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HISTOLOGIA EPITELU VAJCOVODU DOJNIC PO SYNCHRONIZACII
RUJE CLOPROSTENOLOM

I. Maracek, J. Elecko, V. Hendrichovsky, J. Choma, I. Karpjak

MARACEK, I. — ELECKO, J. — HENDRICHOVSKY, V. — CHOMA, J. —
KARPJAK, I. (Ustav experimentalnej mediciny, Kosice): Histolégia epitelu
vajcovodu dojnic po synchronizacii ruje cloprostenolom. Veter. Med. (Praha),
29, 1984 (1) : 1-8.

V praci sme sa zamerali na zistenie kvalitativnych a kvantitativnych zmien
epitelu ampuly a uZiny vajcovodu dojnic po odzneni Géinku cloprostenolu
v pripravku Oestrophan inj. Spofa. Tri dojnice v Stvrtom az piatom dni po
ruji slazili ako kontrola, trom kravam s rektalne palpovanym aktivnym zltym
telieskom sme i. m. podali 0,5 mg cloprostenolu. Osmy den od oSetrenia sme
nekropsiou odobrali vzorky ampuly a istum vajcovodu. Excizie sme po histo-
logickom spracovani hodnotili mikroskopicky. Podla prehladného farbenia he-
matoxilin-eozinom, reakcie PAS a reakcie PAS s jadrovym farbenim Harriso-
vym hematoxylinom sme opisali vyskyt tzv. svetlych alebo bledych buniek
.pale cells* a v sulade s literarnymi udajmi ich povazujeme za intraepitelidlne
lymfocyty, ktorych funkény vyznam bude potrebné dalej skumaf a objektivne
stanovif. V pravom vajcovode sme zistili preukazné zniZenie epitelu tesne za
infundibulom i v hlbke ampuly (P < 0,001) a to v 6smom dni od podania
cloprostenolu alebo v Stvrtom az piatom dni od ovulacie na ipsilateralnom va-
jeéniku. Zmeny na kontralateralnej, Iavej strane neboli signifikantné. Klincové
bunky v pravostrannej ampule vajcovodu sa po podani cloprostenolu zmnozili
Statisticky vyznamne (P < 0,05).

vajcovod; epitel; dojnica; cloprostenol; histologia

V3eobecne je zname, Ze v priebehu pohlavného cyklu podlieha epi-
tel vajcovodu vyznamnym kvalitativnym a kvantitativhym zmendm, kto-
ré si regulované gonadotropnymi a hlavne pohlavnymi horménmi. V do-
stupnej literatire existuji prace, ktoré opisuji histologickd Struktiru,
ultraStrukturdlnu organizdciu a histochemickd charakteristiku epitelu
vajcovodu pri niektorych druhoch zvierat po podani hormondalnych pri-
pravkov (Flerko, 1953, 1954; Brenner, 1970, 1973 a ini). Zmeny
mikroskopickej stavby epitelu, ako aj zmeny v morfoldgii jadier epitelu
a zmeny v submikroskopickej Strukture cilidrnych a sekre¢nych buniek
epitelu vajcovodu kravy pocCas pohlavného cyklu opisali Uhrin (1983a,
b), Uhrin a Kliment (1983a, b).

Boli opisané aj kvalitativne a Kkvantitativnhe histochemické zme-
ny epitelu bovinného vajcovodu po podani gestagénov pouZivanych pri
synchronizacii ruje (Wordinger ai., 1976; Maracek a i., 1978).
Pri synchronizéacii estru krav a jalovic se dostdava do popredia metdda
vyuZivajica skracovanie pohlavného cyklu luteolytickym pdsobenim
prostaglandinov zo skupiny Faalfa.

V tejto praci sme sustredili pozornost na sledovanie kvalitativnych
i kvantitativnych zmien epitelu ampuly a GZiny vajcovodu krdc po po-
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dani cloprostenolu. Jej cielom bolo histologickym pozorovanim ziskat
objektivne nalezy k rozSireniu poznania Gc¢inku sledovaného syntetic-
kého analégu prostaglandinu zo skupiny Foalfa.

MATERIAL A METODY

V praci sme pouzili Sest krav c¢iernostrakatého plemena vo veku troch az $ty-
roch rokov. Zvieratd boli chované v standardnych podmienkach. Pokusy sme robili
v oktébri. Ide o tie isté zvieratd, ktoré sme pouzili pri vyskume folikularneho sy-
stému krav po synchronizicii ruje cloprostenolom (Marac¢ek a i, 1983).

Tri kravy v Stvrtom az piatom dni po ruji sliZili ako kontrola. Trom zviera-
tdm s rektalne potvrdenymi zltymi telieskami na vaje¢nikoch sme podali i. m.
0,5 mg cloprostenolu v pripravku Oestrophan inj. Spofa. Zvieratd sme v osmom
dni od podania pripravku zabili. Vajcovody sme ziskali nekropsiou a fixovali sme
ich v 10%, formaline. Excizie z oblasti tesne za lievikom (infundibulum) z ampular-
nej casti na tri prsty od lievika a zo zaciatku Uziny (isthmus) sme zaliali -do para-
finu. Asi 5 az 6 um hrubé parafinové rezy sme ofarbili hematoxylineozinom a far-
biacou technikou histochemickej povahy reakcie PAS a jej dichrémovou kombi-
naciou s jadrovym farbenim Harrisovym hematoxylinom. Percentualny rozpocet
buniek sme stanovili podila Messa (1962) a vysku epitelu sme merali okularovym
mikrometrom pri zviacSeni 40 X 16 podla Hacketta a Hafsa (1969). Kvanti-
tativne uréenie vyskytu intraepitelidlnych lymfoidnych buniek sme hodnotili v 20
zornych poliach z piatich prieénych rezov z pravej i Tlavej strany vajcovodu pri
zviacSeni 20 X 10. Vysledky merania a kvantitativnej mikroskopickej analyzy sme
Statisticky hodnotili Studentovym t-testom.

VYSLEDKY

Na prvom mikroskopickom obrazku vidime riasu sliznice vajcovodu
z oblasti ampuly, deliacu sa na primarne, sekundédrne a terciarne vetvy
(obr. 1). Na dalSom obrdzku si riasy v oblasti GZiny vajcovodu (obr.
2). Stavba epitelu vajcovodu je na tretom mikrosnimku, kde vidime cy-
lindricky viacradovy epitel s nepravidelne riasinkovymi a sekrecnymi
bunkami (obr. 3). Tieto dva typy buniek predstavuji zdklad epitelovej
vystelky vajcovodu. V ampularnej cCasti tuby v priebehu pohlavného
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1. Primarne, sekundarne a terciarne 2. Kiky sliznice z oblasti Gziny (istmus)
klky sliznice z oblasti ampuly vajcovo- vajcovodu kravy. Hematoxylin-eozin
du krav. Hematoxylin-eozin (16 X 2.5) (16 X 25 — Mucosa villi from the

— Primary, secondary and tertiary region of cow oviduct isthmus. Hema-
mucosa villi from the region of cow  toxylin-eosine (16 X 2.5)

oviduct ampulla. Hematoxylin-eosine

(16 X 2.5)
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3. Epitel vajcovodu kravy. KB — Kklin-
cové bunky; RB — riasinkové bunky
s kinociliami; Sipky — sekrec¢né bunky.
Hematoxylin-eozin (100 X 5) — Epi-
thelium of cow oviduct. KB — nail-like
cells; RB — ciliary cells with kinocilia;
arrows — secretion cells. Hematoxylin-
-eosine (100 X 5)

cyklu alebo po podani hormoénov vidime viac alebo menej tzv. klinco-
vych buniek.

Pri mikroskopickej analyze sliznice vajcovodu krdv oSetrenych
prostaglandinom sme pozorovali pozoruhodny vyskyt zvlasStnych vel-
kych buniek so svetlou cytoplazmou a s jadrom bohatym na chromatin,
ktoré pripominaji tzv. svetlé (bledé) bunky ,pale cells® (obi. 4, 5]).
V ampuldrnej casti je viac riasinkovych, kinocilidrnych buniek (tzv.
klincovych buniek) ako v uZine vajcovodu. V istmélnej Casti tuby je
viac sekreCnych buniek a nepatrny vyskyt tzv. klincovych buniek. Zme-
ny vysky epitelu pokusnych zvierat oproti vySke epitelu zvierat kon-
trolnej skupiny sme zhrnuli na grafe (obr. 6) a v tab. I. Z grafu vidime,
Ze zniZzenie vyS8ky epitelu v pravom vajcovode je vyrazne a Statisticky
vyznamne tesne za infundibulom (¢ = 5,018; P < 0,001) a v ampule
(t = 7,5864; P < 0,001) v 6smom dni od podania pripravku, t.j. v Stvr-
tom aZ piatom dni od ovulacie, na pravom vajeCniku. Zmeny na lavej
strane nie si tak vyrazné.

Vysledok percentudlneho rozpoctu jednotlivych bunkovych typov
epitelu ampuly vajcovodu po podani prostaglandinu domécej provenien-
cie sme zn&zornili na obr. 7 a zhrnuli v tab. II. Hodnotné je zistenie,
Ze sa po podani PG, v porovnani s kontrolou u pravostrannej ampuly
vajcovodu, Statisticky vyznamne zmnoZia tzv. klincové bunky, kde

4. Bledé bunky — pale cells (PC) v epi- 5. Bledda bunka (PC) alebo intraepite-

teli vajcovodu kravy. Hematoxylin- lidlny lymtocyt. Hematoxylin-eozin
-eozin (40 X 2,5) — Pale cells (PC) in (100 X 5) — Pale cell (PC) or intra-
the epithelium of cow oviduct. Hema-  epithelial lymphocyte. Hematoxylin-
toxylin-eosine (40 X 2.5) -eosine (100 X 5)
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Changes in the epi-
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AK-ampula kontrol, A ampula za lievikom; Ag-stred ampuly; |- diina

t = 2,80130; S.V.=6 a 0,01 < P < 0,05. Oproti kontrole sme zistili zni-
Zenie poctu intraepitelidlnych lymfoidnych buniek v ampule vajcovodu
- po oSetreni cloprostenolom (obr. 8). Zistené rozdiely su signifikantné.

DISKUSIA

Pri mikroskopickom hodnoteni epitelu vajcovodu sme pozorovali
relativne velké bunky so svetlou cytoplazmou spravidla mierne eliptic-
kého, skor kruhového tvaru, s okruhlym jadrom, bohatym na chroma-
tin, tzv. svetlé alebo bledé bunky (pale cells). V literatire bolo opisané
a pozorované ich zmnoZenie pri chronickych endometritidach u Zien
(LAszl16 a Gaal, 1969) a po odzneni expozicie ionizujiceho Ziarenia
u oviec (Arendarcik a i, 1977) v Struktire povrchového epitelu

1. Zmeny vysky povrchového epitelu vajcovodu krav po podani cloprostenolu —
Changes in the surface epithelium of cow oviduct after cloprostenol administration

Skupina n X G SME

Pravy vajcovod

Ampula (kontrola) 72 28,07 2,14 0,252
Ampula (1) 72 19,62 5,11 0,602
Ampula (2) 72 19,59 2,88 0,339
Istmus 72 22,41 1,40 0,165

Lavy vajcovod

Ampula (kontrola) 48 23,55 2,58 0,372
Ampula (1) 72 20,98 1,74 0,205
Ampula (2) . 72 21,67 3,17 0,374
Istmus 72 23,73 4,76 0,561

Znizovanie vysky epitelu v pravom vajcovode je po podani cloprostenolu oproti kontrole signifi-
kantné:

a) ampula (1) — tesne za infundibulom b) ampula (2) — v strede pred uzinou
r = 5,018 t = 7,586
S.V. =170 S.V.=170
P < 0,001 P < 0,001
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7. Percentualny rozpocet
buniek epitelu ampuly
vajcovodu krav po po-

dani cloprostenolu — 60
The percentage of the
cells of ampulla epi- 40
thelium in cow oviduct
after cloprostenol appli- .
cation = 20l
i
; | |

BUNIEK

/

KONTROLA POKUS KONTROLA POKUS
LLAVY vAicOvoD ___PRAVY VAJCOVOD
I KUINCOVE BUNKY [I]]]] SEKRECNE BUNKY [__] RIASINKOVE BUNKY

maternice. V dostupnej literatire o vyzname tychto buniek nie si néa-
zory jednotné. V poslednej dobe boli opisané svetlé bunky podobné in-
traepitelidlnym lymfocytom v tenkom Creve my3$i (Rdopke a Eve-
rett, 1975) alebo v semenotvornych kanalikoch potkana (Hermo
a Clermont, 1975) a v inicidlnych segmentoch prisemennika potka-
na (Hoffer a i, 1973). Medzi folikularnymi bunkami granuléznej
membrany atretickych folikulov identifikovali podobné lymfoidné bun-
ky Bukovsky a i. (1979) a toto zistenie podporuje aj naS nalez
v atretickych folikuloch dojnic (Maracek a i, 1983). Pri identifiko--
vani tychto buniek je potrebné ich diferencovat od bazalnych buniek
mitoz.

Pozorované zmeny vySky povrchového epitelu ampuly vajcovodu si
v podstate porovnatelné so zmenami u krav a jalovic v priebehu po-
hlavného cyklu, a to na konci metaestru a na zaCiatku diestrického
Stadia (Hackett a Hafs, 1969; Kudlac¢ a i, 1977; Uhrin,
1983a, b a ini), ako aj pri jaloviciach po vysadeni skrmovaného me-
lengestrol-acetdtu (Arendarcik ai., 1973; Maracek a i., 1978).

Pozorované zmeny poctu sekreénych buniek a vyskyt PAS pozitiv-
nych mukosubstancii odpovedali zisteniam, ktoré opisali Wordin-
ger a i. (1976) v prislusnom intervale po synchronizovanej ruji melen-
gestrol acetatom.

Zda sa, Ze niz8i vyskyt intraepitelidlnych lymfoidnych buniek po
podani cloprostenolu je spdsobeny stimuldciou migrédcie subepitelial-
nych lymfoidnych buniek podla novSie zistenej funkcie prirodzenych

14
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8. Priemerny pocet lymfoidnych buniek o
v epiteli ampuly vajcovodov po podani b3
cloprostenolu — The average number of % 8
lymphoid cells in oviduct ampulla epi- i
thelium after cloprostenol administration 2
[J kontrola g
B pokus a L o
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1I. Percentualny rozpocet buniek ampuly vajcovodu krav po podani cloprostenolu — The percentage of ampulla cells in cow
oviduct after cloprostenol administration

Kontrola Pokus

Ukazovatele ; lavy vajcovod pravy vajcovod lavy vajcovod pravy vajcovod

KB SB RB KB SB RB KB SB RB KB SB RB

Pocet.vzoriek (1) 3 3 3 2 2 2 | 6 6 6 6 6 6

Priemerné percento buniek (¥) 2,78 32,39 (64,83 1,64 [40,47 |57,58 3,56 38,37 | 58,07 5,08 | 34,53 | 60,39
Smerodajnd odchylka (s) 0,636 | 2,512 | 3,149 | 0,707 | 1,704 | 2,411 | 1,218 | 5,973 | 6,377 | 1,616 | 4,337 | 5,893

Stredna chyba aritmetického
priemeru (SME) 0,367 | 1,451 | 1,818 | 0,500 | 1,205 | 1,705 | 0,497 | 2,438 | 2,603 | 0,660 | 1,771 | 2,406

|

KB — klincové bunky, SB — sekre¢né bunky, RB — riasinkové bunky




prostaglandinov zo skupiny Fgalfa v zdpalovej reakcii (Willough -
by, 1978). Tento predpoklad v8ak bude potrebné dokdzat dalS$im expe-
rimentdlnym sledovanim.

V préci opisané vysledky su v siilade so zmenami koncentrdcie hy-
pofyzarneho endogénneho lutropinu (LH), ovaridlneho 17beta-estradiolu
a progesteréonu v systémovom Kkrvnom obehu tych istych zvierat (Cho -
ma a i, 1981) ako aj so zmenami u populdcie folikulov vajec¢nikov tych
istych dojnic (Maracek ai. 1983).
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aMnysbl U TNepeulefika silieBONa KOPOB Iocje IIpeKpalleHus JIeiicTBHs KJIONpocTeHosla B npena-
pate Jcrpodar uHb. Crnoda. Tpm KOpoBs B CTanuy 4eTBEPTOro—-HATOrO IHA IOCJE TEIKH Cly-
JKUJM B KadecTBe KOHTDOJIZ, TPeM KOPOBaM C PEKTaJbHO HANIyMaHHBIM AKTMBHBIM JKEJTHIM TeJIOM
Mbl BHyTpumbimteuHo snpeicHyau 0,5 Mr kiaonpocrenoaa. Ila BocbMOi leHb mnocne o6paborkyn
Mbl IIyTeM HEKPONCHH B3s/IM Npobbl aMiyJbl ¥ nepeiuciika sitmesoma. Mcceuennnie TKaHM MBI
Tecsie THCTOJIOTHYECKoiT 06pafoTKM moasepriyM MHKpOCKoiHdeckoMy ofcienosanuio. IHa ocHopanmm
HarJsaAHOH THCTOJOIMYECKON OKPAaCKH TIeMaTOKCHIIH-303MHOM, peakunn PAS u peakuun PAS
C sIepHOH OKpAacKoi reMaTOKcuimHOM Iappuca Mbl onicain HajaMude TaK Ha3. CBETJHIX HIM
6aennbix kiaerok ‘pale cells” u, B cOOTBETCTBHMM C HAHHBIMH JIMTEPATYPHI, CUMTAEM MX MEKIIIH-
TesnasbHBIMK  JuMPouuTaMy, QGyHKUMOHaJLHOE 3HAUeHMe KOTOPLIX HYyKHO Hajiee MCCJIeI0BaTh
¥ OOBEKTHBHO YCTAHOBHTb. B NpaBOM AMYHHUKE MBI BBIABUJIM IOCTOBEPHOE CHIDKEHME SIHTETHS
cpasy e 3a BOpOHKOI M B raybume amnyunt (P < 0,001) na socbMoit 1eHb rocjie Hawdi KJo-
NMPOCTEHOJNA MJM HAa YeTBEPTHIM —IIATLIH IeHb TO0CJAe OBYJSALUMK Ha COOTBETCTBEHHOM HHYHHKE.
ViaMeHeHUs: Ha TIPOTMBOIOJOXHOIH JIeBOii CTOpOHe Oblix HemocTdRepHbIMH. CTaTHCTHYECKH IO-
CTOBEPHO YMHOKMJIMCh TI'BO3NeobpasHble KJETKM Iocje Iady KJIONPOCTeHOJAa B IPAaBOCTOPOHHEH
amnyn siuesona (P < 0,05).

ANULEBOL; SHHTEJIMH; KOpPOBBI; KJIONPOCTEHOJ; THCTOJOTHA

MARACEK, I. — ELECKO, J. — HENDRICHOVSKY, V. — CHOMA, J. —
KARPJAK, I. (Institute of Experimental Veterinary Medicine, KoS$ice): Histology of
Oviduct Epithelium in Dairy Cows after Heat Synchronization with Cloprostenol.
Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) :1-8.

After fading away of the effect of cloprostenol contained in the Oestrophan inj.
Spofa preparation, the qualitative and quantitative changes in the epithelium of
oviduct ampulla and isthmus of dairy cows were studied. Three dairy cows in the
fourth to fifth day after heat were used as control, three cows with the rectally
palpated active corpus luteum were given 0.5 mg cloprostenol i. m. On the eighth
day after treatment, samples were taken from ampulla and isthmus by means of
necropsy. After histological treatment, the samples were evaluated microscopically.
Histological staining with hematoxylin-eosine, PAS reaction and PAS reaction with
nucleus staining with Harris hematoxylin were used to describe the occurrence of
the so-called pale cells. In accordance with the literary data, these cells are be-
lieved to be intraepithelial lymphocytes, the function of which will have to be
further researched and determined objectively. On the eighth day after cloprostenol
administration or on the fourth to fifth day after ovulation in the ipsilateral ovary,
a significant decrease in epithelium thickness close to infundibulum and in the
depth of ampulla (P < 0.001) was observed. The changes in the contralateral left
side were not significant. After cloprostenol application, the multiplication of nail-
-like cells in the right-side oviduct ampulla was statistically significant (P < 0.05).

oviduct; epithelium; cows; cloprostenol: histology
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SUBMIKROSKOPICKE ZMENY LUMINALNYCH BUNIEK
ENDOMETRIA KRAVY POCAS POHLAVNEHO CYKLU

V. Uhrin

UHRIN, V. (Vyskumny ustav Zivo¢i$nej vyroby, Nitra): Submikroskopické zme-
ny lumindlnych buniek endometria kravy pocas pohlavného cyklu. Veter. Med.
(Praha), 29, 1984 (1) :9-17.

Struktira buniek luminalneho epitelu endometria kravy sa v priebehu po-
hlavného cyklu meni pomerne malo. Po¢as proestru a estru sa na povrchu
buniek vytvaraju rézne hrubé, nepravidelné mikroklky. Relativny objem mi-
tochondrii sa od proestru postupne zvysSuje a kulminuje v metaestre a diestre.
Ich najvys$s§i pocet sme pozorovali v estre, v metaestre sa zvac¢suju a v diestre
sa mnohé postupne rozru$uju. Granularne endoplazmatické retikulum dosa-
huje maximalny rozvoj v estre. Kvantitativne zastipenie hladkych membran
estrus, kedy kulminuju. Najviac lyzozémov sme pozorovali na konci pohlavného
cyklu a v proestre. V estre a metaestre sa nachddza v apikalnych castiach cy-
toplazmy mnozstvo hladkostennych vackov a cisterien.

lumindlny epitel; mikroklky; mitochondrie; endoplazmatické retikulum

Endometrium pozostdva z troch rozli¢nych typov tkaniv — lumi-
nalneho epitelu, glanduldrneho epitelu a stromy. Kazdé z tychto tkaniv
ma ina ulohu pri implantdcii a pocas gravidity. Kontroluji a ovplyv-
Nnujd ich ovaridlne hormoény, ale tkaniva na ich pdsobenie nereaguju
rovnako (Finn a Publikover, 1981). U hlodavcov a primétov je
diferencidcia stromy vyraznejSia, Co stvisi so spdsobom implantéacie
blastocysty, kdeZto u velkych hospodarskych zvierat hraji vacSiu tlohu
Zlazy a povrchovy lumindlny epitel (Finn, 1982). Tato problematika
je pomerne dobre rozpracovand u laboratérnych zvierat a CiastoCne aj
u priméatov. Jedna sa o vztahy medzi pésobenim hypofyzarnych hormo-
nov, estrogénov a progesterénu a reakciou epitélu (Cavasos a Lu-
cas, 1973; Tredway ai., 1973;, Meglioli a Desaules, 1973;
Lee ai, 1974; Pollard a Finn, 1974; Gore a Gordon, 1974;
Orcel a i, 1974; Finn a Publikover, 1981; Finn, 1982).
U velkych hospodarskych zvierat si podobné price vzacnejSie a pojed-
nanie o vplyve tychto horménov na submikroskopické zmeny buniek lu-
mindlneho epitelu takmer chybaja.

Pri riadenych pohlavnych cykloch, najméd pri synchronizacii u vac-
Sich skupin zvierat, alebo pri transplantacidch embryi je niekedy po-
trebné posidit, ako reaguje endometrium. Ci po preruSenom pohlavnom
cykle dochddza k plnohodnotnej Struktrdlnej prestavbe buniek & ¢i $ta-
did indukovaného cyklu odpovedaji aj po Strukturdlnej stranke fyziolo-
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gickému cyklu. Preto v praci popisujeme zmeny buniek lumindlneho
epitelu v priebehu fyziologického pohlavného cyklu na submikroskopic-
kej drovni a zmeny niektorych organel vyjadrujeme kvantitativne.

MATERIAL A METODA

Pre posudenie submikroskopickych zmien Ilumindlneho epitelu endometria
v priebehu pohlavného cyklu sme pouzili 20 krav slovenského strakatého plemena.
Vybrali sme ich zo SirSej populdcie a rozdelili podla $tadia pohlavného cyklu do
Styroch skupin po piatich zvieratach. Skupiny zodpovedali proestru, estru, meta-
estru a diestru. Popisali sme ich i s metédami v predchadzajicej praci (Uhrin,
1983). Vzorky sme odoberali zo zlaznatej casti endometria stredu maternicovych
rohov.

