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TOPOGRAFIE VYVOJE BRUCELOZY SKOTU V CESKOSLOVENSKU

V. Kouba

Ustredni veterindarni sprava, Praha

KOUBA V. Topografie vjvoje brucelozy skotu v Ceskoslovensku. Vet. Med.
(Praha) 14 (4) : 213-225, 1969.

Nejvétsi pocet okrestt s bruceléoznim skotem byl zaznamenan k 1. 1. 1956 —
171 okresu, tj. 63,2 ", z celkového poétu. Jesté v r. 1960 bylo evidovano 52 okresl
s bruceléznim skotem, tj. 47,7",. Koncem r. 1964 mebyl jiz na tGzemi CSSR
zadny okres v této epizootologické kategorii. V hodnoceném obdobi soucasné
s poklesem poc¢tu okrestt s bruceléznim skotem se zlepsila epizootologicka struk-
tura téchto okresti z hlediska prevalence skotu brucelézou, Nejvice postizené
okresy evidovaly az 36,52 9/, brucelézniho skotu. I v nich se podatilo v rekord-
nim case C¢tyr az péti let brucelézu skotu eliminovat, predev§im diky radikal-
nim metodam. Bruceldza skotu se vyskytovala téméi* ve vSech oblastech statu,
i kdyz zna¢né nerovnomérné. Nejvice byla postizena oblast jihozapadniho Slo-
venska, kde byla zhruba polovina vseho brucelézou nemocného skotu. Bruce-
l6za se vyskytovala predev$im v kukufi¢né a repaiské vyrobni oblasti, tj. v ni-
zinach, kde byly nejvétsi velkochovy a kde byla chovana téz§i plemena skotu.
S rastem nadmoiské vysky se vyskyt bruceldzy skotu v praméru sniZoval.

bruceloza skotu; Ceskoslovensko; rozsiieni; topografie

Komplexni hodnoceni epizootologické situace se neobejde bez zhodnoceni
topografického rozlozeni nikazy na daném uzemi. Neni nepodstatné, zda ohniska
nikazy jsou soustfedéna do jednoho ¢i nékolika malo mist, anebo jsou rozpty-
lena na cetna riiznd mista. To ma predev§imi vliv na protindkazova opatfeni,
ktera pii velkém rozplylu ndkazy jsou mnohem obtiznéjsi a nakladnéjsi. Po-
dobné¢ i vznik novych ohnisek v ohrozenych chovech je vy$si pii vét§im roz-
ptylu nakazy, nez pfi jejim soustfedéni. Proto mezi zakladnimi akoly ozdravo-
vaciho procesu bylo — vedle snizovani nemocnosti skotu brucelézou a celkového
po¢tu ohnisek — dosdhnout co nejvétiiho soustiedéni nemocného skotu do bru-
celéznich izolata tak, aby ohnisek bylo co nejméné a pokud mozno soustfedénych
na mensi tzemi. Proto se realizovaly presuny nemocného skotu nejen mezi za-
vody, ale i mezi okresy a nékde dokonce mezi kraji. Jejich smyslem bylo pre-
devsim rozirit tzemi chovi a okresii bez brucelézy. V této studii jsou v sou-
vislosti s topografii zhodnoceny jesté nékteré tdaje o bruceléznich okresech,
z nichz topografickd analyza vychazi.

Prvni zpravy o mistech vyskytu mnakazlivého zmetani u nas jsou z let 1890
(Sperk 1892), kdy ve veterinarni zpravé ministerstva vnitra Rakouska se uvadi,
ze v Cechach byla tato nemoc zjiténa v okresech Plzen, Pirestice, Prachatice a Sedl-

¢any a dale na Moravé (v péti chovech). Podle zprav ministerstva zemédélstvi CSR
byla bruceldoza skotu 'hlasena v letech 1921—1925 v nasledujicim poc¢tu okrest:
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Rok CSR celkem Cechy Morava Slovensko

1921 34 (7,5%) 19 (18,3 %) 7(55%) 8 (6,6%)
1922 46 (10,0 %) 20 (19,2 Y%) 17 (13,2 %) 9 (7,4%)
1923 48 (10,6 %) 23 (22,1°,) 12 ( 9,3 %) 13 (10,2 %)
1924 70 (15,4 9/) 27 (26,0 %) 21 (16,3 %) 22 (18,0 Yp)
1925 62 (13,6 %) 25 (24,0 9) 17 (13,2 %) 20 (16,4 %%,

Dalsi celostatni zpravy o poctech bruceléznich okrest jsou k dispozici az z let
padesatych, kdy se tato nemoc stala povinna hlaSenim jako nebezpe¢na nakaza.
Podle l4dennich vykazii o nakazach zvirat vydavanych ministerstvem zemeédélstivi
byla evidovana do r. 1960 nasledujici situace:

Datumr: Pocet Ba  Procento Datum: Pocet Ba Procento

okrest: z poéiu okresu: z poctu

okresu: okresu:
1. 1. 1953 150 55,6 1. 1. 1957 165 61,1
1. 1. 1954 153 56,7 1. 1. 1958 148 54,8
1. 1. 1955 168 62,2 1. 1. 1959 144 53,4
1. 1. 1956 171 63,2 1. 1. 1960 117 43,3

Dalsi obdobi je zahrnuto do této studie. VétSina mnaSich autorti se zabyvala
topografickym rozlozenim brucelézy skotu soucasné s analyzou ohniskovosti a nemoc-
nosti. Topografii brucelézy skotu v celostatnim meéfitku ¢i na velkych tuzemnich
celcich se zabyvali napf. Bischof (1964), Hajdu (1962), Kouba (1962, 1965),
Krugpan (1962), Kubin (1962), Niznansky (1952), Zlnay (1949) a celad fada
dalsich autor.

METODIKA

Zpisob ziskavani a zpracovani podkladi je podrobnéji uveden ve stati,
ktera pojednava o depistazi (Vet. med. 8 —9/ 1968).

Topograficka cast studie obsahuje nejdrive rozbor zamorenosti okresi. Pri
tom dalezitym momentem je Gzemni rcorganizace k 1. 7. 1960, ktera podstatné
zménila strukturu okresu, jejichz pocet se snizil zhruba na jednu tfetinu (z 270
na 109 okrest). To ma i své duasledky ve statistice bruceléznich okrestu. Z pro-
vozné organizac¢nich divodiu se nékteré okresy vykazuji spoleéné. ]de o okresy,
které mély v té dobé spolecna okresni veterindrni zafizeni, a proto se musely
statistické podklady témto zménam pfizplisobovat. Koncem hodnoceného obdo-
bi (1964) z ptvodnich 109 okrest po tzemni reorganizaci klesl pocet vykazu-
jicich okresnich jednotek na 103.

Nejvétsi pozornost této studie je vénovana topografickému rozlozeni nakazy
na azemi CSSR véetné hodnoceni stupné nemocnosti skotu v bruceléznich okre-
sech. Jsou uvadény jako brucelézni jen okresy s nemocnym skotem a nikoliv
jen se skotem podezielym v pozorovaci dobé.

VYSLEDKY
1. Pocty okresti s bruceléznim skotem podle hodnot prevalence. V letech
1960 —1965 byl nejvyssi pocet bruceléznich okresii evidovan k 1. 7. 1960 —

52 okresi (47,7 %), v dobé tésné pred dovrienim eliminace bylo evidovano
17 okrest (156 %), a poté byla hodnota tohoto ukazatele nulova. Posledni

214 vVETERINARNI MEDICINA — 1969



1. Pocet okrestt s vyskytem bruceldézniho skotu podie stupne nemocnosti v CSSR
v obdobi od 1. 7. 1960 do 1. 7. 1965

ipesylapoe 1960 1961 1962 1963 1964 1965
v % e T e
L 1.7. | 1.1 1.7 1. 1. L% 1. 1. 1. 7. B 5 1.7. 1: 1, 1:7.
0—-5 38 35 32 29 27 18 18 10 17 0 0
5—10 6 5 8 3 7 4 3 7 0 0 0
10—15 2 3 1 4 2 3 4 0 0 0 0
1520 5 3 2 1 1 3 1 0 0] o 0
20—25 1 1 2 2 1 0 0 0 0 0 0
nad 25 0 2 1 1 1 0 0 0 0 0 0
Celkem 52 49 46 40 39 28 26 17 17 0 0
% 2z podtu :
okresti 47,7 45,0 42,2 36,7 35,8| 25,7| 23,8| 15,6| 15,6 0 0
II. Podily skupin okrest podle stupné nemocnosti skotu brucelézou z celkového
poétu bruceldéznich okrest v CSSR v obdobi od 1. 7. 1960 do 1. 7. 1965
Previlaiiog 1960 1961 1962 1963 1964 1965
o,

v L7 |4t [ 130% | 3.1 | L | L. L | LA | 1.7 ] L4 1.7
0—5 73,2 | 71,5 | 69,6 | 72,5 | 69,2 | 64,3 | 69,3 | 58,9 | 100 0 0
5—10 11,5 10,2 | 17,4 | 7,5 | 17,9 | 14,3 | 11,5 | 41,1 0 0 0
1015 3,8 6,1 2,2 10,0 5,1 10,7 15,4 0 0 0 0
15—-20 3,6 6,1 4,3 2,5 2,6 | 10,7 3,8 0 0 0 0
20-25 1,9 2,0 4,3 5,0 2,6 0 0 0 0 0 0
nad 25 0 4,1 2:2 2,5 2,6 0 0 0 0 0 0
Celkem 100 | 100 100 100 100 100 100 100 100 100 100

okresy s prevalenci nad 20 % byly evidovany k 1. 7. 1962, nad 10 % k 1. 7.
1963 a nad 5 % k 1. 1. 1964. Bliz§i viz v tab. L

2. Podily skupin okresti podle prevalence z celkového poctu bruceléznich
okres. V letech 1960—1964 méla nejvétsi podil skupina okresi s prevalenci
do 5 % (589—100 %) a nejnizsi s prevalenci nad 25 % (2,2—4,1 %).
Blizsi viz v tab. IL.

3. Poéty skotu nemocného brucelézou podle okresti. Na pocatku obdobi let

1960 —64 byly nejvy

vy,

§81 poc

¢ty skotu nemocného brucel6zou zaznamenidny v okre-

sech Dunajskd Streda (12683 ks), Komarno (11313 ks), Trebisov (9976 ks),

Galanta (9367 ks),

Poprad (8698 ks),
(5403 ks) a Praha-vychod (5222 ks).

Nové Zamky (5630 ks),

bylo dosazeno nulové hodnoty. Blizsi viz v tab. III.
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III. Po¢ty skotu nemocného brucelézou v CSSR podle jednotlivych okresti v obdobi
od 1. 7. 1960 do 1. 1. 1965

1960 1961 1962 1963 1964 1965
Okres

L7 | LY | L7 | Lle | L% | 31| 2 || L1a )| 1.7 | 1.1
Praha-mésto = = = = = = = e = =
Kraj Stfedocesky:
Benesov 6 s = - — —~ == - — -
Beroun 88 231 55 — oo o= — = = -
Kladno 1639 | 1586 | 1285 | 920 | 468 = = — o =
Kolin 73 64 36 - - == — - — -
K. Hora - 9 - - - = = == — —
Mélnik 1753 | 1958 | 2346 | 4375 | 3037 | 4430 | 4042 | 2629 | 1457 -
ML. Boleslav 1882 | 1456 | 4035 [10109 | 4554 | 3275 | 2969 | 2637 | 535 =
Nymburk 215 | 375 | 1037 | 1101 928 - - — — -
Pha-vych. 5222°|14117 (10545 (11252 [10081 | 7750 | 6168 | 2196 — —
Pha-zap. 32 29 — - - . = - 120 -
Pribram - — . - — — - = —~ -
Rakovnik 317 | 454 | 445 27 | 271 — - — — —

Kraj Jihocesky:

C. Budéjovice - — e = — - = - _ _
C. Krumlov = = oz 2 = s - o - -
Jindf. Hradec 1041 | 1127 776 563 362 217 136 - — -
Pelhifimov - — — = - = == . . —
Pisek - — — - = = w o 2 -
Prachatice 763 296 223 121 73 70 -- — - -

Strakonice — - - — = = = = - ==

Tabor — - — — — — — — - -

Kraj Zapadocesky:

Domazlice = st - - = — - - - —
Cheb 213 | 318 285 | 232 | 17| — - — — -
K. Vary 143 | 136 | 88| 29| 18| — - - = -
Klatovy — — = = - — - - - —

Plzen — mésto - — — — = = — — — _
Plzen-jih — - - = - =5 = - s -
Plzen-sever - — - = = o= = s — —
Rokycany - — — — - = = = - =
Sokolov 66 84 41 — — = s = = =
Tachov — — — — — = = = = o
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II1. (pokrac.)

Okres

1960

1961

1962

1963

1964

1965

1. 7.

¥ d.

1. 7.

1..1.

y

L.l | 1. 7.

1.

1.

o

Kraj Severotesky

C. Lipa

Dé&&n
Chomutov
Jablonec
Liberec
Litomérice
Louny

Most

Teplice

Usti n. Labem

237

369
874
348
168
177
118

417

683
1976
380
145
479
164

537

702
1133
306
129
246
165

170

1802
1066
73
42
101
38

80

440
808
84
37
79
30

352
522
20
24

12

233
257

46

197
88

130

Kraj Vychodoéesky

Hradec Kralové
Havl. Brod
Chrudim
Ji¢in

Nichod
Pardubice
Rychnov
Semily
Svitavy
Trutnov
Usti n. Orlici

Kraj Jihomoravsky:

Blansko
Brno-mésto
Brno-venkov
Gottwaldov
Breclav
Hodonin
Jihlava
Kroméfiz
Prostéjov
Uherské Hradisté
Trebi¢

Vyskov

Znojmo

Zdér n. Sazavou

719

2580
397

113
5403

711

7492
331

88
4571

1958

5844
219

5042

1308

5080
167

48
3261

714

4283
26

17
2046

651

3966

457

143

VETERINARNI MEDICINA - 1969

217



III. (pokrad.)

1960 1961 1962 © 1963« 1964 1965
Okres

1.7 | Lh | 5.7 | 3ol | 7 | LL [ 05 P L | VT | kL
Kraj Severomoravsky:
Bruntil [ sl =] = ml =} =] =4 .=] = [
Frydek 24 — — 83 - = = = = "'_‘
Karvini 93 | 186 53 - = = S - e e
N. Jigin = = = = = e _ _ - -
Olomouc m| 2| - = & el IF B2 " - e
Ostrava-mésto 526 | 330 45 | — s . £ - a [
Prerov — = .t - el - -t _ . e
Sumperk = o | e - o o 1 _ A
Vsetin - - - - s - i _ _ "l
Opava 454 | 418 =, - L oy RS I =

Kraj Zipadoslovensky :

Bratislava-mésto 513 197 168 175 181 — — — —_ -
Bratislava-venkov 1615 | 1112 772 619 430 - = - = =
Dunajsk4 Streda 12683 12033 |12380 (11048 | 9681 | 8764 | 7479 | 4199 | 2235 -

Galanta 9367 | 9675 {10365 | 6180 | 6449 | 6586 | 4940 | 3098 | 1516 —
Komadrno 11313 (11361 |10705 (10033 |10178 | 8431 | 6186 | 4061 | 1778 =
Levice 3846 | 3036 | 2866 | 2481 | 1754 | 1542 | 1195 | 810 | 223 -
Nitra 469 | 268 | 217 | 246 146 = 58 = 76 =
Nové Zamky 5630 | 6319 | 4883 | 4725 | 6176 | 6816 | 4816 | 3404 | 1947 =
Senica 1766 | 2594 | 2142 | 2029 | 1776 | 1240 | 793 = = =
Topol¢any 1596 | 1320 | 1488 | 1062 | 915 | 588 | 281 76 — =
Trencin 1232 | 858 | 595 | 426 | 411 = = — — —
Trnava 2602 | 2596 | 2596 | 2104 | 1728 | 1365 | 914 | 272 135 —

Kraj Stfedoslovensky:

Banskd Bystrica - — - - — =t &
Cadca - — - — - 2 s — _ =
Dolny Kubin — —_ E — - i = — — e
Liptovsky Mikulas — — - = - . S s = st
Lucenec — - —_ — — — - . — =
Martin — — = — — — = - = g
Povizska Bystrica - — - == — = - o = -
Prievidza — — - = — — = = chs -
Rimavska Sobota - — — = == - = = = o
Zvolen - - = - " i - - _ -
Ziar nad Hronom -~ - - - =Gl = g = - — | &=
Zilina = s . s - - - = e -
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IT1I. dokondeni |

1960 1961 1962 1963 1964 1965
Okres

1.7 | Tule | 2 | Tule | 6 T 50 | 30T | L de | LT ] 2ads
Kraj Vychodoslovensky:
Bardé&jov — — — — - - — - - —
Humenné — - - — — = || e=s - — "
Kosice 1221 | 1304 | 1542 | 1569 | 746 | 366 | 217 161 7| . —
Michalovce 300 | 204 1 — — - — - - -
Poprad 8698 | 6935 | 4456 | 5814 | 4889 | 4068 | 3022 | 1776 | 1374 -
Presov — — — — — — — — — =
Roznava 816 | 791 | 425 | 567 | 411 | 334 | 246 64 — —
Spisska Nova Ves | 2187 | 2105 | 1784 | 1297 | 1014 | 746 | 696 | 946 | 507 ~
TrebiSov 9976 | 9049 (10912 | 4390 | 4111 | 2826 | 2207 | 1422 | 1069 —

4. Prevalence skotu nemocného brucelézou podle okresi. V letech 1960
az 1964 byly nejvy$si hodnoty tohoto ukazatele zaznamendny v okresech Pra-
ha-vjchod (36,52 %), Komarno (26,56 %), Dunajska Streda (22,91 %), Tre-
bisov (19,80 %), Galanta (19,73 %), Poprad (18,84 %), Bratislava-mésto
(18,04 %) a Nové Zamky (11,55 %). Koncem r. 1964 jiz ve viech okresech
bylo dosazeno nulové hodnoty. Blizsi viz v tab. IV.

5. Topografické rozlozeni brucelézy skotu podle okrest k 1. 1. 1958. Bru-
celéza byla evidovana ve 148 okresech, tj. v 54,8 % z celkového poétu okresi.
Nejvétsi koncentrace niakazy byla zaznamendna v oblasti Zitného ostrova a jeho
okoli, ve Vychodoslovenské niziné, pod Tatrami, na jizni Moravé a v severo-
¢eské oblasti.

6. Topografické rozlozeni brucelézy skotu podle okrest k 1. 1. 1960. Bru-
cel6za byla evidovana ve 117 okresech, tj. ve 43,3 % 2z celkového poétu okresti.
Nejvétsi koncentrace ndkazy byla zaznameniana podobné jako k pFedchozimu
datu hodnoceni pfi soufasném rozsifeni oblasti z okrest bez brucelézniho skotu.

7. Topografické rozlozeni brucelézy skotu podle okrest k 1. 1. 1962. Bru-
celéza byla evidovdna ve 40 okresech, tj. ve 36,7 % 2z celkového poétu okresti.
Nejvétsi koncentrace ndkazy byla zaznamenana podobné jako k predchozim da-
tim hodnoceni pfi dal§im podstatném roziifeni oblasti z okresti bez brucelézniho
skotu a se zfetelnym poklesem prevalence v bruceléznich okresech.

8. Topografie rozlozeni brucelézy skotu podle okres k 1. 1. 1964. -Bru-
celéza byla evidovana v 17 okresech, tj. v 15,6 % z celkového poctu okresti.
Nédkaza byla jesté evidovdna v oblasti jihozdpadniho a vychodniho Slovenska
a na sever od Prahy v relativné nizkych hodnotdch prevalence.

9. Frekvence okrest s bruceléznim skotem v rznych podminkich. K 1. 1.
1961 ¢inily podily bruceléznich okresti z poétu okrest . v kukufiéné oblasti
100 %, v tepatské oblasti 62,1 %, v brambora¥ské oblasti 264 % a v hor-
skych oblastech 12,5 %.

VETERINARNI MEDICINA -—-1969 213



IV. Prevalence brucelézy skotu v jednotlivych okresech v ¢SSR v obdobi od 1. 7.
1960 do 1. 1, 1965

1960 1961 1962 1963 1964 1965
Okres

L | L | LR | B | 4 | Bl | e | Ll | T | 1)
Praha-mésto = = - = - = —_ — = =
Kraj Stfedocesky:
Benesov 0,01 — — - — - - — - -
Beroun 0,33 | 0,87 | 0,20 — —~ = = s — -
Kladno 5,08 | 4,92 | 3,97 | 2,71 | 1,36 — - - — —
Kolin 0,16 | 0,14 | 0,08 - — - - — - -
Kutna Hora = 0,02 = s = i = = = —
Meélnik 5,77 | 3,89 | 7,61 (13,64 | 9,53 | 13,40 [12,70 | 8,38 | 4,70 -
Mlada Boleslav 3,74 | 2,89 | 8,03 |19,56 | 8,60 | 6,18 | 5,60 | 5,01 | 1,05 —
Nymburk 0,47 | 0,81 | 2,26 | 2,36 | 1,95 — — - — —
Praha-vychod 13,51 |36,52 |27,22 |28,30 |27,23 | 19,55 |15,50 | 5,65 — -
Praha-ziapad 0,12 | 0,11 - — - - — — 0,42 —
Pribram = = - = e = — - — —
Rakovnik 1,01 | 1,45 | 1,40 | 0,08 | 0,85 — — - — -

Kraj JihoCesky:

Ceské Bud&jovice — = - - - - - s - _
Cesky Krumlov — - — — — — — — _ _
Jindrichuv Hradec 1,52 | 1,64 | 1,13 | 0,80 | 0,49 | 0,29 | 0,19 — — —
Pelhfimov - - — s - o= - - - =
Pisck — — - - — — — — — —
Prachatice 205 | 0,8 | 0,59 | 0,32 | 0,19 | 0,19 - — — —
Strakonice - — - —_ — - - - - -
Tabor - - — — - - — — — —

Kraj Zipadocdesky:

Domazlice — — — = = — — — — o=
Cheb 1,01 | 1,50 | 1,28 | 1,08 | 0,54 — — — — -
Karlovy Vary 0,48 | 0,46 | 0,28 | 0,09 | 0,06 - - - — —
Klatovy — — — - = = = = - =
Plzeni-mésto — — = = s - == s = -
Plzen-jih — — - — = = = — — —
Plzen-sever — - — - = = = ez - -
Rokycany — - — — - - — - - -
Sokolov 0,68 | 0,87 | 0,40 | — - - = = = =
Tachov — — — - s = ez = = -
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IV. (pokrad.)

Okres

1960

1962

1963

1964

1965

1.7

5 2

17

1. 1.

1.7.

5N I

1.7,

1 1;

Kraj Severotesky:

Cesk4 Lipa
Dé&gin
Chomutov
Jablonec
Liberec
Litomé&fice
Louny

Most

Teplice

Usti n. Labem

0,74

1,10
1,98

0,73

1,97
1,83
1,54

2,03
4,47
0,80
1,70
4,96
1,50

2,09
2,55
0,63
1,53
2,52
1,48

1.10

2,95
2,65
0,39
1,17
1,38
1,00

0,53

5,33
2,28
0,13
0,48
1,01
0,34

0,25

1,30
1,73
0,15
0,42
0,80
0,27

1,04
1,15
0,04
0,27

0,11

0,56
0,55

0,58

0,47
0,19

1,73

Kraj Vychodocesky:

Hradec Krilové
Havli¢kav Brod
Chrudim

Ji¢in

Nichod
Pardubice
Rychnov
Semily

Svitavy
Trutnov

Usti nad Orlici

0,01

Kraj Jihomoravsky:

Blansko
Brno-mésto
Brno-venkov
Gottwaldov
Breclav
Hodanin
Jihlava
Kromériz
Prostéjov
Uherské Hradisté
Trtebi¢

Vyskov

Znojmo

Zdar n. Sézavou

1,83

5,61
0,83

0,35
8,44

1,81

14,80
0,69

0,27
7,14

3,16

10,31
0,34

0,14
4,92

1,70

8,53
0,05

0,05
3,05

1,02

0,29
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1V. (pokrad.)

1960 1961 1962 1963 1964 1965
Okres
1.7, | 1.1. | 1.7. | ... | .7. | 1.1, | 1. 7. 1 1.1. | 3.7 | 1.1
Kraj Severomoravsky:
Bruntél 005| — | = |o005| = = | | e = 2
Frydek - ) 0,06 — 0,18 - - — — — - -
Karvind 0,82 | 1,65 | 0,50 — — — — — — —
Novy Ji¢in — — — - - — — — = =
Olomouc 0,13 | 0,16 — — - — - — - —
Ostrava-mésto 18,37 | 11,51 | 1,64 ~ — — - — — —
Prerov - — = 3 2= — — — — —
Sumperk = s = - — - - - = -
Vsetin - — — - - — — — — —
Opava 0,87 | 0,80 — -~ - — — - - —
Kraj Zapadoslovensky:
Bratislava-mésto 18,04 | 6,92 | 5,92 | 5,86 | 7,28 - - — — —
Bratislava-venkov 422 | 2,91 | 1,97 | 1,55 | 1,09 — — — — —
Dunajska Streda 22,91 | 21,74 (22,64 | 20,20 | 18,74 | 16,98 | 14,48 | 8,44 | 4,40 —
Galanta 18,11 |18,71 | 19,73 | 11,89 |13,18 | 13,48 |10,10 | 6,83 | 3,32 —-
Komairno 24,46 | 26,56 (23,18 |22,53 [23,58 | 19,54 | 14,33 | 9,82 | 4,20 -
Levice 7,07 | 5,58 | 5,08 | 4,41 | 3,12 | 2,74 | 2,12 | 1,51 | 0,41 —
Nitra 0,93 | 0,53 | 0,42 | 0,49 | 0,29 — 0,11 — 0,15 —
Nové Zamky 10,29 (11,55 | 8,71 | 8,57 |11,62 12,82 | 9,06 | 6,79 | 3,74 —
Senica 3,54 | 5,20 | 4,25 | 391 | 3,43 | 2,40 | 1,53 — — -
Topol¢any 3,80 | 3,24 | 3,56 | 2,56 | 2,18 1,38 | 0,66 | 0,17 - —
Trendin 2,87 | 2,00 | 1,38 | 1,00 | 0,98 — - — — —
Trnava 4,59 | 4,57 | 4,53 | 3,69 | 3,02 | 2,39 | 1,60 | 0,49 | 0,23 -
Kraj Stfedoslovensky:
Bansk4 Bystrica — — — — — - — - — -
Cadca — — — — — — — - - —
Dolny Kubin - - - - — - — - — -
Liptovsky Mikulas — = - — - — — - — -
Lucenec — — - — - — — - - —
Martin — — - - — — - - - -
Povazska Bystrica — — - — - - — — — -
Prievidza — — — -~ - - - - - —
| Rimavska Sobota — —— — - - — - — - —
| Zvolen -— — - — — — — — — —
Ziar nad Hronom - — - — — — - - — —
Zilina — - - - — - s - s -
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1V. dokonéeni

1960 1961 1962 1963 1964 1965
Okres -
.7..] L1 | .7 | L1 | 3.7.-] L | L7 | 1.1 | L.7. | L1,
Kraj Vychodoslovensky
- Bard&jov T = — - — - - | = =7 = —
Humenné - - - - = = |"v= ™ = =
Kogice 2,60 | 2,78 | 3,24 | 3,50 | 1,63 | 0,79 | 047 | 0,34 | 0,05 | . —
Michalovce 0,47 | 0,32 | 0,01 — — — — — — -
Poprad 18,84 | 15,02 | 9,17 |11,94 | 9,53 | 7,94 | 5,90 | 3,44 | 2,57 =
Pierov == = = == == = - = s —
Roznava 3,36 | 3,13 | 1,61 | 2,24 | 1,63 | 1,33 | 0,98 | 0,25 - =
Spisska Nova Ves 7,15 | 6,88 | 5,50 | 4,05 | 3,17 | 2,33 | 2,18 | 2,87 | 1,52 ==
Trebisov 19,00 | 17,23 | 19,80 | 8,65 | 7,96 | 5,47 | 4,27 | 2,87 | 2,00 —
DISKUSE

Pocty okresti s bruceléznim skotem na pocdtku hodnoceného obdobi dosa-
hovaly zhruba poloviny z celkového poétu okresdi. Postupné klesaly, az koncem
roku 1964 bylo dosaZeno nulovych hodnot v souladu s nulovou hodnotou pre-
valence skotu nemocného brucelézou. Vedle okresti s bruceléznim skotem vsak
byly jesté okresy s ohnisky v pozorovaci dobé, které zde hodnoceny nejsou. Za
ozdraveny okres se v ozdravovaci akci povazoval ten, ve kterém bylo dosazeno
nulové hodnoty prevalence. Procento okrest s bruceléznim skotem vak nedosihlo
hodnot z let padesatych, kdy k 1. 1. 1956 bylo -evidovdno dokonce 63,2 %
okresti tohoto druhu. Z toho vyplyva, 7ze i v priibéhu padesatych let se v fadé
okresti, zvlasté slabé zamotenych s nevelkym pocétem mensich ohnisek, podafilo
nakazu zdolat at eliminaci nemocnych k jateénym! Géelim anebo pfesuny mimo
okres. Pomérné malo pfipadi zdoldni nakazy souviselo s principem samoozdra-
veni pomoci konzervativnich metod.

