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EPIZOOTIOLOGICAL ASPECTS OF PORCINE ABORTION
DUE TO LEPTOSPIRA POMONA IN HUNGARY

By

F. Kemenes and Gy. Szemerédi

Institute of Epizootiology, Veterinary College (Director: Prof. R. Manninger)
and State Institute of Veterinary Hygiene (Director: T. Kadar), Budapest

(Received June 28, 1959)

After brucellosis, leptospirosis is the most frequent cause of porcine
abortion in Hungary. It has been shown that Leptospira pomona (Csontos,
Kemenes and Romvary, 1955) and, less often, L. hyos (Kasza and co-workers,
1958) are the pathogenic agents that reach and damage the foetuses in utero.
Abortions of leptospiral origin sometimes occur in herds naturally infected
with brucella organisms, when it is difficult to establish, even by blood tests,
which losses are due to the one and which to the other of the two abortifacient
agents. As we have so far demonstrated leptospiral invasion in more than
800 aborted litters in 32 herds infected with L. pomona and 11 infected with
L. hyos, all free from brucellosis, we now feel safe in drawing definite conclusions
concerning their epizootiological factors, the conditions that give rise to them,
and their possible prevention.

A great deal of literature goes into details about the fetal loss and premature births
of piglets from the clinical standpoint and the course of abortions in swine due to leptospiras,
particularly of the L. pomona serotype (Boyer, 1952; Ray, 1952; Bailey, 1953; Aitken,
1954; Sippel, 1954; Keast, Forbes and Wannan, 1956; Ryley, 1956; Smith, 1956; Bla-
govetshenskaia, Zarubina and Mogilevskaia, 1957; Farina, 1958; Gualandi, 1959);
many papers describe clinical observations and pathological as well as laboratory findings
(Bryan, Rhoades and Willigan, 1953; Bohl, Powers and Ferguson, 1954; Ryley and
Simmons, 1954 a and b; Daskalov and Dshankov, 1956; Ferguson and co-workers, 1956;
Powers, Bohl and Ferguson, 1956; DeLay, DeLay and Callahan, 1958; Burki, 1959)
some workers have published able accounts of experimental infection with L. pomona (Burn-
stein and Baker, 1954; Ryley and Simmons, 1954 a and b; Ferguson and Powers, 1956).
Yet, this fairly considerable amount of literature fails to give reliable information as to the
decisive factors responsible for this type of porcine abortion. Research workers are at variance
concerning the questions as to whether leptospiral abortion is possible in early pregnancy
(Quin, 1955; Ferguson and Powers, 1956), whether like boars with brucellosis, those with
leptospirosis are capable of infecting susceptible sows at service, and if so, whether such
infection can be the cause of late abortion (Ferguson and Powers, 1956).

In the present paper, abortion in swine due to L. pomona only is discussed in reference
to Hungary, and primarily in its epizootiological aspect. Porcine abortion due to L. hyos
in this country, has been discussed in an earlier publication (Kasza and co-workers, 1958).

Medhods

The procedures used to demonstrate the presence of leptospiras in swine are those
we have employed for several years past, and described their details in an earlier work (Széky,
1952; Kasza and co-workers, 1958).

1 Acta Veterinaria XI/1.
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Observations

The most important observation we have made is that porcine lepto-
spirosis results in abortion in the sow only which has contracted the infection
in the second half of pregnancy. Under the circumstances of pig breeding in
Hungary, sows in an advanced stage of gestation can become infected in two
ways: either by leptospiras introduced from outside into the herd through
carrier-animals with which they run together (1), or by their being herded on
farrowing places already infected (II).

In the smaller stock farms of this country, where the farrowing season
is rather protracted and the pregnant sows run with the herds, the aborting
ones commonly become infected two to eight weeks before the expected date
of parturition. This field-observation is consistent with earlier experimental
findings (Burnstein and Baker, 1954; Ryley and Simmons, 1954a) that
about three to four weeks are required from the date of infection for the lepto-
spiras to bring about abortion.

The following case histories afford evidence in favour of our statement.

1. Collective farm B. In this herd of 16 sows, all pregnant for the first
time, five gilts in late pregnancy aborted in the first days of April 1956, whereas
four to six weeks later (in the month of May) the remaining 11 gilts farrowed
normal litters.

Table 1

Results of examinations of 3 aborting and 3 normally farrowing gilts from the L. pomona
infected herd of Collective Farm B.

Results of agglutination tests

Farrowed on sera taken

Gilt Date Gestation L. pomona
No. of period . shedding*
farrowing dead live (days) April 12 June 10 on June 10
pigs pigs 1

| April 2 6? - 98 12 800 12 800 positive
April 4 72 - ? 12 800 3200 negative

April 5 7** — 102 6 400 25 000 positive

May 12 — 8 121 800 800 negative

May 22 — 5 122 400 200 negative

May 25 — 4 119 ? 800 negative

* Urine samples were injected intraperitoneally into young guinea-pigs on the spot.
** The presence of leptospiras in the liver and kidneys oftwo foetuses was demonstrated
by Levaditi’s silver impregnation method.
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Table 1 summarizes the results of examinations of 3 aborting and 3 nor-
mally farrowing gilts from this herd. These data show that the sera from the
aborting gilts agglutinated L. pomona at considerably higher titres than did
those from the normally farrowing animals. Besides, leptospiras were found
to have settled in large numbers not only in the aborted foetuses but also
in the kidneys of their mothers.

Retrospective investigations of the possible source and date of infection
revealed that at the end of February and the beginning of March some
employees had indiscriminately introduced a number of young swine into
the farm, and allowed them to run together and have a daily contact with
the pregnant gilts in the farm. Obviously, it was through these pigs that the
pregnant gilts became infected, and all of them most probably in the first
half of March. As a result, all the gilts which at the time of exposure had been
in the second half of pregnancy, aborted in the first days of April, while those
pregnant at that time for not more than one or two months, gave birth to
normal litters at term in May.

2. Collective farm Sz. Six of a herd of 22 Berkshire sows, all slightly less
than two years old and pregnant for the second time, aborted or prematurely
delivered weak piglets. The farrowing season in this herd commenced with
these abortions of 88 to 97-day-old foetuses, and continued with premature
farrowings, in which the proportion in surviving pigs increased as the normal
farrowing date approached. Litters farrowed after mid-October, were without
exception at term and normal. Blood samples from the six sows, taken in the
second week after abortion, showed high L. pomona titres (ranging from 1:3200
to 1:25 000), whereas relatively low titres (from 1:400 to 1:1600) were found
in the samples taken from three of the animals that had delivered normal
litters. Urine was collected from three of the aborting sows, and L\ pomona
was isolated from two of them.

3. Experimental state farm at Sz. In this herd, consisting of 14 Mangalitza
sows, 4 to 8-year-old, which did not belong to the original stock and had 3 to7
previous farrowings, two ill-fed sows each produced a premature litter on
March 21 and 22, respectively. Born at 110 and 112 days, all the piglets (so-
called ’’squealers”) in these two litters were too weak to nurse and died
within a few hours. The silver impregnation method revealed the presence of
leptospiras in their kidneys, and serological examinations of the mothers
proved these leptospiras to be L. pomona.

On the evidence of the data in Table 2, the highest titre (1:3200) occurred
in the sera from these two sows with premature litters (Kurta and Nullas),
whereas the sera from the other 12 animals (No. | to No. XIl), though pre-
sumably all had contracted the infection at approximately the same time,
showed either lower, yet relatively still high, titres (from 1:800 to 1:1600),
or were negative, or extremely low (from 1:50 to 1:200). It was established

1*
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Table 2

Results of examinations for leptospirosis in 4 to 8-year-old sows of the Experimental State Farm
at Sz., which farrowed prematurely and at term, respectively

The sow’s

Daeor  Nopberolpios  Agghnaton s
designation (yae%%) arrltg),\gng on JLi:ne 4
weak normal
Prema-  Kurta 4 March 21 9* — 3200**
ture Nullas 6 y2 March 22 7 — 3200
No. | 5 % March 22 — 6 100
No. 11 8 April 12 — 5 1600**
No. Il 7 April 23 — 8 100
No. IV 6 ¥ May 17 — 7 1600
No. V 8 May 18 — 4 800
Due to No. VI 5 May 20 — 3 negative***
term No. VI
No. VIII
No. IX
No. X 5-8 May 22-26 — 3-8 neg.***—200
No. XI
No. XII

* One born dead; underdeveloped foetus devoid of hair.
** No urinary shedding of leptospiras at date of examination.
*** Agglutination test negative in dilution of 1: 50.

that these 14 old sows, not belonging to the original stock and some of them
having gone through the infection earlier, had been run together on the farm
since the middle of December 1956. Probably, there had not been a single
leptospira-excreter among them until at the end of February and the beginning
of March, 1957, when they came into contact with some young Mangalitza
sows which had been freshly infected with leptospiras and among which the
gilts had just then begun to become pregnant. Obviously, this herd was the
source from which the old sows had become infected, or some of them perhaps
re-infected. Contact with this herd is also the explanation of why the still
susceptible two aged sows (Kurta and Nullas), which by the beginning of
March had already been in late pregnancy, delivered premature litters, ydiereas
the immune sow No. | was expected to be the first to farrow due to term. The
high titres in the sera from the aged sows Nos. Il, IV and V make it probable
that, although their offspring remained unimpaired, they contracted the
infection at the same time as the two animals delivering premature litters.
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That the gilts in question (pregnant for two to three months when we
visited the farm on June 4) had previously gone through leptospirosis with-
out any perticularly detrimental consequences, found proof in the fact that
the sera taken from three of them, agglutinated ourL.pomona antigen at titres
as low as 1: 200 to 1:800. Actually, all these gilts later farrowed normal litters
and at term.

4. State Farm at T. Into this herd of 50 Berkshire sows in first gestation,
all in the second half of pregnancy, leptospira organisms were introduced
through the urine of two newly purchased hoars placed in pasture with them
on March 12, 1957. The breeding and farrowing records, compiled in chronolog-
ical order and listed in Table 3, show that the losses due to leptospiral abortion

Table 3

Breeding and farrowing records of L. pomona-infected herd in State Farm at T.

) Dead  Pigs Blood titre
Gilt Order Date of Date of ~ Gestation  pjgg died ) with
No. of service farrowing period far-  first Survived L pomona
) succession (1957) (19%7) (days) roned  week Junelzl u
15 | Jan. 21 Apr. 26 96 6* - - 6 400
50 2 Febr.1  May 3 92 6* - —
16 3 Jan. 23 May 4 102 5 - — 3200
22 4 Jan. 25 May 4 100 5 - — 6 400
5 Jan. 18 May 6 109 6 2 —
6 Jan. 27 May 6 100 7 — —
1 7 Jan. 19  May 7 109 4 4 — 12 800
20 8 Jan. 21 May 8 108 7 - - 1600
14 9 Jan. 19  May 10 112 - 7 12 800
6 10 Jan.19 May 12 114 — 6
1 Jan.20 May 13 114 - 5 6 400
12 Jan.20 May 14 115 - — 9
31 13 Jan. 21 May 14 114 — - 5 3200
1 14 Jan. 18  May 17 120 — — 4 800
27 15 Jan. 21 May 19 119 5FFx L 2 12 800
The re- 16-50 Jan. 20- May 19— 118- 4—10**** |n 3 sows
maining Febr. 15 June 13 126 - from 200
to 800

* Small-sized foetuses devoid of hair.
** Died of icterus one week after birth; serum titre was 1:3200, but leptospiras
were no longer present in the kidneys.
*** Mummified foetuses.
**** O£ including deaths from overlying.
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began to manifest themselves on April 26 with a series of abortions (cases
1—6 and 8), which was followed by successive mixed litters, first of dead and
moribund (cases 7 and 9), and later of non-viable and surviving piglets (cases
10—13). The high proportion of dead and mummified piglets in the litter of
the gilt which was the fifteenth in succession to farrow and showed a titre
of 1:12 800, was probably also due to leptospirosis. All the later-farrowing
gilts (cases 16—50) presented normal litters at term.

In order to compensate for the loss of piglets, a lot of 10 susceptible
gilts, all pregnant for about 2y2 months, was placed with this infected herd
on May 19. Four of them aborted 91—T10 days old foetuses or produced
premature piglets which died within a few days. Of the remaining six gilts
five farrowed at full term but one was found to be empty. By inoculation of
‘guinea pigs, L. pomona was isolated from the urine of a premature piglet that
died on the second day after birth.

The aborting and normally farrowing gilts of this herd were then studied
for urinary shedding. The results are summarized in Table 4.

Table 4

L. pomona shedding of aborting and normally farrowing gilts in the infected herd

of the State Farm at T.

Date of Laboratory findings *
Gilt May 15 June 11 July 19 August 23
No abortion f;r(r)(rm?r!g blood . blood i blood i blood
titre, 1: urine titre, 1: urine t|t1r:e, urine tltlr:e,

15 April 26 12 800 pos. 6400 pos. 6400 pos. 3200
16 May 4 12 800 pos. 3200 pos. 3200 neg. 1600
22 May 4 6 400 pos. 6400 pos. 3200 pos. 3200
11 May 7 12800 neg.! 12800 pos.! 6400 neg. 3200
20 May 8 3200 neg. 1600 neg. 1600

7 May 7** pos. 6 400 neg. neg. 1600
1 May 17 800 neg. 400 neg.
27 May 19*** neg. 12800 neg. 1600 400
25 May 26 400 neg. 200

9 May 28 1600 pos. 800 neg. 400
26 May 28 neg. 800 neg. 400

* The agglutination test with L. pomona was used to determine titres; urine was
examined for leptospiras by guinea pig inoculation on the spot.
** Viable piglets born five days before full term.
*** | itter consisting of two surviving piglets born to term and five mummified foetuses.
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The aborting gilts, which had probably undergone severe leptospiraemia
previously, were found to excrete leptospiras in considerably larger numbers
and for longer periods of time than those that farrowed normally; for example,
gilt No. 15 was a shedder for six months.

Since two of the aborting gilts from the subsequently introduced lot
of 10 sows could be shown to shed leptospiras 2 to 4 days after abortion, it
seems sure that all the pregnant animals which had been running together
before the near farrowing season, were already infected at the time the first
abortions occurred.

On this farm, situated deep in a forest and free from rats, there was a
well-isolated calf nursery adjacent to the infected swine herd. Among the
artificially reared calves not even latent leptospirosis could be detected, though
their blood samples had been repeatedly tested for antibodies. Some of the
cows pasturing in the forest did, however, abort due to leptospirosis, and among
the roe deer occasional haemoglobinuria and one death were observed (Dé6zsa,
Kemenes and Szent-lvAnyi, 1960). Out of 35 apparently healthy dogs, in
contact with the swine and cattle, nine (or 26 per cent) were found to be
serologically positive with L. pomona.

5. Educational Farm at M. Five of 21 Cornwall gilts aborted in this
herd between September 5 and 12, 1957, about two weeks before the expected
earliest date of farrowing. The remaining 16 gilts later farrowed normal
litters. From one of the aborted foetuses L. pomona was isolated, and the sera
from all the aborting gilts agglutinated our Pomona-antigen at high titres,
ranging from 1:6400 to 1:50000. On the strength of these findings we felt we
must incriminate L. pomona as the abortifacient agent, irrespective of the fact
that the majority of the sows at the same time yielded low titres of L. hyos
and even L. sejroe. Nor did we feel influenced by our earlier observations — and
those of foreign authors (Bugeac and co-workers, 1958; Farina, 1958) —
that from the urine of sows aborting from L. pomona, in herds that have become
infected simultaneously with different serotypes of leptospiras, 1 to 3 months
later mainly L. hyos can be isolated, or even L. hyos and L. sejroe together from
one and the same urine sample (Kemenes, 1961).

6. State Farm at E. In this farm, 26 out of 46 crossbred Mangalitza gilts,
aborted or farrowed non-viable piglets between September 28 and October 10,
1957. The remaining 20, particularly those farrowing late, delivered normal
litters at due dates. In the liver and kidneys of six of the freshly aborted
foetuses leptospiras were shown to be present. In some other foetuses marked
icterus and, in addition, haemolysis were observed.* Blood tests performed

*The red blood cells of porcine foetuses are not lysed by the action of the so-called
L. pomono-haemotoxin (Kemenes, 1958; D 6zsa, Kemenes and Szent-lvanyi, 1960), but
by that of the fatty acids liberated in the fetal tissues by autolysis of the invading lipase-
producing leptospiras, for example L. pomona (Kemenes and Lovrekovich, 1959). This
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two months after abortion showed high titres to L. pomona simultaneously
with still fairly high titres to L. hyos (from 1:6400 to 1:25 000) and low ones
to L. sejroe (from 1:400 to 1:3200). Nevertheless, mainly L. hyos was isolated
as before, from the urine of these aborting gilts harbouring in their kidneys
two or three different serotypes of leptospiras, and one sample even yielded
simultaneously L. hyos, L. pomona and L. sejroe (Kemenes, 1961). On the other
hand, in an equal number of normally farrowing gilts, each shown by blood
tests to be positive to these three leptospira-serotypes, the urine of only one
was found to contain L. hyos.

In these cases, like in those on the farm discussed under 5, the leptospiras
were found to have settled almost exclusively in the kidneys of aborting
gilts: sometimes two or three different serotypes were encountered in the kid-
neys of the same animal. In the normally farrowing sows, however, they were
less frequently present in the kidneys, and only for short periods of time.
This seems to justify the assumption that the aborting sows contracting the
infection in late pregnancy were much more susceptible to the different
leptospiral serotypes than were those that had been exposed in early pregnancy
but later farrowed normal litters. This is probably also the reason why the
infection of older guinea pigs with L. pomona or L. canicola in a late stage of
gestation, is as fatal as that developing in young guinea pigs after experimental
infection with virulent L. icterohaemorrhagiae.

Our latest experience shows that leptospiral abortions can occur in
sows fed roborant doses of a terramycin-containing feed supplement (e. g.
3gof“Erra” per kg of feed daily), though it will not be possible to demonstrate
the shedding of the abortifacient leptospiras by guinea pig inoculation in
their urine.

The same as they affect every clinically manifested leptospiroses, local
weather conditions are, of course, not without influence on the outbreak
of leptospiral abortion. In springs in which warm weather or rain comes late,
the outbreak of abortion may be as late as May or June, whereas when the
warm spring rains are early, it may occur in March or April. Deficient feeding
is in our opinion another factor influencing these outbreaks, for it increases
susceptibility; as a matter of fact, authors both at home (Csontos, Kemenes
and Romvary, 1955; Kasza and co-workers, 1958) and abroad (Boyer,

field observation inspired us to a thorough study of the leptospiral lipase-system (Bertok,
and Kemenes, 1960). This makes it understandable why it is not possible to demonstrate
the presence of leptospiras in those pig foetuses which died from icterus a few days earlier
and then already became haemolysed (autolysed), whereas it is commonly easy to detect
these haemotoxin-producing leptospiras in the haemolytic blood of haemoglobinuric calves.
In no case did we encounter such “fatty acid haemolysis” in aborted porcine foetuses which,
after having been killed by L. hyos incapable of producing lipase, become autolysed. From
the foregoing it appears that postmortal haemolysis observed in autolysed and aborted pig
foetuses, is by itself a characteristic feature incriminating L. pomona as the abortifacient agent.
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1952; Ray, 1952; Ferguson and co-workers, 1956; Powers, Bohl and
Ferguson, 1956) report the heaviest losses from leptospiral abortion to occur
in late-winter and early-spring farrowings.

The above descriptions show that in this country the smaller breeding
herds become infected with leptospiras through the urine of carriers, which
are usually domestic animals, mainly infected breeder pigs, or pigs from
household farming plots. If sows in late pregnancy are running together with
the herd, and if they are separated and placed belatedly in farrowing pens,
the situation becomes aggravated. This is strikingly exemplified by what
happened on the farm discussed under 6. There the first abortions occurred
while the herd was still run together because the farrowing pens had not been
erected in time; a large proportion of the aborted foetuses was unobserved
and never even found. This gave rise to severe infection causing a relatively
heavy loss of piglets. It may also explain why on this farm abortions due to
L. pomona as well as abortions due to L. hyos were simultaneously noted.

The conclusion is that only those sows abort from leptospirosis which
contract the infection in late pregnancy and are run with the herd too long,
and separated in pens too late; pregnant sows separated in due course are not
exposed to infection. We know of no herd in which — in the middle or towards
the end of the farrowing season — normal farrowings were followed by lepto-
spiral abortions in sows separated at the right time.

Large-scale pig breeding and fattening plants in this country are divided
into several main units. One of these is the farrowing centre. It sometimes
happens that, unknown to the management, leptospiras infect the centre at
atime when susceptible sows in late pregnancy are transferred to it for farrow-
ing. An outbreak is then obvious to occur and to cause heavy loss of piglets.
Abortions and premature deliveries alternate with each other erratically, even
for periods as long as two months, in dependence on the stage of gestation,
the actual date of infection, and the serotype of the attacking leptospiras.

In the farrowing centre of the big Pig Breeding Farm at P., 76 out of
162 Yorkshire gilts — pregnant for the first time — aborted or presented non-
viable piglets in the spring of 1955. Brucellosis was initially suspected, but
serum samples were consistently negative to it, whereas according to our
later investigations they were without exception found to be positive with
L. pomona at high titres, ranging between 1:1600 and 1:50 000.

Retrospective investigations revealed that the farrowing season had
commenced smoothly and that troubles had developed later when gilts, which
had just previously become infected with leptospiras, were brought over from
this infected unit for farrowing. An interesting feature in this case was that
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not a single abortion occurred among the sows from this infected unit, obviously
because they had gone through leptospirosis earlier and became already
immunized, but the leptospiras must have been disseminated through their
urine.

Two or three months after the aborting sows had been retransferred to
their respective uninfected units of the farm, were found later to be infected,
and not only with L. pomona but to a large extent also with L. hyos. Of the
urine samples taken from the five sows aborted previously in one of these
units, L. pomona was isolated from one and L. hyos from two.

Ontwo other large swine farms studied by us, in which abortions occurred
under largely similar conditions, losses were curtailed by stopping the use of
the infected farrowing centres and allowing the sows to farrow under more
primitive conditions within their local units known to be free from leptospiras.

Conclusions

If pregnant sows, with some of them in late pregnancy, are run together
and abortions are observed to occur among them due to leptospirosis, it is
generally too late to take control measures. The whole herd has probably
become infected weeks before the leptospiral abortions are noticed, some sows
having contracted the infection in the first, others in the second half of the
gestation period. The latter may abort their foetuses or deliver premature
litters, the former ones will mostly farrow normally. In other words, if a sow
becomes infected with leptospiras when she is pregnant for less than about
two months, the infection will not result in a loss of the foetus. Were this
not so, we should know of abortions of less than 70 day-old foetuses. But,
to our knowledge, no such case has ever been reported. The earliest three
abortions due to L. pomona infection we have seen among 800 aborting sows
occurred on the 72nd, 76th and 78th days of pregnancy, respectively. In mixed
litters, the piglets born dead or dying within a few days after premature birth
are always found to be well-developed in relation to the smaller piglets born
alive, capable of suckling, and surviving after the uptake of the colostrum.
This seems to show that in utero chiefly the more developed foetuses are attacked
by the leptospiras. That they do not kill all the foetuses in sows in a late stage
of pregnancy, is evident from the birth at term of some small, viable live
piglets along with dead, well-developed but already mummified foetuses. The
latter must have died from leptospirosis weeks earlier in utero, and just because
they were more developed than their litter-mates.

Leptospirosis is sometimes transmitted by the boar at service, but
sows so infected conceive normally and become immunized without their
foetuses being damaged, even by leptospiras settled in the mother’s kidneys.
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Sows which aborted once due to leptospirosis, become immune for life
to the same leptospiral serotype, because even the most powerful experimental
re-infection will fail to bring about a second abortion in them (Morter,
Morse and Langham, 1960). Should such sows later abort again, it will he
from some other cause, e. g. brucellosis.

Unlike brucellosis, leptospirosis detracts nothing from the breeding
value of sows which had once aborted from it or of hoars infected with it.
Such animals can be rebred at once, for they constitute no danger to their
already infected environment.

Lately, some good results have been obtained in sows with leptospiruria
from treatment with antibiotics (Sidter, 1954; Howarth, 1956; Baker and
co-workers, 1957; Baker and Gallian, 1957; Lococo, Boht and Smith,
1958); failures, however, are also reported (Ferguson and co-workers, 1956).
In Hungary, experience gained in this respect is still insufficient to allow
us to form an opinion. It seems sure, however, that once the leptospiras have
reached the more developed foetuses, antibiotics cannot kill these leptospiras
and cannot prevent abortion.

The only way to control abortions is to keep susceptible sows in late
pregnancy away from contact with infected animals and places, and to separate
them at the right time, by placing each in a farrowing pen.

Uninfected pregnantsows mustnot betransferred to an infected farrowing
centre unless they have been vaccinated at least a fortnight earlier. Vaccination
is a good measure of controlling leptospiral abortion, but under the conditions
prevailing in this country it is economical on quite large swine farms only.
A compulsory vaccination program for the whole country would involve
expenditure in excess of the loss which leptospirosis can cause, provided that
other preventive measures recommended are duly observed.

SUMMARY

Leptospiral infection is a frequent cause of porcine abortion in Hungary. L. pomona
and, to a lesser extent, in herds free from L. pomona, L. hyos, are the pathogenic agents.
Characteristically, only sows abort or deliver premature litters that have contracted the
infection in the advanced stage of gestation. Susceptible sows of any breed or age may abort
without showing signs of having become ill.

Direct contact with urine from infected domestic animals or contaminated mudholes
are possible sources of infection. Susceptible sows in late pregnancy can become infected
therefore either by leptospiras introduced through carrier-animals from outside into the
herd, or by their being herded on farrowing centers already infected.

Abortions occurring one to four weeks prior to expected parturition are followed,
even in the absence of control measures, by normal farrowings of the sows that have become
infected in early pregnancy. This bears evidence of the fact that the leptospiras exert no
injurious effect on the foetuses of sows that were less than two months pregnant at the time
of infection.