VYSLEDKY A DISKUSIA

Bunky lumindlneho epitelu nasadaji na mierne zvlnend bazalnu
membranu. Maji cylindricky tvar so SirSou zakladiiou. Hranice medzi ni-
mi si dobre viditelné. Cytoplazmatickd membrédna vytvara medzi sused-
nymi bunkami interdigitacie, mostami, najméd v bazdlnych cCastiach, sa
vytvdraji interceluldrne S$trbiny. Na apikdlnych cCastiach cytoplazmatic-
kej membrany sa vytvaraju rozne velké mikroklky. Mitochondrie st véc-
Sinou ovélne s tubuldarnymi alebo lameldrnymi kristami. Granuldrne
endoplazmatické retikulum vytvara tubuly, ktoré sa v priebehu cyklu
roz8iruji. V cytoplazme pozorujeme aj volné ribozomy, ktoré c¢asto
vytvaraju polyribozoémy. Golgiho aparat pozostdava z mnoZstva vacikov,
okolo ktorych su polooblikovité usporiadané cisterny, ktoré maji na
priereze tubuldrny tvar s mierne rozSirenymi koncami. V niektorych
bunkdach sme pozorovali v blizkosti jadra centriol, okolo ktorého sa
vyskytovali mikrotubuly. Tie sme v8ak pozorovali aj v inych oblastiach
cytoplazmy. Dalej v cytoplazme nachadzame fibrily, a to bud ojedinele,
alebo vo zvdzkoch (obr. 1). Vyznamnou zloZkou si lyzozémy, ktoré

1. Centriol (C) v oblasti
Golgiho zény (G) obklo-
peny mnozstvom mikro-
tubulov. Tubuly granu-
lovaného endoplazmatic-
kého retikula (Er) su
dilatované a v ‘cyto-
plazme sa vyskytuju
zvizky filamentov (F);
proestrus — fixované
len v kyseline osmicelej
— Centriole (C) in the
Golgi zone (G) sur-
rounded by many micro-
tubuli. The tubuli of the
granulated endoplasmic
reticulum (Er) are di-
lated and filament
bundles occur in the cy-
toplasm (F); pro-oestrus
— fixed only in osmic
acid

Usecka = 1 ym (obr. 1
az b)
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2. V diestre sa zvidSu-
juce mitochondrie, nie-
ktoré des$truované (Sip-
ka) a zvySujlce sa
mnozstvo lyzozémov
(Ly) — (fixované len
v 19, kyseline osmice-
lej) — Mitochondria
enlarging during di-
-oestrus, some of them
destroyed (arrow) and
increasing amounts of
lysosomes (fixed only in
1Y%/, osmic acid)

3. Proliferacia granulo-
vaného endoplazmatic-
kého retikula a mito-
chondrii pocas proestru
— Proliferation of gra-

nulated endoplasmic
reticulum and mito-
chondria during pro-
-oestrus
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4. Tvorba viacerych centier Golgiho kom-
plexu (G) pocas proestru (fixované len
v 1Y, Kyseline osmicelej) — Formation
of several centres of the Golgi appa-
ratus (G) during pro-oestrus (fixed only
in 19, osmic acid)

maju velmi rozmaniti Struktiru — od denzitnych teliesok cez telieska
obsahujice denzitné lamelarne tutvary aZ po lyzozomy s vezikularnymi
a lameloznymi utvarmi s kvapkami lipidov (obr. 2). Po celej cytoplaz-
me, najmd vSak v bazdlnych cCastiach buniek, sa vyskytuji ojedinelé
kvapky lipidov a roztriisené Castice glykogénu.

Strukturalne zmeny organel buniek luminalneho epitelu si v prie-
behu pohlavného cyklu kravy pomerne malé. PoCas proestru pozorujeme
mitochondrie, ktoré maji dobre vyvinuté tubularne kristy a svetld ma-
trix. Granularne endoplazmatické retikulum vytvara prevazZne Kkratke
tubuly a lokalizuje sa najmé v supranuklearnej oblasti (obr. 3). Golgi-
ho komplex méa klb6Ckovity tvar a je relativne maly (obr. 4). Okolo
neho sa vytvdra mnoZstvo menSich vacikov. Podobné vaciky pozorujeme
aj v apikalnych oblastiach cytoplazmy. V bazalnych Castiach buniek sa

5. Tvorba nepravidel-
nych mikroklkov a hro-
madenie hladkostennych
vac¢ikov v apikalnych
c¢astiach cytoplazmy
v metaestre (fixované
len v 19/, kyseline osmi-
¢elej) — Formation of
irregular microvilli and
accumulation of smooth-
-walled vesicles in the
apical parts of cyto-
plasm in met-oestrus
(fixed only in 1%, osmic
acid)
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nachddza mnoZstvo lyzozoémov. Na apikdlnej cytoplazmatickej membré-
ne pozorujeme nepravidelné mikroklky.

PocCas estru sa kompaktnost apikdlnej cytoplazmatickej membrany
miestami poruSuje. Vytvaraji sa vyS$SSie mikroklky, ktoré hrubnu, ale
nie su pravidelné (obr. 5). Mitochondrie st v niektorych bunkéch oval-
ne alebo okruhle, s vyrazne svetlou matrix a tubuldrnymi kristami. V nie-
ktorych bunkach st menSie, silne denzitné, takZe sa tazko rozliSuji ich
Struktdry. Golgiho komplex vytvara viacej centier s velkymi vakovite
rozsirenymi cisternami. Granuldarne endoplazmatické retikulum sa uZ
tak intenzivne nerozvija. V apikdlnych c¢astiach cytoplazmy sa obja-
vuja malé vaciky.

PoCas metaestru sa zacinaji zvdacSovat mitochondrie. Ich kristy si
zreteIné a matrix je mélo denzitnd. Cisterny Golgiho komplexu sa zmen-
Sujd. Tubuly granuldrneho endoplazmatického retikula sa rozSiruja
a v bunkach sa zvySuje mnoZstvo kvapiek lipidov. Zaroveii sa v apikal-
nych Castiach buniek zvySuje mnoZstvo vdcikov ohrani¢enych hladkymi
membranami.

Mitochondrie sa zvdC3uji aj v priebehu diestru. Ich Kristy sa v nie-
ktorych bunkéch rozpadavaji a matrix sa ndpadne zrieduje. Rozpadava
sa aj granulované endoplazmatické retikulum, ostdvaji zachované len
kratke tubuly. Golgiho komplex sa zmenSuje a ststreduje do supra-
nuklearnych oblasti. ZvySuje sa vSak mnoZstvo lyzozémov.

Strukturalne zmeny lumindlneho epitelu, ako sme uZ konS$tatovali,
si poCas pohlavného cyklu relativne malé. Im zodpovedaju aj kvanti-
tativne zmeny. Objem mitochondrii kolise od 12,59 do 15,70 %. Ako
vidno z tab. I, zvySuje sa v metaestre a diestre, ked dosiahne najvys-
gie hodnoty. Mitochondrie sa svojou c¢innostou zucastiiuju pri praci
vSetkych systémov bunky, predovSetkym pri metabolizme energie. Preto
sa ich objem meni pocas pohlavného cyklu len v malej miere. Jeho zvy-
Senie pocCas diestru neméZeme hodnotit ako potencidlny prejav vySSej
aktivity buniek. Naopak, v tomto- obdobi sa zmenSuje celkovy objem
buniek a niektoré mitochondrie sa zvdcSuja. Tieto skutoCnosti spdso-
bujui, Ze relativny objem mitochondrii stipa. V&¢Sina mitochondrii, kto-
ré sa v diestre zvacSuji, sa postupne rozpadava a miesto nich sa za-
¢iatkom nového cyklu vytvaraji nové. Svedc¢i o tom ich zvySeny pocet

v v

a najvacsi povrch v rovnakej objemovej jednotke pocas estru.

Objem granularneho endoplazmatického retikula je najvy33i po-
¢as estru. Dosahuje aZ 14,70 % objemu cytoplazmy. Potom postupne kle-
sa na 9,70 % v diestre a potas proestru sa znovu zvysSuje. Podobné zme-
ny pozorujeme aj pri jeho povrchu. Tieto kvantitativne zmeny koreSpon-
duji v plnom rozsahu so Strukturdlnymi zmenami, ktoré sme uZ popi-
sali. ZvySovanie objemu granuldrneho endoplazmatického retikula sme
zaznamenali v obdobi vplyvu estrogénov subeZne s postupnou proli-
feraciou. Mierne zniZenie jeho objemu i povrchu poCas metaestru, teda
na zaCiatku pdsobenia progesterénu, nie je Statisticky vyznamné. Na-
proti tomu pocas diestru sa jeho objem voci estru zniZuje Statisticky vy-
znamne (tab. II). Tieto zmeny stvisia so zvySenou proteosyntetickou
aktivitou pocCas proliferacie, a to s tvorbou tak enzymatickych, ako aj
Strukturdlnych bielkovin. Naopak, poCas diestru, ked sa pri fyziologic-
kom cykle meni charakter pdésobenia hormoénov, proteosynteticka akti-
vita klesd. Objem Golgiho aparatu a hladkych membran je podstatne
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I. Zmeny objemu, povrchu a poé¢tu organel buniek luminalneho epitelu pocas po-
in the cells of the luminal epithelium during the sexual cycle

Proestrus Estrus
X + sz v X + sz
vy 0,1329 -+ 0,0219 | 52,14 | 0,1259 -+ 0,0138
Mito- | [ f E
caiie | B | 0307 -+ 0,047 | 4806 0,393 - 0,039
t N | 0,195.10° & 0,028.10° 45,60 | 0,298.10° - 0,052.10°
| - _ il | P N
| Grans- Vv | 0,1245 1 0,0145 | 36,79 I 0,1470 - 0,0109 '
| larne ER | s | 0,936 L 0,128 | 43,33 0,937 -+ 0,789
Hladke | Vv 0,0386 - 0,0086 l 70,21 0,0424 - 0,0087
membréany } S 0,424. -+ 0,1467 109,42 0,319 - 0,092
' Lyzomony ’ Vv ‘ 0,0584 + 0,0159 86,13 I 0,0150 = 0,0043

Vv = relativny objem, S = povrch v cm?/cm?, N = pocet v 1 mm? cytoplazmy

mensi. NajniZ§ie hodnoty, 2,5 % 2z objemu cytoplazmy, sme zistili
v diestre. Pocas proestru sa zvy$uji a kulminuji v estre, ked dosiahnu
4,24 % objemu cytoplazmy. Ich povrch sa meni menej. Najniz§i je tieZ
v diestre, kulminuje vS8ak v proestre, ked hladké membrény vytvaraja
mnozstvo malych vacikov a cisterien, ¢im sa vyrazne zvdcSuje ich po-
vrch. V estre sa zaCinaju v apikdlnych Castiach buniek objavovat drob-
né vacky, obalené hladkou membranou. Derivuji sa od Golgiho kom-
plexu a predstavuju pravdepodobne jeden z mechanizmov sekrécie, ktora
sa zvySuje v metaestre.

Lyzozomy sa vyskytujui v najvy3Sej miere v diestre a proestre, kedy
tvoria 4,80 % objemu cytoplazmy. V estre a najmid v metaestre sa ich
objem zniZuje. Vysoky objem lyzozémov v diestre naznacuje, Ze po po-
klese stimulatnych agens sa rozruSujui casti cytoplazmy aj niektorych
organel. Ich rozruSovanie pretrvdva aj na zaCiatku nového cyklu. Podob-
ne charakterizuji zmeny organel v priebehu pohlavného cyklu aj Ca-
vasos a Lucas (1973), ale nekvantifikuji ich. Williams a Ro-
gers (1980) sledovali pomocou morfometrickych metéd vplyv exo-
génnych hormoénov na kvantitativne zmeny jadier a niektorych organel
buniek lumindlneho epitelu potkanov. U ovarioektomovanych zvierat zisti-
li, Ze po aplik4cii estradiolu sa za tri aZ Sest hodin objem jadier zmen-
Suje, ale za 25 hodin sa jadra zvacSuja. Tak isto sa zvdcSuje aj objem
granularneho endoplazmatického retikula a zniZuje sa mnoZstvo kvapiek
lipidov v cytoplazme. Po aplikdcii progesterénu sa signifikantne zvéc-
Suje objem jadier i voInych ribozomov, a to uZ za tri hodiny. Medzi tre-
tou a Siestou hodinou sa dalej zvySuje objem volInych ribozémov i ob-
jem granuldrneho endoplazmatického retikula. Po 25 hodindch pozo-
rovali v apikédlnych castiach zvySenie objemu hladkostennych vacikov.
Z toho vyvodili, Ze progesteréon pdsobi na bunky odliSnym mechanizmom
ako estradiol. NaSe vysledky nemdZeme s tymito tGdajmi porovnavat
bezprostredne, nakolko sa jednd o rézne druhy zvierat a okrem toho
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hlavného cyklu — Changes in the volume, surface area and number of organellae

Metaestrus Diestrus
v X + sz v X 4+ sz 7l
l 34,63 ‘ 0,1401 -+ 0,0113 25,41 0,1570 -- 0,0320 i 42,62
[ 31,15 ‘ 0,320 -~ 0,034 33,21 0,383 - 0,058 | 37,63
54,67 0,193.10% -+ 0,026.107 42,47 ©0,200.10° -+ 0,028.10° 44,08 |
—_— |, e S e |
23,54 | 0,1302 + 0,0130 . 31,64 0,0970 - 0,0167 ‘ 54,54
41,28 0,789 -+ 0,106 | 42,31 0,637 -~ 0,067 ‘ 33,35 |
ST —— ST S . i |
64,86 | 0,0363 - 0,0161 140,22 0,0250 -+ 0,0102 l 128,40 |
90,82 0,307 -+ 0,077 L 79,49 0,240 -+ 0,065 ’ 86,04
91,33 0,0102 -- 0,0026 \ 80,39 l 0,0480 - 0,0209 | 137,92

pri naSich pozorovaniach podsobili hormoény postupne a permanentne
tak, ako sa tvoria v priebehu pohlavného cyklu.

Mo6Zeme konStatovat, Ze na konci proliferativnej fazy su vSetky or-
ganely na vrchole vyvoja, najméd organely zodpovedné za proteosyntézu
a Golgiho aparat. V sekreCnej fdaze dosahuji bunky vrchol aktivity so
vSetkymi znakmi sekrécie. Gigantické mitochondrie, ako ich popisuji

1I. Preukaznost rozdielov kvantitativhych hodnét jednotlivych organel pocas po-
hlavného cyklu — The significance of differences in the quantitative values of dif-
fere_nt organellae during the sexual cycle

Objem Povrch Pocet

kvantitativhych hodnot
jednotlivych organel pocas

| Preukaznost rozdielov
i pohlavného cyklu

mitochondrie
granularne ER
hladké membrany
mitochondrie

lyzozémy
| granuldrne ER

|

N !hladké membrany
| mitochondrie

Proestrus estrus

i
|
|

| Proestrus — metastrus -

|
+

|

|

Proestrus — diestrus § = o o s -
Estrus — metaestrus = s s - i -

Estrus — diestrus - + — + | - —

Metaestrus — diestrus .= = = nas 2 . s t

P < 0,001+++ P < 0,01+ P < 0,05+
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Gore a Gordon (1974) v strede sekrecnej fazy, sme v bunkéach
lumindlneho epitelu endometria nepozorovali. Naproti tomu sme pozoro-
vali v jadrach nukleolarne telieska. Vyskytovali sa najméd pocas estru,
CastejSie ako jednoduché, zriedkavejSie ako komplexné nukledrne te-
lieska. Clark a i. (1978) kon3tatuji, Ze hypertrofia lumindlneho epi-
telu koreluje so vzostupom nukledrnych teliesok. V inej praci (Pa-
dykula a i, 1981) sa experimentdlne dokazuje, Ze telieska predsta-
vuji Strukturdlne indikdtory stimuldcie lumindlnych epitelidlnych bu-
niek estrogénmi so vSetkymi znakmi expanzie cytoplazmatickych mem-
branovych systémov (granularneho endoplazmatického retikula a Gol-
giho aparatu), Comu zodpovedaji aj naSe vysledky.
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YIPUH, B. (Hayuno-uccienopaTeibCKuii MHCTHTYT kuBoTHoBoucrsa, Hurpa): Cy6mmkpockomu-
yecKHe H3MeHEeHHMsA MIOMHHANBHBIX KJ1ETOK 3HIOMETPHMs BO BpeMs nososoro uukna. Veter. Med.
(Praha), 29, 1984 (1) : 9-17.

CTpyKTypa KJETOK JIOMHHAJILHOIO SMHTeJMA OSHIOMETPUA KOPOBbI BO BPEeMs TOJOBOTO IMKJIA
MEHAETCA CpaBHUTENbHO Mayo. Bo BpeMsa mposcTpyca ¥ scTpyca #a TOBEDXHOCTH KIETOK ofpasy-
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i0TCA pasHble TpPybble HeCHMMeTPHYHBIE MHMKPOBOPCHHKH. OTHOCHTENBHBIH 06BeM MHTOXOHIPHI
OT TPO3CTpyca TMOCTENEeHHO yBEeJMYMBAETCA M KyJAbMHMHHMpyeT B Mera- §u nuscrpyce. HMx camoe
Goupiioe wHCI0 HAGJIONANH BO BpeMs 3CTPyca, B META3CTpyce OHH YBEJHYMBAJHCh M B IMACTpyCe
MHOTHE TIOCTelleHHO paspyuiajuch. [ paHyJIAIIMOHHOe 3HIOIIA3MAaTHYECKOe PeTHKYJyM MaKCHMalb-
HOrO pas3BUTHA NocTuraer B acrpyce. KosuuecTBerHoe saMelleHMe IJIalkKMX MeMOpaH MaJoe, MX
o6'’beM M TIOBEPXHOCTb PACTyT O CaMbIX HM3KHMX 3Ha4YeHW B JIMACTpycCe BIIOTH IO SCTpPyca, Koria
OMH KyJbMHUHHpPYIOT. Bozbiie Bcero nmsaocoM Ha6aiomanock B KOHIE TIOJOBOTO IfyKjia M B IIPO-
actpyce. B acrpyce M MeTascTpyce B anMKaJIbHBIX 4acTAX LMTOMJIA3MBl HAXO0UUTCA 6Osbiuoe
KOJIMYECTBO TJIAIKOCTEHHBIX MEIIOYKOB M I[MCTEpPH.

JIIOMUHAJBHBIH  STTHTENI; MHUKDOBODCHHKYK; MHTOXOHIPHH; 3HIOUJAa3MaTHyeCKas CeTO4YKa

UHRIN, V. (Research Institute of Animal Production, Nitra): Submicroscopic
Changes in Luminal Cells of Endometrium during the Sexual Cycle. Veter. Med.
(Praha), 29, 1984 (1) :9-17.

The structure of luminal epithelium cells in the endometrium of a cow shows
little variation during the sexual cycle. Various coarse and irregular microvilli are
produced on’ the surface of cells in pro-oestrus and oestrus. Starting from pro-
-oestrus, the relative volume of mitochondria increases to culminate in met-oestrus
and di-oestrus. Their highest number was observed in oestrus; in met-oestrus they
enlarge and many of them gradually disintegrate during di-oestrus. The maximum
development of granular endoplasmic reticulum was observed in oestrus. The
quantitative proportion of smooth membranes is small and their volume and surface
area increase from the lowest values in di-oestrus up to culmination in oestrus.
The highest number of lysosomes was observed at the end of sexual cycle and in
pro-oestrus. In oestrus and met-oestrus the apical parts of cytoplasm contain many
smooth-walled vesicles and cisterns.

luminal epithelium; microvilli; mitochondria; endoplasmic reticulum
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Doc. MVDr. Vladimir Uhrin, CSec., Vyskumny ustav zivocisnej vyroby, Hlohov-
ska 2, 949 92 Nitra
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Z VEDECKEHO ZIVOTA

XVI. MEDZINARODNY KONGRES BIOLOGOV ZVERI, USPORIADANY
V DNOCH 25. 9. AZ 1. 10. 1983 NA STRBSKOM PLESE — VYSOKE TATRY

Ceskoslovensko sa v roku 1983 stalo podla rozhodnutia XV. kongre-
su IUGB konaného vo Spanielsku v roku 1981 hostitelskou krajinou
XVI. medzindrodného kongresu biologov zveri.

Predsedom XVI. kongresu v CSSR bol medzinarodnym vyborom
schvaleny doc. MVDr. Michal Spenik, CS. dlhoro¢ny ¢len vyboru
IUGB.

Hlavnym usporiadatelom tohoto podujatia bola Vysoka Skola vete-
rinarska v KoSiciach. K zdarnemu priebehu kongresu prispeli ako spo-
luporiadatelia ministerstvo Skolstva SSR, ministerstvo polnohospodarstva
a vyZivy SSR a CSR, ministerstvo lesného a vodného hospodarstva SSR,
vysoké Skoly, Helmintologicky ustav SAV, vyskumné tustavy, Ustredny
vybor Slovenského polovnickeho zvdzu a Ceského mysliveckého svazu,
Vychodoslovensky Krajsky narodny vybor — KoSice, Okresny vybor
Slovenského polovnickeho zvdzu — KoSice, Okresny narodny vyhbor —
Poprad, Sprava TANAPu a podniky spracovavajuce divinu a suroviny
z polovnej zveri.

Na kongrese v Ceskoslovensku boli riedené tieto otd7ky

a) biologia zveri,

b) problémy a starosthvost 0 Zivotné prostredie zveri,
c) antropizacia krajiny a polovnictvo,

d) choroby polovnej zveri,

e) ekonomicko-spolotenské problémy polovnictva.

Na kongrese sa zucastnilo 24 Statov s 319 ucastnikmi, z toho 152
ucastnikov bolo z CSSR. Sekretariatu kongresu bolo dodanych 170 re-
feratov, z toho 156 bolo prednesenych na kongrese, ostatné buda zahr-
nuté do zbornika. Referaty boli simultanne tlmocené do rustiny, anglic-
tiny, francazstiny a nemciny.

Po kongrese bol usporiadany semindr ,,O vplyve chemickych latok
na zdravotny stav polovnej zveri“. ZicCastnilo sa na fiom 20 naSich a 10
americkych vedeckych pracovnikov, ktori predniesli 35 referatov.

Organizacia kongresu mala vysokd odborni a spolocenski turoveri.
VSetky referdaty budd vydané vo forme zbornika, ktory obdrZia tcastni-
ci kongresu, Ustredny vybor polovnickych zvdzov v CSSR a OKkresné
vybory slovenskych a ceskych polovnickych zvédzov.

Kongres splnil tlohy, ktoré sa od neho ocakavali, velmi dobre. Vy-
borom IUGB, ktory v priebehu kongresu niekolkokrit zasadal, bolo ako
dalSia hostitelskda krajina a organizator XVII. kongresu IUGB v roku
1985 vybrané a schvdlené Belgicko; predsedom sa stal na dva roky
dr. Simon A. de Crombrugghe z Forest and Hydrobiology Research
Station, Duboislaan 2, S-1990 GADENENDAAL-HOFILAART.

DalSou hostitelskou krajinou po Belgicku, ktord bude hostit tcast-
nikov XVIII. kongresu IUGB v roku 1987, bolo navrhnuté Polsko.

Doc. MVDr, Michal Spenik, CSc.
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VLIV ZKRMOVANI SILAZNICH STAV NA ZMENY VYBRANYCH
HEMATOLOGICKYCH A BIOCHEMICKYCH UKAZATELU V KRVI
(SERU) A MOCI BYCKU VE VYKRMU

B. Vojtisek, P. Alexa, J. Urbanova

VOJTISEK, B. — ALEXA, P. — URBANOVA, J. (Vyzkumny ustav veteringr-
niho lékarstvi, Brno): Vliiv zkrmovdni silaZnich $tav na zmény vybranyjch he-
matologickych a biochemickych ukazateli v krvi (séru) a moc¢i bycéku ve vy-
krmu. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) :19-28.

