. 4). Nach 10—20 Tagen tritt ein grauweisser Durchfall auf, der die Ferkel
schwicht. Die Ferkel verlieren voriibergehend die Lust zum Saugen. 3
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2. Der Stoff 100/2 verursacht bei Ferkeln und Schweinen keine grofieren tod-
lichen Verluste, aber nach Abklingen des klinischen Stadiums bleibt der Wurf un-
ausgeglichen und die schwicheren Individuen kénnen verenden.

3. Mittels hiamatologischer Untersuchung konnte kein bemerkenswerter Unter-
schied zwischen Versuchs- und Kontrolltieren festgestellt werden.

4. Die Funktionspriifung der Leber ergab beim ersten Wurf des Versuches eine
Verminderung der sauren Thymolreaktion gegeniiber den Kontrollen. Die tibrigen
Ergebnisse (Reststickstoff, Thymol-Veronal-Reaktion, Kadmiumsulfatreaktion) wie-
sen keine bemerkenswerten Unterschiede von den Kontrolltieren auf. Es wird emp-
fohlen, mit Riicksickt ouf die bisherigen und fritheren Ergebnisse bei der Funktions-
priifung der Leber bei Schweinen andere Methoden anzuwenden. (Prochazka, 6).

Aus den angefiihrten Ergebnissen 146t sich schlieffien, daf der Stoff 100/2, auch
wenn er Holz gut impréagniert, wegen seiner Wirkung auf den lebenden Organismus
der Schweine zur liblichen Impréignation von Holz zum Bau von Schweinestallungen
nicht empfohlen werden kann.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960-CISLO 78

Tvorba a dynamika protilatek pfi chfipce prasat

L. Vliv kolostralnich protilatek na imunitni odpovéd’ selat v prvnich mésicich
Zivota

OO0pa3zoBaHMe M JAMHAMMKA aHTHUTEJ NPH OPOHXOIMHEBMOHHM CBMHEH
I. BauasamMe KOJIOCTPAJILHBIX aHTHTEJI HAa MMMYHHUTET IIOPOCAT B IE€PBLIE MECAIM
MX KHU3HU

The Production and Dynamism of Antibodies in Swine Influenza
I. The Influence of colostral Antibodies upon the immunising Response of Piglets
during the first Months of Life

Jaromir MENSIK
Vyzkumny ustav veterinarni v Brné, oddéleni infekénich chorob — pfednosta prof.
dr. Karel Sobra

Technicky spolupracovala Sona Adamcova

Doslo dne 28. [11. 1960

Uvod a literarni pfehled

V chovech prasat, chronicky chtipkou zamofenych, kde jsme prokazovali
pred nékolika léty sérologickym vy3etfenim prasnic, mladych prasat i selat vysoké
procento pozitivnich reagenta (11) a kultivaci na slepi¢ich embryich pritomnost
hemaglutinujicich vird influenzového typu (15), vymizely po uréité dobé hema-
glutina¢né inhibi¢ni protilatky, nebo se daly prokazat jen zcela ojedinéle a v nej-
nizsich titrech. Ale i v dobé vyskytu pozitivnich reagentt zji§tovali jsme velmi
casto v zamofeném schovu u odstavéat i starich prasat, klinicky zjevné nemoc-
nych, negativni hodnoty HI protilatek. Tyto ndlezy mohly byt vysvétlovany pii-
tomnosti jinych vird, které bud netvori protilatky, nebo jsou antigenné zcela od-
lisné (2, 6, 9, 10), naproti tomu vsak pozitivni izolace hemaglutinujictho viru
z plic téchto sérologicky megativnich zvirat naznacovala, ze pficinou vymizeni
protilatek mohou byt i zménéné imunobiologické poméry ve stidé, v némz pu-
vodné akutni virova infekce presla v chronickou, virus prezival v organismu zvi-
fat, do jisté miry imunizovanych, v latentni, méalo infekéni formé a choroba se
manifestovala jen sporadicky akutnimi projevy plicniho onemocnéni sajicich selat.

Tento stav pripomina chfipkové meziepidemické obdobi u Iidi (2). T mo -
va (2) a jini autofi prokazali, ze kmeny izolované v meziepidemickém obdobi
maji své zvlastni biologické vlastnosti (Spatnou schopnost adaptace, slabou schop-
nost antigenni aj.). Znama variabilita chfipkovych vird je podminéna ptedeviim

599



tim, ze se dostavaji do styku s rizné imunnim lidskym kolektivem a vlivem no-
vych imunologickych &initeli, vytvafenych v kolektivu v pribéhu epidemie, mo-
hou vznikat rozli¢né antigenni varianty (18).

V chovech prasat, kde je vyména generaci velmi rychla a kde dochazi k ma-
sivnimu promoteni zpravidla v pocateénim obdobi vzplanuti ch¥ipkové infekce,
jsou imunologické poméry mnohem pestiejsi a predpoklad vzniku novych, anti-
genné odlidnych kmenu chripkového viru je zcela opedstatnény. Zpriavy o pozi-
tivni izolaci hemaglutinujicich virtt v chovech, kde v té dobé nebyly HI proti-
latky prokazany (5, 14), tyto predpoklady potvrzuji.

Tato protilatkova ,neodpovéd” zejména u mladych prasat a odstavcat mohla
by byt vysvétloviana bud stavem ,imunologické tolerance®, ktera vznika pfizpu-
sobovanim organismu na cizi antigen jiz v zivoi¢ nitrodéloznim, i po narozeni,
nebo ptisobenim pasivné ptejatych kolostralnich protilatek.

Jednim z nélezii, ktery podporoval teorii o ,ziskané toleranci® (3), ,imuno-
logickém dtlumu® (29) nebo o .imunologické neodpovédi® (7), bylo zjisténi
Traubovo (25), ze v nékterych kmenech mysi je pfitomen virus lymfocytarni
" chroiomeningidity u vSech jedincii a Ze neni pritomna zadna prokazatelna proti-
latka. P¥i¢ina tohoto zjevu byla vysvétlovina tak, ze mysi byly infikovany in
utero a #e se u nich vytvorila imunologicka tolerance.

Otazkou utlumu tvorby protilatek po opakované aplikaci bakteridlniho anti-
genu se podrobné zabyval Sterzl (21, 22), ktery zjistil, ze podstatou ttlumu
je vytvofeni adaptace v prib&éhu imunizace, viéi urdité intenzité antigenniho po-
drazdéni. Toto snizeni tvorby protildtek nemuze byt viak posuzovano jako sni-
7eni obecné reaktivnosti organismu (imunologicky atlum), protoZe ostatni imu-
nitni reakce ztstaly zachoviany, ale ze podstatou isou zmény ve specifickych po-
chodech tvorby protildtek.

Sterzla Trnka (24) dosahli inhibice tvorby protilitek po vpravovani
vysokych, témét fatalnich ddvek bakteridlniho antigenu pét dni starym krali-
¢im mladatim. Nizsi davky antigenu hned po porodu nezptisobily inhibici po re-
vakcinaci. Zatimco néktefi autofi referovali o vyvolané toleranci (Buxton u ku-
Fat proti Salm. pulorum, Hanan a Oyama proti albuminu hovéziho séra,
KerraRobertson u telat proti antigenu Trichomonas fetus), nechybi ani
zpravy negativni (Bauer a spol, Burnet a j.,, Owen [17]). Bylo kon-
statovano, ze fenomen tolerance lze vyvolat jen tehdy, je-li pfislusny antigen
ptitomen v tkdni vyvijejictho se zarodku ve velkém mnozstvi.

O uspésnych pokusech o vyvolani imunologické tolerance proti virovym anti-
geniim nejsou v literatute dosud zadné tdaje. Nossal (17), ktery studoval moz-
nost vzniku tolerance proti viru influenzy u mysi zjistil sice, ze po vysokych dav-
kach viru do amniovych vakt my8§ich embryi, tvorba HI protilatek u étyfi tydny
starych mysek selhala, ze v§ak tato ,tolerance“ byla zpfisobena pasivné prenese-
nymi protildtkami z mateiského mléka, které ovlivnily aktivni imunitni odpovéd
jesté za &tyfi tydny po porodu. Zvifata sedm tydnu stard reagovala vsak jiZz nor-
malné. Ani intrauterinni plicni infekce mySich embryi nevyvolala toleranci. Né-
které mysky byly imunizovdny, u vétSiny z nich pak nasledovalo zvy$eni sekun-
darni responze po intraperitonedlni aplikaci viru. Vysledkem pokust o vyvolani
tolerance intrauterinni a po porodu dvakrat tydné opakovanou aplikaci umrtvené
vakciny byla hyperimunizace vSech pokusnych mysek s vysokymi vyslednymi
titry HI protilatek. Autor predpoklada, ze bakteridlni a virové antigeny jsou
pravdépodobné svou povahou pro tkané vyvijejiciho se ziarodku mnohem ,cizejsi*
nez antigeny jiné, jako erythrocyty, albumin hovéziho séra aj., na které si embryo-
nalni tkdané mohou privyknout. Antigeny toho typu, jako je virus influenzy, lezi
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inertné v tkanich, podléhajice nespecifické metabolické destrukci az do doby, kdy
je zvite dosti vyspélé, aby tvorilo klasické cirkulujici protilatky.

Vsecbecné se predpokladd, ze mladé organismy nemohou samostatné tvofit
protilatky (8, 1). Sterzl a Trnka (23) zjistili, ze u kralicich mladat pét
dni starych doslo k vytvofeni protilatek proti S. paratyfi B v davkach 10® teprve
koncem prvniho mésice zivota. Nékolikanasobné zvyseni davky na 4 X 10° mélo
za nasledek urychleni tvorby protilatek, které byly prokazany jiz 15. den zivota.

Selata, stejné¢ jako mlddata jinych domacich zvifat, jsou vybavena proti-
latkami z matetského mléka. Prenos protilatek z matky na sajici selata popsali
Nelson (16), Young a Underdahl (27, 28), Sokol (19), Men -
§ik (12), Brambell (4) aj. Autori prckazali HI i virusneutraliza¢ni proti-
latky v kolostru prasnic i v séru sajicich selat ve vysokych titrech. Pfed napitim
kolostra nebyly u selat protilatky zjistény. Béhem prvnich ¢ty tydna titry rychle
klesaly, pozdéji se pokles zpomalil.

Ochranna hodnota kolostrilnich protilitek proti chtipkové infekci nebyla
jesté experimentdlné studovana. Z predbéznych vysledki nasich dosavadnich po-
kust usuzujeme, ze vysoky titr kolostralnich protilatek u selat z druhého a dal-
§ich vrhu infikovanych prasnic ma netplnou protekéni hodnotu a chrani selata
proti tézkym klinickym forman onemocnéni po dobu asi t¥i tydni po narozeni
v terénnich podminkach ve stafi 3 az 5 tydnu, tedy v dobé, kdy' doslo k vyznam-
nému poklesu kolostralnich protildtek

Vlastni prace

Pokusy, o nichz referujeme v této praci, jsou avodni etapou experimentalnich
studii o vyvoji imunity proti chripce u selat. Sledovali jsme v nich vliv kolostral-
nich protilatek, pasivné prenesenych z matky kolostrem na protilitkovou odpo-
véd, kterou jsme se snazili vyvolat jednorazovymi nebo opakovanymi davkami
zivého viru. Cilem prace bylo zjistit, zda pii¢inou negativnich sérologickych na-
lezii u selat i starsich prasat v zamotenych chovech jsou:

1. trvale se opakujici antigenni podnéty, k nimz dochazi pfi infekci a rein-
fekci v zamotreném prostiedi u prasat od marozeni (ptipadné jiz v dobé intrau-
terinniho zivota) az do dospélosti a které by mohly vyvolat ,imunologickou tole-
ranci nebo ,imunologickou neodpovéd®,

2. neutralizaéni schopnost kolostralnich protilatek, ktera inhibuje antigenni
ucinek viru v prvnich dnech zivota, kdy protilatky jesté cirkuluji v organismu ve
znaéném mnozstvi, i pozdéji, kdy je jiz nemizeme béznymi sérologickymi meto-
dami prokézat.

Material a metodika

K pokusum jsme pouzivali zisadné selata z druhého a dalsich vrha od pras-
nic pavodné zdravych, které jsme vybirali v chovech chtipky prostych. Pred po-
kusem byly prasnice delsi dobu klinicky i sérologicky vy$etfovany. Pokusné pras-
nice jsme infikovali pfed prvnim porodem v chloroformové narkéze jednordzové,
nebo opakované davkou 50 ml alantoidni tekutiny, obsahujici virus o znamém
HA titru a zndmé ID 50 na slepi¢ich embryich. U prasnic jsme sledovali dynamiku
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HI protilatek. Pri kazdém porodu jsme zjisfovali pritomnost viru v plodovych
vodach a obalech a obsah protildtek v kolostru.

U selat z prvniho vrhu doslo zpravidla k tézkému onemocnéni, selata §patné
prospivala a znacny pocet jich zaostal ve vyvoji.

Pokusna selata jsme sérologicky vysetfovali na pritomnost HI i virusneutrali-
zac¢nich protilatek v krvi hned po narozeni a za 24 hodin po napiti kolostra. Alan-
toidni tekutinu, obsahujici virus, jsme jim aplikovali podkozné nebo intranazalné
v relativné vysokych davkach v riznych intervalech jednorazové nebo opakované.
Postup pii aplikaci viru je uveden v piehledu vysledku jednotlivych pokust.

Virus chifipky prasat

Ve vsech pokusech jsme k infekci pouzili kmen Mérotin, jehoz vlastnosti
byly popsany v predchozi praci (13). HA titr alantoidni tekutiny, ktera byla nej-
vy§ tyden stard a byla ulozena pfi teploté + 4° C, byl 2048 —4096. ID 50 pro
slepi¢i embrya, zjisténa vidy pred pokusem, byla 10-°. V kazdém vrhu jsme po-
nechali kontrolni neinfikovana selata ke kontaktni infekci. V pravidelnych jedno-
tydennich intervalech byla selatim odebirana krev z uni vény k prikazu HI a
VN protilatek. Selata jsme klinicky vysetfovali a zaznamenavali jejich zdravotni
stav. Kontrolni selata pochazela od prasnic zdravych, které byly ustdjeny izo-
lované v nezamotreném prostredi az do prvniho dne infekce. Tato selata jsme in-
fikovali jednorazové podkozné a jednou nebo dvakrat intranazalné zivym virem,
obdobné jako selata od infikovanych prasnic.