Klesajici trend poctu okresd s bruceléznim skotem v hodnoceném obdobi
byl rovnéz v disledku intenzivni ozdravovaci akce doprovézen i klesajici ne-
mocnosti v okresech.

Rozhodujici vliv na ozdravovaci proces mély okresy nejvice postizené, kde
byla situace nejslozitéj§i. V fadé okresti byl nemocny kazdy &tvrty az paty kus
a v .jednom dokonce kazdy treti. Kromé toho bylo v téchto okresech neméilo
skotu podezfelého z nakaZeni v ohniscich. Pfes viechny potize se nakonec po-
dafilo, jak ukazuje dokumentace, ve vSech okresech pted¢asné dosahnout eli-
minace skotu nemocného brucelézou (koncem r. 1964 — proti planu do konce
r. 1965). Tempo ozdravovani nejzamotenéjsich okresti (4 aZ 5 let) nema zfejmé
ve svété obdoby.

Podle topografického rozlozeni ndkazy na tizemi CSSR je ziejmé, e na-
kaza postihovala téméf viechny oblasti stitu, i kdyZ zna¢né nerovnomérné.
Nejvétsi koncentrace nemocného skotu byla v priibéhu hodnocenjch let v nékoli-
ka oblastech. Pfedeviim to byla oblast jihozdpadniho Slovenska (zvl. Zitny
ostrov), kde bylo k 1. 1. 1961 49,31 % vs$eho brucelézou nemocného skotu,
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dale oblast vychodniho Slovenska (Potiskd niZina, adoli Popradu apod.), kde
bylo v té dobé 19,43 % =z celostainiho poétu brucelézou nemocného skotu,
oblast stfedoceska (zvl. Polabi) s 19,08 %, jihomoravskd (Dolnomoravsky
a Dyjskosvratecky taval) s 5,37 % a severoteska (v nizinach pfi Labi a Ohti)

vy

s 3,99 9%. Nakaza se viak nevyhybala ani vy$§im polohdm a postihovala, i kdyz
v men§im rozsahu, i chovy v podhorskych a horskych oblastech. Postupné se
vycistily okresy s nizkou nemocnosti a nemocnost v nejvice postizenych oblas-
tech se dafilo rovnéz postupné snizovat. Z udaji uvedenych v tabulkich je
zfejmé, ze bruceléza skotu se pfedev§im vyskytovala v okresech kukufi¢né a fe-
paiské oblasti, tj. v nizinach, kde byla chovana téz8§i plemena (razy) skotu.
S rustem nadmotské vysky se vyskyt ndkazy v priméru sniZoval.
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KOYBA B. (lledtpanbHoe BerepuHapHoe ynpasaenue, IIpara, Uexocaosakus) Tomorpadmsa pas-
BHTHA Opynennesa KpymHoro poratoro ckora B Uexociosakmu., Ber. men. (IIpara) 14 (4):
213-225, 1969.

Camoe 6GOJbIIOE KOJHYECTBO PAMOHOB C KPYNHBIM pOTAaThIM OpylesJesHBIM CKOTOM 6blIo OoTMe-
weo 1. 1, 1965 rona — B 171 paiione, *. e, 63,2 % wns obmero xonuuectsa. Eme 8 1960 romy
6eio Ha yuete 52 paitoHa ¢ GpylessieaHbiM KpymHBIM porathiM ckotoM, T. e. 47,7 %. B xouue
1964 roma na reppuropun UCCP yxe He 6bJIO HM OINHOTO paifOHa BTOH SMM300TONOTHYECKOI
kareropuu. B paccMaTpuBaeMblii 1epuHOl ONHOBPEMEHHO CO CHH)KEHMEM KOJIMYeCTBa paifOHOB
¢ 6pyuennesHbM KPYMHBIM POTATHIM CKOTOM, YJIy4IIajack 3MM300TOJOTHYECKAs CTPYKTypa 3THX
PaiiOHOB C TOYKHM 3peHus npeobialaHusA 3apa)KeHHOTO 6pylessesoM KpPymHOro pOraToro CKOTa.
Hau6onee mocrpanasine paitonst uMenu no 36,52 % 6pylesnesHoro KpymHOTO pOTATOTO CKOTA.
B arux pajiioHax ymaaock B pekopaHoe speMs ((4—5 ser) nanksMIMpOBaTh Gpyliensies y KPyIHOTO
[OraToro CKOTa, Npexne Bcero Graronaps panuKaJbHBIM MerogaMm. bBpyiesnses y KpynHoro pora-
TOTO CKOTa BCTpEYaJCs NPAaKTHYECKH BO BCex obnactax UYexocsoBakuu, XOTH M C JOBOJBHO pa3-
JMUHBIMM TIOKazaTeJAMM. Bosbwe Bcero mocrpanasa ofsacts ioro-sananHoit CroBakumu, rme Ha-
XOIMJIACh IMOYTH IIOJOBHHA BCEro KPYMHOro pOraroro ckora, GoapHoro GpynesnsesoM. Bpyuenses
OTMEYAJCH NPEXAe BCEro B KYKYPY3HBIX M CBEKJOBHYHBIX ITPOM3BOACTBeHHBIX obnacrax, T. e.,
B HHM3MEHHOCTAX, rIlle ObuIM caMble KpynmHble CKOTOBONYECKHE XO3AMCTBA M TIle pPa3BOILUJIHCH
Gonee TsaKeNble TIOPONBI KPYMHOro poratoro ckora. C pocToM BHICOTHI Haj yPOBHEM MOPA pacmpo-
crpaHeHHe O6pyllessesa KPYNMHOro poraTtoro CKOTa B CPeIHEM yMeHbIIAJOCh.

Gpyueses KpynHOro poratoro ckora; YexocsioBakus; pacnpocrpaHeHue, Tonorpadus

KOUBA V. (Central Veterinary Administration, Prague, Czechoslovakia). The Topo-
graphy of the Development of Cattle Brucellosis in Czechoslovakia. Vet. Med. (Pra-
gue) 14 (4) : 213-225, 1969,

The greatest number of districts with occurrences of cattle brucellosis was recorded
on January 1, 1965 — 171 districts, i. e. 63.2 per cent of the total number. As late
as in 1960 52 districts with cattle suffering from brucellosis were recorded, i. e. 47.7
per cent. Towards the end of 1964 there was mo longer any district of this epizootio-
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iogical category in the territory of Czechoslovakia. Simultaneously with the decreas-
ing mumber of districts with brucellous cattle in the evaluated period also the epi-
zootiological structure of these districts improved as regards the prevalence of
cattle suffering from brucellosis, The most seriously affectedd districts recorded up
to 36.52 per cent of sick cattle. Also in these districts it was possible to eliminate
cattle brucellosis within a record time of 4—5 years, and that above all thanks to
the application of radical methods. Cattle brucellosis occurred practically in all re-
gions of the country, even if in different degrees. Most seriously affected was the
region of western Slovakia, where roughly one half of the total of cattle suffering
from brucellosis was concentrated. Brucellosis occurred above all in the maize and
beet production areas, i. e. in lowlands, where the largest herds and the heaviest
breeds of cattle were kept. Together with the altitude above S. M. L. the occurrence
of cattle brucellosis decreased.

cattle brucellosis; Czechoslovakia; spreading; topography

KOUBA V. (Veterindre Zentralverwaltung, Praha, Tschechoslowakei) Topographie
der Rinderbrucellose-Entwicklung in der Tschechoslowakei. Vet. Med. (Praha) 14
(4) : 213-225, 1969.

Die grofite Anzahl von Kreisen mit brucellosen Rindern wurde zum 1, 1. 1956 ver-
zeichnet, und zwar 171 Kreise, d. s, 63,2, der Gesomtanzahl. Noch im Jahre 1960
wurden 52 Kreise mit brucellosen Rindern, d. s. 47,7Y), evidiert. Ende 1964 befand
sich auf dem Gebiete der Tschechoslowakei bereits kein Kreis dieser epizootolo-
gischer Kategorie. In der Zeitperiode der Bewertung verbesserte sich mit der Ab-
nahme der Kreise mit brucellosen Rindern auch die epizootologische Struktur dieser
Kreise von Gesichtspunkt der Pradvalenz der Rinderbrucellose. In den am meisten
betroffenen Kreisen wurden bis 36,529, brucelloser Rinder festgestellt, Auch in
diesen Kreisen gelang es in der Rekordzeit von 4—5 Jahren die Rinderbrucellose zu
eliminieren, vor allem dank radikalen Bekdmpfungsmethoden. Die Rinderbrucellose
kam praktisch in allen Gebieten des Staates, wenn auch in ungleichméBigem Aus-
mal, vor. Am meisten betroffen war das Gebiet der Stidwestslowakei, wo ungefahr
die Hélfte der gesamten brucellosekranken Rinder festgestellt wurde. Die Brucellose
kam vor allem in dem Mais- und Zuckerriibenanbaugebiete vor, id. h. in Niederungen,
wo sich groBere GroBzuchten befanden und wo schwerere Rinderrassen gehalten
wurden. Mit der zunehmenden Ho6he i. d. M. nahm das Vorkommen der Rinder-
brucellose im Durchschnitt ab.

Rinderbrucellose; Tschechoslowakei; Topographie

Adresa autora:

Doc. MVDr. Vaclav Kouba, Sc., Ustiedni veterinidrni sprava, Praha 1, Té$nov 65
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Vyber z novych prirastka’
Ustiedni zemédelské a lesnické ‘knihovny UVTI na useku veterinaistvi

Rietschel Peter D 55.377/2
Vergleichende Anatomie der Wirbeltiere. Bd. 2. Ernidhrungsorgane, Atmungs-
organe, Kreislauforgane, Leibeshéhlen, Ausscheidungsorgane, Fortpflanzungs-
organe. Jena, VEB G. Fischer 1968. 288 r. 107 obr. (Dychaci ustroji a travici
ustroji — anatomie — obratlovei — priruéky / Krevni obéh — ustroji — ana- .
tomie — obratlovei / Télni dutiny — anatomie — obratlovei / Vymeésovaci
ustroji a rozmnozovaci ustroji — anatomie — obratlovei — piirucky) i
Petrovié Vladimir D. D 26.001/15/459
Uticaj starosti na vaznije fizicke osobine vune kod cigaja rase ovaca. Beograd,
Univerzitet 1967. 47 s. ib. Zbornik Rad. poljopr. fak. God. 15, br. 459. (Vlna
ovéi — fyzikalni vlastnosti — vék — vztahy — vyzkum — ovce cigajska)

Koch Gerd D 54.495/35
Ethologische Studien an Rinderherden unter verschiedenen Haltungsbedingun-
gen. Miinchen, Max-Planck. Inst. 1968. 84 s. 8 obr. Schriftenreihe 35. (Chovani
zvirat — skot — stado — vyzkum — NSR)

D 56.392
Pathophysiologie der Haustiere. Berlin, P. Parey 1969. 624 s. 163 obr. 56 tbh.
(Fyziologie hospodarskych zvirat — patologickda — prirucky)

D 39.719/16

Infekcionnyje parazitarnyje i nezaraznyje bolezni Zivotnych. Omsk, Zapad.-Si-
bir. kniz. izd. 1968. 330 s. obr. Sbornik naué¢nych rabot Vyp. 16. (Veterinarni
patologie — sborniky — SSSR)

D 56.183

Tierkrankheiten in den Tropen und Subtropen. Leipzig, S. Hirzel Verlag 1968.
317 s. (Veterinarni patologie — tropické a subtropické oblasti — prirucky)

Kovacs Andrés E 33.380

A cslilok apolasa és betegségei. Budapes!, Mezogazdasagi kiado 1‘)h8 153 s.
131 obr. (Paznehty — nemoci a oSetfovani — piirucky)!

Dannenberg Hans-Dieter, Richter Wolfgang, Wesche Wolf-Dietrich D 56.382
Schweinekrankheiten. Fachbuch flr Landwirte. Berlin, VEB Deutscher Land-
wirtschaftsverlag 1968. 375 s. 176 obr. th. (Prase — nemoci — priruc¢ky)

Sullivan T. W., Gleaves E. W., Hartung T. E. C 13.223/68-1423

Turkey management guide. Lincoln (Nebraska), Coll. of agric. and home eco-
nom. 1968. 39 s. 5 th. E. C. 68-1423. (Kruty — nemoci — brozury)

Witt Max D 56.147/14
Keine Gesundheitsschiddigungen beim Milchvieh durch reichliche N-Diingung.
Mariensee/Trenthorst, Max-Planck-Inst. fiir Tierzucht und Tierernidhrung 1968.
11 s. tb. Sonderdruck a. d. Mitteilungen der DLG Nr. 21/1968. (Dojnice — ne-

moci — tetanie travni — pastva — pastviny — hnojeni dusikaté — davky
vysoké — vliv — vyzkum — NSR)
Klocek Franciszek ) C 12.105/223

Proba zoohigienicznej oceny obdr wielostanowiskowych na obszarze Polski.
Krakow, Inst. zootechniki 1968. 90 s obr., IZ — Nr. 223. (Kraviny velkokapa-
citni — hygiena — vyzkum — Polsko / Stajova klima — Kkraviny)
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VYSKYT INKLUZNI RHINITIDY (,Inclusion - body Rhinitis")
V CHOVECH PRASAT V CSSR

L. Valicek, J. Mensik, A. Kuty, M. Gois

Vyzkumny ustav veterindrniho lékarstvi, Brno, OVZ Prostéjov

VALICEK L., MENSIK J., KUTY A., GOIS M. Vyskyt inkluzni rhinitidy (,.In-
clusion — body Rhinitis*) v chovech prasat v CSSR. Vet. Med. (Praha) 14 (4):
227-233,1969.

Ve tirech chovech prasat byl u selat ve stafi 10 aZ 31 dni prokazan vyskyt ,.in-
kluzni rhinitidy*, histologicky charakterizovany nalezem basofilnich intra-
nuklearnich inkluzi v cytomegalickych burikdch tubuloalveolarnich Zldz nosni
sliznice. V Sesti pripadech byly inkluze zjistény také v epitelidlnich burtikach
ledvinnych tubultl a v jednom piipadé v jadie Kupferovy buiilky. Byl podrobné
popsan vznik a vyvoj omemocnéni a klinické priznaky, které spolu s histologic-
kym vys$etrenim poukazuji na vyskyt generalizované formy onemocnéni,

,inkluzni rhinitida selat“; prab&h onemocnéni; generalizovana forma; patohis-
tologicky obraz; intranukledrni basofilni inkluze

Vyskyt rhinitidy u selat, histologicky charakterizovany pfitomnosti velkych
basofilnich intranuklearnich inkluzi v cytomegalickych burikdch Zlaz nosni sliz-
nice, popsal poprvé Done (1955), ktery také zavedl oznaceni ,Inclusion —
body“ rhinitis (IBR). Nemoc byla diagnostikovdna v fadé zemi: Kanadé
(Mitchell a Corner 1958); USA (Harding 1958); Némecku
(Cohrs 1959); SSSR (Ivanov a Bogolepov 1959); Svédksu (Ba-
kos a kol. 1960) a jinde.

Pozdéji byla popsana i generalizovana forma onemocnéni u selat (Cor -
ner a Mitchell 1964) a potvrzen experimentalni pfenos (Bakos a kol
1960; Betts a Whittlestone 1963; Duncan a kol. 1964; Good -
win a Whittlestone 1965, 1967 aj.).

Na zakladé pozitivnich izolaci agens na tkanovych kulturach (L'Ecuyer
a Corner 1966; Booth a kol. 1967) a jeho elektronmikroskopického zna-
zornéni (Duncan a kol. 1965) je mozno predpokladat, Ze pfi¢inou onemoc-
néni je virus nalezejici do skupiny cytomegalovird.

Tato prace referuje o prikazu ,inkluzni rhinitidy” v CSSR ve tiech lo-
kalitach s rtznou nakazovou situaci.

MATERIAL A METODIKA

Material k laboratornimu vysetfeni jsme ziskdvali od selat 1 az 6 tydna
starych z chovi ,K*, \M“ a ,H" kde jsme pravidelné ovéfovali zdravotni stav
a sledovali vyskyt a charakter respiraénich infekei.

K histologickému vySetfeni jsme odebirali excize z plic, nosni sliz-
nici ventrdlni konchy a v nékterych pfipadech i excize z jinych organd. Material
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jsme fixovali v 10% formolu a parafinové fezy jsme barvili hematoxylin-eosi-
nem, metylovou zeleni — pyroninem, metodou PAS (polysacharidy), Feulge-
novou reakei a phloxin-tartrazinem.

VYSLEDKY

V lokalité ,,K* ma chov prasat velmi pestrou historii respiracnich intekei:
v poslednich 10 letech byl z pneumonickych plic selat izolovan virus influenzae
suis, enteroviry a mycoplasma hyorhinis (Men§ik a kol. 1967). Epizootolo-
gicka situace se ménila v zavislosti na zpusobu doplhovani stdda a postupné
sc konsolidovala po zavedeni a désledném uplathovani zasad uzavieného obra-
tu stada.

V poslednich dvou letech byly vysledky odchovu selat zvlast piiznivé.
Respira¢ni onemocnéni se vyskytovalo jen v nékterych vrzich a projevovalo se
u selat 3 az 6 tydna starych kychdnim a lehkym suchym kaslem; nemélo vliv
na celkovy stav selat a jejich vyvoj a kontilo zpravidla uzdravenim.

V predjarnim obdobi 1967 byla do porodny mezi ostatni prasnice premisté-
na mlada brezi prasni¢ka, odchovana od druhého dne po narozeni na umélé
dieté v izolaci v ¢istém nezamotfeném prostfedi. Prasni¢ka porodila 12 zdravych
vyrovnanych selat. U vét§iny selat byl za 4 az 5 dni po narozeni pozorovan
lehky povrchni kagel s vyhozem; Ve druhém tydnu selata zacala frkat a kychat,
zatimco priznaky kasle zvolna ustupovaly. Frkani a potize dychaci, provazené
stenéznim $elestem, byly ve tfetim tydnu dominujicim pfiznakem. Selata s téz-
kymi pfiznaky jevila poskozeni celkového zdravotniho stavu a zpomaleny vyvoj.

V ostatnich vrzich podobné pfiznaky pozorovany nebyly.

K vysetreni byla odebrana dvé zakrsld selata ve stafi tri tydnt s tézkou
rhinitidou a bronchopneumonii.

Pitvou byly zjistény rozsahlé pneumonické zmeény, postihujici apikalni
laloky a rhinitida s hojnym mukopurulentnim vytokem.

Histologicky vykazovala sliznice nosni u obou selat zanétlivé zmény.
Lamina propria byla infikovdna zvySenym mnoZzstvim lymfocyti a polymorfo-
nuklearnich leukocytt, coz meélo za nasledek zesileni sliznice. V poskozeném
krycim epitelu se vyskytovaly mikroabscesy (obr. 1), v nékterych tsecich do-
chazelo k jeho skvamézni metaplasii. Mnoho epitelidalnich bunék tubuloalveo-
larnich zlaz sliznice nosni a jejich vyvodii bylo zvétseno a obsahovalo napadné.
basofilni intranuklearni inkluze (obr. 2, 3, 4). Inkluze byly rtzné velikosti
(az 8—12 w) a v nekterych pripadech témér vyplinovaly celé zvétsené jadro.
U nékterych inkluzi byla patrna jejich jemnd, basofilni granulace Inkluze byly
Feulgen-pozitivni, barvily se pozitivné metylenovou zeleni, PAS reakce byla
negativni. V nékterych bunkach nosnich zlaz bylo vedle intranuklearnich inklu-
zi zjisténo také velké mnoZstvi drobnych basofilnich cytoplasmatickych imklu-
zi (obr. 4). Inkluze byly lokalizovdny na periferii cytoplasmy, na pélu burtiky,
sméfujicim do lumina zldzy. Lumen postizenych zlaz bylo v mnoha ptipadech
vyplnéno bunéénym detritem a polynukledrnimi leukocyty (obr. 3). Mikrosko-
pické zmény plicni tkdné byly charakterizovdny zdufenim a zvysenou deskva-
maci alveoldrnich septdlnich bunék do lumina alveol a znaénou polymorfo-
nuklearni leukocytarni infiltraci. V plicich, ani v jinych vySetfovanych orga-
nech, nebyla pfitomnost inkluzi prokazéna.

Po tfech tydnech se zdravotni stav zvifat postupné zlepSoval; ubyvalo po-
tizi dychacich, zlepfovala se chuf k Zradlu i vyzivny stav. Dalsi dvé slaba
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=1 1 — Poskozeny epitel
i sliznice nosni — intra-
epitelidlni mikroabsces
HE; zakl. zv. X 120

2 — Zanétliva infiltrace
sliznice ventralni konchy
desetidenniho selete. Ve
vét§iné epitelidlnich bu-
nék tubuloalveolarnich
zlaz jsou pritomny in-
tranuklearni basofilni
inkluze.

HE; zakl. zv. X 24

3 — Prurez nékolika zla-
zami nosni sliznice. Lu-
men jedné zlazy vyplné-
no bunéénym detritem.
HE; zakl. zv. X 120




4 — Obrovské intranuk-
learni a drobné cyto-
plazmatické inkluze
v .epitelialnich. bunkach
tubuloalveolarni zlazy.
HE; zakl. zv. X 270

s
‘ 5 — Desetidenni sele —

8. ledvina — intranuklear-
ni inkluze v bunkach tu-
bularniho epitelu,

HE; zakl. zv. X 60

6 — Intranuklearni in- \

kluze v tubularnim epi- . .
telu ledviny. o
HE; zakl. zv. X 450 by



a zakrsld selata byla vysetiena ve véku 6 tydni. Plice byly bez pneumonic-
kych zmén a histologicky se nepodatilo jiz ve sliznici nosni inkluze prokazat.

V chovu ,,M*“, ktery byl nové zalozen nakupem 100 mladych prasnicek
z nékolika hospodaistvi, objevilo se v pribéhu roku 1967 ve vétsi mife hro-
madné stfevni i respira¢ni onemocnéni selat do tfi tydna stafi, provazené hy-
nutim. Respiraéni onemocnéni zac¢inalo kaslem, [rkanim, nechutenstvim a vr-
cholilo ve tfetim tydnu po narozeni potizemi dychacimi se stendznimi $elesty,
expiratorni a inspiratorni dyspnoi.

Vysetiili jsme selata z vrhu prasnice prvnicky. Z 12 narozenych uhynula
{fi selata brzy po narozeni a za rozvijejicich se pfiznaka respirad¢niho onemocné-
ni uhynula béhem ¢ty tydnt dalsi selata. Jen Ctyfi selata ztstala na zivu. Dvé
z nich, zakrsld a zjevné nemocna, byla ve stafi 31 dnt vykrvena k laborator-
nimu vySetfeni. '

Histologicky byly u dvou z nich zji§tény intranuklearni cytomega-
lické inkluze ve zlazach sliznice nosni a kataralni pneumonické zmény men-
siho rozsahu.

V chovu ,,H“ je dobie konsolidované stado prasnic dopliiovano odchovem
vlastnich prasnicek a je rozdéleno do skupin, umisténych v mensich stajich,
prostorové izolovanych. Ve stdji ¢. 7 se 14 prasnicemi nebyly jiz nékolik roku
pozorovany u selat priznaky respiratniho onemocnéni a jen obéas se. vyskytly
dyspepsie. V listopadu r. 1967 byly do staje pfesunuty dvé vysokobiezi prasni-
ce prvnicky, odchované i pripusténé ve vykrmné. Byly klinicky zdravé, poro-
dily a dochovaly bez potizi klinicky zdrava selata.

V téze dobé onemocnéla za dva dny po porodu, za priznakl zvysené teplo-
ty (41 °C), inapetence a ztraty mléka, jedna z ptvodnich prasnic ve stadé;
vsechna jeji selata do 48 hodin uhynula. Béhem 14 dni porodilo dalsich pét
prasnic a vyvoj nakazy mél pak nasledujici pribéh:

17. 12. porodila ve tfetim vrhu prasnice ¢é. 136 celkem 10 selat. Prvni
dva dny po porodu se selata vyvijela normalné. Tteti den onemocnéla prasnice
za priznakié nechutenstvi, ztraty mléka, ztizeného dechu a teploty 40,5 °C. Se-
lata tyz den onemocnéla tézkym prijmem a u vSech byla zaznamendna horecka
40,5 az 41,2 °C. Chuf k sani byla snizena, selata vsak vyhledavala vodu a pila
mocuvku. Za dalsi dva dny se objevilo Irkani, vytok z nosu a silny vytok
z o¢i. Vytok v medialnich koulcich ocnich zasychal v ¢erny priskvar, ktery
slepoval ocni vicka. Sedmy den se dostavil napadny ztizeny dech, provazeny
stenoznimi Selesty a inspiratornim a expiratornim dyspnoe. Potize dychaci se
stupniovaly a stenézni Selesty byly slysitelné jiz z dalky. Selata zlistala opozdé-
.na ve vyvoji, dvé byla vy3etfena ve véku 10 dnii, ostatni za 24 az 30 dni po
narozeni.

