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Vliv hladovéni na aktivitu GOT a GPT krevniho séra
klinicky zdravych koni a skotu*)

Bausanue rojonavmusa Ha akTMBHOCTs GOT y GPT KpoBsHOM CbIBOJOTKH
KJIHMHHYECKM 3/I0POBBIX JI0IIAKeH M KPYNHOro poraToro cKora

Der Einflufl des Hungerns auf die Aktivitit der GOT u. GPT des Bluiserums
klinisch gesunder Pferde u. Rinder

The Influence of Starving upon the Activities of* GOT and GPT in the Blood Serum
of Clinically Healthy Horses and Cattle

Vojtéech NEUMAN — Vlasta MADEROVA
Z katedry lékarské chemie, fyziky a toxikologie VF VSZ v Brné, vedouci katedry
prof. MVDr. A. Janecek

Doslo dne 9. 1. 1960

Uvod

Pfi studiu enzymatického systému transamindz krevniho séra klinicky zdra-
vého skotu rtzného statfi a rdazné uzitkovosti jsme zjistili, Ze nejvy$si aktivitu
transaminazy kyseliny glutamové-oxaloctové a kyseliny glutamové-pyrohroznové
meéla krevni séra jate¢nych zvirat (1). Predpokladali jsme, Ze tento jev muize byt
mimo jiné vlivy zptisoben také hladovénim jateénych zvitat pted porazkou. Vy-
sloveny predpoklad jsme experimentdlné ovéfili a ziskané vysledky shrnujeme
v této praci.

Prehled literatury

Tiebaze cobjasnéni vztahu mezi transaminazovou aktivitou krevniho séra
zdravych zvirat a riznymi faktory, které ji mohou ovlivnit, ma dulezity vyznam
pro hodnoceni vysledkii analyz v klinické laboratorni diagnostice, je studiu téchto
vztaht dosud vénovdna jen velmi mald pozornost. Proto jsme také nemasli v do-
stupném pisemnictvi udaje o vlivu hladovéni na aktivitu sérovych transaminaz.
Z vysledku praci Chinského a spol. (2, 3) vyplyva, ze normalni hodnota
transamindz je stala a ze se nemeéni ani jidlem, ani pohybem.

Ve své drivejsi praci (1) jsme zjistili, ze aktivita obou sérovych transami-
naz klinicky zdravého skotu jc zavisla na stari zvirat. Nejniz$i enzymatickou
aktivitu méla krevni séra telat. Vyssi aktivitu GOT (30,2 = 3,32 K. j.) a GPT
(12,3 = 1,70 K. j./1 ml séra) méla krevni séra mladého skotu od ptl roku do
dvou let. Pom¢r GOT/GPT byl u téchto zvirat 2,45. Jesté vy3si aktivitu GOT

*) Predneseno na II. celostatnim sjezdu Cs. spoleénosti biochemické pii CSAV
v Praze, 1960.
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(37,1 = 543 K. j.) a GPT (239 = 6,75 K. j./1 ml séra) vykazovala krevni
séra dojnic od 2,5 do 8 let; pomér GOT/GPT byl u téchto zvirat 1,55. Nejvyssi
aktivitu obou transamindz méla vsak krevni séra jate¢nych zvifat. Primérna akti-
vita GOT ¢inila 66,7 == 14,32 K. j.; prumérna aktivita GPT byla 254 = 6,60
K. j./1 ml séra. Pomér GOT/GPT byl u téchto zvitat 2,62. Z uvedenych vy-
sledki jsme dovozovali, ze transaminizova aktivita krevniho séra muaze byt ovliv-
néna nejen stafim zvitat (tuto otazku sledujeme dale), ale také nékterymi jinymi
faktory, jako napt. krmenim, uzitkovosti zvifat apod. Kromé toho jsme u jatec-
nych zvirat predpokladali také vliv hladovéni pred porizkou. Nase pracovni hy-
potéza o vlivu hladovéni muze byt podepfena praci Rubina a Monaca
(4). Tito autofi studovali aktivitu tkanové transaminazy GOT srdce, branice
a kosternich svali normélnich a hladovéjicich morcat. Zjistili, ze aktivita tka-
nové GOT kosternich svalt hladovéjicich morcat je podstatné vyssi nez aktivita
GOT kosternich svali normalnich zvifat. Vysledky této prace jen potvrzuji

opravnénost naseho predpokladu a nutnost vyzkumu tohoto problému u velkych
hospedarskych zvirat.

Metodicka ¢ast

Vliv hladovéni na aktivitu sérové GOT a GPT byl sledovan u deseti pokus-
nych zvifat, a to u sedmi koni interni a chirurgické kliniky a u tri kusa skotu
porodnické kliniky veterinarni fakulty. Usporddani pokusu bylo spojeno s tech-
nickymi obtizemi, a proto nebylo mozno zajistit vétsi pocet vhodnych zvitat.
U vsech pokusnych zvifat byla uréena GOT a GPT pred hladovénim, pak
v 24hodinovych intervalech v prubéhu hladovéni, které trvalo celkem 72 hodin,
a dale v pravidelnych casovych intervalech po ukonéeni hladovéni. Béhem hla-
dovéni byla zvirata pouze napajena vodou.

Sérova transaminiaza GOT a GPT byly urcoviny metodou, které jsme jiz
dfive pouzili a popsali pfi jejich stanoveni v krevnim séru koni (5, 6) a skotu
(1). Krev byla pokusnym zvifatim odebirina punkci vena jugularis vidy mezi
8. az 9. hodinou ranni a krevni sérum bylo analyzoviano do 24 hodin po odbéru
krve.

I. Aktivita sérové GOT koni v prubéhu hladovéni a po opétném krmeni zvirat

Aktivita GOT v K. j.
Cis. . béhem hladovéni } o Mpo opétnérm kemeni zvifat ]
koné pred =TT = ———— — —
hlado- ve dnech
vénim ‘
1 2 3 1 | 3 5 | 8 | 13
11| 15 | 160 | 250 | 380 | 300 | 256 = 256 | 180 | 155
172 | 162 | 180 | 370 | 410 | 335 340 = 340 | 215 | 180
303 | 10 | 185 | 420 | 545 | 410 | 360 355 105 | 170
320 | 140 | 163 | 210 | 250 | 240 240 | 210 | 168 | 168
330 | 130 | 133 | 250 | 240 | 180 | 180 | 160 | 140 | 126
20 | 170 | 180 | 185 | 320 | 280 , 240 | 174 | 174 | 170
32 | 276 | 463 | 480 | 825 | 720 | 640 | 490 | 365 | 285
primér 162,5 209,1’ 300,2 424,3} 352,0| 3223 2835 2052| 179,
v% | 1000] 1200 1902| 2611 2165 1983 1744 1268| 1102

810



Vysledky a diskuse

Vliv hladovéni na enzymatickou aktivitu sérové GOT a GPT koni je patrny
z grafu 1, na némz jsou vyznaceny prumérné hodnoty obou transamindz, zjisténé
v prislusnych casovych intervalech v priabéhu hladovéni a po jeho ukonceni.
Jednotlivé vysledky jsou v tabulce I a II a na grafu 2 a 3.

II. Aktivita sérové GPT koni v prabéhu hladovéni a po opétném krmeni zvirat

! Aktivita GPT v K. j.
':7 béhem hladovéni l po opétném krmeni z;a'rat
Cislo koné | tod Rlide- — —
{-prec L ve dnech
venim ‘ B I - o
1 | 2 | 3 | 1 | 3 | 5 | 8
|
11 ‘ 3,0 20 | 47 | 55 | 5,4 | 55 | 25 2,5
172 \ 5,0 35 | 50 | 90 | 87 | 72 52 | 48
303 ‘ 2,0 2,0 50 | 70 | 68 | 62 2,6 2,1
320 3.0 4,1 ‘ 53 | 7,0 | 60 | 48 4,0 3,5
330 2,9 3,4 5,3 | 70 | 6,0 5,4 2,0 2,8
29 4,8 44 | 48 5,6 5,3 4,8 4,7 4,9
32 9,7 10,2 122 | 16,6 128 | 11,4 ' 10,8 9,6
prumér | 43 | 42 | 60 f 8,2 7,2 } 6.4 } 4,5 | 43
v % 1000 | 976 | 1395 | 190,6 | 167.4 ' 148,8 i 104,6 ‘ 100,0
Got ———e GOT
vKj Iﬂ\ — (;pT
\
i / \ Graf 1. Prubéh zmén
/ \\ aktivity sérové GOT a
/ % GPT koni béhem hlado-
/ . véni a po opétném Kkr-
meni zvirat.
300
GP1
VK
200 -8
-3
3
-5
200 h
-5
POCATEK 4 KONEC -2
HLADOVEN! ]HLADOVENI .q

0 41 2 3 & 5 6 % B8 9 10 H 12 B % 15 16 RANPOKUSU VE ONECH
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Z grafu 1 je patrno, Ze aktivita sérové GOT koni se v prubéhu hladovéni
trvajicim celkem 72 hodiny neustale postupné zvySuje a ze se po opétném krmeni
pokusnych zvifat vraci k vychozi hodnoté jen velmi zvolna. Teprve 16. den po-
kusu, tj. 13. den po opétném krmeni zvirat, klesne na vysi zjisténou pted hla-
dovénim. Primérna aktivita GOT krevniho séra pokusnych koni pfed hladovénim

GOT « Kj
T 7
. ,,T,q‘ | I 1
| K
kN | |
T o S O O O
| M, I
| \ [ |
\ |
| | |
| . ||
1 \‘\ 4
'\' U8 A
T\\ M. LS Yt d b b kN
1 ~
$__' e ° é"?
o ¢
"~
4 & iry
! o ¢35
T ¢ Graf 2. Prabéh zmen
- % y aktivity sérovée GOT
1 r .- . . 4 - . . o 4
POCATEK | ‘xaNEc‘. | €2 u jednotlivych pokus-
IL "L‘]D‘W‘I”": ;”me”’ [ | nych koni béhem hla-
| | ! Kt 2 Stné
r& “tném
PRI T o v S S e doveni  a po‘opc.t én
krmeni.

TRVANI POKUSU VE DNECH

byla 162,5 K. j./1 ml séra. Po 24hod. hladovéni se zvysila primérnia hodnota
GOT na 209,1 K. j., po 48hod. hladovéni ma 309,2 K. j. a po 72hod. hladovéni
na 424,3 K. j./1 ml séra. Oznacime-li vychozi hodnotu GOT (pred hladove-

T v K nim) jako 100 %, pak se akvitita GOT
S B R 7 zvysila po 24hod. hladovéni v pramé-
"H o : q ru na 129 %, po 48hod. na 190,2 %, a
' HER po 72hod. hladovéni na 261,1 % (viz

INEE tabulku I).
) i; Zvy3eni aktivity sérové GPT u ko-

ni (gral 1,3) se projevilo teprve po
] || 48hod. hladovéni. Nadvrat k vychozi
hcdnoté po opétném krmeni zvitat byl

ki ¢ rychlejsi nez u GOT. Pred pokusem
—{ = ¢7  byla prumérna aktivita krevniho séra
¢x koni 4,3 K. j./1 ml séra. Po hladovéni
€2 trvajicim 24 hod. byla primérna hodno-
°™  ta GPT 4,2 K. j., po 48hod. hladovéni
:: 6,0 K. j a po 72hod. hladovéni 8,2 K.
j.1 ml séra. ZvySeni aktivity GPT

1] bylo tedy mensiho rozsahu nez jaké
R — bylo zjisténo u GOT. Po 24hod0./ hla-
Graf 3. Prabéh zmén aktivity sérove c‘!ove{u Giles shttuita Gh 9/'%"/0 -
GPT u jednotlivych pokusnych koni be- ¢hozi hodnoty, po 48hod. 148 % a po
hem hladovéni a po opétném krmeni. 72 hod. hladovéni 190,6 %. Po opét-
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III. Aktivita sérové GOT skotu v prubéhu hladovéni a po opétném krmeni zvirat

Aktivita GOT v K. j.
-
sl i | | béhem hladovéni ] po opétném krmeni
S ‘ pred hlado- m—m—s
vénim ) 3 - ve danec B
| ‘ 1 2 | 3 | 3 5
1 305 | 29,0 32,2 45,0 ‘ 35,5 28,5
2 405 46,0 53,5 20 | 545 46,0
3 360 | 360 | 390 20 | 480 45,0
primér |6 0| a5 | 630 | 46,0 39,8
| |
v { 100,0 | 958 107,5 } 163,2 ' 119,1 103,1

ném krmeni pokusnych koni se aktivita GPT vraci k vyc

hozi hodnoté iiz mezi

8. az 11. dnem pokusu, tj. mezi 5. az 8. dnem po ukonceni hladovéni.

Vliv hladovéni na enzymatickou aktivitu sérové GOT

a GPT skotu je zna-

zernén na grafu 4. Jednotlivé vysledky jsou v tabulce III a IV a na grafech

5 a 6.

Na rozdil od koni se vyraznéjsi zvyseni aktivity GOT v krevnim séru skotu
dostavilo teprve po 72 hodiny trvajicim hladovéni. Ale i po této dobé bylo zvy-
Seni aktivity GOT mnohem niz$i nez u koni. Primérnd hodnota GOT v krevnim
séru pokusnych krav pted pokusem byla 38,6 K. j./1 ml séra. Béhem hladovéni
se prumérna aktivita GOT ménila takto: po 24 hodinach 37,0 K. j., po 48 hodi-
nach 41,5 K. j. a po 72 hodinach hladovéni 63,0 K. j./1 ml séra, coz predstavuje

163 % vychozi hodnoty. Po opétném krmeni zvitat se akt

ivita GOT vraci k vy-

GOT v Kj
®------ ® GOT TT1 11
O——0 GPT e
|
|
co7 —{
GPT \
VK |
& /A\ L]
\\
I % 1
s / s\ |
AN
/’ M g |l
@ M | |
~/ ‘\
|
o0 | f
l ;
_/\ ,i, o SKOT C.t
2 | ) | ° SKOT €2
| Ai =
|POCATEK | koNEC | | L xskoT ¢3
ey 10— g o 2
© POCATEK | KONEC HL ENI A HLADOVENI |
[mmomw ’HLAMVEM }
o 0 L =
o 1 2 3 4 5 6 7 &

o + 2 31 ¢« £ 6 7 8 TRVAN! POKUSU VE DNECH

TRVANI POKUSU VE DM™™

Graf 4. Prubéh zmén aktivity sérové GOT
a GPT skotu béhem hladovéni a po opét-
ném krmeni zvirat.

Graf 5. Pribéh zmén aktivity sérové GOT
u jednotlivych kust pokusného skotu bé-
hem hladovéni a po opétném Kkrmeni.
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IV. Aktivita sérové GPT skotu v prubéhu hladovéni a po

opétném krmeni zvirat

Aktivita GPT v K. j.
behem hladovéni po opétném krmeni
Cislo skotu 5 S i s
pred hlado- i
vénim . s . ——
1 | 2 | 3 | 3 5
1 20,0 19,0 220 | 250 | 205 19,0
2 19,6 20,6 24,0 245 | 225 19,3
3 18,0 18,0 20,6 290 | 215 18,5
pramér 19,2 19,2 22,2 | 26,1 ; 21,5 18,9
v % 100,0 100,0 115,6 | 1369 | 1119 ‘ 98,4

pokusu, tj. mezi 3. az 5. dnem po opétném krmeni zvifat.
Méné vyrazné je zvySeni aktivity GPT v krevnim séru pokusného skotu.

GPT v K.

77—

20 S

| eskor C1

10——‘ =t
*SKOT C.2
POCATEK | KONEC | 7
HLADOVENS M HLADOVENI 4SKOY G

0 1 2 3 4 5 6 7_ ¢
TRVANI POKUSU VE DNECH

Graf 6. Prubéh zmén aktivity sérové GPT
u jednotlivych kust pokusného skotu beé-
hem hladovéni a po opétném Kkrmeni.

Po 43hod. hladovéni dosahuje aktivita
GPT 115,6 %, po 72hod. hladoveéni
136,9 % vychozi hodnoty. Po opétném
krmeni pokusnych zvitat klesa hodnota
GPT pomérné rychle na normalni vy-
$i, ke které se vraci mezi 6. az 8. dnem
pokusu, tj. mezi 3. a 5. dnem po opét-
ném krmeni zvirat.

Pro vzdjemné porovndni nami jiz
drive ziskanych hodnot aktivity GOT
a GPT krevniho séra dojnic od 2,5 let
do 8 let a jate¢ného skotu (1) s aktivi-
tou téchto enzymu u pokusnych zvirat
jsou vysledky jednotlivych skupin se-
staveny do prehledné tabulky V. Z ni
je patrno, ze aktivita sérové GOT a
GPT jate¢ného skotu je prakticky stejna
jako aktivita obou téchto sérovych tran-
saminaz u pokusného skotu po 72hod.
hladovéni. Stejné jako u jatetného, tak
i u pokusného skotu po 72hod. hladové-
ni se méni pomér GOT/GPT ve pro-

V. Transamindzova aklivita séra jednotlivych skupin skotu

Prumérn4 aktivita transaminazy v K. j.
Skupina zvifat . —| GOT /GPT
GOT [ GPT |
skot 2,58 1. 37,1 4+ 543 ‘ 239 & 6,75 1,55 (1)
skot jate¢ny 66,7 -+ 14,32 25,4 + 6,60 2,62 (1)
skot po 72 hod. hladovéni 63,0 -+ 12,77 ‘ 26,1 -+ 2,02 2,41
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spéch GOT. Lze tedy mit zato, Ze jednou z priéin zvySené aktivity sérové GOT
a GPT jatetného skotu ve srovnani s hodnotami zjisténymi v séru dojnic, je hla-
dovéni zvirat pred pordzkou. Tim nejsou pochopitelné vylouceny i jiné mozné
faktory, jako je napr. stari, druh a stupen uzitkovosti zvirat apod., které mochou
mit podobny ucinek. Vliv téchto ¢initeli na transaminiazovou aktivitu séra je
pfedmétem dalsiho studia. Dosazené vysledky vsak v kazdém ptfipadé potvrzuji
opravnénost nasi pracovni hypotézy.

Chceme-li objasnit mechanismus vzniku zjisténého efektu, je nutno vy-
chazet ze znamé skutecnosti, ze transaminaza kyseliny glutamové-oxaloctové a
transaminaza kyseliny glutamové-pyrohroznové jsou tkaiové enzymy, které ka-
talyzuji syntézu a odbourani urcitych aminokyselin. Jejich mnozstvi v jednotli-
vych organech a tkanich je rizné, nejvice je jich zejména v jatrech, srdci a
v kosterni svaloviné (7). Po poskozeni bunék se tyto enzymy uvoliiuji a obje-
vuji se ve zvySeném mnozstvi v krvi.

Mnozstvi obou transamindz v jednotlivych orgdnech a tkdnich nékterych
hospodatskych zvirat urcovali Cornelius a spol. (8). Pro jednotlivé organy
koni a skotu udavaji tyto hodnoty v ug pyrohroznanu/1 mg sudiny tkané.

VI. Tkanova transaminaza GOT a GPT u koni a skotu podle Corneliuse a spol. (8)
v ug pyruvatu I mg susiny tkane

! ‘ l ) ‘ ‘ >
" ' > 2
& \ e | ’ . | E ’ 3
=} | | < I~
2ol | E |88l g | B2, |4
: & | 8|8 |3 |83| 8 | & '€ |3 | &8 | E
& g |8 | @b | d |¥a|&B |6 | & |42 | & |4
- GOT | 630 1461 Jf333 |82 | 36 |114 [1013 | 326 | — -~
un
GPT | 11,7 30,7 805 10,2} = sa] e8] - | -
IESSIEENTESEY SNV Y =N | P, =l )
= GOT | 563 [1150 | 319 | 537 | 123 ’112 (200 | 529 | 64 |‘194
ot | |
|GPT | 47105 | 132| 536| 55| — | 474| — | — | -

Na podkladé uvedenych fakt lze vysvétlit zvySeni aktivity obou sérovych
transaminaz v prubéhu hladovéni zvifat tim, Ze nedostatek bilkovin potravy, vzni-
kajici zastavenim pfivodu zivin, nahrazuje organismus ze svych vlastnich zasob.
Dochazi k odbourani bilkovin jednotlivych organt a tkani, k poskozeni bunék
a tim k uvolnéni tkdnovych transamindz, které prechazeji ve zvySeném mnozstvi
do krve. Tento vyklad je ve shodé se star§imi pozorovanimi, ze totiz pfi hladovéni
jsou napt. svalové bilkoviny zdrojem bilkovinné vyzivy nejdilezitéjsich organu
(napf. mozku a srdce). Svalové bilkoviny stejné jako bilkoviny jater a krevni
plazmy jsou proto povazovany za rezervni bilkoviny (9).

Casovy interval, v némz se projevil vliv hladovéni, jakoz i stupeii zvyseni
aktivity obou transaminaz v prubéhu hladovéni byl rizny u koni a u skotu. Za-
timco u koni byla zvySena aktivita sérové GOT prokazatelna jiz po 24 hod. hla-
dovéni a zvySena aktivita GPT po 48 hod. hladovéni, v krevnim séru skotu doslo
k vyraznému zvys$eni aktivity obou transaminaz teprve po 72 hod. trvajicim hla-
dovéni. Kromé toho u koni hladovéjicich 72 hod. se zvysila aktivita sérové GOT
na 261,1 % a aktivita GPT na 190,6 % vychozi hodnoty. Ve stejném casovém

815



intervalu se zvysila aktivita sérové GOT u skotu na 180 % a aktivita GPT na
136,9 % vychozi hodnoty (pfed pokusem ).

U hladovéjicich koni zvysila se tedy aktivita sérové GOT vyraznéji nez u po-
kusného skotu. Tento jev by bylo mozno vysvétlit vyssi aktivitou GOT vétsiny
tkani koni ve srovnani s aktivitou GOT, zjisténou ve tkdnich skotu. Tato interpre-
tace vysledku je vsak z¢asti v rozporu se zjisténym rustem aktivity sérové GPT
u pokusnych, hladovéjicich koni. Presto, ze aktivita tkanové GPT vétsiny tkani
skotu s vyjimkou jater, ledvin, a nadledvinek je vy§si nez aktivita tychz tkani koni,
doslo béhem hladovéni za stejny Casovy interval k podstatnéjsimu vzristu aktivity
sérové GPT koni nez aktivity GPT u skotu. Zavislost transaminizové aktivity
krevntho séra na transaminizové aktivité jednotlivych tkani by byla proto opod-
statnéna pouze za predpokladu, ze pfi hladovéni dochazi k odbourani bilkovin
zejména jater a ledvin. Touto interpretaci vsak nelze vysvétlit skute¢nost, pro¢ se
zvyseni aktivity sérovych transaminaz v prabéhu hladovéni skotu projevilo pozdéji
nez pii hladovéni koni.

Zda se proto, ze rizny stupen a ruznd rychlost zvySeni aktivity sérovych
transaminaz u hladovéjicich koni a u skotu souvisi s rozlicnou anatomickou stav-
bou a fyziologickou funkci jejich zazivadel. V predzaludcich skotu je velka rezer-
va zivin a zirejmé z toho divodu dochdzi k vyznamnéjsimu odbourini zasobnich
tkanovych bilkovin teprve po tiech dunech hladovéni, kdy také dochazi k zvyseni
aktivity sérovych transaminaz. Naproti tomu u koni, jimz takové rezervy chybi,
jsou casové drive odbourdavany tkanové bilkoviny, takze k zvySeni transamina-
zové aktivity séra dochazi jiz po 24 a zejména pak po 48 hod. hladovéni. Pri stejné
dobé hladovéni je proto zvysSeni transamindzové aktivity krevniho séra keni taks
relativné vy3si nez krevniho séra skotu. S tim zfejmé souvisi také dalsi sku-
tecnost, ze totiz aktivita obou transaminaz skotu se vraci k vychozim hodnotam
(pted h'adovénim) za kratdi dobu mez aktivita sérovych transaminaz koni.

Souhrn

Vliv hladovéni na aktivitu sérovych transaminiz GOT a GPT byl sledovan
u 10 pokusnych zvifat, a to 7 koni a 3 kust skott. Bylo zjisténo, ze béhem hlado-
véni se zvySuje aktivita obou transaminaz. U koni hladovéjicich 72 hodin se zvy-
sila aktivita GOT v priméru na 248,9 %, aktivita GPT na 190,6 % vychozi hcd-
noty, zjisténé pted pokusem. Za stejnou dobu hladovéni skotu se zvysila aktivita
sérové GOT na 163,2 %, aktivita GPT na 136,9 % vychozi hodnoty.

Zvysena aktivita sérové GOT u koni byla zjisténa jiz po 24hodinovém hla-
dovéni, zvysena aktivita GPT po 48hodinovém hladovéni. U skotu se vliv hladovéni
vyraznéji projevil teprve po 72 hodin trvajicim hladovéni. Tyto jevy zfejmé souvisi
s rozli¢nou anatomickou stavbou a fyziologickou funkeci zazivadel koni a skotu.

Mechanismus zjisténého efektu vysvétlujeme tim, ze pri hladovéni dochazi
k odbourani rezevnich tkanovych bilkovin, k poskozeni bunék a tim k uvolnéni
tkancvych transamindaz, jejichz mnozstvi v krvi se tak zvysuje.