Ve dvou srovnavacich pokusech, pri nichZz jsme v krmné davce nezaradili si-
14z, jsme hodnotili vliv zkrmovani silaznich $tav na zmény 24 hematologickych
a biochemickych ukazatelt v krvi (séru) a moc¢i bycku ve vykrmu. Pridavek
dvou a ¢étyr litrt sfav na 100 kg zivé hmotnosti zvirat predstavoval denni
acidogenni zatéz 0,79 az 1,93 molu organickych kyselin. Prokazali jsme, Ze se
tento pridavek neprojevil v pribéhu prvniho pokusu signifikantnimi zménami
hodnocenych ukazatelti. Ve druhém pokusu, ve kterém byly silazni $tavy obo-
haceny pridavkem chloridu sodného, vodného roztoku ¢épavku (26Y,) a melasy,
jsme zjistili statisticky vyznamné zvySené hladiny kyseliny g-hydroxymaselné
v krvi a s ni souvisejici sumy ketolatek (P < 0,05 az 0,01) u zvirat pokusné
skupiny. ZvySeny byly i sérové hladiny sodiku (P < 0,05). PriGmeérné prirustky
zivé hmotnosti bycku pokusné skupiny byly v porovnani se zviraty kontrol-
nich skupin vyssi.

ukazatele metabolismu; prirtstky hmotnosti

Konzervace objemové slozky krmnych ddvek skotu silaZovanim je
doprovazena ztratami Zivin, které z 50 % souviseji s uvoliiovdnim bu-
nécné Stavy podléhajici kvasnym procestim. Vyslednici téchto procesi
jsou tzv. silazni Stdavy (Weissbach, 1969), které ze sildZované hmo-
ty odtékaji v prvmch tydnech po jejim uskladnem

Obsah su$iny ve $tdvach se pohybuje od 5 do 10 %. Z tohoto mnoz-
stvi je 20 aZ 40 % tvofeno rozpustnymi mineralnimi latkami; dalSimi
slozkami jsou dusikaté latky, rozpustné sacharidy a bun&cna drt‘ (Pat-
terson a Walker, 1979). Pro své sloZeni by tedy mohly byt zdro-
jem Zivin pro zvifata [L ebedé&v, 1980).

Této skuteCnosti se vyuZivd v prib&hu sildZovani repnych skrojki
a cukrovarnickych rizkli, kdy se pouZitim pfidavku slamy k silaZované
hmot& zvySuje nejen obsah suSiny ve vyrobené silaZi, ale zachycuje se
i Cast silaZni tekutiny (Labuda aj., 1982). Tim se sniZi ztraty Zivin,
které v odtékajicich $tdvach mohou dosdhnout 10 % i vice (Schmidt
a Wetterau, 1974).

Zkrmovani nadmérného mnoZstvi priliS kyselych silaZi a senazi
v8ak negativné ovliviiuje zdravi a uZitkovost zvifat (Payne, 1970).
Tyto sildZe a senédZe jsou mimo jiné charakterizovany také vysokym ob-

VETERINARNI MEDICINA, 29 (LVII), 1984, ¢. 1 19



sahem kyseliny octové a maéselné, tedy sloZek, které tvofi i souCast od-
tékajicich sildZnich $tav.

Ukolem na3i prace pak bylo objasnit moZnosti vyuZiti silaZnich $tav
ve vyZivé skotu; s jejich zkrmovanim prasatiim jsou jiZ zndmy pozitiv-
ni vysledky (Patterson a Walker, 1970; Lebedé&v, 1980).

MATERIAL A METODY

Prvni pokus v délce 63 dny byl uskuteénén se Sesti bycky ve vykrmu plemene
¢eské strakaté o vychozi primérné zivé hmotnosti 168,3 kg v kontrolni skupiné
(n = 3) a 171,6 kg v pokusné skupiné (n = 3). Krmna davka kontrolni i pokusné
skupiny byla sestavena ze sena, slamy, krmné smési DOB a podle CSN 46 7070
(1966) odpovidala prumérnému dennimu prirtstku 1 kg zivé hmotnosti. V pokusné
skupiné byla obohacena o dva litry sfav na 100 kg z. h., tj. 3,56 litru na kus a den.
Toto mnozstvi jsme podavali rozdélené dvakrat denné promichané v krmné davce.
Prvnich 42 dna jsme pokusnym zvifatim zkrmovali .pridavek kukuriénych silaz-
nich §fav, dalSich 21 dnu §fav skrojkovych. Hodnota pH kukuriénych $tav byla 3,8,
skrojkovych $tav 4,5. Denni prisun kyselin pokusnym zviratium pfi zkrmovani ku-
kuriénych §fav predstavoval v priuméru 155,7 g (1,92 molu), u skrojkovych stav
109.2 g (1,35 molu), tj. 1,12, resp. 0,79 molu na 100 kg z. h. bycku.

Krmna davka pokusné skupiny byla timto pridavkem denné obohacena v ku-
kuri¢né $favé o piisun 37 g dusikatych latek, 124 g bezdusikatych latek vytazko-
vych a 35 g popelovin (pfi 5,729, su$iné); ve skrojkové §tavé o prisun 43,7 g dusi-
katych latek, 53,5 g bezdusikatych latek vytazkovych a 50 g popelovin (pii 4,249,
susine).

Druhy pokus v délce 30 dna byl uskute¢nén na Sesti byccich ve vykrmu ple-
mene cCeské strakaté o vychozi prumérné hmotnosti 259 kg v kontrolni skupiné
(n = 3) a 257 kg v pokusné skupiné (n = 3). Krmna davka kontrolni i pokusné
skupiny byla opét sestavena ze sena, slamy a krmné smési DOB a podle CSN 46 7070
(1966) odpovidala prumérnému dennimu prirtstku 0,80 kg Zz. h. U pokusné skupiny
byla obohacena o ¢étyri litry upravenych kukutriénych stav na 100 kg z. h., tj. 10,5 lit-
ru na kus a den. Toto mnozstvi jsme spolec¢né s krmnou davkou podavali rozdé-
lené dvakrat denné tak, ze jsme §favu nalili do Zlabu pred pridanim ostatniho
krmiva. Silazni §fava byla tésné pred krmenim upravena pridavkem vodného roz-
toku épavku (26%,) v mnozstvi 0,75 9/,; dale pridavkem 0,5, melasy a 0,5 g chlo-
ridu sodného na litr §favy. Piidavek vodného roztoku ¢pavku (269, byl uréen na
zakladé titrace a v mnozstvi, pii némz se predpokladalo vyuziti pufrovacich schop-
nosti organickych kyselin sildzi (Vojtisek aj., 1982).

Hodnota pH silaznich s$fav byla 3,95. Krmna davka zvirat byla touto nabidkou
denné obohacena o prisun 84 g dusikatych latek, 390,5 g bezdusikatych latek vy-
tazkovych a 121 g popelovin. Denni prisun kyselin pak ¢inil 424,1 g (4, 96 molu),
tj. 1,93 molu na 100 kg z. h. byéka. Upravou silaZnich §fav pridavkem 0,5 %, mela-
sy a 0,75 %), vodného roztoku épavku (26%,) se dale zvysil obsah SNL o 56,8 g (609,
vyuziti dusiku amonnych soli) a 0,31 SJ.

Ke studiu hematologickych a biochemickych ukazatelit v krvi (séru) bycku
v obou pokusech jsme odebirali krev punkei ». jugularis mezi osmou a devatou
hodinou dopoledni, a to v prvnim i druhém pokuse pri jeho zahdjeni a skonéeni
a dale ve dvou 2ldennich intervalech (prvni pokus) a ve dvou 10dennich interva-
lech po zahdajeni pokusu (druhy pokus). V uvedenych terminech jsme v dobé od-
bérti vzorku krve pri spontannim moceni zachycovali i mo¢ sledovanych zvirat.

Hematologicka a biochemicka vySetreni krve (séra) a moce zahrnovala stano-
veni sodiku a drasliku metodou plamenové fotometrie (Homolka, 1969), anorga-
nického fosforu fotometricky podle Urbach-Raabeho (cit. Homolka, 1969). Akti-
vity aminotransferazy aspartatu (EC 2.6.1.1) (AST), alaninu (EC 2.6.1.2) (ALT), alka-
lické fosfatazy (EC 3.1.3.1) (ALP), hladiny hoi¢iku, celkové bilkoviny, mocéoviny
a vapniku byly stanoveny fotometricky pomoci Bio-La-testi.

V krvi byla stanovena fotometricky glukéza pomoci Bio-La-testi a obsah keto-
latek kvantitativné destilaéni metodou (Reid, 1960). Acidobazicky stav krve jsme
zjisfovali pristrojem Acid-Base-Cart ABC 1 Radiometer a k vypoctu jednotlivych
ukazateltl (kromé aktualniho pH) byl pouzit Siggaard-Andersenliv nomogram. Z he-
matologickych ukazateli jsme stanovili hemoglobin a hematokrit (Homolka,
1969).
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V mo¢i bylo stanoveno pH pomoci pH-metru Acidimetr, 325, specificka hmot-
nost byla stanovena urometrem. Acidobazicky vyluéek moce jsme zjisSfovali meto-
dou podle Kutase (1965).

Silazni $tavy byly analyzovany podle metod uvedenych v CSN 46 7012 (1977)
a CSN 467007 (1966) s tim, ze misto pripravy vyluhu jsme pouzili primo sildazni
stavu. Kyselinu octovou, maselnou a mléénou jsme stanovili podle Lepperfliega
(Scheinberg aj. 1951). Denni prisun kyselin silaznich §fav (mlécéné, octove,
maselné) v dieté pokusnych zvirat byl vyjadren v gramech (g), pri vyjadrovani
acidogenni zatéze v molech (Sevéik, 1979).

Soucasti pokustt bylo i orientaéni sledovani hmotnostnich prirtastkt, a to pri
zahajeni a skonéeni pokusu.

Vysledky hematologickych a biochemickych vysSetieni jsou uvedeny v tabul-
kach s vyznacenim aritmetickych primérad a smeérodatné odchylky. Rozdily mezi
skupinami byly statisticky vyhodnoceny pomoci t-testu.

VYSLEDKY

POKUS 1

V krvi (séru) pokusnych zvifat jsme pfi porovnédni se zvifaty kon-
trolni skupiny nezjistili podstatné zmény, které by svédcily o odliSné
urovni jejich metabolismu, i kdyZ nékteré ukazatele vykazovaly v jed-
notlivych odb&rech (tab. I) kolisavou tendenci. Signifikantné vySsi
(P < 0,05) hladiny moc¢oviny v odbéru a suma ketolatek (P < 0,05) v od-
béru 3 nemély pevny vztah k prabéhu pokusu; zvySené hladiny téchto
ukazatelii u pokusné skupiny zvifat byly zaznamendny jiZ pred zacatkem
experimentu v odbéru 0 (P < 0,01; 0,001).

V' moc¢i hodnocenych zvifat jsme mezi sledovanymi ukazateli po-
kusné i kontrolni skupiny (tab. I) nezjistili signifikantni rozdily. Z vy-
voje hodnot pH a CABV v3ak miiZeme usuzovat na urCitou acidogenni
zatéZ krmné davky pokusné skupiny.

Hmotnostni pfirtistek kontrolni skupiny za sledované obdobi Cinil
853 g na kus a den. V pokusné skupiné byl o 50 g vySsi.

POKUS 2

V Kkrvi (séru) pokusnych zvifat (tab. II) jsme prokézali pozitivni
vliv upravenych silaZnich kukufi¢énych Stdv na koncentraci sodiku, kte-
rd v odbéru 2 dosahla statistické vyznamnosti (P < 0,05). U ostatnich
hodnocenych ukazateli jsme vzhledem k charakteru a priibéhu pokusu
nezjistili pevny vztah, s vyjimkou zvySujicich se hladin kyseliny g-
-hydroxymaselné. Vyznamné zmeény v koncentracich kyseliny pg-hydro-
xymaselné (tab. II) se projevily i ve zvySené sumé ketolatek, ktera
v porovnani se skupinou kontrolni opét dosahovala rizného stupné sta-
tistické vyznamnosti.

Z vyvoje hodnot specifické hmotnosti a CABV moce u pokusné sku-
piny zvifat (tab. II) mZeme usuzovat na urCitou acidogenni, i kdyZ ne-
signifikantni z4atéZ krmné davky obohacené tekutym pridavkem uprave-
nych kukufi¢nych silaZnich Stéav.

Hmotnostni pfirtistek kontrolni skupiny za sledované obdobi byl
760 g na kus a den, v pokusné skupiné byl o 250 g vySSi.
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1. Hematologické a biochemické ukazatele v krvi (séru) a moc¢i byéku ve vykrmu
v prvnim pokusu (P = pokusnd skupina, K = kontrolni skupina) — Haematological
and biochemical parameters in blood (serum) and urine of feeder bulls included
in the first experiment (P '= experimental group, K = control group)

Odbér
Ukazatele ) . E = _mn s, = emmees ——ewme e lem s B
(-‘? + S) 0 1 2 3
Ca Pl 2,7 +045 2,3 4 0,05 2,5 + 0,20 2,1 + 0,15
mmol/l K| 23 +021 2,9 0,46 2,2 + 0,44 2,1 -+ 0,26
P anorg. P| 23 40,17 2,9 -+ 0,05 2,6 -+ 025 2,5 -+ 0,40
mmol/l K| 22 +0,6 2,8 -+ 0,17 2,6 + 0,15 2,6 -+ 0,35
Mg P| 08 +0,16 0,8 - 0,05 0,7 -+ 0,06 0,6 -+ 0,00
y mmol/l K| 08 +0,17 0,7 -+ 0,05 0,6 -+ 0,06 0,7 + 0,00
' el o .
| Celkové bilkovina | P | 60,6 -+ 4,21 | 64,6 --554 | 655 + 2,54 | 53,0 -+ 1,62
g/l K| 66,8 +421 | 653+ 7,30 | 67,7 1,96 | 59,6 + 11,0
Glukéza P| 25 +0720 2,3 + 0,36 2,2 + 0,17 21 4023
mmol/l K| 26 +0,12 2,5 + 0,25 2,4 + 0,52 2,1 -+ 0,42
Mocovina P| 61 +147 4,6 -+ 0,91 6,6 - 1,08 6,2 - 095
mmol/l K| 53 +1,73 54 + 1,56 48 1,0 59 + 1,53
akt. pH Pl 7,394 0,06 7,39 + 0,00 7,45 + 0,02 7,46 + 0,02
—log.molc [K| 7,41 +0,03 |- 742+ 0,00 7,43 + 0,04 7,48 + 0,03 i
PCO: Pl 65 4 081 54 -+ 0,16 50 - 034 3,9 + 0,58 ’
‘ kPa K| 61 +1,84 56 L 0,75 5,7 -+ 0,81 3,8 + 0,43 ’
| BE P|+1,7 +458 |—-05 032 |+24 +064 |-—2,1 -0,07 i
j mmol/l K|+24 +1,72 |+2,9 +287 |+3,7 +243 |—2,2 + 0,67 ’
| SB P| 254 +366 | 235 £021 | 258 £058 | 22,1 40,15
l mmo!/l K| 257 +1,28 | 265 +254 | 27,1 +2,11 22,1 + 0,61
e | | .
| BB Pl 56,7 + 4,63 | 47,8 + 3,00 | 50,0 -+ 1,78 | 41,5 +2,52 |
mmol/l K; 59,6 4 1,78 | 48,4 + 1,08 | 53,5 +343 | 424 +242 |
Hemoglobin Pl 73,0 ~ 7,0 | 77,0 +10,1 | 850 + 14,5 |106,0 + 4,6
! g/l K| 73,0 +133 | 720 + 60 | 87,0 +104 | 850 £ 17,1 |
{ | 1
| | o . |
Hematokrit P‘ 041 £+ 0,06 | 049 004 | 039 004 | 035 4005 |
1 K| 038 +007 | 037 +005 | 0,40 0,05 | 0,36 -+ 0,02 |
|
‘; Kyselina [
| acetoctova P | 60 1,00 2,0 + 1,15 4,7 - 0,58 3,0 + 1,00
mg/1 K| 50 +260 | 30 £1,00 | 43 +058 2,0 =+ 0,00
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Pokracovani tab. I

Odbér
Ukazatele B e
(% +9) 0 1 \ 2 3
Kyselina beta ‘ . ‘
hydroxymaselna P 13,0 + 1,60 8,0 -+ 1,53 8,7 + 0,58 13,0 4 2,52
mg/1 K| 7,0 +1,70 6,0 -+ 0,58 8,3 -+ 0,58 9,0 -+ 2,08
Ketolatky celkem | P | 19,0 + 2,60¢ 10,0 - 2,68 13,4 + 1,16 16,0 + 3,52
mg/l K| 12,0 + 4,30 9,0 -+ 1,58 12,6 + 1,16 11,0 -+ 2,08
AST P 0,63 + 0,04 0,60 + 0,16 0,23 4+ 0,04 0,48 + 0,02
ukat/l K 0,91 + 0,07 0,64 + 0,12 0,26 + 0,03 0,49 + 0,07
ALT P 0,48 + 0,09 0,45 + 0,07 0,29 + 0,02 0,45 + 0,01
ukat/1 K 0,72 + 0,07 0,48 + 0,05 0,35 + 0,05 0,49 + 0,04
ALP P 2,42 + 0,39 3,37 + 0,62 1,82 + 0,86 1,74 4+ 0,21
ukat/] K 3,24 + 0,42 1,71 + 0,50 1,87 + 0,32 1,95 4+ 0,71
pH moce P 7,9 + 0,15 7,6 + 0,55 8,0 -+ 0,38 7,7 + 0,10
—log.molc K 7,8 + 0,49 8,1 -+ 0,15 8,0 -+ 0,05 8,0 4 0,21
| Specificka
| hmotnost P 1031 + 4 1034 + 4 1026 + 10 1032 + 3
‘ g/l K| 1036 + 3 1037 +.0 1032 + 3 1035 + 0
‘ CABV P 164 - 52,5 95 + 102,5 123 4 65,7 42 + 11,6
\
\ mmol/l K 140 + 1124 144 + 61,4 175 + 2,94 68 -+ 20,6

* — (P < 0,05) vyznamny rozdil proti kontrole
b — (P < 0,01) vyznamny rozdil proti kontrole
¢ — (P < 0,001) vyznamny rozdil proti*kontrole

DISKUSE

Pfi zkrmovani vyrovnané krmné davky se vytvari u dospélého pfe-
Zvykavce c¢innosti bachorové mikrofléry 25 aZ 55 molli kyselin denné
(Hungate aj., 1961), priCemZ optimalni pomér mezi vznikajici kyse-
linou octovou, propionovou a maéselnou v. procentech je 67:19:14
(Padalikova, 1969). Zarfazenim sildZi do struktury krmné déavky
v davce 8 kg suSiny pfijme jedinec navic dalSich 500 aZ 1000 g kyselin
(Schmidt a Wetterau, 1974).

Toto mnoZstvi by v pfipad& zkrmovani kukufi¢nych silazi s 20% su-
Sinou, zarazenych do II. stupné jakosti, pfi uvedenych miniméalnich ne-
bo maximalnich tabulkovych hodnotdch (CSN 46 7012, 1967) odpovi-
dalo pfisunu 2,7 aZ 5,4 molu kyselin na 100 kg Z. h. zvifat, u skrojko-
vych silazi s obsahem 14 % suSiny 3,3 aZ 6,6 molu (pfi predpokladané
hmotnosti zvifat 500 kg). V porovnani s témito Gdaji pak pfedstavova-
la denni acidogenni zatéZ zkrmovanych kukufiénych §tav v priibéhu
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II. Hematologické a biochemické ukazatele v krvi (séru) a moéi byéku ve vykrmu
ve druhém pokusu (P = pokusna skupina, K = kontrolni skupina) — Haemato-
logical and biochemical parameters in blood (serum) and urine of feeder bulls
included in the second experiment (P = experimental group, K = control group)

Odbér
Ukazatele N S S — I
Na P 132 + 6,10 147 + 2,08 154 + 2,895 146 + 2,00 ‘
mmol/l K 138 + 3,21 144 + 2,89 145 4 3,51 143 + 4,36 |
K P| 44 +0,25 4,4 + 0,35 49 + 0,25 4,6 -+ 0,26 |
mmol/l K| 41 +0,30 4,7 + 0,41 4,9 + 0,25 47 +0,05 |
Ca P| 2,1 +0,06 2,0 + 0,29 2,2 + 0,23 2,5 -+ 0,15%
mmol/l K| 2,1 +0,10 1,9 + 0,10 2,5 + 0,40 2,2 -+ 0,00
P anorg. P 2,5 + 0,29 2,1 + 0,30 3,2 4 0,052 2,9 + 0,35
mmol/l K| 25 +0,12 2,6 + 0,21 2,7 + 0,10 2,9 + 0,15
| Mg P| 08 +0,06 0,5 + 0,05 0,9 -+ 0,00 0,9 10,00 |
mmol/l K| 08 -+ 0,06 0,7 + 0,10 0,7 -+ 0,05 0,8 -+ 0,05
Celkova bilkovina | P | 63,7 -+ 4,90 61,0 -+ 4,68 53,6 -+ 5,00 53,5 + 448 |
g/1 K| 62,8 -+ 0,81 62,8 + 2,04 54,3 -+ 9,35 52,7 + 2,55
— !
Glukéza P| 25 + 040 3,4 -+ 0,11 2,9 + 0,20 3,0 -+ 0,20
mmol/l K| 26 +0,75 3,0 4+ 0,30 2,8 + 0,11 3,1 + 0,30
Mogovina P| 57 +0,17 5,7 - 0,11 8,6 - 0,298 7,8 + 0,29
mmol/l K| 69 -+ 0,87 6,9 + 1,53 6,4 -+ 0,95 8,3 -+ 0,26
akt. pH P| 743+ 0,01 7,40 + 0,00 7,38 4- 0,01 7,41 4+ 0,01
—log. molc | K 7,45 + 0,03 7,42 + 0,00° 7,39 + 0,01 7,39 4 0,01
PCO; P| 54 4026 5,5 -+ 0,47 5,7 -+ 0,268 5,8 -+ 0,62
kPa K| 58 + 0026 4,9 -+ 0,06 4,9 + 0,40 4,9 -+ 0,15
BE P|+37 +144 |+08 +£222 |—-04 +1,60 |+1,9 + 0,8
mmol/l K| +34 + 1,44 0,0 +09 |—25 +0,74 |—1,7 + 0,85
SB P| 27,0 + 1,25 24,6 + 1,90 23,5 -+ 1,40 255 + 057" |
mmol/l K| 26,8 -+ 1,18 23,8 + 0,71 22,0 + 0,57 22,5 +0,75 |
BB P | 544 -+ 0,56 50,5 -+ 3,58 47,5 + 4,80 52,4 + 4,85 |
ol
mmol/l K| 51,0 +5,84 49,2 + 3,38 46,9 + 0,83 46,4 + 2,15 |
Hemoglobin P| 924 + 1,53 92,2 + 1,33 [104,0 -+ 4,53 97,5 -+ 0,83
g/l K| 92,6 + 1,53 94,5 + 2,25 [102,6 - 9,84 98,3 + 7,46 \
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Pokracovani tab. II
Odbér i
Ukazatele e o |
(®+9) 0 1 2 3 1
|
Hematokrit P 0,30 + 0,00 0,30 + 0,00 0,32 + 0,09 0,31 + 0,01 |
5 1/1 K 0,30 4= 0,00 0,30 4+ 0,00 0,32 + 0,02 0,31 + 0,01
\ _—
‘ Kyselina ‘
‘ acetoctova P 3,07 + 0,51 3,58 + 0,51 3,75 + 0,59 3,58 + 0,88 ‘
‘ mg/1 K 2,90 + 1,29 3,24 -+ 1,06 3,07 4 0,51 2,73 + 0,77
“ Kyselina beta
| hydromdselna P 14,17 4 1,64 15,37 + 1,02® 18,10 + 2,582 19,30 + 2,07 |
mg/l K| 13,15 + 0,29 11,61 + 1,18 11,27 + 1,36 11,10 + 1,93
| Ketolitky celkem | P | 17,24 + 1,79 18,95 + 0,883 21,85 + 2,138 22,88 4 1,23P \
‘ mg/l K| 16,05+ 1,29 | 14,86 1,35 | 14,3¢ + 1,35 | 13,83 + 1,84 |
| AST P| 0524003 | 0544001 | 0,51 40,02 0,52 + 0,02 |
: ukat/l K 0,57 £+ 0,03 0,51 + 0,01 0,54 + 0,04 0,52 + 0,07 [
_ l
‘ ALT P 0,33 -+ 0,02 0,39 -+ 0,01 0,42 + 0,01 0,40 + 0,01 |
ukat/1 K 0,35 + 0,07 0,45 + 0,05 0,44 - 0,08 0,44 + 0,08 |
ALP P| 1,32+ 0,30 2,03 4 0,84 2,00 -+ 0,70¢ 1,99 + 0,74 |
‘ ukat/1 K 0,91 + 0,34 1,16 4 0,27 . 1,12 + 0,10 1,40 - 0,42 ‘
‘ pH moce P 7,3 + 0,15 7,6 + 0,46 7,8 +0,71 7,9 + 0,20
’ log.molc K 7,3 + 0,30 7,6 -+ 0,38 7,7 + 0,48 7,9 + 0,26
Spacificka
hmotnost P 1026 + 5 1037 + 20 1030 + 40 1027 + 40
g/l K 1027 -+ 10 1039 + 30 1038 4 20 1038 + 70
CABV P 28 + 18,01 83 + 85,3 84 + 79,0 91 + 42,1 |
mmol/] K 28 + 13,39 59 + 43,6 92 4- 48,2 121 4+ 41,7 i

% _ (P < 0,05) vyznamny rozdil proti kontrole
Y _ (P < 0,01) vyznamny rozdil proti kontrole
¢ — (P < 0,001) vyznamny rozdil proti kontrole

naSeho 63denniho pokusu 1,12 molu na 100 kg Z. h. byCkd, u skrojko-

vych 8tav 0,79 molu. P¥i zkrmovani kukufFi¢énych 5t4v upravenych pfi-
davkem vodného Cpavku (26%]) a obohacenych melasou a chloridem
.sodnym, v ddvce 4 1 na 100 kg Z.h. zvifat, pak pfisun organickych ky-
selin na 100 kg Z.h. zvifat ¢inil 1,93 molu. Nedosahoval tedy v obou
pokusech spodni hranice acidity sildZi, tvofené davkou 500 g kyselin.
S timto zjidténim je v souladu i poZadavek Sevciika (1979), ktery
z hlediska vlivu dlouhodobého zkrmovani sildZi a senédZi ve vztahu

k projeviim metabolickych acidoéz a ket6z povaZuje za bezpe¢nou hra-
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nici pro dospély skot denni prisun kyselin v dieté v ddvce kolem 10
mold, tj. asi 2 moly na 100 kg Z. h. zvifat.