Prasnice ¢. 135 (prvnicka) porodila 23. 12. 11 vyrovnanych a dobte vyvi-
nutych selat, ktera za ¢tyfi dny po narozeni onemocnéla prijmem, provazenym
teplotou 41 °C; prijem do 48 hodin ptestal. Charakteristické ptiznaky rhi-
nitidy se stenéznimi 3Selesty se objevily u vSech selat do 7 dnéi po narozeni.
Dvé uhynula ve véku 14 dnd, ostatni se zotavila a od péti tydnt se jejich
celkovy stav postupné zlepsoval.

Obdobny byl vyvoj klinickych pfiznaki i v dalSich vrzich u prasnic ¢. 105,
109 a 137, které porodily v dobé od 29. 12. do 3. i1.

Z postizenych vrha bylo vysetfeno celkem 13 selat ve véku 10 az 30 dni.
Piehled o vysledcich je v tabulce 1.
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1. Piehled vysledku vyS$etreni selat z lokality ,,H*

Intranuklearni inkluze Pncumonic
Prasnice | Secle | Stari Klinicky .
Cislo: Cislo: | (dny) stav: ..
slxzmse ledviny: jatra: makro- histol.
nosni: skop.
1 10 Bpn P D + - — o <
2 10 | PD + -+ o o =
5 10 | PD + + + - -
3 30 ZD (zéanét.
zmény) & - - -
2136 4 30 |ZDP (zénét. .
zmény) - — — s
6 30 |ZD (zénét.
zmény) - — s s
7 30 [ZD B o - — _
30 | Z — - - - -
9 30 |ZD (zanét.
J zmény) - - - -
? 105 21 12* | Bpn - uhyn. - - — - +
23 19 |DZpP s - _ —
2109 28 17 | ZD - i - — —
20 17* | Bpn Z P (zdnét.
zmény) - - L i
* = uhynulé scle Bpn = bronchopnecumonic
+ = pozitivni ndlez Z = zakrslik
— = negat. ndlez P = prajem
D = dyspnoa

MAKROSKOPICKY NALEZ

Pneumonické zmény byly zjistény jen u dvou selat (¢. 1, & 20); u jed-
noho selete (¢. 23) krvaceniny na sliznici tenkych stfev a na jatrech a u vsech
selat kataralni enteritida rizné intenzity.

HISTOLOGICKE VYSETRENI

Sliznice nosni: Z celkového poctu 13 selat bylo nalezeno u peti
selat ve stari 10 az 19 dna velké mnozstvi intranukledrnich basofilnich inkluzi
v cpitdlnich burikach tubuloalveolarnich Zlaz. Velikost, charakter inkluzi a zme-
ny na sliznici nosni byly shodné se zménami popsanymi v chovu ,K“ a ,M"“
U selat, ktera byla usmrcena az ve stafi 30 dni, byly inkluze v nosni dutiné
zjistény ze Sesti kusi pouze u jednoho. U viech byly vsak na sliznici nosni
patrny zanétlivé zmény, silnd lymfocytarni infiltrace, ojedinélé intraepitelidlni
abscesy, fibréza sliznice a skvamézni metaplasie epitelu.

Ledviny: U 6 ze 13 selat ve stafi 10 az 30 dni byly pfitomny velké
basofilni intranuklearni inkluze v epitelidlnich burikdch rdznych dsektd ledvin-
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nych tubuléi (obr. 5, 6). Mnozstvi inkluzi na fezu v jednotlivych ptipadech ko-
lisalo, nepfesahlo vsak pocet 6. U nékterych starsich selat (30 dnu) byla zjis-
téna zvysena intersticidlni mononuklerani infiltrace. V Malpighickych téliscich
inkluze zjistény nebyly.

U jednoho 10denniho selete byla nalezena intranuklearni inkluze v Kupfe-
rové bunice v jatrech. V jatrech a sleziné byla u nékolika selat zjisténa pfe-
trvavajici loziska zvySené extrameduldrni krvetvorby. V. nadledvinkach,
podéelistni slinné zZlaze, miznich uzlinach a v pli-
¢ ich nebyly inkluze prokazany.

DISKUSE

Predpokladana virova etiologie ,inkluzni rhinitidy prasat® byla potvrzena
izolaci viru na bunkach tkanovych kultur, kde se vytvafenim inkluzi a cha-
rakterem cytopatického efektu virus ,IBR"“ podoba lidskym, mordecim a my$im
cytomegalovirim (L’Ecuyer a Corner 1966; Booth a kol. 1967).

Nage vysledky histochemického vySetfeni ukédzaly, v souhlase s vysledky
Doneho (1955) a jinych autord, ze intranukledrni inkluze jsou tvofeny DNK
pozitivnim materidlem, coz také poukazuje na pfislusnost viru k pfedpoklddané
klasifikaéni skupiné. Elektronmikroskopickd vy$etfeni nosni sliznice (Duncan
a kol. 1965) i naSe vlastni pozorovani prokdzala pritomnost virovych partikuli,
podobajicich se strukturou cytomegalovirim jinych Zzivo¢isnych druht.

,IBR" byla ve vétsiné pripadt diagnostikovdna u selat ve stafi jednoho aZ
tfi tydnt. Inkluze byly viak prokdzany i u selete ve stati 55 dnt (Harding
a kol. 1958) i u selat tfimési¢nich (Duncan a kol. 1964). Velmi zajimavy
je nalez inkluzi u selete jednodenniho (Rac 1961), ktery by poukazoval na
moznost intrauterinniho pfenosu nakazy, podobné jak to bylo prokdzano u lid-
skych cytomegaloviri (Andrews 1964).

Rada otazek patogenity, patogenezy, forem onenfocnéni a vztahu piivodce
oinkluzni rhinitidy® k ostatnim piivodeim pneumonii sajicich selat, vztah
k atrofické rhinitidé prasat aj., je viak dosud nevyjasnéna.

Nase pozorovani v chovu ,H", kde jsme méli moznost sledovat vyvoj one-
mocnéni v populaci pravdépodobné k infekci velmi vnimavé, dokazuje, stejné
jako prace Cornera a kol. (1964) a Kellyho (1967), ze existuje genera-
lizovanad forma onemocnéni.
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Doslo dne 16. 7. 1968

BAJIMUEK JI., MEHIIMUK A., KYTU A, I'OULl M. (HayuHo-uccienoBaTCibCKUH HWHCTUTYT
peTepuHapHOit Menuuuuel, Bpuo, O6nacrthoii BerepuHapHblii nyHkT, I[lpocrees, Uexocnosaxus)
Canyuan wnuknysussoro punmra («Inclusion-body Rhinitis») B cramax csuneir 8 UCCP. Ber.
men. (Ipara) 14 {(4) : 227-233, 1969.

B rpex cranax y nopocar B sodpacre 10—31 aHeit 6bliM HOCTOBCPHO OOHAPYHKEHDLI Clyd4am «MH-
KJIy3HBHOTO PHHUTAY», THCTOJOTHUYECKH XapaKTepH3HPOBAHHOro OfHAapy)KeHHeM 6a30(HIbHBIX
HHTPaHYKJ/e€aPHbIX MHKJIY3HH B LIMTOMEIaJM4YECKUX KJETKax TyOyJoaJBeOJAPHBIX JKCJe3 CJAU3UCTON
ofonouku Hoca. B mectu cayyasx MHKJIY3HH 6GblIH 0GHAapy)KEHBI TAKXKE B SIHTCIAHAJBHBIX KJeT-
Kax I0YeYHBIX KaHaJbleB, a B OUHOM cCjly4ae — B snpe KyndpepoBblX KJCTOK. Bbuio nompobHo
CMMCAHO BOSHMKHOBCHME M pasBuTHe 3abosicBaHUs M KIAMHHMYECKME TIPU3HAKH, KOTOphle BMeCTe
C THCTOJIOTHYECKMM aHa/IM30M yKasblBalOT Ha CyLeCTBOBAHME TIeHepaJu30BaHHOU QopMbl 3abone-
BAHUSA.

«MHKJIy3UBHDIH PHHUT IOPOCAT»; XOI 3ab0oseBaHMsA; TIeHepaJM30BaHHAaA (GOpMa; MATOTHCTOJNOIH-
UecKasd KapTHHA; MHTpaHyKJjeapHas 6asodunbHasg HMHKIYy3UA

VALICEK L., MENSIK J., KUTY A., GOIS M. (Veterinary Medicine Research Insti-
tute, Brno; District Veterinary Service, Prostéjov, Czechoslovakia). The Occurrence
of Inclusion - Body Rhinitis in Pig Breeds in Czechoslovakia. Vet. Med. (Praha) 14
(4) : 227-233, 1969.

In piglets of three herds (aged from 10 to 31 days) the occurrence of “Inclusion
rhinitis“was proved, characterized histologically by a finding of basophilic intra-
nuclear inclusions in cytomegalic cells of the tubuloalveolar glands of the nasal
muscous membrane. In six cases the inclusions were also proved in the epithelial
cells of kidney tubules and in one case in the nucleus of Kupfer’s cell. A detailed
description was given of the origin and development of the condition, and clinical
signs which, together with a histologic examination, point to the occurrence of a
generalized form of the disturbance.

“"Inclusion rhinitis® of piglets; course of disturbance; generalized form; pathohis-
tologic picture; intranuclear basophilic inclusions
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VALICEK L. MENSIK J., KUTY A. GOIS M. (Forschungsinstitut fiir Veterinirme-
dizin, Kreisveterindreinrichtung, Prostéjov, Tschechoslowakei). Vorkommen der in-
klusen Rhinitis (,,Inclusion - body Rhinitis) in den Schweinezuchten der CSSR. Vet.
Med. (Praha) 14 (4) : 227-233, 1969.

In drei Schweinezuchten wurde bei 10 bis 31 Tage alten Ferkeln das Vorkommen der
tnklusen Rhinitis festgestellt, welche durch Befund basophiler intranukleiren Inklu-
sionen in den Zytomegalozellen der tubuloalveoldren Driisen der Nasenschleimhaut
histologisch charakterisiert war. In sechs Fidllen wurden Inklusionen auch in den
Epithelzellen der Nierentubuli und in einem Falle im Kern der Kupferschen Zelle
festgestellt. Es werden die Entstehung und Entwicklung der Krankheit sowie die
klinischen Symptome, welche zusammen mit der histologischen Untersuchung auf
das Vorkommen der generalisierten Form der Erkrankung hinweisen, eingehend be-
schrieben,

»Inkluse Ferkelrhinitis“; Krankheitsverlauf; generalisierte Form; pathohistologisches
Bild; intranukledre basophile Inklusion

Adresy autori:

MVDr. Lubomir Vali¢ek, doc. MVDr. Jaromir Mens§ik, CSc, MVDr, Milan
Goi§, CSc., Vyzkumny ustav veterindrniho lékaistvi, Brno - Medlanky,
MVDr, A. Kuty, Okresni veterinarni zafizeni, Prosté&jov
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Vybér z novych pfrirustka
Ustiedni zemédélské a lesnické knihovny UVTI na tseku veterinafstvi

C 18.607/10081
Disinfectant detergent for pigsties, based on “tamed iodine®“. Basle, CIBA
Ltd. 1968. 5 s. th. Technical information 10081. i(Vepfiny — desinfekce — jod
neskodny — pouZiti — vyzkum — Svycarsko)

Chute H. L., Gershman M., Barden E. S. D 30.298/661
Five years’ research with a hatchery sanitation program in Maine. Orono
(Maine), Agric. exp. station 1968. 24 s. 10 tb. Bulletin 661. (Lihné — zdravotni
opatieni — USA — Maine)

C 4.159/1366

Anthrax. Ottawa, Canada depart. of agric. 1968. 8 s. Publication 1366. (Snét
slezinnd — hospodai'ska zvirata — letaky)

Erng Henning E 30.900/443
Mycoplasmosis: demonstration of pathogenecity of a Danish strain of myco-
plasma., Kebenhavn, Statens veter. serumlaboratorium 1967. S. 184-185. Med-
delelser 443. (Mycoplasma — dojnice — kmen K — infekce umeéla — vyzkum
-— Dansko)

Biggs P. M. C 18.474/52

Marek’s disease. Houghton, Poultry research station 1967. 7 s. (DribezZ — ne-
moci virové — Markova obrna — brozury)

Chubb R. C., Churchill A. E. a C 18.474/51
Precipitating antibodies associated with Marek’s disease. Houghton, Poultry
research station 1968. 4 s. obr., tb. Reprinted from The veterinary record, july
6. 1968. (Markova obrna — protilatky precipita¢ni — kurata — vyzkum —
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REZISTENCE KMENU E. coli NA POVRCHU BROJLERU
V OBCHODECH A MRAZIRNE
K CHLORTETRACYKLINU, STREPTOMYCINU A FURAZOLIDONU

J. Bartos

Vyzkumny ustav veterindrniho lékatstvi, Brno

BARTOS J. Rezistence kmenu E. coli na povrchu brojlertt v obchodech a mra-
zirné k chlortetracyklinu, streptomycinu a furazolidonu. Vet. Med. (Praha) 14
(4) : 235-242, 1969. !

Izolovali jsme 112 kmenu E. coli s povrchu brojlerti pfipravenych k prodeji
v igelitovych sacécich z prodejen a mrazirny. 92,99, kmentu bylo rezistentnich
k chlortetracyklinu, 18,7 %, bylo rezistentnich k streptomycinu a 3,6 %, bylo re-
zistentnich k furazolidonu. Nejcast&ji byla zastoupena monorezistence k chlor-
tetracyklinu (74,1 %), dale pak birezistence k chlortetracyklinu + streptomycinu
(17,0 9). Ostatni typy rezistence nepresahly 0,9 %, kment. Bylo zjisténo velmi
nizké procento kmenu citlivych ke vSem testovanym latkdm: chlortetracyklinu,
streptomycinu a furazolidonu, které predstavovalo pouze 6,2 %, kmenu.

rezistence; E. coli; brojlefi v obchodech a mrazirné; chlortetracyklin; strepto-
mycin; furazolidon; antibiotika v krmivech

V pitedchozich pracich jsme zjistili znaénou rezistenci kment E. coli k chlor-
tetracyklinu u brojleri ve vykrmu jednak v bézném provozu (Bartos, Leb -
duska, Horakova 1968), kde se zkrmuji kompletni smési s obsahem; 60
a 50 mg chlortetracyklinu v jednom kilogramu smési, jednak za experimental-
nich podminek pfi zkrmovéni rtznych ddvek chlortetracyklinu (0, 20, 50, 100
a 200 mg chlortetracyklinu/kg smési) v krmivu (Lebduska, Bartos
1968). Ucelem této prace bylo zjistit, zda na povrchu brojleri v obchodech
a v mrazirné se vyskytnou kmeny E. coli citlivé nebo rezistentni, popfipadé
v jakém rozsahu budou zastoupeny kmeny E. coli rezistentni k chortetracyklinu.
Dalsim acelem bylo zjistit, zda se vyskytuje soucasné téz rezistence k strepto-
mycinu a furazolidonu.

MATERIAL A METODIKA

Z péti raznych brnénskych prodejen jsme odebrali 22 kusd brojlert I. ja-
kostni tfidy, II. jakostni tfidy (oboji z Velkych Pavlovic), kufe lahtudkové I.
jakostni tfidy (z Bratislavy) a odebrali jsme po rozmrazeni 63 stéry s povrchu
kuze. Stéry jsme kultivovali na Endové puadé. Z kazdého stéru jsme izolovali
jednu kolonii, pokud mozno nejtypictéjsi, E. coli. Po biochemickych a kulti-
vacnich testech jsme tak ziskali 36 kment E. coli.

Z jedné mrazirny jsme odebrali na 40 kusech brojlerd (kufata I. kuchana
s droby, kufata I. Grilfertig, oboji Velké Pavlovice) 120 stért. Izolovali jsme
76 kment E. coli.
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112 kment E. coli zatazenych podle biochemickych a kultivaénich vlast-
nosti (Sedldk, Rische 1961) jsme prezkouseli na citlivost k chlortetra-
cyklinu (CTC), streptomycinu (STM) a furazolidonu (FUR).

Minimdlni inhibi¢ni koncentrace (MIC) jsme urcovali kvantitativni me-
todou plotnovou (Betinova a Nemec 1966; Grove a Randall
1955; Hejzlar a Vymola 1962; Vymola a Hejzlar 1964). Pra-
covali jsme v geometrickych fadich v rozsahu od 0,3 do 200 wg/ml. Za ve-
zistentni kmeny jsme oznaéili ty, které mély MIC 25 ug/ml a vyssi.

VYSLEDKY

Tabulky I a II uvadéji rezistenci (resp. citlivost) kment E. coli izolova-
nych s povrchu brojlert v prodejnach a mrazirnich k CTC, STM a FUR.

V prodejnach jsme zjistili primérné 83,3 % kmend E. coli rezistentnich
k CTC, rozsah v jednotlivych prodejnich se pohyboval od 66,7 do 100 %. Proti
CTC jsme zjistili u kmend z prodejen mnohem mensi procento kment E. coli
rezistentnich k STM. Pramér byl 19,4 %, u kment z jednotlivych prodejen se
procento rezistence k STM pohybovalo od 0 do 30,8 %. K FUR jsme zjistili
jen jeden kmen rezistentni (MIC 25 ug/ml) z celkového pottu 36, coiz pred-
stavuje 2,8 %. SniZenou citlivost (MIC 12,5) jsmie zjistili ve dvou prodejnach
u 3 kment z celkového poétu 36, coz je u 8,3 %.

U 76 kment E. coli s povrchu brojlerd v mrazirné bylo 97,4 % rezistent-
nich k CTC, 18,4 % k STM a 39 % k FUR.

Spojime-li vysledky citlivosti zji§téné u kmenti E. coli s povrchu brojleri
z obchodl a mrazirny, dostaneme tyto souhrnné vysledky. Z celkového poctu
112 kment E. coli bylo: 94,6 % kmen@ rezistentnich k CTC, 18,7 % k STM
a pouze 3,6 % k FUR. Dile jsme provedli Setfeni, jaky typ rezistence se
nejéastéji vyskytoval. Vysledky uvadi tabulka III. Z ni je pozoruhodny velmi
nizky vyskyt kmeni E. coli citlivich ke vSem tfem latkam, ktery predstavuje
pouze 6,2 %. Nejvic byla zastoupena monorezistence k CTC, coz predstavo-
valo 74,1 %. Birezistence k CTC 4+ STM se vyskytla u 17,0 % kmeni. Ostat-
ni typy rezistenci nepfesahly 0,9 % kmenti.

DISKUSE

V pfedchozich pracich jsme zjistili, ze rezistence kmend E. coli k CTC je
znacné rozsifena ve vSech chovech, kde jsou zvifata vystavena neustdlému tla-
ku CTC v krmivu. Rezistenci jsme zjistili nejen u nosnic (Barto§ Lebdus-
ka 1969), ale téz u 1—2dennich kufatek z lihni, kterd jesté nebyla krmena
krmivy s CTC (Barto§, Lebduska 1968), dile u vodni dribeze (husy
a kachny), jiz byla zkrmovana krmiva s CTC (Barto$§ 1968). Naproti tomu
u lovné zvéfe jsme nezjistili ani jeden kmen E. coli rezistentni k CTC (Bar -
to§ 1968). Zjisténi, Ze na povrchu brojlert z prodejen a mrazirny se vyskyto-
valo 92,6 % kment E. coli rezistentnich k CTC, bezprostfedné navazuje na nasi
praci (Barto§, Lebduska, Hordkova 1968), v niz jsme zjistili, Ze
stteva brojlerii (krmenych smésmi s 60 a 50 mg CTC/kg smési) na jatkich
obsahovala kmeny E. coli ve vice nez 95 % rezistentni k CTC.

Obdobny soulad jako u CTC mtizeme pozorovat i pfi porovnani citlivosti
k dalsim litkim. K STM u brojlert v terénu se vyskytovalo asi 10 % kment
E. coli rezistentnich (Bartos, Lebduska, Horakova 1968), u brojleri
v krmnych pokusech na tdstavé (Barto§ Lebduska 1969) bylo v riznych
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LES

1. Rezistence (resp. citlivost) kmenu E. coli izolovanych s povrchu brojlera k chlortetracyklinu a streptomycinu

MICv pg/ml
Podet | citivost
Pavod kmenu kment Kk 1,5 3,1 6,2 12,5 25 50 100 200 =200
E. coli
pocet| 9, |pocet| % |pocet|! % |peccet| % |polet| % |pofet| % |polet| % |pocet| % |[pocet| %
Prodejny 36 CTC 31 82 1|28 2 |56| 14 (38,9 7 (194 9 |25.0
Mrazirna 76 CTC 2 | 26| 17 [22,4] 34 [44,7| 21 |27.6] 2 | 26
Celkem 112 CTC 3 | 2% 1| 09 4 |36]| 31|27,7 41 |36,6] 30 [26.8 2 1.8
Prodejny 36 STM 10 |27,8] 14 38,9 2 5,6| 3 |83 2| 56 1| 28 1 |28 31| 83
Mrazirna 76 STM 12 [15,8| 36 [47.4] 11 |14,5 3 3,9 31| 3,9 1 1,3 2 2,6 8 |110,5
Celkem 112 STM 22 [19,6f 50 |44,6| 13 |[11,6f 6 5,3 51| 4,5 1] 0,9 109 3 2,71 11| 98
II. Rezistence (resp. citlivost) kmena E. coli izolovanych s povrchu brojlerti k furazolidonu
. MIC v ug/ml
Pocet :
Piivod kmentt | kmenti 0,3 0,7 1 1,5 3,1 6,2 12,5 25 =25
E. coli
podet | 9 |polet| 9% |polet| 9, |polet| 9% |polet| % |poCet| % |pocet| 9% |polet| %

Prodejny 36 2 5,6 8 22,2 6 16,7 9 25,0 7 19,4 3 8,3 1 2,8
Mrazirna 76 16 21,0 | 16 21,0 | 23 30,3 7 8,2 | 11 14,5 3 3.9
Celkem 112 2 1,8 24 21,4 22 19,6 32 28,6 14 12,5 14 12,5 3 2,7 1 0,9




III. Typy rezistence 112 kment E. coli izolovanych s povrchu opracovanych brojlerti
v igelitovych sacécich v prodejnach a mrazirné

Typ rezistence Pocet kmenu % kmenu
Rezistentni k CTC 83 74,1
CTC + STM 19 17,0
CTC + FUR 1 0,9
CTC + STM + FUR 1 0,9
STM 1 0,9
Citlivé k CTC + STM + FUR 7 6,2

skupiniach 18,5 az 36,7 % kment -rezistentnich. Na povrchu brojlerd v obcho-
dech a mrazirné bylo 18,7 % kmentt E. coli rezistentnich k STM. K furazo-
lidonu u brojlerti z terénu jsme nezjistili rezistentni kmeny E. coli (Bartos,
Lebduska, Hordakova 1968), u brojleri v krmnych pokusech na ustavé
jsme zjistili (Bartos, Lebduska 1969) v riznych skupinich 3,4 az 82 %
kmenti rezistentnich. Na povrchu brojlerti v obchodech a mrazirné bylo 3,6 %
kmenti rezistentnich. Toto porovnani jasné ukazuje, ze citlivosti k CTC, STM
a FUR se pohybuji v pfiblizné stejném rozsahu u brojlerd béhem vykrmu, na
konci vykrmu pfi pordzce a v obchodech pfi prodeji.

Nage vysledky s E. coli, u nichz jsme zjistovali znaénou rezistenci kmenu
E. coli, pochazejicich z brojlerti z mrazirny i prodejen, jsou v souladu téz s li-
terarnimi ddaji, i kdyz dale uvedeni autofi pouzivali odli§ného postupu.
Thather a Loit (1961) porovnavali mikrofléru driibeziho masa osetre-
ného a neofetfeného chlortetracyklinem. Pfi této prilezitosti zjistili, ze také u ne-
osetfeného masa CTC se vyskytovaly rezistentni mikroby. Toto zjisténi si
autofi vysvétluji jednak pouzivanim CTC v krmivech, jednak pouze obéasnym
pouzivinim CTC pfi oSetfeni masa ve vyrobé. Corey a Byrnes (1963)
zjisfovali pritomnost bakterii rezistentnich k oxytetracyklinu na kufatech za-
koupenych v obchodnich skladech. Pf¥i kultivaci na desoxycholitovém agaru
s 25, 50, 75, 100 ppm oxytetracyklinu byly zji§tény rezistentni bakterie k oxy-
tetracyklinu na vSech vzorcich obchodné opracovanych kutat. K vyse uvedenym
koncentracim bylo 47,8 %, 34,9 %. 34,8 a 31,8 % rezistentnich kolonii. Dale
srovndvali rezistenci koliformnich mikrobii k oxytetracyklinu u opracovanych
kufat v laboratofi, pochéizejicich ze dvou skupin chovanych oddélené. Skupina,
kterd dostavala 500 g oxytetracyklinu na tunu krmiva, méla koliformni mikro-
by rostouci na plotnich s 25, 50, 75 a 100 ppm oxytetracyklinu v 59 %,
55 %, 42 % a 18 %. Naproti tomu u skupiny, kterd nedostivala antibioti-
kum v krmivu, byl vyskyt rezistentnich koliformnich mikrobi na plotnich s 25,
50, 75 a 100 ppm oxytetracyklinu jen v 18 %, 4 %, 4 %, 4 %.

Z nadich vysledki i z vysledkd jinych autorti je tedy zfejmo, Ze pfi ma-
nipulaci s jate¢nou dribezi ve velkodriibezirnach, na jatkich i v kuchyni pred
tepelnou tpravou ptichazeji lidé ve styk s rezistentnimi kmeny E. coli a 7e je-
jich pfenos na ¢lovéka je nejvys pravdépodobny. Nemiizeme souhlasit se zavé-
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Providencia

Citrobacter

1 Prenos rezistence mezi rody Enterobacteriaceae, Sipky ukazuji smér pienosu rezi-
stence (Harada a kol. 1960)

rem Coreye a Byrnese (1963), ktefi uvadéji, ze pfitomnost rezistent-
nich koliformnich mikrobt k antibiotiku na drtubeZi nevyvoldvd vainy problém,
nebot koliformni mikroby jsou pouze sporadicky patogenni. Jak ukazuje sché-
maticky obrizek Harady a kol. (1960), je to pravé E. coli, které nejcastéji
muze preddvat infekéni rezistenci jinym mikrobtim, vletné salmonel.