Aktivita obou sérovych transaminaz pti experimentalnim hladovéni skotu po
dobu 72 hodin odpovida hodnotdm, zjisténym jiz dfive u jate¢nych zvifat (1). Tim
byl potvrzen predpoklad, Ze jednou z pii¢in zvysené aktivity sérové GOT a GPT
jate¢ného skotu ve srovnani s hodnotami, zjisténymi u dojnic, je hladovéni zvirat
pred porazkou.
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Bauanue rojioganusa Ha aktTHBHOCTs GOT u GPT KpoOBAHOM CHISOPOTKM
KJIHNHUYECKH 3/I0POBBIX JIOMIAREH M KPYNMHOro poraToro cKora

ABTOp MCCJIENOBAJ BJIIHAHUE TOJOAAHMA HA aKTMBHOCTH ChIBOPOTOYHBLIX TDAHCaAMM-
pa3z GOT u GPT y 10 noAonbITHLIX KUBOTHBLIX (7 Jowrazei 1 2 rojlo2 KPYIMHOTO pora-
Toro ckora). Ol YCTAHOBMUJI, YTO BO BPEMS TOJIOAAHUA AKTHMBHOCThH 00CMX TpaHcaMMHa3
[MOBBILIACTCA. Y J0IIaAel, co/lepzKalliXcs B Tevenye 72 yac. Ha roJIoJIHON aAneTe, akKIuB-
noers GOT B cpemiem moermrana 2489 70, akrusnocrs GPT — 190,6 7 1o cpaBHEHMIO
C MCXO/AHOM aKTHBHOCTBIO, ONPEAEJICHHOM nepel ONbITOM. ¥ KPYIHOI0 pPOraTtoro ckKora,
MOJIBEPTHYTOr0 TaK K¢ TPEeXCYTOYHOMY roJ0AaHnK, aKTHBHOCTb ¢biBopoTO4HOI GOT ro-
xoauaa a0 163,2 %, akrusHoers GPT — 70 136,9 %0 nCX0AHOM aKTUMBHOCTH.

Y nowmwaaeil NOBBINICHHAA AaKTUBHOCTL CbIBOpOoTOuHO GOT Gblna obHapyzKeHa yike
[19CJIC CYTOYHOTIO TOJIOAAHMS, MOBbIEHHAA aKTURHOCTL GPT — mocie AByXCyTo4HOrO
rojofpadu. Y KpPYIHOTO POraToro CKOTa BAMAHHNe rojiojaHuA GoJiee CYLICCTBEHHO IIPOsi-
EWJIOCH JIMIE T10CJE TPEXCY FOYHOTO TOJIOJaHMA. DTH ABJIEHUHA, M0-Bi/TIIMOMY, CBA3AHbLI
¢ Pa3JIMYHbIM AHATOMMYECKHM YCTPOMCTBOM 1 Pa3IHYHOi DM3MOJIOTHYCCKOi (DYHKIINEN
MNUILEBAPUTENLHOrO anrapara Joulaaei M KpPynmHOro poraToro CKOTa.

MexaHnu3m ycraHoBiaeHHoro stdgerkra oO’bACHAECTCA TEM, YTO MPH TOJNOAAHUU pai3-
PYLIAXOTCOA 3aracHble TKaHEeBble O€JIKy 1 [HOBPEKAAIOTCA KJIETKH, BCJeJCTBME YEro
0cBOOOIKAIOTCA TKAHEBble TPaHCAMMHA3bl, KOJMMYECTBO KOTOPbIX B KPOBM TakMm ofpa-
30M MOBBIILIAETCH.

AKTHUBHOCTB 00€MX ChIBOPOTOYHBLIX TPAHCAMMHA3 IIPU SKCIIEPUMMEHTAJLHOM roJoja-
HUM KPYIHOIO poraToro CKoTa B TeyeHue T2 yac. COOTBETCTByer JAAaHHBIM, yiKe paHblle
onpejesIeHHbIM Y yOOMHBIX KHUBOTHBLIX (1), Tem camMbIM IOATBEPIKAAETCA NPEAION0orKe-
HHUE, YTO OAHOM M3 TPUYMH IOBBILICHHON AKTUBHOCTM chkiEoporodHblx GOT u GPT
y y60iHOro KpyINHGro poratoro CKOTa I10 CPABHEHMIO ¢ AKTUMBHOCTBIO, YCTAHOBJEHHCM
Yy AOMHBIX KOPOB, ABJAETCA COAEpXKaHMe KMBOTHBIX Iepes yboem Ha roJIOfHOM Jame:e.

Der Einfluff des Hungerns auf die Aktivitit der GOT u. GPT des Blutserums
klinisch gesunder Pferde u. Rinder

Es wurde der Einflull des Hungerns auf die Aktivitdt der Serumtransaminasen,
GOT u. GPT, bei 10 Versuchstieren u. zw, bei 7 Pferden u. 3 Rindern verfolgt u.
festgestellt, dal3 sich im Verlaufe des Hungerns die Aktivitdt der beiden Transami-
nasen vermehrt. Bei 72 Stunden lang hungernden Pferden erhdhte sich die Aktivitdt
der GOT im Durchschnitt auf 248,9 %, die Aktivitdt der GPT auf 190,6 % des vor
dem Versuche ermittelten Anfangswertes. Bei den wiahrend derselben Zeit hun-
gernden Rindern stig die Aktivitit der GOT auf 163,2 %, der GPT auf 136,9 % des
Anfangswertes.

Eine erhohte Aktivitdt der Serum-GOT bei Pferden wurde schon nach 24 stiin-
digem Hungern festgestellt, die der GPT nach 48 stiindigem Hungern. Bei Rindern
machte sich der EinfluBl des Hungerns erst nach 72 Stunden auffallend bemerkbar.
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Diese Erscheinungen stehen offensichtlich mit dem verschiedenartigen ana-
tomischen Bau- und der physiolegischen Funktion der Verdauungsorgane des Pfer-
des u. des Rindes im Zusammenhang.

Der Mechanismus des festgestellten Effektes wird damit erklart, dal das Hun-
gern einen Abbau des Reserve-Zellgewebseiweilles, eine Schiadigung der Zellen u.
damit ein Freiwerden der Zellgewebstransaminasen hervorruft, was eben ihre Ver-
mehrung im Blute zur Folge hat.

Die Aktivitdt der beiden Serumtransaminasen nach 72 stlindigem Hungern des
Rindes entspricht den schon vorher bei den Schlachttieren ermittelten Werten (1).
Damit wird die Vorraussetzung bhestéittigt., da das Hungern der Tiere vor der
Schlachtung eine der Ursachen der erhoéhten Aktivitdt der Serumtransaminasen,
GOT u. GPT, des Schlachtviehs im Vergleich zu den bei Milchkiihen festgestellten
Werten darstellt.

The Influence of Starving upon the Activities of GOT and GPT in the Blood Serum
of Clinically Healthy Horses and Cattle

The influence of starving on the activities of S-GOT and S-GPT was followed
in 10 experimental animals (7 horses and 3 pieces of cattle). It was determined, that
in the course of starving the activity of both transaminases increases. In horses
starving 72 hours the activity of GOT increased in the average to 248,9 %, the acti-
vity of GPT to 190,6 % from the initial values, determined before the experiment.
In cattle starving the same time the activity of GOT increased to 163,2 9, the acti-
vity of GPT to 136,9 % from the initial values

The increased activity of S-GOT in horses was determined yet after 24 hours’
starving, the increased activity of S-GPT after 48 hours’ starving. In cattle the in-
fluence of starving was manifested more expressively after 72 hours of starving.
These facs evidently are connected with the different anatomical structure and
physiological function of the digestive organs in horses and in cattle.

The mechanism of the determined effect is explained in the way, that the
starving causes a decrease of the tissue albumin reserve, a damage of the cells and
so a liberation of the tissue transaminases, the amount of which in the blood in-
creases.

The activity of both serum transaminases after experimental starving of cattle
during 72 hours corresponds to value, determined yet in fattened cattle (1). And
so the following assumption could be attested: the starving of animals before slaugh-
tering is one of the causes of increased activity of S-GOT and S-GPT of fattened
cattle in comparison with values determined in milking cows.
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Transaminaza kyseliny glutamové-oxaloctové a kyseliny
glutamové-pyrohroznové v krevnim séru
klinicky zdravého skotu

TpaHcamMMHa3a rJIyTaMHHOBOM-I[areJieBoykeycHon (GOT) u riayraMMHOBOM-
nuposuHorpanuoit (GPT) Kuciaor B KPOBAHOM CBIBOPOTKE KJIHHUMYECKU 3J0POBOro
KPYNHOro poraroro cKora

Transaminase der Glutamin-Oxalessigsiure (GOT) und der Glutamin-Brennztrau-
bensdure (GPT) im Blutserum Kklinisch gesunder Rinder

Glutamic- Oxalacetic and Glutamic-Pyruvic Transaminase in the Blood Serum of
Clinically Healthy Cattle

Vlasta MADEROVA — Vojtéch NEUMAN

Z katedry lékarské chemie, fyziky a toxikologie veterindrni fakulty VSZ v Brné,
vedouci katedry prof. MVDr. A. Janecek

Doslo dne 7. XII. 1959

Uvod

V predchézejicich sdélenich bylo pojednano o aktivité transamindzy kyseliny
glutamové-oxaloctové (1) a kyseliny glutamové-pyrohroznové (2) v krevnim séru
klinicky zdravych koni. V tomto prispévku referujeme o vysledcich, ziskanych pfi
studiu téchto dvou transamindz v krevnim séru klinicky zdravého skotu. Tim jsou
dany podklady pro hodnoceni a vyuziti vysledku téchto analyz v klinické labo-
ratorni diagnostice nékterych chorob téchto zvirat.

Prehled literatury

O aktivité transamindz v krevnim séru hospoditskych zvifat je dosud jen
velmi malo tdaju. V dostupném veterinarnim pisemnictvi jsme nasli pouze je-
dinou prici s hodnotami transaminazy kyseliny glutamové-oxaloctové a kyseliny
glutamové-pyrohroznové v krevnim séru klinicky zdravého skotu. Jde o praci
Corneliuse a spol. (3), ktefi urcovali oba tyto enzymy metodou podle Wroblewské-
ho (4) v krevnim séru 21 kust skotu ve stafi 2--10 let a 8 telat ve stafi 7 —27 dni.
Pro sérovou GOT u dospélého skotu udavaji primérnou hodnotu 43,8 == 5.7 K. j.,
u telat 23,6 = 3,7 K. j.; pro sérovou GPT u déspélého skotu udavaji primérnou
hodnotu 19,7 = 12,6 K. j., u telat 7,8 = 32 K. j.
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Metodicka c¢ast

Sérova transaminaza kyseliny glutamové-oxalcctové a kyseliny glutamové-py-
rohroznové byla urcovdna v podstaté metodou podle Reitmana a Fran-
kela (5) vypracovanou pro lidska séra, které jsme jiz pouzili k urcovani téchto
enzymu v krevnim séru koni (1, 2). V predbéznych pokusech jsme zjistili, ze
enzymatickd aktivita GOT krevniho séra skotu je ponckud vyssi, nez je aktivita
GOT lidského séra, avsak podstatné (asi Ctyrikrat) nizii, nez je aktivita GOT
krevniho séra koni. Aktivita sérové GPT zdravého skotu je naopak nékelikanasobné
(néco pres ctyrikrat) vyssi, nez je aktivita GPT u koni a priblizné stejna jako
hodnoty GPT u lidi. Na zikladé téchto poznatki a s ptihlédnutim k pozadavku,
aby hodnota odectena z kalibra¢niho grafu neptesahovala 50 K. j., byly vymezeny
podminky analyzy krevniho séra zdravého skotu analogickym zpusobem, jakym
io bylo provedeno u koni (1, 2).

Podle vysledkii téchto predbéznych pokust bylo k stanoveni GOT krevni
sérum skotu tedéno stejnym dilern fostdatového tlumice: k vlastni analyze bylo
pak pouzito 0,2 ml takto redéného séra. Ke stanoveni GPT bylo pouzito 0.2 ml
neredéného séra.

Substrat pro inkubaci se sérem pri urcovani GOT i ostatni reagencie byly stej-
ného slozeni a byly pouziviany ve stejnych cobjemovych pomeérech jako pii sta-
noveni GOT v krevnim séru koni (1).

Substrat ke stanoveni GPT se skladal z 2 mM kyseliny alfa-ketoglutarové a
200 mM DL-alaninu; 1 ml tohoto substratu byl inkubovin s 0.2 ml neredéného
séra. Slozeni ostatnich reagencii a jejich munozstvi pouzité k analyze byly stejné
jako pri stanoveni GPT v krevnim séru koni (2).

Fotometricka méreni byla proviadéna na Pullrichové fotckolorimetru s filtrem
Sso (v oblasti 496 mu). Namérené extinkci odpovidajici aktivita transaminazy
byla ode¢tena z kalibra¢niho grafu (1, 2). a prepoctena na 1 ml séra tak, ze
z grafu odectend hodnota v K. j byla vynascbena redénim séra.

Vysledky a diskuse

Aktivita transaminazy GOT a GPT byla stanovena v krevnim séru 65 kust
klinicky zdravého skotu. Z uvedeného poctu zvirat bylo 37 krav ze dvou jednot-
nych zemédélskych druzstev a ze skolniho statku ve stari 2,5—8 let, 9 kusa mla-
dého skotu od 0,5—2 let. 2 telata od 10—14 dni a 17 kusi jate¢nych zvifat,
ustajenych na jatkdch.

Krev byla ve viech pripadech odebirana punkci veny jugularis. Krevni sérum
bylo analyzovano do 24 hodin po odbéru krve.

U skotu star§iho '/; roku se aktivita sérové GOT pohybovala v rozmezi

24,0—86,0 K. j.; prumérna hodnota 44,1 == 16,0 K. j./1 ml séra. U tychz zvirat
enzymatickd aktivita sérové GPT kolisala v rozmezi 9,5--40,0 K. j.; pramérna
hodnota 22,6 == 7,4 K. j./1 ml séra. U telat byla aktivita GOT 23,0 a 21,0 K. j;
aktivita GPT 6,3 a 13,5 K. j./1 ml séra.

Pokud jde o primérnou hodnotu GOT, souhlasi tedy nase vysledky s udaji
jiz dfive citovanych autori Corneliuse a spol. (3), podle nichz je prumérna akti-
vita GOT v krevnim séru skotu od 2—10 let 438 = 5,7 K. j./1 ml séra. Pro
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aktivitu GPT uddvaii tito autori 19,7 = 12,6 K. j./1 ml séra. Ve srovnani s touto
hodnotou je nami zji§téna pramérna aktivita GPT jen asi o 11,4 % vyssi. Nase
predbézné vysledky u telat odpovidaji ddajim uvedenych autort.

Provedeme-li vsak podrobnéjsi rozbor nasich vysledki s prihlédnutim ke stafi
vy$etiovanych zvifat, pak zjisfujeme u jednotlivych skupin rozdily v hodnotach
aktivity sérové GOT a GPT.

U mladého skotu ve stati od '/,—2 let je varia¢ni rozpéti aktivity sérové
GOT 24,0—34.0 K. j.; pramérni aktivita 30,2 == 3,32 K. j./1 ml séra. Aktivita
GPT se pohybuje v rozmezi 95—150 K. j.; priméma hodnota 12,3 == 170
K. j./1 ml séra.
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V krevnim séru vysetfovanych dojnic od 2,5—8 let se hodnota GOT pohybuje
v rozmezi 27,0—51,0 K. j.; pramérna aktivita 37,1 = 543 K. j/1 ml séra.
U tychz zvitat je aktivita GPT od 10,0 —34,0 K. j.: primérna hodnota 23,9 = 6,75
K. j./1 ml séra.

Enzymatick4 aktivita sérové GOT u zvifat z jatek ¢ini 41,0—86,0 K. j.; pra-
mérna aktivita 66,7 == 14,32 K. j./1 ml séra. U tychz zvifat aktivita sérové GPT
se pohybuje v rozmezi 15,0 —40,0 K. j.; primérna hodnota 255 = 6,60 K. j./ 1 ml
séra.

Rozlozeni ¢etnosti jedrotlivych hodnot u vysetrovanych skupin zvirat je patr-
no z grafu 1 a 2,

S pribyvanim véku zvirat roste tedy aktivita obou transaminaz. Nejnizsi akti-
vita sérové GOT i GPT byla zjisténa u telat. (S ohledem na maly pocet vysetro-
vanych telat je nutno povazovat tyto vysledky za predbézné.) Vyssi hednoty byly
zaznamenany u mladého skotu od =2 let, jesté vvssi u skotu ve stati 2,5—8 let,
a nejvyssi u jatecnych zvirat.

V souvislosti s témito zménami, zfejmé ze stejnych pricin, se méni také po-
mér mezi enzymatickou aktivitou GOT a GPT u jednotlivych skupin zvirat. Za-

K.j timco u despélého sketu od 2,5 —8 let je
T ‘ aktivita GPT asi o polovinu niz3i, nez
S

je aktivita GOT, takze pomér GOT/
GPT je v prumeéru 1,55, u mladého sko-
tu cd Y2—2 let je tento pomeér 2,45 a
v jatetnych zvirat 2,62, U poslednich
dvou skupin zvitat je tedy aktivita sé-
rové GOT v praméru asi 2,5krat vyssi,

i 1
-— —i nez je aktivita sérové GPT (obr. 3).
- +—pth— *’ V rdmci této prace nemizeme zce-
JHF'#- bt le uspokojivé vysvétlit priciny rozli¢né
,‘: A 11— transamindzové aktivity jednotlivych

/__1 skupin zvitat. Zda se, ze transamina-
/ | zova aktivita krevniho séra skotu se
/ 3 méni behem vyvoje jedince a ze je tedy
//‘ " " cor zavisla na stari zvirat. Na zakladé do-
}% ? savadniqh \'/)’/’sledkﬁ v§auk nelze vylciué'it

SOT eh,  2lseuR  ATEN P vliv také jinych faktoru. Tak napf. je
nutno prezkouset také vliv krmeni a
Graf 3. Pomér aktivity GOT/GPT u jed- u jatecnych zvirat vliv hladovéni zvirat
notlivych skupin vySetrovanych zvirat pred porazkou. Uvazime-li vsak, ze na
jatky jsou dodavéana zvirata predevsim

star$i a s mnizkou uzitkovosti, je pravdépodobné, ze i zde se uplatiiuje vliv staf,
ptipadné uzitkovosti (dojivosti). Vyznam a vliv viech uvedenych faktori na en-
zymatickou aktivitu sérové GOT a GPT bude podrobnéji studovan v dalsi praci.

= —

N\

4 GPT

Souhrn

Enzymaticka aktivita sérové transamindzy kyseliny glutamové-oxaloctové
(GOT) a kyseliny glutamové-pyrchroznové (GPT) byla urcena v krevnim séru
65 ks klinicky zdravého skotu. U skotu starsitho pul roku se pohybovala aktivita
sérové GOT v rozmezi 24,0 —86,0 K. j.; pramérnd hodnota 44.1 == 16,0 K. j./1 ml
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séra. U tychz zvitat enzymaticka aktivita sérové GPT kolisala v rozmezi 9,5 —40,0
K. j.; primérna aktivita 22,6 #= 7,4 K. j./1 m! séra.

U jednotlivych skupin vysetfovanych zvirat byly ziskany vysledky, které
isou sestaveny do nasledujici prehledné tabulky.

1.
; GOT | GPT
Polet | gy | v Karmenovych jednotkéch GOT/GPT
zvirat | [ ==
% var. mzpcu | prumeér | var. rozpéti l pramér
, | 10dni [ 230 | ) 1 6,3 !
14 dni l21,0 | 135 |
| = _ — f— ST -
9 | %-2r | 240-340 | 30,2:3,32 ' 9,5 15,0 | 12,3+1,70 2,45
e [ e | | ——a
| | 1
37 | 2,5—87T. “ 27,0-51,0 | 37,1543 | 10,0 34,0 | 23,9+6,75 } 1,55
|
| retnd | ) * 1 \
jateCna Vogpe
19 S e ) 41,0 86,0 | 66,6 + 14,3 | 15,0 40,0 ‘ 25,5 16,60 l 2,62

Z uvedenych tdaju je zfejmé, ze transaminazova aktivita krevniho séra skotu
je zavisla na stafi, pripadné také na uzitkovosti zvifat. U jatednych zvifat nelze
zatim vyloucit také vliv hladovéni. pred porazkou.

U jednotlivych skupin vySetrovanych zvirat se zaroven méni také pomér GOT/
GPT, ktery je u skotu ve statri od 2,5 do 8 let v priméru 1,55, u mladého skotu
od pul roku do 2 let 2,45 a u jatecnych zvirat 2,62.

Zavislost enzymatické aktivity sérové GOT a GPT na viech uvedenych fak-
torech bude pfedmétem dalsiho studia.

Literatura

1. Madérova V., Neuman V.: Transaminaza kyseliny glutamové-oxalocto-
vé (GOT) v krevnim séru klinicky zdravych koni. Sbornik CSAZV - Vet. med. -
5 XXXIII), 423, 1960. — 2. Neuman V., Madérova V.. Transaminaza Kkyseliny
glutamové-pyrohroznové (GPT) v Kkrevnim séru klinicky zdravych koni. Sbornik
CSAZV - Vet. med. - 5 (XXXIII), 433, 1960. — 3. Cornelius Ch, Bishop J,
Switzer J, Rhode E. A.: Serum and tissue transaminase activities in domestic
animals. Reprinted from Cornel Veterinarian, Vol, XLIX, 1, 1959. — 4. Wroblew-
ski F., Cabaud P.: Colorimetric measurement of serum glutamic pyruvic transami-
nase. Amer. Jour. clin. Path. 27, 235, 1957. — 5. Reiman S,, Frankel S.: A colori-
metric method for the determination of serum glutamic oxalacetic and glutamic
pyruvic transaminases. Am. J. clin. Pathol. 28, 56, 1957.

TpaHcaMMHa3a IJIyTaMHHOBOM-ilaBeieBOYKcYycHOM (GOT) M rayraMuMHOBOM-
nuposuHorpanHou (GPT) KMcIOT B KPOBAHOM CHIBOPDOTKEe KJIHHMYECKM 3/10POBOrO
KPYIHOro poraTore CKora

ABTOp Onpefiesny (PepPMEHTATUBHYK AKTUBHOCTb CHIBOPOTOYHOJ TPaHCAMHHA3bI

rayTamMmmMHoBoi-1nasesneBoykeycnon (GOT) u rayramMmHoBoi-nuposuHorpanHoir (GPT)
KUCJIOT B KPOBAHOM CBLIBOPOTKe V 65 rcJIOB KJIMHMYECKM 3J0POBOTO KPYITHOrO POraToro
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cKoTa. ¥ JKUBOTHBIX CTapiue 6 MeCAIleB aKTHBHOCTB CbIBOpOoTO4HOM GOT Kosefanacs B
npeaenax 24,0—86,0 Kap. ef.; cpeAHss akTHBHOCTL coctaBaana 44,7 = 16,0 Kap. ea./1 ma
CBIBOPOTKM. PepMeHTaTHRHAA aKTUBHOCTbL CbIBOPOTOYHOM GPT y Tex Ke JKUBOTHBLIX KO-
Jebanacs B npegenax 9,5-40,0 Kap. en.; cpeiHsas akTUBHOCTL papHa 22,6 = 74 Kap.
el./1 MJ CbIBOPOTKM.

Y OTAENBbHBIX TPYIIT HCCIAEAYEMbBIX JKHBOTHBIX ObLIY MOJNYYEHBI PE3VIILTATHI, ITOAbI-
TOXKEHHbIE B CJeAVIOLIel HaraaaHoi Tabuauie.

' GOT GPT
Yucno Bo3pacT | _n_e,'(m-mu:ixg Kap;\‘l:)!ia o ___  GOT/GPT
TOJIOB
Bap. npe- Bap. npe- e |
eI cpea. BeJl. Tenb cpea. BeJl. |
2 10 aueir | B 23,0 \ 6,3
14 naueir | : 21,0 13,5
— T I
9 Ya—2r. | 24,0-34,0 | 30,2 : 3,32 9,5-15,0 | 12,3+1,70 2,45
| |
- ) |7 R - T 7‘\‘ o ‘__7 ==t
37 2,5—8r. i 27,0-51,0 | 37,1 £543 | 10,0—34,0 | 23,9:6,75 | 1,55
N T M e | SN e
o | |
19 Vooible | 410 860 | 66,6143 | 150-40,0 | 255 6,60 2,62
2KHMBOTHbLIE | | |

VI3 yKa3aHHBIX JAHHBLIX BBITEKAET, YTO AaKTMBHOCTb TPAaHCAMHHA3 KPOBAHON CbIBO-
POTKM KPYIHOIO pOraToro CKoTa 3aBUCUT OT BO3PAcTa, a MHOrJA TakK#*»e M OorT NMPOAYK-
TUBHOCTH KMBOTHBIX. ¥ yOOMHBIX KHBOTHBLIX HEJb3A I10KA MCKJIOYHUTE TAKIKe 1 BJINA-
Hue TOJIolaHMA Iepej yooeMm.

Y oTAelbHBIX TPYII HCCAEAYEMBIX KMBOTHBIX OJHOBPCMCHHO MCHACTCA TaKiKe OT-
Howenue GOT/GPT, KoTopoe y KPyIIHOro poratoro cKoTa B Bo3pacre 258 JieT B cpes-
HeM cocrasiser 1,55, y MONOABIX KUBOTHBLIX B Bo3pacre Y2—2 ner — 2,45, a y yDOMHBIX
JKHUBOTHBIX — 2,62,

3aBMCHUMOCTL (DEPMEHTATHBHOM aKTHRHOCTM CbIBOPOTOYHBIX GOT u GPT or Brex
YKa3aHHbLIX (PAKTOPOB IOAJEKUT AAJbHENLICMy M3y4eHMIO.