Vsechna selata méla v kotcich k disposici suchd, vyhtivana doupata, pras-
nice byly dobte krmeny a mély dostatek mléka. Selatim od tri tydnt stafi bylo
predkladano krmivo a pasterované mléko podle chuti. Tato opatfeni méla na pri-
béh onemocnéni nesporné pfiznivy vliv a umeznila odchovat selata i v zamotreném
prosttedi a po infekci bez velkych ztrat az do skonéeni pokusu.

HI testy jsme provadéli zkumavkovou metodou v 1 ml. systému, ktera byla
popsana v drivéjsi praci (11). VN testy na slepi¢ich embryich hodnocené podle
Reeda a Muencha slouzily k orientacnimu ovéfeni a porovnani hodnot
HI protilatek pti jejich vyrazném vzestupu nebo poklesu. Pro nedostatek embryi
nemohly byt zjistovany pravidelné.

Vysledky
Pokus I.

V tomto pokuse jsme sledovali protilitkovou odpovéd selat s pocateénim vy-
sokym titrem kolostralnich protilitek na jednorizovou a opakovamou podkozni
aplikaci Zivého viru a na dalsi intranazdlni infekci a reinfekci. Pokusna selata
pochéazela ze III. vrhu prasnice ¢. 40, kterd byla pred prvnim porodem ve druhé
poloviné brezosti experimentdlné infikovana. Hodnoty HI testt, data porodi a vy-
sledky virologického vysetfeni plodovych vod a obali jsou uvedeny v tabulce I.

P#i III. porodu vrhla prasnice 17 selat, z nichz Sest bylo vykrveno do 24
hodin po narozeni. Doba i zptisob aplikace viru a titry HI protilatek jednotlivych
selatl jsou prehledné zndzornény na grafu 1 a 2. _

Selata ¢. 5, 12 a 13 dostala jednu infekéni davku 15 ml podkozné ve stafi
3 nebo 6 tydni a dvé dalsi infekéni davky imtranazalné 3 az 10 ml ve stafi
8 az 13 tydni. Sele ¢. 16 bylo infikovano jen intranazilné ve stati 8 a 13 tydnu.
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1. Prehled haemaglutina¢né inhibi¢énich titra prasnice & 50 za obdobi od 1-4 porodu

Datum odbéru krve

) | T ] | ] -
11. 11. 57(25. 11. 57| 2. 12. 57 |11. 12. 5719. 12. 57/29. 12. 57‘ 3.1.58 |18.2. 58{ 1.4.58 | 5.6.58
‘ ‘ ‘ .

‘ |
neg. neg. neg. | 512 ‘ 8.192 | 2048 i 8.192 ! 512 : 2.048 ; 512
29.11. 57 1. infekce 50 ml. 7. n. 29.12.57 1. porod
4. 12. 57 II. infekce 20 ml. 7. v. virus v plodovych vodach pozitivni

Datum odbéru krve

—e ‘ S —
28.6.58|6.11.5818.12.58 14.1.59 | 5.5.59 !29.6. 59[ 1.9.59 11. 11.59; 12.1. 60

512 ; 1.024 512 4096 | 2.048 | 4.096' 1.024} 2.048 | 512 !
, ‘ \

28. 6. 58 8.1.59 8.9.59

I1. porod II1. porod IV. porod
virus v plodovych obalech virus v plodovych obalech virus negativni
pozitivni pozitivni

Kontrolni selata z tohoto vrhu, ¢ 1 a 14, nebyla infikovana vubec, byla vsak
vystavena trvale kontaktni infekci. Sele ¢. 17 dostalo jedinou kontrolni infekéni
davku intranazalné 10 ml ve staii rovnéz 13 tydna. Selata ¢. 8 a 11 uhynula
ve stati 4 tydnd, selata ¢. 5 a 9 ve stati 6 tydni. U vSech uhynulych selat byla
potvrzena chiipkova infekce pitevnim a virologickym nalezem.

Selatim kontrolni skupiny, od zdravé prasince B 10, u nichZ ani pfed, ani
po napiti kolostra nebyly HI nebo VN protilatky prokazény, byl aplikovan, virus
podkozné v davee 10 ml. Selata ¢ 119, 120, 123 a 124 byla infikovana za dva
dny po narozeni. Ostatni selata ponechdna jako kontrolai, byla vystavena moz-
nosti kontaktni infekce. Z mich pak byla jesté selatim & 125 a 126 aplikovana
kontrolni infekéni davka podkozné 10 ml ve stafi 33 dni.

Na grafu 3 jsou uvedeny primérné hodnoty titri jednotlivych skupin selat
podle aplikace infekénich davek.
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Jednorédzova podkozni aplikace vysoké davky zivého viru selatim vybavenym
kolostralnimi protilatkami ve stafi 3 az 6 tydni, ani nasledujici reinfckce intra-
nazalni, 3 ml jesté ve stati 8 tydnl, neméla na prubéh klesajici kiivky kolostral-
nich HI protilatek zadny vliv, jak vyplyva ze srovnani grafu 1 a 2. Teprve dalsi
intranazalni infekce provedena ddavkou 10 ml vyvolala protilitkovou odpovéd.
Jednorazové intranazédlni infekce selete & 17, které mélo pivodné vysokou hla-
dinu protilaitek a v dobé infekce vykazoval jesté titr hodnotu 1: 32, ukazala
se nedostacujicim podmétem k vyrazné protilatkové odpovédi.
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U kontrolnich selat, kterd byla vystavena jen kontaktni infekci, nedoslo ani
po 13 tydnech k aktivni tvorbé protilatek, pflestoze styk s virem byl pii infekci
ostatnich selat dostatecny a klinické onemocnéni a uhynuti selat potvrdilo aktivni
infekci.

Naproti tomu v kontrolni skupiné selat c¢d prasnice B 10 jsou protilatkové od-
povédi velmi vyrazné. Jiz za 10 dni po podkozni aplikaci 10 ml viru selatim
étyfi dny starym, jsme zaznamenali v priméru hodnoty titrit 1: 32, Také na kon-
taktni infekci reagovala selata pohotové a o tyden pozdéji vykazovala jiz primér-
nou hodnotu HI titri 1: 64 (sele ¢. 121 a 122). U selat 125 a 126, ktera byla
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rovinéz vystavena kontaktni infekci, byl vzestup titru HI protilatek pomalejsi a
uméla reinfekce provedena intranazalné mnozstvim 10 ml alan. tekutiny, vy-
volala prudkou protilatkovou odpovéd. Ukadzalo se, ze vysoké davky zivého viru,
aplikované podkozné selatiim v prvnim tydnu po porodu, vyvolavaji pomérné mo-
hutnou protilatkovou odpovéd a ze signifikantni titry HI protilatek mohou byt
z]istény jiz za 10 dni po infekci u selat 14 dni starych.

Pokus II.

V pokusné skupiné¢ bylo hodnoceno celkem sedm selat ze IV. vrhu prasnice
¢. 40, v kontrolni skupiné jsou uvedeny vysledky ¢tyt selat od prasnice & 25.

Tti selata pokusné skupiny byla infikovana péti opakovanymi davkami 10 ml
zivého viru. Sele ¢. 80 dostalo tuto davku podkoiné ve 4., 6., 8., 9. a 10. tydnu
zivota, selata ¢. 87 a 90 ve 1., 3., 5., 7. a 9. tydnu a sele ¢. 94 ve 2., 5., 7., 9.
a 10. tydnu. Kromé toho byl jesté selatim & 90 a 94 ve stafi 11 a 17 tydna
aplikovan virus v ddvee 8 ml intranazilné Dvé selata z téhoz vrhu (¢ 82 a 91)
zustala jako kontrolni neinfikovana. Seleti ¢. 83 jsme aplikovali jen intranazalni
davku 8 ml ve véku 11 a 17 tydni. U selat se ve stari tii tydnl objevil kasel,
ktery za 14 dni zmizel. Vyraznéjsi priznaky bronchopneumonie jsme zjistili u vSech
selat ve veku 13 tydna. Bylo to v dobé prudkych mrazua, kdy se ve stdji znacné
zhorsily mikroklimatické podminky. Selata silné kaslala, byla vsak stile ¢ila, dobfe
zrala a rostla.

Krtivky vyznacujici primér HI titri u sclat pokusné skupiny jsou znaroznény
na grafu 4 a 5.
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Graf 4. Dynamika HI protilatek u selat ze IV vrhu prasnice ¢. 40 po opakované pod-
kozni a intranazalni aplikaci viru.

Kontrolni selata pochazela z prvniho vrhu zdravé, sérologicky negativni
prasnice ¢. M25. Ani prasnice ani selata neméla HI nebo VN protilatky. Pod-
kozni aplikace zivého viru byla provedena u selat étyfi dny starych (& 57, 61
a 62). Sele ¢. 59 zistalo neinfikovano jako kontrolni. Ve stafi péti tydné jsme
jesté dodatecné infikovali intranazalné davkou 5 ml sele ¢. 57.
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Také u selat z kontrolnich vrhii se objevil kasel a mirné ptiznaky broncho-
pneumonie za 10 dni po narozeni. V3echna selata se vsak v optimalnich pod-
minkach udrzena na zivu az do skonceni pokusu.

Pribéh HI titr selat kontrolniho vrhu je zndzornén na grafu 6.

Ani pétkrat opakovand masivni podkozni infekce virem neovlivnila opét po-
kles titru HI protilatek kolostralnich ve srovnani s kontrolami, vyznacenymi na
grafu 5. Dalsi intranazilni infekce, provedend ve stati 11 tydni, méla za na-
sledek kratkodoby vzestup titru na relativné nizké hodnoty, které dosahly maxima
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Graf 5. Dynamika HI protilatek u selat z téhoz vrhu, ktera byla vystavena kontaktni
infekci a jedno z nich dodate¢né i. n. infikovano.
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teprve za 18 dni po infekci. Pak titr opét rychle klesl. Opakovana intranazalni
infekce v 17. tydnu Zivota vyvolala jiz vyraznéjsi protilatkovou odpovéd. Také
samof(na intranazalni infekce selete ¢. 83 po 11. tydnu zistala jesté bez proti-
latkové odpovédi. Teprve jeji opakovani v 17 tydnech vyvolalo prudky vzestup
titru k vysokym hodnotdm. U selat ¢. 80 a 87, kterd po opakovanych podkoznich
injekcich zivého viru zGstala jiz neinfikovana, doslo v disledku kontaktni in-
fekce k mirnému vzestupu po 18. tydnu zivota. Kontrolni selata z pokusného vrhu,
¢ 82 a 91, ktera nebyla ockovana ani podkozné, reagovala na kontaktni infekci
(po masivni infekci ostatnich selat v 17 tydnech) rovnéz jen mirnou protilatkovou
odezvou ve stari 18 tydnu.

U selat z kontrolnich vrhii, infikovanych podkozné ve stari étyt dnti, zazna-
menali jsme vesmés dobrou a pohotovou protilatkovou odpovéd za 10 az 17 dni.
I pozdéji mély protilitky vzestupnou tendenci k vysokym hodnotdm a po pte-
chodném, mirném poklesu zacina titr opét stoupat ve véku 14 az 16 tydni. Do-
date¢na intranazalni infekce ve stiri péti tydnt zvysila vyrazné titr protilatek
jen u selete ¢ 57, u néhoz byly po prvni s. c. infekci zaznamendny jen sttedni
hodnoty. Také kontrolni sele, vystavené kontaktni infekci, reagovalo pohotové vv-
raznou protilatkovou odezvou se strednimi hodnotami titrd HI protilatek.

Obdobné vysledky jsme zjisfovali pomoci virusneutralizac¢nich testd, jimiz
jsme si ovérovali predevsim prudky vzestup nebo pokles protiliatek hemaglutinaéné-
inhibi¢nich. Jak je v pfehledu uvedeno v tabulce II byl vzestup nebo pokles
hodnot HI protilitek sledovin jen s pomalym zpozdénim téz vzestupem nebo
poklesem protilatek virusneutralizaénich.

II. Srovnani hodnot haemaglutina¢nc¢-inhibiénich a virus-neutralizaénich protilatek
v sérech selat razného stari

Selata kontrolni od prasnice M 25 } Selata pokusna od prasnice 40
sile: | wmg | titr protilatek sele StaF titr protilatek
¢ vtydnech | = " & | viydnech i R
} VN HI ‘ VN : HI
|
0 \ 0 0 0 0 0
3 ‘ 128 256 l 2 256 256
62 6 1.024 4.096 94 6 0 0
8 2.048 | 8.192 11 0 16
1 14 16 256
‘ 20 ‘ 512 2.048
|
| |
0 0 0 l o | 0 0
61 | 6 | 1.024 2.048 1 512 512
8 2.048 2.048 6 0 0
90 13 0 0
‘ 14 32 256
‘ 18 0 16
‘ 22 64 1.024
0 l 0 0 0 0 0
4 64 256 2 512 512
57 9 64 64 83 | 6 0 16
10 512 | 8.192 | 17 0 0
R ‘ 4.096 ' 16.384 ‘ 20 2.048 8.192
|
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Zhodncceni vysledka a diskuse

Ani za predpokladu, Zze selata od experimentdlné infikovanych prasnic pfi-
§la do styku s virem chiipky prasat in utero, nepodatilo se nam u nich opakovanymi
vysokymi davkami zivého viru chiipky potlacit prikazné tvorbu protilitek. Do jaké
miry mohou byt pokusy o vyvolani ,imunoclogického atlumu” ovlivnény poéate¢-
nim vysokym titrem kolostralnich protilatek, ukaze se v dalsich pokusech.

Sterzl (21) prokazal, ze podstatou Gtlumu, ktery vznika v prib&éhu imu-
nizace bakterialnim antigenem, je vytvoreni adaptace organismu na urcitou inten-
zitu antigenniho podrazdéni. ZvySeni intenzity antigenniho podrizdéni vede
k opétovnému zvyseni tverby protilatek. Obdobné i v nasich pokusech jsme vy-
volali zvyseni hladiny HI protilatek, kdyz po predchozich podkoznich davkach
viru jsme provedli intranazalni infekci.

Stejné jako v pokusech na myskich, které popsal Nossal (17), byla proti-
latkova odpovéd selat na aplikaci viru chiipky po narozeni ovlivnéna protilat-
kami kolostralnimi. Zatimco mysky jiz po sedmi tydnech reagovaly na antigen
normalné, zaznamenali jsme u selat vyraznéjsi vzestup protilatek teprve ve stari
13 az 18 tydnu.