Boars infected with leptospiras may infect sows at service, but such infection, unlike
brucellosis, did not result in abortion. Of course, like other infected animals, boars may also
infect sows in late pregnancy by leptospira-containing urine, and this may result in abortion.
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In contrast to brucellosis, leptospirosis detracts nothing from the breeding value of
sows which had once aborted from it or of boars and young swine infected with it. They may,
however, be urinary shedders for as long as at least half a year. There is no reason why they
should not be used for breeding at once within the same unit where they constitute no danger
to their environment. But no uninfected sows in late pregnancy must be introduced into
such infected farrowing centres, unless they have been vaccinated at least a fortnight earlier
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LECTOAbl MTWL, TYBb
. POJ, MICROSOMACANTHUS (HYMENOLEPIDIDAE)

. M. CMACCKASA u A. A. CNACCKUI

(Kadegpa obwein 6uonormn 1-ro MockoBckoro OpgeHa JleHMHa MeaULMHCKOro MHCTUTYTa
n
CenbMuHTONOrMYeckas nabopatopms AH CCCP)

(MocTtynuno 28. axBaps 1960 r.)

B gaHHOW cTaTbe Mbl M3naraeM pesy/nbTaTbl KamepasibHOW 00paboTKM KOs-
NeKumMiA ruMeHonenuaua poga Microsomacanthus Lopez-Neyra, 1942, OT BOLO-
nnasatowmx ntuy, Tyebl (CCCP) 13 c60poB 61on0rnyeckoro otpsiga TyBUHCKON
refbMUHTONONMYECKON 3kcneanumm Akagemmnm Hayk CCCP (306-s1 CotosHas
reflbMUHTOMIOTMYeCKas aKcneauumsa), NPOu3BeAeHHbIX Ha TeppuTopuKM 06nactu
B 1957 T.

akcnegnums, pabotas okono AByx net (1956—1957 rr.), nposena 3525
MOSIHBIX TeIbMUHTONOTMYECKMX BCKPbITUIA MO3BOHOYHLIX MNATM KnaccoB u 212
BUJ0B.

B 1957 r., B nepuog ¢ 26 mapta no 17 fekabpsl, 6UONOrMYECKUM OTPSLAOM
akcneanummn 66110 BCKPbITO 2200 MO3BOHOYHbIX PasHbIX KNacCOB M B TOM 4uc/e
1319 nTul, OTHOCALLMXCA K chegyrowmm 19-Tv oTpsgam:

1. OTpsag Galliformes (KYPUHBIE) ottt 209 3ks3.,
2 «  Columbiformes (FONYBU) e 5 3k3.,
3 « Pterocletiformes (PABKM) ottt 1 5K3,
4 4 Ralliformes (MacTywkn).. 2 93K3.,
5. «  Gruiformes (Kypasnu) 8 9Kks.,
6 « Otidiformes (Apo3abl) ... 4 3K3,
7 «  Charadriiformes (KYNUKP) o 43 3K3,
8 « Lariformes (HAMKMN) e 40 9k3.,
9. « Gaviiformes (TATAPDBI) oottt 2 3K3.,
10. « Anseriformes (FTYCEOBPABHDBIE) e 200 9ks.,
11 «  Pelecaniformes (BECIOHOTMIE) o 1 3k3.;
12. «  Ciconiiformes (FCONMEHACTDBIL) ittt 5 3k3.,
13. 4 Falconiformes (QHeBHble XWLHbIE NTULbI) ... 53 a3k3,,
14. «  Strigiformes (COBDBI) ettt 26 93k3.,
15. « Cuculiformes (KYKYLLKP) oottt 10 3ks.,
16. « Caprimulgiformes (KOB0LOM) ot 3 3K3,
17. « Upupiformes (Yoombl) ... 7 3K3.,
18. 4 Piciformes (OATAOBBIE) it 73 3K3.,
19. « Passeriformes (BOPOOBUHBIE) .ciiies ettt 627 3k3.,

MITOT O ettt 1319 3K3.
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Mpy n3ydeHUM KONNEKLUMIA LLeCTOL OT TYBUHCKMX MNTUL, NpescTaBuTeNn posa
Microsomacanthus OTMeYeHbl TOJIbKO Y MNAaCTUHYATOKNIOBLIX (OTPSAS YCUHBIX).

B maTepuanax akcneamumm oTpag Anseriformes nNpefcTaBneH 15 Bugamu
(cm. Tabnuuy 1). MpuBeneHHbId B Tabnuue 1 matepuan CBUAETENLCTBYET O TOM,
YTO TYCUHbIE MTULbI, BCKPbITbIE B PasHbIX paiioHax TyBWHCKON aBTOHOMHOW 06-
nacTu, UHBa3MpPOBaHbI LieCcTogaMn Ha 75% npu noyTy NnoronoBHoit (97,5%) obueld
3apaXeHHOCTM refibMUHTamMW. He HalifeHbl LecTofbl TOMbKO Y ryCA-ryMeHHUKa,
HO MoCnefHWIA BCKPbIBANCA B OYeHb ManbIX KOMMYeCTBaxX (2 3K3.).

MpeactaButenn poga Microsomacanthus O0BHapy>eHbl Yy 43-X 9K3. MTUL,-
4yto cocTasnifeT 21,5%, npuyem n3 14 3apaXKeHHbIX LecTojamy BUAOB XO035eB
MWKPO30MaKaHTbl HaliieHbl y cneaytowmx 6-m BUAOB NTuL: Anas platyrhynchos,
Anas crecca, A. falcata, A. querquedula, Clangula clangula U Nyroca fuli-
gula. Tpu BMaa— Anas penelope, A. strepera U Oidemia fusca BCKPbIBaIUCh
B O4YeHb Ma/blX KOAMuecTBax. He MCKNOYEHO, YTO Npu GOMbLUEA MOBTOPHOCTYU
BCKPBLITWIA Uy HUX MUKPO30MaKaHTbl MOT/N ObITb HalifieHbl. OTCYTCTBME HAXOLKM
Luectof 3TOO pofda ¥ Anas acuta, A. clypeata, Tadorna ferruginea, Mergellus

Ta6bnuua |

Pe3ynbTaTbl BCKPbITWIA rycuHbIX NTuWy TyBbl 3a 1957 T.

VHBasnposaHo

Nﬁ”g HasBaHue Buaa xo3sanHa BCBKCSIEPTO refb- LecTo- BV_'@Z'Q”
MUHTaMK famu maécarr?tsﬁjs
1. Anser fabalis — rycb ryMeHHMUK.............. 2 2 — —
2. Anas acuta — WUNOXBOCTb .ccccvvirericiriinennens 9 9 4 —
3. Anas clypeata — WMPOKOHOCKA ... 10 10 8 —

4, Anas crecca — YNpOKCBUCTYHOK............... 24 23 19
5.  Anas falcata — KacaTKa ...covecnnicinns 17 17 12 2
6. Anas penelope — CBUA3L .cccvevvencnviniiens 1 1 1 —
7.  Anas platyrhynchos — KpsiKBa ..o 47 45 39 18
8. Anas querquedula — YMpOK-TpeCKyHOK .. 3 3 1 1
9. Anas strepera — YTKA CEPAA  .corvcvirnnns 6 6 4 —
10. Tadorna ferruginea — kpacHas yTKa .. . 10 9 4 —
11. Clangula clangula — rorofb ... 30 30 24 6
12.  Nyroca fuligula — Hblpok XOXNaTbliA ... 19 19 19 15
13. Oidemia fusCa —TYPMaAH oo 1 1 1 —_
14,  Mergus albellus — AYTOK cooenviniciicnenns 7 7 3 —
15. Mergus merganser —Kpoxanb 601bWOW . 14 13 12 —
MTOT0.iiiiie 200 195 151 43

(97.5%)  (75%) (21,5%)
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albellus M y Mergus merganser, Ha AO/I0 KOTOPbIX B OOLUEA CMOXHOCTM MpU-
xogutca 50 BCKPbITWIA, TPYAHO OOBACHWUTL CAy4YaliHBIMU MPUYUHAMU.

MpoBefeHHbIN HaMK ayHUCTUYECKUIA aHaIM3 NOKasbiBaeT, YTO B YC/I0BUAX
TyBbl Hanbonee 06bIYHLIM XO3AMHOM [N LeCTo4 pofa Microsomacanthus BAS-
€TCA XOXNaTblli HLIPOK. Y 3TOr0 XO03fiMHA O6HApPYXXeHbl MOYTM BCE OTMEYEHHbIE
HaMmu Ans NTuy TyBbl BUAbI 3TOrO pofa LEeCToj, 3a UCK/IIYEHWEM M icrosomacan-
thus abortiva (nocnefHuWii HaMn BCTpeTUca Y A.platyrhynchos 1 A. falcata) u
M. formosoides, sp. n. (onucaH OT rorons). M3 19 BCKPbITbIX HbIPKOB MUKPO-
30MaKaHTbl BCTpeTuanch y 15, npuyem y 3 ocobeli Xxo3anHa HaigeHo no 5 Bnaos,
y 1— YeTblpe BUAR, y 3 — MO Tpu BUga Uy 4 — no fAea Bufa poga Microso-
macanthus.

BTopoe mecTo 3aHUMaeT rorosib (Clangula clangula), y KOTOpPOro BCTpe-
TWUNOCb 5 BMAOB pofa Microsomacanthus 13 12 3aperMcTpUpoBaHHbIX HAMW Yy NTUL,
TyBbl. SKCTEHCUMBHOCTb MHBA3WUM LIECTOAAMU KAXOro M3 3TUX 6 BUAOB Y rorons
3HAUMTENBHO HMKE, YeM Yy XOXNatoro Hbipka. Cpean 30 BCKpbITbIX FOronei
BCTpeTunacb ofHa ocobb (No 864), y KOTOpPOM OAHOBPEMEHHO MapasvTUPOBaNO
5 BWLOB MWKPOCOMAKAHTOB.

Ha TpeTbem MecTe No YMcny BWMAOB LECTO [aHHOW rpynnbl HaxoguTcs
KpsAKBa, y KOTOPOM (Y pasHbix 0co6eil X03iMHa) 06Hapy>KeHo 4 Buga Microso-
macanthus. ¥ KacaTKu (Anas falcata) 3TW LUENHW BCTPETU/INCL BCErO ABa pasa Ha
17 BCKpbITWIA (HaiiieHO 3 BMAa NapasuToB), a Y YMPKOB OTMEYEHO BCero no 1
BUAY LENHEeN, Mpuyem KaxkAblii U3 HUX BCTPETUNCA OOMH pas.

TakuM 06pa3omM, Hanbonee TUNUYHLIM XO3SMHOM A5 LecTof poja Micro-
somacanthus B YCN0OBMAX TyBbl CNYXaT HbIPKOBbLIE YTKM.

O6pawaet Ha cebs BHMMaHMEe TO OBCTOSATENbCTBO, UYTO Ha OrpaHWMYeHHON
TEPPUTOPUM Y CPaBHUTENIbHO HeBO/bLION rpynnbl BULOB NTUL WM NPU [OBOJSILHO
OrpaHUYEHHOM 4UCMie BCKPbLITWIA HalieHO CTOMb 3HAuYNTeNbHOe KonmyecTso (12)
B/LOB LeCTOf OfHOro pofa (Microsomacanthus), KOTOPbIA [OBONALHO 6orart
Bugamu (6onee 20 B1aoBs). BbixoamT, 4YTo Ha TeppuTopumn TyBbl yaanocb o6Hapy-
XUTb [00pYyH0 MOMOBUHY OT 06LLEro KONMYecTBa BUAOB pofa Microsomacanthus,
OMUCaHHbIX OT MTWL, BCEro 3eMHOro Llapa.

3TOT UHTEPECHbIN (HaKT MOXHO MOMbITATbCA 06BACHUTL: BO-MEPBbIX, CTPO-
roii NPUypPOYEHHOCTLIO UHTEPECYIOLLEl HAaC rpynnbl LeMnHeld K AaHHOW CUCTeMaTy-
YeCKOR rpynne xo3seB, KOTopas Ha Tepputopuu TyBbl NpefcTaBieHa 3HaunTe lb-
HbIM KO/IMYECTBOM FHE3JALLMXCA U NPOSETHLIX BUAOB: BO BTOPbLIX, OBGLUMPHOCTLIO
apeana OOMbLUMHCTBA BUAOB LECTOZ MNaneapKTUyYecKUX MTWL, YTO HAXOAWUTCH B
NPsSIMOIA 3aBUCUMOCTU OT LUMPOTbLI apeasioB MX X035ieB (IYCUHbIX MTUL), MHOrme
13 KOTOPbIX UMEKT roflapKTuyeckoe pacnpocTpaHeHWe, U B 3HAYUTESIbLHOW Mepe
onpegensieTcs 6OMbLIOA NPOTSHKEHHOCTHIO M Pa3HOOOpasvMeM HampaBfieHus mny-
Tell MX CE30HHbLIX MUrPaLuii; B-TpeTbMX — pa3Hoobpasvem naHfwagpTa 1 crauumi
06UTaHNS B 3TOM XXMBOMUCHOM paiioHe, TAe Ha Hebo/bLIOM yYacTKe Cyluu B/OT-
HYHO MOAXOAAT ApPYr K APYrYy W B3aMMOMPOHWKAKOT MOHIO/IbCKME CTenu U cubup-
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CKasl Taiira, ropHble TYHAPbI U NONYNYCTbIHWA, YTO NPWU O6WUAWMK PeK, NPOTOYHbIX U
3aMKHYTbIX 03€p — COJIeHbIX, MPECHOBOAHbLIX W CO/IOHOBATOBOAHbLIX, CO34aeT
YyCNoBUS 06MTaHUA 415 NTUL, CWIBHO Pa3NYaloMXCcsi MO CBOEW 3KOMorMn U
NPUCMOCOBMBLLNXCA K 3TWUM, MEepeunciieHHbIM Bbille, faHAwagpTam; W, HakKoHeL,
B YeTBepTblX, HeNb3f OCTaBUTb 63 BHMMAHWA W reorpaguueckoe MosioXeHue
paiioHa paboT skcneguuuu. [eno B ToM, 4TOo TyBa pacnofiaraetcs B LEHTpe
A31K, Ha CTblKe (hayH — MOHIOMbCKOW CTEMHON M CMOMPCKOI TaeXHOW 1 B 30He
NPOHWKHOBEHMWSI €BPOMENCKON M cpefHeasnaTckol (ayH.

MepeuncneHHble 06CTOATENLCTBA, MEPEYEHb KOTOPbLIX AA/IEKO He ABAETCH
McYepnbIBatOLLUM, NOBUAMMOMY, 06eCneynny BO3MOXHOCTb BCTPETUTL Ha Teppu-
Topun TyBbl 3HAUNTE/ILHYIO YacTb BWAOB pofa Microsomacanthus, pacnpocTpa-
HeHHbIX B [laneapKTuKe.

Pof Microsomacanthus Lopez-Neyra, 1942 (sensu Spassky et Spasskaja,
1954) npeactaBnsieT cobOM MHOFOYUCNEHHYH (6onee ABYX [ECATKOB BWOB),
HO O4YeHb KOMMAKTHYIO U YETKO OYepyeHHYo rpynny LenHei, Bce npencTasu-
Te/IM KOTOpOIi 06nagaloT onpeaeneHHbIM KOMMIEKCOM MOPOIOrMyeckux 1 6mono-
rMYecknX NPU3HakoB. N9 MUKPOCOMAaKaHTOB XapaKTepHO Ha/MuMe Ha CKONeKce
rnybokKoro Xo60TKOBOro Bnarajmlia ¢ OTTAHYTbIM MEPeaHUM KOHLOM, a TakXxe
KOpPOHbI 13 10 KPHOUbLEB C A/IMHHOI PYKOSITKOM, KOTOpas BCEraa 3HaunTelbHO ANNH-
Hee ne3Bus, U cnabo pasBUTbIM KOPHEBLIM OTPOCTKOM. [0 Knaccugmkaumm Kpro-
YbeB, NPUHATON B MoHorpaguu akag. K. . CkpsaéuHa n E.M. MateBocsH (1945),
Kpoubsi Microsomacanthus OTHOCATCA K AMOPXOUAHOMY WU apKyaTougHOMY
TUNam.

Bo BHYyTpeHHeM C/10e MPOLO/IbHON MYCKYNaTypbl Habn4aeTCs BCEro YeTbl-
pe napbl KPYMHbIX MYYKOB, YeM AaHHbIA PO HafeXHO OTNNYAETCH OT HEKOTOPbIX
Apyrux rpynn ruMeHonenuaung (0T NTUL Y MNEKONUTaoWMX), UMEIOLWMX Ha CKO-
nekce 10 KplOYbEB LMOPXOMAHOIO TUMNA U HEBOOPYXKEHHbIE MPUCOCKN.

B kaxpgol npornottuae passuBaeTcs Mo 3 CeMEHHWKa, ABa CEMEHHbIX My-
3blpbKa, BEpeTEHOBMAHAA WM OBasbHas Oypca C LUMNOBATbIM LMPPYCcOM U 6e3
JOMNOSTHNTENbHBIX KOMYAATUBHbIX MPUCNOCOONEHNI, ABYKPbIbIA NOMNACTHOW ANY-
HWK W BarmHa C XOPOLIO BbIpaXXeHHbIM CEMENpPUEMHMKOM. [0MoBble Xenesbl pac-
nonaraloTca B cpegHeM nose. CeMeHHWKU Yallle 3aneratoT nog TynbiM yriom —
no tuny V (Ckps6uH n MateBocsaH 1942, 1945) unn e B OAHY NIUHUIO— NO
Tmny V1. Hepegko ob6a 6OKOBbIX CEMEHHMKA HECKOMbKO CMELLatoTCA Brnepes OT
cpeaHero, HanmomuHasa Tun |l. MaTka MellKOBMAHas, He 06pa3yeT BETBEA W OT-
POCTKOB. MHOrga maTtka nofkoBO0OOpPa3HO M30rHyTa W HanpasBjieHa KOHUaMu nog-
KOBbl Brepef, WHOr4a MeELUKOBMAHA WAM Ny3blpeBUAHA, YTO FOBOPUT O HaUyuu
B Mpeenax poja Microsomacanthus 60/ee MENKUX HafBWUAOBbLIX MOAPa3AeneHuiA,
TaKCOHOMMWYECKOE BblpaXKEHWE KOTOPbIX MOKa elle TPYLHO OMpefennTb, TaK Kak
XO[, pa3BUTUA MaTKW MOYTU COBEPLUEHHO HE W3YYeH.

B 611010rM4ecKOM OTHOLLEHWM YfieHbl poja Microsomacanthus MPOABAAIOT
ele 60MbLIY0 MOHONUTHOCTb. Bce OHM BO B3POC/IOM COCTOSHUM NapasuTupytoT



LECTOAbl MTUL, TYBHI, II 17

B KMLUEYHUKe MTUL, TECHO CBA3aHHbLIX C BOAHOW Cpefoi o6uTaHus, U B NepBytO
oyepefb — Y MNNACTMHYATOK/IOBbLIX. [1POMEXYTOUHbIMU XO035ieBaMu  Chyxat
BOAHble 6eCrno3BOHOYHbIE.

MepeuncneHHble 0COBEHHOCTWM npeacTaBMTenein poga Microsomacanthus
MOKa3bIBalOT MONHYKO HECOBMECTMMOCTb MX C POAOM Hymenolepis Weinland,
1858, Kyfa 3TuX LenHeid owmM60YHO OTHOCAT OYeHb MHOTME MHOCTPaHHbIE aBTOpbI.

Bce Te BMAbl UeMHel, KOTopble AEWCTBUTENbHO COCTaBASKOT pof Hyme-
nolepis NapasUTUPYIOT Yy CYXOMYTHbIX XWUBOTHbIX (cM. Cnacckuid, 1954). WUx
MPOMEXYTOUHLIMU X035eBaMW CAYXaT XXYKWU U MPeACcTaBUTENIN HEKOTOPbLIX ApY-
rmx rpynn HasémHbIX (M MOYBEHHbLIX) GECMO3BOHOYHLIX, & NOM0BO3pesble (OPMbI
NapasuTUpyroT TOMLKO Y MNEKONUTAOWMX, FaBHbIM 06pa3oM y rpbI3yHOB, Npu-
YyeM MHOTME U3 HUX, Hamnpumep, CYC/IMKW W MeCYaHKM 3acenstoT Cyxue CTenu u
NoNynycTblHA W COBEPLUEHHO HE CBfA3aHbl C BOJOEMaMU (faXe He MNoMb3yroTcs
BOZOMOSIMU).

B aHaTOMWYeCKOM OTHOLLUEHWUW HACTOSALME TYMMEHOMENMUCHI YETKO OT/IMYAOTCA
OT Microsomacanthus OTCYTCTBMEM BOOPY>KEHUS CKOJIEKCA, BETBUCTLIM NN faXKe
CEeTeBMAHbIM CTPOEHUEM MATKW, HAIMYMEM MHOMOUYUCNEHHBIX NMYUYKOB BO BHYTPEH-
HEM C/10e MPOAO/IbHOM MYCKYNaTypbl U LefbiM PAgOM APYTrUMX MPU3HAKOB.

MpoBeAeHHbIE HAMU UCCMEL0BaHNSA KOMEKLUIA LeCTOA N3 Pas/iIuHbIX paiio-
HOB ManeapKTMKN MOLTBEPXAAIOT BbICKa3aHHbIE BbIlUE MOIOXKEHUS O MOHOMUT-
HOCTM W YEeTKOA CMCTEMATMYECKO 060COGMEHHOCTU LECTo4 poda Microso-
macanthus.

3HauuTeNnLHoe MOPMONOrMyeckoe CXOACTBO U AaXe HeKOoTopask MOHOTOH-
HOCTb B CTPOEHMM 6OMbLUMHCTBA MPeACTaBUTENEN 3TOr0 poaa TPebyeT 0COGEHHO
BHVMMATE/IbHOrO OTHOLUEHMS K TOHKMM aHaTOMWUYECKUM [eTaNiiM, Ha KOTOpble
MHOrVe aBTOpbl, K COXAa/lleHU, He 06pallaloT [LO/MKHOro BHWUMaHuA. [Mpexae
BCEro 3TO OTHOCUTCA K CTPOEHUIO KOMYNATUBHOMO annapata.

Hwxe npuBefeHbl ONUCAHWA W3YYeHHbIX Hamu LeCTof poga Microsoma-
canthus C yKasaHVWeM nepeyHs AeUHUTMBHBLIX XO035€B, UX M0Ma WU BO3pacTa,
BpeMS M MeCTa OBGHapyXeHWs, a Takxe /oKaamsauuy B OpraHu3Me X03fuHa U
WMHTEHCMBHOCTU WHBa3WW. DKCTEHCMBHOCTb WUHBA3WW JIEFKO MOXET OblTb YCTaHOB-
NeHa MyTeM CpaBHEHMS yucia 0cobeill MHBA3MPOBaHHbLIX NTUL, (BO3Me BUAOBOIO
Ha3BaHMS NepeyncneHbl HOMepa X035€eB M0 XXYPHany BCKPbITUIA) C YUCIOM BCKpbI-
WA NTWL KaXAOro0 AaHHOro BWAa, NpuUBeAeHHbIMK B Tabnuue |

N3 12-TM M3y4yeHHbIX HamW BUIOB 3TOr0 pofa YeTblpe OKa3anncb HOBbLIMU:
Microsomacanthus formosoides sp. n., M. tuvensis sp. n., M. hystrix sp. n.
CT0/b BbICOKMIA MPOLEHT HOBbIX BWMAOB LECTOA, OOHapY>XEHHbIX Ha HEOO/bLLOM
YYaCcTKe CyLUM Y TaKMX LUMPOKO PAcnpoCTPaHeHHbIX MTUL, KakK YTKW, BCKPbIBaB-
LUMXCA B [OCTAaTOYHO OOMbLUMX KOMUYECTBaX B pa3/iMuHbIX paiioHax Coro3a U B
3apybexHbIX CTpaHax, BbIMMAAUT LOBONbHO HEOXWAaHHO, TeM 6ofee, 4to Npu
00paboTKe OOLIMPHBLIX KOMIEKUMIA LECTO4 OT pasfIMuHbIX Fpynn nATvy AkyTuw,
C OfHOW cTOpoHbl, 1 EBponelickoin yactu CCCP (Komn ACCP) Hamy He 6bino

2 Acta Veterinaria XI/1.



18 CMACCKAS u CMACCKUI

OMUCaHO HW OfHOr0 HEeWM3BECTHOrO paHee BMAa rMMeHONeNuauA, a B AKyTUM —
BOOOLLE HU OfHOrO HOBOMO BMAA Ha HECKOJIbKO ThICAY BCKPbLITWIA MTWL,

B rensMMHTO(AYHUCTUYECKOM OTHOLIEHMM TyBUHCKas aBTOHOMHas 00-
NacTb CU/bLHO OT/INYAETCS OT PacnONOXEHHbIX K CEBEPY OT Hee pailoHOB Cubmpwm.
VmetoLlee 30ecb MecTo B3aMMOMPOHUKHOBEHUWE MEPEYMC/IEHHbIX Bbille (ayH U
npexge Bcero — payHbl MOHTOMbCKUX CTenein ( KoTopas B relbMUHTON0MMUYECKOM
OTHOLUEHMWN ellle O4YeHb €1abo M3yyeHa) OMpedennno u BUAOBOe 60ratcTtso U
pas3Hoobpasne (hayHbl NEHTOYHbLIX FelbMUHTOB. 3TO OTHOCUTCA HE TO/IbKO K LieCTO-
JothayHe Bogonnasatowmx NTul. CxoaHas KapTuHA BbISBASAETCA U NPU U3YyYeHWUU
KONNEKLMIA LeCTOA CYXONYTHbIX NTUL, Y KOTOPbIX TakKXe BbISBNAETCH PAf Hews-
BECTHbIX paHee BWMAOB LenHel (cM. Cnacckas, 1958, 1959).

OnuncaHne B gaHHON paboTe HECKOMbKMX HOBbIX BWAOB Microsomacanthus
0Ka3asioCb BO3MOXHbIM TakKXe B pe3y/bTaTe MPOBEAEHHOro Hamu (1954) pasfe-
neHns OGbiBero cbopHoro poga Hymenolepis Weinland, 1858, Ha psij ecTecT-
BEHHbIX Tpynn, 00beAUHAOWMX MWL 6/IM3KO POACTBEHHbIE BWAbl NapasvToB,
YTO HanpaBffeT BHUMaHWe Ha M3Y4YeHWe TOHKUX [JeTanel CTPOEHUS Kaxoro
BMAa, OCTaBaBLUMXCA paHee BHE MOMA 3PEHUS Te/lbMUHTO/ONOB.