V biochemickych ukazatelich, charakterizujicich ve vnitfnim pro-
stfedi zvifat drovell jejich metabolismu, jsme z hlediska acidogenni za-
téZe krmné davky u pokusnych skupin zaznamenali pouze tendence
sméfujici ke sniZzeni pH a CABV moce. CABV moce je zna¢né& zavisly na
skladbé krmné davky (Lebeda, 1971) a zmény diety jej ovliviiuji
jen zménou hladiny BE (Kildeberg, 1968). Jeho opakované stano-
veni je proto cennym ukazatelem acidobazického vlivu pouZivanych kr-
miv (Lebeda, 1971) a v naSich pokusech dokumentuje urCitou, i kdyZ
vzhledem k téméf shodnym hodnotdm BE nepodstatnou, acidogenni
Zatéz.

Alternativa zkrmovani §tav obohacenych pfidavkem vodného Cpavku
za souCasného zvySeni hodnot pH se ndm z hlediska zkrmovéani jejich
vét§tho mnoZstvi jevi jako pfijatelné&j$i. ZvySujici se tendence BE krve
a CABV moce u pokusné skupiny jsou toho dokladem. V tomto p¥ipadé
se jednd o urcitou analogii s Cpavkovanim kyselych sildzi (Kace-
rovsky aj., 1975), provadénym za ucelem zvySeni jejich hodnoty pH.
Vznikajici amonné soli jsou pak z velké Casti vyuZivdny jako plastické
Ziviny a nejsou rozklddany pres mikrofléoru bachoru jako mocovina.

V naSem pfipadé pridavek 0,75 % vodného roztoku ¢pavku (26 %)
zvy$il obsah dusiku v 10,5 litrech §tav asi o 15,8 g, tj. pti 60% vyuZitel-
nosti (Bartik a Rozsival, 1971) o 62,9 g SNL. Toto mnoZstvi se
pritom neprojevilo pevné zvySenymi hladinami mocoviny v krevnim séru
pokusnych zvifat, coZ svédc¢i o tom, Ze koncentrace ¢pavku v bachorové
tekutiné nedosahla hladin negativné ptlisobicich na rozvoj bachorové
mikroflory (Solun, 1979), a tim ani na tvorbu mikrobidlni bilkoviny,
nezbytné pro anabolické pochody rostouciho organismu.

V acidobazickém metabolismu pokusnych zvifat se mohl pfiznivé
projevit i prfidavek sodiku poddvaného ve formé chloridu sodného, pro-
toZe se ucastni reakci v naraznikovych systémech krve (Harper aj.,
1977).

V pribéhu druhého pokusu jsme v krvi byckd pokusné skupiny za-
znamenali zvySujici se hladiny kyseliny g-hydroxymaéselné, které ovliv-
nily i kone¢nou sumu ketolatek v krvi. P¥i absenci kyseliny madselné ve
zkrmovanych S$tadvdach mohl byt tento stav zplGsoben zvySenou konverzi
z kyseliny mlécné, kterou po jejim pridavku do bachorové tekutiny pro-
kazali napf. Satter a Esdale (1968). Zastoupeni kyseliny g-hydro-
xymaselné v sumé ketoldtek se vSak pritom pohybovalo mezi 81 aZ
84 %, tj. v rozmezi, které Filar (1979) povaZuje za normadlni pro
zdravy skot. Tato suma nedosahla horni hranice referencniho rozme-
zi (JagosS a Bouda, 1981).

Zmény v ostatnich hematologickych a biochemickych ukazatelich,
které jsme zjistili v obou pokusech, nemély trvaly charakter a byly
zrejmé zplisobeny jinymi faktory neZ krmivarskymi.

Zaznamenali jsme i pozitivni vlivy krmnych davek obohacenych
pridavkem sildZnich §tav na priristky hmotnosti pokusnych =zvifrat. .
Domnivame se, Ze se zde kromeé Zivin tvoficich suSinu sildZnich S$tav
mohla pfriznivé uplatnit jak energetickd hodnota kyselin obsaZenych
v silaZnich Stdvach (Schmidt a Wetterau, 1974), tak i dusik
amonnych soli, vzniklych Cpavkovanim silaZnich S§tav v prtb&hu dru-
hého pokusu.
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BOMTHUILUEK, B. — AJIEKCA, Il. — YPBAHORA, fI. (Hayuso-mccnenonaTe ECKuil HCTHTYT
serepuHapiy, BpHo): Bamaume cKapMIMBaNMs CHIOCHBIX CCKOB HA HM3MeHeHHsA HEKOTOpBIX TreMa-
TOMOIHYECKHX M GHOXMMHUeCKH)X TOKasaTeneif B XpoBH (CRIBOPOTKE) M MOUYE OTKOPMOUHBIX GBIKOB.

Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) :19-28.
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B aByx cpaBHMTEJBLHLIX ONbITAX, B KOTOPBIX B KOPMOBOH palMOH He ObLI BKJIOYEH CHJIOC, Olle-
HUBaJM BJHsAHHE CKApMJIMBAHMA CHJOCHBIX COKOB Ha H3MeHeHHMs 24 remaromormueckux u 6uo-
XHMUUECKHX TIOKasaTesjel B KpoBM (cmBOpoTrKe) um Mode 6nikop na oTkopMme. [lofaBieHue InByxX
¥ uerbipex auTpoB coka Ha 100 Kr >KMBOH MaCChl >KMBOTHBEIX TPENCTaBIAIO CyTOYHYIO allMio-
TeHHyl0 Harpysky B mpenenax 0,779—1,93 Moabp opraHudeckux KHcioT. bBeuio nokasaHo, 4To
9TOT Npernapar B XOHIe IEepPBOro OMbiTa He NPOSBHICH IOCTOBEPHBIMH M3MEHEHHSAMM OlleHHBAaeMBIX
nokasareseid. Bo BTOpoM ombiTe, B KOTOPOM CHJIOCHBIE cOKM Gblnm oforamieHs: nobasjieHHeM XJOpH-
CTOro HaTpHs, BOIHOTO pacTBopa ammuaka (26 /y) um Memacchl, Mpl yCTAHOBMJM CTATHCTHUECKH M1O-
CTOBEPHO TIOBBLIIICHHBIE YPOBHU {(-THIPOKCHMMACHAHON KHCJIOTHI B KPOBM M CBA3aHHBE C Heif
cymmpr Keropemects (P < 0,05—0,01) y >KHMBCTHbIX SKCIEpHMEHTaJbHOI rpymmbl. IloBbicHINCH
u coiBoporounbie ypoHu Hatpus (P < 0,05). CpenHne npusechl MOJIOHBIX BOBIKOB 3KCrepH-
MEHTAJIbHOI TPyNNbl OblJIM 10 CPaBHEHHIO C KHBOTHBIMH KOHTPOJIBHLIX TPYII BBILLE.

rokKasaTteau Me'raﬁozmama; TIpUBECHL

VOJTISEK, B. — ALEXA, P. — URBANOVA, J. (Veterinary Research Institute,
Brno): The Influence of Silage Juice Feeding on the Changes in Selected Haema-
tological and Biochemical Parameters in Blood (Blood Serum) and Urine of Feeder
Bulls. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) : 19-28.

The influence of silage juice feeding on the changes in 24 haematological and bio-
chemical parameters in blood (blood serum) and urine of feeder bulls was eva-
luated in two comparative experiments in which no silage was included in feed
rations. The supplement of 2 or 4 litres of juice per 100 kg of live weight repre-
sented a daily acidogenous stress of 0.79 to 1.93 moles of organic acids. In the first
experiment this supplement was not proved to evoke any significant changes in
the evaluated parameters. In the second experiment, in which the silage juices
were enriched with sodium chloride, aqueous ammonia solution (26 Y,) and mo-
lasses, a statistically significant increase in the level of g-hydroxybutyric acid in
blood and in the corresponding sum of ketone bodies (P < 0.05 to 0.01) was observed
in the experimental group of animals. The levels of sodium in serum were also
increased (P < 0.05). The average weight gains of bulls belonging to the experi-
mental group were higher than those in the control groups.

metabolic parameters; weight gains
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VPLYV POLYCHLOROVANYCH BIFENYLOV (PCB) NA AKTIVITU
PECENOVEJ ANILINHYDROXYLAZY A NA NIEKTORE
METABOLICKE PARAMETRE KRVI PRASIAT

J. Guoth, P. Kaémar, M. Teleha, M. Vasif

GUOTH, J. — KACMAR, P. — TELEHA, M. — VASIL, M. (Statny veterinar-
ny ustav, Michalovce; Vysoka $kola veterinarska, KoSice; Ustav radioekolégie
a vyuzitia jadrovej techniky, Kosice): Vplyv polychlérovanych bifenylov (PCB)
na aktivitu pecenovej anilinhydroxylizy a na niektoré metabolické parametre
krvi prasiat. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) :29-38.

Dve skupiny desaf tyzdnov starych prasnic¢iek boli poc¢as 70 dni kifmené krmi-
vom s pridavkom komerénej zmesi PCB ¢&s. vyroby (Delor 105) v mnozstvach
10 a 50 mg . kg~-! krmiva. Pokusné zvierata prijali po¢as pokusu 1000 mg, resp.
5000 mg zmesi PCB. V krvnej plazme zvierat sme dvakrat v priebehu pokusu
stanovili hladiny glukdzy, cholesterolu, mocoviny, celkovych bielkovin, vita-
minu A, vapnika, anorganického fosforu a aktivity enzymov AF, ALT, AST. Na
koneci pokusu sme v mikrozomalnych frakcidch peleni stanovili aktivity ani-
linhydroxylazy; zistili sme vyrazny induk¢ny uc¢inok PCB na enzymaticky sy-
stém. Zo sledovanych metabolickych parametrov krvnej plazmy bol preukazny
pokles hladiny vitaminu A.

polychlérované bifenyly (PCB); prasata; énilinhydroxyléza; vitamin A

V stcasnosti st polychlérované bifenyly (PCB) jednym zo zavaz-
nych kontaminantov Zivotného prostredia. Ich rezidud sa nachadzajia
vo vSetkych zloZkach ekosystémov na celej zemeguli. Nejednd sa o je-
dini chemicka zlaceninu; PCB predstavuji velmi pocCetni zmes pribuz-
nych zliCenin — réznych homolégov a izomérov chlorderivatov bife-
nylu. Jednotlivé druhy ¢s. komerénych vyrobkov sa odliSuji priemernym
obsahom chléru, €o je v podstate urcujicim-faktorom pre ich kvalitativ-
ne i kvantitativne zloZenie. Priemyselnd vyroba PCB vo svete sa zacala
v roku 1929 a odvtedy naSli tieto latky Siroké uplatnenie v technickej
praxi ako izolacné a chladiace kvapaliny v transforméatoroch, dielektri-
ka v kondenzatoroch, teplonosné média v tepelnych vymennikoch,
hydraulické kvapaliny v réznych zariadeniach, zmdkcovadlad do umelych
hmét, aditiva do naterovych hmot a lakov atd. (Peakall a Lin-
cer, 1970). NeobyCajne vysokd chemicka stdlost a lipofilny charakter
tychto latok spdsobuje, Ze perzistuji v réznych clankoch ekosystémov
a v organizmoch sa hromadia hlavne v tukovych zloZkach. PCB sa ne-
dostavaju do Zivotného prostredia zdmerne, ako napriklad pesticidne
latky; unikaji nekontrolovateIne do ovzduSia z kominov spalovacich
zariadeni na odpady, odtekaji do vodnych tokov z Cistiarni komunéalnych
a splaSkovych vod; netesnosti technickych zariadeni tieZ prispievaji
k zamorovaniu prostredia.
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Pritomnost PCB v biologickom materidli bola zistenda po prvy raz
v roku 1966 vo Svédsku (Jensen, 1966). Od tej doby bolo zverejne-
nych vela vedeckych préac, ktoré sa zaoberaji rozsSirenim tychto latok
v Zivotnom prostredi, ich biologickymi uCinkami a dal$im osudom v Zi-
vych organizmoch. DoterajSie poznatky o ich blologlcchh ucinkoch
moZno stru¢ne charakterizovat takto:

a) akutna toxicita PCB je pomerne nizka (Grant a Phillips,
1974);

b) st ucinnymi induktormi peceliovych mikrozomdlnych ehzymov
(Yoshimura ai, 1978; Forlin a Lidman, 1978; Parkinson
ai,1980; Bobéadkova ai., 1981);

C) zniZuju reproduk¢nu schopnost vodnych Zivo€ichov (Stalling
a Mayer, 1972), vtdkov (Ahmed a i, 1978; KoSutzky a i,
1979a) a cicavcov (Kihlstrom a i, 1975; Jensen a i., 1977;
Iwamoto, 1982);

d) kumuluji sa v niektorych organoch, ktoré produkuji steroidy
(Brandt, 1977; Biessman, 1981);

e) zvySuji rychlost biologického odbiiravania pohlavnych steroidov
(Lincer a Peakall, 1970; Nowicki a Norman, 1972);

f) prestupuju z tela matky do plodu cez placentu a materskym
mliekom do cicajicich mladdat (Brandt, 1977; Masuda a i., 1979;
Hori ai., 1981);

g) maji vplyv na obranné mechanizmy organizmu a zniZuji imu-
nitné odpovede (Vos a de Roij, 1972; Loose a i, 1977; Tho-
mas a Hinsdill, 1978).

Z celého radu biologickych ucinkov PCB patri déleZité miesto ich
schopnosti aktivovat enzymy mikrozomadalnej frakcie peCene. Tento en-
zymaticky systém obsahuje neSpecifické monooxygenéazy, ktoré kataly-
zuji metabolickii degradaciu Sirakej skupiny substratov exogénneho
i endogénneho povodu, zvidcsa lipofilnych zlicenin. PCB moéZu teda ne-
Ziadico urychlovat odburavanie déleZitych biologicky aktivnych latok,
ako st steroidné hormony, lipofilné vitaminy, liecCiva, doplnky biofakto-
rov a i. Bolo zistené napriklad zniZenie hladiny vitaminu A v peceni
kurciat pochédzajicich od sliepok exponovanych PCB (KoSutzky

i.,, 1979b); kurcata mali zarovell zvySenu aktivitu pecCeriovej mikrozo-
malnej anilinhydroxylazy. ZvySend rychlost odbiravania exogénneho
progesterénu G¢inkom PCB bola zistend pri mySiach (Orberg a Ing-
vast, 1977), zniZenie biologického polEasu pentobarbitdlu bolo pozo-
rované pri krysach (Stella a Chu, 1980). Indukcia neSpecifickych
mikrozomdlnych enzymov peCene moZe mat niekedy aj Ziaduci efekt
— ked zvySuje rychlost odbiiravania cudzorodych latok Skodlivych pre
organizmus (karcinogénov, toxickych latok a pod.). Riviere a i
(1978) napriklad zistili podstatné zniZenie toxicity dinitro-o-krezolu pre
japonské prepelice po predchédzajicej expozicii PCB.

Biologické ucCinky PCB, vratane indukCnych u€inkov na enzymatic-
ké systémy, st najCastejSie sledované na laboratérnych cicavcoch (kry-
sdch, mySiach, kralikoch), vtdkoch (japonskych prepeliciach a hrabavej
hydine), pripadne na rybach. V naSej praci sme sledovali uc¢inok dlho-
dobejSieho skrmovania komer¢ného produktu PCB domécej vyroby ne-
dospelym prasniCkdm na niektoré metabolické parametre krvnej plazmy
a na aktivitu pecefiovej mikrozomalnej anilinhydroxylazy.
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MATERIAL A METODY

Do pokusu bolo zaradenych 12 nedospelych prasniciek, kriZzeniek (L X SU-1)
vo veku 10 tyzdnov s priemernou zivou hmotnosfou 26,1 = 3,3 kg (odstavené vo veku
Styroch tyzdnov, do zac¢iatku pokusu krmené postupne kirmnymi zmesami COS-1
a COS-2 ad libitum). Na zadiatku pokusu boli zvierata rozdelené do troch skupin
po Styroch kusoch tak, aby sumarne hmotnosti zvierat v skupinach boli vyrovnané.
Prva skupina (K) bola kontrolna a dostavala krmivo bez PCB; druha skupina (A)
dostavala krmivo (kfmnu zmes A-1) s obsahom PCB 10 mg.kg-! a tretia skupina
(B) bola kifmena krmivom s obsahom PCB 50 mg.kg—1. Pokus trval 70 dni a kazdé
zviera pri nom spotrebovalo 100 kg krmiva pri tomto rozvrhu dennych davok:

1,2 kg na den — pocas prvych 30 dni trvania pokusu,
1,5 kg na den — pocas dalsich 30 dni trvania pokusu,
1,9 kg na den — pocas poslednych 10 dni trvania pokusu.

Velkost dennych davok bola zvolena tak, aby zvierata skonzumovali podavané
mnozstvo krmiva bez zbytku. Denna davka krmiva im bola podavana vo dvoch
rovnakych porciach (o 6. a 17. hodine) vo zvlhéenom stave; voda bola podavand
podla potreby. Poc¢as pokusu boli zvieratd chované po dvoch kusoch v jednom boxe
v uvolnenom Kkaranténnom oddeleni miestnej veterinarnej nemocnice. Pokus zacal
2. aprila a trval 70 dni.

Do krmnej zmesi A-1 bol zapracovany preparat PCB domacej vyroby s ob-
chodnym ozna¢enim DELOR 105 (vyrobok n. p. Chemko Strazske), ktory obsahom
chléru zodpovedal v priemere pentachlérderivatu bifenylu a ktory je ekvivalentny
zahraniénym vyrobkom s obchodnym oznaéenim Aroclor 1254, Clophen A 50,
Phenoclor DP 5, Kanechlor 500. Dokonalym zvlhéenim psSeni¢nych otrib primera-
nym objemom aceténového roztoku preparatu a naslednym odparenim rozpustadla
boli pripravené premixy; tie potom sluzili na pripravu krmiv s obsahom PCB 10
a 50 mg.kg-! homogenizaciou krmiva s premixom dokladnym mechanickym pre-
mieSanim.

Pocas pokusu prijalo kazdé zviera zo skupiny A s krmivom 1000 mg PCB
a kazdé zviera zo skupiny B 5000 mg PCB.

V krvnej plazme zvierat boli v 32. a 61. dni trvania pokusu stanovené hladiny
glukézy, mocoviny, anorganického fosforu, aktivity AST, ALT a AF pouzitim Bio-
-La-testov Lachema; vapnik bol stanoveny komplexometricky, celkové bielkoviny
refraktometricky podla odporucenych metodik pre profilové metabolické testy
(Stary a i, 1979); vitamin A bol stanoveny spektrofotometricky (Guoth a Va-
sil, 1974). Krv na biochemické vySetrenie bola odoberana rano punkciou V. cava
cranialis; pred odberom neboli zvierata krmené.

Po skonceni pokusu boli zvierata utratené vykrvenim z V. cava cranialis
a A. carotis communis. Z pecenovych homogenatov boli ultracentrifugaciou separo-
vané mikrozomalne frakcie a v nich boli stanovené aktivity anilinhydroxylazy me-
tédou podla Bunyana a i. (1972 — cit. Kosutzky a i, 1979b) a proteiny po-
dla Lowryho a i (1951).

Vysledky su uvedené ako aritmetické priemery pre jednotlivé skupiny zvierat.
Statisticka vyznamnost rozdielov priemerov bola hodnotend Studentovym t-testom.

VYSLEDKY

VS8etky zvieratd vykazovali v priebehu pokusu rovnomerny rast.
Hmotnost zvierat bola kontrolovana v dvojtyZdiiovych intervaloch. Na
zaCiatku pokusu bola priemerna Zivd hmotnost zvierat 26,1 = 3,3 kg,
na konci pokusu 49,3 = 3,2 kg. PoCas celého pokusu bol priemerny pri-
rastok hmotnosti na zviera 23,21 kg (tab. I). Rozdiely v hmotnostnych
prirastkoch medzi skupinami neboli preukazné.

Zo sledovanych metabolickych parametrov krvnej plazmy (tab. II),
zistovanych pribliZne uprostred trvania pokusu (32. deii) a ku koncu ’
pokusu (61. deii}, neboli zistené preukazné rozdiely v pripade celkovych
bielkovin, mocoviny, glukozy, cholesterolu, vapnika, fosforu, AST, ALT
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I. Priemerné hmotnostné prirastky prasiat — The average weight gains of pigs

Sumidrna Zivd hmotnost y y

kg Priemerny

Skupina a obsah Pocet prirastok

PCB v krmive zvierat s piaiin —— na iz(vxera

pokusu pokusu g

K, 0 mg.kg! 4 102,5 194,8 23,08
A, 10 mg.kg! 4 105,0 199,5 23,63
B, 50 mg.kg! 4 106,0 197,7 22,93
Celkom | 12 313,5 | 592,0 23,21

a AF. Hladiny vitaminu A v8ak boli PCB ovplyvnené. Pri prvom vySetre-
ni krvi bol zisteny preukazny (P < 0,05) pokles priemernej hladiny vi-
taminu A v skupine zvierat kfmenych krmivom s obsahom PCB 50 mg.
.kg~! (skupina B) v porovnani s kontrolnou skupinou (0,65, resp. 0,78
umol .171); ku koncu pokusu bol pokles velmi preukazny (P < 0,01),
ked priemerna hladina vitaminu A v skupine B bola 0,55 wmol.1"!
a v kontrolnej skupine 0,82 ymol . 171

V tab. III st uvedené obsahy bielkovin v mikrozomalnej frakcii pe-
ceni vyjadrené v miligramoch bielkoviny na gram cCerstvej peCene, da-
lej aktivity anilinhydroxylazy (AH) mikrozomdlnej frakcie pecCene, vy-
jadrené v nanokataloch na gram bielkoviny mikrozomadalnej frakcie, sta-
novené vo vzorkdch pecCeni po skonceni pokusu; tdaje si uvedené pre
jednotlivé zvieratd a priemerné hodnoty pre skupiny zvierat. Aktivity
enzymu boli zvySené velmi preukazne (P < 0,01) v oboch experimen-
tdlnych skupindch (v porovnani s kontrolnou skupinou). V posled-
nom stlpci tabulky st percentudlne vyjadrené relativne hodnoty aktivi-
ty AH, z ktorych vyplyva, Ze zvierata pokusnej skupiny A, kfmené Kkr-
mivom s 10 mg PCB na 1 kg krmiva, mali dvojndsobne zvySené aktivi-
ty enzymu a zvieratd zo skupiny B, ktoré dostavali krmivo s 50 mg
PCB na 1 kg krmiva, mali aktivity enzymu 2,24-ndsobne zvySene.

DISKUSIA

O vplyve niekolkych komer¢nych vyrobkov PCB na rast prasiat re-
feruji Platonow a i. (1976), ktori pocas 12 tyZdiiov trvajiceho skr-
movania komercného prepardtu PCB (Aroclor 1254) v krmive v mnoZ-
stve 250 mg . kg~! zistili velmi vyrazny stimula¢ny ac¢inok na rast. Pri
kfmeni ad libitum boli hmotnostné prirastky StvortyZdiiovych prasiat
v pokusnej skupine aZ o 50 % vyS$Sie v porovnani s kontrolnou skupi-
nou. Pri naSich pokusoch sme rozdiely v prirastkoch nepozorovali. D6-
vodom mohla byt pdtndsobne niZ8ia koncentrdcia PCB v krmive a hlavne
mierne zniZenie dennych davok krmiva vzhladom na normové potreby
Zivin pre vykrm prasiat danej hmotnostnej kategorie (CSN 46 7070).