Pfenos infekéni rezistence z kmenii E. coli domacich zvifat pfikrmovanych
antibiotiky na nepatogenni i patogenni mikroby zjistili in vitro: Smith
a Halls (1966), Smith (1967), Macuch, Se¢kdrovd, Parra-
kova Kréméry a Vymola (1967). Prenos infekéni rezistence in vivo
zjistila téz fada autori. Mitsuhashi, Harada a Hashimoto (1960),
Akiba, Koyama, Kimura a Fukushima (1961) a Kasuya
(1964) zjisfovali pfenos rezistence ve stfevech pokusnych zvifat. Z domécich
hospodafskych uzitkovych zvifat zjistii Walton (1968) prenos rezistence
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u E. coli in vivo u kufat. Kagiwada, Kato, Rokugo, Hoshino
aNishiyama (1960) a Akiba, Koyama, Kimura a Fukushi-
ma (1961) dokazali u dobrovolnikd, ze mnohonasobnd rezistence miuize byt
z E. coli prendsena na shigely ve stfevnim traktu lidi. Tato situace by pak mohla
mit za nasledek vznik rezistence u patogennich mikrobli je§té pred zalatkem
lécby pacientid. Tim by se mohla snizit lécebna dcinnost téch antibiotik, ktera
jsou vedle terapie lidi pouzivdna i ke krmnym ucelim. V horsim pfipadé, jed-
nalo-li by se o tzv. dependentni kmeny (van der Schaaf 1957), mohlo
by po lécebném pouziti antibiotika dojit k znaénému pomnoZeni mikrobi, a tim
i k exitu. ‘ ’

Z vyse uvedenych divodi bude nutno nepouzivat ke krmnym déelim ta
antibiotika, kterd se pouzivaji k terapii lidi. Stejného nédzoru je fada autoriu
dalsich, u nds mimo jiné napf. Holec (1968). Dale bude nutno se ve vy-
zkumu zabyvat takovymi postupy a latkami, které by zabrariovaly vzniku re-
zistence, nebo které by urychlily nahradu rezistentnich kment kmeny citlivymi.
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Doslo dne 3. 10. 1968

BAPTOUI A. (HayuHo-uccmenosaTenbCKuil WHCTHTYT BeTepMHapHOU Menuuunsl, Bpuo, Yexo-
caosakus). Pesmcremnmmsa mrammos E. coOli Kk XnoprerpanuMkiamMHy, cTpenToMunuHy u ¢ypasonu-
DOHY Ha NOBEpXHOCTH 6pOiinepoB B Mara3mHax M Msacoxnamoxkombusare. Ber. men, (IIpara) 14
(4) : 235-242, 1969.

Mer uzonupopanu 112 mrammos E. coli c¢ nosepxHocTH GpoiiiepoB, NPHUTOTOBJCHHBIX IUJIA TIPO-
naxu B (MIeJHTOBBLIX) TIONMBHHHUJIXJOPHIOBBIX MEIIOYKAX M3 MATA3MHOB M MACOXJALOKOMOUHATA.
92,9 % wraMMoB 6b110 pe3uCTEHTHO K xuioprerpauukauiy, 18,7 % 6buio pesucreHTHO K CTpEnTO-
muuudy u 3,6 % 6bino pesucrentHo K dypasosmmony. Yalye Bcero BCTpedasach MOHOPE3HCTEHI[HA
¥ xnoprerpauukaudy (74,1 %), nanee pesHCTeHUMA K XJOPTETPALUMKIMHY + CTPENTOMULIMHY
(17,0 %), Ocranphbie Tunbi pesucreHuuy He npesbrmainu 0,9 % wmrammos. Buiio ycraHosiaeHo
anwe 6,2 % mwraMMOB, YyBCTBHTENBHEIX KO BCEM MCNILITHIBAEMBIM BCIIECTBAM — XJOPTETPALHK-
JIMHY, CTPeNTOMMUIUHY M ¢ypasosunoHy.

pesucrenuus; E. coli; 6poiinepst B MarasyHax M MsACOXJANOKOMOHHATE; XJOPTETPALMKJIMH;
CTPENTOMHULUH; (ypas3oNuNOH; aHTUOMOTHKM B KOpMax

BARTOS J. (Research Institute of Veterinary Medicine, Brno, Czechoslovakia).
Resistance of E. coli Strains on the Surface of Broilers in Shops and in Freezing
Store to Chlortetracycline, Streptomycin and Furazolidone, Vet Med. (Praha), 14 (4) :
235-242, 1969.

112 strains of E, coli were isolated from the surface of broilers ready for sale in
PVC bags in shops and freezing store. Of these, 92.9 9, were resistant to chlortetra-
cycline, 18.7 %, to streptomycin, and 3.6 9, were resistant to furazolidone. Highest
rate of occuxrence was found in the monoresistance to chlortetracycline (74.1 %), and
to a lesser degree, in the bi-resistance to chlortetracycline and streptomycin (17.0 /).
Other types of resistance did not exceed 0.9 9, of strains. Only 6.2 9, of strains
were found to be sensitive to all the three materials under study: chlortetracycline,
streptomycin and furazolidone.

resistance; E. coli; broilers in shops and in freezing store; chlortetracycline; strepto-
mycin; furazolidone; antibiotics in feeds
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BARTOS J. Forschungsinstitut fiir Veterinirmedizin, Brno, Tschechoslowakei) Die
Resistenz der auf der Oberfliche von Broilern in den Verkaufsstellen und Gefrier-
anlagen sich befindlichen E.-coli-Stimme gegen Chlortetrazyklin, Streptomyzin unt
Furazolidon. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 235-242, 1969.

Wir isolierten 112 E.-coli-Stdmme von der Oberfldiche der zum Vexkauf in Igelitl-
sidckchen bereitstehenden Broiler aus den Verkaufsstellen und den Gefnelanlagen
Von diesen Stimmen waren 92,9 9, resistent gegen Chlortetrazyklin, 18,7 Y/, gegen
Streptomyzin und 3,6 Y/, gegen Furazohdon Am haufigsten vertreten war die Mono-
resistenz gegen Chloltetrazyklm (74,1 Y%, ferner die Biresistenz gegen Chlortetra-
zyklin + Streptomyzin (17,0 ;). Die ilibrigen Resistenztypen betrafen héchstens 0,9 Y,
der Stimme. Es wurden nur 6,2 9/, der gegen alle testierten Stoffe, d. h. Chlortetra-
zyklin, Streptomyzin und Furazolidon, sensitiven Stdmme festgestellt.

Resistenz; E. coli; Broiler in den Verkaufsstellen und Kiihlanlagen; Chlortetrazyklin;
Streptomyzin; Furazolidon; Antibiotika in Futtermitteln
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MVDr. Jaroslav Bartos§, CSc., Vyzkumny ustav veterinarniho lékaistvi,
Brno - Medlanky
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VLIV AKUTNI OTRAVY FLUORIDEM SODNYM U KOHOUTU
NA NEKTERE BIOCHEMICKE UKAZATELE

L, Slesingr, J. Tusl

Vyzkumny ustav krmivarsky, Pohorelice u Brna

SLESINGR L., TUSL J. Viiv akutni otravy fluoridem sodnym wu kohouti na
nékteré biochemické ukazatele. Vet. Med. (Praha) 14 (4). 243-250, 1969.

V praci popisujeme novou difuzni metodu stanoveni fluoru alizarinkomple-
xanem, Metoda piedéi presnosti ve stanoveni fluoru dosavadni znamé metodiky.
Zatizenim organismu fluoridem sodnym u kohoutt jsme prokazali nasledujici
zmény nékterych biochemickych ukazatelll. Vlivem toxickych davek fluoridu
sodného (akutni fluoréza) doSlo u kohoutti ke zvySeni hladiny glukézy v Kkrvi.
Alkalicka fosfatdaza se snizila, kyseld fosfatdza se vyznamné aktivovala (P<0,01).
Hladiny sodiku, vapniku a fosforu v krevni plasmé kohoutu se sniZily. Hladina
drasliku se vyznamné zvysila. Nejvys$i koncentrace fluoru byla prokazana
v jatrech, v srdeénim svalu, v kostech, v pefi a v zobaku. Hladiny fluoru
v erytrocytech, v krevni plasmé a ve zluc¢i byly pirechodné vyznamné zvyseny.

fluorid sodny’; alimentarni intoxikace; fluoréza; metabolismus; biochemicky
ukazatel; glykolyza; krevni fosfatazy; mineralie; metodiky stanoveni selekce
fluoru; alizarinkomplexan

Znalost vlivu akutnich a chronickych otrav fluoridem sodnym na hladinu
krevniho cukru, glykogenu, stopovych prvki a sérovych fosfataz pii dne$nim
stavu studia Skodlivého vlivu fluoru u domécich zvitat nabyva ¢im déle tim
vice na vyznanmu.

V tomto sdéleni vychazime z poznatka sledovani hladin fluoru v krmnych
smésich a v biologickych materialech. Chronické otravy fluorem neméni bioche-
mismus v organismu, jak prokazal Hoogstratten a kol (1965), proto jsme k na-
Semu sledovani zvolili akutni otravu fluorem. Méli jsme moZnost presetiit starsi
i novéjsi metodiky slouzici ke stanoveni fluoru v rozliénych biologickych materialech.
Provérili jsme takto citlivost metod k separaci fluoru destilaci a jeho stanoveni
neprimymi fotometrickymi metodami. Dosli jsme k zavéru, Ze destilaéni metody jsou
nevyhovujici pri déleni fluoru v mnoZstvi men$im nez 10 ug, tim méné pak pii
nizSich hladinach fluoru. Na zakladé naSich poznatki obsahuje vét$ina biologickych
materiald (krevni sérum, erytrocyty, mléko, mo¢, trus, svalovina) mnozZstvi fluoru
kolem 0,1 ug v jednom g latky. Malo selektivni, citlivid a nepresna jsou dale neprima
fotometricka stanoveni fluoru. Vzhledem k nevyhodam starSich metod jsme pracovali
delsi dobu na metodé diftizni pro déleni fluoru a pro jeho stanoveni pfimou cestou
s alizarinkomplexanem. Tato difuzni metoda umoziuje vysoce selektivni a rychlou
separaci fluoru i v mnozstvi 0,1 ug. Otazka studia obsahu fluoru v biologickych ma-
terialech je v prvé radé otazkou citlivosti a presnosti metodiky, ktera umozZni pra-
covat s malymi vzorky, ¢imZ se zabrani ztratam fluoru tékadnim a reakcemi se sklem
destila¢nich aparatur.

V této praci davame Siroké ustavni praxi k dispozici jednu z nejpresnéjSich
soucasnych metodik ke stanoveni fluoru. Pozornost, kterou je mu tifeba jako ubikvi-
tarnimu prvku vénovat, tkvi také v antagonistickém vlivu fluoru na dulezité ko-

VETERINARNI MEDICINA, 14 (XLII), 1969, ¢&. 4 243



faktory, které maji veliky vyznam pro enzymatické pochody a pochody vymény
latkové v organismu. Jeho sledovani z davodu dne$ni {echnologie vyZivy domacich
zvirat je rovnéz velmi dtlezité.

MATERIAL A METODIKA

K aplikaci toxické davky fluoridu sodného v dvakrat opakované davce po
200 mg a (fikrat opakované davce po 100 mg na | kg z. v. jsme si zvolili 50
kohoutt 12 tydnt starych o vaze 2 kg, pticemz smérodatnd odchylka z. v. ¢i-
nila 47,5 g. 20 kohouti bylo kontrolnich, 25 kohoutt obdrzelo davku 200 mg
[luoridu sodného, 5 kohoutt davku 100 mg fluoridu sodného. Aplikace pero-
ralni cestou byla opakovana vidy po 24 hodinach.

Krev pro analytické sledovani byla odebirdna ze srde¢niho svalu pri po-
uziti 3,8% citronanu sodného. Fluor byl uréovan v krevni plasmé, v erytrocy-
tech, ve Zluéi, v jatrech, v srde¢nim svalu, v kostech, v pefi a v zobdku. Vzorky
kosti, jater a srde¢ni svaloviny byly usuSeny a rozemlety.

Z biochemickych ukazatelti jsme sledovali glukézu v krevni plasmé me-
todou ortotoluidinovou (Spofa), alkalickou a kyselou fosfatdzu jsme stanovili
metodou podle King-Armstronga. Hladiny sodiku, drasliku, vapniku a fosforu
byly uréovany z krevni plasmy metodou podle Vyhnalka, Maska, Kulendy
a Quadrata (1965). Fluor byl rovnéz stanoven v predkldidaném krmivu a v po-
uzivané vodé.

POPIS DIFUZNI METODIKY STANOVEN[ FLUCRU PRIMOU CESTOU
S ALIZARINKOMPLEXANEM

Velikou vyhodou difaznich metod je analyza bez mineralizace vzorkta a dé-
leni za nizkych teplot v nadobkach z plastické hmoty, coz snizuje rusivé vlivy
na minimum. Stanoveni fluoru za pouziti alizarinkomplexanu je vysoce se-
lektivni a citlivé. Pred¢i vSechny nepfimé metody stanoveni s vyjimkou velmi
citlivé metody pouzivajici komplex zirkonia s ¢inidlem SPADNS, které je vsak
malo selektivni. Stanoveni s alizarinkomplexanem nalezlo uplatnéni zvlasté pfi
analyze biologickych materialt. Za ncjvyhodnéj$i metodu stanoveni fluoru s ali-
zarinkomplexanem je mozno povazovat stanoveni v prostiedi acetonu a vody
za pFitomnosti lanthanu. V kombinaci s dufaznim délenim fuoru v multice-
lach vede tato metoda téméf k univerzalnimu postupu pro stanoveni fluoru.
Uvedena metoda byla pouzita v nadi praci, pficemz bylo k utésnéni aparatury
pouzito silikonového mazadla. )

POSTUP STANOVENI FLUORU

Do vnéjsich casti Conwayovych misek-multicel se navazi 10—200 mg su-
chého vzorku, nebo napipetuje 1 ml kapaliny. Suché vzorky se ovlhéi 1,5 ml
vody. Do stfednich ¢asti Conwayovych misek se napipetuje po 0,3 ml
1,3 N-NaOH a okraje misek se natfou silikonovym mazadlem Lukosan M 14.
Do vnéjsich c¢asti misek se potom stranou od vzorkl napipetuje koncentrovana
kyselina chloristd, a to 0,75 ml v pfipadé analyzy pevnych vzorki a 0,5 ml
pfi analyze kapalin. Multicela se pokryje polyetylenovou f6lii, ktera se pfi-
tiskne k povrchu multicely. Opatrnym krouzivym pohybem se vzorky smisi
s kyselinou. Multicela se potom vlozi do termostatu, vyhiatého na 60 °C, félie
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se prikryje sklenénou deskou, a ta se dokonale zatizi. Déleni trva pri 60 “C
24 hodiny. Po skon¢eni difaze se multicela odkryje a roztoky fluoridu se ze
stiednich ¢asti misek pipetkou ptevedou do odmérnych banék na 10 ml za néko-
likerého vymyti stfednich ¢asti vodou. K roztokim fluoridu se prida nékolik
kapek 0,1% roztoku [enolftaleinu, 0,25 ml 2 M roztoku hydroxilaminhydro-
chloridu, roztoky se zalkalizuji 0,5 N-NaOH a pak zneutralizuji 0,5 N-HCI
presu¢ do odbarveni indikatoru. K roztokim sc ptidaji 3 ml roztoku alizarin-
komplexanatu lanthanitého, roztoky se zredi po znatku vodou, promichaji se
a po 20 minutach se méfi jejich extinkce v kyvetach o délee 1 ecm pri 617 nm
proti slepému vzorku. Kalibracni kfivka se sestrojuje pomoci standardnich roz-
toktt fluoridu sodného, které se zpracovavaji stejné jako vzorky. Hodnoty sta-
noveného F jsou udany v ug v 1 g plivodni hmoty.

1. Hladiny fluoru v krevni plasmé kohoutll v ug/ml

" ae r‘;"gzh'lzpl' 4 hodiny 24 hodiny N
fluoridukg po aplikaci po aplikaci
0,266} 0,04 5,134 1,2 5,52--0,9 4,70 | 1,4 15

11. Hladiny [luoru v rozliénych tkanovych vzorcich ziskanych za 48 hod. po 2. aplikaci
v ugl/g a v ug/ml pavodni hmoty

Davka 200 mg fluoru na 1 kg z. v. Davka 100 mg fluoru na 1 kg Z. v.

vzorek kontrola pokus I pokus 11
Zlu¢ 0,241 0,07 1,16+ 0,6
Erytrocyty 0,16 + 0,08 3,374 1,4 1,02 +0,007
Jatra 0,404 0,11 9,901 1,6 2,36 10,73
Srdce 1,28 1 0,10 10,06 + 2,1 2,74 40,39
Kosti 289,00 + 36,20 501,50+ 78,6 444,30-1-0,42
Zobak 34,25 0,70 36,94 1 1,8 36,72 10,20
Pefi 6,504 0,80 50,50+4-22,6
Plazma
krevni 0,33+ 0,05 1,02540,025

III. Hladiny mineralii v krevni plazmé 48 hod. po 2. aplikaci Na fluoridu v davce
200 mg/kg "

Skupina Na mekv. K mekv. Ca mg9%, P mg% n
K 197,08--13,6 12,04 - 0,20 10,3+ 1,1 53406 | 10
P 176,38 - 14,9 14,38 10,22 9,51 0,9 4,910,4 ; 10
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IV. Hladina glukoézy v krevni plazmé kohoull

Pocet Pred aplikaci 24 hod. po aplikaci 5. den
5 263,0--14,0 200 328,51 11,5 dalsi
5 277,4-4-13,6 mg/kg 343,14 8,9 aplikace
5 277,4 1-10,1 NaF 335,8-+-12,4 200
5 277,4+13,2 386,9-+ 21,0 mg/kg
5 255,51 16,8 i 2093+ 6,7 NaF

VYSLEDKY

Nezli jsme pouzili metody stanoveni fluoru k vyty¢enému tkolu, stanovili
jsme jeho hladinu v celé fadé materialii. Tak napf. v mléce se hladiny fluoru
pohybovaly v praméru 0,24 ug v ml mléka, v defluorovaném superfostatu, ktery
se u nas pouzivd k uhrazovéani fosforu pro domaci zvifata, byly hladiny fluoru
1,15 %. Voda, kterou jsme podavali pokusnym kohoutim, obsahovala 0,46 ug
fluoru v ml. Pfekvapiva mnozstvi fluoru jsme zjistili v krmné smési pro odchov
kutat, v nichz se hladina fluoru pohybovala kolem 16 ug v g pivodni hmoty.

V krevni plazmé pokusnych kohoutli jsme prokizali se zaméfenim k dyna-
mice hladin fluoru mnozstvi, kterd shrnujeme v tab. I. Po zatiZeni organismu
kohoutti fluorem doslo k prikaznému zvy$eni hladin fluoru v krevni plazmeé.
Hladina fluoru po 24 hodinach od aplikace byla proti kontrole vysoce pri-
kazné zvy$ena (P < 0,01).

Tab. II sumarizuje vysledky hladin fluoru ve sledovanych tkanich a né-
kterych télnich tekutindch. Na zakladé naseho pokusu doslo k jeho nejvétsimu
ukladdni v jatrech po zatizeni organismu kohouti. Rovnéz v srdeénim svalu
byla jeho retence zna¢na. Jak vyplyva z tabulky, naméfili jsme nejvétsi hla-
diny fluoru v kostech a v pefi. V obou jmenovanych substratech byly jeho hla-
diny vysoké jiz u kontrolnich kohoutd. Niz$i ddvka fluoru, aplikovana do orga-
nismu, podminila Gmérné snizenou depozici fluoru ve sledovanych organech.

Vliv toxické davky fluoru na hladiny mineralii znazoriiuje tab. III. Nizi
hladina sodiku u pokusnych kohoutii v porovnini ke kohoutiim kontrolnim
je zfejmé zplisobena patologickymi zménami, které vyvolaly v organismu to-
xické davky fluoru (P < 0,01) (enteritis cat.acula, gastritis ac., hepatitis,
pankreatitis). Neprikazné nizs§i hladiny vapniku a fosforu jsou vysledkem che-
mickych vazeb fluoru na tyto prvky a jejich uklddani v osteoidnich tkanich.
Vysledkem zanétlivych procesti je priikazné vyssi hladina drasliku, kterou jsme
prokazali u pokusnjch kohoutd (P < 0,01).

Tab. 1V zachycuje vliv toxickych davek fluoru na hladinu krevni glukézy
u pokusnych kohoutt. Pro presnéjsi zndzornéni pohybu hladin glukézy byl po-
kus uspordddn v péti skupinich. Z vysledkil je zfejmé zvyseni hladiny u vsech
sledovanych skupin kohouti po aplikaci toxické davky fluoridu sodného. Také
sledovand dynamjka hladin glukézy po aplikaci druhé toxické davky fluoru vy-
kdzala v pribéhu dvou hodin po aplikaci jeji vyssi hladiny v porovnani s hla-
dinami ptred pokusem. Za dalsi dvé hodiny hladiny glukézy prikazné poklesly
(P <0,01). Pfi sledovani za 24 hodiny byly naméfeny jeji prikazné zvysené
hladiny u v3ech skupin pokusnych kohouti.
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po zatiZeni drganismu fluoridem sodnym (v mg %)

2 hod. po aplikaci 4 hod. po aplikaci 24 a 48 hod. po aplikaci Skupina
277,44-17,0 219,04+ 8,9 365--16,0 1
323,1421,0 313,94-16,0 482 +4-24,6 2
292,04 14,1 211,7-+ 8,6 3864-17,4 uhyn. 2 .3
292,04+ 9,9 219,0-4-14,6 372-412,6 . 4
277,0-+ 14,8 197,14-17,0 2634-11,7 . uhyn. 1 5

Aplikace toxické davky fluoridu sodného méla u pokusnych kohoutti depre-
sivni vliv na aktivitu alkalické fosfatazy, ktera se nepriikazné snizila. Aktivita
kyselé fosfatdzy se naopak vyznamné zvysila.

DISKUSE

Depozice fluoru v osteoidnich tkdnich a v zubech je v humdnni a veteri-
narni literatufe v posledni dobé &asto popisovdna (Schmidt, Harris,
Shupe 1968, Grieser, Bronsch 1964, Bronsch, Liiders 1966,
Griinder 1966). Méné znamé je jiz uklddani fluoru v jinych tkdnich a dy-
namika fluoru v organismu béhem akutni fluorézy u zvifat. Vliv fluoru na hema-
tologicky systém, jatra a thyreoideu pfi nizkych hladindch fluoru sledoval
Hoogstratten a kol. (1965). Pfi nizkych dévkach autofi neprokazali
funkéni ani histologické zmény organd.

Z biochemickych funkei fluoru v organismu se uvadi, Ze pisobi zvysené
vyluéovani dusiku a sudiny u krys. Rovnéz pisobi zvySené vyluovéani tuki,
¢imz se zvySuje relativni narok na potravu.

Ke konfrontaci na$ich vysledkd ziskanych pti sledovani vlivu fluoru na
hladinu krevniho cukru jsme nenasli v pristupné literatute wdaja. Pouze
Bronsch a Grieser 1964 uvadéji, Ze vlivemr chronickjch otrav fluorem
klesa hladina mukopolisacharidi. Jak uvddi Leemann a kol. (1967), snizuje
se vlivem toxické davky fluoru hladina glykogenu v jatrech u krys. Je prav-
dépodoné, Ze konverze glykogenu v glukézu zvysila v nasem pokusu vlivem
fluoru hladinu glukézy v krvi. Fluor zabraiiuje rovnéz glykoljze tim, Ze brzdi
enolizu (Bueding, Goldfarb 1941). Z hlediska distribuce fluoru v orga-
nismu je tfeba pfipomenout, ze fluor vstupuje intracelulirné do tekutiny ja-

V. Aktivita alkalické a kyselé fosfatdzy po opakované aplikaci fluorndu sodného
v davee 100 mg'kg Z v. u kohoutktt v KAj

Skupina n Alkalicka fosfatiza  Kiyseld fosfatdza
Kontrolni 5 12,0-+1,60 ! 0,66--0,57
Pokusna 5 11,540,75 2,104-0,80
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ternich bunék, bunék svalovych, ¢im% je jeho vyslednd koncentrace v buiikach
niz§i nez v extraceluldrni tkdni. Uvedeny poznatek ma sviij vyznam pfi chro-
nickych otravach fluorem a také pro vysvétleni nékterjch metabolickych poruch,
které fluor vyvolava. Rovnéz likvor cerobrospinélni, jak jsme se presvédeili,
obsahuje nizsi hladinu fluoru nezli krevni sérum. Nizké hladiny fluoru v orga-
nismu, jak prokiazal Hoogstratten a kol. (1965), nemaji vliv na hladiny
vapniku a fosforu v krvi.

K vysvétletni hlubokého zdsahu fluoru do enzymatickych systémii organismu
je tfeba uvést nasledujici. Ke §tépeni esterii kyseliny fosforenéné, coz je hlavni
funkei fosfatdz, je nezbytny kofaktor, ktery ptlsobi pfi enzymatickych reakcich
jako katalyzator. Katalyzatorem u hydroldz je hof¢ik a mangan. Metalické ko-
faktory, ma jejichz obsahu je aktivita pfimo zavisla, mohou byt naopak zase
nékterymi prvky zneskodiiovany. Takovymto antagonistickym prvkem v reakci
kyselé fosfatazy je fluor, ke kterému je kysela fosfatiaza velmi citliva (P fen -
ninger 1953). Naopak alkalickd fosfatdza se vlivem fluoru v krevnim séru
aktivuje amérné jeho davece (Phillips 1932). Této zvySené aktivity alka-
lické fosfatizy a soucasného poklesu fosfatd v krvi je mozno vyuzit ke klinic-
kému zjistovani chronickych otrav fluorem (Baumli 1957). Jak takova in-
aktivace metalickych kofaktort probihd v organismu, vysvétluje dile Wald -
bott (1961) a Chamberlain (1960). Antagonisticky plisobicimi prvky,
v naSem pfipadé s fluorem, se vytvofi za pfitomnosti Mg a Mn nerozpustné
sloueniny magnesiumfluorofosfat (Warburg, Christian 1941). U de-
hydrogendz vznikd vlivem fluoru fluorovany NAD (DPN), ktery ptsobi anta-
gonisticky, tj. brzdi enzymatické aktivity bunééné tim, Ze se véZe na nikotino-
vou kyselinu. Uvadi se, ze kysela fosfatidza je na ptitomnost fluoru velmi citliva
(Grieser, Bronsch 1964). Alkalickd fosfatdza se u chronického zatiZeni
organismu fluorem Gmérné zvySuie a hladina fosforu v krevnim séru klesa
(Bronsch, Grieser 1964, Baumli 1957).