1. Microsomacanthus abortiva (Linstow, 1904) Lopez-Neyra, 1942

Xo03seBa, BpeMs M MeCTO O6HapyXeHus: Anas platyrhynchos Ne 250 g,
Ne 870 juv., Ne 877C, Ne 897C, Anas falcata Ne 973C, Anas clypeata No 366 <),
[100bITble B TOMKNHCKOM pailoHe Ha o3epe MioHb 9 Mast U B Nepuof ¢ 23 CeHTAOpS
no 7 OKTA6pS.

Nlokanusaumsa: TOHKWUA KULLIEYHWK, C/eMble OTPOCTKU, NpsiMas KULLKa.

MHTeHCUBHOCTL: OT 4 A0 98 3K3. Y KpsikBbl No 877 06HapyXeHbl 3K3eM-
NAApbl HA HavaNbHOM cTagun CTPOGUAALMK, MONOBO3Penble 1 3pefble. B ocTanb-
HbIX C/ly4yasix — MOJI0BO3Pe/ble U 3pefible.

OnucaHne (no npenapaty Ne 870 oT Anas platyrhynchos). [nvMHa Tena
3penoit uectogbl 1,5—4 MM, npy HambonbLuei wmpnHe 0,220—0,388 Mm. CKoneke
0,186—0,191 MM LUMPWHbLI, HECeT YeTbipe MPUCOCKM, PasMepbl KOTOPbIX Bapbu-
pytoT: 0,091x0,091 mm, 0,100x0,073 mm, 0,082 x 0,104 mm. X060TKOBOe Bnara-
e 0,248—0,302 MM AnnHbl. X060ToK 0,130 MM B A/IMHY, HeceT KOpoHy u3 10
KptoubeB gamHoto 0,031—0,034 mm. AnnHa nessus 0,010—0,011 mm.

MonoBble MPOTOKN NPOXOAAT AOP3a/IbHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHasnos. [10/10-
Bble MOpbl OJHOCTOPOHHUE, OTKPLIBAOTCS B MepefHeil NosoBMHe GOKOBOrO Kpas
Y/IeHVKOB.

3penble CTPoOOWAbI COCTOAT U3 22—26 uYneHWKoB. CeMEHHUKW [OCTUraroT
3PENOro COCTOAHWA HEMHOIO paHbllUe XEHCKUX MOMOBbIX Xene3, XO0TA 3a4aTKu
TEX W OPYrux MOABAAKOTCA NOYTM OLHOBPEMEHHO B 16-OM uneHuke. B 19-om
YNIEHUKE OTYET/IMBO 3aMeTHbl TPU CEMEHHUKA, a B 20—21-0M BUAHbI CEMEHHUKM,
Oypca uUMppyca, CeMeHHble My3bIpbKU, XXEHCKME Xefesbl, CeMeNpUeMHUK U Ba
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rmHa. B 22—23-eM uneHMKax >KEHCKME >Kenesbl MCYes3atoT, BCMe] 3a CEMEHHU-
Kamu, ¥ nosBAseTcsa MeLKOBMAHas MoAKoBOOGpa3Hasd MaTka. B nocnegHem
YNeHWKe HaxofsATcs fAiua C pa3BUMTON OHKOCHEPON.

B nonoBo3penoM UneHWKe CEMEHHUKW pacnonaratoTcs TYNoyrosbHbIM
TPeyrofibHUKOM Mo Tuny V (anopaibHblil CEMEHHUK cferka CABWMHYT Briepes),
HO MHOrJa 1 nopasbHbIA CEMEHHUK Ccerka cMelaetcs repes. CeMeHHVUKU foCTU-
ratoT 0,050 Mm B AnameTpe. Hapy>XHblli CEMEHHON My3blpeK KpynHbIi, 0,090X
x 0,090 mm, pacrionaraeTcs B repMag)poaUTHBIX YfIEHWKax anopasbHO WK Brie-
peau OT fHa Oypcbl, Bnepeay anopanbHOro CeMeHHUKa. BHYTPeHHWI CeMeHHOl
Ny3blpeK MOXeT 3aHMMaTb MOYTK BCKO MOMOCTb B6ypchl uuppyca. bypca 0,211 Mm
AnvHbL 1 0,038 MM HanboMbLUEl LWMPUHDI, 3aX0AUT 3a CepeauHy uneHnka. CTeHKu
€e VMEIT CWIbHYK MYCKynaTypy. Linppyc noKpbIT wmnamu.

YKeHckue >Kenesbl 3aKnafblBalOTCA BEHTPa/IbHO B 06M1aCTU CpPefHero CemMeH-
HUKa. XXeNTOYHMK KOMMAKTHbIA, OKPYrnon opmbl. AMYHUK ABYKPbIIbIA 0,146
MM LUMPWHBI, NEXWUT B 33fHel YaCTu ufieHVKa. BaruHa Tpy6uaTas, OTKpbIBAeTCS
B MONOBYH K/0aKy BEHTPalbHO W no3agn 6ypcbl. OKPYI/bIA UAU OBaJibHbI
CeMENPUEMHUK pacrnonaraetcs B 061acTy NOpanbHOro W CPefHEro CeMeHHWKOB.

Matka u3rmbaetcs B BWAe MNOLKOBbI, HaMpaBEHHON Brepes KOHLamu,
MEXAY KOTOPbIMU JIEXWUT MPOKCUMasIbHasA 4acTb OYypCbl M HAPYXXHbIA CEMEHHOM
nysbipek. B nocnegHem uneHWke 6ypca WM CeMeHHble My3bIpbKW aTpogupytoT,
KOHLbI MaTKn conmxkaloTes. Takas maTKa 3anofiHeHa 3penbiMy fillamu. B Heko-
TOPbIX CTPOOMMAX CTEHKW MOCMELHEro YjaeHWKa He pasfiMuuMbl, a BUAHA TO/bKO
MaTKa, C/I0OXXeHHas BABOE B MPOLONbHOM HanpasBfeHWW W 3anofiHeHHas [BYMSA-
Tpemsa pagamy 3penbix auy. Anua kpynHele — 0,064 x 0,050 MM, OBasibHas
oHKocgepa 0,036x0,027 MM, 3am6puoHanbHble Kptoubs 0,014 MM ANMHONA.

2. Microsomacanthus arcuata (Kowalewski, 1904) n. comb.

Syn.: Hymenolepis arcuata Kowalewski, 1904. Weinlandia arcuata
(Kowalewski, 1904) Mayhew, 1925. Hispaniolepis arcuata (Kowalewski, 1904)
Lopez-Neyra, 1942.

aToT BMA, TeIbMUHTOB ObIN rnepBoHayasibHO onucaH nog WUMeEHeEM Hyme-
nolepis arcuata Kowalewski, 1940. Mog 3TUM pofoBbIM Ha3BaHWEM OH (DUTypUpyeT
B GO/MbLUMHCTBE PabOT Yy COBPEMEHHbIX aBTOPOB, XOT K poay Hymenolepis,
BK/IOYAlOLLEMY B CBOW COCTaB /Wllb NapasuToB MAeKonuTalowmx, M. arcuata
HEe MOAXOAUT HU MO MOP(OMOrMYECKMM, HM MO GMONOTMYECKNM [aHHbIM. PaBHbIM
06pasoM, Hefb3s NPU3HATb YAauHbIMK MPEASIOXKEHUS O BKMOUEHUU M. arcuata
B pog Weinlandia Mayhew, 1925, oKa3aBLUMICA B CMHOHMMax p. Dicranotaenia
Railliet, 1891, wwm B pof Hispaniolepis Lopez-Neyra, 1942. TlpaBfa, C
TUMWYHBIMU MPEACTABUTENSMU P. Hispaniolepis WHTEPECYIOLMIA HAC BWA UMEET
onpe/eneHHoe MopONOrMUYECcKoe CXOACTBO, BbIPAXKAIOLLEECs B CTPOEHUN KPHOUbEB
apKyaToOMHOro TMNa, B XapakTepe PacrnofioeHus MoMoBbIX XKEMe3 U B HaMunn

2%
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Puc. 1. Microsomacanthus abortiva OTAnas platyrhynchos. a, o6wuin Bug; 6, CKOTEKC,
B, Kproubs; T, aiiyo (opwr).

anopasibHbIX paspalleHnii YneHnkoB. OfHaKO TWUMWYHbIE BWUAbl P. Hispanio-
lepis 006M1a4al0T COBEPLUEHHO WHOI Guonorueldi (napasvTUpoBaHMe Yy CyXOMyT-
HbIX OTUL, 13 OTpAAoB Otidiformes WU Galliformes) W pPSgoM CYLWECTBEHHbIX
MOP(ONOrMYecKnxX 0COBGEHHOCTEN. V3yumB HOBbIA MPUMPOAHBIA MaTepman U npo-
aHaM3MpPoBaB elle pa3 CUCTEMY FMMEHONENUAMA, Mbl MPUXOAUM K YBeXAeHUIo
YTO H. arcuata XOpPOLWO YKnagblBaeTCad B AWarHoO3 poga Microsomacanthus
Lopez-Neyra, 1942 (s nepepaboTke Cnacckoro u Cnacckoi, 1954).
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0.1 Mm

Puc. 2. Microsomacanthus abortiva ot Anas platyrhynchos. a, 4neHUK co 3penbiMyu CemeH-
HUKamu; 6, YNeHUK C pa3BMTbIM SAMYHUKOM; B, YEHWK C pas3BuBaloleiics maTkoi (opwur.)
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Xo35eBa, BpeMsi M MecTo 0OHapyXeHums: Nyroca fuligula Ne 374
Ne 931 juv., Ne 932, juv., Clangula clangula Ne 864 C pA06biTble B TOAKUHCKOM
paiioHe Ha o3epe MtoHb 3 MKOHA 1 ¢ 22 no 30 ceHTAOpA.

JNokanu3ayms: TOHKWMIA KULLEYHWK.

WHTEHCUBHOCTL: OT 6 A0 19 3k3. Y HblpKa No 374 HaifeHbl MOMoable 3K3eM-
MAsApbl, B OCT/bHbIX Cy4Yasx — MOJI0OBO3Pe/ble N 3pefble.

Onucanne (no npenapaty Ne 931 oT Nyroca fuligula). [liMHa Tena 3penon
uectogbl 43 mm, npyu Haubonblien wupuHe 1,375 mm. Ckonekc 0,112 mMm B gua-
MeTpe, HeceT yeTblpe npucocku pasmepom 0,055x0,045 mm. X060TKOBOe Bnara-
nvuie BMecTe ¢ X060TkoM 0,220 MM A/IMHBLI. X060TOK HeceT KOpoHY u3 10 Kpto-
4beB A/IMHO 0,014 MM, C TOHKOI PYKOSITKOW 1 QYeHb KOPOTKUM /1e3BUEM, KOTOPOe
nouTW MNATb pa3 yKNaAblBaeTCs B A/MHe PYKOATKW. KOpPHEBOM OTPOCTOK O4YeHb
mManeHbkuin. Lleiika 0,045 MM LUMPWHBLL. YNeHWKM acvMMETPUYHON (OpMbI: C
anopasnbHON CTOPOHbI Mapyc 3aMeTHO YA/MHEH (Npu WunpuHe yneHuka 0,675 MM
lWwupuHa napyca coctaensetr 0,164 mMm). ACUMMETPUYHOCTb UIEHWKOB MNPOS-
BNSETCA C CAMOro Hayana CerMeHTaumm, Ho Haubonee Pesko BbipaXeHa K MOMEHTY
CO3peBaHus MOJOBbIX Xeses.

MonioBble NPOTOKM MPOXOAAT AOP3a/IbHO OT 3KCKPETOPHbLIX KaHasos. [lono-
Bble MOPbl OAHOCTOPOHHMWE, OTKPbLIBAIOTCS B NepeaHeli MofioBUHE OGOKOBOrO Kpas
uneHnKoB. CeMeHHVKM [LOCTUralT 3Pefioro COCTOAHWSA paHbLUue XXEHCKUX TOoHaf,
XOTH 3a4aTKM Tex W ApYyrux MosBAATCA NOYTU OLHOBPEMEHHO Ha PacCTOSHUK
6,025 MM OT CKOnekca.

B nonoso3pensix 4yneHukax (0,740 MM wupuHbl 1 0,080 MM A/MHBI) CEMEH-
HMKM Yalle pacnonaratoTcs NnoTuny V—anopabHblii CEMEHHWUK CABUHYT Brepeg,
HO HepedKo NopasibHbli CEMEHHUK Crerka CMeLLaeTcs Bhepes WauM e BCe Tpu
CeMeHHVKa 3aeratloT B ogvH psag no tuny VI. CeMeHHWKWM [JOBOSIbHO KPYMHbIE,
pocturatoT 0,118x0,092 mm. HapyXHblii cemeHHo ny3bipek 0,146x0,100 mMwm,
CNerka BbITAHYT MO HaMpaBleHUI0 LUMPWHLI YneHuka. OH pacrofnaraeTcd Me-
OnanbHee fHa Oypcbl, Bnepeay CPedHEro CeMEeHHUKA, WK XXe Mexay nopasb-
HbIM W CPEAHWM CEMEHHUKaMW. BHYTpEeHHWUIA CeMeHHON My3bipek 3aHUMaeT Moso-
BMHY MPOCTpPaHCTBa BHYTpWU O6ypcbl uuppyca, Kotopas mmeeT 0,110—0,136 mm
B AAMHY 1 0,050 MM B WwmMpuHy. CTeHKM 6ypcbl TOACTble, 06/1a4al0T CU/bHON
NPOAO/bHOM MYCKynaTypoii Npu COKpaLleHNW KOTOPOI opraH MpUHMMaET dopmy
oBana. Liuppyc TOHKWiA, HECET MefiKue LUUMUKK.

YKeHckue Xenesbl 3aKNafblBatoTCA BEHTPaIbHO B 06/1aCTU CPefHero ceMeH-
HUKa. YXeNTOYHUK KOMMNAKTHbIW, BbITAHYT MO HarpaB/eHUI0 LUMPUHbI YIEHKKA
pasmepom 0,064x0,30 mnm 0,082x0,022 mm. OH pacnonaraetcs y 3agHeli CTeHKU
YneHMKa. AUYHUK ABYKPbUIbIA. B 3peioM COCTOSHUM KaXoe ero Kpblio COCTOUT
N3 MHOFOYMCNEHHBIX MEIKUX TpYyLeBUAHbIX fonek. BaruHa Tpy6uartas, Kony-
NATWMBHAA 4YacTb ee YETKO BblAensercs 6narofaps HaIMuM XUTUHU3UPOBAHHONM
BHYTpPEHHeil 060104KM. BarmHa OTKpbIBaeTCSA B MOMOBYHO K/10AKYy BEHTPabHO
n nosagn 6ypcbl. CemenpuemHuK pasmepom 0,054x0,036 MM NeXWUT Yy 3afHeld



LECTOAbl NTUL TYBbI. 1I 23

Puc. 3. Microsomacanthus arcuata O Nyroca fuligula. a, CKOJieKC, 6, kptouyok x060TKa;
B, MONOBO3Penblii repMappofUTHLIA YneHUK (opur.)
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CTEHKM Oypcbl, a CBOMM AHOM yNnupaeTcs B MOpafbHblii Kpaii NopasbHOro cemeH-
HUKa.

Matka 3aknafiblBaeTcs B BUAe HebO/bLIOro MeLIOYKa B CepefiMHe Y/eHMKa,
HO MpW CO3pPeBaHMU 3arnoJIHAET BeCb Y/IEHWMK U [axe 3aX04WUT BHYTPb anopasib-
HOro paspalleHusi napyca. dmb6puodopa 0,025 MM B AvameTpe, 3MOPUOHANbHBIE
Kptoubs anvHoi 0,009 mm.

3. Microsomacantlius compressa (Linton, 1892) Lopez-Neyra, 1942.

X03s1€Ba, BPEMS M MECTO OGHapyxeHus: Anas platyrhynchos Ne 250 J,
N2 348  Ne904 juv., Ne 960 juv., Clangula clangula Ne 864 $, Ne 891 C, Nyroca
fuligula Ne 301 $, Ne 895juv., Ne 930 juv., Ne 931 juv., Ne 932 juv., Ne 957 juv.,
Ne 976 juv., gobbiTble B TOAKMHCKOM paiioHe B OKp. Topa—XeM 1 Ha 03. MHb
c 5 masd no 8 okTA6pA. JloKanusaumsa: TOHKUA KULLEUYHUK.

MHTeHcuBHOCTL: OT 3-X A0 co. 3a No 895 06GHapy)XeHbl 3K3emMnnspbl Ha
Haya/lbHOW CcTagun cTpobunsaumMu. B ocTanbHbIX Cayyasx — MOJSIOBO3PeSble U
3pesble.

OnucaHue (no npenapaty Ne 904 oT Anas platyrhynchos). JauHa Tena
3penoii uectogbl 12— 15 MM, npy HambonbLel wupnHe 0,630—0,675 mm. Ckonekc
C BTAHYTbIM X060TKOM 0,270 MM LUMPUHbI, HeceT YeTblpe npucockn 0,162x0,082
n 0,145x0,072 mm (y 3k3. 3a Ne 931—0,127x0,091 n 0,100x0,100 mm). Xo6oT-
koBoe Bnaranuwe 0,211—0,230 MM gnunHbl. X060TOK 0,164 MM B [/IMHY, HeceT
KOpoHy 13 10 kptoybeB g/imHoto 0,055—0,057 MM, npuyem Ha [OM0 N1e3Bus npu-
xogutes 0,024 mm, Ha pgonto pykoaTknm — 0,032 mm. (Y 3k3. 3a No 932 Kptoubs
0,059 mm, npuuem nessue 0,023 1 pykoaTka — 0,036 MM. Y 3k3. 3a No 348 Kproubs
0,062 MM, NpuyeM pPyKOoATKa MOYTM B NOATOpa pasa AJ/IMHHee Ne3BUs).

[MonoBble MPOTOKWU MPOXOAAT LOP3a/IbHO OT 3KCTPETOPHbIX KaHanos. [lo-
NOBble MOPbl OJHOCTOPOHHME, OTKPbIBAOTCS B MepefHell MOOBUHE 6GOKOBOrO
Kpas uneHWKoB. CeMeHHVKM [LOCTUTraloT 3Pefior0 COCTOSHWA pPaHblUe >KEHCKMX
MO/OBbIX Ke/e3, XOTA 3a4aTKu TexX W APYrux NOABMAKOTCA MOYTU OLHOBPEMEHHO
B 50-0M uneHuWke. B 79-OM 4neHUKe OTYET/IMBO 3aMeTHbl 3a4yaTKu TPex CemeH-
HWKOB, OypCbl LMppyca WM >XEeHCKUX >Kene3. ofoBble Xenesbl 3aknafblBatoTcs
no TNy V — CEMEHHVKU NeXaTt NoA TynbIM Yr0M, NPUYeM anopasbHbliA CEMEH-
HUK COBVHYT KMepein M anopanbHO OT CPefHero ceMeHHuKa. B 89-om uneHuke
HOPOLLO BWAHbI CEMEBBLIHOCALLME MPOTOKA W HApYXHbIA CEMEHHOWR Mys3bIpek,
6ypca npuobpeTaeT MyCcKynaTypy, NosBAAKOTCA O4EPTaHUSA BarvHbl U CEMENpPUEM-
HUKa. B 92-0M uneHWKe CEMEHHWKM BMOSIHe PasBWUTbI NpY Cnabom elle pasBUTUK
YKEHCKMX >Xene3. B nocnegyowmx YneHukax WAET WHTEHCUBHOE pasBUTME AWY-
HUKa. YKEHCKMe XXenesbl 1CYe3aloT BMECTE C CEMEHHUKAMM, U NMOABMIAETCS MELLKO-
BUAHaA MaTKa (3a 19 uneHMKOB A0 KOHUA CTpobwibl). CHavana OHa He LoXOAuT
[0 BbISENUTENbHBIX KaHa/ioB, 3aTeEM 3aXOAMT 38 HUX U MOYTWM LOCTUraeT Kpaes
uneHuka. B Tpex nocnegHMX YieHUKax HaxoAsaTcs 3pefibie flila C pasBUTON OH-
KOC(hepo.
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Puc. 4. Microsomacanthus compressa OT Anas platyrhynchos. a, ckKonekc; 6, Kploubs
X000TKa; B, YMEHWK C PasBMTON MAaTKoOW.; I, slilo (opwr.)

B nonoBo3penomM 4sieHuKe CEMEHHWKM pacriofiaralotcs unu no tuny V —
anopanbHbIl CEMEHHWK Ccferka CABWHYT BMeped, WM NOpasibHbIA CEMEHHUK
TakKXe C/lerka CMeLLaeTca Briepes, Wav BCe TP CEMEHHMKA 3a/1eraloT B O4VH pAf
no tuny VI. CeMeHHVMKM KpynHble, gocturatoT 0,136x0,100 mm. HapyHblit
CEMEHHOI Ny3bIPeK NoYTK OKpyrAbIi, 0,090 x 0,082 MM, pacronaraeTcs anopasnbHo
OT AHa 6ypchbl, Bnepeay NopaibHOro U CpefHero CEMeHHUKOB. BHYTPEHHWIA ceMeH-
HOW Ny3bIpeK YBeMUYMBAeTCA B pasmepax Mo Mepe HamoSIHEHUS ero Crepmoi U
MOXET 3aHMMaTb MOYTU BCEe MNPOCTPAHCTBO BHYTpM Oypcbl. Bypca uuppyca
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0,163—0,191 MM AnuHbl 1 0,109—0,118 MM Haubonbluein WwupuHbl. CTeHKU ee
TO/CTblE, UMEIOT CUNbHYIO MPOLOSbHYH MYCKynatypy. Mpu COKpalleHUn MyCKy-
naTypbl Bypca B CBOei CpefiHeli YaCTW MpUHUMAET cepuyeckyto dopmy. Linppyc
TOHKWIA (TONWMHA Y OCHOBaHWS 0,011—0,012 MM, Y AMCTaNbHOro KoHua 0,007—
0,008 MM), HECET MENKME LUMMUKMN.

YKeHckune Kenesbl 3aKNafblBalOTCA BEHTPabHO HAa rpaHuLle CXOXAeHWs
NopasibHOro W CpefHero CeMeHHWKOB WM B 06/1aCTU CpefiHero ceMeHHMKa. XKen-

OJmm

Puc. 5. Microsomacanthus compressa ot Anas platyrhynchos. a, 6, repmadgpogutHbie
yneHnkun (opwur.)

TOYHUK KOMMAKTHbIA, 6yrpuctbiii, pasmepom 0,054x0,036 n 0,073x0,027 mwm-
ANYHMK [ABYKPbINbIA, MHOrononacTHoii. B monogom Bo3pacTe OH ABYX- WK
TPEXNONAaCcTHOM, HO B 3PE/IOM COCTOSHUM KaXKAOE€ KPbINO SANYHMKA COCTOMT 13
MHOFOUMC/IEHHBIX MENKUX TPYLEBUAHbIX A0neK. BarmHa Tpy6uaTas, OTKpbI-
BaeTCA B MOMOBYK KNOaKy BOPOHKOOOPa3HbIM pPaCLUMPEHVMEM BEHTPaNbHO MU
no3aan 6ypcbl. CeMenpueMHMK B MOMOBO3PENbIX YNEHWKAX BbITSHYT MO Hanpas-
NEHVIO LLIMPUHBI YNEHMKA, B 3PENbIX — OKPYT0i opMbl.

MaTka MeLIKOBWAHas, 3pefias 3aHMMaeT Becb YneHuK. OBanbHas ambpuo-
thopa 0,036x0,032 mm, ambpuoHanbHble Kptoubsi 0,011—0,012 MM AAMHON.
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4. Microsomacanthus fausti (Tseng-Shen, 1932) Lopez-Neyra, 1942.

X03f€eBa, BPeMsi U MeCTO 06HapyXeHus: Anas platyrhynchos Ne 250 <§
Ne 291 <§ Ne 866 juv., Ne 960 juv., Clangula clangula No 864 $, Nyroca
fuligula Ne 301 <J, Ne 871 Ne 895 juv., Ne 903 juv., Ne 906 juv., Ne 907 juv.,

Puc. 6. Microsomacanthus fausti OT Nyroca fuligula. a, CKOneKC; 6, kpiouyok x060TKa;
B, YNeHWK C pa3BuBatou,eiica MaTKoih (opur.)

Ne 930 juv., Ne 931 juv., Ne 932 juv., Ne 949 juv., Ne 957 juv., Ne 962 juv., po-
ObiTble B OKp. Topa—XeM B Mae M Ha 03. MIoHb C 24 ceHTAGpA Mo 5 OKTA6pS.
Jlokanusauma: TOHKUE KULWKK, Yaule 12-u nepcrHas.
VHTeHcuBHOCTL: 18— Y HblpKa 3a Ne 871 BCTpeyeHbl 3K3eMMNAPbl Ha
Ha4yanbHOM CTagun CTPOBMAALMM, B OCTaNIbHBIX CyYasx MOM0BO3Pesble Y MOYTU
3penble.
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Onucanne (no npenapaTy Ne 932 oT Nyroca fuligula, juv.). OavHa Tena
He3penoin uectogbl 4—10 mMm npu Hambonbwel wupuHe 0,650 mm. Ckonekc
0,248 MM LUMPUHBI, HeceT 4eTbipe npucockn 0,145x0,125 mm. X060TOK Hecet
KOPOHY M3 10 KPHOYbeB A/IMHOKO 0,028—0,030 MM, MPUYEM Ha [OJIKO /1e3BUA Npu-
Xo4uTcs 0,010 MM, Ha gonto pykoaTku 0,018 mm, T. e. ne3sue fBa pasa yknaibl-
BaeTcsA B pykoaTke. Llleiika 0,150 MM LUMPUHbI.