Na slabsi antigenni podnéty. které predstavuje kontaktni infekce, a to jak
u selat, ktera byla opakované podkozné infikovana, tak u selat kontrolnich, byla
protilitkova odpovéd mdlo vyraznd a objevila se teprve po 18 tydnech zivota.

Dikaz o urychleni tvorby protilitek u mlidat po aplikaci vysokych davek
bakterialniho antigenu, ktery podali Sterzl a Trnka (23) v pokusech na
krali¢ich mladatech a $ténatech, plati i pro virovy antigen chiipky prasat, apli-
kovany ve vysokych davkach selatim dva a ¢tyfi dny starym. Po podkozni apli-
kaci viru chiipky prasat jsme u téchto selat zjistili signifikantni titry protilatek
jiz ve stafi 14 dni. Srovnavame-li protilaitkovou odpovéd téchto selat s proti-
latkovou odpovédi selat pokusnych, kterd byla vybavena po narozeni kolostral-
nimi protilatkami, pozorujeme napadny rozdil. Pokusna selata jesté ve stari 14 az
18 tydni vykazuji relativné maélo vyraznou protilitkovou odezvu.

V pribéhu opakované podkozni a intranazalni aplikace Zivého viru se uka-
zalo, ze sniZena imunologicka odpovéd je podminéna pritomnosti kolostrdlnich
protilatek i tehdy, jsou-li tyto zjistovany v nejnizsich titrech. Ale i po jejich uplném
vymizeni zji§tujeme vyrazny Gtlum protilatkové odpovédi na slabsi antigenni pod-
néty pii kontaktni infekci jesté u selat 10 az 18 tydna starych. Naproti tomnu
ma kontaktni infekce u selat v kontrolnich vrzich za nasledek vyrazny, jen malo
opozdény vzestup hladiny protilatek, které si udrzuji sttedni hodnoty titri zna¢né
dlouhou dobu.

Tyto predbéiné vysledky ukazuji, ze v chovech prasat, po masivnim pro-
moieni celého stada, inhibuji kolostralni protilitky aktivni imunitni odpovéd se-
lat relativné dlouhou dobu, ktera zdvisi pravdépodobné na mnozstvi protilatek
v kolostru prasnic. Ale ani po vymizeni téchto protilitek v dobé, kdy se nedaji
jiz sérologickymi metodami prokazat, nevyvola prirozena kontaktni infekce aktivni
imunitni odpovéd. V pokusnych podminkach, kdy dochiazi ke kontaktni infekci
virem dobrych antigennich vlastnosti, byla protilitkova odpovéd jen malo vy-
razna a kratkodoba. Predpokladdame-li, ze pri chtipkové infekci u prasat mohou
vznikat po ur¢ité dobé v zamofenych chovech prasat rizné typy nebo varianty
viru s odlisnymi antigennimi vlastnostmi, jako to prokdzali u viru chtipky lidi
Tumova (26) a jini autori (18), mizeme occkavat snizenou schopnost tvorby
protilatek nejen u selat s prokazatelnymi protilatkami kolostralnimi, ale i u téch,
u nichz je nezjistime. V chovech prasat chripkou zamorenych musime pocitat
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s daleko vétsi variabilitou imunologickych ¢initeld nez u lidi (18), vzhledem
k rychlé vymeéné generaci ve stadech.

Nikazové poméry v chovu prasat jsou tedy zavislé také na obratu stida, na
spravném vybéru prasnic a na dopliovani stavi. Praktické zkuSenosti z terénu
tento nazor podporuji.

Studium zakladnich imunologickych pochodii u selat pfi virovych infekcich
je nejen z hlediska teoretického, ale i z hlediska praktického velmi dilezité zejména
v dobé, kdy prevence nikaz ve velkochovech vyzaduje zcela odlisna opatteni, pro-
toze obraz nakaz v chovech prasat se stile méni a virové choroby maji ¢asto rizny
pribéh.

Souhrn

Opakované masivni davky Zzivého viru chfipky prasat, aplikované podkozné
selatim po narozeni, neovlivnily pokles hladiny kolostralnich protildtek. Sni-
7end schopnost tvorby protilatek byla zaznamendna jesté u selat 13 az 18 tydni
starych, v dobé, kdy kolostralni protilatky se jiz nedaly u vétSiny selat pouZiva-
nymi sérologickymi metodami prokazat.

Vysoké davky neinaktivovaného viru aplikované podkozné selatim dva a
¢tyii dny starym urychlily tvorbu protilitek a signifikantni titry se objevily jiz
ve stati 14 dnu.

Relativné nizké infekéni davky viru pti kontaktni infekci selat v experimen-
talnich podminkach i po Gplném vymizeni kolostralnich protilatek vyvolaly jen
nepatrnou sérologickou odpovéd.

Autor zdlraznuje vyznam experimentilnich vysledki pro praxi a soudi, Ze
pficinou negativnich sérologickych vysetieni v chovech prasat chfipkou zamotfenych
jsou slozité imunologické podminky ve stadé prasat, které vznikaji imunizaci pras-
nic a pfenosem pasivni imunity na selata, jednak zménami v antigenni skladb¢
viru, k nimz dochazi pii trvalém styku s imunnim organismem. Nepfitomnost
protilatek nevylucuje je§té pozitivni virologicky nalez.
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O0pa3zoBaHue M AUHAMHKA AHTHTE] INpPU OPOHXONHEBMOHHMYU CBMHEN
1. BaugHMe KO0JOCTPAaJdbHBIX AHTHTE] HAa UMMYHHTET IOPOCAT B Ii€PBble MECHIN
MX KH3HH

ITopTOpHBIE MaCCHUBHBIE J03bI KUBOI'O BUpYyca OPOHXOITHEBMOHWM CBUHEN, TIpU-
MeHseMble TIOAKOXKHO y ITODOCAT I10CJe POKJACHUA, He 0KAa3aJy BIUAHMUA HA CHUIKCHHE
YPOBHSA KOJOCTPaNbHbIX auTures. CHMIKEHHAs criocofHOCTh 0Dpa3oBaHusa aHTUTE N ObIIA
elle orMedeHa y nopocAT B Bo3pacTte 13—18 uemenn, B mepuoa, KOrja KoJOCTpalbHBLIE
aHTHUTEJIa ¥ GOJIBILIMHCTBA IOPOCAT HCBO3MOKHO OBLIO JOCTOBEPHO JA0KA3aTh OOBLIYHBIMH
CEPOJOrHYeCKMMY MEeTOAaMU.

BpICclMe 103bl MHAKTHBUPOBAHHOIO BMPYCA, ITOJKOZKHO BUPLICKMBACMbIC IIOPOCH-
TaM B Bo3pacre 2—4 AHA, YCKOPHJII 00PA30BaHME AHTUTEJ ¥ CUTHU(DUKAHTHBIE THTPBI
MOABUJINCH YK€ B Bo3pacre 14 nueil.

OTHOCHTENBHO HU3KME MH@EKIIONHLIC JJ03bl BUPYCA IIPY KOHTAKTHON MHMEKIMY
IIOPOCAT B 3KCIEPMMEHTAJbHBIX YCJIOBIAX, JazKe I0ce ITOJHOr0 MCHYC3HOBCHUA KOJO-
CTPAJILHBIX AHTHTEJ, BbI3BAJM JMIUbL HC3HAUMTCILHYIO CEPOJIOrMUCCKYI0 PCAKIIUIO.

ABTOpP NOJYEPKMUBaeT 3HAYEHUE SKCIECPHMCHTAJNLHLIX PE3YyJBTATOB JJIA IIPAKTUKA
M CYHUTAET, YTO MPUYMHOM OTPMULATCILHLIX CCPOJIOIMYECKIX MCCIe0Balnji B CTajlaX CBU-
HeM, 3aparxKeHHbIX OPOHXOIMHEBMOHUEN, ABIAIOTCH CJI0MKHLIE HMMYHOJIOTHIECKNE YCJIO-
BUA B CTaJe CBMHEH, BOZHMKAIOIME IIyTCM IMMYHM3AIli CBMHOMATOK 1 ITIEPCHOCOM ITac-
CMBHOTO MMMYHHUTETA HA IIOPOCAT, a TaKzKe¢ BO3HHKAIOU[E B Pe3yJLTaTc M3MEHEHUM
aHTUTEHHOTO COCTaBa BMUPYCA, KOTOPEIC HAGJIOAAIOTCA TIPU TIOCTOSTHHOM KOHTAKTE C UM-
MYHHBIM Oprann3mMoM. OTCYTCTBHE aHTHTE] ClLIe He HCKJIYAeT 100K UTe]1LHOT0 BUPO-
JIOTUYECCKOr0 JMarios3a,

The Production and Dynamism of Antibodies in Swine Influenza
I. The Influence of colostral Antibodies upon the immunising Response of Piglets
during the first Months of Life

Repeated massive doses of live virus of swine influenza, applied subcutane-
ously to piglets after birth, did not influence the decrease of the colostral antibody
level. The decreased ability to produce antibodies was found even in piglets 13—18
weeks old, in a time, when colostral antibodies could already not be ascertained by
the usual serological methods.

High doses of non inactivated virus, applied subcutaneously to piglets 2—4
days old, accelerated the production of antibodies and significant titres appeared
as early as in the age of 14 days.

The relatively small infectious doses of virus in contact infections of piglets
under experimental conditions, even after complete disappearance of the colostral
antibodies, produced only a negligible serological response.

The author stresses the importance of the experimental results for the practice
and is of the opinion, that the negative serological tests in a swine herd infested
with influenza are caused by the complicated immunological conditions, developing
as a result of the immunisation of the sows and the passive tranfer of the immunity
on the pigles, but also by the changes of the antigenic structure of the virus, in-
duced by the permanent contact with he immune organism. The absence of anti-
bodies does not even exclude a positive detection of the virus,
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Izolace hemaglutinujiciho viru z CNS selat s neurologickymi
komplikacemi v prubéhu chiipkové infekce

M3oaauua reMarrilTUHHHDPYIOLIEr0 BUPYCAa M3 NEHTPaJbHOM HEPBHOM CHCTEMBI IIOPOCAT
¢ HEPBHBIMH OCNOKHEHUAMH B0 BpeMA MHGEKNUM OPOHXOMHCEMOHNM

The Isolation of a haemagglutinant Virus from the CNS of Piglets with neural
Complications in the course of Influenza

Jaromir MENSIK, Dagmar VEZNIKOVA, Jaroslav ZEMAN
Za technické spoluprace M. Davidovée a V., Vankoveé
Z Vyzkumného ustavu veterinarniho v Brné a z Ustavu pro zoohygienu veterindarni
fakulty v Brné

Doslo dne 25. 1I1. 1960

Uvod

Casna infekce virem ch¥ipky prasat, vyvijejici se u selat jiz od prvnich dni
Zivota ma zpravidla tézky pribéh s vyraznym poskozenim celkového zdravotniho
stavu a zanechdvi casto trvalé nasledky. Kromé toho mizeme odekavat jesté vyskyt
komplikaci a zmén lokalizovanych také v jinych organech nez v plicich. Ve své
predchozi praci (20) jsme upozornili, Ze hemaglutinujici virus, ktery jsme izolovali
v fadé chovd, stizenych chfipkovou infekci, vyvoldava u mladych selat typické one-
mocnéni a muze i bez bakteridlnich komplikaci byti pficinou zakrsini. Prikaz
viru mimo respiracni trakt ve zmnoZzené tekutiné perikardialni a v perikardu na-
znacuje, ze s jeho pritomnosti mimo plicni tkan musime pocitat nejen ve stadiu
viremie, ale i u chronickych pfipadd, u nichz negativni bakteriologicky nalez ne-
dava vysvétleni pro komplikovany a méné obvykly patologicko-anatomicky obraz.

Se zretelem k cetnym ddajum literarnim, neprekvapuje nas tedy vyskyt one-
mocnéni, které komplikuje bézny obraz chtipkové infekce u sajicich selat zcela
charakteristickymi poruchami CNS. V této praci chceme referovat o pozitivni izo-
laci hemaglutinujictho viru z mozku selat po prirozené i experimentalni infekci,
ktera z pocatku probihala jako typicka chronicka bronchopneumonie.

Literarni prehled
O zménach v CNS pfi influenze prasat i pfi virové pneumonii prasat se
zminuje celd fada autori. Sedlmeier (23) zjistoval u prasat stizenych influ-

enzou lymfocytarni encefalomyelitis a meningitis s rozsahlymi bunéénymi infiltra-
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cemi v blizkosti mozkovych cév a v okoli pia mater. Podobny nilez popisuje
i Krembs 7).

Kobe a Schmidt (15) nalezli u 10 z 38 vySetfovanych zvirat, pochaze-
jicich z chovu, kde byla prokazana chripka selat, histologicky encefalitis, zatimco
patologicko-anatomicky nalez az na ojedinélé hyperemie mozkovych blan, nevyka-
zoval zadné zmény. U selat experimentalné infikovanych a onemocnélych byly na-
lezeny encefalitické reakce ve 22 % pripadi. Také u téchto ptipadi byly zmény
cévni a reakce glie jen malého stupné. Tézké zmeény zaznamendny jen jednou.
Autori nepficitaji témto ndleziim velky vyznam ani v téch pripadech, kdy povazuiji
virus chiipky selat za pficinu zakrsani proto, ze pocet nalezii u selat nemocnych
neprevySuje obdobny nilez u zvifat normalnich.

Hjdarre (13) referoval v roce 1949 o castém vyskytu meningitid perikar-
ditid, pleuritid a peritonitid u prasat soucasné s influenzou. Hjirre a Bakos
(14) nalézaji u influenzy prasat vyskytujici se ve Svédsku nehnisavou lymfo-
cytarni encefalitis, kterd se i po experimentalni virové infekci dala prokazat v 50 %
pripadu. Byla vsak jen mirného stupné a lokalizovana hlavné na velky mozek.
Hjdarre (12) vysvétluje pritomnost této nehnisavé encelalitidy pri virovych
pneumoniich kriatkodobou viremii. Hars (10) nachazel encelalitidu jesté u pra-
sat 40 —50 kg tézkych, ktera uméle infikoval virem influenzy, izolovanym ve
Francii.