Transaminase der Glutamin-Oxalessigsiure (GOT) und der Glutamin-Brennztrau-
bensiure (GPT) im Blutserum Kklinisch gesunder Rinder

Die Enzymaktivitidt der Serumtransaminase der Glutamin-Oxalessigsiaure (GOT)
und der Glutamin-Brennztraubensdure ‘GPT} wurde im Blutserum von 63 klinisch
gesunden Rindern bestimmt.

Bei liber ein halbes Jahr alten Tieren schwankte die Aktivitdt der Serum-GOT
in einer Variationsbreite von 24,0—86,0 K. E.; der Durchschnittswert betrug 44,7=
16,0 K. E./1 ml Serum. Bei denselben Tieren schwankte die Enzymaktivitiat der
Serum-BPT in einer Variationsbreite von 9.5—40,0 K. E.; diec Durchschnittsakti-
vitat betrug 226 = 74 K. E./1 ml Serum.

Die bei den einzelnen Gruppen der untersuchten Tiere gewonnenen Ergebnisse
sind in der nachfolgenden Ubersichtstabelle zusammengestellt.

Aus den angeflihrten Angaben ist zu ersehen, dall die Transaminaseaktivitat
des Rinderblutserums vom Alter ev. auch von der Leistungsfahigkeit der Tiere
abhingig ist. Beim Schlachtvieh ist vorderhand auch der Einfluf3 des Hungerns vor
der Schlachtung nicht auszuschlief3en.
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i GOT L GPT
Zdee ) e , s GOT GPT
Variations- | Durch- Variations- i Durch-
| breite | schnittswert breite ; schnittswert
2 . 10T. ) l 23,0 | B \ 6,3 |
| 14 T 21 0 \ 13.5 1
O S P ‘ |
9 ‘ 24,0 - 34,0 30,24-3,32 9,5-15,0 ' 12,3+1,70 } 2,45
| N T Pt e gy |
2,5-817J. 27,0—51,0 ’ 37,1 +5,43 | 10,0 — 34,0 | 23,9 + 6,75 ‘ 1,55
o ) | -
19 ' Schlacht- | 41,0-86,0 | 66,6+ 14,3 ‘ 15,0~ 40,0 ‘ 51660 | 262

Bei den ecinzelnen Gruppen der untersuchten Tiere erfiahrt gleichzeitig
das Verhiltnis der Aktivitat der GOT zu jener der GPT eine Anderung; dieses be-
tridgt beim Rind im Alter von Jahre im Durchschnitt 1,55, beim Jungvieh
von 's—2 Jahren 2,45 und beim Schlachtvich 2,62,

Die Abhiingigkeit der Enzymaktivitat der Serum-GOT und GPT von allen an-
gefliihrten Faktoren ist Gegenstand weiterer Studien.

auch

25—8

Glutamic-Oxalacetic and Glutamic-Pyruvie Transaminase in the Blood Serum of
Clinically Healthy Cattle

The enzymatic activity of serum transaminase of the glutamic-oxalacetic acid
(GOT) and of the glutamic-pyruvic acid (GPT) was determined in the blood serum
frim 65 clinically healthy cows. In animals older than Y2 year the activity of S-GOT
was within the limits of 24,0—86,0 K u.; the average value was 44,7=16,0 K. u.
/1 ml of serum. In the same animals the enzymatic activity of S-GPT showed the
limits of 9,5—40,0 K. u.; the average activity was 226 = 7,4 K. u.,/1 ml of serum.

The following table shows the results attained in individual groups of the
examined animals.

rt

GOT | GPT
Number S
of | age | inK. u. | GOT GPT
animals ‘ -_—
| var. extent ' average i var. extent ’ average |
s 10d 23,0 \ ] | 6,3 B
l4d. | 21,0 L 135
9 1, 2y. l 24,0 34,0 ’ 302332 | 95-150 | 1234170 | 2,45
37 25 8y. | 27,0-510 | 371-543 | 100-340 | 23,0467 1,55
‘ \
L | B _—
19 ot o ' 41,0860 | 66,6143 l 150-40,0 | 255:6,60 | 2,62




From the data it is obvious that the transaminase activity of the blood serum
depends on the age and the utility of the animals. In fattened cattle also the in-
fluence of starving before slaughtering cannot be eliminated.

In the individual groups of the examined animals also the relation of acti-
vity of GOT/GPT changes simultaneously: this relation 1s in cattle at age limits of
2,5—8 years in the average 1,55, in younger cattle of '2—2 years of age 245 and
in fattened cattle 2,62.

The dependance of the enzymatic activity of S-GOT and S-GPT on all these
factors is the subject of further studies.

826



SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 11

Diagnostika toxicity ricinu
lluan{ocnma TOKCHYHOCTH pMIMHA
Die Diagnostik der Toxizitit der Rizinussamen

The diagnostics of ricinine toxicity

Prom. vet. 1ék. Véra JELINKOVA, MVDr. Zdenék VESELY
7 katedry viysivy a dietetiky veterindrni fakulty VSZ v Brné

Doslo dne 1. VIL. 1960

Uvod

Pokracujici rozvoj zivocisné vyroby a zavadéni nové technclogie vyzaduje si
zmény forem prace veterindarniho lékare. Do popredi vystupuji neustile opatfeni
prevenéni, z nich znaénou tlchu zaujima sledovani a zajistovani hygienické a die-
tetické nezavadnosti krmiv. Nestaci jiz posouzeni krmiv z hlediska jejich krmné hod-
noty a skladby zivin, provadéné zemédélskymi kontrolnimi dstavy. Ukazuje se, ze
je velmi nutno doplnit toto hodnoceni rozborem dietetickych vlastnosti krmiva. Ta-
kovy rozbor md vyznam hlavné prevencni, aviak slouzi nam také k objasnéni pfi-
¢in alimentarnich intoxikaci. Vyhlaska MZ z 16. 10. 1959 — o hospodateni krmi-
vy, uvadi, ze o zdravotni, epizootologické a hygienické nezavadnosti krmiv a krmi-
vovych smési rozhoduji prisluiné organy veterinarni sluzby. Vzhledem k tomu, ze
jde o novy obor ve veterinirni ¢innosti, je v ném pochopitelné rada nedostatku.
Vzdyt teprve v soucasné dobé jsou vydavany jednotné metodiky pro dietetické roz-
bory krmiv a normy pro posuzovini krmiv chybi dodnes.

Z téchto divodu katedra vyzivy a dietetiky VF v Brné zahrnula do svéhc pra-
covniho pldnu provérovani nékierych metodik, pouzitelnych pro dietetické a hygie-
nické hodnoceni krmiv, jako ptripravu podkladii pro vypracovani pfislusnych norem.
Do této skupiny nalezi také predlozend prace. Popud k ni byl ddn jednak vyskytem
nékolika pripadi intoxikaci hospodarskych zvitat po podavani ricinovych pokrutin
a jednak onemocnénim nékterych pracovniki pfi manipulaci s extrahovanymi rici-
nevymi Sroty a konec¢né nékterymi nesrovnalostmi mezi literdrnimi adaji jednotli-
vych autort a také naSimi vysledky, ziskanymi pfi vySetfovani uvedenych intoxi-
kaci.

Literarni prehled
Ricinus communis — skocec obecny (ricinovy bob) se péstuje v riznych varie-

tach ve vsech teplych a tropickych pasmech svéta. Semena skocee jsou zpracovivana

jako olejnina, obsahuijici 45 az 55 % oleje. U nés je péstovan ricin hlavné jako
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okrasna jednoleta rostlina, v mensi mite se objevily snahy zavést jeho péstovani jako
olejniny. Pfi zpracovani semen, lisovanim ncbo extrakei, dostiviame pokrutiny nebn
extrahované Sroty.. Semena sama jscu ovalna, mirné splosiéld, pesirobarevna. (Pri-
pominaji barevné fazole.) Jsou dlouha 1 cm az 1.8 cm. Zakladni barva je blede-
ruzova, hnédézluta nebo cerna, s hnédym nebo cervenohnédym prouzkovanim.
Slupka semen je velmi tvrda, pfitom viak kiehkd, snadno oddélitelnd od endo-

spermu.
Pokrutiny zbyvajici po zpracovani semen obsahuji pomérné znacné pro-
cento stravitelnych bilkovin — az 30 %. Smira uvadi, ze ricinovy extraho-

vany §rot obsahuje v priméru 89,13 9% susiny, 30,94 % s. b. a 45 % 3. h. Ob-
sah zivin muze kolisat podle zptisobu zpracovani. Veelku vsak pokrutiny z to-
hoto hlediska ptedstavuji dobré krmivo. Jejich vyuziti brani toxické latky za-
stoupené v pokrutinach. Ricinova semena obsahuji toxalbumin ricin a alkaloid
ricinin. Ricin je silné toxicky pro vsechna hospodarska zvitata, na rozdil od
ricininu, ktery je malo toxicky. Obé litky nepiechdzeji pti zpracovani semen
do oleje, ale zustavaji v pokrutinich. Z téchto divoda nebyly u nds tyto po-
krutiny jako krmivo pouzivany. V poslednich letech bylo u nas po vzoru nékte-
rych zahrani¢nich vyrobet prikroceno k detoxikaci pokrutin a provedeni krmnych
pokusii (Smira). Nespolehlivost detoxikace a hlavné nespolchlivost metod zjistu-
jicich ac¢innost detoxikace zpusobily, ze tyto pokrutiny nejsou dodnes ve vyzivé
zviiat pouzivany kromé u ryb, které jsou vuci ricinu odolné.

Toxalbumin ricin je rozpustny ve vode¢ a také ve [yziologickém roztoku.
Dava vsechny barevné zkousky na bilkoviny. Pusobenim vysokych teplot za
vlhka se jeho toxicita snizuje, pfi delsim pisobeni se ni¢i. Peirosjan uvadi,
ze k detoxikaci staci zahfati na 150° C na 1 hed. Suché teplo nerusi toxicitu,
i kdyz teplota vystoupi nad 120° C. Mezi zajimavé vlastnosti ricinu patii jeho
schopnost aglutinovat cervené krvinky a schopnost vyvoldvat aplikaci nizkych da-
vek ricinu imunitu. Tuto muzZeme stuphovat tak, 7e zvirata snesou az stondsobek
letdlni davky. Ricin patii k velmi nebezpeénym jedam, jednak pro svou toxi-
citu a také proto. ze se neda v uhynulém téle prakticky prokazat.

Otravy ricinem byly pozorovany u koni, skotu, prasat, koz, psi a drabeze
— tj. téméf u vsech druht hospodarskych zvirat. Klinické priznaky otravy se
objevuji az po urcité dobé — 18 az 24 hod. od podani toxického krmiva. U dra-
beze dokonce az po 48 hod. Hlavni klinické priznaky intoxikace spoéivaji
v silnych hemoragickych gastroenteritidich s pfiznaky bouilivych kolik a krva-
vych prajma. Télesna teplota mize byt zvysena. Néapadné je silné poceni. Bo-
lestivost podminuje nezvyklou polohu zvirat, strnulé drzeni krku a hlavy, vta-
zené bricho a strnulé oko s roziitenou pupilou. V zdvéru se dostavuje uplna de-
prese, snizena reaktivnost a télesna teplota klesa.

Patologicko-anatomicky nalez je riznymi autory popsan shodné. Vyznacuje
se silnymi zanéilivymi hemoragickymi zménami zazivaciho traktu, degenerativ-
nimi zménami parenchymatdznich orginia — jater, srdce a ledvin. Dale byla
zjisténa hyperplasic lymfatické tkané a Berkley zjistil zmény v mozku.

Vyse toxickych ddvek ricinu je uddvdna rizné. Frohner uvadi tyto to-
xické davky ricinovych semen na kg z. v.: kralik 1,0 g, ovee 1,25 g, skot 2,0 g,
prase 14 g, slepice 140 g a husa 04 g. Corme win uvadi davky zhruba
dvakrat vyssi. Clar ke zaznamenavd, ze se citlivost zvifat k ricinu pohybuje
v §irokych hranicich. Tomu nasvédcuji také pripady intoxikaci nami zachycené.
Kuéera uvadi, ze ricin ma kumula¢ni schopnost a letalni davka se kumulac-
aim u¢inkem miiZze snizit na polovinu. Parenteralni aplikace zvy$uje podle lite-
rarnich tdaji toxicitu ricinu ve srovnani s aplikaci per os stokrat (Frohner,
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Kobert). Kromé intoxikaci po pfimém podini ricinu, zjistili jsme u lidi né-
kolik ptipadi alergickych stavii po pouhém styku s ricinem nebo ricinovymi po-
krutinami.

Metodika pokusu

Prikkaz ricinu v krmivech nebo v obsahu zazivadel je velmi obtizny. V sou-
casné dobé pouzivame k jeho identifikaci tfi metody (Clarke): 1. mikro-
skopické vysetfeni, 2. aglutinadni zkouska a 3. precipita¢ni zkouska. V nékterych
ptipadech se nam podati jiz makroskopicky zjistit ulomky ricinovych semen.
V kazdém pripadé, jako pri vySetfovani krmiv vibec, doplnime vySetfeni mikro-
skopickou prehlidkou. Touto prohlidkou se nam podafti zachytit predevsim bunééné
elementy siupky. Jelikoz alomky slupky byvaji velmi tvrdé, pfipravime z nich
prepardt povatenim vysettovaného elementu ve zredéné kyseliné dusi¢né (1: 3).
Do této kyseliny pridame chlorid draselny ve stejném mmozstvi, jaké nam pred-
stavuje vySetfovana castice. Hlavni pozornost soustiedime na zjisténi palisado-
vych bunék kamennych, které jsou typické a nachazime je nejcastéji. Mikro-
skopicky prikaz ricinu hednotime jako zkousku pomocnou, jelikoz miuze sice pro-
kdazat pritomnost ricinovych elementl, ne vsak toxicitu.

Druha metoda — prikaz ricinu pomoci jeho aglutinaéni schopnosti — je
nékterymi autory pokliddna za zkousku dostacujici k zjisténi toxicity ricinu, jini
ji povazuji za neuspokojivou, zejména proto, ze neni specificka, jelikoz aglu-
tina¢ni vlastnosti maji i néktera jind krmiva. U této zkousky vyuzivame fyto-
aglutinini pritomnych v ricinu. Aglutinacni schopnost ricinu byla poprvé ob-
jevena Stillmarkem a cd té doby ji byla vénovina velka pozornost. K o -
bert uvadi tuto aglutinacni zkousku: Dobfe rozetfeme vySetfovany suchy vzo-
rek s nejméné desetinasobnym mnozstvim roztoku 0,9 % NaCl a filtrujeme za
24 hodin. Ricin se vyluhuje do roztoku. Cast roztoku stiikneme s. c¢. krali-
kcvi. Jing dil smichdme s priblizné stejnymi mnozstvim 2% roztoku defibrino-
vané krve (2 ml krve 4+ 98 ml 0.9% roztoku NaCl). P¥i vétsim mnozstvi ricinu
v extraktu dochazi k rychlé aglutinaci. Pti malém obsahu ricinu muze byt zkous-
ka negativni, zatimco kralik po nékolika dnech uhyne (Kobert).

Literarni udaje o citlivesti krvinek jednotlivych druht zvirat se razni. Still-
mark uvadi, ze 2% roztck delibrinované hovézi krve aglutinuje s roztokem ricinu
1:40.000 aplne, 1:160.000 c¢astecné, krev morcat 1::160.000 dplng,
1: 600.000 slabé. Kobert uvadi tyto udaje:

Uplna aglutinace Semena Pokrutiny Cisty ricin
holubi krev 1:50.000 1:100.000 1 :10,000.000
morceci krev 1:50.000 1:100.000 1:10,000.000
hovézi Kkrev 1: 2.000 1 4.000 1:  400.000
veprova krev 1: 5.000 1: 10.600 1: 1,000.000
krali¢i krev 1:10.000 1: 20.000 1: 2.000.000
Vcelku se literatura shoduje v tom. ze nejcitlivéjsi je krev holubi a mor-
cat. Dale jscu popsany rGzné upravy krve — propirani krvinek, pridavani kon-

zervacnich ¢inidel apod. Vesmés je vsak soucasné uvadéno, ze tyto dpravy ne-
maji podstatny vliv na pribéh aglutinace. Kobert doporucuje pridavat k extrak-
tim z vadnych krmiv, zejména plesnivych a rozlozenych, toluol (0,5 ml na
10C ml) a tento roztok po:provedené neutralizaci zahtivat hodinu pti 70° C. Neé-
ktefi autofi mluvi o ricinu jake smési dvou latek — aglutininu a toxinu
(Cushny, Miiller). Kobert tento nazor vyvraci a dokazuje, ze jde o jednu

829



latku. Dokazuje to tim, Ze uvolnime-li ricin, vazany na ¢ervené krvinky, ma tento
nejen aglutinacni, ale také toxické vlastnosti. Dale upozornuji nékteri autofi na
fytoaglutininy v nékterych semenech, vikev, bob, fazole, ¢ocka, hrach, arasi-
dova semena, arbin a krotin a ma urcitou moznost zamény ricinu na zikladé
téchto vlastnosti.

Pokud jde o vlastni provedeni aglutinacni zkousky shoduje se vétsina autori
na tomto postupu: Ptipravime 2% roztok deflibrinované krve v 0,9% roztoku
NaCl a naplnime uréitym mnozstvim radu ocislovanych zkumavek. Po té prida-
vame do zkumavek ve stejném mnozstvi extrakt z krmiva v odstupinované kon-
centraci. Obsah zkumavek opatrné¢ promichame a v pokojové teploté nechame
po 18 hodin. Po této dobé se presvédcime pomoci filtrace o prabéhu aglutinace.
Filtrujeme ptes navlhéeny filtra¢ni papir. ktery propousti neaglutinované cervené
krvinky. Jestlize je filtrdt po aglutinacni zkousce jesté mirné zakaleny je agluti-
nace netplnd. O dplnosti aglutinace se nejlépe presvédc¢ime mikroskopickou kon-
trolou filtratu. Doporucujeme masazeni slepého pokusu, abychom méli zajisténu
kontrolu krve a fyziologického roztoku.

Néktefi autofi uvadéji jesié tzv. konglutinaéni metodu, ktera se od agluti-
nace lisi tim, ze pouzivame 3% roztoku krve v pomeru 5 ml krve a 1 ml extraktu
krmiva.

Dalsi metodou pouzivanou k pritkazu ricinu v krmivu je metoda precipitaéni.
Smichame-li extrakt obsahujici ricin se sérem zvirete ricinem imunisovaného,
vytvaii se precipitat. Tato zkouska ma vyhodu specificnosti, avsak stile jestd
neni dost citliva. Lander a Gecake nemohli pomoci této zkousky prokazat
ricin v omasu experimentalné otrdveného telete. Podle Clarka je nejspo-
lehlivéjsi zkouskou vyuziti ochranného tcinku imunniho séra. Podezrely materidl
je extrahovan soli (roztokem soli) a nasycen, je-li to nezbytné, pomoci pre-
cipitace amonium sulfatem. Potom si pripravime dvé shodné rady roztoku ex-
traktu. Ke kazdé zkumavce prvni rady pridime malé mmnozstvi (0,2 ml) séra
imunizovaného zvifete. Do druhé¢ rady pridime podobny objem fyziologického
roztoku. Obé série aplikujeme injek¢né myskam. Dojde-1i k uhynuti pouze v dru-
hé fadé, obsahuje zkousena latka ricin, protoze sérum je naprosto specifické a ne-
chranilo by proti jiné toxické latce.

Porovnanim literatury zjisfujeme v radé¢ adaju znacné rozdilné, nekdy i proti-
chidné nazory. Tak mnéktefi autori povazuji aglutinacni zkousku za dostacujici
pro uréeni toxicity ricinu (Gusynin, Willner). Pokladdme-li ricin za
jednotnou latku s aglutinaénimi a toxickymi vlastnostmi je tento ndzor oprav-
nény. Porovname-li citlivost aglutinacnich zkousek s vysi toxickych davek, vidi-
me, ze by aglutinaéni zkouska musela zcela posiacovat k urceni toxicity ricinu.
Uréita nesrovnalost se napt. jevi mezi Kobertovym adajem o tom, ze aglutinacni
zkouska muze vyznét negativné, presto vSak muze dojit k uhynuti kralika po
aplikaci tohoto roztoku. Porovndme-li tento udaj s citlivosti krvinek vuci ricinu,
uvadéné stejnym autorem, vidime, ze tyto krvinky aglutinuji s roztokem ricino-
vych pokrutin zfedénym 1:100.000 (holubi a morceci krvinky). Tato citlivost
prokazuje mnohem mensi mnozstvi ricinu nez c¢ini letalni davka. Dale se roz-
chazeji adaje o citlivosti jednotlivych druhi krvinek. Také tato otizka ma pro
posouzeni vhodnosti aglutinacni metody znac¢ny vyznam. K dalsim nesrovina-
lostem jsme dosli pti vySetfovani nékterych pripadi intoxikaci ricinem. Prestoze
jsme dodrzeli presné metodiku stanovenou autorem, dosli jsme i pri nékolikerém
opakovani zkousky k vysledkim lisicim se od udaji literarnich. Tato okolnost,
jakoZz i snaha provérit vhodnost pouziti aglutina¢ni metody pro bézné vysetrovani
krmiv na ricin, nas vedla k rozpracovani pokusi, iejichz vysledky predklidame.
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Viastni pokusy

1. Aglutina¢ni zkousky

Jak jiz bylo uvedeno jsou k diagnostice pfitomnosti a toxicity ricinu v krmi-
vech nejéastéji literaturou doporuéovany rizné modifikované aglutina¢ni zkous-
ky. Spoleénym zakladem vsech téchto aglutina¢nich zkouSek je vyuziti schopnosti
fytotoxinu obsazeného v ricinovych semenech pusobit na povrch ¢ervenych krvi-
nek, ktery se zménou fyzikaln¢ chemického stavu stava lepkavy, ¢imZz je umoz-
néna aglutinace erytrocytu.

Ukolem nasich pokust bylo jednak ovéreni, pripadné zjednodu$eni celé me-
todiky aglutinaéni zkousky a jednak zjisténi, zda skute¢né vysledky této zkousky
jsou spolehlivym argumentem, jak k prikazu pfitomnosti ricinu, tak i k vy-
jadfeni o toxicité krmiva. Princip nami pouiivan}"ch zkousek k identifikaci ri-
cinu spocival v pritkazu aglutinace erytrocyti z 2% suspense krve (holubi, z mor-
¢at, hovézi a veptové), ke kterému jsme pridavali rtizné redény vyluh z vySetfo-
vaného krmiva. Protoze literarni tudaje o citlivosti cervenych krvinek jednotli-
vych druht zvitat k ricinu se znacné lisi, pokusili jsme se nejdfiv stanovit pfi-
blizn¢ hranice aplné aglutinace u hovézi, holubi, morceci a veptové krve. K to-
muto stanoveni jsme pouzili klasické aglutinadni metody podle Koberta.

Pracovali jsme nejdfive s hovézi krvi, kterd byla cdebirdna u skotu z vena
jugularis. Pro ptipravu 2 % suspense krvinek byla krev nejdiive defibrinovina
a po opakovaném propiréni v odstiedivce byl objem 2 ml propranych krvinek do-
plnén 98 ml 0,9% roztoku NaCl. Vyluhy jsme ptipravovali z rozdrcenych ri-
Cmovych semen tak, Ze po mavazeni 10 g pnslusneho vzorku a pfteliti 10 ml
0,99% roztoku NaCl jsme je nechavali pii teploté 18 az 20° C macerovat po dobu
24 hodin. Potom jsme vyluh zfiltrovali ptes dvojity filtr a z filtrdtu jsme prova-
déli fedéni na potiebné koncentrace. Konkrétné pti sledovani citlivosti hoveé-
zich krvinek k ricinu jsme uzivali fedéni 1:10, 1:100, 1:200, 1:400, 1 : 600,
1:800, 1:1000 a 1:2000. Po nékolika pfedbézné provadénych zkouskach bylo
totiz ztejmé, ze hranice pozitivnich vysledki aglutinace nebude vétsinou pfesaho-
vat fedéni 1: 600 a bylo tedy zbyteéné nasazovat vyssi fedéni nez 1 :2000. Do
pripravené fady 9 zkumavek jsme postupné napipetovali po 1 ml uvedenych kon-
centraci vy'lluhu, do posledni zkumavkv oznacené jako kontrolni jsme odméfili
1 ml 0,9% roztoku NaCl, pouzivaného k fedéni vyluhu. Do viech zkumavek byla
prldelna Cerstvé pripravena 2% suspense hovézich krvinek rovnéz v mnoZstvi

1 ml.

Koneéné posouzeni vysledki aglutinaéni zkcusky jsme provadéli po 18 ho-
diniach, a to podle makroskopického posouzeni stavu usazeniny na dné zkumavek,
podle ptitomnosti srazenin, které jsou patrny pfi pozitivnim vysledku zkousky po
protfepani obsahu zkumavky, a dale pomoci filtrace. Doslo-li k aglutinaci, byl
ziskany filtrat 4p'mé ¢iry, tdméi bezbarvy a slepené krvinky byly zachyceny na
filtru. Barva [iltratt zavisi také pochopitelné na materialu, z kterého byl vyluh
ptipraven, nebo{ mnoha krmiva (napt. slunecnice, korisky bob apod.) obsahuii
hlavné ve slupkach barviva, kterd pti maceraci prechazeii do vyluhu a pfi fil-
traci mohou pfejit i do filtratu. Proto je dulezité posoudit jiz barvu vychoziho
vyluhu a srovnat ji po ukoncené aglutinaci s barvou filtratu. V naSich pokusech
jsme pracovali s vyluhy z drcenych ricinovych semen, u michz barva vyluhu
byla svétle zlutohnédava, filtrat pak byl tplné bezbarvy, nebo jen se stopami
po zlutavém zabarveni. Pfi negativnim vysledku aglutinace byla usazenina na
dné zkumavky v podobé knofliku, ostfe ohranicena, po protfepani se homo-
genné v roztoku rozptylila, filtrat byl mirné zakalen. Jeho barva se pohybovala
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v rizné odstupiiované intenzité od Sedériizové pres jasné rizovou az po intenzivné
rizovolervené zabarveni, coz zaviselo na mnozstvi krvinek prochazejicich pres
filtr. V pfipadé uplné negativniho vysledku (napt. v kontrolni zkumavce) nebyly
na filtru zadrzeny zadné cervené krvinky a filtrat v dusledku prestupu viech
krvinek ptes filtr nabyl tedy intenzivné riizovocervené zabarveni. Jako dopliujici
prukaz aglutinace erytrocyti jsme pouzivali mikroskopického vysetfeni morfo-
logického stavu cervemych krvinek.