Odborna literatira je na tdaje o vplyve PCB na metabolické para-
metre v krvi prasiat velmi chudobnda. PrevaZuji prace, pri ktorych boli
modelovymi zvieratami Kkrysy. Tak napriklad Baumann (1979) po-
zoroval zvySenie plazmatickych hladin lipidov, cholesterolu a triglyceri-
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II. Hodnoty niektorych metabolickych parametrov krvnej plazmy prasiat v 32. a 61. dni skrmovania krmiva s obsahom PCB:
0 — 10 — 50 mg.kg-! — Values of metabolic parameters of pig blood plasma on .the 32nd and 61st day since the beginning
of administering feed supplemented with PCB at the doses of 0 — 10 — 50 mg.kg—!

Parameter

Skupina zvierat

Ko

Bso

32, den

61. deni

61. den

X+ts

X+ts

X+ts

Celkové bielkoviny, g.1-!
Mocovina, mmol.l!
Glukoéza, mmol.1-1
Cholesterol, mmol.1"1
Vitamin A, umol.1-1
Vépnik, mmol.1-!
Fosfor, mmol.]"!

AST, ukat.17?

ALT, pkat.17!

AF, pkat.1-!

68,73 + 5,08
5,33 + 0,65
5,60 + 0,10
2,21 + 0,18
0,78 + 0,06
3,14 + 0,08
2,77 + 0,17
0,24 + 0,03
0,28 + 0,04
3,00 + 0,32

65,53 + 3,19
3,19 + 0,18
3,50 + 0,34
2,49 + 0,23
0,82 + 0,03
2,90 -+ 0,03
2,47 + 0,08
0,14 + 0,02
0,26 + 0,04
3,31 - 0,56

68,52 + 1,23
5,93 -+ 0,89
4,75 + 0,26
2,43 + 0,07
0,76 -+ 0,03
3,17 + 0,03
2,90 -+ 0,21
0,19 -+ 0,02
0,23 -+ 0,03
2,57 + 0,21

64,85 + 3,11
3,34 + 0,41
3,49 + 0,40
2,29 + 0,19
0,68 -+ 0,09
3,02 - 0,09
2,40 + 0,16
0,16 -+ 0,02
0,23 + 0,03
3,15 + 0,50

67,65 -+ 3,01
6,10 - 0,52
5,50 + 0,22
2,03 + 0,28
0,65 -+ 0,10
3,15 + 0,04
2,77 + 0,16
0,18 -+ 0,02
0,23 + 0,03
2,41 0,27

64,58 + 3,45
3,87 - 0,82
2,85 + 0,17
2,55 + 0,17
0,55 -+ 0,07®
2,92 4 0,05
2,60 + 0,14
0,16 + 0,03
0,23 -+ 0,03
3,18 -+ 0,40

4 — rozdiel medzi kontrolnou skupinou preukazny (P < 0,05)

b — rozdiel medzi kontrolnou skupinou velmi preukazny (P < 0,01)




III. Obsah bielkovin a aktivity anilinhydroxyldzy (AH) mikrozomaélnej frakcie pe-
¢ene; hodnoty pre jednotlivé zvieratd a priemerné hodnoty pre skupiny zvierat —
The content of protein and the aniline hydroxylase activity (AH) in microsomal
fraction of liver; the values for different animals and the average values for animal
groups

. Obsah bielkovin Aktivita AH Relativna
Slﬁ‘éfg’:f;n‘;bi‘sfh P 0;?33“ v peceni (na bielk.) aktivita AH
= mg.g-! nkat.g™! o
1 6,62 1,44
) 10,22 1,54
K 3 7,72 1,45
0 mg.kg !
4 10,48 1,41
F4s 8,77 - 1,59 |. 1,46 + 0,05 100,0
5 7,83 3,27
6 9,96 2,42
A ¥ 5,90 2,72
10 mg.kg!
| 8 7,07 3,31
T is | 769+ 1.8 2,93 -+ 0,38 200,7 i
i 9 8,68 2,57 5
| 10 9,25 ‘ 3,52 ‘
B ‘ 11 5,04 J 3,33
50 mg.kg ! l \ ‘
12 9,62 ‘ 3,65 |
’ s | 8151181 | 327+ 0400 224,0 ~

a — rozdiely medzi kontrolnou skupinou velmi preukazné (P < 0,01)

dov po jednorazovej perordlnej aplikdcii Clophenu A50 krysam v mnoz-
stve 100 mg . kg-! Zivej hmotnosti; pri davke 1000 mg .kg~! boli zvy-
Sené aj aktivity ALT, AST a GLDH. DlhodobejSie pokusy s podstatne
niz8imi davkami PCB poskytli v zdsade rovnaké vysledky. Norihisha
a Akira (1980) pripisuja vzostup hepatdlneho a sérového choleste-
rolu, zisteny pri krysach exponovanych Aroclorom 1248 (pocCas Siestich
dni, 1000 mg.kg-! v krmive), stimulécii hepatdlnej cholesterogenézy.
Kling a Gamble (1982) naproti tomu pozorovali pri krysach ex-
ponovanych Aroclorom 1254 (pocas 30 dni, 500 mg.kg~! v Kkrmive)
znizenie biosyntézy cholesterolu v peCeni. Krmivo s obsahom PCB
100 mg . kg1 taky ucinok nemalo.

Pri naSich pokusoch sme ovplyvnenie vySky hladiny plazmatického
cholesterolu ani dalSich 6smich sledovanych metabolickych parametrov
nepozorovali. Vynimkou bol vitamin A, ktorého hladina bola preukazne
nizsia (P < 0,05) uZ v polovici trvania pokusu a ku koncu pokusu bolo
zniZenie hladiny vitaminu velmi preukazné (P < 0,01). Pokles v prvom
pripade predstavoval 16,7 %, v druhom 32,9 %. Takato dynamika po-
klesu koncentracie vitaminu A v krvi moéZe svedcit o podstatnom zniZeni
zasob vitaminu v peCeni v désledku jeho zvySeného odbtrania spéso-
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beného indukciou hepatdlneho mikrozomdalneho enzymatického systé-
mu, pretoZe koncentracia vitaminu A v krvi zacne klesat vtedy, ked sa
jeho zasoby v peCeni podstatnejSie zniZia. Cecil a i. (1973) pozo-
rovali zniZenie obsahu vitaminu A v pecCeni krys a japonskych prepelic
exponovanych PCB.

Indukcia hepatalnych mikrozomadalnych enzymov (HME) komercny-
mi zmesami PCB bola perordlne demonsStrovand na Kkréalikoch (Vil-
leneuve a i, 1971), krysach (Litterst a Van Loon, 1972),
primatoch (Allen a i, 1974) a na vtdkoch (Cecil a i., 1978). Naj-
CastejSie boli Studované enzymové systémy hydroxylaz, N-demetylaz
a O-demetyldaz. Induktory HME sa delia na dve skupiny (Matthews
a i., 1978):

a) prva skupinu tvoria latky, ktoré maji ucCinok ako fenobarbital
— zvySuji obsah cytochromu P-450 a zarover zvySuji aktivitu benzpy-
rénhydroxylazy a etylmorfindemetyldzy (PB-typ induktorov);

b) do druhej skupiny patria induktory, ktoré maji ucCinok ako
3-metylcholantrén — zvySuji obsah cytochromu P-448 a stucasne zvySuju
hydroxylaciu, nie viak demetylaciu (MC-typ induktorov).

Komercné zmesi PCB vykazuji uCinky oboch typov induktorov HME
(Alvares a i., 1973), pretoZe obsahuji homolégy a izoméry PCB,
z ktorych niektoré indukuji cytochrom P-450, iné zasa cytochrom P-448.
Tymto otdzkam, ako aj vztahom medzi Struktirou chemickych individui
PCB a typom indukcie, je v literatire venovana znatnd pozornost (P o -
land a Glover, 1977; Goldstein a i, 1977; Yoshimura
a i, 1978; Parkinson a i, 1980). Alvares a Kappas (1977)
a Alvares a i. (1982) sa zaoberali indukénymi tGcCinkami Arocloru
1254 na pecCeliové i nepeceitiové monooxygendazy viacerych druhov zvie-
rat (krysy, mySi, kraliky) a poukézali na druhovi i orgdnovi Svecifi-
citu induk&nych ucinkov.

Pre Stadium ucinkov PCB na hepatdlny mikrozomélny enzymaticky
systém boli pre naSu pracu zvolené oSipané preto, Ze si z hladiska
zaujmu vyznamnym druhom hospodarskych zvierat a tieZ preto, Ze tej-
to problematike na tomto druhu zvierat je v literatire venovana pomer-
ne mald pozornost.

Ako predstavitel PCB bol vybraty komercny preparat Ceskosloven-
skej vyroby Delor 105, ktory patri do skupiny vyrobkov s vy$8im obsa-
hom chléru. Jeho zloZky si biologicky taZSie odbtratelné a mnohé
z nich maji schopnost kumulédcie a schopnost tvorit rezidud okrem iné-
ho v krmivach a potravinach; preto tento preparat patri k potencialne
nebezpetnym cudzorodym latkam. Indukéné u€inky na HME boli hod-
notené podla enzymatickej aktivity anilinhydroxyldzy, ktord ovplyv-
nuju oba typy induktorov [(fenobarbitdlovy i metylcholantrénovy)
a hydroxylacné reakcie hraji doéleZitd ulohu pri mietabolickom odbira-
vani Sirokej skupiny lipofilnych l4tok exogénneho i endogénneho po-
vodu.

Vysledky pokusov dokéazali indukény tcinok Deloru 105 na hepatéal-
nu mikrozomdlnu anilinhydroxyldzu pri nedospelych prasnickdch po
70-diiovej perordlnej expozicii pomerne nizkymi dévkami. Je zaujima-
vé, Ze niZSia koncentrdcia PCB v krmive (10 mg.kg~1) mala relativne
vy38i indukény tcinok (dvojndsobne vy$Sia aktivita vocCi kontrole) ako
pdtnasobne vy38ia koncentrdcia PCB, Kktord zvySovala aktivitu enzymu
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2,24-nasobne. Preto moZno prdvom predpokladat, Ze prahova koncentra-
cia Deloru 105 v krmive, ktora méa eSte zjavny indukény dcinok na AH,
bude podstatne niZ$ia ako 10 mg.kg~l. Vyraznost induk&ného tGcéinku
skii§aného prepardtu PCB na anilinhydroxyldzu dokumentuje znacne
nizka priemerna perordlna dennd davka (14,29 mg) Deloru 105 na zvie-
ra v pokusnej skupine menej exponovanych zvierat.

Autori dakuju ing. E. Bobakovej, CSc., z Vyskumného ustavu pre chov
a Slachtenie hydiny v Ivanke pri Dunaji za cenné informacie o niektorych bioche-
mickych metédach.
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I'YOT, 1. — KAUMAP, II. — TEJIET'A, M. — BACHJIb, M. (TocymapcTBEHHBI HHCTHUTYT
perepuHapuy, Muxasnosue; Berepunapunrit uHcturtyt, Kommuue; MuacTuTyt pammuoskonoruu u mpH-
MeHeHHA snepHOU TexHHKH, Komwuue): Bausnue nonuxioprpoBaHHblx 6Hdennnon (PCB) na axkrus-
HOCTh TEYeHOYHOHW AHMIMHIHIPOKCHNAa3pl M Ha HEKOTOphle MeTafonMgecKHe IapaMeTphl KpOBH
ceuneir. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) : 29-38.

HBC TPpyTnIibl IeCATHHeNeJIEHbhIX CBHHOK KOpMHJIH Ha TIPOTAKEHHMH 70 nHeﬁ KOpMaM'H ¢ no-
6asnenuem Topropoit cmecu PCB uexocaosauxoro mnpoussoncrsa (Hemop 105) B nosax 10
u 50 Mr/kr xopMa. DKcrnepuMeHTaJbHbIe XHBOTHEIe B xome onbita npuHsau 1000 Mr, npu cayuae
5000 mr cmecu PCB. B KpoBsHOIl njasMe SKMBOTHBIX UABAXKAbl 3a IE€PHON OMNLITA OTpeNessIn
YPOBHH TJIOKO3BI, XOJIECTePHHA, MOYEBMHbI, OOIIMX 6esKOB, BHUTAMMHa A, Kanblus, HeOpraHu-
yeckoro ¢ocdopa u axktuBHoctm ¢epmentor AF, ALT, AST. B xoume omsiTa B MMKPOCOMHBIX
$paKuuAX MedeHH ONpelesA]d aKTUBHOCTh AHMJIMHIHIPOKCHJASHI; YCTAHOBUJIM OTYETJIMBOE HMHIYK-
unonHoe neiictsme PCB wa cucremy ¢epmenrton. M3 HabuomaeMbix MeTabOJHYECKHX NapaMeTpoB
KPOBAHOM TIIa3MBI yCTaHOBJCHO IOCTOBEDHOE CHIDKEHME YPOBHA BHTaMUHA A,

nosixjopuposanusie 6upenunn (PCB); aHuanHrnapoxcunasa; BUTAMMH A

GUOTH, J. — KACMAR, P. — TELEHA, M. — VASID, M. (State Institute of Ve-
terinary Medicine, Michalovce; University of Veterinary Medicine, KoSice; Institute
of Radioecology and Nuclear Technology, KosSice): The Influence of Polychlorinated
Biphenyls (PCB) on the Activity of Liver Aniline Hydroxylase and on some Meta-
bolic Parameters in Pig Blood. Veter. Med., (Praha), 29, 1984 (1) : 29-38.

For 70 days two groups of 10-week gilts were given feed supplemented with PCB
commercial mixture of Czechoslovak make (Delor 105), at the doses of 10 and 50 mg.
.kg-1 of feed. Over the experimental period, animals were administered 1000 mg
or 5000 mg of PCB mixture. During the experimental period the levels of glucose,
cholesterol, urea, total protein, vitamin A, calcium, inorganic phosphorus and the
activities of AF, ALT and AST enzymes were determined twice. At the end of this
experiment the aniline hydroxylase activity in microsomic fractions of liver was
determined and pronounced induction effect of PCB on the enzymatic system was
observed. Out of the studied metabolic parameters of blood plasma, the decrease
in vitamin A level was significant.

polychlorinated biphenyls (PCB); pigs; aniline hydroxylase; vitamin A
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DYNAMIKA A DISTRIBUCIA T a B DEPENDENTNYCH
LYMFOCYTOV V LYMFOIDNYCH ORGANOCH MORCIAT
PRI EXPERIMENTALNEJ ASKARIDOZE

M. Benkova, Z. Boroskova, V. K. Berezkova

BENKOVA, M. — BOROSKOVA, Z. — BEREZKOVA, V. K. (Helmintologicky
ustav SAV, Kosice): Dynamika a distribicia T a B dependentnych lymfocytov
v lymfoidnych organoch moréiat pri experimentdlnej askaridéze. Veter. Med.
(Praha), 29, 1984 (1) : 39-46.

Sledovali sme dynamiku a distribliciu T a B dependentnych buniek v lymfoid-
nych orgénoch (slezina, mezenteridlne, hepatidlne a mediastindlne uzliny) po
experimentalnom invadovani morc¢iat vajickami Ascaris suum (5000 vajic¢ok
na moréa). Pri detekcii obidvoch bunkovych populacii rozetovymi metdédami
(E, EA, EAC) sa ukézal ich prvy vzostup v prvom az druhom dni po invado-
vani vo vSetkych sledovanych organoch. Maximdalny vzostup hodnét T buniek
sme zaznamenali v slezine, mezenteridlnych a hepatdlnych uzlindch v piatom
az siedmom dni a v mediastindlnych uzlinach az v deviatom dni po invado-
vani. Maximum hodnoét B buniek nesuicich S$pecifické receptory pre Fc¢ frag-
ment Ig (EA-rozety) po pociato¢nom vzostupe sme zistili u mezenteridlnych
uzlin v piatom dni, sleziny v siedmom dni, hepatdlnych a mediastinalnych
uzlin v deviatom dni po invadovani. Maximdalne hodnoty vyskytu B buniek
s receptormi pre komplement (EAC-rozety) sa objavili v siedmom dni v sle-
zine, hepatdlnych a mezenteridlnych uzlinidch, kym v mediastindlnych uzliniach
v deviatom dni po invadovani. V 21. dni po invadovani poklesol percentualny
vyskyt T a B buniek k vychodiskovym hodnotam. Z vysledkov vyplyva, Ze
u morciat bola dynamika a distribicia T a B dependentnych buniek, detekova-
nych rozetovymi metédami v prislusnych korespondujucich organoch, v kore-
lacii s askaroidnym typom endogénnej migracie lariev Ascaris suum.

Ascaris suum; experimentalna invazia; rozetové metédy; T a B lymfoidné bun-
kové populéacie

Imunologicka aktivita T a B depententnych buniek pri askaridoze
zvierat je pomerne malo preskimand. Khoury a Soulsby (1977a,
b) Studovali odpoved lymfoidnych buniek v jednotlivych fadzach migracie
vyvinovych Stadii Ascaris suum u morcCiat. Zamerali sa predovSetkym
na B bunky nestce receptory pre Fc fragment Ig, ktoré detekovali EA-
-rozetovou metdédou. Podobni metédu pouZila aj Poletajevova
(1978) pri sledovani tych istych imunoceluldrnych elementov zo sleziny
myS3i po experimentdlnej askaridéze. Metédou lokalizovanej iminnej 1y-
zy v geli stanovila Novakova (1980) podiel a poradie jednotlivych
imunokompetentnych orgdnov vo vyskyte plazmatickych buniek pri ex-
perimentalnej askaridoze Specifického a neSpecifického hostitela.

Ulohou prace bolo zistit pofas migratnej fazy experimentédlnej
askaridozy morciat distribticiu a dynamiku dvoch funkc¢ne odliSnych
bunkovych T a B dependentnych lymfocytov v koreSpondujicich lym-
foretikularnych orgéanoch.
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MATERIAL A METODY

ZVIERATA A USPORIADANIE POKUSOV

Pre pokusy sme pouzili 39 morc¢iat oboch pohlavi o priemernej hmotnosti
250 g.

Moréatd sme nakazili invaznymi vajickami Ascaris suum oralne (jednorazova
davka 5000 vajicok na morc¢a). Zvieratd sme reinvadovali tou istou davkou v 33. dni
po priméarnej invazii.

Reakciu T a B dependentnych buniek E, EA, EAC-rozetovymi metédami sme
sledovali bezprostredne pred invadovanim (0. den) a v 1., 2., 5., 7., 9., 12,, 15. a 21.
dni po primarnej davke v slezine zvierat (S), hepatalnych (H), mezenteridlnych (Mz)
a mediastindlnych (Md) lymfatickych uzlinach. Po sekundarnej davke sme sledo-
vali reakciu T a B buniek v tych istych orgdnoch v 1., 3., 6. a 9. dni. V kazdom
z uvedenych dni sme usmrtili tri morc¢atd a z orgdnov sme pripravili priemerné
vzorky lymfocytov.

IZOLACIA MONONUKLEARNYCH BUNIEK Z ORGANOV (Prochdzkova4, 1979)

Bunkovu suspenziu sme ziskali zhomogenizovanim vzoriek jednotlivych orga-
nov (o hmotnosti 1 az 2 g) vo vychladenom médiu (M 199) o pH 7,2. Bunkovy detri-
tus a zhluky buniek sme odstranili niekolkonasobnym premytim suspenzie centri-
fugovanim pri 400 g po dobu 5 minut. Sediment sme potom resuspendovali v médiu
tak, Zze ich koncentracia bola 10® na 0,1 ml média. Erytrocyty z bunkovej suspenzie
sme odstranili kratkodobou inkubaciou v roztoku 0,8%, chloridu aménneho a dvoj-
nasobnym premytim buniek v médiu.

E-ROZETOVA METODA (Stadecker a i, 1973)

0,1 ml ¢éistej suspenzie izolovanych lymfoidnych buniek v koncentracii 106 sme
zmieSali s rovnakym objemom bovinného fetdlneho séra (Veterinarni fakulta, Brno)
a s dvojnasobnym objemom 0,59, suspenzie kréli¢ich erytrocytov, stabilizovanych
paf dni v Alseverovom roztoku. Pomer krali¢ich erytrocytov a lymfocytov bol 50 : 1.

EA-ROZETOVA METODA (Khoury a Soulsby, 1977a,b)

Na senzibilizaciu 59, baranich erytrocytov sme pouzili antigén pripraveny
z invazneho larvalneho S$tadia A. suum, a to po Kkultivacii vajicok (Costello,
1961), odstraneni vaje¢nych obalov (Haskins a Weinstein, 1957) a destrukcii
lariev ultrazvukom (BorosSkova a i, 1974). Viazbu antigénu (o obsahu proteinov
1000 ug/ml) na krvinky sme vykonali pomocou 0,04 M chloridu chromitého, na roz-
diel od gluturaldehydu v origindlnom postupe citovanych autorov.

EAC-ROZETOVA METODA (Komarek, 1979)

Pri stanoveni B lymfocytov na zéklade ich receptorov pre komplement sme
dodrziavali postup uvedeného autora s tym rozdielom, Ze sme baranie erytrocyty
stabilizovali v Alseverovom roztoku piaf dni (namiesto 10 dni). Pracovali sme s ¢erst-
vym morcéacim komplementom v titrovej hodnote 1:160 a 1 :320 (namiesto mysa-
cieho komplementu v titrovej hodnote 1 : 10).

VYSLEDKY

Hodnoty percentudlneho zastipenia obidvoch bunkovych populécii
detekovanych troma rozetovymi metédami uvddzame na obr. 1—3. Gra-
ficky znézornené vysledky pri kaZdom dni si vysledkom testovania
troch morciat.
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1. Dynamika T lymfocytov (detekovanych E-rozetovou metédou) v lymfoidnych or-
ganoch moréiat po experimentdlnej invéazii a reinvazii vaji¢kami A. suum v davke
5000 vaji¢ok na moréa — Dynamics of T lymphocytes (detected by E-rosette method)
in lymphoid organs of guinea-pigs after experimental invasion and reinvasion with
the eggs of Ascaris suum (5000 eggs per animal)

A. PRIMARNA INVAZIA

1. Prvé zvySenie hodnét T dependentnych buniek sme zaznamenali
uZ v prvom dni po invadovani (E-rozety), a to u v3etkych vySetrovanych
organov (S — 22 %, H — 21 %, Mz — 22 %, Md — 20 %). V dalSom dni,
t.j. v druhom dni po invadovani, fdza vzostupu hodnét pokracovala
(S —24 %, H— 23 %, Mz — 24 %, Md — 21 %).

2. Dynamika B lymfocytov (detekovanych EA-rozetovou metdédou) v lymfoidnych
organoch moré¢iat po experimentalnej invazii a reinvazii vajickami A. suum v davke
5000 vaji¢ok na moréa — Dynamics of B lymphocytes (detected by EA-rosette
method) in lymphoid organs of guinea-pigs after experimental invasion and re-
invasion with the eggs of Ascaris suum (5000 eggs per animal)
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3. Dynamika B lymfocytov (detekovanych EAC-rozetovou metédou) v lymfoidnych
organoch moréiat po experimentdlnej invazii a reinvazii vaji¢ckami A. suum v dav-
ke 5000 vaji¢ok na mor¢a — Dynamics of B lymphocytes (detected by EAC rosette
method) in lymphoid organs of guinea-pigs after experimental invasion and re-
invasion with the eggs of Ascaris suum (5000 eggs per animal)

Maximalne hodnoty vyskytu T buniek sa objavili v piatom dni po
invadovani (S — 29 % a Mz — 25 %). U hepatdlnych miazgovych uzlin
sme zaznamenali maximalne hodnoty v siedmom dni (H — 29 %) a u me-
diastindlnych lymfatickych uzlin v deviatom dni po invadovani (Md —
— 27 %).

Z klinickych priznakov bol v siedmom dni po invadovani u zvierat
typicky kaSel a dyspnoe. U morciat uhynutych v tej dobe boli pitevne
zistené zvacSené plica s poCetnymi hemoragiami.

Prvy pokles hodndt T buniek sme zistili v siedmom dni, a to u me-
zenteridlnych lymfatickych uzlin (Mz — 22 %); v deviatom dni to bolo
v slezine a v hepatalnych miazgovych uzlinach (S — 24 %, H — 22 %).
V 12. a 15. dni po invadovani doSlo u vSetkych vySetrovanych orgénov
k dalSiemu poklesu hodndt T buniek (S — 22, 22 %; H — 20, 19 %;
Mz — 21, 20 %; Md — 24, 22 %).