Hjdrre (11) uvadi prehled o 300 vysetrovanych pripadech se syndromem
ptipominajicim Gliserovu chorobu, ktery byl casto kombinovan purulentni menin-

goencefalitidou: .
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Autor konstatuje, ze povazovat serozitidy vyskytujici se pri virové pneumo-
nii a chfipce prasat za Glaserovu chorobu odporuje koncepci Gliserove, podle niz
se oddéluji infekéni polyserozitidy nebo artritidy od infekénich bronchopneumonii
jako samostatna choroba, ktera ma také zcela odlisny klinicky prubeh.

Také Domansky (7) upozornuje na casty vyskyt purulentnich menin-
gitid u selat v prabéhu Glaserovy choroby. K onemocnéni, které nema charakter
nakazy, dochazi u selat 7—12 tydnt starych. Choroba nema charakter nakazy.
Chronické pripady se nevyskytuji a horecka i akutni prabéh jsou pravidlem. Nevy-
skytuji se ani zakrslici.

Leue (18) povazoval nervové priznaky za casty projev chripkové infekce.
Florio a spol. (9) radi dokonce zvireci chripky z hlediska etiologického mezi
infekéni choroby vyvolavané ultraviry pantropnimi, pneumotropnimi a eventualné
neurotropnimi. Z hlediska klinického rozezndvaji c¢istou benigni formu, ktera se
projevuje jako prudka tracheobronchitis a formu komplikovanou s obrazem kata-
ralni bronchopneumonie, s vseobecnymi t¢ézkymi syndromy a s pridatnymi lokali-
zacemi nervovymi, intestindlnimi aj.

I kdyz tyto udaje nejsou podlozeny dosti pocetnymi vysledky experimentalni-
mi, predpokladaji analogicky s influenzou lidi vyskyt ruznych typi a variant,

612



kreré se vyvijeji v prubéhu epidemii, ziskavaji jiné vlastnosti a mohou pripadné
zmeénit i svuj tkanovy tropismus.

Tak Liegh (19) popsal 9 neurologickych pripadu, které byly pozorovany
v pribéhu influenzové epidemie v roce 1946 v Anglii, a byly s ni etiologicky uva-
dény v souvislost. Epstejn (8) cituje adaje raznych autori, ktefi nachazeli
u lidi zemtelych na chfipku hyperemie mozku, encefalitidy, a teckovité nebo i vetsi
krevni vyrony. U déti zemtelych na perakutné probihajici chtipku kromé toho de-
generativni zmény gangliovych bunék. Popsané zmeény odpovidaji zménam vyvo-
lanym experimentélni infekci pokusnych zvitat. U nas byly v posledni dobé po-
psany rovnéz pripady chripkovych onemocnéni s neurologickymi komplikacemi.
Boschetty a Pospisilova (1) referovali o dvou pripadech trindctiletych
chlapcii na pocatku epidemie v roce 1959. Histologicky byly nalezeny degenera-
tivni zmény gangliovych bunék s rozpadem gangliovych bunék a neurofagii. Také
Kral a Prix (16)se zminuji o trech pripadech chripky s neobvyklymi neuro-
logickymi komplikacemi, u nichz pozitivni sérologické vysetfeni potvrzuje etiologii
onemocneni.

Neurotropni varianty raznych kment viru influenzy, patogenni pro mysky
byly popsany mnoha autory. Cerruti (4) izoloval po predchozi experimentilni
intranazalni infekci mysky virus influenzy z jater, sleziny a mozku. Cerruti
a Aichelburg (5)infikovali kralika primou intracerebralni inokulaci plicniho
filtratu z mysi, infikovanych virulentnich WS kmenem. Daddi a spol. (6)
popsali meningoencefalitidu takto infikovanych kraliki.

Presvédeivy dakaz o tom, ze virus influenzy muze atakovat nervovou tkan,
podal Burnet (2) v roce 1936. Po kultivaci kmene Melbourne na slepicich
embryich hynula embrya po 63 pasazich a v postizeném mozku, ktery vykazoval
hemorhagicky stav nasel virus, o némz soudi, ze byl vazan v hojném mnezstvi na
krvinky, Burnet a Lush (3) sdélili, ze také virulentni mysi kmen WS
vyvolava hemorhagickou encefalitis u slepi¢ich embryi jiz po 26 pasazich na cho-
rioallantoidnich blanach se stejnym obrazem jako kmen Melbourne. Stuart -
Harris (24) ziskal neurotropni variantu influenzového kmene WS (NWS) po-
stupnym pasazovanim filtratu mysich plic na fretkach, mysich a na slepic¢ich
embryich. Po 14. pasazi bylo pozoroviano hynuti embryi s obrazem hemorhagické
encefalitidy. V dalsich 12 intracerebralnich pasazich na myskach se pak objevily
klinické priznaky poruch CNS a patclogicko-anatomicky hemorhagie a ptekrveni
cév pia mater a arachnoidey. V misté vpichu polymorfonuklearni infiltrace.

O'Connor a Wagner (21) dokazali, ze vnimavost mySek na intra-
peritonedlni infekci neurotropni variantou viru WS se snizuje s ptibyvajicim vé-
kem. U mysek do 18 dni vyvolavaly intraperitonedlni infekce velkych davek neuro-
tropniho viru chiipky bez vyjimky encefalitis a smrt. Prokazali dale, ze vysledek
infekce zavisi na poctu virovych ¢istic, které dospéji do mozku po intraperitonealni
infekci. Francis a Moorova (10a), jimz se podatilo rovnéz pasazovat
kmen WS v CNS bilych my3ek a na tkafiové kultufe z mozku slepi¢iho embrya
dokazuji, ze neurotropni schopnost je stalou vlastnosti kmene WS, ktera je jen
kvantitativné zvySovana pasazemi pres mys$i mozek a nepredstavuje vyvoj varianty,
majici vlastnost, kterou nemél vychozi kmen. Toto tvrzeni se opira o zjiiténi, ze 4
jiné kmeny viru humaénni chripky a dva kmeny praseéi chiipky neztstaly na zivu
v mediu mozkové tkdné nebo v pasazich pres mysi mozky, za stejnych podminek
jako kmen WS. Autofi dale zjistili, Ze neurotropni aktivita viru WS se nevyviji
na ukor aktivity pneumotropni. Onemocnéni CNS mysek ptedstavuje rozdilny
obraz vyvolany pusobenim pneumotropniho viru v mozkové tkani.
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Piestoze tdaje o klinickych i morfologickych zménach CNS v pribéhu chrip-
kové infekce u prasat nejsou tak vzacné a ze experimentalni prace dokazuji moznost
vzniku neurotropnich kmenti nebo variant u riznych humannich influenzovych
virt, jsou tdaje o izolaci hemaglutinujicich virii pfimo z CNS prasat zcela oje-
dinélé.

V Japonsku popsal Sasahara (22) epidemii podobajici se influenze,
ktera se objevila v rtiznych krajich Japonska v letnim obdobi 1953 a jejiz etiolo-
gie byla potvrzena izolaci hemaglutinujiciho viru z plic. V zimé¢ 1954 objevila se
u selat nova epidemie, ktera pripominala nervovymi symptomy (pohyb v kruhu,
zaskuby a tresy svalstva) encefalitidu a z mozkii dvou pokusnych prasat byl izo-
lovan stejny hemaglutinujici virus a popsany jeho vlastnosti. Pozitivni sérologické
reakce zjisfoval autor v terénu asi u 14 % prasat z riznych chovi a usoudil, ze
tento virus je v Japonsku u prasat pomerné casty.

Vlastni prace

Zcela charakteristické klinické priznaky poruch CNS jsme méli moznost sle-
dovat u selat ze dvou chiipkovych vrhi. V jednom pripadé slo o prirozenou infekei
v chovu chiipkou zamoteném. Ve druhém pripadé o infekei experimentalni.

Material a metodika

Celkem jsme vySetfili dvé klinicky nemocnd sclata pochdzejici z velkochovu
N., kde byla virova infekce potvrzena sérologickym vysetfenim prasnic a selat.
Vysetfovana selata byla 4 tydny stard, ve Spatném vyzivném stavu. V chovu do-
chazelo k ¢etnym ztratdm v dobé sani a ¢asty byl i vyskyt zakrsliki. Pokusnd se-
lata se narodila od prasnice ¢. 39, nakoupené ve zdravém chripky prostém chovu.
Prasnici jsme pfed pfipu$ténim experimentalné¢ infikovali davkou 40 ml allantoidni
tekutiny obsahujici virus chripky prasat kmen T 3, intranazédlni cestou. Nemocna
selata byla vySettovana klinicky a sérologicky. Po zjisténi klinickych projevi one-
mocnéni CNS byla selata usmrcena, provedena pitva, bakteriologické a virologické
vySetfeni. Izolaci viru jsme provedli béznou laboratorni technikou, popsanou
v pfedchozi praci. V tomto piipadé jsme ockovali do 10—12dennich slepicich
embryi 0,2 ml 10% suspenze mozku a michy, nebo 0,1 ml intranazilné bilym
myskam. Virus byl prokazovin v ammniové a allantoidni tekutiné HA zkouskou
podle Hirsta. Izolované kmeny byly pfezkouseny jako antigeny v HI testech s pozi-
tivnimi vepfovymi séry prasat z terénu i prasat experimentalné infikovanych. Kmen
izolovany z mozku pokusného selete jsme zkouseli adaptovat na CNS bilych mysek
metodou primych i stfidavych pasazi.

Vysledky

a) selata z terénu

V chovu N. probihalo chfipkové onemocnéni u selat chronickou formou s ob-
¢asnym akutnim vzplanutim. Selata kaslala, $patné prospivala, zakrsala a hynula.
Vysetfovana selata pochédzela od prasnice prvnicky z vrhu sedmi selat, v némz se
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objevily prvni ptiznaky plicniho onemocnéni provazené kaslem a zhorSenim ristu
asi za 7 dni po porodu. Selata byla ve $patném vyzivném stavu.

Predbéznym sérologickym vysetrenim 28 prasnic, které bylo provedeno za
ucelem prakazu HI protilatek jsme zjistili 8 pozitivnich reagentu (HI titry 64 az
512), tj. 28,5 %. Sérologické vysetieni potvrdilo tedy infekci prasnic hemaglutinu-
jicim virem chripky prasat.

Priznaky onemocnéni centralniho nervového systému se podle anamnézy obje-
vily u dvou selat 4 tydny starych. Selata se potacela, byla malitna a ospala. Jedno
uhynulo za 3 dny. Dalsi dvé selata onemocnéla do 7 dnt po objeveni se prvnich
priznaku nervovych ve vrhu a byla prevezena k vySetfeni. Sérologické vysetreni
na pritomnost HI protilatek proti viru chripky prasat:

titry HI:  Sele ¢. 1 256
Sele ¢. 2 128.

Klinické vysetreni:

Teplota Puls Dech
sele ¢. 1 39.7 126 56
sele ¢. 2 40,0 112 60

Selata chodi potacivé, vrazi do predméti a pohybuji se manézovité ve velkém
kruhu. Casto upadaji a lezi na boku s ochablymi konéetinami, jen obéas je mozno
pozorovat tres svalstva. Kiece se neobjevily. Po pobidnuti selata vstanou a chodi
opét stejnym zpusobem. Na kloubech koncetin nebyly zjistény zadné priznaky za-
nétlivych zmén, které by pripominaly Gliaserovu chorobu nebo serozitis.

Pitva

Na plicich drobna bronchopneumonicka loziska ruzné velikosti v apikalnich
lalocich. Ostatni orgdny v dutiné hrudni i v dutiné bfisni nezménény. Prekrveni
a mirny oedém mozkovych plen s nepatrnym zmnozenim serdzni tekutiny.

VySetfeni bakteriologické

(Provedl mikrobiologicky dstav VF) — vSechny orgdny sterilni.

VysSetieni histologické

Meningitis a meningoencefalitis s mono- a polynuklearni infiltraci. Tkan
mozku a mozecku jevi oedematézni prosdknuti a degeneraci bunék (viz obr. 1).

Vysetieni virologické

Po intraallantoidni infekci 109% suspenzi mozku a michy byl prokazan
v allantoidni tekutiné druhé vaje¢né pasize haemaglutinujici virus s titrem 1024
ve tfech ze 6 infikovanych embryich. HI testy s pozitivnimi séry prasnic v chovu
N stejné tak jako s pozitivnimi séry experimentalné infikovanych selat daly s no-
vym kmenem rovnéz pozitivni vysledky.

b) selata pokusna

Pokusnd selata se narodila dne 15. 4. 1958 od prasnice nakoupené ze zdra-
vého chovu, ktera byla 14 dni pred ptipusténim infikovdna intranazalné v chloro-
formové narkéze mnozstvim 40 ml allantoidni tekutiny, obsahujici virus T 3. He-
maglutinaéni titr allantoidni tekutiny byl 512. Po infekci prasnice lehce onemoc-
néla, jesté po pripusténi kaslala, ale od konce 1. mésice brezosti byla jiz bez kli-
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nickych pfiznakt onemocnéni.. Vysledky vysetreni krevniho séra pokusné prasnice
v prubéhu pokusu jsou uvedeny v tabulce I.