Po provedeni 40 aglutina¢nich zkou$ek s hovézi krvi a vyluhem z ricinovych
semen lze jako hranici, do které v 80 % zkousek doslo k tplné aglutinaci krvinek,
oznaéit fedéni 1:400 az 1:600. Ve zbyvajicich 20 % zkousek se vysledky po-
zitivni aglutinace pohybovaly bud v nizsich (1:200) nebo ve vyssich (1 :800)
fedénich. S témito vykyvy je nutno pocitat, nebof i krvinky jednoho druhu zvi-
fat prokazuji k ricinu odlisnou individualni citlivost. Stejny postup jsme po-
uzivali i pti stanoveni aglutina¢ni citlivosti holubich, morcecich a veptovych krvi-
nek. Odliiné bylo pouze fedéni vyluht, nebot krvinky uvedenych druht zvitat
jevi znacné vyssi citlivost nez hovézi krev. Proto byl nasazovan vyluh z ricinovych
semen v koncentraci 1:10, 1:100, 1:1000, 1 :2000, 1:4000, 1: 8000,
1:10.000, 1:12.000, 1:14.000. 1:16.000, 1:18.000 a 1:20.000. Ani v jed-
nom pfipadé z 50 aglutinacnich zkousek s helubi krvi, z 20 zkousek s morceci
krvi a 20 zkousek s vepfovou krvi nebyla zaznamenana uplna aglutinace do vys-
§iho fedéni nez 1:18.000. Jako nejcitlivéjsi ze zkousenych druhlG krvi se jevi
krvinky moré¢eci a holubi, u kterych tplna aglutinace v 75 % provadénych zkou-
$ek probihala do redéni 1:12.000 az 1:14.000, ¢asteénd aglutinace byla od fe-
déni 1:14.000 do 1:18.000. Kolisava individualni citlivost se ukazala i pri
pouzivani holubi a morceci krve, u nichz v 25 % aglutinaénich zkousek klesaly
hranice uplné aglutinace az do fedéni 1: 4000, nebo naopak se zvy3ovaly az na
fedéni 1:18.000. Odbér krve u holuba byl providén po dekapitaci, u morcete
byla krev ziskavdna intracardidlnim odbérem. Podobné znaéné vykyvy v cit-
livosti krve jednoho druhu zvifat nebyly zaznamenany u veprové krve, kde
v 95 9% zkousek dplna aglutinace byla prokazatelna v tedéni 1: 8000, coz bylo
pravdépodobné zpusobeno okolnostmi, ze cdbér krve u prasat byl provadén od
stale stejnych pokusnych zvirat.

I. Tabulka citlivosti krvinek jednotlivych druht zvirat k ricinu

Uplna aglutinace i Césteéna aglutinace | Negativni
|
morceci krvinky 1:14.00 ! 1 :18.000 3 1 :20.000
holubi krvinky 1:12.000 i 1 :18.000 | 1 :20.000 :
veprové krvinky —__1 : 8.000 o 1 : 12.000 | 1 :18.000 o
hovézi krvinky i 1: 400 17 1: 800 1: 1.000

P¥i ovéfovani metody Kobertem uvadéné aglutinacni zkousky, pri které je
tfeba macerovat dany vzorek krmiva k ; Zipravé vyluhu 24 hedin pti teploté 13
az 20° C, prisli jsme k nazoru, ze pro urychleni celé¢ho pracovniho postupu a
také pro snadnéjsi zajisténi podminky pouzivani ¢erstvych suspenzi krve, bylo
by vyhodné najit rychlejsi metodu k ziskdvdni vyluhu. Za tim dcelem jsme po
navazeni 10 g prislusného vySetfovaného vzorku a smiSeni a uréenym mnoz-
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1. Dilatace (stase Kkrevni) centralni vény v jatrech.

2. Dilatace a stase krevni (téz v respirac¢nich kapilarach) s hemoragickou infiltraci
tkaneé pliceni.



ace ve tkani ledvin.

infiltre

hemoragické

3. Rozsahle

a hemoragicky

*ho

4. Degenerativni zmény (misty fragmentace) silné prekrvenc

infiltrovaného myokardu.



5.
u

3

Hyperplasie Payerovych plata (lymfoidni tkané), které prominuji jako svetlejsi
tvary do lumina strev a hemoragicka infiltrace sliznice strevni kataralné zménéné.

6. Hemoragické infiltrace v kore mozkoveé,



7. Dilatace Robin-Virchovovych prostora pri edému mozkové tkane, ve které jsou
dilatované cévy a misty i hemoragické infiltrace,



stvim 0,9% roztoku NaCl nechavali tuto smés rizné dlouhé doby rozmélnit pti
obratkach 5000 az 6000 za minutu v mixéru a pred filtraci zistaval takto ptipra-
veny vyluh jesté stat rozdilné odstupnované doby v laboratofi pfi teploté 18 az
20° C. Po pouziti takto p¥ipravenych vyluhi k aglutinaénim zkouskam provadéli
jsme konfrontaci vysledkt nami modifikované metody a vysledkt aglutina¢nich
zkousek, pfi nichz jsme pouzivali drive popsané Kobertovy metody. Zjistili jsme,
ze vysledky obou metod jsou uplné shodné, nechavdame-li vzorek drtit v mixéru
po dobu 5 minut a k vyluhovani pted filtraci sta¢i pfi ob¢asném promichani ne-
chat roztok pfi teploté 18 az 20° C stat pouze 1 hodinu. Takto urychlené pripravy
vyluht je mozno podle dalsich nasich srovnavacich pekusi vyuzit mimo pro po-
psané ucely i pro bézné provadeéné vysetiovaci metody krmiv, jako je napt. zjisto-
vani celkové kyselosti krmiva, méreni pH, zkousky na rozklad bilkovin apod.
Uvadime pro zajimavost srovnani vysledki primérnych hodnot nékolika desitek
méteni kyselosti krmiva a pH krmiva. Ke srovnani bylo pouzito jednak 24hodi-
nového vyluhu, jednak hodinového vyluhu pripraveného pomoci mixéru ze semen
ricinu a detoxikovaného ricinového srotu

II. Priumérné hodnoty ziskané pri méreni pH krmiva (Multoskopem)

Vyluh ze semen ricinu ‘ 24 hod. ] pH 6,47
Vyluh ze semen ricinu 1 hod. | pH 6,45
Vyluh z detoxikovaného ricinového §rotu 24 hod. pH 6,68
Vyluh z detoxikovaného ricinového $rotu ‘ 1 hod. pH 6,59

Prameérné hodnotly ziskané pri méreni kyselosti krmiva (titraci)
(Udano ve stupnich kyselosti)

Vyluh ze semen ricinu 24 hod. ’ K. K. 3,5
Vyluh ze semen ricinu 1 hod. K. K. 3,4
Vyluh z detoxikovaného ricinového srotu 24 hod. r K. K. 3,1
Vyluh z detoxikovaného ricinového Srotu lhod. | K.K. | 29

2. Biologické pokusy

Vysledky zjisténé hranice tplné aglutinace u krve moréete, holuba, vepie
a skotu a déle ndmi modifikovanou metodu ptipravy vyluhu jsme pouzili i v dal-
Sich pokusech, zaméfenych na prikaz toxicity ricinového Srotu a tzv. ricinové
bilkoviny, kterou v posledni dobé zacaly zlepsenim technologického postupu zis-
kavat podniky na zpracovani olejnin, jako odpad pri extrakci tuku ze semen ri-
cinu. Priikaz toxicity téchto krmiv jsme provadéli.-pomoci aglutinaénich zkousek
a dale biologickou titraci. I kdyz jsme k aglutinaénim zkouskdm pouzili litera-
turcu uvadéné a nadimi pokusy ovérené nejcitlivéjsi druhy krvinek (tj. z morcat
a holubu), prece vysledky vsech 50 provedenych zkousek byly vzdy negativni
a aglutinace erytrocytii nebyla zaznamenana ani v zikladnim nejniz§im fedéni,
tj. 1: 10. Podle téchto vysledki mélo by tedy jit o krmiva bez toxickych vlastnosti.
Pro ovéfeni spolehlivosti aglutinacnich zkousek, které maji slouzit jako prikaz
o toxicité krmiva, konfrontovali jsme negativni vysledky aglutinaci s biologic-
kymi pokusy. Jako pokusného materialu bylo pouzivano hlavné bilych mysi.
Pokusna zvirata byla rozdélena do dvou hlavnich skupin podle zptsobu apli-
kace vysetfovaného detoxikcvaného ricinového 3rotu a ricinové bilkoviny.
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I. Prvni skupiné byly aplikovany vyluhy z uvedenych krmiv v tedéni 1:5
a 1:10 v mnozstvi 0,2 ml subkutanné do slabiny. Celkem v této skupiné bylo
70 mysi, z toho 30 mysim byl vstriknut vyluh z detoxikovaného ricinového §rotu,
dalsim 30 my$im vyluh z ricinové bilkoviny a zbyvajicich 10 mysi zustalo jako
kontrola. U vSech pokusnych zvirat po aplikaci vyluhd doslo béhem 18 az 24
hodin k uhynuti za pfiznaki poruch CNS a ochrnuti dechového centra. U kon-
trolni skupiny se neobjevily zadné zmény zdravetniho stavu. Pro srovnani jsme
stejnym zplisobem podali 10 my$im vyluh i z wékterych jinych krmiv (séja,
vikev), které maji pfiblizné stejny obsah bilkovin jako ricinovy 3rot, abychom
vyvratili moznost vzniku zdravotnich poruch po narazové davce bilkovin. Ani
v této skupiny jsme nezaznamenali zmény zdravotniho stavu.

II. Druh4 skupina 30 mysi byla krmena jednak postupné se zvySujicimi dav-
kami, jednak narazové maximalnimi davkami ricinové bilkoviny a detoxikovaného
ricinového srotu. Jakmile obsah ricinovych krmiv dosihl 80 % krmné davky
objevily se zdravotni poruchy (malatnost, inapetence, zjezeni srsti) a po zvy-
Seni obsahu téchto krmiv na 100 % v krnné davee doslo béhem 3 az 4 dni
po podani této davky k uhynuti viech pockusnych zvirat, stejné jako pti narazovém
zatazeni maximalniho mnozstvi ricinovych krmiv do krmné divky. U uhynulych
zvitat bylo provadéno patologicko-anatomické a u vétsiny pripadi i histogenetické
vy$ettovani, jehoz souhrn predkladame.

Zhodnoceni histogenetickych studii jako diagnostické
metody toxicityricinu

Patologicko morfologické obrazy pti otravich toxickymi slozkami ricinu jsou
rizné a jsou zavislé na zplisobu aplikace, koncentraci extrakti a dale také na
druhové, pfipadné plemenné nebo individualni vnimavosti ¢i odolnosti. Celkem
je mozno fici, Ze patologicko morfologické afekce u pokusnych zvifat jsou natolik
patognomické pro otravu ricinem, ze je lze diagnosticky vyuzit pti biologické
titraci toxicity krmiv zneéisténych ricinem a to u riznych pokusnych zvitat (mysi,
kralikd, morcat, krys apod.). Patologicko morfologické zmény u pokusnych zvitat
(80 mysi) prckazané patologicko anatomickym a u vétsiny materialu i histogene-
tickym vySetfovanim, které jsou patognomické pro otravy ricinem, je mozno roz-

délit do 3 hlavnich skupin:

1. Do prvé skupiny fadime afekce cévni zjistitelné ve vsech tkanich, zvlasté
vsak v exkretorickych organech a to aktivni hyperemii zjevnou jako zna¢na vazo-
dilatace, teleangiocktasie s extravazaty a emigraci krevnich elementi bunéc¢nych
do okoli kapilar a cév. Dynamika téchto histologicky vyraznych afekci cévnich
je zpusobena poruchou vazomotorickych center a po strance patologicko-fyziolo-
gické je zakladem téchto cévnich afekci paralyza vazokonstriktori a tim atonie
stény cévni a jejich dilatace (ricin pusobi jako krevni jed). Zmény stavu cév jsou
zvlasté vyznacné v ledvinach u uhynulych pokusnych zvitat. Glomeruly jsou méné
zdutelé a jen ojedinéle lze nalézti mensi mnozstvi vypotku mezi parietdlnim a vis-
ceralnim listem Bowmanova pouzdra. Tento vypotek byva jen velmi vzacné hemo-
ragického charakteru. Cévy krevni v korové i dienové ¢asti byvaji dilatovany, vy-
plnény krvi a v jejich okoli je hemoragicka infiltrace parenchymu ledvinného,
zvlasté v okoli trombotizovanych cév. Alterace cévnitho systému s charakteristickou
dilataci cév a pripadné i extravazity a edematozni infiltraci parenchymu v okoli
cév lze sledovat i v jinych tkanich, napt. v jatrech, myokardu, miznich uzlinach,
pankreasu a také v submukéze a v subserézni tkani, kde vedle vazodilatace je
mozné na mnohych mistech malézti i extravazity, jejichz geneze je ¢asto ve spoji-
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tosti s trombotizaci cév. V plicich vede alterace cévni ¢asto az ke kongestivni hy-
peremii a k vystupu krvinek s mensich i vétsich cév do parenchymu plicniko.
Rovnéz v histologickém obraze zazivaciho dstroji je ndpadné rozrudeni cévniho
systému, rozsireni cév se znacnym prestupem cervenych krvinek do okolnich tkéani.
Hemoragicka infiltrace v zazivacim tistroji prostupuje mezi zlazky sliznice stfevni,
ale také do hloubky a to casto i pies muscularis mucosae az do submukozy.
V submukéze a subseroze zazivaciho tstroji 1ze na mnohych mistech nalézti extra-
vazaty, které maji genetickou souvislost s trombotizaci cév.

Histologické preparity ze tkdané mozkové u uhynulych pokusnych zvifat vy-
kazuji alteraci cév v subarachnoiddlnich prostorach. které v nékterych mistech
vedou az k leptomeningitis exsudativa serofibrinosa haemorrhagica. V literature
jsou dale pfi otravach ricinem u pokusnych zvirat popisovany hemoragické infil-
trace i v zanétlivé zdutelych miznich uzlinach zvlasté mesenterialnich a ve $titn3
zlaze. Dale je uvadéno, ze ricin jako krevni jed zplsobuje v letalni a subletalni
dévce v krvi zna¢né pomnozeni eosinofilnich elementd bunéénych, jejichz jadra vy-
kazuji degenerativni alterace a casto lze zjistit i plasmutorhexis a nekrobiotické
procesy.

2. Do druhé skupiny patognomickych patologickych afekci pfi otravé ricinem
u pckusnych zvirat lze radit elektivni acinek ricinu a ricinovych extrakti na lym-
fatickou tkan zvlasté zazivaciho aparatu. Pri experimentdlné vyvolané otravé lze
pozorovat vyraznou hyperplasii lymfatické tkané celého zazivaciho ustroji, zvlaste
pak Payerovych platt. V hyperplastickych agregatech lymfenoduli lze pozorovat
reakéni centra. V nékterych piipadech experimentalné vyvolanych otrav ricinem
lze pozorovat hyperplastickou tkan, ktera pronikda pres pars muscularis mucosae
do stratum subglandulare a glandulare, kde pusobi tlakovou atrofii zlaz sliznice
sttevni. V ptipadech protrahovaného pribéhu otravy ricinem pronika hyperplastic-
ka lymfiadenoidni tkan jako by expanzivné ancbo dokonce infiltrativné mezi zlaz-
ky slizni¢ni a jevi se jiz makroskopicky jako Sedobilé prominujici dtvary do lu-
mina stfev. Histologicky jde o hyperplasii lymfadenoidni tkané s lymioncdularni
strukturcu a s reak¢énimi centry bez jakychkoliv regrezivnich zmén.

3. Do treii skupiny radime zmény na CNS, kde ricin (jako nervovy jed) pu-
sobi znacné alterace. Vedle leptomeningitid exsudativniho (hemoragického) charak-
teru a alterace cév v subarachnoiddlnich prostorach lze ¢asto nalézt dilataci cév
i ve tkani mozkové s obsahem ¢ervenych krvinek a v okoli cév jsou pak Robin-
Virchovovy prostory napadné dilatoviany. V histologickych preparatech jsou tyto
dilatované perivaskularni prostory zjevné (po vypadnuti edematoznich infiltrati)
jako prazdné prostory. V ojedinélych pripadech je mozno pozorovat drobné lymfo-
cytarni perivackularni infiltraty. V takovych pripadech se objevuje v hemisferal-
nich dutindch mens$i mnozstvi vypotku, pfi cemz vystelka ependymu je misty zdu-
reld, na nékterych mistech desquamovana a v esxuditu se machazeji vedle erytro-
cytl casto i lymfocyty. V celé tkdni mozkové jsme v histologickych preparatech
z uhynulych mysek nalézali ¢etné extravazaty.

Népadné byly i zmény v jatrech, kde pri protrahovaném pribéhu otravy po-
dobné jako i pri otravach s akutnim prabéhem, dochazelo k ochrnuti vazoken-
striktorti, takze v histologickém obraze napadné vynika roz§ifeni kapilar i cév
funkéniho a nutritivniho systému krevniho. Buiiky jaterni jsou misty zdutelé a na
jadte i v protoplazmé jsou zievné degenerativni i nekrobiotické pochody, které se
jevi misty ve zfetelné ztraté barvitelnosti bunék jaternich. Ojedinéle lze nalézti
i disseminovana drobna nekroticka loziska. Cely systém zlucovodi vykazuje (hlav-
né u chronického pribéhu otravy) kataralni zmény na sliznici s vypotkem v lumi-
nu zlucovodu. V ckoli zlucovodii dochdzi k pericholangitis exsudativa mebo pro-
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liferativa a tc podle doby pribéhu onemocnéni. Tyto zmény jsou prikazem vylu-
¢evani toxickych slozek ricinu zludi.

Zavérem hodnoceni histogenetickych studii jako diagnostické metody toxicity
ricinu je mozno uvést, ze patologicko-anatomické i histogenetické afekce ve tka-
nich uhynulych pokusnych zvifat po aplikaci ricinu peroralné i parenterdlné, jsou
natolik patognomické, ze je jich mozno pouzit jak pro biologickou titraci na pti-
temncst slozek ricinu v krmivu pokusnych zvitrat, tak i pro patologicko-morfolo-
gickou diagnestiku otravy ricinem.

Souhra

1. Vysledky aglutinacnich zkousek peivrzuji, ze citlivost erytrocyti vétSiny
druht zvitat k ricinu je podstatné nizdi, uez je uddvianoc v literatute, a ze jsou v ni
znacné individualni rozdily.

2. Aglutina¢ni schepnost ricinu po termickych tpravach mizi driv, nez toxi-
cita. To dokazuji negativni vysledky provedenych aglutina¢nich zkousek (s deto-
xikovanym ricinovym Srotem a ricinovou bilkovinou), které byly konfrontovany
biologickymi pckusy.

3. Provedené histogenetické studie 2 tkdani pokusnych zvirat experimentalns
otravenych ricinem jsou dikazem, ze patologicko-anatomické a histologické nalezy
jsou tak dalece patognomické, ze je jich mozno pouzit k bezpec¢né diagnostice pri-
tomnesti a toxicity ricinu v krmivech.

4. Na zakladé vvedenych skutecnosti doporucujeme, aby pro zjistovani pfi-
tomnosti a toxicity ricinu v krmivech byla pcuzita metoda aglutinacni v kombi-
naci s biologickym pokusem a patohistologickym vysetienim,

Aglutinaéni metedu pouzivame proto, ze nam pomize kvantitativné odstup-
novat vyssi obsah ricinu. Biologicky pokus s patologicko-anatomickym a histolo-
gickym vySetfenim ikani uhynulych pokusnych zvitat bezpecné prokaze pritom-
nost ricinu i tehdy, jestlize ztratil aglutina¢ni schopnost a vdrzel si toxicitu.
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JMarHocTuKa TOKCUMYHOCTH pUUHHA

1. Pe3yibTaThl peakuuu arrioTUHAUMM [ONTBEPIKAAIOT, YTO YYBCTBMUTEJbLHOCTh
SPUTPOLMTOB OOJBIIMHCTBA BUAOB MKHBOTHBIX K DMUIIMHY CYLICCTBEHHO HMIKE, 4eM 9TO
[IPUBOAUTCA B JIMTEpaType, U YTO 9Ta YYEBCTBUTCJILHOCTbL MMCET 3HAYMUTELHble MHIAMBHU-

AyalbHble Pa3JIMYUA.
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2. ArraioTHHALMOHHAA Cr10coBHOCTh PUILMHA TIOCJIe TepMIYecKoi 00paGoTky ucyezaer
paHblIe, YeM TOKCHYHOCTh. DTO J0Ka3biBAIOT OTPUIATEJbHbIE PEe3YJILTAThI IPOU3BEACH-
HbIX PEaKLMi arrioTnHauuy (¢ ACTOKCHMKOBAHHLIM PULIHHOBBLIM ILUPOTOM ¥ PUUMHOBBLIMK
0eJIKaMH), KOTOpble Obli CONOCTARJEHLI ¢ OMOJIOTHYECKMMHU OINbITAMM.

3. IIpon3EeeHHbIe TUCTOJOrO-TCHETUHECKIe UCCIeOBAHUA ¢ TKAHAMHN INOJA0NbBITHBIX
JKMBOTHBIX, 9KCIIEPHMEHTANbLHO OTPABJIEHHBLIX PULMHOM, HABIAIOTCA J0Ka3aTeJILCTBOM
TOTO, UTO ITATOJOr0-aHATOMHYECKME M THCTOJOIMYECKMe pe3yJbTaTbl HCCJICAOBAHMA Ha-
CTOJILKO MATOTHOMHYHBI, YITO MX MOZXKHO HCIIOJIL30BAThH AJA HB}IE)KHOI’I JMarHoCTUKU Ha-
JTHYUA M TOKCHYHOCTM PULMHA B KOPMAaX.

4. Ha ocHoBanmy yKa3aHHbIX (DaKTOB S ONpejesieHus HaJMuMs ¥ TOKCUYHOCTH
PHIIMHA B KOpPMaX pPEeKOMeHAYeTCHA IIPUMEHATL MEeTOJ arrJioTHHAIUI B KOMGHHBHMK
¢ OMOJIOTUYCCKHUM OMNBLITOM M MATOJOrO-TUCTONCIMYECKHM MCCACAOBAHKEN.

MeTos arrylTMHAUMI [IPUMEHAIOT MOTOMY, YTO OH IIOMOraer KaaccndpuunponoaTb
M0 KOJAMYeCTBY DoJiee BBICOKOEC COACPIKAHIEC PUIIMHA, BMOJOrMYeCcKuil OnbIT ¢ MaTOJ0TO-
AHATOMMYCCKUM M IMCTOJOTHYCCKHM MCCICA0OBAHMEM TKaHM MMABLIMX I100MBITHBIX KU~
BOTHBLIX 0€301mMG0YHO MOATBCPIKAAET HAJMNYMe PULMHA JaxKe TOrAa, KOraa OH TIOTEDSJ
€r1ocobHOCTL arrJloTHHALNM M COXPAaHHJ CBOIO TOKCHYHOCT.

Dic Diagnostik der Toxizitit der Rizinussamen

1. Dic Ergebnisse der Agglutinationsproben bestatigen, dafl die Empfindlichkeit der
Erythrozyten gegeniiber dem Rizinus beim Grof3teil der Tierarten bedeutend ge-
ringer ist, als in der Literatur angefiihrt ist und dall hier bedeutende individuelle
Unterschiede bestehen.

2. Die Fihigkeit des Rizinus zu agglutinieren schwindet nach thermischer Zu-
bereitung frither als die Toxizitat. Das beweisen die negativen Ergebnisse der

gelutinationsprobzn (mit detoxiziertem Rizinusschrot und Rizinuseiweil3) in Konfron-
tation mit biologischen Versuchen.

3. Die durchgefihrten histogenetischen Studien mit dem Gewebe von experi-
mentell mit Rizinus vergif'teten Versuchstieren sind ein Beweis dafiir, dafl die patho-
logisch-anatomischen und histologischen Befunde soweit pathognomonisch sind, daf3
man sie zur sicheren Diagnostik der Anwesenheit und Toxizitdt des Rizinus in
Futtermitteln verwenden kann,

4. Auf Grund der angefiihrten Tatsachen schlagen wir vor, zum Nachweis der
Anwesenheit und Toxizitdt von Rizinus in Futtermitteln die Agglutinationsmethode
in Kombination mit dem biologischen Virsuch und der histopathologischen Unter-
suchung zu verwenden.

Die Agglutinationsprobe verwenden wir deshalb, weil sie uns ermoglicht, einen
hoheren Rizinusgehalt mengenmifiig abzustufen. Der biologische Versuch mit der
histologischen Untersuchung der Gewebe der umgekommenen Versuchstiere weist
die Anwesenheit des Rizinus mit Sicherheit noch dann nach, wenn dieser die Fahig-
keit zur Agglutination verloren und seine Toxizital beibehalten hat.