Posledny, t.j. 21. deii po invadovani bola hodnota T buniek naj-
niz§ia v slezine a v hepatdlnych miazgovych uzlindch (S — 21 %, H —
— 18 %). U Mz a Md pretrvdavala hodnota tychto buniek z predchadza-
juceho sledovaného (19.) dita po invadovani (Mz — 20 %, Md — 22 %).

2. Prvy vyskyt B lymfoidnych buniek nesticich Specifické receptory
pre Fc fragment Ig (EA-rozety) sme zaznamenali v druhom dni po in-
vadovani (S —7%, H—6 %, Mz—9 %, Md — 3 %). Néarast hodnét
v piatom dni po invadovani pokraCoval u vSetkych orgédnov (S — 9 %,
H—7%, Md —4 %, Mz — 12 %).

Hodnoty tejto imunologicky aktivovanej bunkovej populécie do-
siahli v siedmom dni po invadovani maximum v slezine (S — 12 %),
v deviatom dni v hepatdlnych a mediastindlnych lymfatickych uzlindch
(H—12 %, Md — 14 %).

Pokles hodnét B buniek sme zaznamenali v mezenteridlnych lym-
fatickych uzlinach v siedmom dni po invadovani (Mz — 11 %) a v 12.

42  VETERINARNI MEDICINA — Libd



dni v hepatdlnych lymfatickych uzlindch (H — 10 %). K vyraznejsej
zostupnej faze v dynamike EA-rozetujicich buniek doSlo v 15. dni u vSet-
kych sledovanych organov (S — 10 %, H — 6 %, Mz — 5 %, Md — 8 % ).

Posledny, t.j. 21. defl po invadovani bolo percentudlne zastipenie
tychto imunocelularnych elementov najnizsie (S —6 %, H — 2 %, Mz —
— 1%, Md —4 %).

3. Pri kvantitativhom hodnoteni B dependentnej bunkovej populéd-
cie sa percentudlne zastipenie lymfoidnych buniek s receptormi pre
komplement (EAC-rozety) zvySilo v prvom dni u troch orgédnov (S —
— 18 %, H — 17 %, Mz — 16 %). U mediastindlnych lymfatickych uzlin
sme prvé zvySenie hodnét tychto buniek zaznamenali v druhom dni po
invadovani (Md — 15 %).

Vzostupna tendencia dynamiky sledovanych buniek u vSetkych or-
ganov pokraCovala takto: druhy defi: S — 21 %, H — 18 %, Mz — 18 %,
Md — 15 %; piaty defi: S —22 %, H — 18 %, Mz — 21 %, Md — 16 %.

V dalsi sledovany derii, t.j. siedmy deii po invadovani, sme zistili
maximdalne hodnoty tychto buniek u prevaZnej vdcSiny orgdnov (S —
—28%, H—24%, Mz—23%). U B lymfocytov z mediastindlnych
lymfatickych uzlin sme zaznamenali maximélne hodnoty v deviatom
dni po invadovani (Md — 27 %).

V 12. dni po invadovani zacCala zostupna fdza dynamiky sledovanych
imunoceluldrnych elementov. Pokles hodnét pokracoval aj v 15. a 21.
dni (15. deii: S— 18 %, H — 16 %, Mz — 18 %, Md — 19 %; 21. deii:
S — 16 %, H — 15 %, Mz — 16 %, Md — 18 %). :

B. REINVAZIA

Po reinvadovani morciat (v 33. dni po primarnej davke) doSlo
k vCaS8Siemu néarastu hodnét E, EA, EAC-formujiacich buniek vo vSetkych
organoch v porovnani s primarnou invaziou.

Prvy deil po reinvadovani sme zistili zvySené hodnoty T dependent-
nych buniek u vSetkych testovanych organov (S — 24 %, H — 20 %,
Mz — 26 %, Md — 22 %). Narast tychto celularnych elementov pokra-
coval aj v tretom, Siestom a deviatom dni po reinvadovani s maximal-
nymi hodnotami: S —39 %, H— 28 %, Mz — 34 %, Md — 34 %.

Na rozdiel od primdarnej invazie sme prvé hodnoty B buniek, ne-
sicich 3pecifické receptory pre Fc fragment Ig (EA-rozety), zistili uZ
v pr\;om dni po reinvadovani (S —3 %, H—3 %, Mz —5 %, Md —
—1%).

V dalSom priebehu mala dynamika sledovanych buniek vzostupnu
tendenciu vo vSetkych orgdnoch v tretom a Siestom dni po reinvadovani
(treti deti: S —10%, H—9 %, Mz —12 %, Md — 3 %; 3iesty deii:
S —12%, H — 10 %, Mz — 10 %, Md — 10 % ). Posledny nami sledova-
ny den, t.j. deviaty deil po reinvadovani, bolo percentudlne zastupenie
sledovanych buniek este vysSie: S — 14 %, H — 12 %, Mz — 8 %, Md —
— 12 %.

Dalsie sledované dynamiky T a B bunkovej populacie nebolo z tech-
nickych prié¢in moZné (v doésledku usmrtenia v8etkych zvierat v pokuse
pévodne zameranom len na sledovanie primédrnej experimentalnej in-
vazie).
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ZvySené hodnoty B dependentnej populédcie s receptormi pre kom-
plement (EAC-rozety) boli zaznamenané taktieZ prvy deil po reinva-
dovani u vsetkych organov (S —20 %, H — 18 %, Mz — 21 %, Md —
— 19 %).

Hodnoty B buniek sa zvySovali v tretom, Siestom a deviatom dni
po reinvadovani; ich percentudlne zastipenie v deviatom dni bolo ta-
kéto: S — 26 %, H — 20 %, Mz — 25 %, Md — 25 %.

DISKUSIA

PredloZena Stadia sa orientovala na sledovanie dynamiky a distri-
bicie dvoch populécii imunologicky aktivovanych buniek — T a B de-
pendentnych lymfocytov v prisluSnych, koreSpondujicich lymfatickych
orgdnoch v priebehu migracnej fazy experimentdlnej askaridézy mor-
¢iat. ISlo o testovanie mezenteridlnych (Mz), hepatdlnych (H) a me-
diastinalnych (Md) lymfatickych uzlin a sleziny (S).

Z vysledkov préace vyplyva, Ze k zvySenému nérastu hodnét obidvoch
mononukledrnych elementov dochddza uZ v ranej féze migracného Stéa-
dia askaridéozy u morciat, t.j. v prvom, resp. druhom dni po invado-
vani vo vSetkych nami sledovanych lymfatickych orgadnoch. Maximaél-
ne hodnoty sme zaznamenali u T dependentnych lymfocytov zo sleziny
a mezenteridlnych lymfatickych wuzlin v piatom dni, z hepatalnych
v siedmom dni a z mediastindlnych lymfatickych uzlin v deviatom dni
po invadovani. Pri-detekovani B buniek na zdklade ich membréanovych
receptorov pre komplement (EAC-rozety) bolo maximum ich vyskytu
u sleziny, hepatdlnych a mezenteridlnych lymfatickych uzlin v sied-
mom dni a mediastindlnych lymfatickych uzlin v deviatom dni po in-
vadovani. B bunky so Specifickymi receptormi pre Fc fragment Ig (EA-
-rozety) dosiahli vrcholové hodnoty u mezenteridlnych lymfatickych
uzlin v piatom dni, u sleziny v siedmom dni, u hepatdlnych a mediasti-,
nilnych lymfatickych uzlin v deviatom dni po invadovani. V porovnani
s EAC-rozetujicimi lymfoidnymi bunkami bol ich vyskyt v priebehu ce-
1ého sledovaného obdobia znacne niZsi.

Ako vidiet, kaZdy lymfoidny orgdn odpovedal produkciou T a B
dependentnej populacie svojim individudlnym spésobom so zreteInymi
rozdielmi v distribdcii tychto buniek. Distribiicia bola v korelacii s mi-
gracnou fazou daného helminta a s hlavnymi ¢rtami distribdcie antigé-
nu v lymfatickom systéme cicavcov podla Nossala a Adda (1971).

Vysledky poukazuji na takmer sicasnid antigénnu inStruktéZ testo-
vanych lymfoidnych organov, pokial ide o prvé zvySenie hodndét obi-
dvoch mononukledrnych buniek. Rozdiely u jednotlivych orgénov sa
zreteIné najmé@ v Case maximélneho vyskytu T a B buniek tvoriacich
rozety.

Relativne vysoky nérast hodnét obidvoch imunocelularnych elemen-
tov vo v3etkych lymfatickych orgdnoch po reinvézii je dékazom existen-
cie pamédtovych buniek aktivovanych poCas priméarnej invazie v prie-
behu askaridézy (Poletajevova, 1978).

NaSe vysledky treba porovnat s vysledkami inych autorov (citova-
nych v Gvode price), zaoberajicich sa touto problematikou.

Distribticiu a dynamiku B bunkovej populédcie z lymfoidnych orgéa-
nov morc¢iat po experimentilnej askaridéze EA-rozetovou metdédou sle-
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dovali aj Khoury a Soulsby (1977a, b). Z hladiska vyskytu
tychto imunoceluldarnych elementov zaznamenali prvy narast buniek
tvoriacich EA-rozety o jeden deil skér po invA4zii a v porovnani s na-

v e

Simi vysledkami dosiahli vc¢a$Sie vrcholové hodnoty pri jednotlivych or-
géanoch.

Poletajevova (1978) Studovala dynamiku EA-rozetujicich bu-
niek v slezine mySi po experimentdlnej askaridéze. Kym sme v naSom
pripade zaznamenali prvy zvySeny nérast hodnét tychto buniek v sle-
zine uZ v druhom dni po invazii (7 %), citovand autorka detekovala
prvé B bunky tvoriace EA-rozety o jeden deil neskor, t.j. v tretom dni
po invazii (0,5 %). Ich maximélny vyskyt zaznamenala v 15. dni po in-
vazii (8 %), kym v naSom pripade sa ukézali vrcholové hodnoty u sle-
ziny uZ v piatom dni po invazii (12 %).

Rozdielne zistenia autorky v porovnani s naSimi vysledkami, po-
dobne ako v predchadzajicom pripade (Khoury a Soulsby,
1977a, b), pravdepodobne stuvisia s pouZitim iného antigénu pri vdzbe
na membranu baranich erytrocytov, ako aj v odliSnosti metodického po-
stupu v EA-rozetovej metode.
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BEHKOBA, M. — BOPOIIKOBA, 3. — BEPEXKOBA, B. K. (I'eMUHTONIOrHUeCKHH HHCTUTYT
CAH, Kommune): Huuamuxa u auctpubynus T u B nenenmnentusix nauMPOuHTOB B nMMPOMAHBIX
opraHax MOPCKMX CBHHOK NpH 3KCIepuMeHTanbHOM ackapumose. Veter. Med. (Praha), 29, 1984
(1) : 39-46.

Usyuyann numamuky wu guctpubyumio T u B neneHneHTHBIX KiCTOK B JMMQOMIHBIX oOpraHax
(cenesenka, MeseHTepaJsibHble, TelaTajbHble W MENMACTHHAJBHBIE Y3JbI) I1I0C/Ie SKCIIEPUMEHTalb-
HOTO MHBaIMpPOBAaHMNs MOPCKMX CBUHOK sitnmamu Ascaris suum (5000 sui Ha MOPCKyI0 CBHHKY).
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Ilpu IHeTeKTHpOBAaHMM OOeUX KJETOYHEIX TOMyJasAuuii poserounmiMu Meromamu (E, EA, EAC)
6BIJIO YCTAHOBJEHO MX IE€PBOE MOBLILEHHE Ha TePBHIi-—BTOPOIl IEHb TOC]e 3apakeHUs BO BCEX
obcaenyeMbix opraHax. MakcuMaJbHOe MOBbIIEHHe 3HadeHMH T KJIETOK OTMETHJM B CeJe3eHKe,
B MedeHTEPHAJbHbIX M TrelaTajbHbLIX y3JaX Ha NATHIH—CeALMOIl IeHb, a B MEIMaCTHHAJBHBIX
y3Jjax JHIb NEBATHIM IeHb Tocje 3apakeHusa. MakcuMmyMm 3HaueHHit B kierok, Hecymux cre-
uuuueckne peuentopst s Fc dparmenta Ig (EA poserkn) rocjie HAa4yajbHOTO TIOBBIIIEHUS
YCTAaHOBMIM Yy Me3eHTepPHAaJbHBIX KJETOK Ha MATHI IeHb, y CeJe3eHKH Ha CeNbMOi JeHB, a y Te-
TaTaJbHBIX M MeIHaCTHHAJIbHBIX y3JIOB Ha IICBHTBII}‘( IleHb I1I0CJe 3apa’KeHHusHd. MaKCHMaﬁbeIE 3Ha-
yeHHs HaaHuusa B kuerox ¢ peuentopamu mis xommiemeHta (EAC poseTkH) nosBuiaMCh Ha
CelbMON IEHb B CeJie3eHKe, TeNaTajbHBIX M Me3eHTepaJEHBIX y3JaX, TOrJa Kak B MeIHMacTH-
HaJBHBIX KJCTKAaX Ha NeBATHI lIeHb nocie sapaskeHus. Ha 21-piii neHp mocle 3apaXeHMs IIpo-
neHr Hagmumsa T u B KieTok cOKpaTHiCH IO HMCXOINHBIX 3HAuYeHMH. I3 peayabTaToOB O4YEBMIHO,
4TO Y MOPCKMX CBHMHOK IHMHaMHKa N JIHCTpHﬁyuPIi{ T u B HEeleHIeHTHBIX KJETOK, H,eTeKTHpOBaHH'bI)C
PO3ETOYHBIMH MeTOIAMH B COOTBETCTBYIOIIMX oOpraHax, OblJa B KOPPEJALMH € acKapOMIHBIM
THIIOM S3HIOTEHHOM MHIDAIMM JHYMHOK AScaris suum.

Ascaris suum; skcnepuMeHTasNbHas WHBasus; po3eToyHnle Merous;; T u B ammpounHbie Kie-
TOYHBIE TIOMYJIALHK

BENKOVA, M. — BOROSKOVA, Z. — BEREZKOVA, V. K. (Institute of Hel-
minthology, Slovak Academy of Sciences, KoSice): Dynamics and Distribution of T
and B-dependent Lymphocytes in Lymphoid Organs of Guinea-Pigs after Experi-
mental Ascaris Invasion. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) : 39-46.

After experimental invasion of guinea-pigs with the eggs of Ascaris suum (5,000
eggs per animal), the dynamics and distribution of T and B-dependent cells in
lymphoid organs (spleen, mesenteris, hepatic and mediastinal nodes) were studied.
The detection of both cell populations by means of rosette methods (E, EA, EAC)
showed that in all studied organs their first increase took place on the first and
second day after invasion. On the fifth to seventh day after invasion the maximum
increase in T cells was observed in spleen, mesenteric and hepatic nodes and on
the ninth day in mediastinal nodes. After an initial increase, the number of B cells
carrying specific receptors for Fc fragment Ig (EA-rosettes) reached its maximum
in mesenteric nodes on the fifth day, in spleen on the seventh day and in hepatic
and mediastinal nodes on the ninth day after invasion. The maximum number of B
cells with receptors for complement (EAC-rosettes) appeared on the seventh day
after invasion in spleen and in hepatic and mesenteric nodes, whereas in me-
diastinal nodes on the ninth day. On the 21nd day after invasion the percentage
of T and B cells decreased to the initial values. As follows from the results, the
dynamics and distribution of T and B-dependent cells, detected in corresponding
organs by rosette methods, correlated with the ascaroid type of endogenous migration
of Ascaris suum larvae.

Ascaris suum; experimental invasion; rosette methods: T and B lymphoid cell po-
pulations
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SOUBORNY PREHLED

SOUCASNA EPIZOOTOLOGICKA SITUACE V INTENZIVNICH CHOVECH SKOTU
V SOUVISLOSTI S NEMOCNOSTI A MORTALITOU TELAT
V PRUBEHU JEJICH ODCHOVU

J. Mensik, Z. Pospisil, J. Stépanek, E. Juriak, V. Madr

MENSIK, J. — POSPISIL, Z. — STEPANEK, J. — JURAK, E. — MADR, V.
(Vyzkumny ustav veterinarniho lékarstvi, Brno): Soucasnd epizootologickd si-
tuace v intenzivnich chovech skotu v souvislosti s nemocnosti a mortalitou te-
lat v prubéhu jejich odchovu. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) : 47-64.

Vznik a hromadny vyskyt strevnich a respira¢nich infekei telat ve velkocho-
vech skotu je v soucasné dobé podminén komplexnim pusobenim infekénich
agens a cetnych endogennich a exogennich, vétSinou nespecificky se uplatiu-
jicich faktort. Proto je jejich uc¢innad prevence c¢isté medicinskym postupem
neresitelna. Nezbytnym predpokladem k zavedeni konkrétnich opatfeni je po-
drobna epizootologicka analyza s ohledem na potencialni patogeny respira¢ni
a strevni a se zretelem Kk perzistujicim infekecim, jako je napr. IBR, BVD-MD
aj. Imunologicky profil stada, ktery je pri vysokém procentu brakovani velmi
nepriznivy, zlepsi realizace cilevédomého vakcina¢niho programu, vys$$i uroven
kolostralni vyzivy a odchov telat v izolaci od matek v teletnicich s turnuso-
vym provozem.

novorozenecké prujmy; respira¢ni syndrom; perzistentni infekce; epizootolo-
gicka analyza: vakcinacéni program

Nemocnost a mortalita telat, které maji v poslednich deseti letech ve vsech
zemich s intenzivnim chovem skotu stoupajici tendenci, souvisi bezpochyby se zvy-
Sujici se koncentraci zvirat, specializaci zemédélskych podniktt a mezipodnikovou
kooperaci. Tyto formy vyroby si vyzadaly hluboké zasahy do organizace a struktury
velkochovii a neobejdou se bez otevieného obratu stada a stdlych presunt zvirat
rauznych vékovych Kkategorii. V dusledku toho se postupné meéni Kklinicky obraz
i pribéh nékterych infekci a objevuji se hromadna onemocnéni, ktera se jiz delsi
dobu Kklinicky nemanifestovala. Soucasna epizootologicka situace je v naSich velko-
chovech skotu charakterizovana trvalym vyskytem enzootii ozna¢ovanych jako . sta-
jové nakazy“ nebo ,choroby faktorové™; jednotlivé klinické syndromy, které zjis-
fujeme u telat v pribéhu odchovu, se vyskytuji jen zridka samostatné. Gastroin-
testinalni onemocnéni byva casto komplikovano priznaky respira¢cnimi a vyskyt
abortu, fetalnich malformaci a poruch reprodukce poukazuje na to. Ze vSechny tyto
klinické projevy u rtznych veékovych kategorii skotu spolu etiologicky souvisi. Epi-
zootologickou situaci komplikuje jesté ta okolnost, Ze choroby jsou jen zridka vy-
volany jednim presné definovanym patogennim agens, ale zpravidla jsou vysled-
kem synergického pusobeni mnoha mikrorganismu, virt, baktérii, mykoplazmat,
protozoi a plisni, a jejich vznik, hromadny vyskyt i prubéh jsou ovliviovany dal-
§imi specifickymi i nespecifickymi endogennimi a exogennimi faktory.
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Nejvaznéjsim epizootologickym problémem ve velkochovech skotu jsou prajmo-
va a respira¢ni onemocnéni telat. Stdle se zhorSujici zdravotni stav telat a rada
novych patogennich mikroorganismi, které byly v poslednich deseti letech identi-
fikovany jako puvodci novorozenecké diarrhoey a respiraé¢niho syndromu, dokazuje,
ze odchov telat neni ani v nejvyspélejSich zemich uspokojivé vyreSen a Ze pri sou-
c¢asnych bézné uzivanych technologiich odchovu neni zabezpecena vSestranna ochra-
na zdravi. Odchov nemocnych telat, jejichZ vyvoj je od prvnich dnu Zivota narugen,
se stdva neefektivni a ohrozuje celkové vysledky vyroby.

Udaje o ztratdch zpusobovanych novorozeneckymi prujmy v zemédélsky nej-
vyspélejéich zemich nasvédcéuji tomu, Ze tento problém je ve veterinarni mediciné
jiz po léta problemem témeér neieéitelm’rm Podle Tennanta aj. (1978) hyne
v USA roéné asi 109, ze 40 miliéna zivé narozenych telat v dusledku prajmu. Ve
Svycarsku se tyto ztraty odhaduji na 89, coz predstavuje z 600000 Zivé naroze-
nych telat a pii cené 14denniho telete 500 Svycarskych franku roéni ztraty na 20 mi-
li6ont frank.

V podrobné studii z let 1970 az 1976 zjistil House (1978), Ze prujmova one-
mocnéni telat zplisobuji v USA roc¢né ztraty 95 miliont dolaru, z toho E. coli 48,6
az 71,2 miliénu dolarti, koronavirové infekce 16,7 az 28,4, rotavirové mfekce 3,1 az
8,7 a kryptosporldle 6,2 miliéonu dolaru.

Zatimco se jesté pred nékolika lety zddalo, Ze vétSina prijmovych onemocnéni
novorozenych telat infekéniho plivodu je vyvolana zpravidla jednim piesné defino-
vatelnym infek¢énim agens, ukazuji systematicka vySetrfovani ve velkochovech skotu
v posledni dobé, Ze pii prijmovych onemocnénich telat piichazeji v uvahu jako
puvodci onemocnéni patogenni viry, baktérie a protozoa, vyskytujici se bud samo-
statné, nebo — a to ¢astéji — v riznych kombinacich (Morin aj., 1976; House,
1978; Moon aj., 1978). Jako patogenni jsou v této souvislosti uvadény ty mikro-
organismy, které za experimentdlnich podminek vyvolavaji diarrhoeu. V souc¢asné
dobé jsou znami tito puvodci novorozeneckych prajmu telat:

BAKTERIALNI INFEKCE

Enterdlni koliinfekce telat jsou vyvolavany enteropatogennimi sérotypy E. coli;
jejich dlagnostlka je zaloZzena na sérotypizaci a prukazu enteropatogenity. Spec1—
ficka profylaxe je v CSSR zjistovana vakcinaci biezich krav polyvalentni komeré¢ni
vakcinou pripravenou ze Sesti enteropatogennich sérotypt E. coli, které byly nej-
¢astéji u telat s prujmy prokazovany. Vakcina se osvédéila ve v:'sech chovech, ve
kterych byla pouzita. V roce 1979 sice doslo k imunologické selekeci, kterd méla v né-
kterych vakcinovanych chovech za nasledek, Ze se objevil novy enteropatogenni
kmen ve vakciné neobsazeny, ale tuto nové vzniklou situaci se podatilo zvladnout
doplnénim komeréni vakciny o stajové specificky kmen (Salajka aj., 1980).

Zpravy o vzplanuti salmoneldézy u novorozenych telat jsou vzacné
(Petrie aj., 1977), ale jeji vyskyt v prvnich tydnech zivota je v posledni dobé
i u nas stale castéj$i a zda se, Ze se muZe uplatiovat pii vzniku hromadnych one-
mocnéni mnohem ¢astéji, nez tomu bylo doposud.

VIROVE INFEKCE

Rotaviry

V roce 1969 se podarilo Mebusovi aj. (1969) poprvé vyvolat u bezkolostral-
niho telete prujem po peroralni aplikaci infekéniho agens, které prokazali u telete
stizeného diarrhoeou. Toto agens, pozdéji identifikované jako rotavirus, bylo nale-
zeno pri vyskytu prajmua u mladat dalSich domacich i divoce Zijicich zvifat a u lidi
(McNulty, 1978). Rotaviry, povazované jednoznac¢né za patogeny, nejsou druhoveé
specifické, i kdyz vykazuji pro jednotlivé druhy diferencovanou virulenci.

Koronaviry

Pii vySetrovani telat s prujmy byly prokazany koronaviry, které na rozdil od
rotavirtt jsou pravdépodobné druhové specifické. Patogeneze a patologie koronavi-
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rové infekce telat pripomind TGE prasat (Stair aj., 1972; Mebus, 1978; Storz
aj., 1978a). Stejné jako rotavirus napadd i koronavirus epitelidlni buifiky tenkého
streva, ale mimo to poSkozuje také epitel kolonu.

Parvoviry

Na vyznam parvoviri poukazali Storz aj. (1978b), jimz se podaiilo pomoci
imunofluorescence prokazat parvovirus v bufikdch krypt v jejunu, ileu a céku i v en-
doteliich lymfatickych cév. Jeho vyznam a patogenita pro telata nejsou zcela jasné.