I. HI-titry prasnice ¢. 39, kterda byla experimentalné infikovana 25. XI. 1957

‘ Den odbéru krve
) I [ ) 8 | 25..11. 9.12. 17. 12 28. 12. 24 1. 31 3;
Vyska titru: ———
‘ 0 0 512 2048 2048 2048 512
| 15.4. [ 4.6 3. 11, ‘
Vyska titru: ‘ N |
| 2048 } 128 512

Prasnice vrhla 9 zivych selat, ktera vsak byla slaba a nevyrovnana. Prvni
priznaky onemocnéni, které se objevily u selete ¢. 66 za tti dny po narozeni byly:
slabost zadku, potaciva a nejista chize, apatie a nechut k pohybu. Stav se rychle
horsil, pfibyvalo poruch pohybu a druhy den onemocnéni sele bez pomoci jiz ne-
vstalo. V tomto stadiu jesté sdalo a bylo vykrveno. Pitevni obraz byl negativni,
stejné tak jako bakteriologické vysetreni. Virologické ani histologické vysetreni
provedeno nebylo. U ostatnich selat se objevil kasel a vytok z oci, za pét dni po
narozeni. Dvé selata zietelné zaostivala ve vyvoji, ale ani u ostatnich nebyl vy-
zivny stav uspokojivy. Jesté za 3 tydny po narozeni jevila selata malou Zivotncst
a malatnost. Teprve v péti tydnech se vyzivny stav postupné zlepsil. Vysledky
sérologického vysetteni selat az do stari 8 tydnit jsou uvedeny v tabulce 11

II. HI-titry selat od prasnice ¢. 39 od narozeni do odstavu

- r{::g‘:{;f;_ ’ Den odbéru krve

] stra T i - - B B

58 | s, 14, 58 ! 21. 4. 2.5. 12.5. 22.5. 28. 5. 4. 6.
65 | neg. ‘ neg. 128 | 64 16 16 32 16 16 neg. neg. neg. | neg. | neg.
67 | neg. ncg.i 256 | 128 64 32 16 ‘ 16 16  neg. neg. neg.  neg. \[ neg.
68 | neg ‘ neg. | 128 128 32 32 32| 16 16  neg. | neg. neg. neg. neg.
69 | neg. | neg. | 256 | 128 | 64 64 32| 32 16 16 | neg.  neg. neg. | neg.
70 | neg. | neg.| 128 | 128 | 32 32 16 16 16 16 16 | 32
71 | neg. neg.| 256 | 128 | 32 32 16 ‘ 16 ' ncg. neg. neg. | neg.  neg. | neg.
72 | neg. | neg. 1024 @ 512 | 64 64 32 16 16 16 neg. neg. neg. neg.
73 | neg. i neg. | 256 ! 128 | 32 32 16 | 16 neg. | neg. neg. neg. neg. ‘ neg.

Ve stari 30 dni objevily se u sele’e ¢ 70 poruchy CNS. Z pocitku se pro-
jevovaly jen potacivou chtizi a sele normalné prijimalo potravu. Druhého dne
jsme pozorovali typicky manézovy pohvb, vrdvoravou chizi a slabost zadku. Sele
vétsinou lezelo, ttaslo se, po pobidnuti vstalo a pohybovalo se manézovité v kruku.
Vecer byla slabost zadku jiz napadna. Tteti den sele lezelo, povstalo jen s pomoci
a s pomoci se didl manézovité pohybovalo. U leziciho selete nebyly pozorovday
kiece ani plovaci pohyby, jen tfes svalstva. Télesna teplota se pohybovala po celbu
dobu cnemocnéni v rozmezi 39.5 —40,5 stupii. Za t¥i dny po vzniku nervovych
poruch bylo sele vykrveno.
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Obr. 1. Mononuklearni a poly-
nuklearni meningealni  infiltrat
u selete z chovu N. ve velkém

zvetseni

Obr. 2. Infiltrace mozkovych plen
zasahujici misty perivaskularné
i do mozkove tkane. Mozkova
tkan vykazuje edem a degenera-
tivni zmény bunék, které jsou nej-
vic patrny ve vrstvée velkych bu-

neék pyramidalnich




Obr. 3. Mozek mysi. Infiltrat me-
ning s prevahou monenuklearni,
misty zasahuje i do tkané mozku,
kterd vyvkazuje prekrveni a dege-

nerativni zmeny

Obr. 4. V misté vpichu loziskovy
mononuklearni infiltrat, ktery
ohranicuje tkan mozkova pokroci-
lvmi nekrobiotickymi  pochacdy.
Okolni mozkova tkan jevi jiz dri-

ve popsané zmeény



Pitevni nilez

Plice: rozsahlé bronchopneumonické zmény rtizného stati ve vSech prednich la-
locich plicnich.
V hlavnim laloku éerstvé bronchopneumonické lozisko, velikosti jedné

koruny.

Srdce: Zmnozeni perikardialni tekutiny. Mirnd dilatace a degenerace srde¢niho
svalu.

Mozek: Prekrveni a mirny oedem mozkovych plen se zmnozenim tekutiny mozko-
misni.

Bakteriologické vysetieni

(provedeno Mikrobiologickym ustavem VF).
Plice:  E. coli, mikrococcus pyogenes albus.
Ostatni organy: sterilni.

Histologické vysetieni CNS

Meningitis a meningoencefalitis, projevené mohutnou mono- i polynukledrni
infiltraci mening. Infiltrat neni omezen jen na meningy, prostupuje misty v okoli
cév i do tkdné mozku. Mozkova tkan vykazuje oedém. Degenerativni zmény gan-
gliovych bunék jsou nejvyraznéji patrny ve vrstvé velkych bunék pyramidalnich,
kde nachazime pyknotickd, hrudkovita jiddra bunétna, bez kresby jaderné a cyto-
plazma je vakuolizovana (viz obr. 2). V mozecku jsou pleny prostoupeny stejnym
infiltratem nahromadénym zvlaité v gyrech. Také zde je tkdn oedematézni a Pur-
kynovy bunky vykazuji degeneraci.

VySetieni virologické

K virologickému vysetieni jsme pouzili 10% suspenzi plicni tkanég, tekutinu
perikardialni a 10% suspenzi mozkomi$ni. Zatimco pokus o izolaci viru z plic
byl i po tiech vaje¢nych pasazich negativni, izolovali jsme jiz ve druhé vajecné
pasazi v jednom ze $esti infikovanych embryi virus, ktery aglutinoval slepici
krvinky jesté v fedéni 1: 64. Ve tieti pasazi se jiz pomnozil ve vSech 6 infikova-
nych embryich a jeho hemaglutinaéni titry v jednotlivych allantoidnich tekutinich
kolisaly od 128 do 1024.

Také izolace viru v mozku dala pozitivni vysledek, i kdyz byla obtiznéjsi
a zietelného pomnozeni jsme dosédhli teprve pasazemi na myskach. Prehledny vy-
sledek izola¢niho pokusu z mozku je uveden v tabulce III.

Pokus o adaptaci hemaglutinujiciho viru, izolovaného z CNS selete & 70 na
mozek bilych mysek jsme provadéli témito metodami:

1. pfimymi pasazemi v mozku bilych mySek. Infekce provadéna intrace-
rebralni aplikaci 0,1 ml 10% mozkové suspenze.

2. Stridavou infekci mySek cestou intranazalni a intracerebralni inokulace.
Infekéni davka 0,1 ml 10% plicni nebo mozkové suspenze.

3. Stridavou infekei bilych mysek a vajecnych embryi cestou intracerebralni
a intraallantoidni aplikace. Infekéni davka O,1 ml allantoidni tekutiny intrace-
rebralné a 0,2 ml 10% mozkové suspenze do allantoidniho vaku.

Kromé toho byla orienta¢né prezkouSena patogenita izolovaného viru pro
mysky po intranazélni aplikaci v pfimych plicnich pasazich. K pokusiim jsme po-
uzivali bilé mysky & o pramérné Zivé vaze 25 g, pochazejici z chovu Biovety.
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Infekéni suspenze byly vzdy preparoviny antibiotiky v obvyklych davkach. Mys-
ky, které prezily, byly usmrcovany za 3 dny po aplikaci.

Vysledky jsme ovéfovali patologicko-anatomickym a histolegickym vy3etfenim
plic a mozku a pfitomnost viru v organech byla prokazovina zpétnou izolaci na
slepi¢ich embryich. Prehled vysledki je uveden v tabulkiach IV, V, VI a VII.

III. Prehled pokust o isolaci viru z CNS selete na slepi¢ich embryich a bilych

myskach
Pocet Pocet
Pasiz Infekeni materil | otkovan. | Zloho | HA inf, | Zlono
embryi p : mysek p :
1. I 10 Y., suspenze mozku } :
| selete & 70 i 6 1 32 4 0
II. | Allant. tekutina l i
‘; z 1. vajel. pasaze ’ 6 2 16,32 ‘
111 | Allant. tekutina i ‘ | ‘
| zIL vajet. pasize | 18 | o |
3 < opa- I ‘ | ‘
kovani | \ i ‘ i
\
M IIL L 10 ", suspenze plic ‘ ’
‘ mysek z I. M. pas. | | 4 | 1
|
E Ia. | 10", suspenze plic | I
1 uhynulé mysky II. M 6 | 2 256 [
‘ pasdze l 128 [
E Ila. Allant. tekutina ' 5 1 5 256 ‘
z la. pas. 1 : 10 ’ i 2048 1
|
E Illa. Allant. tekutina | \ ‘
z Ila. pasaze ! 6 ‘ 6 512 ‘
1 : 1000 | | 2048 ‘

I

IV. Prehled vysledkt primych pasazi viru T 3/70 v CNS bilych mysek
| |

Uy Zytu
Pasi? lfﬂ‘l’lff\‘,:‘ ' P’jé"}}‘:sny Histologicky nalez CNS visli:pna
| nych embryich
I. 0/3 hyperemie meningoencefalitis
1L 2/3 N
I11. 0/3 i —~
Iv. 0/3 Y
V. 03 . s
VI. 03 ¥ —~
VI 03 % -
VIIL. 03 | 5 -
1% 13 | 5 | =
X. 2/3 [ 3 ‘ +
XI. 1/3 % -
XII. 0/3 - -

+ + + — meningoencefalitis s vyraznymi projevy.
++ — s méné vyraznymi projevy.
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V. Prehled vysledku stridavych pasazi viru T 3/70 v plicich a CNS bilych mysek

\ ' \ [ s s
| Lx.: | Uhynuti | | Zpétna izo-
Pasaz | Infd:f.r.‘l’ | zpoltu ! anl’é; i Histologicky nalez | lace viru na
marerid infikovan. | ¥ | islepi¢iembryal
L ! susp. mozku | ’
i o | #ITee 03 - | bronchopncumonic - +
primé pas. i ’
|
II. suspenze | |
ic. | pliczl. i 2/3 hyperemie | meningoencefalitis - =
Tang ‘ ‘
|
III. | susp. mozku ‘
in | zILic. | 03 | bronchopneumonie - - - |
IV. susp. plic |
i.c. | zIIL i n. 13 hyperemic | meningoencefalitis -~ — + |
[ |
Vi susp. mozku ‘ ’
in | zIV.iic | 0/3 et | bronchopneumonie -
|
VI. | susp. plic ‘ |
1. ¢ | 2V fan. 03 hyperemie { meningoencefalitis - | -
VIL.  susp. mozku ‘ 1
in | zVLic 03 ‘ bronchopneumonie |
VIII. | susp. plic
i.c.  zVLin, 1/3 | hyperemic | meningoencefalitis
IX. | susp. mozku | i ‘
i.n. | zVIIIL i c. 0/3 4 bronchopneumonie
X. susp. plic
ie. | zIX. i n. 03 hyperemie | meningoencefalizis — — — +
XI. susp. mozku 1 1
in | zX. e 03 ++ ‘ bronchopneumonie : —
|
XIIL susp. plic ‘
i.c. | zXL 1 n. 0/3 hyperemie | meningoencefalitis { : —
| |
P. A. zmény: + pneumonické loZisko na jednom laloku,

+ + pneumonické lozisko na dvou lalocich,
+ + + pneumonické lozisko na trech a vice lalocich.
Hist. zmény: + + + bronchopneumonie s vyraznymi projevy,
+ + bronchopneumonie s méné vyraznymi projevy,
+ + + meningoencephalitis s vyraznymi projevy,
+ 4+ meningoencephalitis s méné vyraznymi projevy.

1. V primych intracerebralnich pasazich dochazelo k uhynuti mysek jen spo-
radicky, zpravidla do 72 hodin po infekci. Nejzretelnéjsi histologické zmény byly
zjisStovany v prvnich osmi pasazich. Projevuji se infiltraci mononuklearnich a poly-
nukledrnich bunék, lokalizovanou v plenach mozku a kolem cév. Misty se nachazi
hyperemie a degenerace gangliovych bunék (obr. ¢. 3 a 4). V dalsich pasazich
stivaly se zmény méné vyrazné. Zpétna izolace hemaglutinujiciho viru se zdaftila
na vejcich z mozku mysek v I., IL., IV, X. a XII. pasazi.

2. Stfidavé infekce mysek intranazalni a intracerebrilni: Také v téchto pasa-
zich byla mortalita infikovanych my$ek jen sporadicka. Histologické zmény
v mozku odpovidaly naleziim z pfimych intracerebralnich pasazi. V plicich pfe-
vladal obraz peribronchidlnich a perivaskuldrnich infiltraci malobunéénych ele-
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VI. Prehled vysledku stiidavych pasazi viry T 3/70 na slepi¢ich embryich a v CNS
bilych mysich

Infekéni

Pasaz material

I
PA nalez Histologicky nélez | HA titr Uhynuti

I. allant.
1./C. tekutina hyperemie meningoencefalitis —+ — - 03

T 3/70 ‘

(1024) ‘

II.E susp. mozku
7 Lod, 6 256 13

II1. allant. ‘
1:0€: tekutina hyperemie - | 2/3
zII.E.

IV.E susp. mozku
z I1L.i. c.

b 7% allant.
) BT e 8 tekutina
zIV.E.

VI.E susp. mozku
zV.i.c

VIL | allant.
1:/G8 tekutina hyperemie } ‘ 03
zVLE ‘

VIIL E | susp. mozku | ‘
z. VIL. i. c. 32 03

|
IX. allant. | 1
1. C. tekutina i hyperemie | i [ 03
| |

03

hyperemie 03

0

|
|
|
; 03
:

z VIIL. E

Hist. path. zmény: + + + meningoencephalitis s vyraznymi projevy,
+ + meningoencephalitis s méné vyraznymi projevy,
+ meningoencephalitis ojedinélé zmény.

mentli, s prevahou mononukleari. Alveolirni prepizky byly ztlustélé a lumen
alveol mensi nez v normdlnich plicich. Misty se v bronsich i alveolach nachazel
exudat. Popsané zmény se vyskytovaly v riizném rozsahu a byly zejména v plicich
velmi vyrazné. Priikaz viru zpétnou izolaci na slepicich embryich se zdatil z moku
dvakrat a z plic ¢tyrikrat. Pokus ukdzal, ze tato metoda muze byti pouzita k adap-
taci viru na CNS bilych mysek a ze poskytuje vic vysledki nez metoda ptredchozi.
Ukazalo se, ze v tomto pokuse virus lépe prezival nejen v plicich, ale i v CNS.

3. Stridavé pasaze viru v mozku bilych mysek a v allantoidnim vaku slepicich
embryi vedly postupné k podstatnému snizeni HA titru allantoidni tekutiny jiz po
prvni pasazi, zatimco histologicky prokazatelné zmeény byly jesté v pité a sedmé
pasazi zcela prukazné.