The diagnostics of ricinine toxicity
1. The results of agglutination tests prove that the susceptibility of erythrocytes
of most animals to ricinine is substantally lower than the data given in the literature

and that there are significant differences in individual cases.
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2. The agglutinative capacity of ricinine disappears after thermic adjustments
sooner than its toxicity. This fact is proved by negative results obtained in aggluti-
nation tests (with detoxicated ricinine pollard and ricinine albumen), which were
confronted with the biological trials.

3. The histogenetic studies on tissues of experimental animals poisoned by
ricinine prove that the pathological-anatomical and histological findings are so far
rathognomic as they may be used as the evidence for the diagnostics of the presence
and the toxicity of ricinine in the fodder.

4. On the basis of given facts il is recommended that the agglutination method
combined with the biological trial and pathohisto logical examination ould be used
for the investigation of the presence and the toxicity of ricinine in the fedder:

The main reason for using the agglutination methoed is the fact that it makes
it possible to differenciate the higher content of ricinine. The biological trial consisting
in the pathological-anatomical and histological examination of tissues of dead ex-
perimental animals will conclusively evidence the presence and the toxicity of ricinine
even if his substance looses its agglutinative capacity and preserves its toxicity.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 11

Vliv saponati na histopatologické zmény v nékterych
organech vepiu

BJlHﬂHlle CAIMOHATOR HA TUCTONATOJIONMHMECKHEe M3MCHEHHNA B HEXKOTOPBIX
opraHax CBHHEN

The Influence of Saponates upon the Histopathological Changes in some Organs
of Pigs

MVDr. J. ZLAMALOVA,
technicka spolupriace J. Rybakova

Vyzkumny ustav pro maso v Brné, vedouci MVDr., V. Pokorny

Doglo dne 29. VII. 1959

Uvod

Saponaty a jim podobné latky maji vliv na zvySeni resorpce nékterych lé¢iv
ze zazivaciho traktu. Tyto latky samy se vsticbdvaji velmi tézko (1). Uvedend
skutecnost vedla k predpokladu, ze na zakladé této zvysené moznosti vstiebavani
by bylo mozno lépe vyuzit krmiva, poddvaného nékterym hospodafskym zvifatim.

Georgieff (1) ve své praci uvadi, ze po pfidani sapondtu v mnozstvi
3 mg/1 kg zivé vahy nevznikaji u pokuseych zvifat nepfiznivé zmény v klinickém
cbraze. Sapcnatim se svym ucinkem podobaji saponiny.

Ucinek téchto latek se vysvétluje tim, Ze zvy$uji permeabilitu bunék a napo-
mahaji zvy$ené resorpci zivin. Ponévadz mirné drazdi i sliznice zazivaciho traktu,
podporuji sekreci zaludeéni stavy (2).

Tato skutecnost vedla Kozlika a Holého (3) k predpokladu, ze by po-
uzitim saponatl jako prisady ke krmivu mohlo byt dosazeno rychlejsich vahovych
prirtstk(i a zvySené jateéni vytéznosti u vepii. Uvedeni autofi provedli tyto po-
kusy na statnich statcich v Plzni.

Byli jsme pozidani, abychom provedli posouzeni technologické vhodnosti
masa z kontrolnich a pokusné krmenych prasat pro masnou vyrobu a zjistili pti-
padné histopatologické zmény na nékterych organech. Za timto dcelem byly pro
na§e pokusy odebrany pii porazeni prasat vétsi anatomické celky svaloviny a ¢asti
crganu.

Ponévadz predmétem této prace je zjistovani histopatologickych zmén u pra-
sat pouzitych v pokusu, je uveden zptsob krmeni a vysledky, tykajici se vytéz-
nosti a technologické vhodnosti jen stru¢né k doplnéni celkového obrazu o vlivu
pouzité krmné prisady.
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Metodika

Ke krmivu pokusnych zvirat bylo priddivano v prvé skupiné (A) prasat 0,1 g
pro 1 kg z. v. a den a ve druhé skupiné (B) prasat 0.15 g pro 1 kg z. v. a den
anioaktivniho saponatu ,Syntapon-pasty CP“. Je to smés cetylsulfatu a oleilsul-
fatu s pfimési siranu sodného. Vzhledem pripomind mazlavé mydlo. Vaze choleste-
rol pcdobné jako saponiny. Syntapon-pasta se ptridavala ke krmivu dvakrat denné
a to zviratum o vaze nad 50 kg po dobu 150 dni.

Aby bylo mozno pristoupit k rozsahlejsim krmnym pokusum, bylo nutno
objasnit vliv Syntapon-pasty na technologické vlastnosti masa, s ¢imz rovnéz
souvisi pripadné patologické zmény ve stavbé tkani.

Z téchto divodi byla sledovana vytéznost masa, tuku a celkova vytéznost
(4), fyzikalné chemické vlastnosti masa, vlastnosti konzervovaného masa, organo-
leptické a chemické vlastnosti mékkych a trvanlivych vyrobki, kvantita mikro-
flory ve vyrobcich a histologické zmény v organech vepri.

Ponévadz tato prace je zamérena predeviim na sledovani histopatologickych
zmén, uvadime podrobnéjsi metodiku histologického vysetreni.

Pro histologické vyseteni byly odebranv vzorky ze srdce, jater, sleziny, ledvi-
ny, pankreatu a kostni dfené ihned po porazeni vepii. Preparaty byly po odbéru
fixovainy 4% formalinem a Bouinovou fixaéni tekutinou. Po ztvrzeni byly poti-
zeny preparaty o sile 8 az 10 mi na zmrazovacim mikrotomu. Kromé toho byly
zhotoveny parafinové fezy ze vzorki zalitych do paralinovych blok.

Pro pfehledné preparaty bylo pouzito barveni Bohmerovym kamencovym he-
matoxylinem a dobarveni eosinem a barveni Weigertovym Zzelezitym hematoxyli-
nem a pikrofuchsinem. Pro sledovani zmén na bunkdch byly preparaty barveny
podle Dominiciha (oranz G - eosin - toluidinovd modi) a podle Giemsy-Roma-
nowského (modifikovana metoda). Pritomnost kapének tuku byla zjistovana bar-
venim Sudan-oranzi ve 40%nim alkoholu podle Romeise s dobarvenim kamenco-
vym Bohmerovym hematoxylinem.

Vysledky

Vysledky pokust, vztahujicich sé k vytéznosti vepiu a kvality jejich masa
nejsou predmétem této studie, proto uviadime ziskané poznatky jen ve strucnosti.

U veptu prikrmovanych Syntapon-pastou v obou pokusnych skupinach byly
prokaziny vyssi vahové prirastky a to o 100 az 200 g na kus a den oproti pri-
riistkim u kontrolnich vepta.

Rozdil v jakosti masa a tuku nebyl vyrazny. Nepatrné odchylky se projevily
pouze pfi naklddani masa ve vybarveni. Maso z pokusnych vepri se vybarvovalo
méné a po uvafeni bylo $edé riazové, zatimco maso z kontrolnich vepra bylo syté
ruzové. Malé odchylky ve vini u konzervovaného masa (slaby pach po sirovodiku
a nevyrazna, malo typickd chut) by byle nutno provéfit na vétsim mnozstvi
vzorkii. U masnych vyrobkid (mékkych a trvanlivych salami) nebyl prikazny
rozdil v organoleptickych vlastnostech. Mikrobiologicky obraz byl rovnéz stejny
u masa i vyrobk z pokusnych a kontrolnich veprii.

Ponévadz pouzity preparat je ve vyssich davkach toxicky, vznikla otazka, zda
i v pouzitém malém mnozstvi pri podaviani béhem vykrmu nezpusobi patologické
zmény na organech a tak se maso neznehodnoti pro vyrobu. Proto se zaroven
se sledovanim vytéznosti i jakosti masa vénovala pozornost histopatologickym
zménam v nékterych organech.
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Obr.

Obr. 1. Zmény na ledvi-
né u vepre, jemuz byla
podavana Syntapon CP-
pasta v mnozstvi 0,1 g
na 1 kg a den. Zvéts.:
ROW ok. 6X, obj. 24
0,42. Barveno Van Gie-
sonem.

9

Zmeény na ledviné u téhoz vepre. Zvéts.: ROW ok. 6x, obj. 24 0,42. Barveno V. G.

Obr. 3. Zmény na ledvi-

né u vepie kontrolniho.

Zvets.: ROW ok. 6X,

obj. 24 042. Barveno
V. G.



Obr. 4. Zmény na jatrech
u vepre, jemuz byla po-
davana Syntapon CP-
pasta v mnozstvi 0,15 g
na 1 kg a den. Zvets.:
ROW ok. 6X, obj. 24
0,42. Barveno V. G.

Obr. 5. Zmény na jatrech
u vepre, jemuz byla po-
davana Syntapon CP-
pasta v mnozstvi 0,15 g
na 1 kg a den. Zvéts.:
ROW ok. 6X, obj. 6 0,16.
Barveno V. G.

Obr. 6. Tukova infiltra-
ce pankreatu u vepre
kontrolniho. Zvéts.: ROW
ok. 6X, obj. 6 0,16. Bar-
veno sudan-oranzi a he-
matoxylinem.



Na ledvinach z vepii pokusné skupiny A bylo mozno pozorovat
u vzorkd intersticidlni mefritidu, charakterizovanou zmnozenim intersticialniho va-
ziva, infiltrovaného fibrocyty. Na epitelu kandlki byly degenerativni zmény
(obr. 1). Kanalky vypliovaly namnoze epitelialni valce, ojedinéle valce erytro-
cytarni. Ve zmnozeném vazivu byly cévy vzdy silné naplnény krvi, ojedinéle se
vyskytly ve vazivu krviceniny. Krvinky promikaly hoiné i do kanalka (obr. 2).
Glomeruly kromé vazivového zesileni Bowmannova pouzdra byly bez patologic-
kych zmeén.

U preparatl z ledvin vepit téze skupiny byly viak asi u 10 kust ledviny bez
patologickych zmén az na ojedinély vyskyt erytrocytid v kandlcich. U kontrolnich
vepit ve skupiné A byly na ledvinach ¢asto podobné zmény jako u ledvin z vepia
pokusné skupiny. V jednom ptipadé byla intersticialni nefritida znaéné pokrocila
s cystéznimi roz§ifeninami kanalkil s degenerovanym epitelem (obr. 3). Vétsinou
se viak vyskytly v koatrolni skupiné ledviny bez patologickych zmén.

Druhé pokusna skupina vepit (B) méla ledviny znaéné poskozené. Intersti-
cialni nefritida byla charakterizovdna silné zmnozenym vazivem, infiltrovanym
fibrocyty a histiocyty. Vazivo stlacovalo kanalky, které casto byly zcela nahra-
zeny vazivem. Mnohé kanélky vyplnoval odloupany degenerovany epitel. Ve vazi-
vu byly rozsitené cévy a hojné krviceniny. Erytrocyty pronikaly do kanalka, kde
tvorily velmi ¢asto vélce. U téchto ledvin byly zmény také na glomerulech: mirné
zesileni Bowmannova pouzdra a silné smrsténi glomeruli. U vétsiny takto zmé-
nénych glomeruld téze ledviny chybélo vyasténi Bowmannova pouzdra do proxi-
malniho stoceného kandlku. Na preparatech nebyly vziacné nové exacerbace za-
nétu (asi v poloviné pfipadi).

Ledviny bez patologickych zmén se v této skupiné (B) preparatd nevyskytly.

U kontrolnich vepti v pokusné skupiné B byly na ledvinach podobné zmény
jako u kontrolnich vepti v pokusné skupiné A.

Podle popsanych zmén na ledvinovém stromatu lze Fici, Ze pridavek saponatu
nebyl primarni pric¢inou vzniku patologickych zmén v ledvinach. Presto je mozno
usuzovat, ze davka Syntapon-pasty v pokusné skupiné vepti B podpofila vznik
téchto zmeén, coz vyplyvd z toho poznatku, ze ledviny z vepfu této skupiny byly
poskozeny nejvice a ze se v této skupiné nevyskytovaly vibec ledviny bez pato-
logickych nélezu.

V nékterych vzorcich jater z vepti skupiny A byla zfetelna tukova
infiltrace na periférii lalucka. U viech vzorkd bylo intersticialni vazivo zmno-
zené. Ve vazivu probihajici cévy byly znaéné rozsifeny a silné naplnény krvi.
Vazivo proristalo v men$im métitku v podobé paprskovitych vybézka i do lalic-
ki a tvofilo pseudoaciny bez centrdlni vény. Presto viak laluckova stavba jater
zustala zachovana. Tram¢éit4 stavba jaternich bunék ztstavala zachovana na okra-
jich lalacki, zatimco smérem ke stiedu se tramce rozpadavaly a tvofily beztvarou
hmotu. Jaterni buitky byly zachovany na okrajich tramci. Smérem ke stfedu
lalticktt hranice mezi jednotlivymi bunkami vymizely, buiiky mezi sebou splyvaly.
Bunééna jadra byla zvétsena, méchyrkovitého tvaru, zfetelna jen jako svétlé body.
Chromatin byl vétsinou zcela vymizely. U jader v buiikdch na okraji acint nastala
karyorhexis. Centralni véna zustavala u takto zménénych lalacka vétsinou zacho-
véna, ale byla znac¢né rozsitema. Mezi zbylymi tramci bylo znaéné mnozstvi erytro-
cytl. V intersticialnim vazivu vznikla fibrocytarni infiltrace (obr. 4).

Na kontrolnich prepardtech k této skupiné nebyla zji§téna tukova infiltrace
jater. Vazivo mezi lalucky zistalo beze zmén, rovnéz struktura tramcl zistala
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zachovana, jen ve dvou pripadech byla zastfena. Na jadrech bunék nebylo pod-
statnych zmeén. :

Vétsi zmény nastaly na jatrech z vepria pokusné skupiny B. Na vsech prepa-
ratech se jevila tukova infiltrace a na nékterych i pocinajici tukovd degenerace
bunék na periférii lalticka. Intersticidlni vazivo bylo zmnozeno, prorustalo do
acinti a tvorilo vétsi i malé pseudoaciny (obr. 5). Centralni vény casto nebyly
ztetelné, misty vsak byly znacné rozsifené. Tramcitd stavba acina byla vétsinou
zastfena, stavba jaternich bunék i u zbylych trdmci nebyla zretelna, jadro se ne-
barvilo viibec nebo se jevilo jen jako méchytkovity svétly ttvar bez chromatinu.
Plazma bunék byla vyplnéna drobnymi vakuclami. Nékteré buiky byly uplné roz-
ruseny, pti ¢emz jejich afinita k pouzitym barvivim byla znacné snizena. Podle
popsanych zmén se zretelné jevila na preparatech jaterni dystrofie s tukovou in-
filtraci az degeneraci na periférii lalick s malymi nekrotickymi zménami v centru
lalickit a s mirnymi cirhotickymi zménami, dale rozsifeni kapilar a infiltrace
zmnozeného vaziva fibrocity a ojedinélymi histiocity a leukocyty.

V nékterych lalliccich zistala tramcita struktura ztetelnd, za to viak nastala
mirnd ektasie kapilar, znaéné naplnénych krvi.

Preparaty jater z kontrolnich veptu k této skupiné byly bez patologickych
zmén. Pouze v jednom piipadé byla zastfena stavba tramei ve stiedu nékterych
acini a ojedinéle byla pozorovana tukovi infiltrace.

Patologické nélezy na jatrech, zejména znacné zmény na jatrech z vepta
skup’ny B, mohou vést k predpokladu, ze byly zpusobeny krmivovymi vlivy. Toto
tvrzeni potvrzuje ta okolnost, ze u kontrolnich skupin vepii tyto zmény nebyly
nalezeny.

Na slezinach ze skupin pokusnych i kontrolnich vepti nebyly vy-
razné rozdily v histologické skladbé tkané, jen na mnékolika vzorcich slezin ze
vsech skupin vepriu byly drobné i rozsahlejsi krvaceniny bez bunééného ohrani-
¢eni, vzniklé pravdépodobné béhem porazeni zvirat. Na slezindch se tedy ve vy-
Setfovanych preparatech neprokazaly vlivy pfisady sapondtu ke krmivu u po-
kusnych vepru.

Podobné ani na pankreatech zadné skupiny vepit nenastaly vétsi
odchylky v bunééné stavbé tkané. Pokud se vyskytla u nékterych vzorku tukova
infiltrace (obr. ¢. 6) (tuk pronikal z vmezefeného tukového pletiva do okolni
tkané), nemohla byt zpusobena sledovanym saponitovym prepardtem, ponévadz
tukova infiltrace se objevila jak u pankreat z vepti pokusnych, tak i kontrolnich.
U nékterych pankreatii se pocala projevovat, a to opét bez vztahu k pokusnym
skupinam, jiz ¢astecna autolyza.

Na zadn2m z preparati srdec¢niho svalu nenastaly odchylky v histo-
logické stavbé tkané, které by mohly souviset s krmivovymi vlivy. Na srde¢ni
svalcviné byly zretelné myofibrily i pricné zihani. Struktura jader svalovych
vlaken byla vyrazna. Purkynovy bunky byly beze zmén.

Kostni dfen se jevila téméf na vsech vzorcich z pokusnych i kon-
trolnich veptu prevainé jako tukové pletivo s ojedinélym vyskytem krevnich ele-
mentd a dreniovych bunék. Buiiky tukového pletiva mély na okrajich oplostélé,
na sténu pritisknuté jadro. Na zadném z prepardtu diené vepilti pokusnych a kon-
trolnich skupin mnebyly srovnatelné zmény, které by nasvédcovady skodlivému
plisobeni saponatové krmivové slozky.
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Diskuse

Byla sledovana rada histologickych preparati z nékterych organt vepiiu
dvou pokusnych a dvou kontrolnich skupin. krmenych s pfisadou a bez pfisady
Syntapon-pasty. Slezina, pankreas, srde¢ni svalovina a kostni dfen mevykazo-
valy patologické zmény v tkanové skladbé toho charakteru, ktery by nasvéd-
coval toxicité preparatu. Pokud se na téchto organech vyskytly zmény, nebyly
zpuscbeny sledovanym saponatem, nybrz jinymi p¥i¢inami (napt. vznik krvacenin
v srde¢ni svaloviné vlivem omracovani) a vyskytovaly se ve vétSim ¢ mensim
méritku v obou skupiniach (v pokusnych i kontrolnich).

Zmény, které byly zjistény na ledvinich pokusnych vepiu skupiny B, ne-
byly zpisobeny preparatem, prididvanym ke krmivu, ale pouzity saponat pravdé-
podobné pedporil vznik téchto zmén. Tento zavér byl vyvozen tim, Ze patolo-
gické procesy na ledvindch se vyskytly sice ve vsech skupinach vepit, avsak
v pokusné skupiné B byly zmény nejtéziiho charakteru a byly pfitomny u vsech
vzorkli. U pokusné skupiny A a u skupin kontrolnich nebyly zmény tak pro-
nikavé a jejich vyskyt nebyl tak casty.

Nejvétsi zmény byly na jatrech. U veprii pokusné skupiny A i B (u sku-
piny B ve vSech pripadech a ve vétsim méritku) vznikla tukovd infiltrace az
degenerace jaternich bunék na periférii lalicki, nastalo zmnozeni vaziva, které
pronikalo do acint a tvotilo pseudoaciny. Ve stfedu lalickt dochazelo k destrukci
jaternich bunék a jader. Vznikl tak obraz jaterni dystrofie s poc¢inajici mirnou cir-
hézou a rozpadem bunék ve stfedu acind.

U vepfiu z obou kontrolnich skupin, zejména u kontrolni skupiny B, ne-
byly tyto zmény malezeny. Kromé drobnych krvacenin, vzniklych pravdépodobn#
béhem porazeni a tukové infiltrace v nékterych vzorcich, nebyly zjistény zadné
podstatné patolegické zmény ve tkanové strukture.

Podle histologického zjisténi nepisobil podavany ptidavek Syntapon-pasty
do krmiva pokusnych vepti béhem vykrmu zadné patologické zmény ve struk-
tute tkdné sleziny, pankreatu, kostni diené a srdce, podpotil viak pravdépodobné
vyskyt a vétsi poskozeni ledvinového parenchymu. Dal pravdépodobné nasled-
kem zménéné premény litkové vznik uritym patologickym zménam v jaterni
tkani.

Souhrn

Pti histologickém vy3etfovani nékterych organt z vepid, jimz byl ke krmivu
pridavan po dobu 150 dni anionaktivni saponat Syntapon-CP-pasta v mnozstvi
0,1 a 0,15 g pro 1 kg z. v. a den. se doslo k zavéru, Ze pouZity preparit pod-
poril vznik znacnych patologickych zmén v ledvinovém stromatu a vyvolal je
v jaternim parenchymu. Na ostatnich sledovanych organech, tj. na pankreatu,
srdci, sleziné a kostni dfeni, se tento neptiznivy vliv neprojevil.
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BiMsiHMe CANMOHATOB HA FMCTONATOJIOrMYECKHE M3MEHEeHHUS B HEKOTOPBIX
opraHax CBHUHEH

IIpy rMCTONOrMYEeCKOM HCCJICAOBAHUY HEKOTOPLIX OPraloB CBHHEeN, B KOPM KOTOPbIM
B TedeHMe 4 MECALEB TPHAABAJCA aHMOHAKTMBHBIN carmoHar rnacra CuxranoH — CP B
gonuyectBe 0,1 1 0,15 r Ha 1 Kr 2K. B. B JIeHb, TIPUILLJIYM K 3AaKJKOYCHUIO, ITG HCIOJIb30BaH -
HBIJI Nperapar CrocoOCTBOB2JI BO3HMKHOBCHUIO 3HAYMTEJNLHBIX ITATONTOTMYECKUX MU3IMe-
HeHMiT B IIOYEYHO) CTPOMe U IIe4YeHOYHON rmapeHxume. Ha oCTalbHBIX MCCIAEeA0BAHHBIX
oprasax, T.e. MOJAMeJyA0YHOM KeJie3e, cepjlle, Celle3eHKe i KOCTHOM TKaHU 9TO BIHA-
HMEe He NPOABUIOCH.

The Influence of Saponates upon the Histopathological Changes in some Organs
of Pigs

The histopathological examination of some organs of pigs, the fodder of which
contained during 4 months an addition of anionactive saponate (Syntapon CP paste)
in the dose of 0,1 and 0,15 g for 1 kg live weight and day, revealed, that the men-
tioned preparation supported the development of considerable pathological changes
in the renal stroma and the liver parenchym. In the other examined organs, i. e. pan-
creas, heart, spleen, bone marrow, this influence could not be ascertained.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID) VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 11

Vylucovani bilirubinu ze séra krevniho po jeho aplikaci
nékterym domacim zvifatam

Briesienne Ouaupy6nHa M3 KPOBAHOM CHIBOPOTKM IOCJE €ro NpuMeHeHUs
Y HEKOTOPLIX JAOMAIIHUX HHUBOTHBIX

Die Ausscheidung des Bilirubins aus dem Blutserum nach seiner Applikation einigen
Hauslieren

L.ubomir SLESINGR

Doslo dne 21. VII. 1958

Uvod

P¥i urcovani bilirubinu v séru koni nachdzime napadné vysoké procento
tohoto barviva v porovnani s ostatn‘mi druhy domdcich zvifat. V moci zdravych
koni se nedaji zlucova barviva béznymi metodami prokazat. Dokonce ani ve
vykalech nelze zjistit pfitomnost urobilinoidd, tj. urobilinu a sterkobilinu, jak
jsem prokazal v jiné praci (13). V kranialnich &astech tenkého stieva lze zjistit
u koni diazo-pozitivni zluéova barviva a v kolonech pritomnost urobilinoidia. Na-
padné je vsak jejich malé mnozstvi v porovnani napt. se psem.

Uvedena data vzbuzuji podezteni §patného vylucovéani (konjugace) zlu¢ovych
barviv z organismu koné. K ziskani poznatki o tomto dkonu zatizil jsem orga-
nismus nékterych domécich zvirat bilirubinem a vysledky podavam v této praci.
Vysledky jsem vyjadfil dobou pottebnou k poklesu hladiny bilirubinu na polo-
vinu.

Material a metodika

K zatizeni organismu bilirubinem (bilirubinum puriss. B. O. O. Gliwice) jsem
si zvolil nasledujici zdrava zvitata: koné, kravu, ovci, psa, kocku a kralika.
Kazdému zviteti jsem aplikoval po rannim krmeni bilirubin v pfesnych dav-
kach uvedenych ve vysledcich. Bilirubin jsem rozpoustél podle Bergmanna
v 1,85 % natrium karbotdnu. Roztok jsem vstfikoval iv.
... Krev jsem odebiral v ¢asovych intervalech, uvedenych ve vysledcich, a to od
koné, kravy a ovce z vena jugularis, od psa z vena saphena, od kocky ze srdce
a kralika z usnich vén.

845



_ Diagram stanorens eliminace pololasem 2.