Togaviry

Virus BVD-MD je znam jako pri¢ina diarrhoey u telat a mladého skotu.
V predchozich pracich (Pospisil aj., 1975) jsme prokazali, stejné jako Lam -
bert aj. (1974), Ze virus BVD-MD infikuje novorozena telata a féty intrauterinné.
Rozvoji infekce v prirozenych podminkach odchovu brani kolostralni protilatky.
Vzhledem k jeho afinité k lymfatickému systému se muZe za urcéitych podminek
uplatnovat v patogeneze i jinych onemocnéni svym imunosupresivnim uéinkem.

Adenoviry

Na vyznam adenovirt v etiologii prajmovych onemocnéni telat upozornili
Reed aj. (1978). Prokazali, Ze jimi izolovany virus Adeno 7 je identicky s virem,
ktery izolovali Cutlip a Mc Clurkin (1978). Adenovirus vyvolava zanét sle-
zu a kolonu a soucasné rinitidu. Je pravdépodobné, Ze se jedna o stejné onemoc-
néni, jaké popsali Gunther a Schulze (1978) u novorozenych telat a oznacili
jako komplex rhino-colitis.

Herpesviry

Burkhardt a Paulsen (1978) popsali intestindlni formu IBR. Ehrens-
perger a Pohlenz (1979) zjistili, Ze pri generalizované formé IBR vznikaji
téZké nekréozy v predzaludcich. Také Morin aj. (1976) prokizali v jednom pfti-
padé souvislost infekce virem IBR s prijmem novorozeného telete.

Chlamydie

Doughri aj. (1972, 1974) upozornili na to, Ze kmen chlamydii, izolovany
z kloubu telete trpiciho polyarthritidou, vyvolava po peroralni aplikaci u novoro-
zenych telat prajem. Pri tom pozorovali eroze a ulcerace na sliznici slezu a tenkého
stifeva a rozSifeni Lieberkiihnskych krypt.

Protozoa

. Béhem poslednich nékolika let byl zaznamenan v pripadech prijmu telat vy-
skyt protozoi (kryptosporidie). Vyznam kryptosporidii patricich k ¢eledi Coccidiaceae
jako primarnich patogenu neni dosud s kone¢nou platnosti vysvétlen (Pohlenz
aj., 1976, 1978). Zda se, Zze mohou byt fakultativnim patogenem, protoze adheruji
pevné k epitelidlnim bunkam sliznice stievni, nejcastéji ve stredni a zadni c¢asti
tenkého stieva, ale i v kolonu, a naru$uji mikroklky.

Jako puvodei hromadné se vyskytujicich prijmovych onemocnéni u novoro-
zenych telat byvaji nejcastéji identifikovany enteropatogenni E. coli, rotaviry a ko-
ronaviry. U starSich telat muZe byt samotny virus jen ziidka oznaéen za pric¢inu
vaznéjsiho onemocnéni. V kombinaci s enteropatogennimi escherichiemi vsak vznik-
ne i u nich onemocnéni s tézZkym prubéhem, terapeuticky jen obtizné zvladnutelné.

I kdyZ podstata interakce mezi virem a enteropatogennimi E. coli nebyla do-
sud jednozna¢né objasnéna, zda se pravdépodobné, Ze pro kolonizaci tenkého streva
a rozvoj coli-infekce ma rozhodujici vyznam fyziologicky stav sliznice stievni.
U jednodennich aZz dvoudennich telat, ktera nedostdvaji specifické protilatky ko-
lostrem, adheruji kmeny escherichii vybavené antigenem K 99 na enterocyty v ten-
kém stievé velmi snadno, zatimco u starSich telat k adhezi na vyzralé enterocyty
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nedochazi (Moon aj., 1978). Infekce rotaviry zpusobi destrukci zralych entero-
cytl, které jsou pak postupné nahrazovany dorutstajicimi nezralymi bunkami. Na
tyto nezralé enterocyty na povrchu klku adheruji enteropatogenni E. coli, rozviji se
dals$i enteralni infekce a prubéh onemocnéni se zhor$i (Tzipori aj., 1981; Mo -
rin aj., 1976). Znacné zhorSeni a protrahovany prubéh, spojené s vysokou morta-
litou, zaznamenali také Wray aj. (1981) u bezkolostralnich jehnat infikovanych
rotavirem a enteropatogennimi E. coli.

Komplexni mikrobidlni etiologii novorozeneckych prijmu telat zdtraznuji také
Van Opdenbosch aj. (1979), ktefi se setkavali s obzvlast vysokou mortalitou
novorozenych telat v téch stadech, ve kterych byla infekce rotaviry a koronaviry
komplikovana virem BVD.

Podrobnou studii, ktera muize byt vzorem epizootologické analyzy vhodné i pro
naSe podminky, zverejnili Moon aj. (1978). Komplexné vySetrili 59 telat ze 12
chovi, v nichz majitelé udavali 59, az 1009, morbiditu a 19, aZ 98°, mortalitu.
Z téchto 59 telat mélo 32 diarrhoeu ne starsi nez 24 hodiny. Telata s prijmy byla
1 az 27 dni stard (prumérné 5,7 dne), telata bez prujma 1 aZz 17 dni (prumérneé
6,2 dne). VSechna telata byla dovezena k vySetieni ziva, byla usmrcena a ihned
vySetfovana. Autori prokazali rotavirus, koronavirus, virus BVD-MD, enteropato-
genni E. coli a kryptosporidie. '

Telata infikovana enteropatogennimi E. coli byla jeden aZz tfi dny stara, rota-
virem dva az devét dni, koronavirem ¢tyri az devét dni a kryptosporidiemi osm az
sedmndct dni. VSechna ¢tyri agens se vyskytovala mnohem ¢astéji u telat s prajmy
nez u telat klinicky zdravych. Charakter stievnich 1ézi odpovidal zménam popiso-
vanym pro prislusni agens. VétSina prokdzanych infekei byly infekce smiSené a ne-
mocnd telata .z jednoho a téhoZz stada trpéla riznymi infekcemi. Ukézalo se tedy,
ze diagndza enzootickych prajmt muze byt spolehlivé stanovena jen vySetienim
velkého poctu telat, priéemz musi byt vyuzito vSech metod, které umoznuji priukaz
ruznych infekei v kazdém vySetfovaném zvireti. Je zajimavé, Ze vétSina vySetro-
vanych telat byla hypogamaglobulinemicka, pri¢cemz koncentrace sérovych globulinu
u nich znaéné kolisala.

RESPIRACNI INFEKCE

Respirac¢ni infekce telat odchovavanych v uzavienych stajich jsou, jak se zda,
v souctasné dobé dal$im epizootologickym a ekonomickym problémem pii intenzivni
produkci hovéziho masa a mléka. Dosavadni zkuSenosti ukdazaly, Ze tradi¢ni pristup
k jejich prevenci a 1éc¢bé, opirajici se o medicinské principy zkoumani jednotli-
vych pripadi, musi byt nahrazen pristupem epizootologickym. Moderni epizooto-
logie respektuje totiz multifaktorovou etiologii respira¢niho syndromu i zdravotni
rizika celych populaci a snazi se identifikovat a charakterizovat vSechny rizikové
faktory pusobici na populace (Pritchard, 1979).

Z plic pneumonickych telat byly izolovany cetné viry, baktérie a mykoplaz-
mata, z nichZ se celd rada zucastiuje na vzniku onemocnéni. Proto byly k pro-
fylaxi respira¢nich infekci vyvinuty Zivé nebo inaktivované, monovalentni ¢i poly-
valentni vakciny, jejichz praktické pouziti vSak nesplnilo vkladané nadéje. Vza-
jemné vztahy mezi celym komplexem pri¢in onemocnéni a obranyschopnosti hosti-
tele jsou totiz u respiraénich infekci daleko slozitéjsi, nez se puvodné predpokladalo.
Etiologie a patogeneze i specifickd profylaxe , infekéni bronchitidy skotu“ (Wald -
mann a Kobe, 1935), , kontagiézni pneumonie telat® (Baker, 1943), , epizooto-
logické pneumonie telat® (Jennings a Glover, 1952; Carter a Rowsell,
1958), ,atypické intersticialni pneumonie“ (Jarrett aj., 1953) a ,prepravni cho-
roby — shipping fever® (Reisinger aj., 1959) nebyly dostateéné objasnény.

Zatimco nekomplikovany akutni zanét hornich cest dychacich mladého skotu
(IBR) byl snad jedinym respiraé¢nim onemocnénim, na jehoz vzniku se uplatiuje
samotny virus (Mc Kercher, 1968a), popsali Holzhauer a Van Nieu-
stadt (1976) bronchopneumonii jednoro¢nich telat, pfipominajici IBR a charakte-
rizovanou akutnim vznikem a rychlym rozsifenim na vétSinu zvirat ve stdji; za
jejiho puvodce oznaédili respiraéni syncycidlni virus spolu s virem PI-3.

Vyslednym stavem u vSech dosud popsanych forem respiraéniho onemocnéni
byva ve velkochovech chronickd bronchopneumonie s variabilnimi klinickymi pri-
znaky.
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Zakladnim predpokladem uspésné prevence respiraénich infekei telat je sta-
noveni presné etiologické diagnézy v kazdém konkrétnim pripadé vzniku enzootie.
Vysledky pokusu o izolaci a identifikaci virovych a bakteridlnich puvodcu zavisi
na tom, ktera ¢ast respira¢niho traktu je vySetrovana, jaka vySetrovaci technika
je pouzivana a o jak labilni mikroorganismy se jedna. Stejné jako v jinych zemich
s intenzivnim chovem skotu prokazovali jsme i v naSich vyrobnich podminkéach
viry PI-3, IBR, BVD-MD, RSV, adenoviry, pasteurely, korynebaktérie, streptokoky,
mykoplazmata a ureaplazmata, ve vétSiné pripadi se vSak jednalo o infekce smi-
Sené (Men$Sik aj., 1967, 1970, 1973).

Stéle castéji se objevuji studie dokumentujici zavislost vzniku a pribéhu respi-
ra¢niho onemocnéni na véku telat vystavenych infekei (Miller aj., 1979; Klei-
ner aj., 1980), na piepravé a zplsobu ustajeni (Irwin aj., 1979), na nepiizni-
vych mikroklimatickych podminkdach, jimz jsou telata vystavena bezprostiedné po
narozeni (Olsson aj., 1979), a na organizaci odchovu a oSetfovani telat (Mar -
tin aj., 1980). Tato zavislost se dda dobre vyjadrit , manifestaénim indexem®, coz
je procento nemocnych z poc¢tu infikovanych (Mayr aj., 1979). U respiraénich
infekei s komplexni etiologii muZe byt manifestaéni index velmi nizky (asi 1Y).
Puasobenim nejriznéjsich zevnich vlivi se viak zvySuje na 20 az 50 %), a za uréitych
okolnosti az na 100 °,. Komplex mikrébnich a dalSich exogennich a endogennich
faktortt navodi pak ¢asto stav vSeobecné chorobnosti, oznac¢ovany jako ,respiraéni
syndrom“ (Zuffa aj., 1980).

Moznostem 1é¢by respiraé¢niho syndromu byla v poslednich letech vénovéana
zna¢na pozornost. V mnoha intenzivnich a semiintenzivnich systémech, pouziva-
nych v ruznych zemich pri odchovu a vykrmu telat, je uplatiovana hromadna che-
moprofylaxe, kterd& méa zabranit sekundidrnim bakteridlnim a mykoplazmovym in-
fekeim. Proti virovym plUvodcim bylo doporuceno velké mnozstvi Zivych nebo in-
aktivovanych monovalentnich nebo polyvalentnich vakecin (Morzaria aj., 1979:
Zuffa aj, 1980). Exaktni hodnoceni nékterych vakcin obsahujicich virus PI-3,
bovinni adenovirus typ 3, reovirus typ 1, virus BVD-MD a virus IBR ukézalo, Ze
vakciny nevyvolaly vyznamnéj$i protildtkovou odpovéd ani signifikantni protekéni
ucinek. Respiraéni syndrom, ktery se objevil u vakcinovanych a nevakcinovanych
telat za 50 az 80 dni po prichodu na farmu, nemél ziejmé etiologickou souvislost
s virovymi plvodci obsazenymi ve vakciné, protoZe mezi vakcinovanymi a nevak-
cinovanymi zviiraty nebyl v pribéhu respiraéniho onemocnéni zaznamenan rozdil
(Morzaria aj., 1979). Podle Pritcharda (1979) jsou komeréné vyrabéné
polyvalentni virové vakciny spiSe prostifedkem diferencidlni diagnostiky neZ pro-
fylaxe, protoZze jejich pouziti v konkrétnich podminkach dokazuje, Ze antigeny
v nich obsaZené nemaji se vznikem onemocnéni hic spoleé¢ného.

Velmi cenné vysledky v problematice specifické imunoprofylaxe respira¢nich
infekei telat prinesli Zuffa aj. (1980). Ve své praci hodnotili Géinek vysoce imu-
nogenni trivalentni inaktivované vakciny (Adeno 1, IBR a PI-3) a Zivé vakciny
proti BVD-MD, které aplikovali telatim 7 az 21 dni starym, presunovanym z fa-
rem do velkokapacitnich teletnikt. Prokézali, Ze jen virus Adeno 1 vyvolava vyraz-
néjsi tvorbu virusneutralizaénich protilatek u telat vybavenych specifickymi ko-
lostralnimi protildtkami. Virus IBR vyvolal tvorbu protilatek jen u sérologicky ne-
gativnich telat a kolostralni protilatky proti viru PI-3 a BVD-MD plné inhibovaly
aktivni protilatkovou odpovéd. Nizké a nulové hodnoty VN protildtek proti viru
IBR, PI-3 a BVD-MD u telat v dobé jejich vyskladnéni z teletniki (a to jak ve
skupiné nevakcinovanych, tak ve skupiné vakcinovanych zvifat, jakoZz i proti viru
Adeno 1 ve skupiné nevakcinovanych), poukazovaly na to, Ze ani jeden z uvede-
nych virt se na vzniku respira¢niho syndromu v daném pripadé neuplatnil. V této
souvislosti jsou zvlasf vyznamné price dokumentujici $kodlivost vakcinaénich za-
kroku na telatech bezprostredné pred jejich prepravou do vykrmen a odchovnych
zatizeni nebo po ni. Martin aj. (1980) zaznamenali nejvyssi ztraty v téch vy-
krmnach telat, ve kterych se vedle ostatnich zakrokt vakcinovala telata Zivou vak-
cinou proti IBR a BVD-MD béhem prvnich dvou dnt po prepravé. V naSich vy-
robnich podminkach je u¢inna prevence a profylaxe proti respira¢nim infekcim
telat komplikovadna také tim, Ze telata jsou prepravovana z farem a staji, kde se
narodila, do centralnich odchovnych zarizeni ve véku 14 aZz 21 dni. Aktivni imu-
nizace proti komplexu mikrobnich pivodel je v tomto pripadé zcela neefektivni,
protoZze vzniku solidni imunity v dobé, kdy jsou vystavovana nejvétSimu riziku,
brani rezidualni imunita kolostralni, ¢asto az do tii mésictt véku.

Zv1ast slozité a komplikované situace zpusobuji v poslednich letech u nas
i v jinych zemich perzistentni a ¢asto latentné probihajici virové infekce, znamé
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napf. u viru slizniéni choroby (Mills a Luginbiuhl, 1968; Lambert
a Fernelius, 1968), u viru IBR (Mc Kercher, 1968a; Snowdon, 1965;
Bottcher a Mahler, 1979; Huck aj., 1973) a u bovinniho parvoviru (Storz
aj., 1978b). Mohou vzniknout i u hovézich fétl, pokud se féty infikuji in wutero
v posledni tietiné bfezosti, kdy jsou jiz schopny vytvorit si aktivni imunitu, nebo
kdyz se infikuji virem madlo patogennim v raném obdobi vyvoje (Dunne aj,
1973). Perzistentni infekce muze byt maskovana bud aktivni nebo pasivni (kolostral-
ni) imunitou (Sheffy a Rodman, 1973) a telata infikovana in utero maji pak
reialnou nadéji na preziti; latentni infekce se vSak u nich mutzZe manifestovat pozdéji,
a to bud po infekei jinymi patogeny, nebo v disledku pusobeni jinych, nespecific-
kych, ale imunosupresivné pusobicich vlivi (Pospi$§il aj., 1979).

Perzistentni infekce fétt byly navozeny i experimentidlné parvovirem (Storz
aj.. 1978c), virem BVD-MD (Mc Kercher aj, 1966; Scott aj., 1972), virem
PI-3 a enteroviry (Dunne aj., 1973). Perzistentni infekci féti jsme vyvolali po
intravenézni inokulaci viru BVD, PI-3 a parvoviru biezim kravdm nebo piimou
aplikaci téchto virtt do amniového vaku ve ¢&tvrtém aZ devatém meésici gravidity
(Mens§ik aj., 1979).

Na slozité situace, vznikajici ve velkokapacitnich farmach pii manifestaci
téchto latentnich infekci v priibéhu jinych infekénich chorob, jsme jiZ upozornili
(Mensik aj., 1980, 1981). Zjistili jsme, Ze v lokalitidch, ve kterych se pfi podrob-
ném epizootologickém a laboratornim vySetifeni prokaZe IBR nebo BVD v mani-
festni nebo subklinické formé, byva pribéh stfevnich onemocnéni mnohem tézsi,
casto fatalni.

Zpravy o tézkych Kklinickych formach IBR, stejné jako o atypickych klinic-
kych projevech herpesvirovych infekci skotu, nejsou ani v novéjsi literatuie oje-
dinélé (Wiseman aj., 1980). Allan aj. (1980) popsali 15 pifipadi vzplanuti
IBR na farmach s riznou vyrobni specializaci. V jednom pripadé byl respirac¢ni
syndrom komplikovan prijmem a ve 13 piripadech zanétem spojivky. Nakaza vzpla-
nula ve vSech pripadech po pfrichodu nové nakoupenych zvirat, kterd onemocnéla
vzdy jako prvni. Teprve po nich onemocnéla zviiata vlastni, ktera s nimi prisla
byla zvirata natésndna v omezeném prostoru. VSechny pripady vzplanuti nakazy
probéhly v zimnim obdobi a u skotu v uzavienych stajich. Na pastvé a ve vybéhu
byl pribéh onemocnéni mirny. Tézkou konjunktivdlni formu IBR, kterd postihla
309, krav mlééného stédda, popsali Rebhun aj. (1978); o nové kozni formé pri-
pominajici slintavku nebo slizniéni chorobu referovali Dhennin aj. (1979).

Schopnost viru IBR-IPV perzistovat dlouhodobé v latentni nebo subklinické
formé ma znacny epizootologicky vyznam. VsSeobecné prevlada nazor, Ze aktivace
latentniho viru, variabilita klinickych projevi a pribéh onemocnéni vyvolaného
aktivaci virové infekce zavisi na vlastnostech viru, na vnimavosti zvirat, na inter-
kurentné probihajicich infekcich a v neposledni fadé na zevnich faktorech, z nichZ
se jako nejvyznamnéjsi casto uplatnuje organizace chovu a zpusob reprodukce
a obratu stada. V této souvislosti jsou zvlasf vyznamné tdaje o periodickém vylu-
¢ovani latentniho viru na sliznice genitdlniho traktu a semenem byku, af jiz v pri-
rozené plemenitbé, nebo pri umélé inseminaci. Snowdon (1965) izoloval virus
z nosniho vytéru jalovice infikované intra venam jesté za 510 dnt po infekci
a Bitsch (1973) za rok po experimentalni kontaktni infekeci (Bitsch, 1975;
Autrup a Bitsch, 1978). Bitsch (1978) popsal 12 pripadt rozvleteni IBR-
-IPV z inseminac¢ni stanice, v niZ byla nakaza laboratorné potvrzena, a predpokla-
dal, Ze byla do Dé&nska zavlefena importovanymi byky. Svétové pisemnictvi po-
skytuje tedy dostatek tUdajii o periodickém vylucovani viru IBR genitdlni nebo
respira¢ni cestou, coZz je nejpravdépodobnéj$i duvod novych vzplanuti infekce ve
staddech. Nechybi ani tdaje o negativnim vlivu viru IBR kontaminujiciho sperma
bykiu na vysledky inseminace (White a Snowdon, 1973). Thiry aj. (1981)
referovali o izolaci herpesviru (liSiciho se od bovinniho herpesviru 1) z varlat byka
trpiciho edematézni orchitidou a azoospermii v pribéhu epizootické infertility,
ktera v roce 1980 postihla chovné byky v Belgii.

Z varlat byku vsak byly izolovany i jiné viry. Frank a Marshall (1973)
referovali o izolaci viru PI-3 z varlat neplodného byka a o poruSe kvality semene
po dobu 25 dni po experimentédlni infekeci timto kmenem do prepucia jiného byka.
Baczynski a Majewska (1977), ktefi periodicky jednou za mésic vySetro-
vali vzorky semene a prepucidlni vyplasky 43 byku, izolovali virus IBR v 5,19,
vzorku semene a 5,19, vzorku vyplaska, ECBO viry z 2,8 %, vzorkli semene a 8,4 9,
vyplaskt a virus PI-3 z 0,59, vzorku semene a 0,59, vzorka vyplaikd. O moZnosti
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dlouhodobé perzistence viru IBR v populacich skotu na velkokapacitnich farmach
v obdobi relativniho epizootologického klidu svédéi i jeho prikaz v organech novo-
rozenych bezkolostralnich telat (Pospi§il aj., 1979) a v bunéénych kulturach pii-
pravenych z ledvin hovézich fétd (Crandell aj., 1978; Luther aj. 1971).

Infekce virem BVD-MD se manifestuje v nékolika forméach, a to jako akutni
diarrhoicka forma, akutni subklinicka infekce, intrauterinni infekce, chronicka
forma spojena s chradnutim a jako inapetentni perzistentni infekce (Cutlip aj.,
1980). Pri akutni diarrhoeické formé dominuji priznaky prajmu, salivace a dehydra-
tace s naslednym uhynem a s projevy destrukce epitelidalnich povrcht v traviecim
traktu (Tyler a Ramsey, 1965). Akutni subklinickd infekce je velmi ¢astou
formou slizni¢ni choroby projevujici se séropozitivnimi nalezy bez zjevnych klinic-
kych projevi (Mills aj., 1965). Intrauterinni infekce mé za néasledek odumfeni
fétlh a abortus, porozeni defektnich nebo i normadlnich telat, vybavenych specific-
kymi protilitkami (Kendrick, 1971; Cepica aj., 1977). Chronické devastujici
onemocnéni se vyviji u telat infikovanych jesté pired narozenim, ktera neprospi-
vaji, jsou casto dehydratovana, trpi trvale prijmem a prezivaji jen nékolik mésicu.
Tato telata nejsou zpravidla schopna tvorit protilatky a jejich periferni lymfocyty
v kulture maji snizenou schopnost reagovat na mitogen (Birki a Germann,
1964; Johnson a Muscoplat, 1973).

V poslednich letech bylo zjisténo, Ze BVD existuje jako inaparentni per-
zistentni infekce i u zvirat, kterda nevytvorila specifické protilatky. Virus byl u nich
prokazan v c¢etnych télnich tekutinach presto, Ze Kklinické projevy nebyly pozoro-
vany (Coria a Mc Clurkin, 1978). Zmény v ledvinach a v CNS perzistentné
infikovanych zdravych zvirat popsali Cutlip aj. (1980), kteii prokazali virovy
antigen v organech a tkanich klinicky zdravého byka a tii sérologicky negativnich
krav. Také Evermann a Faris (1981) prikladaji viru BVD i pii soucéasnych
zménénych epizootologickych podminkach zna¢ny vyznam a zduraznuji, Ze klinické
spektrum, souvisejici s virem BVD-MD, se v poslednich deseti letech posunulo z pu-
vodné primarné postizeného traviciho traktu na respiraéni trakt a virus se stale
vice podili jako kauzalni agens na vzniku respira¢niho onemocnéni, které piipo-
mina syndrom , prepravni choroby” (Reggiardo, 1980).

Vyvoj onemocnéni a jeho klinicky obraz zavisi na vlastnostech viru a na jeho
imunosupresivnim uc¢inku, ktery umoznuje uplatnéni jinych virt a bakterii pri po-
ruchach reprodukce i pri respiraénim syndromu. Evermann a Faris (1981)
shromazdili 71 pripad onemocnéni, pii nichZz byla infekce potvrzena izolaci viru
BVD. Nej¢astéji pozorovali prijem (39 9) a respira¢ni priznaky (359,). Oralni léze
zjistili v 1194, oéni léze v 109, a aborty v 59, pripadi. Nejéastéji byla infekce
virem BVD prokazdna u telat ve véku od étyf tydni do Sesti mésict (229, a 309,
pripad®). Byla v8ak potvrzena i u telat do jednoho tydne véku v 119/ pripada
a u mladého skotu od 6 do 12 mésict v 16 ?};. U mladého skotu ve véku od jednoho
roku byla klinick4 manifestace potvrzena virologicky v 16 Y/, pripadu.