Pti akutnich otravach fluorem, které hyly predmétem naseho sledovéni, je
ziejmé, Ze dochazi k zivaznym metabolickym poruchdm v organismu, pro které
plati jiné zakonitosti, jak to napf. vyplyvd z naSich vysledkt kreynich fosfatiz.
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HIJIESUHTP JI, TYUWUI K. (Hayuno-uccienoBaTenbckuii MHCTHTYT KOpMOB, [loropxkenuue-y-
Lpua, Yexocsosakus). — BausHume ocrporo orpamiieHus 1eTyxoB PJA0OPHIOM COuBI HA HK HEKO-
‘ropsle Guoxumuueckue moxasamenw. Ber. mea. (TTpara) 14 \(4) : 243-250, 1969.

B paGore onuckipaercst HOBbIT auddysHBIE MeTON onpeleseHus ¢UIoOpHAa ANHIAPUHKOMIIEKCA-
HOM. OTOT MeTOL oOnpeneneHus (IOOPHAA TPEBOCXOAMT IO CHX TOP H3BECTHBIE METOHLI [0
roudocTH. larpyskoit opraHusMa $ui0OpHMAOM CONBI y NETYXOB Mbl JOCTOBEPHO YyCTAHOBMJIM CJie-
Aylolue H3MEHEHUA HEKOTOPhIX GHOXMMHUeCKMX Tnokasarteseii. [lom BIMAHMEM TOKCHYECKHMX HO3
¢aoopuna comsr (ocTphiit $u00pos) y HEKOTOPLIX NIEeTYXOB IOBBLICHJICH YPOBEHDL IJIIOKO3bl B KPOBH.
Ankannueckas ¢ocdaraza cHUsHiach, Kucaas docarasa 3HauuTeNHHO akTHMposasack (P < 0,01).
Yporens HaTpus, Kaabuus U PocPopa B KpPOBAHON INJIasMe TNETYXOB CHH3MJICA, B TO BPEMS Kak
ypOBEeHb Kanus 3HA4YHTEJSbHO ToBbicHiics. Camasn Gosbmas koHueHTpauus ¢uoopuna 6nina mocTo-
BEPHO yCTaHOBJIEHA B I1€YEHM, MYCKyJaX CepAua, B KOCTHAX, NMepeAX M B Kiose. YposeHb ¢uioopa
B 3PUTPOUMTAX, B KPOBAHOH nyasMe M B Kejuyu ObJI Ha HEKOTOpOe BPeMsA IOCTOBCPHO TOBBILIEH.

$moopun Commpl; anMMeHTApHAS HHTOKCHKALHMA; $uioopos; MerabonuaM; GHOXMMHYECKHII TOKasa-
TENb; IJIOKONHM3; KPOBAHbIE docdaTasnl; MHHEpANbHBIC BEIECTBA; METOXMKH yCTAHOBJIEHHA CeJeK-
nuu $uioopa; aanu3apHHKOMILIEKCAH

SLESINGR L., TUSL J. (Research Institute of Feeding Stuffs, Pohoielice u Brna,
Czechoslovakia). The Effect of an Acute Intoxication by Sodium Fluoride on Some
Biochemical Indices in Cocks. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 243-250, 1969.

The paper presents a new diffusion method of the determination of fluorine by
means of alizarincomplexane. The method surpasses all the techniques now available
as to the degree of precision of the fluorine determination. The application of sodium
fluoride to cocks resulted in the following changes of some biochemical indices:
Toxic doses of sodium fluoride (acute fluorosis) caused an increase in the glucose
level in the blood of cocks. Alcalic phosphatase decreased, acid phosphatase showed
a significant activation (P<0.01). The levels of sodium, calcium and phosphorus
declined. The level of potassium rose significantly. Highesl concentration of fluorine
was proved in liver, myocard, bones, feathers, and in beak. The levels of fluorine
in erytrocytes, in blood plasma and in gall were temporarily significantly increased.

sodium [luoride; alimentary intoxication; [luorosis: metabolism; biochemical index;
glycolysis; blood phosphatases; mineral substances; methods of the determination of
{luorine selection; alizarincomplexane

SLESINGR L., TUSL J. (Forschungsinstitut fiir Fiitterungswesen Pohotelice u Brna,
Tschechoslowakei) Einflufi einer akuten Natriumfluoridvergiftung bei Hdhnen auf
einige biochemische Kennwerte. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 243-250, 1969."

In der vorliegenden Arbeit wird eine neue Diffusionsmethode der Fluorbestimmung
mit Hilfe des Alizarinkomplexans beschrieben, In bezug auf Genauigkeit libertriftt
die beschriebene Methode die bisher bekannten Methoden. Durch Belastung des Or-
ganismus mit Natriumfluorid konnten wir folgende Verdnderungen der biochemi-
schen Kennwerte nachweisen: Infolge der toxischen Natriumfluorid-Dosen (akute
Fluorose) erhohte sich bei Hihnen das Glukoseniveau im Blute. Die Alkali-Phospha-
tase nahm ab, die sauere Phosphatase aktivierte sich wesentlich (P<0,01). Die Niveaus
des Natriums, Kalziums und Phosphors im Blutplasma der Hihne nahmen ab. Das
Kaliumniveau erhohte sich signifikant. Die hochste Fluorkonzentration wurde in der
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Leber, im Herzmuskel, in den Knochen, im Gefieder und im Schnabel nachgewiesen.
Die vaeaus des Fluors in den Erytlozyten im Blutp]asma und in der Galle waren
voriibergehend signifikant erhoht.

Natriumfluorid; alimentdre Intoxikation; Fluorose, Metabolismus; biochemische
Kennziffer; Glykolyse; Blutphosphatasen; Mineralstoffe; Methodiken der Fluorse-
lektion-Bestimmung; Alizarinkomplexan

Adresa autori:

MVDr. Lubomir Slesingr, RNDr, J. Tu§l, Vyzkumny ustav krmivaisky,
Pohorelice
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MORFOLOGICKE ZMENY PRI PENICILINOVEM PERLOVEM TESTU
U ANTRAXOVYCH A CEREOVYCH BUNEK, ZJIS'I‘OVANE METODOU
BARVENEHO PREPARATU

K. Prokupek, V. Pleva

Statni veterindrni ustav, Gottwaldov, Vyjzkumny ustav veterindrniho lékarstvi, Brno

PROKUPEK K. PLEVA V. Morfologické zmény pii penicilinovém perlovém
testu u antraxovych a cereovych bunék, zjistované metodou barveného prepa-
ratu. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 251-255, 1969.

V praci je popsan zplsob provedeni penicilinového perlového testu pomoci
barveného preparatu. Tato metoda umoziiuje piresnéjsi a podrobnéjsi sledovani
morfologickych zmén primym mikroskopickym vySetfenim. Fixaci se také sni-
Zuje pracovni riziko.

penicilinovy perlovy test; barveny preparat; piimé morfologické vysetieni;
morfologické zmény; fixace; snizeni pracovniho rizika

Prvni zminku o uéinku penicilinu na morfologii antraxovych bunék podavaji
Curran a kol. (1945) a Gardner (1945). Na tyto zpravy navazuji prace Jensena
(1949, 1950), pojednavajici o morfologickych zmeénach kli¢icich antraxovych spor,
vyvolanych pusobenim penicilinu, Podle autora vznikaji charakteristické morfolo-
gické zmény, které jsou v uzké zavislosti na koncentraci penicilinu, Tyto zmény se
objevuji toliko u antraxovych bunék. Klic¢ici spory jinych druht aerobné sporu-
lujicich mikrobli podobné morfologické zmény mevykazuji. Koncentrace antibiotika
v davce od 1 j PNC/ml media a vyse a pod 0,03 j PNC/ml media zmin&né morfolo-
gické zmény nevyvolava. Tyto zmény vznikaji toliko plsobenim penicilinu. U ostat-
nich znamych antibiotik se s podobnym ué¢inkem nesetkame, alesponn ne s ucinkem
konstantnim.

Jensena Kleemeyerova (1953) vypracovali na podkladé téchto poznatkl
diferencialné diagnostickou metodu k rozliSeni antraxovych a antraxu podobnych
zarodkt, kterou nazvali podle tvarové charakteristickych a silné svétlolommych
utvart perlovym testem. Vegetativni buiiky se chovaji obdobné jako kliéici spory.

Rovnéz Pleve, Harnach a Mesaro$§ (1960) pouzili této metodiky v dia-
gnostice Bac. anthracis.

Vznik téchto morfologickych zmén je v primé souvislosti s pliisobenim penicilinu,
a proto poznani mechanismu uc¢inku tohoto antibiotika ma bakterialni buriku je sou-
¢asné i vysvétlenim vzniku uvedenych morfologickych zmén.

Podle Parka a Stromingera (1957) a dalSich pracovniki je mechanismus
antibakterialniho pusobeni vSech aZz dosud znamych penicilini zaloZen na inhibici
biosyntézy bunéc¢né stény, aniz primarné doslo k naruseni zakladnich funkci vymény
latkové. Chemicka stavba stény bakterialni bunky pozlstdva podle Zahma (1963)
z lipoproteidli, polysacharidii a mukopeptidii. Z nich nas nejvice zajimaji mukopep-
tidy, protoze tvori podstatnou ¢ast bunééné stény bacilacei. Mukopeptidy predstavuji
polyméry aminocukru (glukosaminu) a Kkyseliny muraminové, vazané na peptidy.
Peptid muraminové kyseliny grampozitivnich bakterii pozistava z fady aminokyselin,
Dulezité je, ze cast téchto aminokyselin prichazi v d-formé, ¢imZ je bunécéna sténa
do jisté miry chranéna pired pusobenim bakteridlnich proteolytickych fermentda.

Mukopeptidy tvori stavebni zaklad bunééné stény. Jejich podil na celkové
hmoté bunééné stény je u grampozitivnich bakterii 10krat aZz 20krat vétsi nez
u gramnegativnich mikrobii.
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Odpovéd na otazku, v jakéni vztahu jsou mukopeptidy k mechanismu ptsobeni
penicilinu, dali Rogers a Jeljaszewicz (1961). Inhibice syntézy mukopeptidu
bunééné stény je podslatou pusobeni penicilinu. Muraminova kyselina, vazana pepr
tidovou vazbou na uridinfosfat, funguje jako biosynteticky prekurzor pro vystavbu
bakterielni stény, protoze v této formé je uridinfosfat prostupny cytoplasmatickou
membranou. Na uridinfosfat vazané mukopeptidové komponenty jsou pomoci fer-
mentu transglykosidazy spojeny s akceptorem bakterielni stény, polymerizovany
a jako vysokomolekularni mukopeptidy zabudovany do bakterielni stény.

Vysvétleni vlastniho mechanismu antibakterialniho ucinku penicilinu podali
Collins a Richmond (1962). Podle nich je Gi¢inek penicilinu zaloZzen na blokadé
enzymu transglykozidazy. Stavebni material, ktery v normalnich bakterialnich buni-
kach je plynule spotiebovan k stavbé bunééné stény, se v buikach, na které pasobi
penicilin, hromadi a zGstava nevyuzit. Funkcei mukopeptidi je zpeviiovat bunéénou
sténu a udrzovat tvar bunky. Pusobenim antibiotika dochazi k podvazani biosyntézy
mukopeptidl, k ovlivnéni jejich funkce uvniti* bunécné stény, z ¢ehoz rezultuje ztrata
pevnosti stény a zména tvaru bunky v podobé zakulaceni.

Penicilin pasobi mnohem vyrazné&ji na kultury rychle rostouci a intenzivné se
mnozZici, jejichz bunéény povrch se znacéné zvétSuje, nez na bakterie ve stavu klidu
(sporové formy), U bunék vysSich Zivocichi a ¢lovéka nevyvolava penicilin zmény
v syntéze bunééné stény, a proto je pro tyto bunky neSkodny,

MATERIAL AMETODIKA

MATERIAL K pokustim jsme pouzili dobfe definované kmeny nasi sbirky,
a to 55 kment Bac. anthracis a 50 Bac. cereus. Obrazky reprodukuji mor-
fologické zmény antraxovych kment, oznacenych AZV 41 a 5060 a cereovych
kment 140/18 a Bi. Tyto kmeny jsou zatazeny do Cs. sbirky mikroorganismii.
Orientaéné jsme sledovali morfologické zmény u nékterych dalich pfislusniki
aerobné sporulujicich mikrobi. Byly to po 5 kmenech Bac. subtilis, Bac. mega-
terium a Bac. mycoides.

MEDIA Pouzili jsme masopeptonovy bujon standardniho slozeni (pH 7,4),
20% krevni agar a 20% krevni agar s pfidavkem 0,5 j PNC/ml media; za anti-
biotikum jsme zvolili draselnou stl G-penicilinu. Preparaty na podloznim sklic¢ku
byly barveny standardni technikou podle Grama.

METODIKA  18hodinova kultura zkouseného kmene na krevnim agaru se pre-
ockuje do ‘masopeptonového bujonu tak, aby bujon byl difazné zkalen (klicka
kultury se rozetfe na sténé zkumavky) a ponecha rist 3 hod. pfi 37 °C. Z bu-
jonové kultury se prenese bakterialni suspenze na testovaci pudu (krevni agar,
obsahujici 0,5 j PNC/ml media). ZpGsob provedeni inokulace je dilezitym
a citlivym mistem postupu. PouZije se ¢erstvé pfipravenych a na povrchu jesté
lehce zavlhlych agarovych misek. Mnozstvi inokula se fidi hustotou bujonové
kultury a vlhkosti povrchu agarové vrstvy a pohybuje se v rozsahu 0,7 az
1,0 ml bujonové kultury. Inokulaci provedeme tak, aby za dodrZeni viech kau-
tel sterilni prace vytvofilo inokulum ve stfedni ¢4sti agarové plotny vrstvu bu-
jonu, kterd po dobu inkubace nevyschne.

Soubézné se déla kontrola na krevnim agaru bez penicilinu.

ZHOTOVENI PREPARATU Z povrchu agaru sejmeme opatrné dvé az tfi
klicky slabé narostlé kultury tak, abychom nenarusili povrch agaru a mate-
ridl pfeneseme na dobfe o¢isténé podlozni skli¢ko, nechdme dobfe zaschnout
a Setrné fixujeme plamenem. Preparat pak obarvime podle Grama a prohlizime
imerzi. Koncentrace penicilinu v Zivné piidé musi byt stanovena preciznég, jinak
miuZe dojit k tvarovym odchylkam. Proto je tfeba kazdou $arzi pdy kontrolovat
standardnim antraxovym kmenem, ktery d4va typickou reakci.
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1. Bacillus anthracis na pudé bez penici- 2, Bacillus anthracis za 1 hod. na pudé
Linu s 0,5 j PNC/ml media
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3. Bacillus anthracis za 2 hod. na pud> 4. Bacillus anthracis za 3 hod. na pudé
s 0,5 j PNC/ml s 0,5 j PNC/ml: vrchol reakce, vytvoreni
sféroplastu
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5. Bacillus anthracis za 7 hod. na pudé 6. Bacillus antracis za 10 hod. na pudé
s 0,5 j PNC/ml; regrese tvarovych zmén s 0,5 j PNC/ml; navrat k ncrmalnimu
tvaru tycinek

7. Bacillus anthracis za 5 hod. na pud:d 8. Bacillus anthracis za 5 hod. na pude
s 0,5 j PNC/ml; zobrazeni sféroplasti s 0,5 j PNC/ml; tvorba sféroplastu. Zvéts.
v elektronovém mikroskopu pri zvéts. ne- negat. v elektr. mikr_ 1 : 3250

gat. 1:3250
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9. Bacillus cereus na pudé bez penicilinu 10. Bacillus cereus za 2 hod. na pudé
s 0,5 j PNC/'ml. Tvarové zmény, 1. typu —
zdureni tyc¢inek
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11. Bacillus cereus za 2 hod. na pudé 12. Bacillus cereus za 3 hod, na pudé
s 0,5 j PNC/ml, Tvarové zmény, II. typu s 0,5 j PNC/ml, navrat k normainimu
— naznacena tvorba sféroplasta tvaru tycinek






VYSLEDKY

Sledovali jsme vyvoj morlologickych zmén za 1, 2, 3, 4, 5, 6, 8, 10 a 12
liodin od zacatku reakce. Vysledek pozorovani je shrnut do nasledujiciho pre-

hledu:

ANTRAXOVE KMENY

Nastup reakce je charakterizovan zdufenim ty¢inek a objevenim se pre-
chodnych forem (elipsoidii, ovoidi aj.).

Vrchol reakce je vyrazné vyznacen vytvarenim kulatych sférickych dtvara
— sféroplast.

Ubyvani sféroplastii a opétny nastup pfechodnych forem je znamkou za-
catku regresivniho pochodu, ktery postupuje pfes zdufelé tycinky k tvarové
normalnim ty¢inkam.

Reakce dosahuje svého vrcholu za 3 az 4 hod., ukonéeni regresivniho po-
chodu moZno stanovit aproximativné na 10 az 12 hod., pocinaje od zacatku
pokusu (obrazky 1—8).

1. Bacillus anthracis

KR pﬁS(l)ltz’ilr]}lilpcnicilinu Morfologické zmény
1 rovnomérné nebo razencovité zdurelé ty&inky
2 pfevazné elipsoidni a ovoidni formy, fidce sféroplasty
3 prevazné velké a malé sféroplasty — vrchol reakce
4 jesté prevazuji anebo Cetné sféroplasty
5 viditelné ubyva stéroplasti, pfibyva prechodnych forem
6 prevazné zdufelé tyéinky a v malém rozsahu prechodné for-
my, nékdy jesté fidce stéroplasty
8 zdufelé ty&inky, fidce ptrechodné formy, ojedinélé sféro-
plasty
10 mirné zdufelé nebo az normdlni tyCinky a fetizky bacili
12 tvarové normalni tyéinky

CEREOVE KMENY

U cereovych kment lze modelové pozorovat dvoji nastup reakce:

a) rovnomérné zduieni tycinek, které prechazeji zahy do normalniho tva-
ru (TYP 1),

b) zdufeni tycinek, pfechodné tvary (elipsoidy, ovoidy) a ndbéh na vy-
tvareni sféroplasti. Pres ¢aste¢né zdufelé tyCinky ndvrat k tvarové normalnim
buiikdim (TYP II).

Reakce nevrcholi vytvafenim sféroplast (jen zcela vzacné se podafi spatfit
ojedinély stéricky kulovity tvar), nybrz nahle nastupuje regresivni pochod a pte-
chodné dtvary se méni opét v normalni ty¢inku. Celkové probéhne proces asi
za 6 hod., pfi¢emZ reakce dosahuje vrcholu za 2 hod. (obrazky 9—12).
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11. Bacillus cereus

Doba pﬁs?bcqi penicilinu Morfologické zmény
hodin

TYP I
1 rovnomérné zdurelé tydinky
2 rovnomérné zdurelé ty¢inky — vrchol reakce
3 tvarové normalni ty¢inky, fidce zdufelé tyCinky
4—6 tvarové normalni ty¢inky

TYP II
1 rovnomérné zdufelé ty€inky a ojedinéle prechodné formy
2 rovnomérné zdurelé ty¢inky, tvarové pifechodné formy a na-

béh k vytvareni sféroplasti — vrchol reakce

3 normalni tvar tyéinek, ridce zduielé ty€inky
4—6 normalni tvary ty¢inek

Z ostatnich aerobné sporulujicich mikrobi byl orientaéné sledovan prubéh
morfologickych zmén Bac. subtilis, Bac. megateriunt, Bac. mycoides. Reakce pro-
bihala jednozna¢né od pocatetniho zdufeni bunék v kratkém pfechodu opét
k tvarové normalnim buinikdm. Celkovy prubéh reakce byl asi tfi hodiny.

DISKUSE

Metodou barveného preparatu podle Grama a pfimého mikroskopického vy-
Setfeni za pouziti imerze jsme mohli sledovat jednotlivé faze morfologickych
zmén antraxovych a cereovych bunék, vyvolanych malymi dédvkami penicilinu.
U antraxovych bunék rozviji se cyklus tvarovych promén progresivné od zdufte-
ni tycinek, pres prechodné tvary (ovoidy, elipsoidy), az ke kulatym sférickym
utvarim (stéroplastim). Déj je regresivni, dosahuje vrcholu za 3 az 4 hod.
a kon¢i navratem k tvarové normalnim burikdm prdmérné za 10 ai 12 hodin.

U cereovych bunék omezuji se morfologické zmény vétS§inou jen na pouhé
zduteni tycinek. U nékterych cereovych kment se vyvijeji tvarové zmény zpo-
¢atku obdobné jako u bunék antraxovych (zdufeni tyé¢inek, prechodné formy,
nabéh ke tvofeni kulatych sférickych dtvarii), aviak k vytvareni sféroplastii ne-
dochazi. Naopak tam, kde u antraxovych bunék tvarovd proména dostupuje
vrcholu, nastdva u cereovych bunék nadhly regresivni zlom. Cyklus morfolo-
;l;]icé(}’rch zmén probeéhne pramérné za 6 hod., vrchol reakce dostupuje za dvé

odiny.
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ITPOKYIIEK K., IIJIEBA B. (TocymapcTBeHHBI HMHCTHTYT BeTepuHapuu, [orrBanbmos, Hayuno-
MCCJIeNIOBATENIBCKUI MHCTHTYT BeTepUHApHOM MenuuuHel, BpHo, Yexocnosakus) Moponoruuec-
KM€ HM3MEeHEHHH NpPH NeHMIHINHHOBOM JKeMUyXHOH mpobe Ha aHTpPaKCHbIE M BOCKONOXOOHEIE
KNeTKH, ompenenseMble MeTONOM OKpauleHHOro mpemaparta. Ber. mem. (Ilpara) 14 (4) : 251-255,
1969.

B aroii paGore omMcaH crnocof mNpoBeaeHHs NEHUIHMJJMHOBOTO JKEMYy)XHOTO TecTa MpH MOMOILH
OKPAaIIeHHOTO MNpenapara. JTOT MeTOl JaeT BO3MOXKHOCTb GoJsiee TOYHO M noxpobHO Habmonars 3a
MOPPOJIOTHYECKMMH H3MEHEHHAMH MHKpockornoM. Puxcanus yMeHblIaeT TakKXKe ONACHOCTh pa-
60THI C TIpernapaToM.

NEeHUUMJIIHHOBAA JKeMUYy)KHasa npoba; OKpauwleHHBIH [pernapar; npaMoe MOpPOOrHyecKoe uccae-
nosanue; QuKcanusA; yMeHblieHHe omacHocTH npu pafore

PROKUPEK K., PLEVA V. (State Veterinary Institute, Gottwaldov, Veterinary Me-
dicine Research Institute, Brno, Czechoslovakia) Stained Preparation Method of the
Determination of Morphological Changes Caused to Anthrax and Cereous Cells during
the Penicillin Pearl Test. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 251-255, 1969.

The paper describes the procedure of a penicillin pearl test using a stained pre-
paration. This method ensures a more precise and more detailed examination of
morphological changes through a direct microscopic observation. Fixation reduces
also the hazards involved in the examination.

penicillin pearl test; stained preparation; direct morphological examination; morpho-
logical changes; fixation; decreased hazard

PROKUPEK K. PLEVA V. (Staatliches Veterinirinstitut Gottwaldov, Veterinidrme-
dizinisches Forschungsinstitut Brno, Tschechoslowakei). Morphologische Verdnderun-
gen beim Penizillin-Perl-Test bei Anthrax- und Cereus-Zellen, festgestellt mit Hilfe
der Methode des gefirbten Prdparates. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 251-255, 1969.

In der vorliegenden Arbeit wird die Art und Weise der Durchfiihrung des Penizillin-
Perl-Testes mit Hilfe des gefdrbten Praparats beschrieben. Diese Methode ermoglicht
eine genauere und eingehendere Verfolgung der morphologischen Veridnderungen
durch direkte mikroskopische Untersuchung, Durch die durchgefiihrte Fixation ver-
ringert sich auch das Arbeitsrisiko.

Penizillin-Perl-Test; gefdrbtes Priparat; direkte morphologische Untersuchung; mor-
phologische Verinderungen; Fixation; Herabsetzung des Arbeitsrisikos
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PERORALNA A KONTAKTNA INFEKCIA POTKANOV
(Rattus norvegicus) AUJESZKEHO VIRUSOM
V LABORATORNYCH PODMIENKACH

E. Sadecky

Virologicky ustav CSAV, Bratislava

SADECKY E. Perordlna a kontaktnd infekcia potkanov (Raitus norvegicus)
Aujeszkého virusom v laboratornjch podmienkach. Vet, Med. (Praha) 14 (4):
257-264, 1969,

V préaci referujeme o niektorych vysledkoch perorilnej a kontaktnej infekcie
potkanov (Rattus norvegicus) Aujeszkého virusom (Au. v.) v laboratéornych pod-
mienkach. Pokusy ukazali, Ze potkany sui vnimavé voéi Au. {v. podanom pero-
ralne. Ich hynutie sa tu vidi byf podmienené virulenciou daného virusového
kmerna. Vstupnou branou infekcie zdaju sa byf zakonéenia trojklanného mervu,
nachadzajuce sa v sliznici vystelky prednej casti nosnych dutin. Au. v. sa sem
dostavd kontaktom s vonkajSim infikovanym prostredim, resp. pri pozierani
infekéného materialu z dutiny ustnej dvomi kandalikmi, komunikujicimi s du-
tinami nosnymi. Tuto domnienku podopiera poznatok, Ze Au. virus sa v nerve
trojklannom nachadza vo vysokych titroch uz za 48 hod. po ingescii infek¢ného
materialu, Od chorych potkanov perorilne infikovanych v laboratérnych pod-
mienkach sa kontaktom nakazili a uhynuli aj zdravé potkany.

Aujeszkého ndkaza; potkani; vnimavost; kontaktna a peroralna infekcia

V uéebniciach a odbornej literatire pomerne znaéne rozsireny nazor, Ze
v epizootolégii Aujeszkého choroby (Au. ch.) hospodarskych zvierat maja velky
vyznam divozijice hlodavce, je zalozeny predovsetkym na pozorovaniach pri-
padov hynutia potkanov v priamej ¢asovej a prifinnej sdvislosti s vyskytom
tejto ndkazy u hoviddzieho dobytka alebo u oSipanych.

Izolacia Au. v. z organov chorych, ¢ uhynutych potkanov (Tepper
1957, Nikitin 1959) pochadzajicich z postihnutych chovov o§ipanych, v kto-
rych sa Aujeszkého ndkaza (Au. n.) vyskytla, sved¢ia o vnimavosti potkanov
voti Au. v. Becker a Herrmann (1963) izolovali Au. v. z organov
klinicky zdravych potkanov, odchytenych v blizkosti chovu o§ipanych, v ktorom
sa pred 3 tyzdiami vyskytla Au. ch. Tento poznatok je vyznamny z epizooto-
logického hladiska.