T T
70 2 3 40 50 &0 0 40 g0 00 M9 Ry 730 o 15 160 17

1794~ - =
ot —t— — -
-0 1 n
- S —
pEnNEAREEN i
— e b
ey e | 77| V7 V/

Lo = 1]

N4 ”\1\\\ f j\

RS
=3 ; ‘ + ! D
AR\ A S N O O D A )
PER\IAN g N R O T - <
=N ‘\l \ \ I ! N
"IN T
NN : g I

==

;77[:“7/
I
M
[

/]
iR

/L |

i | ——
-4 ._-,\_.____._ = Tr —\x_—'—ﬁ === V)
\ E TN res
\fﬂql/(

N ™~
JUN T~ | s "
IS ks 50 o s T
=TS I = -
] N O e N 4 4 N

N Z | )
B | I Y
X "\\‘\ \\ o g
—
\

\\ — | .

e ! [

~—~— |

'\f\“\‘
B Do S B
4”1‘ 10 20 J0 40 50 60 7o 40 9!0 e %0 s o do o mo |

" ‘| 1 1 1 N i | AL L. A i | L | 1

846



Bilirubin v séru jsem urcoval fotokolorimetricky podle Jendrassik -
Cleghorna (7) pti zeleném filtru oznaceném VG 9. V diagramech jsou za-
znaceny opadajici hladiny u jednotlivych zvifat. K urceni spadu vylucovani zlu-

T
Covych barviv jsem pouzil polocasu vylucovani (;)) podle Dosta (3).

Polocas znamena dobu vyjadfenou v minutach, za niz poklesne hladina latky
v séru nebo plazmé na polovinu vychozi hodnoty. Polocas zjistime snadno po
naneseni logaritmickych hodnot na graf. Vyjadfuje rychlost vylucovaciho déje

Diskuse

Normadlni hladina bilirubinu u koré¢ je nékolikanasobné vyssi v porovnani
s hladinami ostatnich pouzitych zvirat. Po zatizeni bilirubinem v uvedenych dav-
kach se jeho hladina v krevnim séru béhem nékolika méalo minut u vsech zvirai
zvedla. V poklesu bilirubinu, a to hlavné v prvni jeho fazi, byly zaznamenény
mezi nékterymi druhy zvitat vyrazné rozdily. Rozdily vylucovani jsou dobic
patrny z diagramu a z tabulky polocasi vylucovaciho déje. Prudky pokles hladiny
bilirubinu nebyl zaznamenan u koni. U tohoto druhu zvirat bylo vylucovani li-
neirné umeérné casu, s velmi dlouhym polo¢asem vylucovani. U psa, kralika.
kravy, ovce a kocky byly zaznamenany dvé faze vylucovani. Prvni, jiz zxinéna

faze s prudkym poklesem hladiny a kratkym ()) Druha vylucovaci faze s po-

Foram:  ssei zvolnym vylucovanim a nékolikanasob-
“rdivd - .“ ‘

VT . né prodlouzenym ()) . Je tieba pred-
les,, —— .

pokladat, ze rychly pokles hladin
P v prvni fazi u nékterych zvifat zahrnuje
‘I vedle vylu¢ovani také komponentu di-
|
r
|
l
4

stribuce bilirubinu do tkani. Je zajimavé
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1. Tabulka fazi vylucovani bilirubinu

‘ LS v 1. fazi X ve 2. fazi Celkova doba
Druh zvirat 2 @ 2 0
minut
pes 1 ; 2 119 34
) ;;;; 27 5 I - 7 37 -
Cpes3 9 e w
pes 4 - 767A 7 - 37 T
kocka - 2_2 780 N 165 -
ovce . _Tsi ‘ 88 16-6_—_——__
kralik __»7—217 NP T/")h o 150 o
krdava 57 B 120 o 150 ~
A valach 182 280
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Celkova doba vylucovani je mys$lena az do dosazeni puvodniho ", bilirubinu v séru.

ze tento vykyv nebyl zaznamenan u koni. Komponenta distribuce bilirubinu do
organismu, ktera se v prvni fazi vylucovani s velkou pravdépodobnosti uplat-
fnuje, vede do uré¢ité miry k chybnym zavérim v této vylucovaci fazi. Bylo by
spravnéjsi pouzivat k vyjadieni eliminace polocasem [aze pozdéjsi. Timto zpi-
sobem by vsak nebyly prokdzany velmi vyrazné rozdily opadavini hladin bili-
rubinu u koni a ostatnich pouzitych zvirat.

Jakym zpisobem se vylu¢ovani bilirubinu z krve déje, prace neprokazuje.
ZkuSebnim Setfenim moce u psi v prubéhu zatizeni se mi nepodartilo prokazat
napt. jeho vylucovani ledvinami. Je vsak pravdépodobné, ze u nékterych zvirat
(pes) je konjugace bilirubinu s kyselinou glukuronovou v jatrech tak dokonala
a rychla, ze mizZeme pravem posuzovat tento organ za hlavni cestu, kterou je
bilirubin z organismu odstrafiovan. Uloha ledvin ve smyslu konjugace zistava
oteviena. U koné je jeho vylufovani jatry omezené, nebot pti vysoké normalni
hladiné v séru vyskytuje se pouze mélo v tenkém stievé a v moé¢i se bézné po-
uzivanymi metodami také neprokaze. Lze predpokladat, ze bilirubin u koné je
destruovéan.

Pokles hladiny v prvni fazi se povazuje obvykle, jak jiz bylo zminéno, za
difuzi bilirubinu do tkani. OvSem i tento d¢j muze byt pravdépodobné zavisly na
konjugaci bilirubinu, jelikoz je ze zkuSenosti znimo, ze neprimy bilirubin (tj.
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nekonjugovany bilirubin) pronika do tkani znaéné pomaleji a pfi vyssich hla-
dinach v krvi (hemolyticky ikterus). Jinak je tomu s bilirubinem konjugovanym
u jaternich a obstrukénich zloutenek. Bylo by tudiz mozné vyuzit prvni fazi
k hodnoceni konjugace bilirubinu.

e
R

Vylutovanim je zde mysleno odstrafievani bilirubinu z plazmy, at jiz di-
fuzi do tkani nebo jatry do zluce.

Souhrn

Zatizenim jater koni, pst, kravy, ovee, kocky a kralika bilirubinem jsem do-
kazal znaénou rozdilnost vylucovini tohoto barviva z obéhu krevniho koni od
ostatnich Setfenych zvifat. U koni opada experimentalné zvyseni hladina bili-
rubinu mnohem pozvolnéji nez je tomu u ostatnich zvifat. Zavislost poklesu
logaritmu plasmatickych koncentraci podaného bilirubinu na case je u koni li-
nearni. U ostatnich zvifat zejména u psi je polofas vyluovani velmi kratky
v prvni fazi vyludovéani (2, 5, 6, 9). Témito pokusy je ztetelné prokazana rychla
konjugace bilirubinu u psta. Psi dosahuji mnohem rychleji ptivodni hladiny v séru
ve srovnani s ostatnimi zvifaty. U psa a ostatnich zvitat kromé koni je nutné si
vsimat dvou fazi vylucovani, tj. prvni fiaze prudkého vylutovani s kratkym polo-
casem a druhé faze vylucovani pozvolného, ktera probihd ve velmi nizkych kon-
centracich, z nichz je obtizno ¢init zavéry.
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Boigenesue OuaupyouHa M3 KPOBAHOI CBIBOPOTKM NMOCJE €ro npyMeHeHus
¥ HEKOTOPBhIX JOMAIUIHUX IKHMEBOTHBIX

IlyTem 3arpy3KM Ieuennu JIOLIaeit, codakK, KOPOBbl, OBLBI, KOLUKY ¥ KPOJMKa OMiIym-
pyOMHOM aBTOpP J[0Ka3aJ 3HAa4YUTeJbHOC OTJIM4YMe B BBIJCJIEHUM STOTC KPACALIEro Be-
LIeCTBA U3 KPOBOOOpALLEHMA JIOIWALUAM OT EBIACJIEHUA y OCTAJbHBIX MCCIEAYEMbIX KU-
BOTHBIX. ¥ JICHIaAM 9KCIEPMMEHTAJbHO T10BBILLIEHHOEe KOJIMYeCTBO OusirpybuHa magalr
ropasjo MelJIeHHee, YeéM Y OCTallbHbIX KMBOTHBIX. BEBMCMMOCTB nagesunsa norapncbma
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JIa3MaTM4YEeCKUX KOHLIEHTPAUMii MPUMeHseMOoro 6Guanpy6bmuHa OT BpeMeHu y Jolajen
JIMHEeMHaA. ¥ OCTaJbHBIX KUBOTHBIX, B 0CODEHHOCTM y c0Dak, MOJYNEpMoja BbIJEJIEeHUA
O4YeHp KOPOTOK B nepnoir dhaze sbigesnenus (2, 5, 6 u 9 mun.). IlyTeMm 9TUX ONLITOB SACHO
J0Ka3aHa CKOPOCThb KOHBLIoraumyu OmiamMpyomua y cobak. Cobaku JOCTHMIAIOT MCXOJHOTO
ypoBHA OuaMpy6iiHa B CbIBOPOTKe ropa3fio ObIcTpee, YeM OCTaJibHbIe XKUBOTHbIC. ¥ CO-
GaKM M y OCTAJbHBIX KMBOTHBIX, 3a MCKJIIOUEHHEM Jollajei, HeoOX0AuMo o0pamarh
BHMMaHMe Ha JBe (pa3bl BbIAEGJICHUA: HA MepBylo (ha3y Pe3KOro BbLAeNEHUA ¢ KOPOTKUM
MOJIYTIEPHOJAOM M Ha BTOPYIO (pa3y ITOCTENIEHHOro BbIJETeHHs, KOTOPOE IpPOTeKaer Mpu
O4YeHb HHU3KMUX KOHIEHTPAUMAX, U3 KOTOPbIX TPYAHO JACHATh 3aKIIOHelld.

Die Ausscheidung des Bilirubins aus dem Blutserum nach seiner Applikation einigen
Haaustieren

Die Belastung der Leber der Pferde, der Hunde, der Kuh, der Schafe, der Katze
und des Kaninchens mit Bilirubin beweist die Unterschiede der Ausscheidung dessens
aus dem Blutkreislauf der Pferde im Bezug zu den anderen Tieren. Bei den Pferden
senkt sich der experimentell erhohte Bilirubinspiegel viel langsammer als bei den
anderen Tieren. Die Abhidngigkeit des Absinkens des Logaritmus der plasmatischen
Konzentration des gegebenen Bilirubins von der Zeit der Senkung bei den Pferden
ist eine lineare. Bei den anderen Tieren besonders bei Hunden ist die Halbzeit in der
ersten Phase der Ausscheidung kurz (29, 5, 6, 9). Durch diese Versuche wurde die
schnelle Konjugation des Bilirubins bei den Hunden bewiesen. Die Hunde erreichen
im Vergleich zu den anderen Tieren viel schneller den urspriinglichen Bilirubin-
spiegel im Blutserum. Bei den Hunden und den anderen Tieren, die Pferde ausge-
nommen, mufl man zwei Phasen der Ausscheidung akzeptieren, das heil3t die erste
Phase der raschen Ausscheidung mit kurzer Halbzeit und die zweite Phase der lang-
samen Ausscheidung, welche in niedrigen Konzentrationen verlauft, aus denen man
nur schwer die Schliisse ziehen kann.



SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIiE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXIID) VETERINARNI MEDICINA 1960 - CISLO 11

Elektroforetické hodnoty bilkovin krevniho séra
pri Zdarské chorobé
IMokazarean 3j1eKTpodopesa GeJIKOB ChIBOPOTKH KPOBM NPHU MJAAPCKOM 00JIC3HM

Die elektroforetischen Werte der Blutserumeiweilie bei der Zdarer Krankheit

MVDr. Jaroslav KONRAD
Krajska veterinarni nemocnice v Ceskych Budéjovicich*)

Do3lo dne 23. I. 1960

Uvod

Déleni bilkovinnych frakci krevniho séra, lisici se izoelektrickymi body a
rtiznou pohyblivosti ve stejnosmérném elektrickém poli, pomoci elektroforézy na
papite, zaujimd v poslednim desetileti jednu z velmi dulezitych pomocnych vy-
Setfovacich laboratornich metod.

Dalezitost plazmatickych bilkovin, jejich biochemicka, fyzikdlné chemicka
a fyziologickd funkce v metabolismu latek organismu, je vieobecné znidma, i kdyz
cela tada otdzek v tomto Sirokém komplexu biosyntézy a analyzy zistava jeste
oteviena.

Ttebaze neexistuje prakticky v organismu biochemicky proces neenzyma-
tické povahy, ktery by nebyl provdzen bilkovinnym metabolismem, ktery musi
tedy za kazdého patologického stavu doznat uréitych vykyvii v normalnim spektru
bilkovinnych frakci, presto prevazna vétsina praci, predevsim v huméanni kli-
nické diagnostice, sledujicich labilitu plazmatickych bilkovin, se vztahuje na
zjistovani patofyziologickych stavi jaterniho parenchymu. Dikazem toho je velky
poc¢et ruznych zakalovych a flokulaénich reakei, jejichz princip ve vétSiné pfi-
pada spociva pravé na presunech mezi jednotlivymi bilkovinnymi frakcemi a
které, diky pravé elektroforéze, jsou v poslednich letech objasnovany a zptes-
novany.

Diivody, pro¢ znac¢na ¢ast téchto reakci a tedy i elektroforetické nalezy jed-
notlivych frakei sérovych bilkovin jsou hodnoceny pravé ve vztahu k jatram,
jsou podminovany predevsim lokalizaci tvorby téchto plazmatickych bilkovin.
I kdyz neni misto vzniku jednotlivych druht bilkovin jednoznaéné zndmo, pred-
poklada se jejich specialni souvislost s ¢innosti jaterni.

Tak Janssen (10) uvadi, ze k proteinosyntéze dochazi hlavné v jatrech
a retikuloendothelu, v némz se vytvireji z albuminu globuliny. Stav dynamické

*) Technicka spoluprace J. Vyhlidka.
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rovnovahy mezi jatry a endothelem podminuje pfimo normalni slozeni bilkovin-
né¢ho spektra. Pfi poruseni této rovnovihy za patologickych stavii dochazi pak
k dysproteinemiim (jde pfedeviim o kvantitativni zmény) nebo k parapro-
teinemiim (kvalitativni diference), pripadné obéma staviim soucasné.

Na zikladé téchto predpokladanych varianci uvadi Janssen nékolik za-
kladnich moznosti v prubéhu poru$eni této rovnovahy. Je-li ¢innost jater nor-
méalni a funkce retikuloendothelu zvysena. dochazi k elevaci gama globulint.
Pfi poruseni RES nedojde k uvedenému zvyseni gama-globulint a albuminy zi-
stanou vy$si. Je-li porusena funkce jater zaroven se zvysenou ¢innosti RES, do-
chazi ke znaénému zvy$eni gama-globulini a k poklesu albuminu. Je-li produkce
albuminu snizena v dusledku $patné proteinové vyzivy nebo v disledku znaéné
patologické funkce jater, kterd jsou hlavnim zdrojem albuminu, aniz by byl RES
dotéen, dochazi rovnéz k posunu gama-globulinu.

Znaény pocet praci, zabyvajicich se labilitou spektra krevnich bilkovin, ie
vazan v humanni mediciné k infek¢éni virové hepatitidé a hepatopatiim vibec
[Hotejsi, Kandraé¢, Michalec, Slavik (7), Hoenig, Petera
(6), Kredba, Ondracek, Prochazka (15)]. Velmi podstatnych pie-
sunt mozno zaznamenat pii sledovani bilkovinnych frakci v pribéhu jaternich
cirhoz [Necfe (cit. 6)]. Zde dochdazi vesmés k poklesu albuminu, k elevaci
beta- a zvldsté napadné gama-globulinu. V dusledku téchto presuni dochazi také
k peklesu albumino-globulinového kvocientu [Lukl (18), Hotrejsi a spol.
(8)].

Také ve veterinarnim pisemnictvi se setkdvame stale vice s pracemi, zaby-
vajicimi se touto problematikou. Jde v3ak pievazné o piavodni prace, které si
vétsinou vsimaji normalnich hodnot krevnich bilkovin u klinicky zdravych zvi-
tat. U koni jsou to specidlné price Kutacka a Kolouska (16), Zichy
aOpplta(29), Zichy, Kalousové Neumana, PiskaceaHrus-
ky (28), Bartika, Havassyhoa Marcanika (1), Lebedy a Ma-
cha (17). Ze zahraniéni literatury pak prace Wittnerovy (25), Cho-
pardovy (9), Janssenovy (10), Deutsche (3) a dalsich.

Moznosti vyuziti elektroforézy ve vnitinim veterinarnim lékarstvi, zvlastd
pak hepatalnich 1ézi, uvadi v poslednim svém prehledu novéjsich diagnostickych
metod také Schulz (21) a Mocsy (19), ifebaze poukazuji jesté na znaény
pocetni nedostatek zvefejnénych hodnot. ziskanych touto vySetfovaci metodou,
coz je zavaznym dusledkem pro jejich koneéné objektivni zhodnoceni pii raz-
nych patologickych stavech ve veterinirni diagnostice.

V domdécim pisemnictvi, zabyvajicim se nélezy elektroforetického hodno-
ceni krevnich bilkovin p¥i patofyziologickych stavech jater, setkavame se zatim
jen s malym poctem citaci. Kromé priace Konovy (11), tykajici se elektro-
foreticky ziskanych hodnot pfi parazitarni hepatitidé v pribéhu fasciolozy ovei,
je to praicc Neumanova, Piskac¢caHrusky (20), pojednavajici kromé
nékterych dalSich biochemickych hodnot, také o nélezech bilkovinnych frakei
u koné pfi jaterni dystrofii a prace Zichy a Blazka (27), hodnotici bio-
chemické nélezy pti enzootické hepatitidé koni. Neuman a spol. zaznamenali
pii jaterni dystrofii zmnozeni gama-globulini, v nékterych pripadech pak i sou-
¢asné zvySeni beta- a gama-gobulinu a snizeni alfa-globulinu. Rovnéz snizeni
albuminu uvadéji v nékterych pripadech. Tyto zmény se v prognosticky ptizni-
vych pripadech vracely vidy k normalu.

Zvyéeni gama-globulinu pri akutni hepatitidé a snizeni alfa-globulinu za
scucasné nezmeénénych albumini uvadéii Zicha a Blazek (27). Podstatné
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snizeni albuminu a silné zvyseni gama-globulinu uvadéji tito autofi u chro-
nické hepatitidy.

Lability sérovych bilkovin pfi intravitalni punkci jater v§ima si prace Kon -
radova (12). Toto sledovani nezaznamenavalo podstatnych odchylek ve spektru
bilkovin od hodnot zjisténych ptred a po provedené jaterni biopsii, kromé jed
noho pfipadu, kdy doslo sice k elevaci gama-globulini na dkor albumint, pfti-
tom vsak i toto zvyseni gama-globulin zistalo v hranicich normalu.

Metodika

Néami uvadéné vysledky tykaji se vesmés hodnot jednotlivych frakei sérovych
bilkovin u koni, u nichz byly zaznamenany jiz markantni klinické priznaky zdar-
ské choroby, jak jsou popisoviny Krdlem (14) a Sobrou (22, 23).

Vsechny vysledky zachycuji tedy terminalni stadium této choroby, charakte-
rizované jaterni hypertrofickou cirhozou (fibrosis hepatis), tiebaze u jednotli-
vych pripadi bylo sledovini této labitily bilkovinného spektra ovétovano i ve
vétsich ¢i mensich casovych intervalech.

Vsichni vysetiovani koné byli nutné odporazeni, a to obycejné téhoz nebo
v nasledujicich dnech po posledné provedeném vysetieni. Venozni krev a sérum
byly ziskavany stejnym zpisobem a ve stejnych casovych odstupech, jak jiz bylo
uvedeno v predchéazejici nasi praci, Konrad (13).

K déleni sérovych bilkovin pouzili jsme elektroforetické metody na filtraénim
papite, pomoci vlhké komory. Vysetfovany vzorek séra nanisime pomoci mikro-
pipety a podlozniho sklitka se zabrou$enymi okraji. Sérum nanasime na pred-
vlhéeny filtracni papir Whatman 1, pficemz plocha papirovych prouzka za-
ujima 4 cm > 28,5 cm. Jako zdroj elektrické energie pouzivame elektronkovy
usmériiova¢ s regulovatelnym napétim vlastni vyrcby. Déleni probihd po dobu
4 az 5 hodin pri 230 V.

Za tlumivy roztok pouzivame veronal-acetatovy astoj o pH 9,0 ve slozeni
uvadéném Dittmerem (4). Fixaci bilkovin provadime v susarné pti 100° C,
detekci jednotlivych frakei 1% roztokem bromfenolové mod¥i v metanolu, na-
syceném sublimatem po dobu 24 hodin. Kvantitativni vyhodnoceni uskuteéiiuje
se po rozdéleni ptislusnych frakci v misté minima za pisobeni 10 ml elu¢niho
roztoku (Gitter, Heilmeyer, 5), po dobu jedné hodiny. Vyhodnocovani
provadime fotokolorimetricky na kolorimetru typu Kautsky za pouziti cerveného
filtru o vlnové délce 650 mu. Jako slep? zkousky pouzivame vyluhu z adekvatni
c¢asti neobarveného zbytku filtra¢niho papiru. Barvivo adsorbované na filtra¢ni
papir mimo vlastni frakce odstranujeme odbarvovanim ve 2% kyseliné octové
s naslednym ususenim na plose obyéejného filtra¢niho papiru.

Za 1ucelem ziskani vlastnich hodnot z klinicky zdravych koni bylo vysetfeno
30 hiebct z jedné farmy stidtniho plemenarského statku.

Pokud doslo v nékterych pripadech k déleni jesté uvnitt frakci alfa nebo
beta, jsou tyto subfrakce alfa; alfa; nebo beta; beta, hodnoceny spole¢né jako
alfa nebo beta.

Doba vysetieni jednotlivych odbért krevnich vzorki od téhoZ pacienta, uva-

déna v tabulkdch, rozumi se ve dmnech, pocinaje dnem pfijeti do tustavniho
oSetrovani ¢i ambulantniho vySetfeni.



Potvrzeni diagndzy bylo stanoveno histologickym vySetfenim intravitalné
ziskanych vzorku jaterni tkané — jaterni biopsii, Komnrad (12) — i histolo-
gickym vySetfenim mekrotickych vzorki. Histologicka $etfeni provadéla patolo-
gicko-histologicka laboratotr SVVU Praha — dr. Blazek.

Vysledky a rozprava

Ziskané vysledky vsech vysetreni jsou zahrnuty celkem do péti tabulek
a jednoho grafu. Srovnani rozdili mezi normalnim elektroforeogramem a elektro-
foreogramem z koné stizeného fibrozou jater je zachyceno na fotografii ¢, 1. Sle-
dovéni spektra z jednoho a téhoz pacienta po dobu ¢tyt dnl je na fotografii ¢. 2
s prislusnou tabulkou vyznacenych hodnot (tabulka V).

Vysetfeni se tyka jednak 30 klinicky zdravych koni, jejichz primérmé hod-
noty s ptihlédnutim i k pramérim jednotlivych bilkovinnych frakci, udavanych
v nasi domadci literatufe, jsou porovnaviny s hodnotami ziskanymi vySetfenim
104 krevnich vzorkl ze 34 koni stizenych zdarskou chorobou.