[MofoBble MPOTOKM MPOXOAAT LOP3a/bHO OT 3KCKPETOPHbLIX KaHanos. [1o-
NOoBble MOPbl OHOCTOPOHHWE, OTKPbLIBAKOTCA B MepefdHeli MOMOBMHEe BGOKOBOro
Kpas 41eHUKOB.

Otmm

Puc. 7. Microsomacanthus fausti joT Clangula 'clangula. a, 6, repMa(poAWTHbIE YNEHWUKN.
(opur.)

CeMeHHVKN [OCTWIaKT 3pe/ioro COCTOSIHWS pPaHblUe XKEHCKMX XKefes, XOTH
3a4aTku Tex U ApYyrux NOSBAAOTCA MOYTW OAHOBPEMEHHO. B nonoBo3penom
UseHUKe MOJMoBble enesbl 00bIMHO pacnonaraloTcd No Tuny V. — CeMeHHUKU
nexat nof TymbiIM YI/IOM, MPUWYEM anopasbHblii CEMEHHWK Clerka CABWMHYT
Knepeay M anopasbHO OT CPefHEro CeMeHHUKa, WU U MOopasbHbIA CEMEHHUK
Clerka CMeLlaeTcs Brepef, WK >Xe BCe TPU CEMEHHWKA 3aneraroT B OOWH PAL
(no tuny (VI). CeMeHHVKM KpynHble, gocturatoT 0,118x0,104 mm. HapyXHbii
CEMEHHO My3blpeK nouytM Kpyrnabiili 0,118x0,100 mMm, pacnosiaraetcs KHyTpu
OT AHa OGypcbl, Brepeay CPefHero WaM MopanbHOro U CPeaHero CeMEeHHUKOB.
CeMmenpoBog BXOAMT B Bypcy M 06pa3yeT BHYTPEHHUI CEMEHHOM Mys3bIpek, KOTo-
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pblii yBEIMUMBAETCA B pa3Mepax Mo Mepe HamoO/HEHWS ero CrnepMmoi U MOXEeT
3aHMMaTb MNOYTU BCE NPOCTPAHCTBO BHYTpM Oypcbl umppyca. bypca 0,154—
—0,182—0,284 mm anuHbl 1 0,050—0,082 MM HamMboNbLUEeA WNPUHBLL. CTEHKW ee
TONCTbIE, UMEIOT CUMbHYIO MPOJONLHYIO MYCKYNaTypy, Tak, 4yto 6ypca B CBOei
CpedHeli yacTu Mpy COKpALLeHUM MYCKynaTypbl MOXET MNpuHUMaTb cdepuye-
cKyto opmy. Korga myckynatypa paccnabneHa, B3fyTue OTCYTCTBYeT, U Bypca
nMeeT Hambonbliyo anuHy (0,284x0,050 mm).

BnonHe 3BarvHupoBaHHbIA Uuppyc 0,118 MM AnWHBLI, KOHYCOOOpPa3HOA
(hopmbl: TonwmMHa y ocHoBaHms 0,015—0,016 MM, K ANCTaSIbHOMY KOHLY CWUJILHO,
HO MOCTENEHHO, CYXXMBaeTCA WU 3aKaH4MBaeTCs TOHKMM oCTpueM. B 6a3anbHoin
MOSIOBUHE LIUPPYC MOKPLIT MENKUMU LUMMUKAMU, KOTOpPble Ha AWUCTa/IbHOM KOHLE
He 6blM 06HapYXXeHbI.

Puc. 8. Microsomacanthus fausti OT Clangula clangula. Lumppyc (opwr.)

YKeHckune >xenesbl 3aKnaAblBaloTCA BEHTPaNbHO B 06/1aCTV CpeaHEro CeMeH-
HMKa. YXeNTOYHUK KOMMaKTHbIA, HO pas3geneH Ha KpynHble nonactu. AWYHUK
[BYKPbINbIA, MHOr0N10MacTHOW. B MonoaoM Bo3pacTe OH KaXKETCS [ABYX/T0NACTHbIM,
HO B 3pPENOM COCTOSIHUWM KaXKAoe KpbIIo ANYHMKA NoApasfensercs Ha MHOro4m-
CNEHHble TpyleBMaHble fonn. BaruHa Tpy6uaTtas, OTKpbIBAaeTCa B MOJIOBYHO
KNoaKy BeHTpasbHO M Mno3aan 6ypcbl BOPOHKOO6pasHbIM paclumpeHuem. Kony-
NATUBHAA 4acTb BarMHbl XUTWHM3MPOBaHa. CemMenpueMHUK BbITAHYT MO Hamnpa-
BMEHWIO LUMPUHBLI YIEHMKA, B >KEHCKUX YNIEHWKAaX OH AOCTUraeT KPYMHbIX pas-
mepos — 0,211x0,154 mwm.

MaTka mMewKoBuaHasA. BronHe 3penbiX YNEHWKOB B MaTepuase He OKasa-
N0Cb.

B KonnekumMn ecTtb 3K3eMMAsApbl, Y KOTOPbIX MOJIOBbIE Xefe3bl He AOCTU-
ratoT HOPMa/lbHOr0 PasBUTUA, AMYHUK He CTaHOBUTCA MHOIO/OMACTHLIM, CEMEH-
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HUKWU MeNKue, Hamnogobue 3a4aTouYHbIX, HO B KOHLE CTPOOM/bI UMEKTCH MOYTK
3penble YNEHUKWN C PasBUTOA MATKOW, 3aroSIHEHHOW He3perbiMK siLamm.

5. Microsomacanthus (ormosa (Dubinina, 1953) n. comb.

Syn.: Hymenolepis formosa Dubinina, 1953.

Microsomacanthus formosa Obll NepBOHaYaNbHO OTHECEH JYyOWHMHOI
K pody Hymenolepis Weinland, 1958. OfHako BCA MOP(OOrvsi noaoBo3pesbixX
0co6eii 3TOro BMaa 1 hakT Ux NapasuTMPOBaHUSA Y NNACTUHYATOKMIOBLIX (HbIPKO-
Bble YTKW) CBUAETENLCTBYET O €ro NPUHafNeXHOCTU K pojy Microsomacanthus
Lopez-Neyra, 1942, sensu Spassky et Spasskaja, 1954, KOTOpbliA 00beguHSET
NN LECTOA BOAONMABAOWMX NTUL, U HE COLEPXUT HU OfHOrO napasuTta rpbisy-
HOB, SBASAKOLUXCA O6AMraTHbIMU X035€Bamu rMMeHonenucos. Ha 3Tux OCHOBa-
HUAX Mbl MEPEBOAMM YMOMSHYTbIA BUA B Pof4 Microsomacanthus.

X0351H, BpemMs 1 MecTo 06Hapy>XeHUsi: Nyroca fuligula Ne 878  No 957
juv., Ne 958 juv., No 962 juv., fob6biTble B TOMKMHCKOM pP-OHe Ha 03. MiOHb B
nepuog ¢ 24 ceHTA6psA Mo 5 OKTAGPS.

JNlokanusauma: TOHKWIA OTAEN KULIEYHMKA.

VIHTEHCMBHOCTL: 3—35 3K3. — MO0/I0BO3pPENble, C Pa3BMTON MaTKOM.

OnucaHne (no npenapaty Ne 878 oT Nyroca fuligula).

[nvHa Tena MonoBO3pesioli LEeCcToAbl C pa3BUTOM MaTKoi 4,2 MM Mpu Hau-
6onbluein wupnHe 0,402 mM. Ckonekc 0,191 MM LUMPUHBI, HECET YETbIPe MPUCOCKU
pasmepom 0,082x0,078 mm. PacnpaBneHHoe X060TKOBOe Bnaranuiie (npu BbITS-
HyTOM X060TKe) 0,375—0,393 MM A/nHbl 1 0,074 MM LUMPUHBI, @ NPU BTAHYTOM
X060Tke — 0,311 MM A/iMHbI. X060TOK AMWHHbIA 0,182 MM B AnnHy 1 0,073 MM
B LUMPUHY, HeceT KOopoHy u3 10 KproubeB fnvHowo 0,086—0,037 MM, npuyem
Ha gono nessua npuxogmtcs 0,009 mm. Lleika 0,164 MM LUMPWHBI.

CTpobuna HexHasi, BCE Y/IEHWKM BbITAHYTbI B LUMPUHY, Camble MaSieHbKUue
cTpobunbl cocToAT M3 70—80 uneHMKoB. Bce MMetoWMecs 3K3eMNAspbl CU/bHO
MOXOXW ApYr Ha Aapyra.

[MonoBble NPOTOKM MPOXOAAT LOP3a/ibHO OT 3KCKPEeTOpHbIX KaHanos. [lo-
NOBble MOPbl OAHOCTOPOHHWE, OTKPbIBAKOTCA B MepefHeli NofoBUMHE 6GOKOBOrO
Kpas uneHukoB. CeMeHHUKWM [OCTUraroT 3Peioro COCTOSAHWUS pPaHblUe >XEHCKUX
MOMIOBbIX >Kene3, XOTA 3a4aTku Tex W ApYyrux MoABAAKTCA OAHOBPEMEHHO B
CaMOM Havane cTpo6wunbl. B nepBoil NoMoBMHE CTPO6MALI MPOCMATPUBAKOTCS
AnddepeHUMPOBaHHbIE TONTbKO MY>CKUE >KeNesbl.

CemeHHVKM Mmenkue, pgocturatoT 0,032x0,022 mm, pacnosiaraloTcs wv B
OAHY JMHUIO, UAM Mo TUMY Y (anopasibHblil CEMEHHWK Crierka CABMHYT Brepes
OT CpefiHero ceMeHHuKa). Hapy>Hblil cemeHHOI My3blpek 0,036 MM B AMameTpe,
NeXWUT anopanbHO OT AHa Oypcbl. BHYTPEHHWIA CeMeHHOW My3bipek 3aHUMaeT
60nbLIYyIO YacTb Bypckl umppyca. bypca uuppyca 6ynaBoBUAHOR (DOPMbI, pacLuu-
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Puc. 9. Microsomacanthus formosa oT Nyroca fuligula. O6wwmii Bug (opur.)

31
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Puc. 10. Microsomacanthus formosa OT Nyroca fuligula. a, CKO/leKC; 6, kptoubs xo60TKa'!
B, uneHnk CpasBuTbIMM XEHCKUMMN Xenesamu (opur.)

psAeTcA MO HanpaB/ieHU0 K MeAuasnbHOMY KoHUy. OHa umeet 0,105—0,118 mm
AnUHbE 1 0,027 MM HambonblUel LWNPWHLI, HE AOCTWUraeT CepeinHbl Y/IEHMKOB.
BnosnHe 3BarMHMpPOBaHHOIO LMppyca HU Yy OLHOM CTPOOM/bI He OKa3aiochb.
YKeHckue nonoBble Xesesbl 3aK1afblBalOTCA BEHTPa/IbHO, HA FPaHuLEe CXOX-
LEeHUs MOpalbHOTO U CPefHero CeMeHHWKOB W HauMHalT AngdepeHLmnpoBaTbCs
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B UJIEHWKaX C YXXe PpasBUTbIMU CEMEHHMKaMM. XKeNTOUHNK KOMMaKTHBIA, KpyT-
NbIA UAX BbITSHYT MO HaMpaB/IEHNIO LUMPWHBLI YnieHnka, 0,032 MM B guameTpe
nam 0,020 x 0,045. AWYHMK TpexnonacTHol (CpeAHss nonacTb BbICTYMAeT He-
0T4eT/IMBO). MaTka B BUAe Ma/IEHbKOTO MeLIOYKa. 3pefbiX fuL, HeT.

6. Microsomacanthus formosoides sp. n.

X0341H, Bpemsi U MecTo 06Hapy>eHus: Clangula clangula Ne 951 juv.,
[06biTas B TOMKMHCKOM paiioHe Ha 03. MIoHb 3 OKTS6pS.

JNlokanu3auma: TOHKWWA OTAEN KULLIEYHMKA.

WHTEHCMBHOCTL: 2 MONOBO3PESbIX 3K3eMMnsapa.

OnucaHve. JanHa Tena Non0BO3PENOi LEeCToAbl C pa3BUTO MaTKoin 1,5 Mm,
npy Hambonbluein wuprHe 0,330 mM. Ckonekc 0,211 MM LUMPWHBI, HECET YeTbipe
npucocku pasmepom 0,109x0,100 mm. Xo60oTkoBoe Bnaranuwe 0,250—0,275 Mm
AMMHbl 1 0,095—0,091 MM wupuHbl. Xo6oTok 0,136 MM B AnuHy, 0,054 MM B
LUMPUHY HeceT KOpoHy 13 10 KptoubeB AnvHoto 0,034—0,036 MM, nNpuyem Ha [0S0
nessua npmxogutca 0,007 mm. Lelika 0,090—0,105 MM wnprHbl. Bea ctpobuna
cocTounT 13 15—20 4NeHMKOB, KOTOpble MMEKT TpaneuveBmaHyto qopmy. Mono-
Bble NPOTOKW MPOXOAAT LOP3a/lbHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. [lonoBble nopsbl
OJHOCTOPOHHME, OTKPbIBAtOTCA B MNepefHeil NofoBrHe GOKOBOro Kpas YneHWUKOB.
CeMEeHHVIKM [LOCTUraloT 3pesioro COCTOSIHUS PaHblUle >KEHCKUX MOJOBbIX >Kenes,
X0TA 3a4aTKyU Tex U ApYyrux nosiBAATCA O4HOBPEMEHHO B CaMOM Hayase CTpo-
6unbl. CeMeHHUKM AuddepeHUnpyoTCa B 7—9-0M UNeHUKax, XeHCKUe >Kenesbl
B 10—13-oM uneHmkax (10-blii YNeHUK repMagpoANTHBIA, NOCMEeAYHOLLNE XKeH-
ckue), a B 14—15-om hopmmpyeTcs MaTka.

B 3peniom coctosHUM cemeHHMKM gocTturatot 0,045 Mm B AnameTpe U pacno-
NaratoTC WAW B OAHY NVHWUKO WAM MO Tuny Y (anopasbHblii CEMEHHMK Cherka
CLOBVHYT BMepes OT CPefHero CeMeHHWKa). Hapy>KHblA CEMEHHON Ny3bipek Ao-
BO/IbHO KPYnHbIA 0,118x0,055 MM, BbITAHYT N0 HanpaBAeHUIO LUMPUHBI YEHKKA,
NeXWT B 06MacTh gHa Oypcbl. BHYTpeHHWI CEMEHHOI My3bIPpeK MOXET 3aHMMaTb
MoYTK BCE NPOCTPAHCTBO BHYTPKU 6ypcbl. bypca uuppyca 0,190—0,200 MM AWHbI,
Cnerka 3axoamuT 3a CepefuHy uneHuka. Hambonblueid wunpuHbl Bypca gocturaet
B cBOein cpepHeli yactu — 0,040—0,045 mm. CTeHKM ee UMEHT CW/bHYIO Mpo-
[IONIbHY0 MyCKynaTypy. Limppyc, 3BarmHMpoBaHHbIi Ha 0,073 MM HapyXy, UMeeT
BMA Y3Koii Tpy6oukn 0,005 MM AvameTpoM, KOTopas y OCHOBaHUA pacluupeHa Ao
0,009 mMm. LimppyC MOKpbIT MENKMMW LINNMKaMK (LMAWKA OTYET/IMBO BUAHbI
Ha HeoKpaweHHOM 00beKTe, NMpW PacCMOTPEHWUW B FAMLeprHe). B ob6nactu nono-
BOr0 aTpMyMa MMEETCS XOPOLLO BbIPaXXEHHbIA MOMOBOI COCOYEK.

JKeHcKre esnesbl 3aKMafblBAOTCA BEHTPASbHO HA TPaHuULE CXOXAEHUS
MOpafbHOMO0 U CPeAHEro CeMEHHMKOB. YXEeNTOYHUK KOMMAKTHbIA, KPYr/blid,
0,036 MM B guameTpe. AUYHUK 2- nanm 3xa0nacTHoi, 0,127 MM LUMPWHBI, COCTOWT
N3 CPaBHUTENbHO KPYMHbIX fiueknetok 0,009 Mm gnameTpoM. Bnaranuwe Ko-

3 Acta Veterinaria X1/1.
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POTKOE, KOMYNATMBHAA 4acCTb ero ny3blpeBUAHO pacwmpeHa fo 0,015—0,020 mm
N OKpY>XeHa >kefne3uctoiMn Kretkamu. CemenpuemHuk 0,064x0,055 mMm pasme-
POM, pacrosfiaraeTca Bnepeaun nopanbHON NoNacTn AUMYHNKA, BEHTPaIbHO OT OYpChbl.

Puc. 11. Microsomacanthus formosoides sp. n. ot Clangula clangula.
a, o6bwwnin BuA; 6, CKOMEKC; B, KpHUbs X060TKa (opur.)

BarnHa BXoguT B MNOMOBYID KN0aKy BEHTpanbHO OT 6ypcbl LMppyca, WHOrga
BEHTPasbHO M no3agu Oypcbl. MaTka 3aknafblBaeTcs BMEPEAn >KeNTOYHMKa B
BMAE MOMEPeYHO-BbITAHYTOr0 MELIOYKa C MepexBaToM MocepeanHe, HeCKObKO
HaMOMVHAIOLLEro NecoYHble Yacbl. B pasBMTOM COCTOSIHUM OHAa [JOXOAMT O KpaeB
uneHuKa. 3penbix UL, HeT.



LECTOAbl MTUL, TYBbI, u 35

0,1MM

Puc. 12. Microsomacanthus formosoides sp. n. oT Clangula clangula. a, My>XCKue YneHUKN,
6, YNEHUKM C Pa3BUTbLIMW XXEHCKUMM XKenesamm (opwr.)

3*
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Mo chopme, Yncny M pasmepaMm KpHYbeB 3TOT BMA OYeHb 6/IM30K K Micro-
somacanthus formosa (Dubinina, 1953) n. comb., KOTOprVI TaKXe BCTpeyaeTcs
y rorons. Ocobu 06oux BWUAOB AaXKe BCTPETWINCL HaM B matepuane 3 Kulley-
HUKa OAHOrO U TOro Xe X03AuMHa. OfHaKo CTPOOMSIbI 3TUX LECTOA CUIbHO pas/n-
YaloTCH U MO BHELHeMY BUAY W N0 BHYTPEHHEMY CTPOEHWIO.

1 ¥y M. formosa HaxogawmMecs B CMOKOMHOM COCTOSHUW UYNEHWKW 3Ha4u-
TeNbHO KOpo4ye 4NeHMKOoB M. formosoides sp. n., HaxoAsAWMXCS Ha TON ke
cTaguy pas3BuTuA. HecMoTps Ha To, uTo cTpobuna M. formosoides B 2—3 pasa
KOpOoYe, YNEHWKN 3HaYMTe/IbHO KpynHee W GbICTPO MpuobpeTatoT Tpaneumesns-
Hyt0 hopmy.

2. Mpy MeHbLWINX pa3mepax CTpobubl Gypca Luppyca HOBOro BUAA BLABOe
KpynHee (0,105—0,118x0,027 mm) u 0,190—0,200x 0,040—0,045 mm), foctu-
raeT 1 [Jaxe MepecekaeT CPefHIO NIMHWUIO Tena; MycKynaTypa CTeHKW 6ypchbl
CUNbHO passuTa. bypca 3HauMTenbHO KOpoue, JaNeKo He JOXOAMT A0 CepeduvHbl
4seHMKa, CTeHka Oypcbl TOHbLUe, MycKynatypa cnabee passuTa.

3. MatkaM. formosa B BWfEe NONEPEYHO-BLITAHYTOINO MELLOYKa, a Y HOBOro
BMAa OHa 6osee NOXOLMT Ha NecoyHble Yachl. VIMeloTcs Takxke pasnuunsa B opme
M pa3mepax MOMOBbLIX XXefie3, a TakkKe B (hopMe M pasmepax KpHUbeB, HO 3TU
pasnuuus TPyLHO WCNonb30BaTh AN8 AuddepeHUMansHOro AuarHosa, K Tomy
XK€ He BbICHEH XapaKTep WX W3MEHYMBOCTWM B APYrUX NONYAAUUAX U B OPYrux
reorpauyeckux pairoHax. Tak, Hanpumep, Kptoubd M. formosa YyTb A/IMHHEE
— Ha 2 [ Ho 370 pasnuune HaxoAWuTCs B Npeaenax amnauTy/bl UHANBUIYaNLHOMR
M3MEHYMBOCTN KPHOUbEB TUMeHonenuauni. bonee 4YeTko 3TW BUAbI pas3inyaloTcs
Mo A/MHe Ne3BUst KPIoUbeB (PasHuLa cocTaB/iseT okono 2 M To ectb 6onee 20%).

Mo mopdonorMn ckonekca u CTpobunbl Haw BWA, AOBOMBbHO GM30K TakXe
K Microsomacanthus abortiva (Linstow, 1904), M. fausti (Tseng-Shen,
1932) n M. jagerskioldi (Fuhrmann, 1913), HO nNocneAHWA UMEET KPHOUbsl 3Ha-
ynTenbHO 6onee KpynHbiX pasmepos (0,042—0,045 mm); M. fausti 3aMeTHO OT-
nuyaeTtcs (opMoi KproubeB, KOTOpblE MMEKT 60nee A/IMHHOE nes3sue (0,010 MMm)
npu 6onee menkmx obwmx pasmepax (0,028—0,030 mm); M. abortiva OTANYaeTCS
6onee AMMHHLIM ne3BueM (0,010—0,011 MM) KpHOUYbEB, a TakKXe (POPMOI BaruHbl
1 popMOli MaTKU: He BMOJIHE 3penas MaTkKa y HOBOrO BuAa HanoMUHaeT MeCOYHbIe
yachbl, a y M. abortiva OHa MoKOBOOOPa3HOIi (hopMbl.

7. Microsomacanthus hystrix sp. n.

X031H, BpeMs MU MecTo o6Hapy>XeHus: Nyroca fuligula Ne 301 C fo6bl-
Tas B OKpeCTHOCTAX Topa—Xem 23 mas.

Nokanusaums: TOHKWUIA OTAeN KWLLIEYHUKA.

VIHTEHCMBHOCTb: 1 MOMOBO3PENbIA 3K3EMMNAAP.

OnucaHue (no npenapaty Ne301, xpaHuTcs B My3ee 'eNlbMMHTONOrMYECKOIA
nabopatopun AH CCCP, MockBa).
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[nvHa Tena nonoso3penoit uectogbl 1,440 MM, Npy HambonbLUel LMpUHe
0,334 MM. CKONeKC € BTAHYTbIM X060TKOM 0,256 MM LUMPUHbLI, HECET YeTblpe npu-
cockn pasvepom 0,144x0,114 mm. Xob6oTkoBoe Bnaranuwie 0,211 MM AMHbLI U
0,082 mm wwmpuHbl. X060ToK 0,100 MM B ANUHY, HeCeT KOPOHY M3 10 KproubeB
AnvHoto 0,028—0,029 mm, npuuyem Ha gonto ne3susa npuxogutcsa 0,005—0,006 mm,
Ha fono pykoATky 0,023 mm. Llelika 0,152 MM LUMPUHBL.

Puc. 13. Microsomacanthus hystrix sp. n. oT Nyroca fuligula. a, cKonekc; 6, Kprubsi
X060TKa; B, NOM0BO3PE/bIA MYXCKOA YNeHNK (0pwr.)

MonoBble MPOTOKM MPOXOAAT AOP3&/IbHO OT 3KCKPETOPHbLIX KaHanos. ono-
Bble NOpPbl OAHOCTOPOHHME, OTKPbIBAKOTCA B NepeaHei MonoBnHe GOKOBOrO Kpast
YneHNKoB. CeMeHHWKW [O0CTUratoT 3Pesioro COCTOSHUA paHblUe XEHCKMX Moso-
BbIX >Kefie3, XOTH 3a4yaTKu Tex W ApYrux MosABAAKTCA MOYTM OLHOBPEMEHHO
B 4—b5-0M ufieHMKax. B 6—8-0M 4fieHMKax CemMeHHWKW eLle 3a4aTOuyHble, a B
9—12-om OHM y>Ke BMOAHe pas3sBuTble, focturalot 0,050x0,059 MM B AnameTpe u
3aHMMatOT MOYTM LIESIMKOM CPefHee Mofe YieHuKa, pacnonarascb 6amMxe K ero
3aAHei rpaHuue no Tuny Y (anopanbHblii CEMEHHWK Cnerka CABWHYT Briepeg OT
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CpeAHero ceMeHHWKa). HapyXHblA CEMEHHON Ny3blpeK OBa1bHOW WMAM OKPYrIoi
thopmbl, 0,073x0,055 MM, pacrnonaraetcs anopanbHO OT AHa 6ypcbl, Bnepeau
anopanbHOro M CpPefHero CeMEeHHWKOB. BHYTPeHHWIA CeMeHHOW My3bIpeK 3aHu-
MaeT 6O0MbLUYI0 4YaCTb MPOCTpPaHCTBA BHYTpW 6Oypcbl uuppyca. bypca 0,145—
0,164 Mm anmHbl 1 0,045 MM Hambonblued LMPWHBLL. B CMOKOMHOM COCTOSIHUK
OHa AOCTUraeT cpefHeli MMHUM Tena. CTeHKU BYpPCbl UMEIOT CU/bHYHO MPOA0LHYHO
MyCKynaTypy. BronHe aBarMHMpoBaHHbIN uuppyc pocturaet 0,128—0,136 mm

Puc. 14. Microsomacanthus hystrix sp. n. oT Nyroca fuligula. LInppycbl CMEXHbIX U/IeHNKOB
(opwr.)

B AnMHY. OH MMEeT COBEPLUEHHO HeobblYHOE CTPOeHWe. B amcTanbHOW TpeTw
BbICYHYTbIA LMppPYC NafbeBMAHO BOTHYT. BbiNyknas ero noBepxXHOCTb YCaKeHa
LUMNUKaMK, BCA OCTasibHas NMOBEPXHOCTb Luppyca rnafkad. PasmMepb! LUMMUKOB
MEHSIIOTCA B 3aBMCUMOCTU OT WX MECTOMOJSIOKEHWS. Y BepLUMHbI uuppyca u y
«BOPTOBbLIX» KPaeB LUMMUKMA MefKMe, a Ha BbIMYKNO/ MOBEPXHOCTU NafbeBUAHOM
Yyactn oHn gocturarot 0,012—0,014 mM; B OQHOM MPOAOSILHOM PAAY HACYMTbI-
BaeTcAd A0 10 TaKMX LUMMUKOB.