Kontrolni mysky byly otkovany intracerebralné 0,1 ml normalni alantoidni
tekutiny.

Pri histologickém vysetreni nebyly nalezeny zadné zanétlivé zmény. Jen u né-
kterych bylo v misté vpichu rozruseni mozkové tkané s mirnym vyronem krevnim
a kulatobunéénym infiltratem.
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VII. Prehled vysledk( primych pasazi viru T 370 v plicich bilych mysi

Ui | o | G
Pasaz z}fo?tu ’vmh- i PA nidlez Histologicky nélez ; slepidl
ovanych | embrya
I. 03 i bronchopneumonie +
1L 13 [ -
I11. [ 03 ‘
IV. : 03 ‘
V. | 03 ’
VI. 03 | |
VIL 03 }
VIIIL. 03 -
IX. 073 L
;3 03 | ‘ -
XI. 03 | ‘
XIIL 03 ! -t b ot '
XIII. 03 ‘ - |
XIV. 03 | nevysetrovano ’
|
Hist. path. zmény: + + 4+ bronchopneumonie s vyraznymi projevy,
+ + bronchopneumonie s méné vyraznymi projevy.
Pat. anat. zmeény: + pneumonické lozisko na jednom laloku,

+ + pneumonické lozisko na dvou lalocich,
+ + + pneumonické lozisko na trech a vice lalocich.

Hodnoceni vysledka a diskuse

Pfitomnost hemaglutinujiciho viru, ktery byl dosud zpravidla nalézan jen v pli-
cich selat s typickym obrazem chronickéhc chripkového onemocnéni také v CNS,
je dalsim dukazem jeho adaptaé¢ni schopnosti a schopnosti prezivat v organismu
prasat relativné delsi dobu i mimo respira¢ni trakt. V obou ptipadech nami sledo-
vanych nervovych komplikaci v prabéhu chripky u selat pozorovali jsme, stejné
jako Sasahara (22) manézovy pohyb, tfesy svalstva, poticivou chuzi, kromé
toho pak slabost zadku a lehkou ataxii. Onemocneéni se jiz klinicky zfetelné lisilo
od nakazlivé obrny.

Na rozdil od Hjdrreho (12, 11), Hjarreho a Bakose (14) aj,
kteri popisuji encefalitidy a meningitidy jako komplikace pii chfipce prasat nebo
virové pneumonii (VPP) nachézeli jsme v nasem pripadé infiltraci mononuklear-
nich a polynukledrnich bunék v mozkovych plenach vysetrovanych selat. Tento
nalez poukazoval spis na sekundarni, pripadné samostatnou bakteralni infekci,
ktera se u selat vyskytuje pri polyserozitidé, nebo Gldserové chorobé. (3,7.) Na-
proti tomu vsak negativni bakteriologické vysetreni CNS selat, i kdyz nebylo za-
meéreno na prukaz PPLO, neni aplné v rozporu s udaji Hjdrreho (11), ktery
ve svém prehledu poukazuje na 73 % pripadi serozitid bakteriologicky sterilnich,
z nichz byla meningoencefalitis zji§téna u 72 % pfipada.

Klinicky obraz u selat, ktera jsme vysetfovali neodpovidd Glaserové
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klasifikaci (11) ani klasifikaci Domanského (7) a nemiize byti povazovan
ani za serozitidu jiného druhu. Nepozorovali jsme zadné priznaky zanétu kloubt
a onemocnéni mélo na rozdil od Glaserovy choroby a polyserozitidy chronicky
prubéh, jen s mirnym zvySenim teploty a vyvijelo se hned od pocitku s priznaky
respiraénimi, zhorSenim ristu a vSechna vysetfovana selata byla typickymi za-
krsliky. Pozitivni sérologické vySetfeni prasnic i selat potvrdilo chtipkovou infekei.

Negativni bakteriologické vySetfeni sice nevylucuje moznost plisobeni za-
rodkd jiz v pocatecnich stadiich onemocnéni CNS, pripadné soucasné s virem,
nelze v3ak ani vylouciti primarni poskozeni CNS samotnym virem. V obou ptipa-
dech $lo o selata infikovana bud intrauterinné nebo hned po narozeni, u nichz se
onemocnéni vyvijelo jiz v prvnich dnech Zzivota v tézkou klinickou formu, ktera se
vyznacuje celkovym poskozenim organismu, zpomalenym vyvojem a zakrslosti.
Tento tézky klinicky stav u selat nebyva vzdy v korelaci s rozsahem zmén plicnich
a mize byti projevem toxického uc¢inku viru na organismus, nebo patogenniho
déinku v jinych organech a tkanich.

V souhlase s citovanymi autory humannimi predpokladame, ze se i u chfipky
prasat muzeme setkat se vznikem neurotropnich variant, které se mohou manifesto-
vat i klinicko-neurotickymi symptomy, komplikujicimi obraz chtipkové infekce pre-
devsim u sajicich selat. Pozitivni nalez hemaglutinujiciho viru v CNS u selat.
u nichz byla dlouhotrvajici chripkova infekce predbéznym sérologickym, klinickym
i patologicko-anatomickym vySetfenim prokdzana dokazuje, ze virus v mozkové
tkdni neni pritomen jen ve stadiu viremie, ale ze v ni muze perzistovat jesté po
uréitou dobu po odeznéni akutnich priznakid plicniho onemocnéni. V nasem pri-
padé byl prokazan u selat 33 —35 dni starych. Predbézné vysledkv nasich pokust
o adaptaci kmene T 3/70 izolovaného z mozku selete v CNS bilych mysek nazna-
¢uji, ze po adaptaci z allantoidni tekutiny slepi¢ich embryi pocinaje plicni tkani
bilych mysek, dava nejlepsi vysledky metoda stiidavych pasazi ptes mozek a plice.
Na rozdil od J. Sasahary, ktery popsal rovnéz izolace hemaglutinujiciho viru
z mozku prasat v Japonsku, z pfipadi hromadné se vyskytujicich encefalitid s ner-
vovymi symptomy, které se objevily po predchozi epidemii, podobajici se influenze
prasat, zaznamenali jsme zatim jak v prirozenych, tak v experimentalnich pod-
minkdch vyskyt nervovych komplikaci pri chripce u selat jen sporadicky.

Souhrn

Autofi referuji o izolaci dvou kment hemaglutinujiciho viru z CNS sajicich
selat, u nichz se v prubéhu chfipkového onemocenéni vyvinuly ve stafi 4 —5 tydni
neurologické komplikace.

Selata pochazela jednak z terénu, z chovu chiipkou zamorenc¢ho, jednak od
prasnice experimentalné infikované laboratornim kmenem viru chripky prasat.
V obou pripadech byla chripkova infekce prokdzina predchozim sérologickym vy-
Setfenim selat a prasnic, vy$etfenim klinickym a patologicko-anatomickym. Hema-
glutinaé¢ni schopnost obou izolovanych kmena byla inhibovdna pozitivnimi séry
prasat experimentalné infikovanych i séry prasnic ze zamotreného chovu.

Kmen T 3/70 izolovany z mozku pokusného selete se ukdzal patogenni pro
mysky po intranazalni aplikaci a pri stridavych pasazich ptes plice a mozek bilych
mysek vyvoldval histologicky prikazné meningoencefalitidy jesté v 10. pasazi.
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HM3onsnusa reMarrJlTHHUPYIOUICr0 BUPYCA M3 LEHTPAJILHOM HEPBHOM CHCTEMbI NOPOCAT
¢ HEPBHBIMH OCJIOKHEHUAMH Bo BpeMsa MHEEeKIHUM OPOHXONHEBMOHUHU

ABTOpBI B cBoeit pabore cooblialoT 00 M30AALUUM ABYX IUTAMMOSB FeMarrJiOTMHU-
PYKOILICTO BUpyca M3 IEHTPAJbHOM HEPBHOM CHCTEMBbI ITOPOCAT-COCYHOB, Y KOTOPLIX B
nponecce 3aboneBannsa OPOHXOIMHEBMOHMEN B BO3pacTe 4—5 Helelb IMOABUIUCH HEPBHbIE
OCJIO2KHEHHA.

ITopocATa TPOMCXOAMIM KaK M3 HOPMAJBHBLIX CTAZ, 3apazKCHHBIX OPOHXOMHEBMO-
HUEJ, TaK ¥ OT CBUHOMATOK, 9KCIIEPHMEHTANbHO 3aPAazKEHHBIX J1aG0pATOPHBIM ILITAMMOM
BUpYca OPOHXOITHEBMOHUM CBHHE. B 000X ciyyadax mHpeRuMa GPOHXOIMHEBMOHUY GbLia
JI0Ka3aHa ITyTeM NPeABapHUTEJBHOTO CEPOJOTHYECKOro UCCJIEA0BAHMA IIOPOCAT M CBMHO-
MATOK, a TaKzKe KJIMHMYECKHM M I1aTOJOTHYECKO-aHATOMMYECKUM HcclefoBaHueM. Ie-
MarrJilOTHHAIMOHHAA CIIOCOOHOCTHL O0BOMX M30JUPOBAHHBLIX LUITAMMOB MHIMOUPOBAJach
NO3UTHBHBIMU CBIBOPOTKAMHM SKCIIEPMMEHTANbHO 3apPazKeHHBIX ITOPOCAT ¥ ChIBOPOTKAMU
CBMHOMATOK M3 3apazKCHHOTO CTaja.

IIramm T 3/70, M30MMPOBAHHLIN U3 MO3ra MMOAONBITHOTO IMOPOCEHKA, OKA3aJICA Ila-
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TOTEHHBIM JAJIA MBIIIEH ITOCJe ero anmiIMKamuy yepe3 HOC, a NPy 4YepeaylolyMXcd rnacca-
H¥Kax 4Yepes Jerkhe M MO3Tr OeJIbIX MbILIEN 9TOT LITAMM BBI3LIBAJ THCTOJOIMYECKU JOCTO-
BEpPHbIM MeHuHTO9HIeManur eme B 10-om maccazie.

The Isolation of a haemagglutinant Virus from the CNS of Piglets with neural
Complications in the course of Influenza

The authors report the isolation of two strains of a haemagglutinant virus from
the CNS of suckling piglets, which in the course of influenza in the age of 4—5 weeks
developed neural complications.

The piglets originated partly from the terrain, from a herd infested with in-
fluenza, partly from sows experimentally infected with a laboratory strain of swine
influenza virus. In both cases the infection with influenza was ascertained by previous
serological tests of the piglets and sows, further by clinical and pathological exami-
nation. The ability to produce haemagglutination of both isolated strains was inhibited
by positive sera of experimentally infected pigs and by the sera of sows from the in-
fected herd.

The strain T 3,70 isolated from the brain of an experimental piglet showed
a pathogenity for the mouse after intranasal inoculation and after alternating lung
and brain passages produced even in the 10th passage a histologically demonstrable
meningoencephalitis.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960-CISLO 7—38

Siderémie po intramuskularni aplikaci komplexu Zeleza
s dextranem telatum

CunepeMusa AJs BHYTPMMBILIEYHOM ANIUIMKAHH KOMILJIEKca Kejesa
¢ JAEKCTPAaHOM Y TeJAT $

Siderdamie nach intramuskulirer Applikation von Eisen-Dextran-Komplex
bei Kiilbern

Nideraemia after intramuscular Apwplication of an Iron-dextrane Compound to Calves

MVDr Miroslav DVORAK
Oddélent fyziologie a patologie rozmnozovani hospoddrskych zvirat Vyzkumného
ustavu wveterinarntho CSAZV v Brné, vedouci prof. dr. E. Pfibyl

Doslo dne 28, 111. 1960

Uvod

Pti terapii i prevenci sideropenickych anémii, které se ¢asto vyskytuji u mladat
hospodarskych zvirat, zvlasté u selat, se v poslednich letech na mnohych mistech
v zahranici s aspéchem pouzivaji pripravky pro intramuskularni aplikaci, jako je
némecky Myofer, anglicky Imferon a Imposil aj. Jde o komplex zeleza s dextra-
nem, obsahujici v 1 ml 50 nebo 75 mg trojmocného Zeleza.

Pred rokem 1954, jak uvadi Stewart (1958), nebyl k dispozici preparat,
ktery by vyhovoval pozadavkim pro intramuskularni injekci. Diive nabizené pti-
pravky byly bud toxické, nebo velmi bolestivé, nebo mélo u¢inné. Goetsch
a spolupr. (1946) povazovali parenterdlni podavani zeleza lidem za nepraktické
a nebezpeéné. V té dobé totiz intravenézné pouzivané slouceniny zeleza puscbily
tézké a znepokojujici reakce. I kdyz byl jiz mezitim intravendzni zpusob aplikace
zeleza v huméanni mediciné uspokojivé vyfesen (Bingold a Stich, 1954),
nenasel z pochopitelnych duvodu pouziti ve veterinarni praxi pii lé¢bé nebo pre-
venci anémie mladat.

Teprve v r. 1955 referovali Martin a spolupr. o nizkomolekularnim kom-
plexu zeleza s dextranem, ktery splioval viechna kritéria, kladena na preparéit pro
intramuskuldrni injekci. Brzo nato byla z rtznych stran potvrzena dobra utilizace
zeleza z tohoto pripravku pro tvorbu hemoglobinu. Lze usuzovat, ze v nynéjsi
dobé je ho ve veterindrni mediciné vseobecné spotfebovino vice nez v humdanni.

V posledni dobé se vyrobou komplexu zeleza s dextranem zabyva Vyzkumny
ustav antibiotik, pracovni skupina vedena inz. dr. Jifim Malkem, ve spolupraci
s vyvojovym oddélenim n. p. Léciva, kteri nam poskytli k vyzkouseni jeden z po-
kusnych ptripravkid, oznaceny ,51/7°. Z rtznych literdrnich ddajii vysvita, ze
injikovatelny pripravek, ktery lze oznacit jako komplex zeleza s dextranem, se da
pemérné snadno vyrobit. Vysoce ucinny preparat tohoto druhu vsak lze ziskat jen
specidlnim zpusobem.
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a pokud mozno uplna resorpce ze svalu. Stewart (1958) udava, ze z drivéj-
§ich pripravki zistavalo asi 60 Y% neabsorbovano v misté injekce.

To, ze je zelezo z podané slouceniny skutecné krvetvorbé k dispozici, lze stu-
dovat a potvrdit nekolikerym zpusobem. Nejcastéji pouzivané jsou meiody nepiimé,
sledujici zvyseni hemoglobinu po aplikaci zivocichum se sideropenickou anémii.