Priumérné hodnoty ziskané elcktroforézou krevniho séra z klinicky zdravych
koni, které zachycuje tabulka I, odpovidaji vcelku prumérim uddvanym vétsinou

1. Prumérné hodnoty bilkovinnych frakci krevniho s¢éra klinicky zdravych konf,
uvadéné v domaci literature

Globuliny
Autor Albuminy - . S - | Cislo citace
alfa beta [ gama
Kutidek, Kolousek 36,00 15,80 15,60 30,10 16
Bartik, Havassy,
Marcanik 38,1 - 44 12,1 -18,4 15,6 —20,2  23,7—-29,5 1
Zicha, Opplt 40,50 19,60 19,40 20,50 29
Neuman, Piskaé&,
Hruska 37,40 18,20 18,20 25,80 20
Zicha, Blazek 43,90 29,00 16,30 19,60 27
Zicha, Kalousova 40,50 19,60 19,40 20,50 28
Neuman, Piskac,
Hruska 37,40 18,20 18,20 25,80 28
Uhrin, Piska¢,
Hruska 41,70 14,80 22,20 21,30 24
Vlastni hodnoty L 40,33 20,11 19,36 2020 |

domicich autort (17, 20, 24, 28, 29). Témér totozné, ve viech prislusnych frak-
cich, jsou naSe nalezy s udaji Zichy a Opplta (29). Pokud jde o za-
stoupeni jednotlivych druht frakci krevniho spektra doznavaji nase nalezy vét-
§iho rozdilu ve frakci alfa-globulinu s hodnotou uddvanou Zichou a Blaz-
kem (27) o + 8,89 % a ve frakci gama-globulinu s hodnotou citovanou K o -
louskem a Kutacékem (16) o - 9,90 %. Zvysené hodnoty gama-globu-
lini proti nasim nalezim uvadi také Bartik a spol. (1).
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II. Hodnoty bilkovinnych frakei krevniho séra koni, stizenych zdarskou chorobou
(fibrosis hepatis) — terminalni stadium

T T T .
i Globuliny
C.b. | Pohlavi | SWH | Den | g | g | &le
' L YABCEL; { alfa ’ beta | gama 4 B0

1 Kl 10 | 1. 36,00 10,00 @ 14,00 | 40,00 & 36,00:64,00 | 0,56
2 Kl 7 | 1. 3207 17,94 14,15 @ 35,84  32,07:67,03 047
3 Kl 15 2. 2060 980 19,70 40,90 @ 20,60:70,40 | 0,42
4 Kl 14 1. 2004 1532 20,16 3548 | 29,04:70,96 0,40
5 Kl 17 3. 2879 1364 2575 3181 | 28797121 0,40
6 k| 13 8. 3540 1677 1430 33,53  3540:64,60 0,54
10, 3601 1612 1342 | 3355  3691:6300 0,58

I 3544 1692 1532 3232 35446456 054

7 Kl 14 2. 3387 1693 1695 3225  33,87:66,13 | 0,51
7. 3127 21,42  17.85 29.46  31.27:68.73 | 0,45

8 vV 10 1. 31,53 1891 16,23 33,33 31,53:68,47 0,46
6. 4030 13,69 14,69 31,23  40.39:59.61 | 0,67

9. 31,06 12,64 22,32 33,98 31,06:6894 045

13, 3432 1373 15,68 3627  3432:65.68 | 0,52

14, 3895 17,53 16,25 | 27.27  3895:61,05 | 0,63

9 x| 8 6. 3412 1360 16,66 3562 34,12:65,88 | 0,51
8 3703 14,82 11,12 3703 | 37.03:62.97 = 0,58

0 v 15 1. 3302 1892 1572 31,44 | 33,92:66,08 | 0,51
3. 3180 1814 18,14  31.83 | 31.89:68.11 | 046

11, 3433 1459 | 1459 3649  34.33:65.67 | 052

15. 2042 11,76 11,76 4706 @ 20,42:70.58 0,41

11 Kl 8 2. 3157 1570 1842 3431 31,57:6843 046
4 3333 1428 9,54 4285 | 33,33:66.67 | 0.49

12 Kl 14 1 3204 14,12 10,59 42,35  32,94:67,06 @ 0,49
2 33.97 943 | 943 4717  33.97:6603 | 0,51

4 33,33 14,10 | 12,82 39,75  33.33:66,67 | 0,49

13 v 10 1 30,80 18,10 | 19,20 | 31,90 = 30,80:69,20 | 0,44
2 3580 | 1640 | 16,40 | 31,40 | 3580:64.20 | 0,55

4 25,00 17,30 | 18,80 | 38,90 | 25,00:75,00 | 0,33

6 3050 12,40 18,70 | 38,40 | 30,50:69,50 | 0,43

10 2150 1770 19,60 4120 | 2L50:78550 | 0,27

! 12 2690 1920 1540 | 38,50  26,90:73,10 | 0,36

14 Kl 15 1 3837 17,44 1513 29,06  38,37:61,63 | 0,62
5 32,66 18,68 1533 3333 | 32,66:67,34 | 0.48

7 3261 1630 | 1522 3587 | 32,61:67,39 | 0,48

15 Kl 10 2 34,00 14,00 | 19,00 | 33,00  34,00:66,00 0,51
4 2727 1454 | 18,18 | 40,01 | 27,27:72.,73 | 0,37

16 K| 13 2. 3230 17,70 | 17,70 | 32,30 | 32,30:67,70 | 047
| 4. 3280 22,00 1640 @ 2870 @ 32.80:67.20 0,48

8 3440 1930 16,90 2940 = 34,40:61,63 | 0,62

17 Kl 12 7 3351 14,52 1229 39,68 : 33,51:66,49 @ 0,50
8. 3896 12,98 1428 3378 | 38,96:61,04 | 0,63

14, 3652 1565 1391 | 33.92 | 36,52:6348 | 0,57

16. 3452 596 16,66 42,86 | 34.52:6548 0,52

18. 3423 1215 1578 36,84 | 34,23:6577 0,52

855



Pokracovani tab.

Globuliny

&b, | Bolitgyy | SO [ Den | Alb. — | R |
r. vysetf alfa ‘ _— i gama ‘ alb.: glob.

18 Kl 15 2. | 32,83 1492 17,03 3432 32,83:67,17 048
8. 2608 1596 1932 38,64 26,08:73.92 035

14. 2500 1796 1794 39,10 25,00:75,00 0,33

19 K| 11 8. | 3523 | 17,14 1335 34,28  3523:64,77 0,54
; 9. 41,66 @ 695 1945 31,94  41,66:5834 0.4l

‘ 15 3306 ' 1614 1935 31,45 330616694 0,49

20 Kl 16 2. 30,00 16,60 16,60 36,80 = 30,00:70,00 0,42
‘ 3. 3390 1919 1919 27.72  33.90:66.10 0,51

4. 31,70 1790 18,70 31,70 31.70:68.30  0.46

6. | 2564 7.69 2052 46,15 25.64:74.36 0,34

7. 2727 1274 30,90 29,00 27.27:72.73 037

21 Kl 15 1. | 3415 1648 | 17,52 31,85 34,15:6585 0,51
2. 3090 1393  14.84 4033 30,90:69,10  0.44

3. | 3140 1420 1720 37.20  31,40:68.60 045

22 Kl 10 2. 41,09 1653 19,10 23,28  41,09:58,91 0,69
4. 4444 864 1604 30,88  44.44:55.56  0.79

23 | W | 20 3. 4334 10,00 1833 28,33 43,34:56,66 = 0,76
5. 4308 7,04 1431 3561  43,04:56,96 075

6. 37,50 15,00 20,00 27,50  37,50:62,50 0,60

7. 3415 1645 1645 32,95 34,15:65.85 0,51

24 Kl 18 1. 3335 14,24 954 42,87 | 33,35:66,65 0,50
6. 3518 2222 14.82 27,78 | 3518:64.82 0,54

7. 3525 2049 14,76 @ 29.50  35.25:64.75 0,54

10. 2941 1765 17,65 3529 29,41:70,59 0,41

14. | 3706 1851 1851 2592 37,06:62.94 0,58

15. 36,66 11,66 20,00 31.68 36,66:63,34 0,57

16. | 3225 1532 | 2743 | 2510 | 3225:67.75 047

25 Kl 16 L 3661 1408 1833 3098  36,61:63,39 0,57
7. | 2738 18,18 @ 9,00 4535 @ 27,38:72,62 0,37

26 Kl 13 3. 3020 1870 20,90 30,20  30,20:69,80 0,43
9. | 2080 1740 1890 33.90  29.80:70.20  0.42

27 Kl 10 1. | 4342 13,15 1449 | 28,94 4342:5658 0,76
3. | 3478 1304 1955 32,63 | 34,78:65.22  0.53

6. 27,02 | 1351 2434 35,13 | 27,02:72,98 0,37

11. 4404 864 7.80 39,52 | 44,04:55.96 0,78

18. | 4395 1450 822 33,33 43953665 0,78

‘ 20. 3414 | 978 14,62 | 4146 | 34,14:65.86 0,51

28 Ko 14 2. 31,66 1584 20,84 31,66  31,66:68,38 0,6
29 K| 14 1. 34,49 1552 18,79 | 31,20 34,49:6551 0,52
30 Kl 15 7. 33,79 | 1655 17,25 @ 32,41 | 33,79:66,21 0,51

V celkovém hodnoceni téchto standardii milzeme uvést, ze se v podstaté
neli§i od prumért udavanych nejen domacimi autory, ale ani od udaja autort
zahraniénich (3, 9, 10, 25) a pokud tyio odchylky jsou, vyskytuji se z mezich
nepiesahujicich uddvané extrémni hranice pro normalni séra.

Vysledky hodnot dosazenych u koni stizenych fibrozou jater v pribéhu zdar-
ské choroby jsou zachyceny pfedevsim v tabulce II. Jde zde celkem o 30 koni,
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V komplexu konstela¢nich typii, zabyvajicich se hodnocenim jejich moznosti
pouzitelnosti v diagnostice jaternich cirh6z. uvadi se rovnéz snizeni albumino-
globulinového kvocientu (7, 8, 10, 18). Také v nasich ptipadech hypetrofickych
cirh6z neptesahl kvocient A/G 0,50 a u plnych 43 pripadi, tj. v 41 %, nedosihl
ani této hranice.

Pokud jde o labilitu nékterych frakci v pribéhu opakovaného vysetiovani,
nemtzeme zaznamenat zvlastnich vychylek, kromé nékolika pripadd, predevsim
ve frakei alfa, v nichz doslo k podstatnému srizeni (17, 19, 20). Ptipad se sni-
zenim albumint a alfa-globulini a elevaci gama-globulini cituji Zicha a Bla -
zek (27) pti subakutni hepatodystrofii pti pfechodu ve fibrozu.

Labilitu jednotlivych frakei v dlouhodobém sledovani dvou az t¥i mésica
pokusili jsme se zachytit u dvou pacientii. Ani toto dlouhé ¢asové rozmezi ne-
prokazalo viak podstatnych diferenci v ziskanych hodnotach prisluinych frakei,
jak je patrno z tabulky IV. Témeér ve vsech pripadech deviti vy3etieni udrzuji

1V. Sledovani bilkovinného spektra v rozmezi dvou az tri meésicl

Co | Soe | Aw [ Glewmyt L e |
| v mésici | o alfa beta | gama Bble= R

31 5.2 33,79 | 1347 | 1630 = 36,44 33,79:66,21 0,51

8.2 30,76 = 10,59 | 1538 43,27 30,76:69,24 0,44

11.2. 3449 | 1551 | 1551 34,49 34,49:65,51 0,52

5.4 | 31,46 | 10,13 | 1235 = 46,06 31,46:68,54 0,45

6.4%) 38,54 7,82 | 1452 | 39,12 38,54:61,46 0,62

32 | 196 3510 20,80 35,10 35,10:64,90 0,54

27.6. 31,40 | 2290 | 17,10 28,60 31,40:68,60 0,45

17.9. | 33,60 17,50 | 1640 = 32,50 33,60:66,40 0,50

20.9%) 3050 | 1840 | 1630 34380 30,50:60,50 0,43

pozn. *) data nutného odporazeni koni

si ziskané nalezy od svého prvniho méreni stabilni hodnotu. Variac¢ni odchylky
nejsou takové povahy, aby mohly byt brany zvlast v avahu a specialné vyhodno-
covany. Nepatrné kolisani bilkovinného spektra u téhoz pacienta v pribéhu éty¥
po sobé nasledujicich dnech zachycuje fotografie 2 s prislusnou tabulkou V vy-
znaéenych hodnot.

V. Hodnoty bilkovinnych frakei z elfo-gramu, zachycenych na fotografii 2

Cislo ] Globuliny Pomér
elfogramu Alb alb.: glob A
8 ‘ alfa ‘ beta gama B ’
9 37,85 14,28 1 17,04 | 30,73 | 37,85:62,15 | 0,60
10 37,17 15,38 ‘ 14,76 32,69 37,17:62,83 0,59
11 36,73 13,92 17,08 32,27 36,73:63,27 0,58
12 35,24 | 14,75 l 1723 | 32,78 35.24:64,76 | 0,54
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Vzhledem k dosazenym nalezim, predevS§im podstatnému presunu ve pro-
spéch gama-globulini na dkor albumini, znaénému snizeni albumino-globulino-
vého kvocientu, trebaze tyto zmény jsou v literatufe citovany také pfi jinych
vaznych pripadech hepatopatii, mozno povazovat elektroforetické sledovani séro-
vych bilkovin u koni stizenych zdarskou chorobou za velmi vhodnou doplikovou
vy$ettovaci a diagnostickou metodu.

Vzhledem k tomu, ze jde, jak jiz bylo uvedeno v uvodu o biochemické po-
chody, zasahujici prilis siroce do pathofyziologie postizeného organismu, nutno
zdtrazniti nutnost §irsiho doplnéni téchto vysledkt i dalsimi laboratornimi zkous-
kami, zabyvajicimi se sledovanim biochemismu plasmatickych bilkovin a bio-
chemismu zlucovych barviv a vytvorit na zdkladé podstatné vétsiho poctu nalezt,
riznych vySetfovacich postupu, pro jednotlivi onemocnéni (i mimojaterni) sou-
stavu tzv. konstela¢nich typt, jak je navrhl a vypracoval pro humanni medicinu
Wuhrmanna Wunderly (26) a které v madich podminkach humanni dia-
gnostiky upravil Hotej§ia spol. (7. 8). O prvni takové usporadani konstelac-
nich typi i pro veterinarni diagnostiku se pokusil Boguth (2).

Jediné na zakladé celého souhrnu téchto nalezt, v nichz by se stile vice
diferencovaly vhodnéjsi a vyfrazovaly méné¢ vhodné vySetfovaci postupy, za sou-
¢asného zhodnoceni klinického stavu pacientt, predev§im pak z hlediska dyna-
mického posuzovani chorobného stavu, bude mozno plné a velmi ucelné vyuziti
vsech moznosti elektroforetickych nélezii, nejen v diagnostice jaternich lézi, ale
i dal3ich chorob, které se také nutné projevuji v labilité bilkovinnych frakei krev-
niho séra. Porovnani nasich vysledkit s hodnotami pfi hypertrofickych cirhozach
s malezy jinych autori nemiZzeme konfrontovat, nebot jsme nenalezli udaji, které
by se zabyvaly touto tzkou problematikou.

Vzhledem k tomu, Ze se naSe nalezy tykaly zatim jen hodnot, ziskanych
z prubéhu kone¢ného stadia zdarské choroby — nejdelsi obdobi tfech mésici —
bude tkolem dalsitho naseho sdéleni, zabyvati se ¢asnéjsimi stadii této choroby,
jejiz patogeneze byla az dosud znama pouze v jeji kone¢né formé.

Souhrn

Prace se zabyvala zjisténim bilkovinnych frakeci krevniho séra koni, stize-
nych hypetrofickou cirhozou v prubéhu zdarské choroby.

K déleni sérovych bilkovin bylo pouzito papirové elektroforézy.

Za tGcelem srovnani dosazenych vysledkit s vlastnimi standardy, bylo pro-
Setreno tricet klinicky zdravych koni s témito primérnymi hodnotami rel. %:

Albuminy 40,44 Globuliny beta 19,36
Globuliny alfa 20,11 Globuliny gama 20,20
Tyto pramérné hodnoty odpovidaji normalnim ddajim domécich i zahrani¢nicn
autorti, pokud jde o bilkovinné frakce krevniho séra zdravych koni.

Celkem bylo provedeno 104 vysetfeni krevnich vzorki od 34 nemocnych
koni. Ve vsech pripadech byla zjisténa podstatna elevace gama-globulini a to
az na 47,17 rel. %. Nejnizsi zjisténa hodnota gama-globulinu je stale jesté o 15,2
procenta vyssi nez primér normélnich hodnot.
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V priméru dosahuji gama-globuliny o 70,3 % vy3$si hladiny nez normaly
a maximalni naméfena hodnota je témér o 134 % vy3si. Primérna deprese albu-
mint dosahla 17 %.

Bylo zaznamenano rovnéz snizeni alfa a beta globulinti. Pouze 10 % vsech
vySet¥eni presentuje elevaci beta-globulini nad 20 rel. %.

Primérny albumino-globulinovy kvocient ¢ini 0,50 a ve 41 % pripadi ne-
desdhl ani této hranice.

V prabéhu kratkodobého i dlouhodobého sledovani bilkovinného spektra
nebyly zaznamenany zvlast podstatné odchylky ve vykyvech jednotlivych bilko-
vinnych [rakei. -

Zjisténé nalezy tykaji se pouze terminalniho stadia této cheroby v nejdelsim
Casovém odstupu tii mésici od exitu pacienta.

Vyuziti elektroforetickych nalezit doporucuje se v komplexu hodnot zjis{ova-
nych soustavou konstela¢nich typi, zavedenych v huminni medicing.
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IMoka3zareau 3JeKTpodope3a 0eJIKOB CLIBODOTKH KPOBM MIPH XAAPCKON 00J1€3HMu
ABTOp 3aHuUMaJICA onpeneneHueM paximii GCJIKOB CLIBOPOTKM KPOBM JOIIAJEH,
3a60JIeBLINX TUIICPTPOMUYECKMM LIUPPO30M INPK KAAPCKON Hose3nu

Jnsa pasaeneHnss 6€JTKOB ChIBOPCTKH ObIJT NMPUMeHCH OyMazKHbIN 3/ieKTpodhopes.
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IEna Toro, uToOLl MOXKHC ObLI0 IPOM3BECTH CPaBHEHME AOCTHTHYTBHIX PE3yJabTaTo®R
¢ COBCTBEHHBIMI CTaHAapTami, ObII0 MPOU3BEACHO UCCIeJOBaHNe KIMHIIYECKN 3/I0pOBBIX
JIOTIAACH CO CJACAYIOIIMMH CPeAHUMy IOKa3aTesaMu:

A0y MUHBI 40,44
Tnodyans anbda 20,11
v tera 19,36
" ramMma 20,20

DTi CPEAHIE BEAMUYMHBLI OTBEYAIOT HOPMAJbHbIM ITOKAa3aTCNAM OTCYECTBEHHBIX U
WHOCTPAHHBIX aBTOPOB, IOCKOJIBKY BONPOC KacaeTca dpakuny 6eNKOB CLiBOPOTKH KPOBU
3/10POBBIX JIOLLIAJICI.

Beero 6b110 nponsseaeHo 104 uccneaopanys npod Kposu ot 34 60NLUBIX JOMIAIe.
Bo Bcex cnyyaax Obl1 yCTAHOBACH 3HAYHTENLHbIA MOABEM raMMa-riao0yMHOB, 4 IMEHHO
aaxe jio 47,17 orH. “t. YCraHOBJEHHDLIM CaMblit HU3KUI II0Ka3aTeldsL raMma-riaodysinHa
ABNACTCA BCe ewle Ha 15,2 0 BbIle CpeJHMX HOPMAaJIbHbIX BEJHMYHH.

B cpeasenm raMMa-roodyanabl gocrurator na 70,3 %c 6osiee BBICOKOTO YPOBHSA, HEM
cTaHAapThl, a MAKCHMAaabHAasg 3aMepeHHas BeJanydiHa 6blta mouTn Ha 134 %0 perwre. Cpen-
HAA Aenpecena anndyMitHon jgocrurana 17 %.

Bbl10o ycraHopJIeHo TaxKe cHilzkenue anba u 6era rnobynuson. Toasko B 10 %
BCEX MCCJCA0BAHMIT OBIIO OTMEUYEHO yBEIMUYCHME BeTa raobyauua csbie 20 otH, 0.

Cpeamitit anbbyMUHO-TI00VINHOBEIM KBOLeHT cocraBaser 0,50, a B 41 % cnyyaes
OH He JOCTHUTaeT Jlake 9TON TPAHWILhI

B reueHile KPaTKOBPEMCHHOrO ¥ J0Jro9BpeMeHHOTo HabmiofeHusa criekTpa beaka He
ObIJIO YCTAHOBJIEHO OCOOEHHO PEe3KHX OTKJOHCHMI MexKAy OTAedbHLIMHI (pakumaMu
OeIKOB.

YeranopiaeHuble Pe3yibTaThl HCCJACAOBAHUA OTHOCATCH TOJBKO K TEPMMHAJILHOMN
CTaiMM 9TOM DOMe3HM P MAKCHUMAJbHOM HHTEpPBalle TPEX MCCAILEB Mocic ucxoaa 60ab-
HOM JIomain.

Mcnonp3opanye MCCIEAOBAHUIT Ipu romoulu 9JeKTpodope3a pexoMmeHayercd B
KOMILJICKCe MOoKa3zaTedleil, ONpeAeIeMbIX CHCTCMOM KOHCTeIIALMOHHBIX THIIOB, BHEPEH-
HBIX B MEAMIIMHE,

Dice elektroforetischen Werte der Blutserumeiweile bei der zdarer Krankheit

Die Arbeit befafit sich mit der Ermittlung der Eiweillifraktionen im Blutserum
von Pferden, die im Verlaufe der zdarer Krankheit an hypertrophischer Leberzirr-
hose leiden.

Zur Analyse der Serumeiweilkorper wurde die Papierelektrophorese heran-
gezogen.

Zu Vergleichszwecken wurden 30 klinisch gesunde Pferde untersucht und fol-
gende Durchschnittswerte gefunden:

Albumine 40,44
Alphaglobuline 20,11
Betaglobuline 19,36
Gammaglobuline 20,20

Diese Durchschnittswerte entsprechen den normalen Angaben heimischer und
ausldndischer Autoren beziiglich der Eiweiifraktionen im Blutserum gesunder
Pferde.

Insgesamt wurden 104 Blutproben von 34 kranken Pferden untersucht. In allen
Fillen wurde eine bedeutende Steigerung der Gammaglobuline bis zu 17,17 Rel. %
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festgestellt. Der niedrigste Wert des Gammaglobulins war noch um 15,2 % hoher
als der normale Durchschnittswert.

Im Durchschnitt erreichen die Gammaglobuline einen um 70,3 % noheren Wert,
als die Norm betrigt, und der hoéchste ermittelte Wert war fast um 134 % hoher.
Die durchschnittliche Senkung der Albuminwerte erreichte 17 %.

Auch eine Senkung der Alfa- und Betaglobuline wurde beobachtet. Blof 10 %
aller Untersuchungen wiesen eine Steigerung der Betaglobuline tber 20 Rel. % auf.

Der durchschnittliche Albumin/Globulin-Quotient betrug 0,50 und in 41 % der
Félle erreichte er diese Werte nicht einmal.

Im Verlaufe kurz- und langdauerader Beobachtung des Eiweillspekirums konn-
ten keine bemerkenswerten Abweichungen in der Schwankung der einzelnen Eiweil3-
fraktionen beobachtet werden.

Die Befunde betreffen bloff das Endstadium der Erkrankung, hochstens 3 Mo-
nate vor Exitus der Patienten.

Es wird empfohlen, die eclektirophoretischen Befunde im Komplex der mittels
des in der Humanmedizin eingefihrten Systems der Konstellationstypen gewonnenen
Werte zu verwerten.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED
ROCNIK 5 (XXXILI) VETERINARNI MEDICINA 1960 - ¢{SLO 11

Brucelézne granulémy oviec a laboratérnych zvierat
vo vztahu k diagnostike

BpyueiiezHble [PAHYIOMBI OBEIl u JIA0OPATOPHBIX MKUBOTHBIX
B OTHOILEHHUM K AUATHOCTHKE

Bruzellose Granulome bei Schafen und Laboratoriumstieren in ihrer Beziechung
zur Diagnostik

Jozef BOGDAN

Katedra patologickej morfologie a fyziolégie domadacich zvierat veterinarskej fakulty
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Uvod

Diagnestika brucelozy oviec je ¢asto oblazna, ¢ uz u zvierat, alebo u ¢loveka.
Sérologické a alergické skasky su casto neispesné, V pripadoch s podozrivymi
symptomami a zmenami pre keneént diagnézu je nutna izolacia zarodkov. Pre-
vazna vicsina autorov pro bruceloze oviec zaznamendva v organoch RES, ktoré
zmeny boli predmetom nasho stddia tak u oviec ako aj u laboratérnych zvierat,
pokial sa tyka tvorby granulémov.

Prehlad literatary

O blizsom studiu granulomatoznych afekcii oviec pri bruceléze nie je vela
zaznamov. Cernjak (17, 18), Juskovec (18) ich zaznamenali u oviec
v placach, peceni, miazgovych uzlmach a v semenniku. Taktiez zaznamenal ich
Ariel (5), avsak povazuje tieto granulomatézne afekcie za nespecifické.

U ostatnych druhov domaicich a laboratérnych zvierat granulémy pri bruce-
l6ze u osipanych v slezine, peteni a miazgovych uzlinach zaznamenali Brown,
Forbus, Kerby (12), Christiansen a Thomsen (28), Dmitri-
jev (21), Andrejev (71) a Bol (10).

U hovidzieho dobytka Bol (10) v organoch RES, delohe a v placach,
u kralika Bendtsen, Christiansena Thomsen (8), Roux a Bou-
vier (52) a Tudoriu (61) v slezine, peceni, delohe, pltacach, semennikoch.
Najcastejsi vyskyt granulémov je zaznamenany u moréiat v organoch RES ako
aj v inych orgénoch..Zprévy o nich podiavaja Versilovaa Kokorin (64),
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Nikolajev (43), Juskovec (32), Kolesnikov (34), Huddleson
aFabyan (27),Loffler, MoroniaFrey (36), Harris (25), Brau-
de (15) a Roulet (51), Boyd (11), Moulton a Meyer (41).

Ljubasenko (37) ich zaznamenal u lisok, Brown, Forbus a
Kerby (12) u psa, Juskovec (32) u hydiny.

Niektori autori zadeluja ich do kategorie specifickych granulomov Lo f f-
ler, Moronia Frey (36), Christiansena Thomsen (28), Rou-
let (51), Kéohler (35) a ini.

Vela zprav o morfolégii bruceléznych granulémov mozno néjst v humanne;
literattare, ako ich poddvaja Loffler a Albertinia Lieberherr (38),
Cortese (20), Vegener (66), Aiello (3), Steiger (58), Abriko-
sova Strukov (1), Harris (25). Bell (13) a Willis (67).

Sthrné udaje o struktire brucel6znych granulémov st uvedené v tabulke I.
Z nej vyplyva, ze podla nalezu konecnych elementov brucelézneho granulému su
najstabilnejdimi elementami uvedeného granulému epiteloidné a obrovské bumky
najrozli¢nejsich typov. Pomerne ¢astym nilezom st aj ostatné bunecné elementy
najma eozinofilné granulocyty.

Material a metodika

K stadiu bruceléznych granulémov bolo pouzitych 304 zvierat, tak oviec.
ako aj laboratérnych zvierat, najmid morcata, kraliky, biele krysy a biele mysi.
Bolo vysetrenych 35 oviec, 131 baranov, 24 kralikov, 74 moréiat, 20 krys, 20 bie-
lych mysi. Uvedené druhy zvierat boli experimentalue infikované kmenami B. suis
a B. abortus i jednotlivymi bruceléznymi kmenami, ktoré boli izolované z pripa-
dov infekénej epididymitidy baranov Niznanskym (69). V kazdej skupine
boli pouzité kontrélne zvieratd. Experimentilna infekcia bola prevedend paren-
teralne. Intraperitonedlna infekcia bola prevedend u morciat a krys davkou 0,5 ml,
u kralikov davkou 0,6 ml, u bielych mysi v mnozstve 0,2 ml bakterialnou suspen-
ziou, zastavenou kolorimetricky na hustctu podla Brownovho baryumsulfatového
roztocku. Ovce a barany boli experimentilne infikované roznymi sposobmi jednot-
livymi bruceléoznymi kmenami v davke 2,5 ml. V priebehu vy3etrovania a pred
odporazenim bolo prevddzané sérologické a alergické vysetrenia na brucelozu. Po
odporazeni, respektivne uhynuti, doslo k bakteriologickému vysetreniu, ktoré
previedol SVVU Bratislava a pobocka Kosice.