JKeHckune >kenesbl 3aKnafblBatOTCA BEHTPa/IbHO Ha FPaHuLEe CXOXAeHUs
nopasbHOro W CpefHero CeMeHHWKOB, WKW B 006/1acTVW MOPANbHOr0 CEMEHHMKA.
JKeHCKuMe nonosble >Kenesbl HauuHalT AudQepeHLMpoBaTbCs B UYNEHWKax C
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Y€ pasBUTbIMU CeMEHHUKaMW, K MOMEHTY CO3pPeBaHWMA AUYHWKA CeMEHHWUKU
ncye3atoT. XKeNTOYHUK KOMMAKTHbIA, OKPYrIoi WM OBasbHOM (hOpMbl, NEXUT
y 3afHeli CTEHKU uYfeHUKa. FAWMYHWMK TPexsonacTHOW, pacronaraeTtcs Bnepeau
XEeNToYHUKa. BaruHa cpaBHWUTENILHO KOPOTKasd, TPYOKOBMAHAS, OTKPbIBAETCA
B MO/IOBYI0 K/10aKy BEHTPasbHO OT Oypcbl. CemenpreMHUK OBasibHON (hopMbl,
0,064 x 0,050 mm.

HasBaHue Bufa M. hystrix [aeTcsi Ha OCHOBaHWM CXOACTBA BbIMYK/OMN,
MOKPbLITONA LUMMMKaMK, MOBEPXHOCTU LMppyca C AMKOOpa3oM, CMMHHas MoBepX-
HOCTb Tefla KOTOPOro ycaKeHa AAMHHLIMU KOMoUKaMu.

OnddepeHumansHblii gnarHo3. OT BCeX W3BECTHbIX Ham BWAOB TMMEHO-
nenngung, OTBeYalOWKMX AumarHoly pofda  Microsomacanthus Lopez-Neyra,
1942, sensu Spassky et Spasskaja, 1954, onucaHHas 3fecb hopma OTIMYaAETCA
CTPOEHMEM W pa3Mepamu KploubeB M BecbMa CBOe0obpasHoi mopdonoruen Lup-
pyca. o Tumy KplOuYbeB, OT/MYAIOLMXCA YPE3BbIYaiHO KOPOTKUM f1E3BUEM,
Halla popMa HecKo/ibKO HanoMWHaeT M. arcuata (Kowalewski, 1904) OT HbIpKO-
BbIX YTOK [laneapKTuku, HO y nocneaHero Kptoubs Bagoe Menbye (0,014—0,015
MM), a cTpobmna Bo MHoro pas kpynHee (30 mm). [Janee, no dopme uuppyca Ho-
BbIi BUA Cpeay FMMeHONenuaua, OMWUCaHHBIX B AUTepaType, BOOOLE He MMeeT
cebe Nofo6HbIX. OAHAKO MO O4HOMY 3TOMY MPU3HAKY HOBbIW BUZ AnddepeHumpo-
BaTb OblNO Obl PUCKOBAHHO, T. K. Mpeablaylime aBTopbl B GONLLUMHCTBE Cly4aeB
He obpaliann LO/MKHOr0 BHUMAaHWUSA Ha 3TOT BaXKHbIA ANS AMArHOCTUKM  LemHew
opraH. lMoaToMy npu onpegeneHUM CUCTEMATUYECKOrO MOJSIOKEHUS M. hystrix
sp. M. Mbl YUY/TbIBAEM WM MOP(OMOrUK MPOYUX CUCTEM U OPraHoOB reNbMUHTA.

Y TOin e 0cobn X035MHa HaikdeHbl U Apyrve Buabl TMMEHONeNuang —
Microsomacanthus compressa, M. fausti, M. pachycephala, M. tuvensis sp.
n., a TakKe Diorchis acuminata, KOTOpble YETKO OTMYAKOTCA OT Hallero Buia
pasmepaMn 1 POPMOI KPHOULEB, CTPOEHUEM LUppyca W APYTMMW MPU3HAKaMW.

8. Microsomacanthus pachycephala (Linstow, 1872) Lopez-Neyra, 1942.

X03491H, BpeMa M MeCTo O6Hapy>XeHus: Nyroca fuligula Ne 301 $,
fo6biTas B OKp. Topa—XeM 23 masl.

Jlokanusauus: TOHKUIA KULLIEUYHUK.

VIHTEHCMBHOCTb: 1 MOMOBO3PENbIA 3K3eMNAsAp.

Onucanne (no npenapaTy Ne 301). [lnmMHa Tena MonoBO3PeNoit Lectogsl 2,3
MM, NpU Hanbonbluein wupuHe 0,245 MM, CKOMIEKC C BTAHYTbIM X060TKOM 0,145 Mm
LUMPUHBI, HeceT u4eTblpe npucocknm pasmepom 0,104 x 0,0721 mm. X060TKOBOE
Bnaranuwe 0,174 mvm anvHel, 0,048 MM HanbonbLel WNPKHBLL. X060ToK 0,110 MM
B O/IMHY, HeceT KOpoHy u3 10 kproubeB AnavHOK 0,045 MM, mpuuyem fnes3sue npu-
MepHO BABOe Kopoye pykoaTku. Lleiika 0,072 MM LUMPUHBL.

[MonoBble MPOTOKM MPOXOAAT AOP3a/ibHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. [1o-
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NnoBble MOpbl OJHOCTOPOHHME, OTKPbLIBAOTCA B MepefHei MonoBuMHe 6GOKOBOrO
Kpasi UfeHMKOB.

CeMEHHMKN [OCTUrAlOT 3PENoro COCTOSIHUS HEMHOTO paHblle >KEHCKUX
MOMOBbIX XKeNe3, X0TA 3a4aTKW Tex U ApYrux NosiBASTCA OfHOBPEMEHHO. B mo-
NIOBO3PESIOM UY/IEHMKE CEMEHHWKM pacnofaratoTcs Wam no Tuny V (anopanbHbiid

Ot Mmm

Puc. 15. Microsomacanthus pachycephala OT Nyroca fuligula. a, ckonekc; 6, KpuoK
X060TKa; B, repMatpoAuTHbIA YneHunk, (opur.)

CEMEHHWK Cnerka CABUHYT Brepes), WK Xe BCe TPU CEMEHHWMKa 3afieratoT B OfvH
pag. Mpu pasmepax nonoso3penoro ynieHvka 0,195 mm B wnpuHy n 0,074 Mm B
ONVHY, ceMeHHUKM pocturatoT Bcero 0,040x 0,032 mMm. HapyXHbIi ceMeHHoW
ny3blpeK Kpyrnblii, pasmepa 0,0455x0,0455, pacnonaraeTca anopanbHO OT AHa
6ypchbl, Brepeay CPefHEero W anopanbHOro ceMeHHUKoOB. CeMenpoBOf BXOAUT B
6ypcy umppyca u 06pa3yeT BHYTPEHHWIA CEMeHHON nys3blpek. Bypca 0,104 mm
AnviHbl 1 0,045 MM Hanbonblueil WnpUHbl. CTEHKM ee TOMCTbIE, MMEIOT CUMbHYHO
npoaonbHy0 MyckynaTypy (18—20 nyuykoB). LlMppyc OTHOCUTENBHO TOJCTbINA,
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6yayun BblaBMHYT Ha 0,054 MM HapyXy, oH gocturaet 0,020 MM B TOMLWMHY.
MoBEPXHOCTb LMppyca NOKPbITa TOHKUMK Limnamu 0,006 MM A7MHOIA.

YKeHcKue xenesbl 3aKnafbiBalTCA B 3afHER NMONOBMHE YEHMKA BEHTPAbHO
OT CEMEHHWKOB, HA TPaHULE CXOXAEHUSA MOPanbHOr0 W CpPefHEero CeMeHHWKOB.
XKentouHuk kKomnakTHbIA (0,030 x 0,022 MM), AMYHMUK ABYKPbIIbIA, HaxoasTCs
y 3afiHell CTEHKWU uYneHuKa. BaruHa Tpybuartasi, OTKpbIBAETCS B MOMIOBYHO K/10aKy
BEHTpPanbHO M nosagm Oypcbl. CeMenpvemMHWUK OKpyrnoi dopmel, 0,035 MM B
OvameTpe. Martka MeLIKOBMAHAsA, BrOSIHE 3pefbiX UY/IEHWKOB B Martepuane He
0Ka3asioch.

M3yyeHHble HaMu LecToAbl COOTBETCTBYKOT Microsomacanthus pachyce-
phala (Linstow, 1872) B U300paXKeHUn JIMHCTOBA, 1872, HO CYLLECTBEHHO pacxo-
AnTCA C (hOPMOI, WM3y4YeHHOW W n306paxeHHON HAmaryTu (Yamaguti, 1940).
PacxoxzeHve npexpae BCEro MposBNAETCA B CTPOEHUWM KPHOYbeB. Ha pucyHke
y JInHcTOBa 1872) MOKAa3aH KPHOYOK C A/MHHBLIM WM30THYTbIM JIE3BMEM, HarOMU-
HaloWWiA Kproubs Microsomacanthus compressa. TakKoOro >e Tuma Kproubs
Yy Halunx 3K3eMmn/spos.

B npoTMBONONOXHOCTL 3TOMY, HAMarytu u306paxaeT KpPHUYOK WHOro
Tuna — c KOPOTKUM MPSIMbIM /IE3BMEM, HamOMUHaoWMiA ckopee Kproubs Micro-
somacanthus fausti (Tseng-Shen, 1932). [puHaaneXHOCTb 3K3EMNIAPOB,
M3y4YeHHbIX AMaryTu, K pogy Microsomacanthus He BbI3bIBAET 0OCOOLIX COM-
HEHWA, HO BWAOBOE OMpeAeneHne AO/MKHO ObiTb MEPECMOTPEHO.

PacxoxeHune B (hopme KpHoubeB He MOXeT ObITb OTHECEHO 3a CUeT KayecTBa
n306paXKeHns, T. K. 06a PUCYHKA BbIMOJIHEHbI XOPOLIO, OCOGEHHO PUCYHOK
AmaryTu, KOTOpblii 1300pas3un gaxe O4YepTaHWs BHYTPEHHEN MOMOCTM KPHUKA,
HO MOANEeXaT MOBTOPHON WAEHTUDMKALMA WMEHHO 3K3eMMAapbl  AMaryTtu.
Cnefyet Takxxe nepecmoTpeTb maTtepuan JSinHctosa 1904. ropa.

9. Microsomacanthus paracompressa (Czaplinski, 1936) n. comb.

Syn.: Hymenolepis paracompressa Czaplinski, 1956.

J710T BUMA 6bln OMMcaH MOMbCKUM  MccnefoBaTeneM YanamHcku (Czap-
linski, 1956) OT AOMALIHWUX U AUKUX TYCUHbLIX MTUL [MOMbLIN 1 OTHECEH K poay
Hymenolepis Weinland, 1858. Takoe OnpeAeneHUe pPOAOBOA MPUHAANEXHOCTU
reibMMHTa Henb3d MPU3HaTb ygayHbiM, T. K. TUNMWYHblE TMMEHONEMUCHI CYLLECT-
BEHHbIM 06pa3oM OT/IMYAOTCA MO LeNOMY KOMMAEKCY MOpP(ONOrnyeckmx n 6mo-
NOrNYECKMX Npu3HakoB (OTCYTCTBME pa3BUTOro X060TKa WM KPHOUYbEB, Hanuuue
CETEBMAHOM MaTKW, WHOE CTPOEHME KOMyNnATMBHOrO annapaTa, MapasuTupoBa-
HVe NAPBOLMCT Y Ha3eMHbIX 6ecro3BOHOYHbLIX U 06UTaHWE B3POC/bIX LEcTod —
B KULIEYHUKE MIEKONUTaOWMUX u T. A.).

Ha 3tom ocHoBaHuUM Mbl nepeBogum H. paracompressa B POL Microso-
macanthus Lopez-Neyra, 1942.
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[aeM xapakTepucTMKY BUAa Ha TYBMHCKOM MaTepuane.

Xo03seBa, BpeMS W MecTo O6HapyXeHus: Anas crecca Ne 965 juv., Anas
falcata Ne 9229, Anas platyrhynchos Ne 243 <§ No 248 <£ No 348 <§ Ne 387 C,
Ne 898 C Ne 920 juv., Ne 924 juv., Ne 935 juv., Ne 953 juv.,Ne 954 juv.; Clan-
gula clangula Ne 864 $, Ne 879 ¢, N2e910 juv.,Ne 966 juv., Nyroca fuligula
Ne 374 <], Ne 878 Ne 930 juv. Ne 931 juv., Ne 932 juv., Ne 957 juv., Ne 970
juv., 00o6biTble B TOAKMHCKOM paiioHe Ha 03. MioHb C 8 Masi Mo 4 MHA u ¢ 22
CEHTAGPA Mo 8 OKTAGPS.

Nlokanusaums: ToHKMe (rnaBHbIM 06p. 12UNEpCTHasA) KULLKW.

MHTeHCMBHOCTL: 3—12. y HbIpka 3a No 957 BCTpeuyeHo, Hapsgy C noytu
3pesibIMU, MHOTO 3K3. Ha Hauya/bHOW CTaguu CTPOOMAALUN, B OCTaSIbHLIX Cay4asx
—- 10/I0BO3PESble U 3pefible.

Onucanve (no npenapaty Ne 898 oT Anas platyrhynchos) [OanHa Tena
3penoin uectogpl 27 MM, Npyu Hambonbleld wupuHe 1,305 mm. (B matepuane or
Clangula clangula 3a Ne 966 umenucb 3K3eMnasipbl BCEro 1,5—2 MM AANHOR n,
HaobopoT, cpean uectod Nyroca fuligula Ne 931 oTgenbHble 0cobu AOCTMratoT
B A/MHy 140 mm). Ckonekc 0,239—0/[20 MM LUMPWHBI, HECET YeTbIPe NPUCOCKU
0,136x0,118, 0,172x0,164 mMm. X060TOK BMeCTE C XOOOTKOBbIM BfarajmLiem
0,302 MM gavHbl 1 0,081 MM LWIMPKHBLL. X0B0TOK HeceT KOpOHY 13 10 KploubeB
anvHoto 0,056 MM, npuyem Ha fono nessus npuxoantcsa 0,020 Mm, Ha JOMKO PYKO-
ATKM — 0,036, T. €. pyKOSiITKa MoYTW BABOE A/IMHHee ne3susa (Y ak3. 3a Ne 930 ot
HblpKa Kptoubs 0,055 mm anuHoii, 3a Ne 920 oT Kpsikebl — 0,059 MM, BO BCex
cny4dasx pyKoATKa MoYTW BABOE [A/IMHHEEe Ne3BUS).

MonoBble MPOTOKM NPOXOAAT A0P3a/ibHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHasios. [lo-
NOBble MOPbl OfHOCTOPOHHMWE, OTKPLIBAOTCS B MepefHeli TpeTu BGOKOBOrO Kpas
4neHWKoB. CeMEHHWMKN [OCTUraloT 3PEenioro COCTOSHWUSA paHblue XEHCKUX Moso-
BbIX Xefie3, XOTS 3a4aTKW Tex W ApYrux CTaHOBATCH 3aMeTHbl MOYTU OLHOBpE-
MeHHO B 45—50-0M uneHukax. (Y LecTof ¢ KOPOTKOW CTPOOUION pasBuThe MYXK-
CKMX >Kene3 /iMlb He3HauYMTeNbHO OnepeXkaeT pas3BUTME XXEHCKUX Xese3). Ha
NPOTSHXKEHUU nocnegyownx 50-n 4neHMKoB MAeT OypHOe pasBUTUE CeMEHHWKOB,
6ypchbl LMppyca, CeMeHHbIX My3blPbKOB, a TakKXe CeMenpueMHUKa, 3anoHsto-
Lerocsa CMepmoi, mpu C/laboM ele pasBUTUKM >KEHCKMX >Kenes. Ha yuacTke
cTpo6unbl ¢ 97— 102-ro no 104—109-blii YNEHWKN CEMEHHWKN [EreHepupyroT, U
HaYMHalOT pPa3BMBATLCA >KEHCKMe Xenesbl. B nocnegyrownx 45-u YneHmkKax
MMEEeT MECTO MHTEHCMBHOE pPas3BUTME AMYHMKA U XKENTOYHMKA. 3aTeM NOsBNAAETCSH
MeLUKOBMHAA MaTKa.

B nonoBo3penom My»CKOM U/IEHUKE CEMEHHWKM pacnofiaraloTcs uam Tpe-
YrofibHUKOM no Tuny V (anopanbHblil CEMEeHHUK Cfierka CMeLlaeTcsi Briepen),
NN >Ke BCe TPWU CEMEHHMKa 3a/1eraloT B OAuH psAg. CeMeHHUKN KpYMHble [LOCTU-
ratoT 0 136x0 109 mm (B uneHuke 0,700 MM WwnpuHbl 1 0,115 MM AnnHbl). Hapyx-
HbIA CEMEHHOI My3bIPEK OBa/lbHbIA WAN KPYTAbIA pacnofiaraeTcst anopanbHO OT
[Ha Oypcobl, Bnepean cpefHero 1 anopanbHOro ceMeHHUKoB. CeMenpoBof, BXOAWT
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B Oypcy M 06pa3yeT BHYTPEHHWIA CEMEHHOM My3blpeK KOTOPbIA MOXeT 3aHUMaTb
Mo4YTM BCe MPOCTPAHCTBO BHYTpW Oypcbl umppyca. MNocnegHas 0,182—0,256—
0.356 MM anuHbl 1 0,100—0,064 MM HanbOMbLLIEA LIMPUHLI MepeceKkaeT nopanb-
Hble 9KCKPETOPHbIE KaHa/bl. B 3aBUCUMOCTM OT CTEMeHW COKpalLeHUs Y1eHUKOB
M camoii Oypcbl OHa WAM He OOXOAWUT [0 CEepefuHbl WM MepecekaeT CpefHHo
NMHMIO Tena. Peskas pasHuua B gavHe 6ypebl (0,182x0,100 n 0,356x0,064 Mwm)

Puc. 16. Microsomacanthus paracompressa ot Anas platyrhynchos. a, ckonekc; 6, Kptoubs
xo60Tka (opwr.)

HabnogaeTca B OfHOM W TOM e cTpobwune B ABYX MPUMEXALLMX YNEHUKAX.
CTeHKM Oypcbl TONCTblE, UMEIOT CUMLHYKO MPOAOSLHYI0 MYCKYNaTypy, CW/bHO
MEHSAIOLLYH) O4YepTaHWsl OpraHa. 3BarvHUPOBaHHbIA LMUPPYC LWAVHAPUYECKOMN
thopmbl, 0,150 mm anmHbl 1 0,011 MM TOAWMHBI C KOHYCOOGpasHbIM pacLuupe-
HWeM Yy OCHOBaHUs (TONWMHOM 0,020—0,022 MM) U OCTPOKOHEYHbLIM AUCTa/1IbHbIM
KOHUOM. Limppyc B cpefiHeli YacTW HeceT 5—6 nonepeyHbiX psAoB (C OAHOR cTo-
POHbI) LUMMOB B NPOKCUMA/IbHOWM pacLUMPEHHOR YacTu umppyca — 10— 12 psagoB
OCTPbI ANCTaNbHBIA KOHEL, LuMnamn He BOOpy>XXeH. LLnnbl 0,004 MM ANWHOA OHK
M30THYTbl TaK 4YTO UX OCHOBaHME W BeplUMHa obpalleHbl MefuansHO. B marte-
puane 4alle BCTPeYasMCb CTPOOW/bI C HEMOMHOCTLI BbIBEPHYTLIM LUPPYCOM —
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Puc. 17. Microsomacanthus paracompressa ot Anas platyrhynchos.a, uneHuk OO 3penbimu
CeMeHHUKaMmmn; 6, YNeHUK co 3penblMN XEHCKUMN Xene3amun (opmr.)

Puc. 18. Microsomacanthus paracompressa OT Nyroca fuligula. a, He BMO/HE BbIBEPHYTLIN
AMppYyC; 6, BNOMHE BbIBEPHYThLIA Luppyc (opwr.)
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Ha 0,073—0,109 mm. B aTux cnydasax UMppyC He WMMEeT 3a0CTPEHHOro KOHUa.
Ecnn BbIABMHYTO HapyXy TOJIbKO paclUMpeHHOe OCHOBaHWe Luppyca co3fgaeTcs
BreyaT/ieHWe 4TO LMppYyC MMeeT 6ynboyc.

YKeHckue >kenesbl 3aKNafblBalOTCS BEHTPASIbHO B 06/1aCTU CpefHero cemeH-
HUKa. Pa3BUTBIA XKENTOYHNK KOMMAKTHbIA cnerka nonactHoi 0,154 MM LLUMPUHBI
1 0,072 MM ANnKHbI. AWYHKK ABYKPbIbIA MHOrononacTHoi. B monogom Bospacte
OH KaXKeTcs [BYX- WM TPEXJIONaCTHbIM HO B 3Pe/iOM COCTOSHUM KaXK[0e Kpblio
AMYHMKA COCTOMT U3 MHOMOYMC/EHHBIX fOMeK. BarnHa yskasa Tpy6uyatas BOPOH-
KO0Opa3HbIM pacLUMpPEHWEM OHa OTKPbLIBAETCA B MOMOBYKD KNOaKy BEHTPasbHO
M nosagn 6ypcbl. CemenpueMHWK OKPYrnoh (opMbl UM BLITAHYT MO LUMPUHE
YneHuKa.

MaTka MeLIKOBUAHAA, 3penas 3aHMMaeT Becb YieHWK. OBasibHas OHKO-
ctpepa 0,037x0,030 mm, ambpmoH — 0,027x0,022 MM, 3MBPMOHA/IbHbIE KPHOUbS
0,010 MM A/MHOIA.

10. Microsomacanthus recurvata sp. n.

Xo035eBa, BpPeMA M MeCTO OOHapy>XeHus: Anas querquedula Ne 262 (,
Nyroca fuligula Ne 895 juv., Ne 932 juv., Ne 949 juv., gobbiTble B OKp. Topa—
Xem 13 mast 1 Ha 03. MioHb 25—30 ceHTAOPA U 3 OKTAGPS.

Jlokanusauus: 12unepcTtHast, TOHKUE KULLIKW.

MHTEHCUBHOCTL: 1—6 3K3.

OnucaHve (no npenapaty OT Nyroca fuligula No 449, xpaHutca B [efb-
MUHTONOrnYeckoin nabopatopmm AH CCCP, Mocksa).

OueHb Menkue (opmbl. [MHa Tena NoA0BO3Peo LeCcTodbl 2 MM, Hanbob-
was wupuHa 0,350 mm. Onametp ckonekca 0,190, okpyrnbie npucocku 0,090 x
X0,090 mm, x060TKOBOE Bnaranuiie, gnnHHoe — 0,420 MM Mpyu BTSHYTOM XO-
60TKe. Ha xo060Tke 10 KptoubeB gnmHoto 0,045—0,047 MM, KOTOpble OT/AMYatoTCs
OTOTHYTbLIM KHapyXu koHuoM Ne3Busd, Kak y Hymenolepis (s. lato) parvula
Kowalewski, 1904. Ha KOHLe pyKOATKM MMEETCA M/I0CKOE pacLUupeHune, KOTOpoe
MOXHO MPUHATb 3a 3NWU(PU3apHOE YTOSLLEHME, CBOWMCTBEHHOE KPHOUbSIM MHOTMX
napyTepuHug,

MonoBble OTBEPCTMS OAHOCTOPOHHWE, pacrnofaralTcs B MepegHein noso-
BMHe OOKOBOr0 Kpas u4feHuKa.

CemeHHMKM oK. 0,050 MM B guameTpe, pacrionaratoTcsd no Tuny ¥ — ano-
pa/ibHbIA CEMEHHUK CMELLEH KOCO Krepeau OT CpefHero ceMeHHuka. LinnunHgpu-
yeckas wnuM curaposugHas 6ypca umppyca 0,180x0,038 MM, AOCTUraeT wam
C/erka 3axo4mT 3a CPefHIo NHMIo Tefa. OHa MMeeT [0BOJIbHO XOPOLLO passep-
HYTYl0 MpOLONbHYIO MYycKynatypy. Tenble dypmaHa win Kakue-nnbo fpyrue
[ONO/HUTENbHbIE KOMYNATUBHbLIE MPUCMOCOBNIEHNS OTCYTCTBYHOT.

KOMNaKTHBIA XeNTOUHUK Haxo4uTca Mexay nopasibHbIM U CPefHUM CeMEH-



46 CMACCKASA n CMACCKUI

Puc. 19. Microsomacanthus recurvata sp. n. ot Nyroca fuligula. a, CKOneKC; 6, kpwoubs
xo060Tka (opur.)

Puc. 20. Microsomacanthus recurvata sp. n. ot Nyroca fuligula. a, repmadpoauTHbIi yneHuk;
6, YNEHUK C NOYTU pa3BuUTOW MaTKOW (opur.)
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HUKaMW. Bnepep,vl Hero Haxogmtcs I'IO‘-IKOBVI,EI'HbII7I ANYHKUK. MaTka ny3blpeBnaHad.
3penbixX AL, B maTepuasie He 0Kasanoch.

OnddepeHumnanbHbIi guarHos.

OT BCEX W3BECTHbIX BUAOB pofja Microsomacanthus M. recurvata, sp. n
oTnn4yaeTca CBOEOGD&BHbIM CTPOEHMEM KpHO4YbeB, B 4YaCTHOCTU n3rnbom ne3Bus
B Hapy>Hyto (06paTHYI0, B CpaBHEHUW C APYTrMMW BUAaMK) CTOPOHY, 4TO OTpa-
)KEHO B €ro BWAOBOM Ha3BaHUW.