Napriek tymto poznatkom sa pri §tadiu literatiry ukazuje, ze hodnotenie
vyznamu potkanov je podlozené len pomerne malym poétom experimentilne ove-
renych tudajov.

V laboratérnych podmienkach infikoval potkany per os Shope (1935).
Skupme 9 potkanov podal zmes obilnej miky a mozgu kralika, uhynutého po
i. m. infekcii Au. v. Dva uhynuli, ostatné naprlek predlZzenému kfmeniu touto
zmesou ostali nazive, ¢o autor vysvetluje véasnou inaktivaciou virusu v poda-
vanej zmesi. O ochoreni a uhynuti krysich matiek v désledku zozrania svojich
intracerebralne infikovanych mladat Au. virusom referuje Becker a Herr-
mann (1963).
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V ramci §tidia vyznamu hlodavcov v epizootologii Au. ch. sme sledovali
perordlnu a kontaktnd infekciu potkanov viacerymi kmefimi Au. virusu. O nie-
ktorych vysledkoch tu referujeme.

MATERIAL A METODY

Virusy: PouzZili sme tri kmene Au. v.

1. kmeti BUK nachddzajtci sa v 625. pasdzi na kuracich embryonalnych
bunkdch (KEB). Jeho charakteristiku ako vakcinaéného kmena pre osipané uve-
rejnil Skoda a kol. (1964).

2. kmen PER (Pernek), izolovany z plic ciciaka uhynutého na Au. ch.,
sme pouzivali po 5. a 8. pasdzach na KEB. Kraliky po i. m. infekecii tymto
kmeriom hynd do 72 az 96 hod. s priznakmi pruritu v mieste inokulédcie. Vo¢i
tomuto kmefu st vnimavé najmid po perordlnej a intranazalnej infekcii aj
potkany. ;

3. kmeti SAL (Saliby) izolovany z plic ciciaka uhynutého na Au. cho-
robu sme pouzili po 6. pasizach na KEB. Kraliky po i. m. infekcii tymto kme-
fnom hynd behom 96—120 hod. bez priznakov pruritu. Tento kmefi vykazuje
znizend virulenciu pre telata, ktoré po i. m. infekcii v laboratérnych podmien-
kach neuhynuli a po opakovanej infekcii sme v ich sérach zistovali vysoké hla-
diny virusneutralizujicich protilatok vo¢i Au. v. Kmeni SAL v porovnani s kme-

I. Porovnanie vnimavosti potkanov voéi terénnym kmetiom PER a SAL pri intra-
nazalnej infekeii

PER
Potkan Diévka virusu Desi uhynuti log CPDo/ml*
&islo v CPD;, 1 ulynutia
n, tr. mo. pé. pl.
1 6 5,0 5,5 s ==
2.10°
2 0
3 6 5,3 5,5 —~ =
2.10%
4 6 5,7 - 5,0 - =
SAL
5 1 N N N N
2.10°
6 0
7 0
2.104
8 0
n. tr. = nerv trojkl.
mo. = most
pé. = peden
pl = pluca
— = virus sa neizoloval
0 = prezil .
v = interkurentné uhynutie — do 24 hod.
N = nerobilo sa :
ml* = 109 suspenzia
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fiom PER vykazuje pri perordlnej a intranazalnej infekcii potkanov odlisnia —
zniZzent virulenciu (tab. I). :

Bunkové kultary: Skamavkové kultary sme pripravovali z KEB ziskanych
trypsinizaciou 9—10diiovych kuracich embryi. Vyzivné médium sa skladalo
z rovnakych dielov Earlovho roztoku a Parkerovho média 199, dalej obsahovala
2 % inaktivovaného telacieho séra a antibiotika.

Pri izolaénych pokusoch z organov potkanov sme skimavkové kultary KEB
infikovali bez vymeny média davkou 0,1 ml desatnisobnych riedeni 10% suspen-
zie z jednotlivych orgadnov, pricom sme pre kazdé riedenie pouzili 4 skamavky.
Kultary sme sledovali 7 dni. Infekény titer sme pocitali podla Reeda
a Muencha (1938) a vyjadrili poétom CPDsg/ml 10% suspenzie.

ZVIERATA: Do pokusov sme zaradovali dospelé potkany vo vahe 150 az
200 g. Odchytavali sme ich do zivoloviek v pripravni krmiv v odchovni osi-
panych v chove P. Ich séra pred zaradenim do pokusu nevykazovali pritom-
nost virusneutralizujacich protilatok vo¢i Au. v. Kraliky, ktoré sme pouzili do
pokusov, vazili 1,5 az 2 kg a pochadzali z chovnej stanice laboratérnych zvierat
v Dobrej Vode.

INFEKCIA POTKANOV:

Pokus ¢ 1. Skupine 12 potkanov jednotlivo umiestnenych do klietok sme
po 24hod. hladovke podali do krmitok po 10 ml supernatantu, ziskaného cen-
trifugovanim 10% suspenzie pecene &erstvo zabitého kralika, u ktorého sa na
4. defi po i. m. infekcii kmeriov PER dostavili v mlieste inokul4cie priznaky
pruritu. Log CPDso/ml supernatantu bol 6,5. Potkany podant davku infekéné-
ho materidlu skonzumovali behom 6 hodin. Potkany sme utrdcali vykrvica-
nim punkciou srdca po 24, 48, a 72 hodinach, vidy 4 zvieratid. Izolacné po-
kusy na KEB sme robili u vSetkych zvierat z tychze oblasti CNS, pecene
a plac a sledovali pritomnost Au. virusu a jeho titer vo vySetrovanych orga-
noch v 24hodinovych intervaloch.

Pokus ¢ 2. Skupine 6 potkanov sme v éterovej narkéze po laparatémii

dutiny brusnej vpravili injekéne do Zalidka 1 ml koncentrovanej virusovej
suspenzie (10° CPDsg/ml) kmeria PER v 5. pasazi na KEB.
Kontrolna skupinu 4 potkanov sme perordlne infikovali podanim rovnakého
mnozstva virusu, zriedeného 5 ml média, pouzivaného pri kultivéacii skdamav-
kovych KEB. Sledovali sme prezivanie infekcie zaZivacieho traktu potkanov,
rovnakou davkou virusu pri odliSnom spésobe podania.

Pokus ¢ 3. Do pokusu sme zaradili 12 potkanov, pricom sme skupiny
po 4 zvieratich perordlne infikovali Au. virusom. Prvej skupine sme podali
Au. virus kmeni PER po rozmnozeni v KEB riedeny 1:10 supernatantom
10% pedetiovej suspenzie zdravého kralika, davka virusu 107 CPDso. Dalgiu
skupinu 4 potkanov sme infikovali rovnakym spésobom kmeiiom SAL, pri kto-
rom sme takisto podali virusovii suspenziu z tkanivovych kultir KEB riedend
1:10, davka virusu 1073 CPDso. Posledni skupinu 4 potkanov sme infikovali
rovnako, priom sme pouzili vakcinaény kmeti BUK v jeho 625. pasazi na KEB,
davka virusu 10”° CPDso. Izolaéné pokusy z uhynutjch zvierat sme robili
rovnako a z tych istych organov ako v pokuse ¢. 2, s tym rozdielom, e v tom-
to pokuse sme nesledovali pritomnost Au. v. v mozotku potkanov.

Pokus ¢ 4. Na dékaz kontaktnej infekcie sme potkanom najprv podali
infekény material vo forme 10% virusovych pecefiovych suspenzii kralikov za
rovnakych podmienok ako v kontrolach pokusu & 2.
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Po uplynuti 24 hod. od podania infekéného materidlu sme jednotlivé potkany
preniesli do vydezinfikovanych klietok a pridali ku kazdému klinicky zdravého
potkana. Po uplynuti dalsich 24 hod. sme u peroralne infikovanych potkanov
robili vyplachy nosnych dutin s 2 ml fyziologického roztoku, pricom jednu
polovicu ziskaného vyplachu sme pouzili na izolatné pokusy na KEB a druha
na intramuskuldrnu infekciu kralikov. Tento postup vySetrovania pritomnosti Au.
virusu vo vyplaskoch nosnych sme zachovali od 48 hodin po infekecii az do
ich uhynutia, kedy sme robili izolaéné pokusy z jednotlivych casti CNS a orga-
nov ako v pokuse ¢. 2.

VYSLEDKY

Pokus & 1. Vo vysetrovanych organoch 4 potkanov, ktoré sme usmr-
tili po uplynuti 24 hodin od podania infekéného materidlu, sme Au. virus
nedokazali. V dalSej skupine vsak, ktord sme usmrtili po 48. hodinach od in-
fekcie, sme u troch zo §tyroch zvierat izolovali Au. virus v trojklannom nerve
a v pons cerebelli, kym v ostatnych ¢astiach mozgu a orgdnoch sme ho nenasli.
V poslednej, poletne rovnakej skupine potkanov, ktoré sme usmrtili po 72 ho-
dinidch po podani infek¢ného materidlu, sme Au. virus dokédzali u vsetkych
usmrtenych zvierat v tychze organoch, pricom jeho titer bol o niefo vyssi ako
v predoslej skupine, a u 2 potkanov tejto skupiny sme ho dokazali, hoci v niz-
kych titroch, aj v mozocku (tabh. II).

II. Sledovanie pritomnosti Aujeszkého virusu v CNS, pec¢eni a plicach potkanov,
usmrtenych po 24, 48, 72hodinovych intervaloch po perorilnej infekcii kmefiom PER

Potkuti Qévka Usmrt.ené log CPD;,/ml*
&islo virusu - Pl
vCPD;sy | zahod. | p. ¢r. mo. mék. k. m. pé. p!
1 0 0 0 0 0 0
2 0 0 0 0 0 0
24 0
3 0 0 0 0 0 0
4 0 0 0 0 0 0
S5 0 0 0 0 0 0
6 3.7 4,3 0 0 0 0
7,5 48
7 3,7 3,7 0 0 0 0
8 4,7 4,8 0 0 0 0
9 5,7 4,3 0 0 0 0
10 3,5 3,0 2,0 0 0 0
75
11 4,5 4,7 0 0 0 0
12 3,3 2,5 2,3 0 0 0
n.tr. = nerv trojklanny pé. = pecen
mo. = most pl. = pluca
m&k. = mozocok 0 = virus sa neizoloval
k. m. = k&ra mozgovi * = 10% suspenzia
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Pokus

(o

2. Pri injekénom vpraveni virulentného kmeinia PER do zaludka

potkanov nedochadzalo k ich uhynutiu, pricom 4 potkany kontrolnej skupiny
po perordlnom podani toho istého mnozstva virusu vsetky uhynuli (tab. III).
Pokus ¢ 3. Pri perordlnej infekcii 3 skupin potkanov tromi odli§ne viru-
lentnymi kmenmi Au. virusu v rovnakom mnozstve doslo k uhynutiu potkanov
len v tej skupine potkanov, v ktorej sme podali infekény materidl obsahujtci
virusovy kmen PER (uhynuli vsetky potkany). V dalsich dvoch skupinach,

III. PreZivanie a hynutie potkanov po injekénom vpraveni Au, virusu do Zalidka
a po peroralnom podani rovnakej davky virulentného kmerna PER

Peroralna infekcia i Infekcia do zaludka
Potkan Potkan
¢islo davka 5 log CPD;/ml ¢islo ddvka sili
virusu dett virusu prezili
v CPD,, | P¥Rutia | o | mo. | p& | pL v CPD,, | 1490
1 4 5,5 3,5 0 0 1 -
2 3 5,3 557 0 0 2 =
10°¢
3 4 557 N 0 0 3 —
10¢
4 4 5,0 4,3 0 0 4 -
5 s
6 O
n.tr. = nerv trojklanny N = nerobilo sa
mo. = most — = prezitie infekcie
pc. = pecen * = 109% suspenzia
pl. = placa 0 = virus sa neizoloval
IV. Peroralna infekcia potkanov terénnymi kmenmi PER, SAL a vakcina¢nym kme-
nom BUK
; Infekciu log CPD;,/ml*
Potkan Virusovy D’avga . o o
¢islo kmen viruau .
v CPD;, prezili uhynuli n.tr. | mo mk p¢ pl
- dai s A 5 ! ; A
1 5 5,7 4,7 0 0 0
2 5 5,7 5,0 0 0 0
PER 107 :
3 6 63 | 57| 0 0 0
4 5 6,3 557 0 0 0
5— 8 SAL 1073 — N N N N N
9—-12 BUK 1075 == N N N N N
n. tr. = nerv trojklanny N = nerobilo sa
mo. = most — = prezili (pozorované 14 dni)
mk. = mozgova kora * = 10% suspenzia
pc. = pecen
pl. = pluca
0 = virus sa neizoloval
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V. Infekcia potkanov kontaktom od potkanov peroradlne infikovanych kmeriom PER

Potkany infikované kmeriom PER

perorilne kontaktom
&islo dévka | ded log CPDj;y/ml* éislo | des log CPD;,/ml*
virusu |uhy- uhy-
vCPD;, | nu |n.tr.| mo. | pé. | pl. [n.v. nu |n.tr.| mo. | pé | pl.
1 4 5,7 | 6,0 0 0 -+ 7 8 5,0 | 5,7 0 0
2 4 6,0 | 6,3 0 0 + 8
3 3 60| 67| 0 0 e 9
7,5
4 4 40| 55| 0 0 - 10| n
5 3 15057 0|0 +] 11| n
6 4 6,3 | 57 0 0 + 12 6 53 | 55 0 0
n. tr. = nerv trojklanny 0 = virus sa neizoloval
mo. = mozocok + = pritomnost virusu v nosnych vyplaskoch
pé. = pecen n = neinfikovali sa kontaktom
pl. = placa * = 109% suspenzia
n.v. = nosny vyplasok

kde bol podany virusovy kmeii SAL a BUK, nedoslo k ochoreniu, ani k uhy-
nutiu potkanov (tab. IV).

Pokus & 4. Zo 6 zdravych potkanov, ktoré sme vystavili kontaktnej infekeii
tym, ze sme ich pridelili k jednotlivo umiestnenym, perordlne infikovanym
potkanom kmeriom PER, uhynuli 2 zvieratd v dosledku kontaktnej infekcie.
Z CNS tychto 2 zvierat sme izolovali virus pouzity pri pévodnej peroralnej in-
fekcii potkanov. O jeho totoZnosti sved¢i poznatok, Ze potkany pri masivnej
peroralnej infekcii kmenimi PER, SAL a BUK hyna len pri infekcii kmefiom
PER, ako to vyplyva z vysledku pokusu IV (tab. V). Iné kmene Au. v. sme
v Case tychto pokusov na potkanoch nepouzili.

DISKUSIA ' S N

Doterajsie poznatky o vyzname potkanov pri §ireni Au. ch. v chovoch hos-
podérskych zvierat vyplyvaju poviaésine z pozorovania paralelnych hynuti v po-
stihnutych chovoch.

Shopom (1935) §tylizovand schéma o spitnom infikovani sa potkanov
od niektorych druhov zvierat Au. virusom nepostihuje vietky danosti, medzi
ktoré patri predovietkym latentna infekcia hospodarskych a mozno aj divozi-
jacich zvierat (Kojnok 1961), prisun takjchto zvierat do nezamoreného pro-
stredia a prenos Au. ndkazy pohlavnym stykom (Akkermans 1963).

Pre sledovanie $irenia sa tejto ndkazy v teréne majii podstatny vyznam
dékazy o pritomnosti Au. v. v organizme chorych ¢i uhynutjch (Tepper
1957), najmd v3ak divoZijacich, klinicky zdravych potkanov (Becker
a Herrmann 1963).

Zistenie, Ze u vSetkych uhynutjch potkanov na Au. ch. v désledku pero-
ralnej a kontaktnej infekcie sme izolovali Au. virus z trojklanného nervu, viedlo
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k zaveru, Ze vstupnou brdnou infekcie Au. virusom je prednd ¢ast nosnych
dutin. Potkany prijimana potravu ochutndvaji v prednej ¢asti nosnych dutin
(Nejedly 1965), ktoré si bohato inervované vetvami tohoto nervu.
Potkanmi ochutnivany infekény materidl sa do tychto oblasti nosa do-
stiva dvomi kandlikmi komunikujicimi s dutinou dstnou. Z prednych C¢asti
nosnych dutin sa Au. virus nervovymi drahami trojklanného nervu dostava do
mozgu. Domnienku podopiera dalsi poznatok, vyplyvajici z experimentédlnej
a perordlnej infekcie potkanov, Ze Au. virus mozno vo vysokych titroch do-
kazat v nerve trojklannom uZ o 48 hodin po infekcii.

Aj ked sa v literature pripisuje pri $ireni Au. choroby v chovoch hospo-
darskych zvierat potkanom vaZny vyznam, zaznamenané pripady hromadného
hynutia potkanov si pomerne zriedkavé. Této skutoénost méze vyplyvat z in-
dividualnej odolnosti vo¢i danému virusovému kmenu, ako aj od jeho virulen-
cie, ako to vyplynulo z experimentalnnych infekcii potkanov viacerymi kmeii-
mi Au. virusu v laboratérnych podmienkach.

Zaverom poukazujeme na skutofnost, Ze potkany sa moézu nakazit Au.
virusom, ak pridu do kontaktu s potkanmi, ktoré ochoreli v désledku pero-
rdlnej infekcie.
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DoSlo dna 26. 8. 1968

CAIELIKH E. (HMucruryr supycosorun UYCAH, Bparucnasa, Yexocnosakus) Ilepopansuas
¥ xourakTHas mHdexuus xpsic (Rattus morvegicus) supycom Ayscku B na60paTOPHBIX yCIO-
Busax. Ber. men. (IIpara) 14 (4) : 257-264, 1969.

B pabore onuchiBaloTCA HEKOTOPEIE Ppe3yJbTATH MEPOPAJNBHON M KOHTAKTHON WHPEKUUM KpPhIC
(Rattus nmorvegicus) supycom Ayascku (Ay. B.) B naGopatopHpix ycnopusx. OnbITel MoKasau,
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YTO KPHICHL. UYBCTBUTENBHBI TI0 OTHOmEHHIO K Ay. B., BBeleHOM mepopaisHo, VMx rubesb B 3TOM
cryyae, O4EBHAHO, OOYyCNOBNIEHA BHPYJEHTHOCTHIO NAHHOTO BHPYCOBOro mramma. Boporamu wuH-
dexuuu, HapepHoe, MOTYT OBITh OKOHYAHHMS TPOMHHYHOTO HEpBAa, HAXONALIMECH B CIM3HUCTOI
0o6oJ0uKe TIepefHeil YACTH HOCOBBIX IOJOCTed. Ay. B. nomazaer Cioga 4Yepe3 KOHTAKT C BHENIHEH
3apa)XKeHHOH Ccpeloil WJH, NpH NMOXHMPAaHHH 3apa’KeHHOTO MaTepHaja, H3 POTOBOI MOJOCTH I0na-
gaeT IBYyMA KaHAaJbL[AMHM, COOOMJAOIIMMMCH C HOCOBOM MOJOCThI0. OTy HOramKy [OATBEpP)KUAeT
dakr, uTro Ay. BHpyC HAaXONHTCA B TPOMHHYHOM HepBe B BBICOKMX THUTpPax yxe uepes 48 wacon
mocsie BReNeHHs MHPeKumuoHHOro Marepuarna. OT GOJBHBIX KpBIC, KOTOpPHE GbIIU 3apajkeHbl Mepo-
paJibHO B JIa6OpaTOPHBIX YCJIOBHAX, KOHTAKTHO 3apasuJMCh ¥ MOrHEJH TaK:Ke ¥ 310pPOBbIE KPBLICLI.

GonesHb AySCKH; KPBHICEI; BOCIPMHMYHMBOCTH; KOHTAKTHAS M INepopaibHas MHPEKIus

SADECKY E. (Institute of Virology of the Czechoslovak Academy of Sciences, Bra-
tislava, Czechoslovakia) Peroral and Contact Infection of Norwegian Rats (Rattus
norvegicus) with Aujeszky’s Virus under Laboratory Conditions. Vet. Med. (Praha)
14 (4) : 258-264, 1969.

The paper gives account on some results of a peroral and contact infection of Nor-
wegian rats (Rattus norvegicus) with Aujeszky’s virus (Au. v.) under laboratory con-
ditions. The tests proved the susceptibility of Norwegian rats to Au. v, applied pero-
rally. The dying of the rats is assumed to be conditioned by the virulence of a given
strain. End organs of the trigeminal nerve in the mucuous membrane of the epi-
ithelium of the frontal parts of nasal cavities seem to be the entrance for the in-
fection. Au. v. gets here through contact with external infected environment or from
infected food in the oral cavity through two canals conmected with the nasal cavi-
ties. This assumtion is backed by the knowledge that it is already 48 hours after
the ingestion of the infected material that Au. v. in the trigeminal nerve shows high
titres. Through contact with each other, the infection was spread from Norwegian
rats infected perorally under laboratory conditions to healthy rats which also died.

Aujeszky’s infection; Norwegian rats; receptivity; contact and peroral infection

SADECKY E. (Virologisches Institut der CSAV, Bratislava, Tschechoslowakei) Pe-
rorale und Kontaktinfektion von Ratten (Rattus morvegicus) mit dem Aujeszky-Virus
unter Laboratoriumsbedingungen. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 258-264, 1969.

In der vorliegenden Arbeit berichtet der Verfasser iiber die Ergebnisse der pero-
ralen und Kontaktinfektion von Ratten (Rattus morvegicus) mit dem Aujeszky-Virus
unter Laboratoriumsbedingungen. Die Versuche weisen darauf hin, dall3 die Ratten
gegen das peroral verabreichte Aujeszky-Virus rezeptiv sind. Das Verenden der
Ratten ist auf die Virulenz des verabreichten Virusstammes zuriickzufiihren. Als
Eingangsstelle der Infektion dient anscheinend das Ende des dreifachen Gesichts-
nervs, welches sich in der Epithelschleimhaut des vorderen Teils der Nasenhohlen
befindet. Hierher gelangt das Aujeszky-Virus durch Kontakt mit dem &#uBleren; in-
fizierten Milieu bzw. bei Aufnahme des Infektionsmaterials aus der Mundhdéhle durch
zwei Kanidlchen, welche mit den Nasenhohlen verbunden sind. Diese Vermutung
wird unterstiitzt durch die Erkenntnis, daB3 das Aujeszky-Virus im dreifachen Gesichts-
nerv bereits in 48 Stunden nach der Ingestion des Infektionsmaterials in hohen Ti-
tern vorkommt. Von den peroral unter Laborbedingungen infizierten Ratten wurden
auch gesunde Ratten angesteckt, welche sodann verendeten.

Aujeszky-Seuche; Ratten; Empféanglichkeit; Kontakt- und perorale Infektion

Adresa autora:

MVDr. E. Sadecky, Virologicky ustav CSAV, Bratislava
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MISTNI ANAFYLAKTICKA REAKCE — ARTHUSUV FENOMEN —
V MLECNE ZLAZE KRALIKU

Z. Pospisil

Vyzkumny ustav veterindrniho lékatstvi, Brno

POSPISIL Z. Mistni anafylaktickd reakce — Arthusiiv fenomen — v mlécné
Zlaze krdlikd. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 265-272, 1969.

V mlécné zlaze kralikl sensibilizovanych cizorodou bilkovinou doslo po lokalni
aplikaci tohoto antigenu ke vzniku reakce, ktera svym charakterem zcela odpo-
vidala Arthusové fenomenu. Byla pozorovana polynuklearova infiltrace vaziva,
hemoragie, nekrotické zmény na alveolamni tkani a vyrazna alterace cév, pred-
stavovana tvorbou trombu, ukladanim fibrinu v cévni sténé a jeho vystupem
perivaskularné. U nesensibilizovanych kraliki vznikl jen nevyrazny sérozni
zanét. Reakce podobmého charakteru se vyvinula i u kralik, jimz byla do
mlécéné zlazy aplikovana umrtvena Kkultura zarodkt E. coli nebo A. aerogemnes.
Nebyl v$ak zjistén podstatny rozdil v reakcich mezi sensibilizovanymi kraliky
s vysokym titrem aglutinint a kraliky bez sensibilizace, u nichz byl titr aglu-
tinina negativni. Pi'i objasfiovani tohoto nalezu se diskutuje o principu ptsobeni
endotoxinu a o otazce ,prirozené*“ hypersensitivity organismu k endotoxinu.

Arthustv fenomen; alergickd reakce; hypersensitivita: kralik; mlééna Zlaza;
cizoroda bilkovina; endotoxin

Pii histologickém sledovani akutnich kolimastitid skotu pozorujeme v mléc-
né zlaze reakce, které se v mnoha rysech podobaji nileztim, popisovanym v li-
teratufe pfi tzv. Arthusové fenomenu. Tento druh mistni anafylaktické reakce
byl popsan v mnoha organech, aviak prace popisujici tuto reakci v mlééné zlaze
nebyly v dostupné literatufe nalezeny. Aby bylo mozno zhodnotit morfologicky
obraz u kolimastitid z tohoto hlediska, bylo nejdfive nutno zjistit, zda je vibec
mozno Arthustiv fenomen v mlééné zlaze vyvolat.

Cilem této prace tedy bylo:

1. Vyvolat v mlééné zlaze kralikii Arthusiv fenomen klasickym antigenem
pro tuto reakeci — cizorodou bilkovinou — a popsat jeho morfologicky obraz.

2. Zjistit, jaka reakce vznikne v mlééné Zzlaze sensibilizovanych kraliki
po podani zarodki, které vyvoldvaji kolimastitidy skotu — E. coli a Aerobacter
aerogenes.

Arthustv femomen je zahrnovan do skupiny alergickych reakci okamzitého
(drive histaminového) typu. Pro tento druh precitlivélosti je charakteristicky velmi
rychly vyvoj reakei sensibilizovaného organismu na podany antigen, priikaz speci-
fickych sensibilizujicich protilatek v krevnim séru a moznost pienést sérem pre-
citlivélost na zdravého jedince, jak souhrnné uvadi S6nak (1966).

Za Kklasicky Arthustv fenomen je povazZovana kozni reakce sensibilizovaného
organismu na lokalni aplikaci prislu§né cizorodé bilkoviny. Opie (1924) uvadi, Ze
prvé priznaky této reakce je mozno vyvolat asi za 10 dnt po sensibilizujici injekei
proteinu, ale nejsilnéj$i reakci dostaneme aZ po 6 aZ 8 injekeich, podavanych v in-
tervalu nékolika dnt. Tento autor jako prvni prokazal pfimy vztah mezi titrem
protilatek a intenzitou Arthusova fenomenu. Pasivnim pi‘enosem protilatek ze sen-
sibilizovaného zvirete na zvire predtim nesensibilizované a mistnim podanim an-
tigenu vyvolal silny alergicky zanét. Tim prokazoval, Ze alergicky zanét je vlastné
disledkem reakce antigen - protilatka. Po intradermalni aplikaci kombinovaného
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konského a antikoriského séra vznikl stejné téZky zanét. Prokazal tak, Ze interakce
antigenu s protilatkou ma flogisticky efekt.