Po odporazeni bola prevedena pitva. koprologické vysetrenie na pritomnost
parazitov, boli odobraté vzorky na bakteriologické vysetrenie. excidované zmene-
né ¢asti na histologické vySetrenie. Fixacia bola prevedena v 10% formole, Zen-
kerovej tekutine a v alkohole. Bolo prevedené bezné farbenie hematoxylin-eozinom
a podla potreby pouzité dopliiujice metédy farbenia beznymi histochemickymi
metodikami ako aj indikované farbenie na baktérie podla Lofilera metylénovou
modrou, podla Nicolleho karbol-thioninom, podla Gramma v tprave podla Wei-

gerta.
Vysledky
Morfologické vysetrenia najrozlicnejsich orgdnev, v ktorych boli zistené gra-
nulémy a iné morfologické zmeny, zachytené na tabulke Il u spontanne onemoc-

nelych a experimentdlne infikovanych jednotlivymi bruceloznymi kmenami, uka
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zuju, Ze u oviec, i u laboratérnych zvierat bolj zistené granulomy, hlavne v orga-
noch RES, ale aj v pohlavnych organoch.

U 35 oviec experimentalne infikovanych réznymi spésobmi a kmefiami boli
zistené lymfoidne granulémy v placach (12) a v peceni (19), eozinofilné granu-
lémy v peéeni (16), placach (1), epiteloidné granulémy v placach (2), nefritidy
(10), placentitidy s abortami (7), intersticialna loziskova lymfocytdrna nefritida
(11), abscessy v roznych organoch (7) a zapaly v réznych organoch najma lym-
fadenitidy a mastitidy (10). U 19 oviec boli zistené parazitirne ochorenia najma
dikrocelioza (9), fascioloza (9), moniezidza (6).

U 100 baranov experimentéalne infikovanych bruceléoznymi kmenami zistené
granulomy v peceni (40), z ¢oho obrovské bunky (10), v placach (60) s nélezom
obrovskych buniek (30), v semennikoch (14) s obrovskymi bunkami (2), pri-
semennikoch (28) s obrovskymi bunkami (4). V pchlavnych orgidnoch zistené
periorchitidy (66), orchitidy (36) a epididymitidy (52). Taktiez ¢asty bol nalez
roznych parazitoz podobne ako v skupine oviec.

U 28 barancekov, prostych parazitoz mimo ojedinelého ndlezu moniezii,
experimentdlne infikovanych bruceloznymi kmenami PZ 1267, PZ 737 (B-17),
TM 232-4, PZ 1276, ktoré izoloval Niznansky (69) z pripadov z infekcnej
epididymitidy baranov, boli vyvolané taktiez granulomy v placach, peceni, s oje-
dinelym nalezom obrovskych buniek typu Langhans, periorchitidy, orchitidy a
epididymitidy, intersticidlna loziskova lymfocytirna nefritida a abscessy v roz-
nych organoch.

Granulomatdzne afekcie v plicach, peceni, slezine, oblickach a v semenni-
koch boli dokazané jak u kralikov spontinne onemocnelych s kultivaénym néle-
zom Brucella suis, tak u kralikov experimenalne infikovanych (intraperitonealne)
kmenami Brucella suis, Brucella bovis a ojedinele najma v slezine u mladych kra-
likov, ktoré pochadzali od samic, ktoré boli experimentalne infikované pred oplod-
nenim kmenom B suis. Ramlice v8ak nezmetali ale donosili ziva mladata. Mimo
uzlickovych afekcii boli zistené orchitidy, metritidy a abscessy v placach, pod-
kozi, peceni a mlie¢nej zlaze.

U mor¢iat experimentalne infikovanych brucel6znymi kmenami H,,, PZ 737,
TM 232-4, TM 38/56, PZ 1276 a 1267 bola tvorba granulémov najvyraznej-
§ia v peceni, menej v placach, slezine a obli¢kach. Pohlavné abnormity vo forme
periorchitid, epididymitid a orchitid boli zistené v skupine moré¢iat experimen-
talne infikovanych kmenom Brucella suis, periorchitidy a epididymitidy v sku-
pine PZ 737 a len periorchitida u moréata infikovaného kmeniom Brucella bovis.
Velmi castym nalezom vo vsetkych skupinach bola loziskova deskvamativna kata-
ralna bronchopneumonia so zriedkavym mnalezom abscessov v réznych organoch.
Granulomatozne afekcie boli zistené vo vsetkych skupinach moréiat experimen-
talne infikovanych kmefiom Brucella suis a Brucella bovis za Géelom kompara-
cie. Pohlavné abnormity boli viak zriedkavejsie.

U krys experimentdlne infikovanych bruceléznym kmefiom PZ-1267 pre-
vladali hnisavé procesy v roznych organoch v 3 pripadoch, zatial ¢o tvorba gra-
nulémov bola pozorovana len v plicach v 2 pripadoch. Periorchitidy boli zistené
u 2 krys. Krysy experimentalne infikované bruceloznym kmefiom TM 38/56 ja-
vili vyrazni granulamatéznu reakciu v oblickiach (4) a v placach (2). V po-
hlavnych organoch boli zistené periorchotidy (3) a epididymitidy (3). U krys
skupiny, infikovanej kmenom Brucella bovis, vyskytovali sa granulémy v pe-
ceni (3), v slezine (2), zatial ¢o v pohlavnych orginoch zistena periorchitida (1),
epididymitida (1) a zapaly v réznych organoch najma v placach a miazgovych
uzlindch (2).
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Granulomatozne reakcie charakteru mikrogranulomov na rozdiel od ostat-
nych druhov vySetrenych zvierat, kon¢iace uhynutim, boli vyrazné u bielych mysi
v peceni (7), menej v placach (1) a v prisemennikoch (1).

Bliz$ie udaje o prehlade vySetrenych zvierat, pokial sa tyka ndjdenych granu-
lémov, su zachytené v tabulke II. Mikroskopicka struktara je zachytena na ob-
razkoch 1—10.

Diskusia

Dosiabnuté vysledky ukazuja, ze tak u oviec ako aj u laboratornych zvie-
rat, prichadzaja velmi ¢asto brucelézne granulomy, ktoré po diferencidcii od eozi-
nofilnych parazitirnych granulomov a ostatnych Specifickych granulaénych zapa-
lov, mozu byt cennou poméckou v makro- a mikroskopickej diagnostike bruce-
l6zy oviec a laboratornych zvierat. Mdzu byt vyuzité v laboratornej diagnostike
bruceldzy pri hodnoteni biologického pokusu ako aj pri diferencialnej diagnostike
tuberkulozy, pro ktorej prichadzaji ¢asto granulomy v organoch RES najmi
v slezine, peceni a placach ako uvadza Willis H. S. (67) a Cummings
M. M. (70) a ini.

Nalezy bruceloznych granulomov u oviec zhoduju sa pokial sa tyka stavby
a vyskytu v organoch s udajmi Juskoveca (32) a Cernjaka (18). Nalez
obrovskych buniek v miazgovych uzlinich ako uvadza Juskovec (32) ne-
bol zaznamenany u oviec.

U kralikov bola zistena variabilita granulomov pokial se tyka lokalizacie
a Struktiry. Nachddzané granulomy javili stavbu ako ich uvadzaji Bend tsen,
Christiansen (7, 8 a Thomsen (7), Roux a Bouvier (52) a
Tudoriu (61). Boli zistené aj granulomy, ktoré zaznamenali Tudoriu
(61), Albertini a Lieberher (38), Loffler a Albertini (39).
Velmi vyrazna bola eozinofilia a pseudoeozinolilia ako ju udava Roulet (51).

Bol zaznamenany polymorfizmus stavby granu!émov ako ju popisal Aielo
(3). Uzlickové afekcie v peceni a organoch RES kralika je viak treba diferencovat
od tuberkulozy, pseudotuberkulozy, chronickych abscessov, stafylomykozy, tula-
rémie a v peceni najmi od kokcidiozy a cysticerkozy. Na podobnost patomorfo-
logickych varidcii pseudotuberkulézy, stafylomykézy a brucelézy poukazuju
Bendtsen, Christiansena Thomsen (8) a Peti (5). Podla nich
hnisavé alekcie v semennikoch a prisemennikoch poukazuji s najvdcsou pravde-
podobnostou na brucelozu, hoci zistili hnisavé afekcie v semennikov aj pri
pseudotuberkuloze, pri ktorej boli pomerne zriedkavé.

Najcastejsie granulomy boli nachadzané vo vietkych skupinach morciat v pe-
¢eni, ktoré zmeny vyskytovali se v uvedenom organe v 61 % pripadoch. T ked
granulémy mozu sa vyskytovat u moréiat v peceni aj pri tuberkuloze a pseudo-
tuberkuléze a salmoneléze, mozno uvedenym granulémom prisudzoval pcdstatny
vyznam po diferencidcii od uzlikov inej eticlogie. Struktura granulémov bola to-
tozna ako ju popisal Braude (15), Moulton a Meyer (41), Parnas
(49), Versilova a Kokorin (64). V ostatnych orgianoch bol nilez uve-
denych granulomov nepravidelny, aviak bol pomerne ¢asty a ukazuje, Ze morfo-
logicky symptomokomplex pri bruceloze morciat javi relativne casto granulo-
matézny charakter. Velmi cennou difernecialne diagnostickou poméckou pri di-
ferenciacii spominanych granulomov, ktoré sa mézu vyskytovat v peceni, si zme-
ny v pohlavnych orgamoch, ktoré podla nasich vysledkov moézu mat rozhodujuci
vyznam pri diferenciacii uvedenych ochoreni od brucelézy, Tuberkulézne, pseudo-
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Obr. 1. Peribronchialny lymfoidno-epiteloidny granulom pluc s nekrotickym centrom.
Kralik L-1 958, exp. inf. 0,6 ml emulzie stand. roztoku kmena B. abortus, odporazeny
po 270 dnoch. Bakter. nalez: negativny. Zvicés. 10X 12, Farbenie HE.

Obr. z. Peribronchialny granulom. Barancek 029, 1.-1/423'58, exp. inf. kmenom PZ
1267. Odpor. 90 dni po exp. infekcii. Agl. 1/10240+ +, RVK 1/L+ + + +. Bakteriolo-
gicky nalez: negativny. Farbenie HE, zvidc¢senie: 10X 12,
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Obr. 7. Konglomerat granulomov pecene s nekrotickym centrom. Kralik L-1 224/58
exp. inf. ip. 0,6 ml emulzie stand. roztocku B. suis, odporazeny po 210 dnoch. Farbené
HE, zviacésenie 10X 12,

Obr. 8. Subkapsularny epiteloidny granulom v slezine. Moréa ¢. 21 L-1/374/58. inf.
kmenom B. suis, odporazené 15 dni po exp. infekcii. Farbené HE, zvidc¢senie: 10X 12.



Obr. 9. Subslizni¢ény lymfoidno epiteloidny granulom delohy. Kralik L-1 4 58, inf. ip.
0,6 ml emulzie stand. roztoku kmena B. suis. Odpor. po 390 dnoch, Bakter. nalez ne-
gativnhy. Farbené HE, zviés. 10X 12,

Obr. 10. Granulom pecene v centre rozpadly (vpravo). Barancek 014, L-1 304 58, inf.

kmenom B. suis. odporazené 15 dni po exp. infekcii. Farbené HE, zviacsSenie: 10X 12,

Granulomy podobnej stavby zistené v plucach a oblickach. Pritomnost parazitov v or-

ganizme nezistena. Agl.: 1,2560+ +, RVK 1/1 + + + +. Bakter. nalez: negativny. Far-
bené HE, zvicsenie 10X 12.






tuberkulozne zmeny v pohlavnych organoch morciat s v porovnani s brucelézou
velmi zriedkavé, i ked ich vyskyt je taktiez mozny.

V porovnéani vyskytu granulomov. resp. mikrogranulomov pecene, boli u mysi
Castejsie nez u krys a boli nachddzané uz v prvych diioch po experimentalnej
infekcii ako to uvadza Roulet (51).

Granulomatizny morfologicky symptomokomplex v organoch RES so sua-
¢asnymi zmenami v pohlavnych organoch pri bruceloze tak oviec, ako aj laborator-
nych zvierat moze byt aj velmi cemnou diagnostickou pomdckou pri diferen-
cidcii bruceloznych a parazitarnych granulomov pecene.

Pokial sa tyka Struktary bruceléznych granulémov (ak prihliadneme k bun-
kovému polymorfizmu, ktory bol zaznamenany prevdznou vacsinou autorov a bol
taktiez potvrdeny v nagich pokusoch), usudzujeme, Ze tato moze byt zavisla na
dlzke trvania procesu, ako to uvadza Jamovskij (29) pri metamorféze lym-
foidno retikularnych mezenchymalnych buniek. Vedla ¢asového [aktoru hraje pri
vzniku granulomov pomerne zna¢nu ulohu druh, pocet a virulencia zarodkov,
rozdielna druhova aj individualna odolnost zvierata, ako aj prostredie, ktoré moze
vplyvat na nemocny makroorganizmus, i na patogénny mikroorganizmus, ako
uvadza Cernjak (18). Granulémy sme nachadzali prevaine u zvieraf, ktoré
neuhynuli, zafial ¢o u zvierat, ktoré uhynuli. prevladali ne$pecifické zapalisté
procesy. ¢o by si zasluhovalo pozornost z hladiska immunologického.

Pokial sa tyka castosti vyskytu granulomatoznych afekcii, nie je mozné si-
hlasit s nazorom Smitha a Jonesa (56), ze vyskyt granulomov pri bruce-
loze je zriedkavy, kedZe naSe vySetrenia nkazali, ze tieto sa vyskytuja v ovela
vdacsom percente ako ich zaznamendva literatara.

Sauhrn

Bolo vysetrenych 136 oviec a 168 roznych laboratornych zvierat pre sta-
dium morfo- a histogenézy bruceloznych granulomov v niektorych organoch.

Granulomy boli zistené najcastejsie v peceni, plicach, slezine, obli¢kach,
periteneu, ale aj v pohlavnych organoch, semenniku, prisemenniku a delche
u oviec, aj u laboratéornych zvierat.

Najstabilnejsimi bune¢énymi sacastami brucelozneho granulému s epite-
loidné bunky, cbrovské bunky roznych typov a lymfoidné bunky, ulozené v jem-
nom retikularnom stromatu. Vedla nich je velmi casty nalez kapilar, eozinofil-
nych granulocytov, neutrofilnych polymorfojadernych leukocytov, retikularnych
buniek. Periférie je obklopena zénou nespecifického granula¢ného tkaniva, v kto-
rom mozno pozorovat plazmatické bunky, monocyty, cievy, fibroblasty a fibro-
cyty. Centrum c¢asto nekrotizuje, ¢im granulom sa podoba abscessu.

Vo vyvoji bruceléznych granulémov mozno pozorovat v organoch RES peri-
vaskularne bunkové infiltraty. V pozdejsich 3tadidch vytvaraja sa lymfoidné,
lymfoidnoc-epiteloidné, zriedkave obrovsko buneéné granulémy, ktoré obsahuju
velké mnozstvo eozinofilnych granulocytov a ciev. Centrum uvedenych granu-
l6mov javi rozliéné stupne nekrobiozy az nekrozy. Casto jak periféria, tak stred
javi znamky totalnej alebc parcidlnej fibrotizacie.

U morciat experimentilne infikovanych bruceléznymi kmenami PZ 1267,
PZ 1276, TM 38/56, H-13, TM232-4, PZ 737 (B 17) bola vyrazna fibrotizacia
granuléomov po 48 —150 dnoch. U kralikov experimentédlne infikovanych kmenami
B. abortus a B. suis fibrotizacia bola pozorovana este aj po 390 dnoch.
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Brucelozny granulom z hladiska morfo- a histogenetického predstavuje pro-
dukt reakcie RES, vznikajici metamorfézou retikuloendotelii s naslednou trans-
forméaciou vo vyssie diferencované typy buniek.

Nalez granulomov v orgdanoch RES a stcasny nalez zdpalistych zmien v po-
hlavnych organoch oviec budi s velkou pravdepcdobnostou pedozrenie na bruce-
16zu.

U oviec je vyskyt bruceléznych granulémov v organoch RES velmi casty.
V peéeni st viak v praxi zamenované a povazované za eozinofilné parazitarne
granulémy, od ktorych je nutné previest diferenciaciu.
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Bpyuenjie3nsie rpaHyJIoMbl ORBEI] ¥ JA0OPATOPHBIX MHKIIBOTHBIX
B OTHOILEHHM K JMATHOCTMKe

Vccnenosanock 136 opery 1 168 pa3ubix y1abOpPaTOPHBLIX KMUBOTHBIX C IEJIbIO U3y4ye-
HHUA MOPMO- 1 THCTOTeHe3a OPYLENJIe3HbIX TPAHYJIOMOB B HEKOTOPBIX CpraHax.

T'panysoMbl ObIJIU yCTaHOBJIeHbI Yalle BCETO B MEYEHHM, JICTKUX, CEJIe3eHKe, IoYKax,
TIeEpUTOHEYMe, a TagKzKe B TOJIOBbIX OpraHax, CeMeHHMKax, TIPUJaTKe B MaTKe Kak
Yy OBel], Tak ¥ y JIabOPaTOPHBIX KMBOTHBIX.

Haunbonee yCTOMYMBLIMY HaCTAMH OpPYIEJJIE3HOTO TPaHyJoMa ABJIAITCA STUTEN0-
HJHbIe KJETKH, TMTAHTCKME KJETKM Pa3HbIX THIOB U JUM@OUAHbIE KJICTKH, YJIOKEHHbIe
B TOHKOM DETHKYJAPHOI1 cTpoMe. KpoMe TOro O4YeHb YacTO BCTPEYAIOTCA KanMJJIAPbI,
903UHO(UIBHBIE IPAHYJIOLMTLI, HCUTPOMUIBLHbBIE MOJIMMOPGOAEepHbIe JeHKOIUTBI, pe-
TUKYJIAPHBIC KJaeTkH. [Tepudbepna oKpyzKeHa 30HON HecreluUYecKoil rpaHyJIsUMOH-
HOM TKaHH, B KOTOPOM MOYKHO HabGMI0AAThL Ma3MaTUHeCKMe KJIeTKM, MOHOIMTBI, COCYAbI,
cubpobracTel u hudpounTel. LleHTp 4acTo HEKPOTU3UPYET, B PE3YJLTATC 4Yero rpaHy-
JIOM CTAaHOBUTCH MOX0XKHUM Ha abcrecc.
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B passuTtum 6pyuene3HbIX IPaHyJOMOB MOKHO B OPTaHaX PETUKYJI0-3HA0TeNMalb->-b-
HOJ CHCTeMbI HaOJIOJaTh NMEepPHBACKYJIAPHbLIE KJIETO4YHble nHduabTparhl. B donee nosg-1-n-
HUX CcTajuAx obpasylorces auMdouanble, JMMGOONAHO-MUTENON AHbIe, H3PeIKa KPYIHO-)-0-
KJIETOYHbIC TDAHYJIOMbI, CojepIKanue O0JLIIONO KOMUYECTBa 903MHOMIILHBIX TPAHYN0-)-0-
IIUTOB ¥ COCYAOB. B 11eHTpe yKa3aHHBLIX TPaHyJOMOB MOXKHO HabJI0JaTh pa3Hbic CTENeHUUIN
HeKpobMo3a 1 gazxke zHekposa. dacTo Kak nepucdepus, Tak ¥ LEHTP HOCHUT INMPU3HAKH T10J-1-11-
HOJM MJIY YACTUUHOM hubpoTu3arum.

Y MOPCKMX CBHHOK, B 9KCHEPHMEHTAILHOM NOPAAKe HHMUUMPOBAaHHLIX Opyliennes-3-3-
HbIMM IITamMmamu PZ 1267, PZ 1276, TM 38/56, H-13, TM 232-4, PZ 737 (B 17), Hadtawo--0-
Jasiack ABHas (udporuzanmsa rpaHyJsoMoB 4depe3 43—I150 aueir. ¥V 9xCrepuMCHTAILHHMGO
3apaKeHHbIX KpOJMKOB mitamMamu B. abortus m B. suis dubporu3saiyia Hada0aanack’iCh
ele jgaxe depes 390 aueir.

Bpyuese3nbiit rpanyycm ¢ MOPCho- 1 MHCTOT€HeTUYECKOi TOUEK 3PCeHUsA NpejcTa-i-a-
Blser cO00I1 NPOAYKT PEAKUMHM PETHKYJIO0-9HAOTEJINAJBHON CUCTEeMBbI, 00pa3yoluifca EF B
pe3yabTrare nNpespaiieHns pe’rp{xynoa}moﬂ'!mﬁ C HOCJI(’,;(yK)u((".f/I TpaHC(b()pMﬂlLVlCi/! B BbIC-2-C~
mme anddepeHUMPOBaHHbBIE THIBI KJICTOK.

YceraHoBeHMe I'PAHyYJIOMOB B OPraHax pPeTMKYJI0-3HA0TeTHaTbLHOM CHCTEMBI 11 O4HO=)-0-
BpPEMCHHOe yCTaHOBJEHye BOCIIATUTEIBHBIX M3MEHCHIIT ITOTOBBLIX OPTaHes osel] ¢ 60ILUICHTOM
BEPOATHOCTLIO BBI3bIBaeT IoA03peHue Ha Opynenmies.

Y ogery nosBJeHHe ODYLENJIe3HbIX TPAHYJIOMOB B OPTAHAX PETHKY 10-9H0TeINANb 5 b=
HOM CUCTeMBbI HaOJKAAeTCA pechbMa 4vacTo. OHAKO B MEYEHH 9TH IPAHVJIOMbI HAa IIPAK-{-K-
THKE OHIMOOYHO MPUHUMAIOTCA 34 903UMHOMMIbLHbBIE Napa3uTapHbIC IPAHYJOMbI, OT KOTO-)-0-
PbiX HX He0OXOoAMMO TOYHO AuddepeHIPOBATD.

Bruzellése Granulome bei Schafen und Laboratoriumstieren in ihrer Beziehung
zur Diagnostik

Untersucht wurden 136 Schafe und 168 Laboratoriumstiere zwecks Studium dereier
Morpho- und Histogenese bruzelloser Granulome in einigen Organen.

Am héaufigsten wurden Granulome in der Leber, in der Lunge, Milz, im Darmmm,
am Bauchfell aber auch in den Geschlechtsorganen, Hoden, Nebenhoden, Gebér-rir-
mutter, sowohl bei Schafen als auch bei Laboratoriumstieren gefunden.

Zu den stabilsten Zellelementen bruzelloser Granulome gehoren epitheloidedde
Zellen, Riesenzellen verschiedener Typen und lyvmphoide Zellen. die im feinen Reti-iti-
kularstroma liegen. Daneben finden sich sehr héufig Kapillaren, eosinophile Granu-u.u-
lozyten, neutrophile polymorphkernige Leukozyten und Retikulumzellen. Die Peri-iri-
pherie ist von einer Zone unspezifischen Granulationsgewebes umgeben, in demrem
plasmatische Zellen, Monozyten, Gefifle. Fibroblasten und Fibrozyten beobachtetetet
werden. Das Zentrum verfallt hdufig der Nekrose, wodurch das Granulom einemrem
Abszef3 dhnlich wird.

Bei der Entwicklung bruzelléser Granulome kann man in den Organen des RESGES
perivaskuldre Zellinfiltrate beobachten. In den spiteren Stadien entstehen lymphoidelde,
lymphoid-epitheloide, selten Riesenzellengranulome, die eine grofie Anzahl eosino-oio-
philer Granulozyten und GefédBle enthalten. Das Zentrum dieser Granulome weisigist
verschiedene Stufen der Nekrobiose bis Nekrose auf. Haufig finden wir an der Peritiri-
pherie wie auch im Zentrum Zeichen einer totalen oder teilweisen Fibrotisierung.

Bei Meerschweinchen, die experimentell mit den Bruzellastimmen PZ 12676767,
PZ 1276, TM 3856, H-13, TM 232-4, PZ 737 (B 17) infiziert worden waren, war diesesese
Fibrotisierung der Granulome nach 48-150 Tagen ausgepragt. Bei Kaninchen, dididie
experimentell mit Stammen von B. abortus und B. suis infiziert worden warencren,
konnte die Fibrotisierung noch nach 390 Tagen beobachtet werden.

Vom Standpunkt der Morpho- und Histogenese stellt das bruzellose Granulomiom
das Produkt einer Reaktion des RES dar, das durch eine Metamorphose der Retiteti-
kuloendothelien mit nachfolgender Transformation zu hoher differenzierten Zelleielen
entsteht.’

Der Fund von Granulomen in den Organen des RES und der gleichzeitigigige
Befund entziindlicher Veridnderungen an den Geschlechtsorganen bei Schafen bexbe-
rechtigt mit groBter Wahrscheinlichkeit den Verdacht auf Bruzellose.

Bei Schafen ist das Auftreten bruzelloser Granulome in Organen der RES sehalehr
hiufig. In der Leber kommen aber eosinophile, auf parasitdrer Grundlage beruhendimde
Granulome vor, die differentialdiagnostisch abzutrennen sind.
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