Z dalsich klinickych piipadt pozorovali enteritidu bez prijmu, krev ve féces,
epidermatitidu, ., weak calf syndrome®* (W.C.S.), zdcpu a nahlé uthyny bez prizna-
ki. V 11 pripadech byla potvrzena smiSena infekce virem BVD a dalSim virem,
a to enterovirem (pri potiZich respira¢nich), virem PI-3 pri ,weak calf syndrome®
a herpesvirem (liSicim se od IBR) pfi pneumoenteritidé telat, metritidach a abor-
tech. Tyto dvoji virové infekce se vyskytly v 18 9, (11 ze 60 studovanych pripadu),
piicemz jako druhy prevladal nové identifikovany herpesvirus (Evermann
a Faris, 1981). Dvoji virové infekce byly prokazovany jiz diiive. napi. pri respi-
ra¢nich infekcich telat (Rosenquist a Dobson, 1974; Tyler a Ramsey,
1965). pri papulézni stomatitidée (Bohaec a Yates., 1980), pii abortech (Reed
aj., 1979) a pri W.C.S. (Stauber, 1976).

Onemocnéni velmi mladych telat, spojené s vysokymi ztratami souvisejicimi
s primou uéasti viru BVD, popsal jiz v roce 1964 také Romvary (1965). Z cel-
kového poétu 286 podrobné sledovanych krav a jalovic na farmach s vysokou kon-
centraci zvitat se mrtvé narodilo 10,49/, telat a 9.6 9, telat uhynulo ve véku dvou
az trinacti dni. Ztraty telat narozenych od jalovic byly trikrat vy$si nez od krav
(36,29, X 1459,). Biirki a Germann (1964) popsali letdlni pneumoenteritidy
u mladych telat, u nichz prokdazali virus BVD. Nepritomnost virusneutraliza¢nich
protilatek vysvétluji déasteénou imunologickou toleranci. Stejné vysvétluji také
Lambert a Cheville (1969) uhyn bezkolostralnich i kolostrem krmenych
telat na novorozenecky prijem po intranazalni a peroralni infekei virem BVD.

Zatimco vyznam viru BVD pro vyvijejici se hovézi félus je vSeobecné znam
a byl také opakované dokumentovan (Done aj., 1980; Mc Kercher, 1968b;
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Kahrs, 1973; Kendrick, 1971; Scott aj., 1972 a dalsi), existuje jen malo
praci, které by se zabyvaly jeho vlivem na koncepci u skotu. Presto, Ze je znamo,
ze virus BVD muze vyvolat rané odumfieni plodu a byt pri¢inou opakovanych riji
(Zemjanis a Hurtgen, 1975; Archbald a Zemjanis, 1974; Mc Clur-
kin aj., 1979), a piesto, Ze byl izolovan z varlat (Cepica aj., 1977) a prokadzan
v semeni (Whitmore aj., 1978), neni jeho ucast pri poruchach fertilizace a rané
embryonalni smrti dosud jasna.

Viry IBR a BVD se v CSSR v poslednich deseti letech zna¢né rozsitily casty-
mi presuny zviiat raznych vékovych kategorii a infekce jimi vyvolané probihaji
stejné jako v USA a v jinych zemich ¢asto v atypické, subklinické .nebo latentni
formé, souvisejici s urovni imunity celé populace (Mens§ik aj., 1981, 1982).

IMUNOLOGIE NEKTERYCH VIROVYCH INFEKCI NOVOROZENYCH TELAT

V ochrané selat a telat proti celé radé infekénich nemoci hraji vyznamnou
roli imunoglobuliny a protilatky pasivné prijaté v kolostru imunnich krav a pras-
nic. Tyto kolostralni protilatky, cirkulujici v krvi mladat, se uplatiiuji svym ochran-
nym ucinkem proti moru prasat (Schneider, 1933). bruceléze (Cerny aj.,
1954), neonatdlnim sepsim (Fey a Margadantova, 1961), slintavce a kul-
havece (Srubaft, 1967) a nékterym daldim infekcim, které zptisobuji celkové gene-
ralizované onemocnéni v raném postnatialnim obdobi.

Ponékud odli$na je situace u infekei lokalizovanych na sliznicich komuniku-
jicich s vnéjsim prostfedim. Ukdazalo se napi., Ze ani vysoké hladiny specifickych
kolostralnich protilatek v krvi nezajisti potrebnou ochranu epitelialnich bunék sliz-
nice tenkého streva pred infekci virem TGE (Haelterman a Hooper, 1967)
a nezabrani masivnimu pomnoZzeni patogennich sérotypt E. coli, vyvolavajicich téz-
ké enteralni onemocnéni selat a telat (Salajka aj., 1966).

Ani prii nékterych virovych infekcich respira¢niho traktu neni tuloha pasivni
imunity zcela jasnd. Zatimco Dawson a Darbyshire (1964) o parainfluenzo-
vé infekci telat tvrdi, Ze prirozené i experimentalni infekci vystavena zvirata s tit-
rem kolostralnich protilatek v krvi 1 :32 neonemocni, pripoustéji Bogel (1962)
a Sinha a Abinanti (1962), ze i u telat s kolostrdlni imunitou muze dojit
k onemocnéni, nebo alesponn k inaparentni infekeci. Ve shodé s témito nazory vy-
volali MenSik aj. (1968b) u telat s vysokym titrem specifickych kolostralnich
protilatek v krvi po experimentalni infekci virem PI-3 klinické onemocnéni s tvor-
bou charakteristickych plicnich 1ézi a prokazali multiplikaci viru v plicich od dru-
hého do osmého dne po infekci (Mensik aj., 1968a; Valicek a Mensik,
1968). Naproti tomu vysledky nékterych studii dokazovaly, Ze imunita prasnic vy-
tvorena po prirozené infekci nebo imunizaci a prendsena na selata v podobé speci-
fickych kolostrialnich protilatek muze zajistit ochranu proti infekei virem influenzy
prasat (Young a Underdahl, 1950a,b; Mens§ik, 1963).

V poslednich letech byla otdzkdm kolostralni imunity pii infekénich choro-
bach selat a telat vénovana pozornost predevsim v souvislosti s novymi poznatky
o sekreci protilatek a imunoglobulinu vSemi sliznicemi, které komunikuji se zevnim
prostredim. Sekreéni imunni systém a jeho specificky sekreéni imunoglobulin IgA
je pro ochranu sliznic proti virovym infekcim dulezitéjsi nez celkova imunita.
Praktickym dusledkem téchto poznatki byl novy smér v aktivni imunizaci zvirat
proti respira¢nim infekeim, ktery predpokladal lokalni antigenni stimulaci vedouci
k uc¢innéjsi sekreci lokalnich protilatek a k navozeni lokalni imunity (Sullivan
aj., 1969; Waldman aj., 1968; Ogra a Karzon, 1969: Bellanti, 1968;
Kim aj., 1969). Novym poznatkem, ktery ovlivnil a doplnil nazory na lokalni
ochranu sliznic, bylo zjisténi, Ze u novorozenych, kolostrem krmenych telat je ga-
maglobulin transportovan z krevniho séra do slin (Sullivan aj., 1969). Autofi
predpokladaji, ze nékteré epitelialni bariéry, vcéetné slinnych zlaz, mohou mit s ohle-
dem na permeabilitu pro gamaglobulin stejnou funkei jako strevo novorozeného
telete nebo selete, a to az do doby,} kd}{ je tento prestup blokovan, tj. do 48 az
a imunoglobuliny v respira¢nich cestach selat, ktera pila imunni kolostrum svych
matek. a potvrdili jsme jejich specificky antivirovy uc¢inek (Men$ik aj. 1970).
Sekreé¢ni imunoglobuliny kolostra a mléka maji rozhodujici vyznam i pii infekcich
traviciho traktu. Odolavaji tryptickému traveni a udrzuji se jako povlak na epitelu
tenkého streva deldi dobu, neZ jsou intervaly mezi kojenim, takze u sajicich zvirat
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zajistuji kontinudlni ochranu (Porter aj., 1970). Na tomto principu je zaloZena
pasivni ochrana selat a telat proti enteralnim koliinfekcim, spoéivajici v aktivaci
tvorby sekreénich protilatek v mlééné 7laze vakcinaci matek (Salajka aj., 1973,
1975).

MOZNOSTI PREVENCE A SPECIFICKE PROLYLAXE PRUJMU
NOVOROZENYCH TELAT

Velmi zavaznou a dosud ne zcela docenénou prid¢inou vzniku komplikovanych
stfevnich infekei telat je mimo jiné i otevieny obrat stdda jako nezbytny dusledek
specializace a kooperace, vyzadujici c¢asté presuny zvirat raznych vékovych kate-
gorii. DalSim negativné se uplatiujicim faktorem je vysoké procento brakovani krav
a vysoky podil jalovic a prvotelek ve stadé. Takto vytvarené nesourodé populace
zvirat se vyznacuji nestejnou a relativné nizkou turovni imunity, coZ umoZiiuje
dlouhodobou cirkulaci a perzistenci infek¢nich agens. Trvaly vyskyt sporadickych
pripadil a obfasné hromadné klinické manifestace onemocnéni jako dusledek nizké
urovné imunity po piirozené infekci jsme zaznamenali napf¥. ve velkochovech prasat
pri epizootickém a pozdéji i pri enzootickém vyskytu virové gastroenteritidy pra-
sat (Stépanek aj., 1978).

Poznatek, Ze ochrana novorozenych telat a selat proti stfevnim infekcim mitZze
byt zajiSténa jen prostrednictvim specifickych protilatek pravidelné piivadénych do
lumina stieva ve formé imunniho kolostra, mléka nebo séra, byl v CSSR realizo-
van jiz v roce 1970. V tom roce byla preddna do vyroby polyvalentni vakcina proti
enteralnim koliinfekcim novorozenych telat, uréena k vakcinaci brezich krav a ja-
lovic. V roce 1974 byla potom zahdjena vyroba vakciny proti TGE, uréena k vakci-
naci brezich prasnic. Dosud v CSSR pouZivana vakcina proti enteralnim koliinfek-
cim zajiStuje bezpec¢né solidni ochranu pied infekci a onemocnénim telat v kritické
dobé prvnich dvou dnt po narozeni. Ochrana proti rotavirim a koronavirim je
pii prirozené infekei zcela nedostate¢na proto, Ze protilatky jsou pritomné v odpo-
vidajicim mnozstvi v kolostru prirozené infikovanych a imunnich krav jen prvni
.dva dny po porodu (Wells aj, 1978; Acres a Babiuk, 1978; Woode aj.,
1975, 1978). V té dobé vykazuji v luminu stfeva telat a jehnat efektivni ochranny
ucinek i proti experimentalni infekci. Skute¢nost, Ze se virové prajmy u telat obje-
vuji zpravidla od ¢tvrtého dne po narozeni, dokazuje, ze se telata po sniZeni hla-
diny protilatek v kolostru na urcitou uroven snadno infikuji a onemocni (Acres
a Babiuk, 1978). Telata od neimunnich krav a jalovic jsou vnimava k infekci
jiz od prvnich dnlt po narozeni.

Zjisténi, ze v krvi telat a jehnat infikovanych rotavirem, ktera pila kolostrum
imunnich matek a onemocnéla, se vyskytovaly vysoké hladiny cirkulujicich proti-
latek, dalo podnét k uvaham o jejich mozZzném ochranném uc¢inku (Woode aj.,
1975). Vyskytly se i ivahy o mozném vztahu mezi prijmem vysokych davek kolostra
bezprostredné po narozeni a rezistenci proti rotavirové infekci (Mc Nulty aj.,
1976). Snodgrass a Wells (1978) se proto pokusili objasnit vyznam kolostra
a kolostralnich protilatek pri rotavirové infekci jehnat experimentalné. Zjistili, Ze
jedina vysoka davka hyperimunniho kolostra, podand brzy po narozeni, chrani
jehnata proti infekei, k niZ doSlo za 48 hodin po podani kolostra.

Jehnata, kterda dostala 100 ml Kkolostra brzy po narozeni, po infekci onemoc-
néla, zatimco ta, ktera dostala 450 ml, byla proti prijmu chranéna, i kdyZz mirna
exkrece viru byla zaznamenana v obou skupinach. Je ziejmé, Ze ochranny efekt
zavisi nejen na kvalité, ale i na podani priméreného mnozstvi kolostra. Jestlize
vSak je 100 ml kolostra nedostacujici pro jehné o hmotnosti 4 kg, pak pro tele
o hmotnosti 40 kg nebude stac¢it 1000 ml kolostra. Tato tivaha je v souladu s nézo-
rem Mc Nultyho aj. (1976), ktefi na zakladé nepiimych dukazt vyslovili na-
zor, ze davka kolostra nizsi nez 3000 ml telata neochrani. Protoze v béznych pod-
minkach velkokapacitnich provozi je jen malo telat nakrmeno tak velkym mnoz-
stvim kolostra a jen malokteré kolostrum je mozZné oznacit za hyperimunni, zusta-
va veétSina telat vnimavych k infekci. K zajisténi primérené ochrany se zda byt
nezbytné podat vysokou davku kolostra nebo pokracovat s jeho podavanim nékolik
dni (Snodgrass a Wells, 1976).

Vzhledem k tomu, ze trvald pritomnost protilatek v luminu stfeva telat je
prozatim nejspolehlivéjsim prostifedkem proti infekci a onemocnéni, je prirozené,
7e se ¢etni autori pokousSeli o stimulaci tvorby protilatek vakcinaci krav s cilem
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zvysit jejich hladinu v kolostru a prodlouzit dobu jejich sekrece. Shrneme-li vy-
sledky dosavadnich uUspéSnych pokust s vakcinami proti enteralnim Kkoliinfekcim
(Salajka aj., 1979) a proti rotavirtm (Snodgrass a Wells, 1976; Woode .
aj., 1975; Mc Nulty aj., 1976; Snodgrass a Wells, 1978), zda se, Ze novo-
rozenecké prujmy telat komplexni bakteridlni a virové etiologie je moZné prakticky
reSit jen realizaci uc¢inného vakcinac¢niho programu vyuzivajiciho virové a bakte-
rialni vakciny k imunizaci brezich zvirat. V tomto sméru byly uspésné antirotavi-
rové vakciny v pokusech na bfiezich bahnicich a jalovicich. Stimulovaly tvorbu
protilatek v séru krevnim i v kolostru a prodlouzily dobu jejich sekrece na 10 az
28 dni (Wells aj, 1978; Snodgrass a Wells, 1978; Snodgrass aj.,
1980).

Vyrazny pokrok ve studiu ochrany telat pred infekei rotaviry zaznamenali
Snodgrass aj. (1982). Uplatnili pri tom zkuSenosti, ke kterym dos$li Fahey
a Snodgrass (nepublikované udaje) s bezkolostralnimi jehnaty. Jehnata krme-
na mlékem ziskanym od vakcinovanych bahnic za 8est dni po porodu byla chra-
néna pred infekci rotavirem na rozdil od kontrol krmenych mlékem nevakcinova-
nych matek. Dva dny stara telata, ustajena v prostorové izolovanych stajich, krmili
normalnim kolostrem (11 telat), imunnim kolostrem (10 telat) a normalnim mlékem
(21 kontrolnich telat). Krmeni bylo organizovano tak, Ze vSechna telata (podle
hmotnosti) dostavala plné mléko dvakrat denné. Kolostrum v davce 200 ml bylo
pridano pii kazdém krmeni misto 200 ml mléka. Normadalni kolostrum mélo titr
virus-neutralizac¢nich protilatek 320, imunni 2560. Od zacatku pokusu byla telata
vystavena prirozené infekeci rotaviry, enteropatogennimi E. coli a kryptosporidiemi.
Krmeni imunnim kolostrem snizilo vyskyt prajmu, zmirnilo prubéh onemocnéni
a zvysilo prirustek hmotnosti. Priznivy efekt imunniho kolostra se také projevil
snizenim vyskytu rotaviru a enteropatogennich E. coli, i kdyz imunni kolostrum
neobsahovalo protilatky proti antigenu K 99. Tento vysledek prokazuje rozhodujici
protekéni tuc¢inek imunniho Kkolostra a soucasné je neprimym dukazem toho, ze
u telat starSich neZz 48 hodin mohou enteropatogenni E. coli kolonizovat stievo jen
v pritomndsti rotaviru (Tzipori aj., 1981).

Trvale otevirenym problémem zustava zplsob testovani imunogenniho uéinku
vakcin urcenych ke zvysSeni pasivni ochrany telat proti lokdlnim enteralnim infek-
cim v prirozenych podminkach postizenych chovi. Mnoho vakein, které v experi-
mentalnich podminkéach na izolovanych skupindch telat vykazovaly dobré vysledky,
nezaznamenalo pri pouziti v terénu vyraznéjsi uspéch (Acres a Radostis,
1976; De Leeuw aj., 1980). V nékterych pripadech vSak nebylo snadné prokazat
vyraznéjsi protekéni Ucéinek proti rotavirové infekei ani u dobre organizovaného
experimentu.

Snodgrass aj. (1980), kteri meli k dispozici vakcinu vysoce imunogenni,
zaznamenali u telat vakcinovanych jalovic po celenzi rotavirem za sedm dni po
narozeni jen nepatrné opozdény néastup prujmu proti kontrolam od nevakcinova-
nych jalovic (o 1,8 dne) a opozdéné vyluCovani viru o 3,2 dne. Autofi soudi, Ze
protilatky v mléce vakcinovanych krav nemohou zabranit infekei a onemocnéni
telat po vysoké celenzni davce.

Je tedy zrejmé, Ze vakciny urcené k potencovani pasivni ochrany telat ko-
lostrem a mlékem se netestuji snadno ani v prostfedi probihajici enzootie ani
v podminkéach, které ji imituji. Dosud nejlepsich vysledkt bylo dosazeno v poku-
sech organizovanych tak, Ze telata byla drzena v izolaci a 'uméle napajena mlékem
a kolostrem obsahujicim protilatky (Snodgrass aj., 1982). Také Acres a Ba-
biuk (1978) doporucuji takové metody odchovu telat, které by pri zajisfovani od-
povidajici laktogenni imunity snizily moznost masivni infekce na minimum,

Témto podminkdm vyhovuje metoda odchovu telat v izolaci od matek v pro-
storové izolovanych sekcich teletniku a turnusovym provozem (MensSik aj.,, 1975).
Je zalozena na principu optimalné rizeného a kontrolovaného prijmu materského
kolostra podaného v prostiedi, ve kterém nejsou novorozena telata vystavena ma-
sivni stajové infekci. Nezbytnym predpokladem udrzeni vysoké drovné odchovu je
turnusové ustajeni jednotlivych samostatnych i prostorové izolovanych stajovych
jednotek. Novy systém odchovu telat je zvlast vhodny pro pramyslové formy :chovu
skotu, ve kterych je odchov zdravych telat sice prvoradym, ale nikoliv snadnym
ukolem.
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ZAVER

Nemocnost a mortalita telat na velkokapacitnich farmach je slozity a z cisté
veterinarniho hlediska nesmirné obtiZzné reSitelny problém. Nezbytnym predpokla-
dem k zavedeni konkrétnich opatireni je predevsim podrobnd analyza epizootolo-
gické situace, ktera se neobejde bez komplexniho laboratorniho vySetfeni. Zv1ast
dulezité je stanoveni imunologického profilu stdda s ohledem na patogenni agens,
ktera infikuji telata bezprostiedné po narozeni jiz v prubéhu intrauterinniho vyvoje.

Zakladnim predpokladem k zabezpeéeni specifické ochrany telat pred infekei
traviciho a respira¢niho traktu je zlepSeni imunologického profilu stdda upravenym
vakecinaénim programem a takové zvySeni oSetifovatelské péce, aby byl zajistén pri-
jem optimalniho mnozstvi imunniho kolostra pfi prvnim napiti a pravidelny pri-
vod protilatek v kolostru a v mléce nebo jeho doplnéni specifickym imunnim sérem
k ochrané stievni sliznice. Odchov telat v izolaci od matek jizZ od narozeni v zari-
zenich s turnusovym provozem zabrani masivni infekei a omezi vyskyt prajmu
a respira¢nich infekeci na minimum,

Je tedy zrejmé, Ze ke sniZeni ztrat telat a k dosazeni lepSich vysledkd v jejich
odchovu nemuZeme uplatiiovat jen tradiéni medicinské principy, ale piedeviim
metody moderni epizootologie, které berou v tvahu sloZité podminky souéasnych
velkochovli a rozhodujici ucast vyrobniho podniku, Tidicich orgdni a organizaci.
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DoSlo dne 25. 7. 1983

MEHIUIUK, 5. — I[OCHMIOWJ, 3. — IUTEINAHEK, . — IOPAK, E. — MAIP, B.
(HayuHo-uccnenosaTenbCKHil HMHCTUTYT BeTrepaHapuu, Bpro): CoBpeMeHHOe 3MH300TONOrHUYECKOE
NMONOXKEeHHe B HHTEHCHBHBIX pasBeNEHHAX KPYIHOr0 POTATOrO CKOTA B CBA3H C 3a6omeBaeMOCTHIO
M CMEPTHOCTBIO TenaT Bo BpeMa ux sepamusanusa. Veter, Med. (Praha), 29, 1984 (1):
1 47-64.

Maccopoe nosBieHie KHMIEYHBIX M PEeCHHpPAlMOHHbIX HHQEKUHUI TeJNAT B KPYNHBIX pasBelcHUAX
KPYNHOTO pOraToro CKOTa B HacTosfllee BpeMd 06yCJIOBJIEHO KOMIJICKCHBIM NeHCTBHEeM HHPEeKIIHOH-
HBIX pEeareHTOB M MHOrOYMCJIEHHBIX SHIOTEHHBIX ¥ SKCOrCHHBLIX, dalije BCEro Hecrnemu@HIecKH INpu-
meHAeMbix ¢akropos. IlosToMy Mx meicrByloljas NpogHIAKTHKA YHCTO MEIHUHHCKMM IIOPANLKOM
HepemnMa. HeobXomigyprM ycnoBueM I BHEAPEHMs KOHKPETHBIX MEPONPHATHIt ABIAETCA TONPO6-
HBII 3MHO300TOJIOTHUECKHII aHANM3 C yueTOM IOTeHIMaJbHLEIX MATOreHOB PEeClUpPAallMOHHBIX M KH-
IeYHBIX M € y4eTOM [MepCHCTHPyoIMx uHPeKuu#, kak Hanpumep, IBR, BVD-MD, wu xp.
WMMynonornyeckuit mpoduab cTana, KOTOPBIH TIPH BBICOKOM ITPOIleHTe BHIOPAKOBKM BechbMa He-
G1aronpHATeH, yJy4YUIHT peaJH3al[Hio IlleJeHanpaBJeHHON BaKUMHAJBHOIl IpPOrPaMMbI, BBICLIMIL
YPOBEHb MOJIO3HBHOrO ITHTAHHS M BbIPAalllHBaHHE TeJAT B M30JSAUHH OT MaTeped B TEJATHHKax
¢ paboroif Mo TypHycaM.

TIOHOCLI HOBOPOYKIEHHDLIX; pecmzpauuox-mmﬁ CHHIPOM; TepCHUCTHPYOUIHe HHq)eKl[HK; 3MH300TOJI0~
rAYecKH i aHaJIN3; BaKUMHAJbHAA IporpaMMa

MENSIK, J. — POSPISIL, Z. — STEPANEK, J. — JURAK, E. — MADR, V. (Ve-
terinary Research Institute, Brno): The Present Epizootological Situation in In-
tensively Bred Cattle Stocks in relation to Calf Morbidity and Mortality during
Rearing. Veter. Med. (Praha), 29, 1984 (1) : 47-64.

The rise and mass incidence of intestinal and respiratory infections in calves kept
in large herds depend on a joint influence of infective agents and numerous endo-
genous and exogenous factors, mostly with non-specific action. Therefore, purely
medical approach fails to provide efficient prevention. Detailed epizootological ana-
lysis is needed for taking actual measures; the analysis should concern potential
respiratory and intestinal pathogens and should also cover the persistent infections
such as IBR, BVD-MD and others. The immunological profile of herd, very un-
favourable with the high culling rate, will improve as a result of the introduction
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of a purpose-oriented vaccination programme, higher level of colostral nutrition,
and separate rearing of calves, isolated from the dams, in calf houses managed by
the all-in-all-out system. '

neonatal diarrhoeas; respiratory syndrome; persistent infections; epizootological
analysis; vaccination programme
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