Mo opme KproYbeB HOBbIA BWA, BecbMa MOXOAMT Ha Hymenolepis (si.)
parvula Kowalewski, 1904, HO Y€TKO OT/NMYaeTCA OT oOnmMcaHuaA H. parvula
OTCYTCTBMEM KaKUX-MO0 NPU3HAKOB BHYTPEHHErO WM HApPYXHOro Tenbua
®ypmana (sacculus accessorius). Kpome TOro, y HaluxX 3K3EMMAAPOB KPHOUbs
3HaYUTENbHO KpynHee — 0,045—0,047 MM, TOrga Kak y H. parvula AnvMHa
KproYbeB COCTaB/IeT BCero 0,038—0,040 Mwm.

11. Microsomacanthus tuvensis sp. n.

Xo03s€eBa, BPeMA M MeCTO 0BHapy>XeHus: Anas falcata Ne 973 juv., Clan-
gula clangula Ne 864 $, Ne 951 juv., Nyroca fuligula N2 301 Ne 958 juv.,
Ne 962 juv., Ne 970 juv., 406biTble B OKp. Topa—Xem 23 Mas 1 Ha 03. MiOHb B
nepuog ¢ 22 CeHTs6psA no 18 okTabps.

Nokanusauusa: TOHKWIA OTAeN KULevyHUKa.

VHTeHCMBHOCTL: 2—118 NOJIOBO3PENbIX M 3PefiblX 3K3eMM/IApPOB.

Onucanve (no npenapaty Ne 962 oT Nyroca fuligula, XpaHuTCcs B My3ee
enbMuHTONOrMYeckoin naéopatopum AH CCCP, Mockga).

[OnunHa Tena 3penoil uectogpl 15 MM, nNpu Haubonblel wupuHe 0,427 Mwm.
Ckonekc 0,228 MM LWMPWUHBI, HECET YeTbipe NMPUCOCKKU pasmepom 0,127x0,100 mm.
Xo6oTkoBoe Bnaranuie 0,238 MM gnnHbl 1 0,073 MM WNMPKUHBI. X060TOK 0,225 MM
B 4nunHy, 0,045 MM B TOMILLUHY, HeceT KOpPOHY u3 10 KptoubeB AsmHOH 0,038—
0,040 mm, npuyem Ha fonto nessua npuxoamtcsa 0,013—0,0135 mm, Ha [ofio
pykosaTku 0,025—0,0265. LlUeiika 0,126 MM LLUMPWUHbI. B

MonoBble NOpbl OAHOCTOPOHHUE, OTKPbIBAKOTCS B MepefHelt MofoBMHE GOKO-
BOrO Kpas Y1eHWKOB. [10/10Bble NPOTOKM MPOXOAAT LOP3a/IbHO OT 3KCKPETOPHbIX
KaHanoB. CEMEHHWNKWN [OCTUraloT 3pefioro COCTOAHUSA PaHbLUEe XXEHCKUX MOM0BbIX
Xenes, XOTH 3a4aTku TeX WUNu Apyrux MosBAAKTCA OAHOBPEMEHHO B 1—2-OM
YNeHnKax.

B 3pefniom coctosiHMM cemeHHuKM pocturatoT 0,040—0,045 mMm B anametpe
1 3aHMMalOT CpefHee MoJjie YNeHMKa, pacrnonarasacb 6/vKe K ero 3agHei rpaHuue
WAn B OfHY SIMHWIO, WM TPEYroNbHUKOM MO Tuny Y (anopasibHblii CEMEHHUK:
Cnerka CLBWHYT Brepes OT CpefHero ceMeHHMKa). Hapy>KHbIi CeMeHHOM Ny3blpek
OBa/IbHOW MM OKPYT0i (hopMbl, pacrofiaraeTca anopasibHO OT AHa Oypchl, Bre-
peav anopasibHOro CEeMEHHMKa. BHYTPEHHWIA CeMeHHOI My3bIpeK 3aHNMaeT 60/lb-
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LY 4acTb MPOCTPaHCTBa BHYTpW Oypcbl uuppyca, gocturatowei 0,182—0,229
MM A/MHbI U cOOTBETCTBEHHO 0,032—0,022 MM HanbonbLUel WMPUHBIL. B crnokoii-
HOM COCTOSIHAM OHa B Cflerka COKpaTWMBLUMXCA Y/leHWKax [OXOAMT [0 UX cepe-
OWHbI, a B 60/ee BbITAHYBLUMXCA B AAMHY (Y3KUX) UfeHMKaX — [0 anopasibHbIX
BblAENUTENbHbIX KaHanoB. CTeHKM GYpCbl MMEKT CUIbHYKO NPOAOSbHYH MYCKY-
natypy. BronHe 3BarMHMpoBaHHbIA UMppyc gocturaet 0,120 Mm B ANWHY, 3a-
METHO YTO/LLEH B MpeABEPLUMHHON YacTu. ToMWmMHa ero B 6a3asbHON NOMOBUHE
0,011—0,013 mm 1 B 061actTn guctansHoro B3gyTusa 0,019 mM. MoBepXHOCTb LKp-
pyca NokpbiTa WWNMKaMKU. Y4YacTOK LMppyca, MNOTPYXXEHHLIA B MO0BOW aTpuyM,
MMeET MenKue WWNMKU. Ha CTBOMOBOI YacTh Luppyca, HaunMHas OT MecTa BbiX04a
N3 atpuyma 1 g0 NpefBepLUNHHOrNO B3QyTUS, WWNUKU KpynHble, 0,006—0,008 mm
[/IVHbI U pacLUMpeHbl Y OCHOBaHWSA, OCOGEHHO MpW paccMOoTpeHun cboky. Ywucno
PSLOB LUMMOB MO BCEA OKPY>KHOCTU LMpPYyca B 3TOM y4acCTKe BeCbMa OrpaHUYeHO
— 6—7 (3—4 c opgHoli cTopoHbl). lMpeaBepLUMHHOE B3AYTUE MOKPLITO MENKUMM
LIMNMKamn, cugsawumm 6onee rycto. B KOHLEBOW 4acTu LMPPYC Pe3Ko CYXWU-
BAeTCA W MEepexoanT B TOHKUIA MpuAAToK.

YKeHckve >xenesbl 3aKnafblBalOTCA BEHTPa/IbHO Ha rpaHULle CXOXAEHUS
NopanbHOro U CpefHero CEMEHHWUKOB. AUYHUK U XENTOUYHUK HaunHaoT Audde-
PEHLMPOBATLCA B UMEHUKAX C YXXE PasBUTbIMU CeMEHHMKaMu. XKeNnTOYHUK KOM-
NaKTHbIW, NEXWT Yy 3aHeid rpaHnUbl YeHUKa. AWYHMK TPexnonacTHOM, pacno-
naraeTtcsa Brepegn XenTouyHuka. BarmHa Tpy6uaTtas BOMHOO6pa3HO M3rmbaercs,
BHYTPEHHAS CTeHKa ee XWUTuMHu3MpoBaHa. OTKPbIBAeTCA BaruHa B MOJIOBYIO
KNoaKy BeHTpanbHO W nosagn 6ypcbl. CemenpuemHuk 0,054x0,027 mm. Matka
MeLLUKOBUAHAA, 6e3 BHYTPEHHUX MNeperopofoK, KapmMaHOoB WM AUBEPTUKYIOB.
Ariya 0,045x0,040 mm oHkocepbl 0,036x0,032 MM, 3M6PUOHa/IbHBIE KPHOUbS
0,016—0,018 wmm.

Ha3saHue Bufa fJaetcs Mo MMeHW reorpagMuyeckoro Mecta ero o6Hapy-
XeHuns.

OnddepeHumansHbiii gnarHo3. OT BCeX M3BECTHbIX HaM BWAOB TMMeHO/e-
nuauna, OTBeYaloLLMX AnarHo3dy poga Microsomacanthus Lopez-Neyra, 1942,
sensu Spassky et Spasskaja, 1954, onucaHHas 3[4ecb hopma OTAMYAETCS CTPoe-
HMWEM KPHOYBLEB U MOP(ONOruein Luppyca.

Mo pa3Mepam KpHOUbEB HOBbIA BUA Npuoamxaetca K M. jagerskioldi
(anvHa kproubeB 0,042—0,045 mm), M. formosa (an. kptoubes 0,036—0,037 Mm)
n M. pauciannulata (gn. kptoybeB 0,039—0,045 mm).

M3 HuUX M. jagerskioldi (Fuhrmann, 1913) OT/AMYaeTCA OT Hallero Buaa
(hOpMOIi KpHOULEB, HE WMMEIOLLMX CTO/Ib Pa3BUMTOrN0 KOPHEBOIO OTPOCTKA, a TakKXe
thopmoli MaTKK1, NOAKOBOOGPA3HO M30rHYTOM M 06paLLeHHON KOHLamu Brepes 1 B
CTOPOHbI.

M. formosa (Dubinina, 1953) vMeeT 3HauMTeNbHO 60/€ee KOPOTKOE Ne3Bue
KPHOYbEB, OTHOCALLMXCA K apKyaTOMAHOMY TWMy, TOrja Kak Yy Hallero Buja
MponopLMn KPKOYbEB AUOPXOUAHOIO TUNA.



Puc. 21. Microsomacanthus tuvensis sp.
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M. pauciannulata (Meggitt, 1927) N0 CTPOEHMIO KPHOUbEB NpuMbAMKaeTcs
K Hawemy Bugy 6onee ApYyrux LECTOL, HO, eCn BepuUTb PUCYHKY (Meggitt,
1927), oTnM4yaeTcs MNOYTWM MOSHLIM OTCYTCTBMEM KOPHEBOro OTPOCTKAa. Kpome
TOro A/iMHa KproybeB M. pauciannulata gocturaet 0,045 mm, TOrga Kak y K3em-
NASPOB Hallei popMbl OT pasHbIX BUAOB XO035€B A/IMHA KPHOYLEB HE MpeBbIlLaeT
0,040 Mm. MMmeloTcA pasnuumsa U B CTPOEHUM CTPOOUSIbI.

12. Microsomacanthus sp.

X03aMH, BpemMsi U MecTO O6HapyeHusi: Nyroca fuligula Ne 931 jUv.,
[06bIT B TOMKMHCKOM pailoHe Ha 03. MIOHb 7 OKTA6pS.

Jlokanusaumsa: TOHKUA OTAeN KMLLEYHMUKA.

WHTEHCMBHOCTL: 5 MO0MN0BO3PEfbIX 3K3eMMNIAPOB.

Onwucanve (no npenapaTy Ne 931 oT Nyroca fuligula. AnnHa Tena He BNOHe
3penoii uectoabl 100 MM, npu Hanbonbluein wupnHe 1,5 mMm. Ckonekc 0,267 MM
LUMPUHBI, HeceT 4eTbipe npucocku 0,145x0,118 mm. X060TOK BMecTe C X060T-
KOBbIM Bnaranunwem 0,257 MM AnuHbl. KprHOubeB B MaTepuane He OKa3anoch.
LLlelika 0,182 MM LWMpUHBI. [1onoBbIE NPOTOKM NPOXOASAT A0P3a/bHO OT 3KCKpe-
TOPHbIX KaHanoB. [1onoBble MOpPbl OAHOCTOPOHHWME, OTKPbLIBAKOTCA B MepeaHel
nofioBnHe GOKOBOr0 Kpas 4/eHWKOB. CeMeHHWKU LOCTUratoT 3pefioro COCTOSHUS
paHblle XEeHCKUX MOM0BbIX Xefe3, XOTA 3a4aTky TeX W ApYyrux MossasTcs
MoYTV OLHOBPEMEHHO Ha paccTofHUM 37 MM OT CKosekca. B cnegytolleM ydacTke
CTPOOW/bI HA NPOTMKEHUU 23 MM Pa3BMBAIOTCA TOMbKO CEMEHHUKW. YKeHCKue
MoJSIOBble ene3bl HauMHAKT ANDHEPEHUMPOBATLCA B UYNIEHMKAX C YXe pas3Bu-
TbIMA CEMEHHUKAMKW, K MOMEHTY CO3peBaHUA AWYHMKA CEMEHHUKW WUCYE3AlOT.

B nonoBo3penoM MYXCKOM UJIEHUKE CEMEHHUKW pacronaratoTcs Wan no
TUNY Y — anopa/ibHblii CEMEHHUK Cherka CABUHYT BNeped, WM 1 NopanbHblii
CEMEHHMWK Cflerka CMeLLaeTcs Briepes, WM >Xe BCe TPW CEMEHHMKa 3aneralT B
OAVH psf (B KOPOTKUX YfieHWKa). Monofble CeMEHHUKN Y4acTO UMELOT HenpaBu/ib-
HY0 (hopMy C pe3Ko 6YrpucToil NMOBEPXHOCTb. Hapy)XHblii CEMEHHOR My3blpek
Kpyrnioi unm oBanbHoit gopmbl (0,236x0,236 MMm), pacrnonaraetcs nosaau AHa
6ypcbl, Bnepeay anopaibHOr0 M CpPeAHEero CEeMEHHUKOB. BHYTPEHHUI CeMeHHOA
ny3bipek pasmepom 0,266x0,055 MM, MOXET 3aHMMaTb MOYTU BCE MPOCTPAHCTBO
BHYTpM 6ypcbl. Bypca umppyca 0,339—0,420 mm gnmHel 1 0,136—0,109 MM
HanbobLueld LWnpKHbL. CTEHKN ee TONCTbIe, UMEKOT CU/IbHYHK NPOAOMLHYI0 MYCKY-
natypy, Tak 4to 6Gypca B CBOEil CpefHeli YacTu MPUHUMAET OBasibHYHO hopmy.
Lnppyc AIMHHBIA, He MOMHOCTHbIO BbIABUHYTLIA OH UMeeT 0,246 MM B AnunHy. OH
Ha BCEM MPOTSHXKEHUM MOYTU OAMHAKOBONM TOMLWMHLI — 0,016 MM, NMLWb KOHYCO-
06pa3HO CY>XMBaeTCsH Ha AMCTa/IbHOM KOHLE W Crerka pacluuvpsercs y OCHoBa-
Hua — 0,018 mM. Linppyc BOOPY>XEH AOBOJILHO AMMHHbIMK wunnamu — 0,009 mm
6/AMKe K OCHOBaHMIO LUWMbl Menbye. B KaXaom MornepeyHoM B CpefHeld yactu,
opraHa HacuuTblBaeTca 5 pAafoB LUMMOB, 6/MXKE K OCHOBaHWIO — 8 PALOB.
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YKeHcKMe >Kenesbl 3aK/fafblBatOTCA BEHTPa/IbHO Ha rpaHuue CXOXAeHUS
anopanbHOro M CpeAHero CEMEHHUKOB WAM B 06/11acTW CpeaHero CemMeHHMKa.
XKenTouyHMK KOMMakTHbIW, cnerka nonactHoi 0,081 Mm amHbl 1 0,100 MM K-

Puc. 22. Microsomacanthus sp. oT Nyroca fuligula. Monogoii My>XCKOIA UYNEHUK U YNEHUK
C pasBUTbIMM >XEHCKUMW Xenesamun (opur.)

PUHBL. AWYHUK [ABYKPbINLIA, MHOrononactHoi, 0,145 mm gavHel 1 0,402 Mm
LUMPUHBLI. B 3penom COCTOSHWMM KaXAO0e KPblIo ANYHMKA COCTOUT M3 MHOro4u-
CNEHHbIX MENIKMX TpyLUeBMAHBbIX Aonek. BaruHa Tpy6uatas, 0,018—0,025 mm
TONWWMHbI. CTEHKM ee CHabXeHbl CPaBHWUTE/IbHO TOMCTbIM CNOEM MYCKynaTypsbl
N OKPY>KEHbl XKenesucTbiMU KneTkamu. BarvHa OTKpbIBAETCA B MOJSIOBYHO KN0aKy
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BEHTpPaNbHO M no3aan 6ypcbl. CemenpreMHUK pasmepom 0,136x0,145 mm OKpyr-
NOW MM OBa/IbHOWM (POPMbI. B MYXCKUX YneHMKax CeMernpreMHUK pacrosiaraeTcs
BMepean MopasibHOr0 U CPefHEero CEMEeHHWKOB, B XXEHCKUX — BEPeau Xentou-

Puc. 23. Microsomacanthus sp. oT Nyroca fuligula. 3BarMHMpoBaHHbIA Uuppyc. (opwur.)

HWKa, nopasbHee Hapy>XHOr0 CEMEHHOro My3blpbKa W HaneraetT Ha /onacTu
SINYHMKA.

MaTka 3aKnafblBaeTcs B BWfe MOMEPeYHO BbITAHYTOrO0 MelKa C U3pe3aH-
HbIMW KpasiMu, 3pefias — 3aHUMMaeT BECb YNEHWK. 3penblX fuL, B MaTtepuane He

OKasa/loCb.
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Bubnuorpadgusa 4pyrux LMTUPOBaHHbIX MNTEPaTYPHbIX NCTOUYHMKOB NpMBeLeHa B yrnoms-
HYTbIX Bblle MOHOrpaguMyeckmx paboTax.
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PE3IOME

[aeTcsa onucaHue 12 BngoB poga Microsomacanthus Lopez-Neyra, 1942 (Hymeno-
lepididae) oT BogonnaBawoLWMX NTUL, TYBMHCKOIMA aBTOHOMHOM o6nactu (CCCP): Microsoma-
canthus abortiva (Linstow, 1904), M. arcuata (Kowalewski, 1904) n. comb., M. compressa
(Linton, 1892), M. fausti (Tseng-Shen, 1932), M. formosa (Dubinina, 1953) n. comb., M.
formosoides sp. n., M. hystrix sp. n., M. pachycephala (Linstow, 1872), M. paracompressa
(Czaplinski, 1956) n. comb., M. recurvata sp. n., M. tuvensis sp. n., M. sp.

M3 1319 3K3. BCKPbITbIX NTUL, 19 0TPsA0B NpeAcTaBUTENIN 3TOr0 Poja rMMeHoNenuang,
06HapyXeHbl y 43 3K3. NTWL, OTHOCALWMXCSA K OAHOMY OTpsfy — TyCcuHbIX (Anseriformes),
npuyeM n3 15 BMOOB X0351€B 3TOM CUCTEMATMUECKOW rpynnbl Microsomacanthus oTMeyeH y 6
BMOOB: Nyroca fuligula, Clangula clangula, Anas platyrhynchos, A. falcata, A. querquedula
N Anas crecca.

Yallle BCero aTv napasutbl BCTpeyanmcb y Nyroca fuligula, y KOTOpOro o6HapyXeHo
10 BWAOB Microsomacanthus, MNPW CPaBHUTENIbHO HEeGOMNbLUOM YWCNe BCKPbITUMA (19 3K3.).
BTopoe MecTo 3aHMMaeT Clangula clangula, Y KOTOPOro HalieHo 5 B1AoB npu 30 BCKPbITUSAX.

Mpwn onpegeneHny BMAOB LECTO OCHOBHOE BHUMaHVe 6b110 06pallleHo Ha TOHKWe AeTanun
CTPOEHUA KPHOUbEB U MOSI0BbLIX OPraHoB U B MepPBYIO o4Yepefib Ha CTPOeHME KOMyNATUBHOIO anna-

ara.

P Pog Microsomacanthus npeacTaBnseT co60li MOHOMTHYIO (DUIOreHeTUYECKYIO rpynny
LierHeRn, YeTKO OT/IMYaloLLytocs OT poga Hymenolepis, € KOTOPbIM €ro OLUMOOYHO 06bEAUMHSAOT
HEeKOTOpble COBPEMEHHbIE aBTOpPbI.

DIE CESTODEN DER VOGEL IN TUWA. Il. MICROSOMACANTHUS
[HYMENOLEPIDIDAE]

L. P. Spasskaja und A. A. Spassky

Von den im Bereich von Tuwa nistenden Vdégeln stammenden Microsomacanthus
Lopez-Neyra, 1942-Arten werden 12 beschrieben: Microsomacanthus abortiva (Linstow,
1904); M. arcuata (Kowalewski, 1904) n. comb.; M. compressa (Linton, 1892); M. fausti (Tseng-
Shen, 1932); M. formosa (Dubinina, 1953) n. comb.; M. formosoides sp. n.; M. hystrix sp. n.;
M. pachycephala (Linstow, 1872); M. paracompressa (Czaplinski, 1956) n. comb.; M. recur-
vata sp. n.; M. tuvensis sp. n.; M. sp.

Unter den zu 19 Genera z&hlenden 1319 Vdgeln kamen diese Vertreter der Hymeno-
lepididen bei 43 Wirten vor, die zu einer einzigen Ordnung — Anseriformes — gehdrten.
Unter den 15 Arten der Ordnung waren sie bei 6 Microsomacanthus-Arten anzutreffen:
Nyroca fuligula, Clangula clangula, Anas platyrhynchos, A. falcata, A. querquedula, A. crecca.

Die meisten Microsomacanthus — 10 Arten — wurden von Nyroca fuligula gesam-
melt, obgleich dieser Wirt im Sektionsmaterial schwach vertreten war (19 Exemplare). An zwei-
ter Stelle stand Clangula clangula mit 5 Arten (unter 30 sezierten Exemplaren).

Bei der Beschreibung der Bandwurmarten sind die Autoren mit besonderer Sorgfalt
vorgegangen, indem sie die Haken und Geschlechtsorgane, vor allem den Kopulationsapparat,
eingehend studierten.

Die Microsomacanthus-Gattung bildet die monolithische phylogenetisch-systematolo-
gische Gruppe der Bandwirmer, die sich von den Hymenolepis gut differenzieren 1aRt, so
daB die beiden Gattungen von einzelnen derzeitigen Forschern irrtimlicherweise vereinigt
werden.






STUDIES ON THYROID-GLAND FUNCTION
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It is generally accepted that there is a correlation between growth and thyroid-gland
function (or more exactly the hormonal secretion of the thyroid). It has also been proved
that, in normal development, variations in the degree of thyroxine liberation can be demon-
strated in relation to age. Schultze and Turner (1945) found the greatest thyroxine release
in 4- to 12-week-old chickens. The experiments of Frey (1958), however, carried out also
on chickens, showed that there is no close relationship in the functioning of the thyroid
between iodine accumulation and liberation of hormone.

There is very little conformation in the literature asto the factors which
may be involved in the uptake ofiodine in the thyroids of poultry. The question
is, however, of some practical importance.

Our earlier studies (Kemeény et al. 1959) have already indicated that,
concerning radio-iodine uptake by chickens, variations due to age have to be
considered. Amore detailed assay of this question forms the object of the present
investigation. In addition, in comparing the data we also tried to take into
consideration the modifying effect of the factors which change during growth
and the importance of which varies in correctly estimating thyroid-gland
function. We, therefore, sought answers to the following questions in these
studies:

1. Is there such a change in the iodine-accumulating activity of the
thyroid as depends on age?

2. To what extent are the different configurations of increasing body
weight, changes in the weight of the thyroid, and the thiocyanate space
(which hypothetically is the same as the iodide space) of value in judging the
iodine uptake of thyroid gland tissue?

Methods

In all, 87 “New Hampshire” (N. H.) and “White Hungarian” (W. H.) fowls of different
ages and sexes, kept on identical diet, were used for these experiments. Grouping them accord-
ing to age at the beginning of the experiment there were: 28 one-day-old, 20 8-week-old,
19 10-week-old, 8 14-week-old chicks as well as 12 two-year-old, well-developed N. H. hens.
All the fowls were kindly supplied by the Go6doll6 Research Institute for Small Animals.
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The dose of carrier-free radio-iodine, given i. p. was 10 fic for the one-day-old chicks,
20 for the chickens and 40 /«c for the hens. The fowls were kept in such a way that they could
not take up excreted radio-iodine.

Determination of thyroid radio-iodine content was made at intervals of 3, 6, 12, 24,
48 and 72 hours, respectively, after the thyroids were removed from the birds bled. The sur-
rounding connective tissue and thymus were separated under 7.5 X magnification. Treatment
of the thyroids, detection of radio-iodine and the instruments used were the same as described
in our earlier paper.

Results

Trend of thyroid radio-iodine uptake in relation to the entire bird

The curves given in Figures I/A and B, II/A and B and Ill show the
radio-iodine uptake of the thyroids of N. H. and W. H. chickens and hens at
different ages, expressed in per cent of the dose, calculated at intervals up to
72 hours after administration. Our previous findings seem to be corroborated
by the uptake curves for both breeds, there being a decidedly lower iodine
accumulation in the one-day-old chicks than at any of the periods investigated
among the growing fowls.

The time curve of radio-iodine uptake shows a typical configuration
depending on the species and the functional condition of the thyroid gland.
The amount of 1 13Lstored increases for a while, and decreases — owingto delivery
of hormones — after having reached the maximum level. We may consider
as typical the maximal 1131 uptake and the time required to reach it. In the
growing chickens the height of the curve — which shows the greatest amount
of radio-iodine uptake — gradually decreases from the 8th to the 14th week.
The height of the curve for the hens, however, scarcely exceeds that seen in
the chicks. The difference between these latter (similar) curves is that in the
thyroid of the chicks the maximum quantity of radio-iodine achievable is
almost entirely concentrated within 6 hours, whereas in the hens the accumula-
tive process is slower.

To judge from the smaller average concentration found in the thyroid
gland, liberation of bound radio-iodine does not in general occur within 48
hours in the form of hormonal iodine. In the 8-week-old chickens a lower value
is found at 48 hours than at 24 hours. On the other hand, the peak of the curve
was the highest in this group.

Changes of body weight, or rate of growth, during development

In order to be able to evaluate the modifying factors due to changing
body weight when judging the iodine-concentrating activity of the thyroid,
the first thing to be analysed is the growth pattern in chickens. Figure 4
shows the weight curves of the experimental birds. For the sake of comparison
the picture is completed by the weight curves for the year 1958 of chickens



STUDIES ON THYROID-GLAND FUNCTION. Il 57

of the same breeds from the G&doll6 Research Institute for Small Animals.
Each point represents data of 200 fowls. The steeper rises of these curves
mean a more rapid growth. The difference may be due to loss of weight dur-
ing the delivery of our birds, or it may be that the different generations
are manifesting some variations. The essential characteristics of the curves
correspond, in any case. They are the following:

1. The N. H. and W. H. breeds both show a very similar sort of growth.
The two curves for the year 1958 completely cover one another. The divergences
found by us are also slight.