Rychlou resorpci lze vsak prokazat pouze metodou primou, zalozenou na bez-
prostfednim méreni mnozstvi zeleza, které se po podani pripravku dostava do krev-
niho obéhu. A to je hlavnim dkolem této prace. Prokazat, ze komplex zeleza
s dextranem, ktery je u nas ve vyrobé¢, je rychle ze svaloviny resorbovaielny. Stu-
dovali jsme charakter siderémie a sledovali moznost objeveni se vedlejsich nevita-
nych reakei.

Lze ocekavat, ze nejvétsi upotrebeni najde komplex zeleza s dextranem ve
veterinarni mediciné pti terapii, pripadné prevenci anémie selat. Jeho moZznost
pouziti je viak mnohem $irsi. Zvolili jsme testy zatim u telat jednak z téch divoda,
ze opakované odbéry krve u pomérné velkych zvirat nenarusi prubéh siderémie,
jednak proto, ze zpravy o potrebé zakroka pri sideropenické anémii telat jsou stile
castéjsi.

Na moznost vzniku anémického stavu upozornili pri sledovani krevniho obrazu
béhem vyvoje telat Janicek (1956)a Holman (1956). Kobalt ani mangan
neukazaly acinek na krevni obraz telat (Arnaudo, 1954, Bosticco a Ar-
naudo, 1954). Blaxter, Sharman a MacDonald (1957) pozoro-
vali u telat mikrocytarni normochromni anémii, ktera reagovala na podani zeleza.
Klinicky jevila tato zvifata mimo jiné ztratu chuti a mal¢ vahové prirustky. Ja -
nicek (1956) a Lanz (1956) pozorovali anémii telat ve spojeni s kachexii.
Téz Grinigen a spolupr. (1947) reierovali o chorobném nedostaitku zeleza
vedoucim u mladého skotu k zakrslosti. Matrone a spolupr. (1957) sdélili,
ze telata krmena vyluéné mlékem, vyzaduji k uchovani normalni hladiny hemo-
globinu minimalné 30 mg zeleza denné. A jak je vicobecné¢ uddvano, obsahuje
litr kravského mléka pouze asi 1 mg. Blaxter a spolupr. (1957) uvadéi, ze
denni pridavky 25 mg Zzeleza anémii telat zmirnily, ale nevylécily. Udavaji, ze
tele krmené mlékem pozaduje denné 100 mg zeleza.

Obsah Zzeleza v krevnim séru skotu studoval Lanz (1955). Nejnizsi hla-
diny zjistil u telat zivenych pouze mlékem. U telat po odstavu bylo mnozstvi Zze-
leza v séru vice nez dvojnasobné. Uvadi, ze sérové zelezo je prvni frakci, ktera se
pri nedostatku zeleza snizuje. Hodnoty 51 ug/100 ml a niz8i povazuje za pato-
logické.

Material a metody

Ke studii byla pouzita 4 Cervenostrakata telata, bycci, ve stafi 2—6 tydna,
o vaze 50—75 kg. Jejich ¢erveny krevni obraz byl nisledujici: Hb 6,7—8,5 g%,
Ery 5,9—6,8 mil., Vol. % 22—29, HbE 10,9—12,8 y y, Konc. Hb 27,5—304 g/
100 ml, Stf. objem Ery 36,5—42,7u°.

K riznym testim byla telata pouzita opakované. Bylo jim injikovano do
stehenniho svalu: 1. Komplex zeleza s dextranem ,51/7" o obsahu 5 9% Fe
v davee 7,6 mgkg, tj. 7,6—99 ml celkem. 2. Tentyz pripravek v jed-
notné davce 3 ml, tj. 150 mg Fe pro tele, coz ¢inilo v praméru 2,5 mg/kg. 3. Myo-
fer o obsahu 75 mg Fe/l ml, vyrobce Farbwerke Hoechst, v jednotné davce 2 ml,
tj. 150 mg Fe pro tele.
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Odbéry krve za ucelem zjisténi stupné siderémie byly provadény z V. jugu-
laris pred podanim a za 5, 9, 24 a vétSinou téz za 48 hodin po injekci. U viech
telat byla téz sledovana hladina zeleza v krevni plazmg¢ bez zatizeni Zelezem
v téchze intervalech. U 2 telat byl komplex zeleza s dextranem ,51/7" aplikovan
téz i. v. a hladina zeleza v plazmé byla urcena za 15 minut po injekci.

Bylo uréovano zelezo v krevni plazmé, metodou podle Scheibla a Saf-
fera (1954) s o-fenantrolinem, s tou modifikaci, ze u vzorki s obsahem zeleza
vyssim nez 1000 wg/100 ml byla plazma fedéna bidest. vodou. Pusobeni HCI
bylo prodlouzeno na 20 hodin. Dale byla v krevni plazmé, ziskané pied a 48 hodin
po injekci, zjistovana celkova kapacita vazat zelezo. Navazani pridaného zeleza na
nenasyceny transferrin a odstranéni nadbytecného bylo provdadéno metodou podle
Laurella (1947). Konecné urceni zeleza v plazmé pak vySe uvedenym zpiso-
bem. K odstranéni zeleza, nenavazaného na transferrin, z plazmy ziskané po apli-
kaci zkouseného preparatu, bylo pouzito tak jako v drivéjsi praci (Dvotak,
1960) magnesium carbonicum.

Vysledky

Klinickym vy$etfenim nebyly u telat zjistény ani po i. m. ani po i. v. injekci
komplexu zeleza s dextranem ,51/7" nebo Myoferu zadné vedlejsi nepfiznivé
ucinky.

Hodnoty zeleza v krevni plazmeé telat po i. m. aplikaci komplexu zeleza s dex-
tranem ,51/7" v obou pouzitych davkach jsou uvedeny v tabulce I.

Pii vétsi dozi — 7,6 mg/kg z. v.

— se hladina zeleza velmi rychle zvysila ug/100 mt

a za 9 hodin po injekci dosiahla maxi-
malniho bodu, v praméru 1.7075 u
g;/'l(z() 1:nl. V jednom pi‘ip.ad(zfe 4 takto . o 75 myFeikg
osettenych telat byla nejvyssi hodnota

zjidténa jiz 5. hodinu po aplikaci. Poté 1600 / 5 mgretey
mnozstvi zeleza v plazmé opét klesalo o KarilraLy

a za 2 dny tvofilo v priméru pouze asi
dvojnasobek vychozi hodnoty.

Jak je vidét z grafu 1, byl podobny 7200
pribéh siderémie zaznamenin i po dozi
komplexu zeleza s dextranem trikrat
mensi nez v prvni ¢asti pokusu. Zjisténi
mnozstvi Zeleza v plazmé bylo pfimé- 800 .
fené men$i a kulminovalo u vsech pri-
padu jiz za 5 hodin po injekci. °

U kontrolnich telat, jimz zelezo - \
aplikovano nebylo, se hladina zeleza ©
v plazné témér neménila. Jen v poled- T
nich hodindch (pét hodin po prvnim \‘
odbéru) byla nepatrné niz3i (tabulka I O—o0—0 o
a gral 1).

Zvyseni hladiny Zeleza v krevni 0 9 2 hodin 48
p]azmé po i. m. aplikaci 3—9,9 ml kom- Graf. 1. Prﬁmérng’ hodnoty zeleza v krevr}l
lexii Beloss & dests ,_’1/._“ bl plazmé telat po i. m. injekci ruznych da-
pleXut zcloza S extranem ,01//7° bylo  yek komplexu zeleza s dextranem ,,51 7
u vsech telat vyrazné a presvédcivé. a u telat kontrolnich

L]

41 ce
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I. Hladina zeleza v krevni plazmé telat po i. m. injekel komplexu zZeleza s dextranem
51 77 a u telat kontrolnich (ug 100 ml).

Hodiny po injekci
C. e —————————i e . - - - - S _—
0 5 9 24 48
|
7,6 mg Fe/kg 4 49 ‘ 770 1400 | 490 | 84
6 119 1680 1930 | 1400 283
7 70 | 1540 1330 | 700 ' 219
Ol Ter. 4 154 | 1750 | 2170 560 217
- - — —— ‘_ - — |
prumér ‘ 98,0 ‘ 1435,0 | 17075 787,5 x 200,7
3 ml pro tele 4 49 | 420 399 280 { 147
6 180 ‘ 728 420 350 189
7 35 | 588 287 | 19 ‘ 105
priamér 91,0 | 5786 ‘ 368,6 | 2753 | 147,0
J : = |
kontrolni 5 Lol 56 s6 | 70 | 84
1 42 3 35 42 49
i 64 65 | 64 69 1 70
6 105 ‘ 126 | 147 133 119
- B |
prumér ; 55 | 70,5 | 75,5 \ 78,5 | 80,5
| | |

Avsak vyse vzestupu nebyla pti téze davee vzdy stejna. Pri aplikaci 3 ml prepa-
ratu pro zvire byly nejvyssi hodnoty zjistény u telete ¢ 6, které mélo ze sledo-
vanych nejvétsi vahu a téz nejvyssi vychozi hodnotu zeleza v plazmé. Nejnizsi
pak u telete ¢. 4, které vazilo nejméné a dostalo tedy pomérné vice zeleza na kg
z. v., avdak jeho vychozi hladina zeleza v plazmé byla nejnizsi.

Vyznam stavu zivoc¢isného crganismu pro urcovani vyse zeleza v krvi po
i. m. aplikaci komplexu zeleza s dextranem vysvita i z dalsiho pokusu, pri davko-
vani 7,6 mg Fe/kg. Nejvyssi hladiny u 3 telat, jimz nebyl soucasné vytvoien
terpentinovym olejem sterilni absces, byly opét u telete ¢. 6 s vyssi vychozi hla-
dinou Zeleza v plazmé. Nejvyssi hladiny 5. a 9. hodinu po injekci byly zjistény
u telele, u kterého bylo pred injekci zjisténo nejvice zZeleza v plazmé a jemuz bylo
soucasné aplikovano sc. 2 ml O1. Therebinthinae steril. za ucelem vyvolani steril-
niho abscesu (graf 2). Tyden predtim jevilo pfi tomtéz testu hladiny nejnizsi.

Hodnoty siderémie u 3 selat, jimz byl i. m. aplikovian Myofer v davce obsa-
hujici totéz mnozstvi Fe (150 mg) jako bylo podano v ptipravku ,51/7%, jsou
po injekci; u jednoho telete az za 9 hodin. Ve srovnani s hodnotami zeleza v krevni
plazmé po aplikaci pfipravku ,51/7% se jevi siderémie po injekci Myoferu vyssi.
Vyrazné vyssi byla 9. hodinu po podéni.

V nékolika pripadech vl studovan charakter siderémie, tj. zda zjisténé zelezo
v plazmé bylo navédzano na sérovou bilkovinu transferrin nebo bylo volné, tvotrené
injikovanym komplexem Zeleza s dextranem. Situaci ukazuje u telat ¢. 4 a 6, jimz
bylo injikovano po 3 ml ptipravku ,51/7%, gral 3. Cerné vyznacené ¢asti sloupci
predstavuji Zelezo nenaviazené na transferrin, které bylo adsorbovatelné¢ uhli¢itanem
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1I. Hladina zeleZa v krevni plazmé telat po i. m. injekci Myoferu (ug/100 ml).

Hodiny po injekci
& R— , S
0 | 5 :‘ 9 | 24

2 ml pro tele 4 i 49 ‘ 637 } 455 280

5 \ 70 903 707 287

6 | 15 | 728 903 492
— - e S — | - -

primér 98,0 | 756,0 | 688,3 353.0
|

hotecnatym pred vlastni reakci na stanoveni mnozstvi Zzeleza v plazmé. Zelezo
navazené na transferrin neni adsorbovatelné.

Zelezo navazané na transferrin tvotilo pfi uvedenych testech vétsi ¢ast z cel-
kem urceného zeleza v krevni plazmé. V uvedenych pripadech viak neprekrocilo
hodnotu 350 u g/100 ml, ackoliv celkovd kapacita plazmy vazat zelezo se u sledo-
vanych telat pohybovala mezi 385570 « g/100 ml. Nebyla tedy kapacita plné

saturovana.

Za Ucelem zjidténi jakd maximalni
hladina Zzeleza v krevni plazmé mize
byt dosazena pii davee 2,5 mg Felkg
z. v., byl komplex zeleza s dextranem
,01/7" v této dédvcee injikovan i. v. 2 te-
latim. Zelezo v krevni plazmé, urcené
za 15 minut po i. v. injekei ¢inilo v jed-
nom pripadé 2100 u g/100 ml, ve dru-
hém 3290, v priméru 2695 u g/100 ml.

Diskuse

Pti intramuskularni %iplikaci kom-
plexu zeleza s dextranem ,51/7° tela-
tum byly v obou pouzitych davkach ma-
ximalni hladiny Zzeleza v krevni plazmeé
zjistény jiz za 5 a 9 hodin po injekeci.
To svedci o tom, ze resorpce z mista
injekce je velmi rychla. Je proto mozno
fici, ze tuzemsky pokusné vyrobeny
pripravek zcela spliuje pozadavek po
této strance na néj kladeny.

Je mozné, ze pripravek ,51/7° je
vstfebavan rychleji nez znamy Myofer,
nebot u prvniho byly maximalni hod-
noty po injekei 150 mg Fe jiz za 5 ho-
din, kdezto u Myoferu v 1 pripadé az za
9 hodin. Neni vylouceno, ze u ,51/7"
dosahla siderémie maxima je§té pred 5.
hodinou. Bylo by mozné vysvétlit to tim,

191100 ml
o
2000
.
1600
[¢]
1200
800 o
LJ
(o]
400
L]
o [e]
0 9 2 hodin 48

Graf 2. Zelezo v krevni plazmé téhoz te-
lete bez (nevyplnéné krouzky) a se steril-
nim abscesem (vyplnéné krouzky) po i. m.
injekei komplexu zeleza s dextranem
,91/7% v davee 7,6 mg Fe'kg Z. v.
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ze preparat ,51/7" obsahuje v 1 ml 50 mg Fe, kdezto Myofer 75 mg; je hustsi,
injikované mnozstvi, pokud jde o objem, je mensi. A to by snad mohlo mit vliv
na rychlost vstrebdni.