Dlouhou dobu vSak nebylo jasno — Letterer (1956), kde lezi vychozi bod
celé reakce, zda se jedna o pocateéni reakei humoralni, & celularni, nebo oboji.

Movat (1962), Movat, Fernando (1963), Sabesin a kol. (1963) na za-
kladé elektronmikroskopickych nalezti (precipitat v luminu, ve sténé i v okoli cév,
vznik celularnich zmén az sekundarné) zjistili, Ze poc¢ateéni mechanismus alergického
zanétu okamzitého typu je humoralni povahy. Podobné zavéry ¢ini Letterer (1962).

Morfologickym obrazem této reakce se zabyvala rada pracovniki — Opie
(1925), Gell a kol. (1954), Movat (1962), Sabesin a kol. (1963), Letterer (1956)
aj. Movat (1962) zjistil, Ze v misté injekce doslo u sensibilizovaného zviirete jiz
za 30 minut k zarudnuti, za 6 az 8 hodin pak bylo moZno pozorovat na stile se
rozsirujici zarudlé a zdurelé ploSe tmavnouci zénu v centru loZiska. Podle Sabe-
sina a kol, (1963) se v takovych pripadech jedna o ¢asnou nekrézu. Opie (1924)
nachazel v kazi za 24 hodin zdufreni ¢asto Siroké aZz 5 cm a vysoké 1 cm, v centru
tkan propadala nekréze,

Mikroskopicky pozoroval Movat (1962) jiz po 30 az 60 min. ukladani leukocytt
podél stén mensich cév, ve tkani byl patrny slaby sérozni exsudat, obsahujici ojedi-
nelé leukocyty. Po 3 az 6 hod. byly leukocyty i exsudat silné zmnozZeny, nachazely
se v ném i zmnoZené eosinofilni granulocyty, tu a tam bylo jiZ mozno prokazat
vystup fibrinu. Jednotlivé venuly obsahovaly acidofilni substanci a v jejich luminu,
ve sténé i v okoli se ¢asto hromadily leukocyty.

Za 12 az 24 hodiny dosahla infiltrace leukocyti a exsudace vrcholu. Cetné ve-
nuly a vény vykazovaly v luminu acidofilni substanci, kterou bylo mozno nalézt
i ve sténé nebo okoli téchto vén. Kromé toho se v mnohych cévach vyskytovaly
tromby, obsahujici Cetné leukocyty a trombocyty. Fibrin éasto vystupoval z cév
a nachazel se i perivaskularné.

Movat (1962) popisuje i pozdéjsi zmeény, kdy za 24 az 48 hodin zaéinaly
vystupovat vice zmény proliferativni, zatimco exsudatu v pozdéjSich dnech ubyvalo.
Za 4 az 5 dna se v lozisku nachazely plasmocyty a pozdéji dochazelo k demarkaci
a sekvestraci nekrotického loziska,

MATERIAL A METODIKA

Experimentalni prace byly provadény na mlééné zlaze 36 kraliki. Podle
pouiit}'fch antigent byli kralici rozdéleni do tfi skupin:

. skupina: 14 kralikii, z nichz 9 bylo sensibilizovano cizorodou bilkovi-
nou — ovéim sérem;

II. skupina: 10 kréliki, z toho 5 bylo sensibilizovano umrtvenou bujonovou
kulturou kmene ¢. 3025 Aerobacter aerogenes;

II1. skupina: 12 kralika, z nlchz 6 bylo sensibilizovdno umrtvenou kul-
turou E. coli 09 : K30(A).

Spolu s kazdou skupinou kralikii bylo vySetfovdno 5 az 6 nesensibilizovanych
kontrol.

Pied zarazenim do pokusu byla zvifata skupiny II a III vySetfena na pfi-
tomnost aglutinini proti pouZzitym bakteridlnim kmentm. Toto vySetfeni bylo
u vSech kust negativni, po sensibilizaci pak znaéné pozitivni*). Pro kontrolu
sensibilizace u kraliki I. skupiny byl zaroveri s vyvoldnim reakce v mlééné
zlaze vyvolan i klasicky Arthustiv fenomen v kizi.

Sensibilizace byla provddéna intravenézné davkami 1, 2, 4, 4, 4, 4, ml
v intervalech 5 dni. Po skonéeni sensibilizace byli kralici ptipusténi a po po-
rodu jim byl pfislusny antigen injekéné aplikovdn do parenchymu mlééné

*) Bakteridlni kmeny dodal a sérologicka vysetieni provedl dr. Salajka z VULV
v Brné.
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zlazy v davece a 0,2 ml. Podobné byly aplikovany do mlécné zlazy tyto anti-
geny také nesensibilizovanym kralikim. Ve vsech skupinach byli kralici utra-
ceni v intervalech 8, 24 a 48 hod.

Excise z tkdné mlécné zlazy byly odebrany do 10 min. po utraceni a byly
fixoviny v 10% formalinu, Bouinové a Zenkerové fixacni tekutiné. Vzorky
byly zpracovany béznou parafinovou technikou. Rezy byly barveny hemato-
xylin-eosinem, Malloryho trichromem — modifikace podle Crossmona a PTAH
(Malloryho hematoxylinem). Dale byly pro nékteré fezy pouzity metody podle
Weigert van Giesona, PAS, Dominici a barveni kresylovou violeti.

VYSLEDKY

Celkové je mozno predeslat, ze se morfologické zmény u pokusnych kra-
liki vyvijely velmi rychle, nebot jiz za 8 hod. po podani vybavné davky byly
nachazeny vsechny zakladni morfologické zmény, které se v dalsich ¢asovych
intervalech jen vyvijely a zesilovaly.

SKUPINA I

Po podani cizorodé bilkoviny do mlééné zldzy sensibilizovanych kralika
vzniklo rychle ostfe ohrani¢ené tuhé zanétlivé lozisko s edematdéznim vazivem,
krvaceninami a pozdéji i nekrézou.

Histologicky byla za 8 hod. ve vazivu patrna silnd infiltrace neutrofilnimi
leukocyty a vznik krvacenin. Tyto zde byly pozorovany ve vsech casovych inter-
valech, avSak po 24 az 48 hod. byly tak rozsahlé, Ze mmohdy piekryvaly
velké tseky poskozené vazivové i alveoldrni tkdné. Za 48 hod. byl ve vazivo-
vych septech zjistén také vyskyt kulatobunééného infiltratu lymfoidniho cha-
rakteru a pfitomnost histiocytt, které misty vykazovaly fagocytézu erytrocyti.
Mirné zmnozeni eosinofilnich granulocytd bylo pozorovano jiz v intervalu
8 hodin.

Na samostatné zlaznaté tkdni byly zjistény jiz za 8 hod. vyrazné nekrobio-
tické procesy, které po 48 hod. vyustily v Gplny rozpad epitelidlni vystelky.
Alveolarni buiiky pak deskvamovaly do lumina, kde se nékdy v malém mnozstvi
nachazely i polynukledry a erytrocyty. Na mnoha tusecich doslo k zaniku celé
zlaznaté tkané a potom v téchto okrscich bylo vidét rozsahlé krvéceniny, zesi-
lujici jesté vyraz tézkého poskozeni tkané. ’

V cévach terminalniho tecisté, hlavné na postkapildrach a venulach, byl
zjisfovan pomérné c¢asto fibrin bud v luminu podél endotelu cév, nebo slo
o tézkou dystrofii cév s ukladdnim acidofilni fibrinoidni hmoty v cévni sténg,
vétsinou subintimilné.

V poskozenych vazivovych septech v blizkosti nekrotické alveoldrni tkané
se fibrin vyskytoval také perivaskularné, avsak jeho pronikdni do #laznaté tka-
né nebylo pfili§ difazni, ani prili§ casté.

Morfologicky obraz Arthusova fenomenu, ktery byl u téchto kralikd sou-
casné vyvoldn v kuzi, odpovidal jak literArnim ddajéim, tak i charakteristic-
kym reakcim, které byly vyvolany v mléiné zlaze.

U kontrolnich kralikd byl zjistén vétSinou jen edém tkané s mirnou hyper-
emii a nepfili§ vyraznou infiltraci vaziva neutrofilnimi leukocyty, které se misty
nachédzely jen velmi sporadicky. Nekrobiotické procesy, krviceniny a ani cévni
zmény ¢i vyskyt fibrinu nebyl ve tkdni pozorovan.
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SKUPINA II

U sensibilizovanych kralikic s vysokymi titry aglutinini se po podéni
umrtvené kultury E. coli do mlééné 7lazy rychle vyvinulo pomérné ostie ohra-
nicené zanétlivé lozisko, ve kterém byl pozorovan silny edém vaziva, hyperemie
a7 krvaceniny a nekrotické zmény.

Mikroskopicky byly v edematéznim vazivu zjistény cetné polynukleary a lo-
7iskové mensi, méné také i vétsi krvaceniny. Histiocyly vykazovaly misty [a-
gocytozu erytroeytii. V prvych fazich byly cosinofilni leukocyty pozorovany jen
velmi ojedinéle, mirné zmnozené byly az v intervalu 48 hodin.

Ve zlaznaté tkani bylo pozorovino okrskovité velmi znaéné mnozstvi neutro-
filnich leukocytii v alveolech, zatimco erytrocyty, pokud neslo o vyloZené ne-
krotickou tkan, se v nich téméf nevyskytovaly. Prvni nekrobiotické zmény na
zlaznaté tkani i zanétlivém infiltratu se vyskytovaly jiz v intervalu 8 hodin
a v dalsich ¢asovych odstupech se tyto procesy dile vyvijely.

Na cévnim apardté bylo kromé hyperemie a krvacenin zjisfovano uklada-
ni fibrinu v luminech nékterych venul a postkapilar a nékdy také subintimalné
v jejich dystrofické sténé. Castéji nez v cévach nachézel se fibrin volné ve va-
zivu, a to nejéastéji loziskovité v blizkosti poskozené alveolarni tkané. Fibrin
vytvarel ve vazivu sitovinu, obsahujici vétSinou jiz silné poskozené polynuklea-
ry a jiny infiltrat. I v takto poskozené tkani se vyskytovaly mnohé cévy bez
zjistitelnych zmén.

Ptekvapivé bylo zjisténi velmi podobného poskozeni mlééné Zlazy u kon-
trolnich kraliki, u nichz byl titr aglutinini negativni a jimz byla umrtvena
kultura E. coli podana bez predchozi sensibilizace. V intervalu 8 hod. se zdalo,
ze naplnéni alveolt polynukleary je jesté vyraznéjsi nez u sensibilizovanych kra-
likii. Pozorovali jsme zde opét edematizaci a nekrotizaci tkané, jakoz i krva-
ceniny a fibrinoidni poskozeni cév s vystupem fibrinu do vaziva. Tyto zmény
viak byly o néco slabéji vyjadfeny nez u kralikii po sensibilizaci.

SKUPINA III

V této skupiné, ve které byla kralikim do mlétné zlazy podana umrtvena
kultura A. aerogenes, nebylo v patomorfologickém obraze zji§téno podstatnéjsich
rozdilti mezi kraliky sensibilizovanymi a bez sensibilizace, i kdyz titry aglutini
byly u sensibilizovanych zvirat velmi vysoké a u nesensibilizovanych byly ne-
gativni. Pouze v intervalu 8 hodin se zdédlo, ze nekrobiotické procesy byly
u sensibilizovanych kralikii pfece jen vyraznéjsi, avsak pozdéji se tento rozdil
vyrovnal. |

Vét§ina zavaznych patomorfologickych zmén byla vyvinuta jiz v prvém ca-
sovém intervalu a v dalsi dobé doslo k jejich vyraznému rozvinuti. Jiz za
8 hod. byla pozorovana intenzivni infiltrace vaziva i alveolt neutrofilnimi leu-
kocyty a ve vazivovych septech byl nachdzen vyskyt krvacenin a prvych aktivo-
vanych histiocyti. Tézké zmény postihly jiz v této dobé i zlaznatou tkan. Nekro-
tickd epitelidlni vystelka nékterych alveolii deskvamovala do lumina a ojedi-
néle doslo k zavaznému poskozeni celych lalii¢kd. Fibrin se v tomto ¢asovém
intervalu vyskytoval jen ojedinéle mirné perivaskularné.

Za 24 a 48 hod. dostoupily nekrotické zmény takového stupné, ze alveo-
larni struktura tkdané byla zcela zastfena. Tento obraz byl €asto prekryt velkym
mnozstvim difizné se vyskytujiciho fibrinu, na némz byly jiz zjisfovany fibri-
nolytické procesy. Pfesto, ze se v poslednim ¢asovém intervalu zvysil vyskyt
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1. Trombotizovana véna s vyskytem fibrinu i v cévni sténé. Kralik ¢. 8, sensibili-
zovan cizorodou bilkovinou, 48 hod., barv. Malloryho trichromem, zv. 60X 3.2

2. Nekroticky rozpad alveolarni tkané, Kralik ¢. 8, sensibilizovan cizorodou bilko-
vinou, 48 hod., barv. HE, zv, 60X 3,2



5. Nekrotizace ¢asti alveolarni tkané a leukocytarni infiltrace alveolu., Kralik ¢. 18,
aplikace E. coli bez sensibilizace, 8 hod., barv. HE, zv. 60X 3,2

4. Vyskyt fibrinu diftuzné v interiobuldarnim vazivovém septu. Kralik ¢. 19, aplikace
I.. coli bez sensibilizace, 8 hod., barv. Malloryho trichromem, zv. 60X 3,2



5. Krvéaceniny v edematéznim vazivu, Fagocytéza. Kralik ¢. 17, sensibilizovan E. coli,
24 hod., barv. Malloryho trichromem. zv. 60X 5

6. Trombotizace venuly a vyskyt fibrinu v jeji sténé i perivaskularné. Kralik ¢. 9,
sensibilizovan A. aerogenes, 48 hod., barv. Malloryho trichromem, zv. 16X 3,2






fibrinu v luminu ¢&i dystrofické sténé cév, nebyl ani zde nalez téchto zmén pfi-
li§ znacny.

I pfes velmi tézké zmény, které byly u kralika této skupiny pozoroviny,
vyskytovaly se v mnoha fezech lalucky, na kterych bylo patrno poskozeni da-
leko slabsi intenzity.

DISKUSE

Z vyse popsanych nalezii je patrno, ze po lokalni aplikaci cizorodé bilko-
viny do mlééné 7lazy predem specificky sensibilizovanych kralika doslo v misteé
aplikace ke vzniku tkatiovych zmén, které souhrnné odpovidaly mistni anafy-
laktické reakci — Arthusové fenomenu. Jednalo se hlavné o nekrotizaci tkané,
sérofibrinézni zanét a vyraznou alteraci cév.

Podobné zmény se také vyvinuly u specificky sensibilizovanych kralika,
jimz byla do mlé¢né zlazy poddna umrtvena kultura E. coli nebo A. aerogenes.

Ptekvapujici viak bylo, Ze zmény podobného charakteru vznikly i u kra-
likd, jimz byla umrtvena kultura E. coli a A. aerogenes aplikovdna do mlé¢né
zlazy bez predchozi sensibilizace a u nichz byl titr aglutinind negativni.

Srovname-li nédlezy u vdech sledovanych kralika, vidime, ze s vyjimkou
kusti, kterym byla bez ptredchozi sensibilizace poddna cizoroda bilkovina, doslo
ke vzniku velmi podobnych zmén. Ty byly pfedstavovany hlavné edematizaci
a nekrotizaci tkdné, vyskytem polynukledri a nékdy i erytrocyti ve vazivu
i v poskozené alveolarni tkani a hlavné pritomnosti fibrinu jak v poskozenych
cévach, tak i diftzné ve vazivu ¢i nekrotické tkani a tvorbou trombi.

Tyto zmény se vsak nevyskytovaly u vSech kralikt stejné intenzivné. Po-
kud se tyka polynuklearti, byly nachdzeny vyraznéj§i infiltrace vaziva i al-
veolii u téch kust, jimz byly aplikovany umrtvené zarodky E. coli a A. aero-
genes. Hemoragie se naopak vyskytovaly castéji u kralika, jimz byla po spe-
cifické sensibilizaci aplikovdna cizoroda bilkovina. U ostatnich skupin nebyly
krvaceniny tak vyrazné, a pokud ne§lo o vyslovenou nekrézu tkané, nevysky-
tovaly se erytrocyty v luminech alveolii.

Zmény nestejné intenzity byly zjistény také na cévach a rovnéz mnozstvi
a lokalizace fibrinu nebyla u v3ech skupin stejnd. Po podéani cizorodé bilkoviny
sensibilizovanym krdlikim byl pozorovan vyskyt fibrinu bud v luminu nebo
sténach cév a mnohdy se vytvarely tromby, zatimco perivaskularni vyskyt fibri-
nu nebyl prili§ casty.

Naopak po aplikaci zarodka E. coli ¢i A. aerogenes byl Casto pozorovdn
velmi difazni vyskyt fibrinu ve vazivu a pozdéji i v nekrotické Zlaznaté tkani,
aviak jeho pfitomnost v céviach a tvorba trombt byla méné casia.

U kralikd, u nichz byl Arthustiv fenomen vyvolan cizorodou bilkovinou,
pozorujeme po 24 az 48 hod. ve vazivu vyskyt ojedinélych i poéetnéjsich bu-
nék lymfoidniho charakteru, coz u ostatnich skupin 1éméf nenachdzime.

U nesensibilizovanych kralik, jimz byla aplikovdna cizorod4 bilkovina,
nebyla zji§téna nekréza ani pokozeni cév s vyskytem fibrinu. Pozorované zmé-
ny sveédCily pro normergickou odpovéd tkdné na podanou cizorodou latku.

Po zhodnoceni dosazenych vysledkii je mozno ftici, ze u sensibilizovanych
kraliki dojde po lokalni aplikaci cizorodé bilkoviny do mlééné Zlazy ke vzniku
mistni anafylaktické reakce — Arthusova fenomenu. Potvrzeni, ze se jedna sku-
tetné o Arthustv fenomen, bylo ziskdno soutasnym vyvoldnim této reakce
v ktZzi a srovnanim zmén z obou mist. Zmény podobného charakteru se vy-
vinuly i u kralika, jimZz byl do mlééné 7lazy aplikovan bakteridlni antigen —
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umrtvena kultura. E. coli nebo A. aerogenes. Tato reakce se vsak vyvinula
i u nesensibilizovanych kréliké,, u nichz byl titr aglutinini negativni. Z toho
vyplyva, ze pfi vzniku reakei po podani téchto bakteridlnich antigent hraji
alohu jesté i jiné dilezité faktory, nez je specifickd sensibilizace.

Jak znamo, dochazi p¥i rozruseni zarodku E. coli a A. aerogenes k uvolné-
ni endotoxinu, coz je vlastné jejich O antigen. Princip piisobeni endotoxinu, pfi
kterém dochazi k tézkym zméndm na celkovém zdravotnim stavu a k poskozeni
jednotlivych tkani i orgdnii — St e t s o n (1961) — neni doposud zcela ob-
jasnén.

Podle praci, které uvadi Watson a kol. (1963), Kim a kol. (1966),
maji endotoxiny dvoji vzijemné zdvislou aktivitu, spojenou s rdznymi castmi
jejich makromolekuly. Jedna aktivita plisobi primarni toxicitu a druhd se po-
dili na sekundérni toxicité, kterd vyplyvad ze ziskané hypersensitivity hostitele
v dtsledku styku s intestindlni mikroflérou, nebo vznika nasledkem klinickych
¢i subklinickych infekei.

Stetson (1961) shrnuje nazory zastinci teorie o pilisobeni endotoxinu
cestou hypersensitivity organismu. Udava, Ze endotoxiny reprezentuji druh
bakterialnich antigenti, které jsou natolik ubikvitdrni, Ze savci jsou proti nim
prirozené hypersensitivni. '

O ,prirozené“ hypersensitivité viéi endotoxinu, ktera je podminéna ,pfi-
rozenou" expozici vidi témto antigentm, hovofi také Dubos a kol. (1960),
Stetson (1961). Braude a kol. (1961) se domnivaji, Ze u infekénich pro-
cesti hraje vyznamnou tlohu také nespecifickd hypersensitivita viéi endotoxinu.

Vezmeme-li v tvahu tyto literarni adaje, da se predpokladat, ze u kralika
vznikly po podédni zarodki E. coli a A aerogenes reakce, které byly zéasti vy-
sledkem hypersensitivity tkané k antigentim uvedenych zirodki — tedy i k en-
dotoxinu — a zlasti vysledkem pusobeni primérni toxicity tohoto endotoxinu.
Nedi se vsak jen na podkladé zjisténého titru aglutinint uréit, do jaké miry
se zde podilela slozka toxickd a do jaké slozka antigenni.

Dékuji MVDr. E. Salajkovi, CSc., za sérologické vySetieni kraliku a za poskyt-
nuti bakterialnich kultur. ;
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MMOCTIUIINJT 3. (HayuHo-mccnenonaTenbCKuil MHCTHTYT BeTepuHapuu, Bpmo, Yexociosaxusi)
Mecrnas anadunakTuueckas peaxnHs — QeHomen ApTyca ‘- B MOJOYHOH ’Kene3e KPOTMKOB.
Ber. men. ([Ipara) 14 (4) : 2654272, 1969.

B MonouHOIl jKejede KPOJMKOB, CEHCHOMJIMBMPOBAHHBIX Uy)KEPONHBIM OeJKOM, mocije JIOKaJbHOTO
NpUMEHEHHUsi STOTO AHTHIeHa BO3HHMKJA peaKi[ufA, KOTOpPasd CBOMM XapaKTepOM IIOJHOCTBIO OTBe-
gana ¢eHomeHy Apryca. Habuomanach nosuHykjaeapHasa HHQUIBTPALHsA COEAMHUTENHHOH TKaHHU,
TeMOpparus, HEKPOTHYEeCKMEe HM3MEHeHMS aJNbBeOJIAPHON TKAHM M aisTepauus COCYLOB, TIPencTasn-
asoman obpasosaHue TpoM6oB, ornokenue GUOPHHA HAa CTEHKAX COCYINOB M €0 IEePHBACKYJIADPHBIM
phifeseHueM. Y HeceHCHOHJIM3MPOBAHHBIX KPOJMKOB BO3HMKIO JIMIIb BAJIOE CEPO3HOE BOCMAJeHHe,
Peakiusa nonofHOro xapakTepa pasBuBaiaCh TaKKe M y KPOJMKOD, KOTOPBIM B MOJIOYHYIO JKe-
ne3y GBlIA BBeleHa yMepljBieHHas KyibTypa sapoasimeit K. coli mam A. aerogenes. Onzaxo
e OBLIO yCTAHOBJIEHO CYIeCTBEHHOH pAasHMILI B PEaKUHAX MEXILy CeHCHOMIM3MPOBAaHHBIMM KpO-
JNKaMH C BBICOKMM THTPOM ArTJIOTHHHHOB M KPOJHMKaMu 6e3 CeHCHOHIM3AUUM, y KOTOPBIX THTP
4rrmOTHHAHOB Obln HeraTusHbIM. IIpu ofbsacHeHuu 3TOro ¢axra O6CyKIajiCAd NPHUHIMN NEHCTBHA
JHNOTOKCMHA H BONPOCAZ «ECTECTBEHHOH» IOBBIIEHHOM UyBCTBHTEJBHOCTH OPraHM3Ma K 9HIO-
TOKCHHY.

@exoMen Apryca; ajsepriudeckas PeaKkius; NOBHINEHHAS UyBCTBHTEJBHOCTh; KPOJHK; MOJIOUHAS
JKeJesa; dysKepomHbli CesoK; SHIOTOKCHH

POSPISIL Z. (Research Institute of Veterinary Medicine, Bmno, Czechoslovakia).
Local Anaphylactic Reaction — the Arthus Phenomenon — in the Mammary Gland
of Rabbits. Vet. Med: (Praha) 14 (4) : 265-272, 1969.

The mammary gland of rabbits sensibilized by a heterogeneous protein responded
lo the application of this antigen by a reaction equal in its nature to the Arthus
phenomenon. There occurred a polynuclear infiltration of connective tissue and a
marked alteration of blood vessels characterized by the production of thrombs, by
the storage of fibrin in the walls of the blood vessels, and by a perivascular ascent of
fibrin. In non-sensibilized rabbits only a slight serous inflammation was observed.
A similar reaction occurred in rabbits with a necrotized culture of the germs of
. coli or A. aerogenes applied to their mammary glands. However, no significant
difference was found in the reactions between the sensibilized rabbits with a high
titre of agglutinines and the mon-sensibilized rabbits showing a negative titre of
agglutinines, The explanation of this finding involves a discussion of the principle
of the effect of endotoxin and the problem of ,natural“ hypersensitivity of organism
to emdotoxin.

the Arthus phenomenon; allergic reaction; hypersensitivity; mammary gland; hete-
rogeneous protein; endotoxin '

POSPISIL Z. (Forschungsinstitut fiir Veterindrmedizin, Brno, Tschechoslowakei) Lo-
Lkale Anaphylaxie-Reaktion -—— Arthus’Phdnomen — in der Milchdriise des Kanin-
chens. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 265-272, 1969.

‘In der Milchdriise der mit fremdartigem Eiweifl sensibilisierten Kaninchen kam es
nach lokaler Applikation dieses Antigens zu einer Reaktion, welche ihrem Charakter
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nach dem Arthus’Phdnomen entsprach. Es wurden eine polynukleare Infiltration des
Bindegewebes, eine Blutgefidfle-Alternation mit Thrombenbildung, Fibrinablagerung in
der Blutgefiwand und Austritt desselben perivaskuldr beobachtet. Bei den nicht-
sensibilisierten Kaninchen entstand nur eine unausgeprigte serose Entziindung. Eine
Reaktion dhnlichen Charakters entwickelte sich auch bei Kaninchen, welchen in die
Milchdrise eine abgetotete E. coli- oder A. aerogenes-Kultur appliziert wurde. Kein
wesentlicher Unterschied wurde aber festgestellt in den Reaktionen der mit einem
hohen Titer der Agglutinine sensibilisierten und der nichtsensibilisierten Kaninchen.
Bei den letzteren war der Agglutinine-Titer negativ. Bei der Erlduterung dieses Be-
fundes wird auch das Prinzip der Wirkung des Endotoxins und die Frage der ,na-
tirlichen* Hypersensitivitidt des Organismus gegen das Endotoxin diskutiert.