2. The steepness of the curves, which means more rapid growth, is more
pronounced from the third to the fourth week on than during the two weeks
after hatching. This would indicate that the chicks develop more slowly in the
beginning than from 4 weeks onward. This picture, however, only gives the
rough weight increase; it does not show the absolute rate of development.

It can be seen from the periodical measurements (columns) that the daily
weight increase, expressed in grams, is greater for the older birds, which in
practice means a greater gain in meat. But, according to Donaldson (1924)
the absolute rate of development is more accurately shown if the weight
increase is expressed in per cent ofinitial weight. The absolute rate of develop-
ment when thus calculated is greater during the first weeks after hatching,
then gradually diminishes, though this cannot be deduced from the weight
curve. (Rate of development on the basis of N. H. data.)

Comparing the values for radio-iodine uptake per animal with the devel-
opment pattern, the conclusion is that the greater concentrating activity
accompanies the greater weight increase and does not coincide with the absolute
maximum of development rate.

Weight of thyroid gland and changes in the relations between thyroid gland and
body weight during development

Development does not mean merely growth ofthe body-mass but involves
also the progressive — and in some cases regressive — changes in weight of
most of the organs in it. The changes in weight of the organs increasing along
with the body weight may be proportional but there may be relative differences
in the changes of both, while tending in the same direction. In what follows
we are going to study the development of body weight and thyroid gland
during growth.

Table | gives the thyroid gland weight of the N. H. and W. H. chickens
and the thyroid gland weight falling to 100 g body weight. These data show
that during growth the change in weight of the thyroids is not entirely pro-
portional to the increase in body weight. The data for all the growing chickens
are lower than the values showing the ratio found for the hens. The lowest
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relative number was obtained from the 10-week-old chickens. It is interesting
that the thyroid/100 g body weight ratio is very high in the day-old chicks,
exceeding by far not only that of the growing chickens but also that of the
hens. This means that in the birds investigated the weight of the thyroid
glands of the one-day-old chicks is relatively greater than at any later
period in their lives.

It should be noted that such high ratios have not been found in the
literature for chickens one to four weeks old (Draper and Firth, 1957).
The values for the 8 to 14-week-old chickens correspond by and large with
the data of March and Biely (1957), and of Draper and Firth (1957).

The results obtained for the one-day-old chicks demand further scrutiny,
to see whether the high thyroid/body weight ratio is valid for the whole country,
is a local occurrence, or whether it is due to the feed given them. It cannot be
considered exclusively a species characteristic, partly because it occurred in
both breeds and partly because it was not found in foreign N. H. chicks
(Frey 1958a).

Comparing the shape of the curves for radio-iodine uptake seen in the
preceding chapter with the changing thyroid/100 g body weight values, it
may be said that at the time of greatest radio-iodine concentration the relative

Table 1

Weight of thyroid gland and ratios between thyroid gland and body weight in White Hungarian
and New Hampshire chickens from Godollé

Age of bird
Breed R
13 days 8 weeks 10 weeks 14 weeks f””hg{,‘g‘””
(No) (16) (10) (10) ®) (12)
Weight of thyroid N. H. 5.8 355 36.0 105.0 190.0
gland (mg) + 0503  + 3494  + 353  + 142  + 1821
W. H. (10) (10) (12)
5.4 32.0 38.3 —_ -

+ 0.486 + 2.46 + 3.57

(No) (16) (10) (10) (8) (12)
Thyroid mg/100 g N. H. 14.1 6.7 4.8 6.8 7.2
body weight + 1.395 + 0.486 + 0.256 + 1.02 + 0.545
(10) (10) (12)
W. H. 135 6.8 4.6 - -

+ 1.17 + 0.503 + 0.426
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numbers were the lowest; that is, the greater radio-iodine uptake is not a
consequence of the relative growth of the mass of the thyroid gland.

Evaluation of the radio-iodine concentration of thyroid gland tissue in relation
to changing body weight, weight of thyroids and thiocyanate space

It is seen that in growing chickens the ratio between the changing
body weight and changing thyroid weight is not always the same throughout
their development. According to Medway and Kare (1959) the extracellular
or thiocyanate space likewise changes. Hence the thyroid gland does not
always take up the radio-iodine, and with it the iodide from the same space

Ttwn-Jttx 100 w.H.

Dosis - - NH. A
Dos.XxU.w.q___1___ Day old 8 w.old
Thyr TOXHO

Fig. 1. A, Radio-iodine uptake curves for the thyroid glands of one-day-old chicks;
B, Radio-iodine uptake curves for the thyroid glands of 8-week-old chickens

and or in the same dilution. These circumstances —though not simply a question
of uptake depending on supply — may also influence the degree of concentra-
tion. For this reason in Figures 1/A and B, 2/A and B, and 3, following data
will be graphed taking these factors into consideration. The broken line ex-
presses the change in body weight and thyroid weight, whereas the dotted line,
using the detailed data of Medway and Kare (1959), shows the influence
exercised by the changing thiocyanate area on the values for radio-iodine
uptake.
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Fig. 2. A, Radio-iodine uptake curves for the thyroid glands of 10-week-old chickens;
B, Radio-iodine uptake curves for the thyroid glands of 14-week-old chickens

Fig. 3. Radio-iodine uptake curves for the thyroid glands of New Hampshire hens
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1550

Fig. 4. Growth curves for New Hampshire and White Hungarian chickens

This new evaluation modifies our results inasmuch as the form of the
two latter is different from that of the curves set up on the basis of direct
data, yet they are very similar in both cases. On the other hand, the level
which they represent differs within the same group, too.

From the changed course of the curves it may be concluded that:

1. The slightest uptake — as seen in the previous graphs — was in the
one-day-old chicks. The greatest uptake, expressed in per cent, was in the
8-week-old chickens, but reckoning on the basis of the new factors, the 10-
week-old showed the highest.
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2. The maximum forthcoming in the 14-week-old chickens was decidedly
lower than in the 8 to 10-week-old birds, so that it already closely resembles
the relatively low level observed in the hens.

3. The differences between the various groups are more noticeable than
in the previous graphs,especially in the one-day-old and 8-week-old chickens.

4. This evaluation also fortifies the observation that the younger fowls
reach the maximum typical for their group earlier than the older ones do.
The curves for the one-day-old chicks and the hens are specially characteristic
examples of this.

5. There was no decrease in radio-iodine content of the thyroid within
48 hours in any group, hence there is no liberation of tracer thyroxine within
that time even in the 8-week-old chickens; or if there is, it does not exceed
the radio-iodine reutilization mark. In this regard there is consequently a great
difference in the two sorts of evaluation.

Discussion

The development of poultry and the iodine-accumulating ability of their
thyroids must be studied from several viewpoints. The |13l uptake curve taken
from direct data can be used for comparison only with fowls of the same age,
hence of similar weight, with similar thyroids and similar E. C. spaces. In the
experiments under discussion, different radio-iodine uptake values were
found in birds of different ages. It seemed necessary to guard against the pos-
sibility that the difference observed is simply the effect of the above factors;
in other words, how the differences would be modified if, taking the changing
factors into consideration, conclusions were drawn from them with reference
to a similar basis.

The influence of changes in body weight and thyroid gland weight was
studied on the basis of our measurements, while in respect of the extracellular
space (determined with thiocyanate) we based ourselves on the data of Medway
and Kare (1959). In this connection it should be noted that in 1-week-old
chickens, according to their determinations, the thiocyanate space was so
great that probably permeability conditions differing from those prevalent
in more developed poultry were effective in it. Their data were nonetheless
employed, in the supposition that the iodide is distributed in the same area
as the thiocyanate.

From direct comparison of the data and also by taking the modifying
factors into consideration, it could equally well be demonstrated how the
radio-iodine uptake depends on age. In the birds 8 to 10 weeks old it was the
most pronounced, while in the one-day-old chicks with relatively smaller
daily weight increase, and in the hens where growth had ceased, the iodine
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concentration was lower. The differences due to age must therefore be taken
into consideration when endeavours are made to find a correlation between
the growth of domestic animals and their thyroid gland activity, including
the degree of iodine uptake.

The fact that in the growing chickens the radio-iodine concentration
and the liberation of thyroxine is greater than in the one-day-old chicks
proves the greater activity of their thyroid glands in both respects. It is a
question whether the slighter iodine uptake in the one-day-old chicks should
be considered a sign of immature function. In this connection two viewpoints
must be kept in mind and made the subject of investigation: 1. Hansborough
and Kahn (1951) found that hormone synthesis begins in the chicken embryo
on the 12th day; according to Trunnel and Wade (1955) on the 8th to 10th
day. It thus seems natural that after hatching, the thyroids of the chicks
should be capable of synthetising thyroxine. The slighter activity is therefore
clearly due to the state of the hypophysis, that is, it depends on liberation
of TSH. 2. The extent of iodine supply would also affect the degree of radio-
iodine uptake (Letoup and Lachiver, 1955). For that reason it may be import-
ant what food the hens are given at the time of laying. Would this ensure
the iodine necessary to the embryo in the egg? Or, if it were present in the
food would the chemical effect blocking the iodine-uptake or thyroxine syn-
thesis affect only the thyroid function of the birds consuming the food and have
no effect on the embryo developing in the egg? This would be indicated by
the high thyroid/body weight ratio found by us in the one-day-old chicks.
The investigation of these questions is a task for the future.

SUMMARY

“New Hampshire” and “White Hungarian” one-day-old, 8, 10 and 14-week-old
chickens and full-grown hens were studied in respect to the correlation between age and
thyroid radio-iodine uptake. The dose of radio-iodine, given intraperitoneally, was 10, 20
and 40 /re, respectively.

The radio-iodine content of the thyroid gland was measured in alkaline hydrolised
tissue at intervals of 3 to 72 hours from the time of 113l administration.

According to our results, which were alike for both breeds, the radio-iodine con-
centration was the highest at the age of 8 and 10 weeks. The uptake curves for one-day-old
chicks and hens are low; the level of the chickens at the age of 14 weeks is approximately
that of the hens. Maximal radio-iodine accumulation falls to the period showing greater
weight increase in the course of growth.

Taking into consideration the change of weight, weight of thyroid gland and thio-
cyanate space during growth, we can observe a slight modification of the results, but the
differences due to age remain pronounced.

Grateful acknowledgements are due to Messrs. K. Rimler, Director of the Research
Institute for Small Animals and to A. Suschka, research officer, for the data put at our
disposal.

In the same way, we are much obliged to Mrs. Szikszay and Miss |. Fodor, for their
skilled assistance.
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As glanders in horses had practically been eradicated in Hungary and
thus natural cases of this illness were not occurring for many years past, it
became necessary to infect a horse artificially with Malleomyces mallei (in a
manner which came close to natural conditions) and bring forth the disease
in it; this was indispensable in order to enable us to test the mailéin before
putting it into circulation and, on the other hand, to produce a positive control
serum necessary for the serologic tests.

This infection made it possible to observe the horse — beyond the custo-
mary clinical examinations (temperature, nasal mucous membrane, the sub-
maxillary lymph nodes, blood picture, etc.) — also in respect of the changes
in the fractions of serum-protein and to observe the result of the serologic
examinations.

Nocard (1894) infected 20 horses, asses and mules feeding them with the bacteria
culture mixed with carrots, slices of bread, of having put the same in the drinking water
of the experimental animals. He chiefly studied the pathological changes, from which he
drew some conclusions for pathogenesis. He observed that lesions caused by glanders in the
lungs, in the submaxillary lymph nodes and on the nasal mucous membrane could already
be found within two weeks after oral administration of the culture. Schutz (1889) infected
3 horses by giving them a larger quantity of bacteria culture in gelatin capsules. He killed
the animals after 11—13 days and found at the autopsy characteristic lesions of glanders
in the lymph nodes of the mesentery, in the liver as well as in the lungs. Similar lesions were
found by Miessner and Trapp (1909) in 3 artificially infected horses. Oral infection of horses
in the experiments of Dedyulin (1912), Mac Fadyean and Riegler (1896) produced the
same changes in the mediastinal and mesenterial lymph nodes, in the lymph vessels, in the
liver, spleen, lungs, etc. In Hungary Hutyra (1907) made experimental infections for the
same purpose to study the mode of transmission and pathogenesis. He created circumstances
among which the horses could get infected as under natural conditions, another time they
were infected by oral administration, having been given the culture in gelatin or keratin
capsules. He killed the experimental animals at various intervals, i. e. in various periods of
the disease and observed the pathological changes. Even on the occasion of oral infection
he found in every case, besides the characteristic lesions in the intestinal tract, also glandered
bronchopneumonic lesions.

We did not find any documentation in the literature ofthe last 3—4 dec-
ades about artificially infected horses; at the same time, a great deal of clinical,
epidemiologic and serologic data were collected about naturally infected
horses with visible symptoms of the disease. But in these cases the time and

5 Acta Vcterinaria XI/1.
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type of the infection and many other valuable data of their pathologi-
cal process remained unknown.

For the infection we used a 5-year-old horse for slaughter, in good form,
on which we did not find any lesions. We kept the horse under observation
for 3 days before infecting it and during this time we collected those basic
data which can be found in the respective headings of our tables. The serologic
tests, as the mailéin test on the conjunctiva led to negative results.

We performed the infection with strains which were washed into 100—
100 ml bouillon from two 48 hours old agar cultures established with strains
of bacterium mallei marked “Budapest” and “lvan”. We administered the
culture through a rubber pipe about % °f an inch in diameter, equipped with
a funnel. The pipe was conducted through the nose down till the pharynx.
Through this pipe we administered the culture in a slow flowing jet, which
the horse swallowed calmly, but it coughed and snorted a few times at the
last few drops.

Even taking into account that the infection was performed with a great
quantity of virulent cultures, the symptoms started showing remarkably
soon, namely after 24 hours. The day following the infection the temperature
of the horse reached 41° C and on the following ones remained high and
wavering (diagram 1), but it never descended below 39,0° C for 25 days, the
day when the horse was killed. The behaviour of the horse did not change
much after the infection, its liveliness lessened only a little in spite of its
constant feverish temperature and although it ate and drank heartily right
through the end, his form became gradually worse, so that on the 25th day
after infection, he lost a lot of flesh. The submaxillary lymph nodes were a
bit swollen on the 4th day after the infection, it could be easily felt tha_ they
became lobar but they were not painful. In the days following the infection
the swelling of the two lobes of the lymph node was not the same (the swelling
alternately decreased and increased) but finally both got swollen to the size
ofa green walnut, the centre part of the lymph node was similarly swollen, too.
The lobar structure could be perceived even ontie 11th day after the infection,
but the indicidual lobules appeared to be the size of a bean or hazelnut and
in some places coalesced more tightly with the base, and above them the skin
could not be moved, especially from the 13th day onwards. The regions around
the swollen lymph nodes were never painful. The course of the nasal discharge
was interesting to observe. There appeared already after the infection a more
profuse serous nasal discharge, then on the 4th day the nasal discharge became
mucous, on the 5th day however it became thick, like the white of egg and
was trickling in a jet about a quarter of an inch in diameter. The following
days the quantity and quality of the nasal discharge changed. As a whole
the nasal discharge was profuse, so much so that the skin under the lower
corner of the nose became macerated and was devoid of pigments in a zone
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about y2 of an inch wide. From the 10th day onwards the nasal discharge
became already turbid, then thinner, i.e. followed by a thinner mucopurulent
discharge so that it rather resembled to the adenitis equorum. Later on one
could easily notice that the nasal discharge was composed of mucous basic
material in which there were finely divided yellowish shreds, similar to pus
flowing. Hence the exudate was not resembling altogether the one usually
described in text-books (twofoliated, the lower stratum purulent, the upper
stratum like the coagulated white of egg). Particles like the coagulated white
of egg were never present in the nasal discharge here. The lower third of the
nasal mucosa got slightly reddened already on the 4th day after the infection
but its surface at the time was still shiny and reflecting. Still, on the 6th day
after the infection the reddened mucosa became dim on a larger part and from
the 7—8th day onwards bigger and smaller red nodules could be observed.
After the 10th day the very thick nasal discharge, the intense swelling of the
mucosa, the heavy wheezing and snorting made the examination of the nasal
mucosa unreasonable, as on account of the above mentioned the danger of
getting infected increased.

As feverish temperature manifested itself already the day after the
infection, we first thought that acute widespread pulmonary glanders started
developing, considering that at the administration of the M. mal'.ei culture
a small quantity went down the wrong way. Nevertheless during the whole
course of the disease no physical lesions could be proved above the chest (and
at the autopsy there were found only minimal focuses, but even those were not
caused by the culture being swallowed in the wrong way). The early appearance
of the profuse nasal discharge is sufficiently explained by the infecting material
getting into the larynx and — through being coughed up — reaching abun-
dantly the mucous membrane of the nose and especially of the nasal septum.

During the tests of erythrocyte sedimentation we could — in the blood
cell columns sedimented for 24 hours — observe differences already from the
second day after the infection. The bights of the blood cell columns decreased
from 33% to 22—24—21—19% during the first days. The leucocyte layer,
on the other hand, was hardly noticeable on the second, third, fourth and fifth
day after the infection. Later on the blood cell column remained low (19—22 %)
till the end. Still, the leucocyte again increased gradually beginning on the
5th—7th day after the infection till in the end it settled at 2,5% thickness of
the layer. The qualitative blood picture changed already 24 hours after the
infection, and the following percentile composition could be observed: L: 13%,
N: 76%, E: 5%, B: 2%, M: 4%. Later on in the qualitative blood picture
the rate of neutrofil leucocytes after a temporary fluctuation showed constant
increase. The number oferythrocytes (as usually in the case ofinfectious illnes-
ses accompanied by permanent fever), after some fluctuation in the beginning,
decreased considerably with the progress of the disease. Onthe other hand, the

5*
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number of the leucocytes, after the temporary fall, characteristic of the first
days of the infection, increased greatly (threefold, compared with the basic
values) during the rest of the investigation. The decrease at the beginning can
be explained by the too strong invasion of the bacteria. However, the percentile
composition of the leucocytes (qualitative blood-picture) got displaced towards
the neutrofil leucocytes already the first day after the infection. During the
whole period of the investigation, apart from some variations — that we explain

Fig. 1. The course of internal temperature (1), the number of leucocytes (2), blood cell
columns (3), and neutrofil leucocytes (4)

with the leucocytes being rebred “jerkily” — the neutrofil leukocytosis showed
increasing tendency. The results of the clinical examinations and laboratory
tests (haematological etc. tests) are shown in Figures No. 1 and No. 2.

Parallel with the above mentioned clinical symptoms, we took every day
and determined by the K je1aan1 method the quantity of protein, furthermore
— by the method published by Tesi1gyesi (1956) — we titrated the relative
and absolute composition of the protein fractions of the serum too. The results
of these tests are shown in Figure 3. Considering that the global protein con-
tents of the serum varied only to a small extent, and the relative and absolute
values showed a similarly formed diagram, we did not publish a diagram
showing the changes in the relative composition. The change of the electro-
phoretic picture is characterized by the increase of a-globulin in the beginning,
followed by strong y-globulin increase. At the same time the absolute and
relative quantities of albumin and /3-globulin-fractions decrease.
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We ascertained certain relations among the clinical symptoms, the reports
of haematology and the results of the examination of the serumprotein frac-
tions. We have to attach the same importance to the fall of the y-globulin,
observed in the first days, as to the fall of the number of the leucocytes appear-

ing. 2. The three characteristic values of the blood sedimentation; before the experiment (1),
on the third day after the infection (2), and during the last 10 days of the experiment (3)

4 /100ml

Fig. 3. The protein fractions of the serum in g% values. 1, y-globulin;
2, a-globulin; 3, albumin; 4, /9-globulin

ing at the same time, i. e. the organism concentrates all its forces (leucocytes,
y-globulin, etc.) at its disposal to ward off the infection on the endangered
places, therefore the concentration of those in the blood decreases. It is re-
markable that the change of the albumin value always follows the change of
the variation of the y-globulins but with opposite signs as in a reflected image —
this can be observed well in Fig.3. With the rise of the production of the anti-
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body the quotient of the albumin/globulin (A/G) is getting smaller and smaller*
In the course of our investigations the A/G quotient measured by the paper-
electrophoretic method fell from 0,49 to 0,23 in the consequence of the
infection. The quantity of the a-globulin rose sooner after the infection than
the y-globuiin and during the whole time it moved above the physiologic
limit. Similar observations were made by Stockel (1954) too, according
to whom in the case of active immunization the a-globulins increased first.

Fig. 4. The appearance of antibodies and variation of their titer. I, antibodies for comple-

ment fixation stable at inactivation at 56°C; Il, antibodies for complement fixation stable
at inactivation at 64°C ; Ill, the titer’s fluctuation at the agglutination tests in cases of
-f- — (- reactions ; 1V, the titer’s fluctuation at the agglutination tests in cases of

-j- + reactions

The figure shows that the increase of the a- and y-globulins happen at the
expense of the albumin and the y-globulin.

The agglutination test before the infection and 4 days after it gave
negative results even in a dilution of 1:10. The antibodies appeared on the 5th
day after the infection and on that day the agglutination was complete in a
dilution of 1:400, and on the 6th it was already complete (+ + +) in a dilution
of 1:2000. The titer increased on the 8th day after the infection to 1:4000 and
following this suddenly increased to 1:20 000. But from the 9th day onwards
the agglutinating titers marked + + -} varied between dilutions of 1:10 000
to 1:20 000. On the 18th day after the infection the titer all of a sudden in-
creased to 0:40 000, which value was reached again on the 21st day after a
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temporary decrease. From now on it continually decreased till the day of
the killing when the reaction marked + + + appeared in a dilution of 1:1000
only. (In practice we qualify the + + + agglutinating reaction from a dilution
of 1:400 till 1:1500 as “doubtful”, from here upwards as “positive”.) But
that was to be expected as the agglutinating test gives in great dilutions a
positive result only by fresh infections.

The complement fixation test remained negative till the 4th day of the
infection. The serum inactivated at 56° C gave a fixation marked + + + in
a quantity of 0,2—0,01 ml on the 5th day. This reaction did not appear when
the inactivation was carried out for half an hour at 64° C. (The serum had no
anticomplementary effect.)) From the 23rd of November till the end of the
experiment there was a complete fixation marked + + + + even in a quantity
of 0,2—0,001 ml. After the 14th day of the infection the antibodies suitable
for complement fixation did not disappear even after being inactivated at
64° C, and the reactions remained positive throughout even when the smallest
gquantity of serum was applied. The results of the serologic tests can be seen
in Figure 4.

The first serological result was obtained by the complement fixation
test on the 5th day after infection, i. e. that antibodies appeared which were
stable even when inactivated at 56° C. Commencing from the 13th day the
serum produced complement fixation when inactivated at 64° C. Here we
have to point out that we see the importance of the inactivation at 64° C in
the fact that sometimes the serum of horses which have not glanders (but
some other disease, adenitis equorum, etc.) give complete fixation with the
antigene of M. mallei, but the serum of these animals inactivated at 64° C
always gives a negative reaction. Therefore it is our opinion that the signifi-
cance of positive reactions can be determined with the complement fixation
test if we repeat it after a week with serum inactivated at 64° C.

At the autopsy we observed nodules and ulcers reaching in some places
the cartilage on a large surface of the nasal septum whereas there were only
smaller, scattered pustules in the trachea in spite of the inspiration at the
artificial infection. Even in the lungs we could hardly detect focuses about
the size of millets, but the visible lesions of the submaxillary and of the retro-
pharingeal lymph nodes and the histopathological test of the focuses and
lymph nodes were characteristic of the disease.

We find it important to remark that most of our observations (especially
the leucocytosis, the modification of the serum proteins etc.) — taken separa-
tely — are not specific of glanders, but they in general specify infections
through bacteria. Furthermore, it has to be taken into account that the data
and symptoms are the result of only one experiment.
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SUMMARY

The authors infected a horse by admitting a thin rubber pipe through its nose to its
pharynx and making the animal swallow the Malleomyces mallei culture through the pipe.
Drawing out the pipe the mucous membrane of the nose became infected too.

Twenty-four hours after the infection the temperature rose up to 41°C and it never
descended below 39°C during the 25 days of the observation. The horse became rapidly thinner
in spite of his good appetite during the whole time of the experiment. The clinical symptoms
and the changes found at the autopsy showed that it was possible with this artificial infection
to provoke the rare and acute form of glanders in a horse.

The submaxillary lymph nodes became gradually swollen from the 4th and 5th day
and a strong characteristic nasal discharge commenced on the 6th day.

At the end of the observation the number of erythrocytes descended to the quarter
of their original value, on the other hand, the number of the leucocytes increased to the three-
fold of the original, with a neutrophil leucocytosis of 80%.

The quantity of y-globulin was increasing during the whole time of the experiment,
except for a transitory decrease immediately after the infection, but the quantity of albumin
decreased accordingly.

A characteristic correlation can be seen among the antibodies detected by the serologic
test and the protein fractions of the serum, and among the chemical symptoms.



CTUMYNAuUnAa HEBOCTPUMMYMBOCTU K ACKAPUAO3Y

M. B. AAVH

(Kadegpa O6weii 6uonormn . Moek, opgeHa JleHnHa MeguunHcekoro MHcTutyta nm. L. M.
CeyveHoBa. 3aB. Kag. un. kopp. AMH CCCP npoth. @. ®. Tanbizun)

(Moctynuno 23 despana 1960. r.)

CTuUmynsums HeBOCMPUUMUMBOCTA K acKapuAO3HON WMHBa3UW — BAXHbIN
KOMMOHEHT NNKBMAALMWN acKapugosa.

HecMoTps Ha 3TO, 3TOT BOMPOC HeJOCTATOMHO W3yyeH. Tak, He uccneo-
BaHa BO3MOXXHOCTb HECMeUU(UYECKOA CTUMYNALUA HEBOCTIPUMMUYMBOCTM K acka-
pUgo3y, XOTA MOCNefHSs SABASETCA (PU3MOOTMYECKOA (DYHKLMeA opraHu3ma,
PErynnpyemMoil HEpBHOM CUCTEMOI W 3aBUCALLEN OT BHELHUX YCMOBUIA (MUTaHWE,
Temnepatypa OKpYyXatoLleid cpefpl 1 ap.)