Mnohem nesnadnéji lze odpovédét
otazku, kolik z injikovaného mnozstvi
zeleza bylo vstfebano. Srovnani hladin
zjisicnych po i. m. a i. v. podani téze
ddavky preparatu neptinese uspokojivou
odpovéd. Mize pouze priblizné informo-
vat o nejvyssi mozné hladiné zeleza
v plazmé, jakou lze dosdhnout po podani
urCit‘¢cho mnozsivi zeleza. Jak totiz uka-
zuje studie, kterou konali Martin

H ‘ a spolupr. (1955) s Imferonem u krali-

ug /100 ml

700

500

o ka, hladina zeleza v krvi po i. v. injekci
pomerné rychle klesa.

Pfi hodnoceni tucinku jakéhokoliv

preparatu obsahujiciho zelezo, na hladi-

[_] nu zeleza v krevni plazmeé, je tieba vzit

! v uvahu jak laktory, které k jejimu zvy-

j Seni prispivaji, tj. stupen resorpce, tak

_J__J okolnosti, které zptsobuji nebo ovliviuiji

5 9 X 48 hod S.te‘l}()yfuu zeleza z krevniho proudu a

snizuji obsah tohoto prvku v plazmé.

Graf 3. Siderémie u telat ¢ 4 a 6 po in- Hladina Zzeleza v krevni plazmé neni

ramuskularni injekci komplexu Zeleza  tedy pouze vyslednici resorpee zeleza, at

s dextranem ,51/7 Cerné vyznateno ,o.oralng nebo intramuskulirné podané-
zelezo nenavazané na transferrin ot 5 1

ho. Zavisi jak na podané litce, tak na

stavu organismu, kterému byla podédna.

Vliv organismu a ruznych patologickych stavii na rychlost, s jakou zelezo po

i. v. injekci mizi z krevniho proudu, ukazali Overkamp (1953), Goldeck

aRemy (1953), Rechenbergera Hevelke (1956) a jini. Zrychlené

mizeni z plazmy vysvétluji zvySenou aviditou tkané oghuzené o zelezo a aktivi-

tou RES.

200

100

5 9 248 0

Je proto tfeba posuzovat hladinu Zeleza v plazmé telat, urcéovanou po i. m.
aplikaci kemplexu zeleza s dextranem v uvedeném smyslu. Nizii byla u telat,
u nichz vychozi hladina Zzeleza v plazmé byla jiz pred injekci nizsi. Zde doslo
ziejmé ke zrychlenému odcestovani zeleza z krevniho proudu do prazdnych za-
sobéren.

Rechenberger a Hevelke (1956) upozornili téz na to, ze vyluco-
vani zeleza z krve je zdvislé na stafi individua; u mlad$ich mizi rychle. Tim zfejmé
je téz vysvétlitelné, ze u nasich pfipadi a podobné téz u selat osetrenych Myofe-
rem (Dvorak, 1960), se hladina za 48 hodin po injekci blizila normalu, za-
timco napt. Martin a spolupr. (1955) u kraliki a Karlefors a Nor-
dén (1958) u lidi zjistili 2. den po injekci maximalni hodnoty.

Pfi srovnavani vysledka resorbece komplexu zeleza s dextranem ze svalu je
zfejmé treba téz prihlédnout k zivodisnému druhu, u kterého se testy provadéji.
Klime§ a Dvofdk (1960) totiz ukazali, Ze Myofer je u dribeze v priméru
podstatné hure resorbovatelny nez u selat (Dvorak, 1960).
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Pokud jde o resorpci zeleza, je tato pti podani per os dostateéné osvétlena. Je
fizena predevsim potfebou organismu. Jinak vsak je tomu pri aplikaci paren e-
ralni. Tato forma prolamuje fyziologickou bariéru stfevni stény a jak uvadéji
Bingold a Stich (1954) v souvislosti s i. v. terapii zelezem, mohou pfi pre-
dézovani vzniknout poruchy. Lze bezpe¢né predpokladat, ze téz pfi intramuskularni
injekci nezavisi resorpce tolik na organismu jako na aplikované latce. Stewart
(1958) tika, ze u mnohych pripravku byla nizka resorpce pusobena bud jejich ne-
stalosti, kdy se uvolnéné zelezo véazalo na proteiny svalu, nebo reakci tkané v misté
injekce. Naopak komplex zeleza s dextranem je ihned prenasen lymfatickym systé-
mem nezménény do krve. Tkanova reakce se projevuje v tom smyslu, ze obranné
funkce téla vlastné vypuzuji latku z mista injekce, bez pokusu ji lokalizovat.

V této studii je ukazano, ze zvireci organismus se asi muZze i na resorpci
zeleza ze svalu podilet vice nebo méné. Vyssi resorpce asi nastala u telete, kterému
bylo soucasné s prepardtem zeleza injikovano 2 ml Ol. Therebinthinae steril. za
Ucelem vyvolani sterilniho abscesu. Sterilni terpentinové abscesy, jak uvadéji
Schifer a Breyer (1956) jsou postaveny na roveii pochodim pti infekci.
A pii téchto stavech i. v. aplikované zelezo mizi z krve mnohem rychleji nez za
normalnich podminek (Cartwright a Wintrobe, 1949). V naSem pfi-
padé vsak, jak ukazuje graf 2, bylo zvyseni hladiny Zeleza v plazmé za 5 a 9 hodin
u telete s abscesem vyrazné (5. hodinu vice nez dvojnasobné) vétsi, nez pri téze
divee u téhoz zvirete bez terpentinového abscesu. Teprve mezi 9. a 24. hodinou
byl pokles zeleza v plazmé prudsi. Tato otizka vsak vyzaduje jesté dalsiho studia.

Nase zjisténi, ze pri pomérné znacné siderémii, ktera presahuje celkovou ka-
pacitu plazmy vazat Zelezo, neni kapacita plné saturovana, ma vyznam pro vy-
svétleni dobré snasenlivosti zkouSeného preparatu. Sveédci pro to, ze komplex je
resorbovan z mista injekce v nezménéném stavu a nestépi se rychle, takze v krvi
se nenachdzi nadbytek Zeleza v ionisované formé, které by zajistilo 100% satu-
raci transferrinu, mohlo by vak vyvolat nezadouci vedlejsi reakce, jak o nich
hovori téz Karlefors a Nordén (1958).

Zjisténa celkova kapacita plazmy vézat zelezo odpovida v podstaté hodnotam,
které udava pro telata Kolb (1959).

Snadenlivost roztoku komplexti trojmocného zeleza s cukry pfi i. v. aplikaci
potvrdili Goldeck a Remy (1953), ktefi téz ukazali, ze pii injekci troj-
mocného zeleza byly zjistovany vy$si hodnoty sérového zeleza nez pfi injekei dvoj-
mocnych ionisovatelnych soli zeleza, pri jejichz aplikaci vystupuji vedlejsi ucinky
vidy, kdyz pri prekroceni hranice nasycenosti zelezo vazajicich proteind se vysky-
tuji jeho pfebytecné ionty v séru.

Znatna siderémie prevysujici celkovou kapacitu plazmy vidzat zelezo, jak
k ni dochézi po i. m. injekci komplexu Zeleza s dextranem i v pomérné malé davce,
muze mit téZ urcity kladny vyznam pfi terapii anémii. Plsobi vlastné jako zpo-
maleni intravendzni injekce. Heilmeyer a Plotner (1936) hovori o draz-
divém ucinku i. v. injikovaného Zeleza. Téz Goetsch a spolupr. (1946) uzna-
vaji vyssi terapeuticky efekt po i. v. aplikaci zeleza nez pti peroralni. Pro silnou
stimulaci ¢ervené krvetvorby intramuskularni aplikaci komplexu Zzeleza s dextra-
nem svédci téz to, ze Klimes a Dvorak (1960) zjistili po injekci Myoleru
kohoutim kratkodobé zvyseni hemoglobinu nad normalni hranici.

* * *

Na této studii technicky spolupracovaly E. Krejéova a H. Horni-
chova. Za peclivou praci jim dékuji.
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Souhrn

Byl zkousen ucinek tuzemského pokusné vyrobeného komplexu zeleza s dex-
tranem ,51/7" na hladinu Zeleza v krevni plazmé telat po intramuskularni injekci.

Pti aplikaci 2,5 mg Fe/kg zivé vahy byla maximdlni primérna hladina —
578,6 ug/100 ml zjisténa na 5 hodin po injekci. Pii aplikaci 7,6 mg Fe/kg z. v.
byla maximalni primérnd hladina — 17076 ug/100 ml zjisténa za 9 hodin po
injekci. Vyse hladiny Zzeleza v krevni plazmé nebyla omezena celkovou kapacitou
plazmy vazat Zelezo.

Byl ukdzin vliv organismu na mnozstvi zeleza v krevni plazmé pc intramus-
kularni injekci zeleza. U telat s vychozi hyposiderémii bylo mensi.
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CuaepeMus st BUYTPHMBIIIEYHOM aNMJIMKAUMU KOMILJIEKca Mele3a

¢ ACEKCTPaHOM y TeJaAT

IIpoBOAMIOCH MCCACAOBAHME ACHCTBHA OTEHYECTBEHHOTD SKCIICPMMECHTAJNIBLHO M3rOTO-
BENICHHOTO KOMIUICKCa zKeje3a ¢ JeKerpaHom «H1/T» Ha ypOBCHBL Keje3a B KpPOBAHOM
njaasMe TEJAT 11ocje BHYTDXIMbILuC‘-lHOVl VH'BLEKIINH.

IIpy annumkaniu 2,5 Mr okene3a Ha 1 KI KHBOTO Beca MaKCUMaJbHBIA CpeaHuit
vpoBeHE 578,6 u v/100 MJa1 Obl yCTAaHOBJIEH Yepe3 5 yacos nocje yKosaa. IIpi nmpuMeHe-un
7.6 Mr zenesa Ha 1 Kr zKHBOTO BECa MaKCUMalbHBIA cpeiHuit yposeHb 1707.6 ¢ r/100 M
ObLT YCTAaHOBJICH 4epes 9 YHacoB I10OCJe BCIIPBICKUBAHUA. BblCOTa YPOBHA 2KeJie3a B KpPO-
BAHOJ IJIa3Me He ObLIa orpasuyena obueil CrioCOOHOCTBLIO I1J1a3Mbl COCAHHATLCA € XKe-
J1e30M.

Bbel10 110Ka3aHo BJIMAHME OPraHM3Ma Ha KOJMYECTBO JKeJe3a B KPOBAHOM IIjiazMe
TIOCJIC BHYTPUMbIILICHHOI'O BCIPbLICKUMBAHMA 2KeJie3a. Y Tensr C HCXOAHOﬁ rurocugepe-

MMEI 9T0 KOJHYecTB0 OBLLIO MEHbLIE.

Sideriamie nach intramuskulirer Applikation von Eisen-Dextran-Komplex
bei Kiilbern

Es wurde dic Wirkung eines zu Versuchszwecken hergestellten heimischen Eisen-
Dextran-Komplexes .51 7 auf den Eisenspiegel im Blutplasma von Kilbern nach
intramuskuldrer Applikation tberprift.

Nach Applikation von 2,5 mg Fe kg Lebendgewicht konnte der maximale durch-
schnittliche Eisenspiegel in der Hoéhe von 578,6 #g 100 ml 5 Stunden nach Injektion
festgestellt werden. Nach Applikation von 7,6 mg kg Lebendgewicht betrug der ma-
ximale durchschnittliche Eisenspiegel 1.707,6 #g 100 ml, und zwar 9 Stunden nach
Injektion. Die Hohe des Eisenspiegels im Blutplasma war durch die Gesamtkapazitiat
des Plasmas Eisen zu binden nicht beeintrichtigt.

Es konnte der Einflufi des Organismus auf die Eisenmenge im Blutplasma nach
intramuskulidrer Injektion von Eisen demonstriert werden. Bei Kilbern, die zu Beginn

des Versuches Hyposiderdmie aufwiesen, war die Eisenmenge geringer.

Sideraemie after intramuscular Application of an Iron-dextrane Compound to Calves

Examined was the effect of an in CSR made iron-dextrane coumpoud “51/7”, pro-
duced for experimental purposes, upon the iron level in the blood plasma of calves
after intramuscular injection.

After application of 2,5 mg Fe pro kg live weight the maximal average level

of 578.6 microg 100 ml was determined 5 hours after injection. After administration
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of 7,6 mg Fe pro kg live weight the maximal average level of 1,707,6 microg 100 ml
was ascertained 9 hours after injection. The iron level of the blood plasma was not
lumited by the total capacity of the plasma to bind iron.

The effect of the organism upon the amount of iron in the blood plasma after
intramuscular injection of iron was demonstrated. In calves with initial hyposider-
aemia the amount of iron was smaller.
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Dvorak M.: Hypovitaminémie A u chorob sajicich telat
TunosuramuHeMusi A 1mpu 60JIe3HAX TEJIAT-COCYHOB

Hypovitaminaemia A among diseases of suckling calves

Cernohous J.: Studie o nakazlivé osutiné selat (Exanthema suis exfolians)
V3yyenne MHGMEKIMOHHOM 3K3aHTEMbI IIOPOCAT

Studium des ansteckenden Ferkelrusses

Nesvadba J, Cilka E, Salajka E.: Infekéni streptokokovd meningitis
selat

VIH(beKUMOHHEI CTPENITOKOKKOBLI MEHUHIUT IIOPOCAT

Infectious Streptococcic Meningitis in Piglets

Schanzel H.: Nejzadvaznéjsi parasitézy mladého skotu
Bazxgeiime napa3uTo3bl MOJOAHSAKA KPYITHOTO POTATOrO CKOTA

Die wichtigsten Parasitosen des Jungrindes

Zavadil R.: Ekonomicky zavazné parasitozy mladych prasat
OKOHOMUYECKH BajKHBIE ITapPa3UTO3bl MOJIOJBIX CBUHEN

Die wichtigsten Parasitosen junger Schweine

Breza M.: K otdzke epizootologického vyznamu karenéno-nutritivnej kopro-
fagie a alotriofagie, najmé pri chorobiach mladdat parazitdirneho a iného
poévodu

K Bonpocy 31mu300TOJIOTMYECKOTO 3HAYEHUA KapPaHIMOHHO-HUTPHUTUBHOM KOIT-
pocharun u annorpuodaruy IPH HEAOCTATOYHOM IIMTAHKUY, B OCOGEHHOCTH IIPK
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