Arthus’Phanomen; allergische Reaktion; Hypersensitivitdt; Kaninchen; fremdartiges
Eiwei}; Endotoxin
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SOUBORNE PREHLEDY

METABOLISMUS GLUKOZY A KYSELINY OCTOVE U PREZVYKAVCU

J. Skarday S. Bartos

CSAV — Laboratof fyziologie a genetiky Zivoéichu, Uh#inéves

SKARDA J., BARTOS S, Metabolismus glukézy a kyseliny octové u presvyjkav-
cii. Vel. Med. (Praha) 14 (4) : 273-280, 1969.

Znacna cast energetickych pozadavku prezvykavel je kryta vyuzivanim kyseliny
octové, vstrebavané z bachoru. Utilizace kyseliny octové v Krebsové cyklu
a v syntéze mastnych kyselin probihd pouze za dostateéné utilizace glukédzy,
ktera poskytuje nezbytnou kyselinu oxaloctovou a redukéni ekvivalenty. Zpt-
sob utilizace kyseliny octové zavisi tedy na metabolismu glukézy, Tuto za-
vislost muzeme hodnotit jako zakladni fyziologickou regulaci v metabolismu
kyseliny octové u prezvykavcu. Nizké vstfebavani glukézy, vysoky stupen
glukoneogeneze a vysoka utilizace glukozy pres pentdzovy cyklus jsou zakladni
rysy glukézového metabolizmu prezvykaveu. Prezvykavei nemohou v dusledku
absence ATP citrat-lyazy wvyuzivat glukézu k syntéze mastnych kyselin.

utilizace; pentézovy cyklus; inzulin; syntéza; mastné kyseliny; glukoneogeneza;

tukova tkan; jatra

Zvlastnosti intermediarniho metabolis-
mu prezvykavelu jsou ve své podstaté
diasledkem adaptace na nizké vstiebava-
ni glukézy a vysoké vstiebavani tékavych
mastnych kyselin ze zazivaciho traktu.

Ucelem této prace je podat prehled
dosavadnich znalosti metabolismu glu-
kézy a hlavni tékavé mastné kyseliny —

Metabolismus glukozy

U nepiezvykavelu ‘je glukoza hlavnim
koneénym produktem travemi glycidu.
V organismu téchto zvirat je zakladnim
energetickym a stavebnim metabolitem.
Je snadno absorbovana z tenkého streva
a muze byt ukladana jako glykogen
v jatrech mnebo ve svalech, vyuzivana
k syntetickym procesiim nebo oxidovana
k |[CO2 a wvodé s uvolnénim energie. Ener-
gie muze v organismu vznikat také de-
gradaci mastnych kyselin a aminokyse-
lin. Je v8ak nutno si uvédomit, Ze vétsi-
na mastnych kyselin nepiezvykavce ma
svij puvod v resorbované glukéze.
Mnozstvi Kysliéniku uhli¢itého vzniklého
z glukézy dosahuje u neprezvykavea od
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kyseliny octové s formulaci zakladni fy-
ziologické substratové regulace metabo-
lismu Kkyseliny octové u pfezvykavcl.
V praci jsou uvadény hlavné fyziologic-
ké metabolické procesy, na jejichz za-
kladé je pak mozno vysveétlovat nékteré
metabolické procesy patologické, jako
napr. ketdzu.

25 do 45 aZ 60 %, a mnozstvi COz vznik-
lého primou oxidaci dlouhych retézcu
mastnych kyselin je kolem 259, (Ford
1965),

Glukéza je absorbovana do portalniho
re¢isté a metabolizovana v jatrech a
vSech extraheptickych tkanich. Zmeény
koncentrace glukézy v periferni krvi jsou
vSak malé zasluhou velmi jemné hormo-
nalni regulace utilizace glukézy, kterou
zabezpecuji predevsim inzulin, adrenalin,
rustovy hormon, kortikoidy a glukagon.

U prezvykavcu je situace ponékud slo-
Zitéjsi. Zatimco mladata maji glukdzoveé
parametry v podobnych mezich jako ne-
prezvykavei, maji dospéli tyto hodnoty
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I. Glukézové parametry prezvykaved (podle Jarretta a kol. 1964)

Skspisa Giskimie \Gluk prostor | Qe | Vgt A
/0 /o WL VADY | 4] vahy 1&l. vahy
Jehnata
do 2 tydnd 92 60—170 600 5,0
do 6 tydna 80 55 450 3,5
Dospélé ovce 50 24 200 1,3

nizsi (tab. I). V prabéhu ontogeneze tedy
dochazi k pozvolnému poklesu téchto
hodnot; do jaké miry se uplatiiuje vyvoj
bachorové fermentace, neni je$té znamo
(Nicolai a Stewart 1965). U dospé-
lych prezvykavel jsou téméil vesSkeré sa-
charidy krmiva degradovany bachorovou
fermentaci na tékavé mastné kyseliny,
takze strevni absorbce glukdzy predsta-
vuje ‘napft. u ovece pouze 5 g glukoézy den-
né (Heald 1951a, b) a v krajnim pfi-
padé nepresahuje 20 g denné (Ford
1965). Tato gluk6za ma prevazné puvod
v bakteridlnich polysacharidech,

Ackoliv je velmi malo glukézy absor-
bovano z alimentarniho traktu, maji
prezvykavei nejen vysoké pozadavky na
glukézu, ale i vysokou koncentraci glu-
kozy v krvi (i kdyz ponékud niz$i nez
neprezvykavci). Vysoké pozadavky na
glukozu u prezvykaveu dokumentuji na-
sledujici udaje:

v mlécné zlaze kozy se utilizuje na
kazdych 100 ml vytvoreného mléka 8,5 g
glukézy (Linzell 1960);

laktujici dojnice za normalnich pod-
minek odvozuji 10 az 139, celkového

metabolického CO:z z oxidace glukdzy
(Bartley a Black 1966);
rada autort stanovila pomoci konti-

nualni infuze izotopu glukdzy jeji denni
utilizaci u ovece na 100—190 g (Anni-
son a White 1961; Bergman 1963;
Ford 1963; Jarrett a Kkol. 1964;
Bergman a kol. 1966; Ford 1965).
Ackoliv nejsou u prezvykavcl a ne-
prezvykavea velké rozdily v mnozstvi
utilizované glukoézy, presto existuji né-
které rozdily v glycidovém metabolismu.
U prezvykavcel probiha ve vysokem stup-
ni glukoneogenéza, Hlavnimi zdroji glu-
kézy jsou kyselina propionova a bilko-
viny (Ford 1965; Armstrong 1965;
Bergman a kol. 1966; Koéna 1967),
na jejichz udéet se vytvori 90 Y, glukdzy
(Bergman a kol. 1966). Zbytek se mu-
ze itvorit z kyseliny mlécné, glycerolu a
jinych prekursort. Nejvyznamnéj$im pre-
kursorem gluké6zy jsou bilkoviny. Z 30
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az 40 g vstrebavaného propionatu je kon-
vertovano do glukézy pouze 509, a te-
dy pouze 20 az 40', glukdzy je tvoreno
z Kkyseliny propionové (Bergman a kol.
1966). Dvé tietiny glukozovych pozadav-
kit jdou na ucet glukoneogeneze z bilko-
vin, jak vypoé¢itali Bergman a kol
(1966) z exkrece dusiku moé¢i (na 1 g N
moc¢i se vytvori 3,656 g glukdzy). Kdéna
vS8ak uvadi ve svém piehledném referatu
(1967) udaje nékterych autort, které uka-
zuji na vysoce vyznamnou korelaci mezi
dennim vydejem dusiku moé¢i a dennim
mnozstvim celkového dusiku konzumo-
vaného krmivem. Tento vztah ¢&ini vy-
poc¢et mnozstvi glukozy vytvorené z bil-
kovin nespolehlivym. LepSich vysledku
je mozno dosahnout z hodnot mnoZstvi
dusiku bilkovin a aminokyselin, které
vstupuji do tenkého stfeva po odecéteni
fekalniho dusiku. Vysledky dosud ziska-
né touto metodou jsou velmi nizké v po-
rovnani s vysledky ziskanymi Berg-
manem a kol. (1966). Z uvedenych pra-
ci je patrno, Ze uloha bilkovin v gluko-
neogeneze u prezvykaveu neni jesté s ko-
nec¢nou platnosti presné stanovena, Re-
lativni zastoupeni kyseliny propionové
a bilkovin v glukoneogeneze se méni
v zavislosti na druhu krmné davky.
Krmna davka, ktera vyvolava vysokou
tvorbu, a tedy i vysoké vstiebavani ky-
seliny propionové, zvySuje jeji ucast
v glukoneogeneze a sniZuje ucast bilko-
vin. Naopak hladovéni zvy$uje ucast bil-
kovin.

Prezvykavei tedy maji velmi efektivini
mechanismus pro rizeni produkce glukoé-
zy, ponévadz zcela zavisi na jeji endo-
genni produkci. 'O tom svédéi inhibice
vstupu glukoézy do jater po nahlé gluko-
zové zatézi (u neprezvykavcud, napf. psa,
se nevyskytuje) (Annison a White
1961). SniZovani hladiny glukézy v krvi
prezvykavel po injekei inzulinu probiha
pomaleji neZ v Kkrvi nepfrezvykavel.
Reid (1951) interpretuje tento jev na
zékladé velmi mizké citlivosti hexokinazy
ve svalové tkéni prezvykavcl na puso-
beni inzulinu. Walker ve své praci



z r. 1965 uvadi, Zze u prezvykavel ¢hybi
adaptivni enzym glukokindza — Km
15—20 mM glukézy (hexokinidza ma Km
0,04 mM glukézy), takZe nizka citlivost
prezvykavce k inzulinu muze byt zpl-
sobena i absenci tohoto enzymu.
Symptomy hypoglykémie po injekei in-
zulinu se objevuji pozdéji a pri nizsich
koncentracich glukézy v Kkrvi (Reid
1951). To muzZe byt jednak spojeno srych-
lej8i a déletrvajici sekreci adrenalinu,
jednak s moznosti zastoupeni glukézy ji-
nymi latkami — TMK, aminokyseliny aj.
U prezvykaveli se velmi madlo proje-
vuje diabetogenni pusobeni rustového
hormonu (Kronfeld 1957; Brumby
1959) — zifejmé v dusledku silné reaktiv-
ni novotvorby beta-bunék pankreatu.
Ustiedni slouéeninou utilizace glukézy
je gluko6zo-6-fosfat, ktery se muZe $tépit
na glukézu pomoci glukoézo-6-fosfatazy,
do pentézového cyklu miZe prechézet
pusobenim gluké6zo-6-fosfatdehydrogena-
zy, muze se syntetizovat na glykogen
pies glukoézo-1-fosfat pomoci fosfogluko-
mutidzy a kone¢éné se muzZe dostat do
Embden-Meyerhofova schématu pomoci
fosfohexdzoizomerazy (H ahn 1966). Pre-
zvykavei utilizuji glukézu i pri velmi
nizkych Kkoncentracich, coz ukazuje na
absenci mechanismu, které by bréanily
oxidaci glukézy preferenténi oxidaci ji-
nych substratt, Naopak pii vyssich kon-

‘—

J20]
300
280[
260["
20
220

IMPMIN/©O mg  BILKOV/

N Ao ORES SO

QOO0 AT T A3A S
T

[,

MANN

centracich glukézy nebyl ziskan dikaz,
ze by utilizace glukézy dosahla maxima
(Annison a White 1961). U piezvy-
kavel lje to dusledkem ontogeneticky a
fylogeneticky podminéné nizké resorpce
glukézy a vysoké resorpce TMK. Relativ-
ni Gcéast pentdézového cyklu a Embden-
Meyerhofova schématu ma utilizaci glu-
kézy u preZvykavet studovali Black
a kol. (1957). Katabolismus glukézy 114C
a 6-14C po intravendzni aplikaci dojnicim
ukazal na hlavni vyznam pentézového
cyklu v metabolismu glukézy. Pies pen-
tozovy cyklus probiha nejméné 409, ka-
tabolismu glukézy, v nékterych orgéanech,
jako jsou jatra, mlécéna zlaza a tukova
tkan, dokonce 60 i vice procent, kdezto
u neprezvykavel jsou tyto hodnoty mizsi.
Vyssi ucast glykotické cesty podle Emb-
den-Meyerhofova schématu je u nepie-
zvykavel nutnd pro produkei acetyl KoA
z glukézy pro syntézu mastnych kyselin.
U piezvykaveu vSak je prekursorem ace-
tyl KoA pro syntézu mastnych kyselin
acetat, vstirebavany ve velkych kvantech
z bachoru. Prezvykavei maji zaroven
velmi malou schopnost vytvaret mastné
kyseliny z glukézy v dusledku nizké ak-
tivity ATP citrat-lyazy, jak o tom svédci
mizka inkorporace glukézy do mastnych
kyselin v mléc¢né zlaze (Hardwick a
kol. 1963, 1966) a tukové tkani (Bartos,
Skarda 1968) (obr. 1).
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Metabolismus kyseliny octové

Kyselina octova hraje kli¢ovou roli
v metabolickych procesech Zzivoc¢isného
téla. SlouZi jednak jako hlavni stavebni
kamen syntézy mastnych kyselin s dlou-
hym fetézcem, jednak je kone¢nym pro-
duktem St&peni vSech hlavnich Zivin.

V organismu se kyselina octova velmi
rychle metabolizuje, o ¢emz svédéi to, Ze
se we tkanich neakumuluje a Ze ani
u prezvykaveu béhem nejvyssi fermenta-
ce v bachoru neprekroé¢i jeji maximalni
koncentrace v krvi 15 mg®, (Reid 1950;
McClymont 1951).

V zivoéisnych tkanich se kyselina oc-
tova chova neglukogenné To prokazaly
jiz pokusy Ringera a Luska (1910),
DeuelaaMilhorata (1928), pri kte-
rych bylo pouZito floridzinovanych psu
a pokusy Jarretta a Pottera (1950)
s floridzinovanymi ovcemi. Intravendzni
infuze kyseliny octové neodstranila inzu-
linové koma nebo hypoglykémii u ovci
(Reid 1951). Zjisténi aktivity ze zna-
¢eného acetatu ve vsech uhlicich gluko-
zy je mozno snadno vysvétlit na zakladé
inkorporace pres Krebsuv cyklus bez to-
ho, Ze by dochazelo k ¢isté syntéze (P o t-
ter a Heidelberger 1950).

Kyselina octovd neni vyuzivana ke
stavbé télesnych bilkovin (Greenberg
a Winick 1949; Potter a Heidel-
berger 1950). Muze se vsak prostied-
nictvim Krebsova cyklu do postradatel-
nych aminokyselin inkorporovat.

Na vysoké wutilizaci Kkyseliny octové
v organismu ma ucast jednak prima oxi-
dace v Krebsové cyklu a jednak reduk-
tivni syntéza mastnych kyselin télesného
tuku. Oxidace kyseliny octové probiha
s ruznou intenzitou ve vech tkanich
(McClymont 1952), pritemz klesajici
ucast tkani v oxidaci je v tomto poiadi:
svalova tkan, ledviny, tukova tkan, srdce,
plice, jatra a mozek. Hlavnim mistem
utilizace kyseliny octové pro syntézu té-
lesného tuku je tukova tkan (Ham-
gaard a Marsh 1952; Mayfield a
kol. 1966), u laktujicich zvifat i mlééna
zlaza vyuziva zna¢na kvanta acetatu pro
syntézu mlééného tuku (Folley a
French 1950; Popjak a kol 1951).
Méné je vyuzivana pro syntézu mastnych
kyselin v jatrech (Bloch 1947; Pop-
jak 1951), plicich, sténé stievni a velmi
malo je vyuzivdna pro syntézu tuku
v srdci, branici a ledviné (Pearson
a kol. 1949a, b; Pardie a kol. 1950;
Elliot a Kalnitsky 1950).

V celkové utilizaci kyseliny octové
V organismu povazZujeme za nejvyznam-
néjsi tukovou a svalovou tkan. Pri¢inou
nizké utilizace acetitu v jatrech je jed-
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nak nizky obsah karnitinu, ktery stimu-
luje oxidaci acetatu (Fraenkel a
Friedman 1957; Mayfield a kol
1966) a jednak pro reduktivni syntézu
latek z acetatu wmevyhodny  pomér
NADH2:NAD (1:7) (Jarrett a Fil-
sell 1964). U prezvykavcl pak jesté vy-
stupuje dalsi pri¢ina nizké utilizace ky-
seliny octové: soucasny metabolismus ky-
seliny propionové vyvolava inhibici tvor-
by acetyl KoA v dusledku kompetitivni-
ho soutéZzeni o KoA (Pritchard a
Tove 1960).

Vyznam metabolismu kyseliny octové
u prezvykavci vynika proto, Ze kyselina
octova je hlavnim produktem bachorové
fermentace. Predstavuje 40 aZ 80 9, mast-
nych kyselin '‘bachorového obsahu v za-
vislosti na druhu krmiva: po absorpci
se stava dulezitym energetickym substra-
tem metabolismu prezvykavce. Z rych-
lého metabolismu kyseliny octové pri
Ucasti na oxidaci a lipogenezi ve tkanich
lipogennich a oxidativnhim metabolismu
ve tkanich nelipogennich bylo usuzovano
na celkovou rychlou oxidaci kyseliny oc-
tové a jeji primou odpovédnost za vyso-
ky tepelny inkrement krmeni u prezvy-
kavel. Tento jev byl vysvétlovan na za-
kladé vysokého specifického dynamické-
ho udinku (vzestup klidové metabolické
rychlost” — spotieby O2) po zkrmovani
nebo i. v. podani kyseliny octové. Reid
v r. 1950 uvadi, Ze vyuzivani acetatu ve
tkanich je proporcionalni jeho koncen-
traci v arteridlni krvi. Na zakladé téch-
to udaju jesté v r. 1952 McClymont
pohlizi na metabolismus kyseliny octové
jako na pomérné nekontrolovany a zad-
nou endokrinni zlazou neovliviiovany
energeticky substrat.

Sjoberg (1956) zjistil po infazi C4
acetatu do bachoru ovce nejvétsi aktivi-
tu CO2 a odvodil, Ze nejvétsi ¢ast acetatu
slouzi v organismu prezvykavce jako
zdroj energie. Pri zkrmovani lehce stra-
vitelnych uhlohydrata nalezl vy$$i akti-
vitu v CO2 a vyssSich mastnych kyseli-
nach, zatimeco pri zkrmovani malo hod-
notného a tézko stravitelného krmiva je
nejvétdi aktivita v ketolatkach,

Armstrong a Blaxter (1957) po-
tvrdili vysoky tepelny inkrement kyseli-
ny octové kalorimetricky, avSak za pod-
minek, ze acetat byl podan hladovéjicim
oveim a jako jediny zdroj energie. Te-
pelny inkrement byl vsSak znac¢né sniZen
soucasnym podanim kyseliny propionové.
Pokles glykémie po podani acetatu upo-
zornuje na ucast glykolyzy pri utilizaci
kyseliny octové a zvy$ené vyluéovani du-
siku v moé¢i dokumentuje, Ze zvySené po-



titeby glukdzy jsou kryty glukoneogenezi
z bilkovin.

Z téchto praci vyplyva, Ze metabolis-
mus kyseliny octové nemuzeme studovat
oddélené od ostatnich substratd, se kte-
rymi se vstiebava z bachoru a glukézy
krve. Vidime, Ze proporce acetatu pouzi-
tého k vyrobé& energie — tepla, nebo
k syntéze vyssich mastnych kyselin, pii-
padné ketolatek, se meéni v zavislosti na
dostupnosti jinych metabolizovatelnych
substratu, zvlasté glukogennich.

2000

1500

1000

500

L 1 1

Toleran¢ni pokusy s kyselinou octovou
(Jarrett a kol. 1952; Pugh a Sca-
risbrick 1952; Reid 1958; Annison
a Lindsay 1961) prokazaly, Ze acetat
z krevniho obéhu mizi u prezvykavcu
pomaleji nez u neprezvykavel. Pomalej-
§i utilizaci acetatu muZeme interpretovat
na zakladé sniZzené hladiny glukézy v krvi
dospélych prezvykaveli. U mladat pre-
zvykaved, kde hladina krevni glukézy je
na stejné urovni jako u neprezvykaveu,
je utilizace acetatu rychlejsi (Jarrett
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a Filsell 1960a). Soudasné podani ky-
seliny octové s glukézou dospélym pie-
zvykaveiam urychlilo mizeni acetatu
z krve (Bouckaert a kol. 1958; Reid
1958; Jarretta Filsell 1960b; Egan
1965). V naSich pokusech jsme ziskali
dukaz, Ze utilizace acetatu zavisi na
rychlosti utilizace glukdézy. Rychlost uti-
lizace glukézy jsme zvysili podanim in-
zulinu: za téchto podminek acetat mizel
z krevniho obéhu rychleji (Bartos a
kol, 1968) — (obr. 2).

Lindsay (1961) studoval utilizaci ky-
seliny octové za pouziti kontinualni i. v.
infuze acetatu oveim. Za kratkou dobu
doslo ke zvySeni hladiny acetatu v krvi,
ktera se udrZovala mna pomérné stalé
urovni po celou dobu infuze. Po injekci
inzulinu nastalo sniZeni glykémie aZ na
20 mg®, a koncentrace kyseliny octové
narustala. Tento jev neni mozZno priéist
inzulinu, ale samotné hypoglykémii, po-
névadz po injekci inzulinu s glukdzou
dochéazi ke sniZeni hladiny acetatu. Nej-
vy$8i koncentrace acetatu byla pfi allo-
xanovém diabetu., Injekce inzulinu zpt-
sobila pokles hladiny acetdtu k normal-
nim hodnotam. Také podani adrenalinu
zpusobuje zvys$eni hladiny acetatu. Autor
pokus se soucasnym podanim adrenalinu
opakoval s tim, Ze pouzil kontinudlni in-
fuze acetatu znadeného MC. Zjistil, Ze
i kdyz se hladina acetatu v krvi zvySo-
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IIKAPJIA WM., BAPTOILI C. (YCAH — Jlaboparopust (pU3MONOIMH M IEHETHKH JKHBOTHbIX,
YrpskuHesec, Yexocsopakus) MeraonusM rniokosbl M YKCYCHOH KHCIOTBI y sKBauHbIX. Ber. mei.
(Mpara) 14 (4) :{273-280, 1969.

[1peobianaiomias yactb noTpe6HOCTH B MCTOYHMKAX SHEPIHHM  I[IOKPBIBAETCH  HCHOJb30BAHHCM
VKCYCHOIl KMCIOTHI, abcop6upoBaHHOi M3 pybua. YTuansauus ykcycHoit kuciaoThl B mukiae KpeGea
i B CHHTE3€e JKMPHBIX KHCJOT I1POTEKAaeT TOJBLKO IPH NOCTATOYHOM YTHJIM3ALMM IJIIOKO3bI, KOTOpas
HPENOCTABAACT HEOOXONUMYIO OKCaJyKCYyCHYIO KHCJOTY M BOCCTaHOBHTeJbHbie 3KBHBaseHTH. Cie-
JlOBAaTeJNbHO, Crocob yTHAM3ALUMM YKCYCHOH KHCJIOThLI 3aBHCHT OT MerabonmaMa IJIOKO3bl. OTy
2aBHCHMOCTb MBI MOXXEM CYHTATh OCHOBHOH (H3HOJOIMYECKOH peryssumeid B MeraboiusMe yKCyc-
HOH  KdCaOoThl y okBauHbix. Huskasn abGcopbuus I'JIIOKO3bI, BLICOKAs CTENCHb TIJIIOKOHEOrcHeaa
I BLICOKAsA YTHUJIMBAIMA TJIOKO3bI, BKJIOUAs MEHTO30BBIH LHKJ, JBJIAIOTCH OCHOBHHIMH 4YepraMu
Meraboau3aMa TIJIOKO3Ll y sKkpauHbiX. B pesyabrate orcyrcrsus ATP purpar-imasel kpauHbie
JKUBOTHBIE HE MOI'YT MCHOJIb30BATH YIJIEPOABI IJIIOKO3BI I CHHTE3a >KMPHBIX KHCJOT.

YTHIH3AU A NCHTO30BBIH LIMKJ; HHCYJIHH; CHHTEC3; JKHPHLIC KUCJIOTBI; IJIOKOHEOreHes; AHUpoBsasn
TKdAHb; I1€4YeHb

SKARDA J., BARTOS S, (Czechoslovak Academy of Sciences - Laboratory of ‘Animal
Physiology and Genetics, Uhfinéves, Czechoslovakia). The Metabolism of Glucose and
Acetic Acid in Ruminants. Vet. Med. (Praha) 14 (4) : 273-280, 1969.

A considerable proportion of the energetic requirements of ruminants is met by
the utilization of acetic acid absorbed from the rumen. Utilization of acetic acid in
Krebs' cycle and in the synthesis of fatty acids takes place only together with a
sufficient utilization of glucose, which provides the indispensable oxalacetic acid
and the reduction equivalents. Thus the method of the utilization of acetic acid de-
pends on the metabolism of glucose, This dependence may be estimated as the basic
physiological regulation in the metabolism of acetic acid in ruminants. Low absorpt-
ion of glucose, a high degree of gluconeogenesis, and a high utilization of glucose
via the pentose cycle are the basic features of the glucose metabolism of ruminants.
in consequence of the absence of ATP citrate-lyase ruminants cannot utilize the
carbons of glucose for the synthesis of fatty acids.

utilization; pentose cycle; insulin; synthesis; fatty acids; gluconeogenesis; adipose
tissue; liver

SKARDA J., BARTOS S. (CSAV, Laboratorium fiir Physiologie und Genetik der Tie-
re, Uhrinéves, Tschechoslowakei.) Metabolismus der Glukose und Essigsdure bei Wie-
derkduern. Vet. Med, (Praha) 14 (4) : 273-280, 1969.

Ein bedeutender Teil des Energiebedarfes wird durch Ausniitzung der aus dem
Pansen resorbierten Essigsdure gedeckt. Die Ausniitzung der Essigsdure im Krebs-
zyklus und bei der Synthese der Fettsdauren erfolgt nur bei geniigender Utilisierung
der Glukose, welche die erforderliche Oxalessigsdure und die Reduktionsdquivalente
darbietet. Die Art und Weise der Utilisierung der Essigsdure hdngt demnach vom
Metabolismus der Glukose ab. Diese Abhidngigkeit kann man als grundlegende phy-
siologische Regulierung des Essigsauremetabolismus bei Wiederkauern ansehen. Eine
geringe Resorption der Glukose, ein hoher Grad der Glukoneogenese und eine hohe
Glukose-Utilisierung auf dem Wege iiber den Pentosezyklus sind die Hauptmerk-
male des Glukosemetabolismus der Wiederkauer. Infolge der Abwesenheit der ATP-
Zitrat-Lyase sind die Wiederkduer unfihig, die Kohlenstoffe der Glukose zur Syn-
these der Fettsduren auszuniitzen,

Utilisierung; Pentosezyklus; Synthese; Fettsduren; Glukoneogenese; Fettgewebe;
Leber
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