B cBA3M C yKas3aHHbIM, HaMW 6blAWM MPEANPUHATBLI ONbITbl MO U3YYEHUHD
B/IMAHWA aTPONMHa, NUIOKAapPNMHa U TUaMUHa, BIUAIOLNX Ha TOHYC XOJMH3PIu-
YECKOW HepBHON CUCTEMbI, Ha BOCMPUMMYMBOCTb K ackapuaosy. TvamuH (BuTa-
MUH BX) B TO Xe BpeMsi — OfuH 13 HeO6XOAMMbIX (haKTOPOB NUTaHUSA.

OnbITbl MPOBOAMINCE HA MOPCKMX CBUHKaX C UCXO4HbIM Becom 180—250 .
[0 Hauyana onbiTa MOPCKWE CBMHKM B3BeLUMBanUCb B TeyeHne 10 AHeit. XKuBOT-
Hble, [aBaBlUMe eXeAHEBHbIA MPUPOCT B Bece MeHblle 3 rpaMMm B OMbIT He
6panunce.

Bce M. CBUHKM 3apakaiucb WHBA3WOHHLIMW fifiLamMn  Ascaris lumbri-
coides, B konnyectse 1500 auy, apobHo no 500 awy, 3 pasa C MHTEPBAJIOM B 7
[Hel. 3apaxxeHne Npon3BoAMIOCH BBEAEHNEM B3BECM AL, YEPE3 KAHIOMIO B MULLEBO/
MOAOMbITHOrO >KMBOTHOrO. XaHceH, OnceH M 3kkepT (1954) ykasblBalOT, 4TO
B3BECb UL, B BOZE HE NPUrofHa A8 3apaXKeHuns, T. K. Aila ocefatoT U TeM cambIM
HapyLwawT CcTaHAapTHoe [03MpoBaHWe. [M03TOMY Mbl UCMOMb30Ba/IM B3BECH AL
B (hM3pacTBope, MOCTOSHHO KOHTPO/IMPYS BEMMUYUHY [03bl 3apaXKeHUs MNyTem
MoAcyeTa AWL, B MUKPOMOJIE OT KaXKAOr0 MA BBOAMMOI B3BECM.

C MOMeHTa 3apaXkeHus 1 B TeueHue 21 AHA KaXAoW CBMHKe 1-0/ rpynnbl
MOZOMbITHLIX XXMBOTHbIX BBOAWIOCH E€XELHEBHO MoA KOXY 0,01 Mr aTponuHa,
CBUHKM 2-0i rpynnbl nonyyanu no 0,06 Mr nMnoKapnuHa, CBUHKK 3-ei rpynnbi
— TnaMuH B Konnyectse 340—570 ramm Ha Kypc. B cBA3M € Tem, 4TO MpPUMEHSB-
LIMECS HaMWU BapUaHTbl KYpPCOBbIX 103 TMaMuHa (340—570 Y) 4ann CoBepLUEHHO
aHaI0rnyHble pe3ynbTaTbl, Mbl COY/IM BO3MOXHbLIM 00bEAUHWUTL 3TU HabneHUs
B OAHOW rpynmne. 4-asg rpynna — KOHTPONb HaxOAWACS B OObIYHLIX YCMOBUAX
cofepXaHus. ToCKONbKY B 3TO CepuK OMbITOB A03a 3apaxeHusa B 1500 suy,
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ABNANACh 418 CBMHKM NeTabHON, yueT 3p(heKTUBHOCTM TOr0 UK APYroro npe-
napara Besics N0 BbIXKMBAEMOCTU NOAOMNbLITHLIX XUBOTHbLIX HA 21-i fileHb UHBA3WMU.
PesynbTaTbl OnbiTa NpuBeAeHbl B Tabn. 1

Tabn. 1

BnnaHne aTponuHa, nunokapnuHa M TUaMWHA Ha BbI>XMBAEMOCTbL CBUHOK MNpU 3apa>XeHuwu
NX neTanbHbIMM [A03aMWN WHBA3WMOHHbLIX AUL ackapupj

NoNe BBOAUMbIii Kor-80 KO0/1-BO YKMBOTHbIX, BEDKMBLUMX
rpynnbl npenapar MSE&T‘ Ha 21 fieHb MHBa3WW.
1 aTponuH 5 Bce nmormnénun*
2 nnnoKapnuH 5 3
3 TUaMUH 10 7
4 — 10 Bce nornénu

+MprmeyaHne: Mopckre CBMHKKU 1- rpynnbl norn6an Ha 9—13 aeHb MHBa3WM OT A03bl
B 1000 swu.

Takum 06pa3oM, aTponuH He CTUMYIUPYET HEBOCMPUUMUMBOCTU M. CBUHOK
K ackapuzosy, B TO BpemMs KakK TUaMWH W MWIOKapNUH MOBbILIAKT PE3UCTEHT-
HOCTb M. CBMHOK K 3apaKeHMIo.

Tak, B rpynne, nosiyyasLleli MOAKOXHO MUAOKAPMWH, BbDKWUIO 3 CBUHKU
13 5, a B rpynne, nonyyasliein TmammH — 7 n3 10.

3T0 NO3BONAET 3aKNOYUTb, YTO HEBOCMPUUMUMBOCTL K ackapujo3sy MOXET
ObITb NOBbILLEHA HecneunuyecKon CTUMYNALME.

BTopas cepns uccnefoBaHWini Gbina NOCBSLLEHA BLIICHEHUIO MEXaHU3Ma
OTMEYEHHOr0 fB/IEHUS.

B cBA3KM C Tem, UTO OCHOBY HEBOCMPUMMYMBOCTM K acKapuao3y COCTaBfsAOT
aHTUTeNa, (opMupyloLLmecs Mo4 BAMSHUEM ackapuo3Horo aHtureHa (L. A.
MOLWKOBCKWA, 1947), Mbl NOABEPI/IN M3YUYEHUIO KOMMYECTBO MNpOTMBOACKapua-
HbIX aHTUTEN B KPOBW CBMHOK, 3apaXKEHHbIX fALamMy ackapup v nony4vaBLinx
MOAKOXHO TMAaMWH — CTUMYIATOP HEBOCMPUUMYUBOCTM.

OnbIT NPOBOAUICA HA M. CBMHKAax C MCXOAHbIM Becom 180—250 r., 3apa-
YKEHHBIX per os Pa3/IMYHbIMU [03aMW MHBA3WOHHLIX AWL, ackapui. B aToi cepuu
OnbITOB Mbl paboTann € KynbTypoi AuL, ackapui, o6nafaBlUeil MeHbLUEeRd BUpY-
JIEHTHOCTbI. CMepTb MOPCKMX CBMHOK Hactynana oT gosbl B 5000 auvu pasoso,
a Ans KponuMkoB aaxke fgos3a 12000 smy He ABNANacb CMepTenbHol. TUTP NpoTH-
BOACKapuHbIX aHTUTEN OMNpeaensnca peakuveid MUKPOMPeLMNUTaLUM Ha XKu-
BbIX MYnHKax (Onueep-roH3anec, 1943) Ha 14. n 21. geHb MHBasMKu. MoAKOX-
HOe BBefeHVe TMaMUHa B Pa3/UYHbIX [03aX OblI0 HAYATO C MOMEHTA 3apaXKeHWus.
Pe3ynbTaTbl OnbITa MpuBefeHbl B Tabn. 2.
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Tabn. 2

BAvsiHMe TuUaMWHa Ha aHTWTenoo6pasoBaHWe NPU 3apa>k eHWM M. CBUHOK pasiMUYHbIMU fo3aMu
WHBA3MOHHBIX SUL, ackapuj

Kon-80 NMYMHOK C npeuunurataMu B

NoNe Kon-so [o3a 3apa- [osa peakLmy MUKPOMpeLunuTaLmMmn Ha
rpynmbl >KMBOTHbIX YKeHns TMamnHa B y
14 feHb nHBa3WK 21 [ieHb MHBa3MK
1 4 3000 200 — 100%
AL,
[Apo6HO
5 — —
2 10 1500 340-570 2%
anL,
[po6HO
5 « — 41%
3 5 300 340-570 - 64%
AL
pasoBo
5 « - 8%
4 15 300 200-570 — 86%
ALY
Apo6HO
9 « — — 271%

AHanu3 nonyyeHHbIX pe3ynbTaToB MPUBOAMT K BbIBOAY 00 YCWUIEHUUN aHTU-
Tenoo6pa3oBaHUS B NPOLECCe ackapWAo3HOW MHBa3WKM MOA BAWSHUEM BBOLUMOIO
M3BHE TWaMuHa. Tak, B rpynne 4-oi y Bx-runepBUTaMMHO3HbLIX >KWBOTHBLIX Ha
21. feHb uHBasuM % JNIMYMHOK C MpeuunuTataMyM B peakumm MUKPOMpeuunm-
Tauum paBeH 86, a Y XMBOTHbIX, HaXOAALLMXCA B OObIYHLIX YCMOBUAX COLep-
XaHua — 27. B 3-eii rpynne y Br runepBUTaMMHO3HbLIX XUBOTHbIX Ha 14. feHb
HabntofeHns 3aToT % paBeH 64, a y KOHTPONbHbIX CBMHOK 18. AHanoruyHas
KapTuHa MMeeT MecTo M BO 2-0i rpynne Ha 14. geHb HabnwogeHusa. OTCyTCTBME
pe3Koii pasHWUbl Mexay BX-runepBUTAMUHO3HBIMU U KOHTPO/SIbHLIMU CBUHKaMM
B MepBOi rpynne 06bLACHAETCH, NOBUMAMMOMY, TEM, 4TO B AaHHOW rpynne 6biau
MPUMEHEHbl MACCUBHblE [03bl 3apakeHus.

[dunHamunka npouecca aHTUTEN006pa3oBaHUs MU acKapuo3HON WHBa3MW,
nof BAWSHMEM M30bITKA TWMaMWHA, M3yyanacb Ha KPOMMKaxX C UCXOLHbIM BECOM
1600—1900 r. TUTp aHTUTEN Onpedensanca peakuuen QAoKynaLMm ¢ aHTUreHomM,
aacopbupoBaHHbiM Ha KapmuHe (E. C. JlelikmHa, 1956) B KONMYECTBEHHOWA
MoAN(UKaLMK C pa3BefleHNEM aHTUreHa. Pe3ynbTaThl OnbiTa NpUBeSeHbI B Tabn. 3.
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Ta6bn. 3

AvHamMuka aHTuTenoobpasoBaHWs NOA BAWAHWEM TUaMUHa NpU ackapuaHol wHBa3umM (3apa-
>XeHune ABykpaTHoe no 6000 Auy ¢ mHTepBanom B 21 pfeHb)

[osa Tutp aHTMTEN Ha

Ne Kponuka TamnHa
Ha Kypc 7 peHb 14 fneHb 21 peHb 29 JeHb

1 - - 11 1:2 1:2
2 - 11 11 1:2 1:2
3 - — — 1:4 1:4
4 - 11 11 11 1:8
5 8,75 Mr 1:4 He onpegenn:1CA
6 « 1:2 1:8 1:8 1:16
7 « 11 1:4 1:16 1:16
8 4 11 1:4 1:16 1:16
9 « 11 1:8 1:4 1:16
10 « 1.1 — — 1:8

MpuBeAeHHbIe B Tabn. 3 AaHHbIe MO AMHAMUKE HapacTaHWs TUTPOB aHTUTEN
npu ackapugose y Bj-runepBUTamMMHO3HbIX XUBOTHBLIX U Y XMBOTHbIX, HAXO4UB-
LIMXCA B OObIYHBIX YCMOBUAX COAEPXKaHMS, YKa3blBAlOT Ha MOBbILEHNE TUTPOB
MPOTMBOACKAPUAHLIX aHTUTEN MOA B/MSAHWEM M36bITKA TWaMuHa y E/-runepsu-
TaMMHO3HBLIX XXMBOTHbIX; HauuMHas ¢ 7.—14. OHS, PerucTpupyeTcs 3Ha4YMTENbHO
60/1ee BbICOKUIA TUTP aHTUTEN, YeM Y XMBOTHbIX, HAXOAALLNXCS B 0BbIYHBIX YC/10-
BMAX COfepXaHus. 3Ta pasHULa COXpaHseTcs W Ha 21- feHb HabnoLeHWiA.

MoaBoas MTOr MpeAcTaBieHHbIM MaTepuanaM, HeobxoAuMO OTMETUTh, YTO
HEBOCMPUMMUYMBOCTL K ackapugosy MOXeT O6biTb CTMMYy/NMpOBaHa Hecneumgpu-
yeckn. Haunbonee 3PMEKTUBHLIM CTUMYMIATOPOM B HAWIMX OMblTax OKasascs
TMamnH (BuTammH B1). HabntogaBlumiics a(hekT NOBbILEHNS PE3UCTEHTHOCTU
MOJOMbITHLIX YXWBOTHbIX K acKapuAo3HOW WHBasWW, MNOA BAMSHUEM TUAMMHa,
MOXHO MOCTaBUTb B CBA3b C 60fee BbICOKMM, YeM B KOHTpPOJSEe, TUTPOM NpPOTUBO-
ackapuaHbIX aHTuTen y Br-runepBUTaMMHO3HBLIX >KUBOTHbIX.

BbIBOAb

TuaMiH ¥ NWUNOKAPMUH MOBbILIAKOT PE3UCTEHTHOCTb MOAOMbITHBIX YKMBOT-
HbIX K 3apaXEHWUI NeTafibHbIMW [03aMU WHBA3WMOHHbLIX UL, Ascaris lumbri-
coides. ATPONMH He OKa3blBaeT CTUMYMPYIOLLEr0 BAUSHUS Ha HEBOCMPUUMYMN-
BOCTb MOPCKMX CBMHOK K aCKapuo3HON MHBa3UMW.

Y MOPCKMX CBWHOK W KPO/IMKOB, 3apaXXeHHbIX WHBA3MOHHLIMU sl aMu
ackapug, NoAKOXHOe BBefeHWe TvaMWHa MPUBOAMUT K MOBLILUEHWIO TUTPOB MpO-
TUBOACKapUAHbIX aHTUTEN.



CTUMYNALUNA HEBOCNPUUMUYUBOCTUN K ACKAPUAO3Y "

PE3IOME

Ha MOPCKMX CBMHKAax W KPOMMKax M3yyanacb BO3MOXKHOCTb CTUMY/SILMM HEBOCMPW-
MMUMBOCTU K acKapuziosy.

MokKasaHo, YTo TWaMWH W MUIOKAPNMH MOBbILLAKT PE3UCTEHTHOCTb MOPCKUX CBUMHOK K
3apaXkeHuto neTaslbHbIMU 103aMU VHBA3MOHHbIX WL, acKapua. ATPOMNWH He MOBbILLIAET HEeBOC-
NPYMMYMBOCTM MOPCKUX CBUHOK K acKapwfo3Hoi WHBa3Uu.

MoBbILLIEHNE PE3NCTEHTHOCTY K ackapuaosy noj BAUSIHMEM BuUTamMmHa Bt aBTop CBA3bI-
BaeT C TeM, YTO Y MOPCKMX CBUHOK M KPOJIMKOB, 3apaXkeHHbIX MHBa3NOHHLIMU SiLaM1 ackapug,
NOAKOXHOE BBEAEHWE TMaMMHA TMOBbLIWAET TUTPbl LMPKYIUPYHOLWMX MPOTUBOACKAPUAO3HbIX
aHTUTeN.
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(Eingegangen am 1. Mérz 1960)

In friheren Arbeiten (Bokori, Csek, Tolgyesi, 1958, 1959) haben wir
Angaben Uber die Untersuchung der Bauchhdhlenflissigkeit gesunder und an
experimenteller Peritonitis leidender Pferde mitgeteilt. Wir verdffentlichten
die Zahlenwerte der physikalischen und chemischen Charakteristika der
Bauchhdhlenflissigkeit und zugleich stets auch die Ergebnisse der mit der
Bauchhdhlenflissigkeit vorgenommenen RivALTAschen Probe, welche die
einfachste Untersuchungsmethode darstellt, aus der auf die in der Bauchhdhle
vor sich gehenden leichteren oder schwereren entzliindlichen Prozesse geschlos-
sen werden kann. Unsere experimentellen Resultate zusammenfassend, stellten
wir fest, dall die Bauchhdhlenflissigkeit gesunder Pferde durchschnittlich
1,6% Eiweill enth&lt und die Zusammensetzung der Proteine im grofRen ganzen
mit der der Serumeiweille Ubereinstimmt, mit dem Unterschied, daR die
Bauchhdhlenflissigkeit durchschnittlich 10% mehr Albumin enth&lt als das
Blutserum. Wir stellten fest, dall bei der experimentellen Bauchfellentziindung
der GesamteiweiBgehalt und unter den EiweiRfraktionen besonders die gamma-
Globulinmenge zunimmt. Parallel damit wird bei Durchfiihrung der RivAL-
TAschen Probe auch die durch Fédllung der labilen Eiweile verursachte Opales-
zenz bzw. rauchartige Vernebelung immer auffallender. Im Endergebnis war
somit das Resultat der RivALTAschen Probe und der Zusammenhang zwischen
den physikalischen und chemischen Eigenschaften der Bauchhdhlenflissigkeit
immer nachweisbar.

Spéter fuhrten wir mit der pathologischen Kdrperhdhlenflissigkeit eini-
ger Haustiere dieselben Proben aus, die wir in den vorigen Arbeiten beschrie-
ben haben. Unsere Absicht war, Zahlenangaben lber die feinere Zusammen-
setzung dieser pathologischen Kd&rperhdhlenflissigkeiten zu gewinnen und
zugleich auch die Ergebnisse jener einfacheren Untersuchungen anzufiihren,
die auch unter den bescheidensten Verhdltnissen vorgenommen werden kdénnen.

Das mitgeteilte Material ist auch in bezug aufTierarten und Krankheiten
sehr vielféltig und wird deshalb in dieser Form verdffentlicht, weil einerseits
sehr viel Zeit verstreichen wirde, his z. B. je 10 dhnliche Fé&lle gesammelt
werden kdunten, und wir anderseits glauben, dall unsere Befunde, die sich
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vor allem auf Pferde beziehen, auch in dieser Form eine Orientierung tUber die
Zusammensetzung und das Verhalten der pathologischen Kdrperhdhlen-
flissigkeiten bieten.

Bei der Beschreibung der aufgearbeiteten Félle geben wir zuerst ganz
kurz die Anamnese sowie den klinischen und pathologisch-anatomischen
Befund, wdahrend die Ergebnisse der Laboratoriumsuntersuchungen der
besseren Ubersichtlichkeit halber tabellarisch mitgeteilt werden. (Es sei
bemerkt, daB die Kdorperhdhlenflissigkeiten von den verendeten oder notge-
schlachteten Tieren, die nicht gesondert bezeichneten Fé&lle ausgenommen, in
der letzten Stunde der klinischen Beobachtung enthommen wurden.)

1. Das Pferd war seit Wochen freBunlustig, zeitweise mdaRig unruhig und magerte
rasch ab. Seit einigen Tagen war die Atmung erschwert, seit 2 Tagen hat keine Kotentleerung
stattgefunden. — Das in schwacher Kondition befindliche Tier war matt, seine Bindehaut
etwas gerdtet. Temperatur 38,8° C, Puls 50/min, Atmung 26/min. Bei der Mastdarmunter-
suchung fanden wir in der vorderen Gekréswurzel ein menschenkopfgroRes, bei der Betastung
massives Gebilde mit unebener Oberfliche. Die magenartige Erweiterung der Dickdarm-
lager war mit ziemlich schwer imprimierbaren Darmkot gefiullt. Nach der Untersuchung wurde

das Tier auf den Schlachthof geschickt. — Pathologisch-anatomischer Befund: Menschen-
kopfgroRer AbszeRR in der vorderen Gekroswurzel, Kotstauung in der magenartigen Erwei-
terung.

2. Das Pferd war seit 2 Tagen zeitweise unruhig, entleerte seit 24 Stunden keinen
Kot. Schwéchere als mittelmé&Rige Kondition. Bindehaut gerdtet. Temperatur 38,5° C, Puls
65/min, Atmung 24/min. Bei der Mastdarmuntersuchung war im Darm ein menschenkopf-
grofRes massives Gebilde zu tasten. Am folgenden Tage Notschlachtung. Pathologisch-anato-
mischer Befund: MesenterialabszeR. Chronische Bauchfellentziindung, Leber- und Herz-
muskeldegeneration.

3. Acht Stunden vor der Aufnahme war das Pferd unruhig geworden. — Befindet
sich in guter Kondition, ist ununterbrochen unruhig. Temperatur 38,8° C, Puls 65/min. Bei
der Magenentleerung tritt ein gelblicher, schdumender Inhalt mit Gé&rungsgeruch zutage.
Das Tier wurde in der 4. Stunde der klinischen Beobachtung auf den Schlachthof geschickt.
Pathologisch-anatomischer Befund: Dunndarmverschlingung, Leber- und Herzmuskel-
degeneration.

4. Drei Stunden vor der Klinikaufnahme war das Pferd unruhig geworden. In guter
Kondition befindliches, auffallend unruhiges, schwitzendes Pferd. Temperatur 38,5° C. Puls
68/min, gefullt. Atmung 20/min. Bei der Magenentleerung tritt gelblichgrauer, schaumiger
Dinndarminhalt zutage. Bei der Mastdarmuntersuchung lassen sich mehrere aufgebléhte
Dinndarmschlingen tasten. Wurde in der 6. Stunde der klinischen Beobachtung auf den
Schlachthof geschickt. Pathologisch-anatomischer Befund: Diinndarmverschlingung. Herz-
muskeldegeneration.

5. Das Pferd war seit 36 Stunden unruhig, scharrte, legte sich hin, stand wieder auf.
Mittelmé&Rige Kondition. Unruhig, schwitzt, zittert. Temperatur 38,6° C, Puls 90/min, leicht
unterdrickbar. Atmung 26/min. Bei der Magenentleerung tritt viel putrider Dinndarmin-
halt zutage. Bei der Mastdarmuntersuchung waren gebldhte Dunndarmschlingen zu tasten.
In der 2. Stunde der klinischen Beobachtung lieBen wir das Tier verbluten. Pathologisch-
anatomischer Befund: Dinndarmverschlingung, Leber-, Nieren- und Herzmuskeldegeneration.

6. Das Pferd war 12 Stunden vor der Aufnahme unruhig geworden. — In mittel-
méRiger Kondition. Blickte mitunter nach seinem Bauch, schwitzte und zitterte. Temperatur
39,7° C, Puls 80/min, kaum tastbar, Atmung 22/min. Bei der Magenausheberung entleerte
sich geringer, auffallend putrider Inhalt. Bei der Mastdarmuntersuchung waren aufgebléhte
Diunndarmschlingen und armdicke straffe Bindel tastbar. In der 3. Stunde der klinischen
Beobachtung wurde das Tier auf den Schlachthof geschickt. Pathologisch-anatomischer
Befund: Dinndarmverschlingung, Leber- und Herzmuskeldegeneration.

7. Drei Stunden vor der Aufnahme war das Pferd unruhig geworden. — Das in guter
Kondition befindliche Tier war stdndig unruhig. Temperatur 38,9° C, Puls 70/min, Atmung
15/min. Bei der Magenausheberung entleerte sich Dunndarminhalt. Notschlachtung in der
8. Stunde der Beobachtung. Pathologisch-anatomischer Befund: Vom Futter verursachter
Dunndarmverschluf und Dinndarmverschlingung.
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8. Einige Stunden vor der Aufnahme fraR das Tier noch, seither ist es unruhig. —
Mittelschwere permanente Unruhe. Sich zunehmend verschlechternder und standig rascher
gehender Puls (60—80/min). In der 22. Stunde der klinischen Beobachtung verendet. Patholo-
gisch-anatomischer Befund: Ein etwa 6 m langer Dinndarmabschnitt war in den Blinddarm
geglitten. Anzeichen schwerer Blutstauung im abgeklemmten Dinndarm, Herzmuskel- und
Leberdegeneration.

9. Etwa 14 Stunden vor der Aufnahme war das Pferd unruhig geworden. — Mittel-
maéalkige Kondition. Zeitweise maRig unruhig. Schwitzt und zittert am ganzen Kdorper. Tem-
peratur 38,9° C, Puls 105/min, kaum tastbar, Atmung 22/min. Bei der Magenentleerung tritt
gelblicher, schaumiger Dinndarminhalt zutage. Bei der Mastdarmuntersuchung waren auf-
gebldhte Dunndarmschlingen wahrnehmbar: In der 2. Stunde der klinischen Beobachtung
notgeschlachtet. Pathologisch-anatomischer Befund: Dinndarmabschniirung, Dinndarm-
entzindung, Leber- und Herzmuskeldegeneration.

10. Das Pferd war 4 Stunden vor der Aufnahme unruhig geworden. Sein Futter bestand
aus Malz und Heu. — Das in sehr guter Kondition befindliche Tier war méRig unruhig. Tem-
peratur 39,7° C, Puls 80/min, Atmung 30/min. Uriniert oft. In der 6. Stunde der klinischen
Beobachtung notgeschlachtet. Pathologisch-anatomischer Befund: H&morrhagische Dinn-
darmentzindung, Dickdarmkatarrh, Blutungen am Darm und am parietalen Blatt des
Peritoneums.

11. Trotz FreRlust magert das Pferd seit etwa 6—8 Wochen ab, wird rasch mide
und schwitzt. Zeitweise war es unruhig. Untermittelmé&Bige Kondition. Temperatur 37,4 —
38,2° C, Puls 32—34/min, Atmung 16—18/min. Erythrozyten 5 200 000, Leukozyten 9600,
Qualitatives Blutbild: Ne 20%, Ly 66%, Eo 12%, Mo 2%. Leichte Askaridose. Am 8. Tage
der klinischen Beobachtung notgeschlachtet. Pathologisch-anatomischer Befund: Chronische
Dickdarmentziindung (histopathologische Untersuchung: Darmtuberkulose).

12. Versuchspferd, i. m. mit L. canicola-Reinkultur infiziert. — MittelméaRige Kon-
dition. Temperatur 38,0—38,4° C. Die Untersuchung der Bauchhohlenflussigkeit erfolgte
am 4. Tage nach der Infektion.

13. Siehe Pferd Nr. 12. Die Untersuchung der Bauchhdhlenflissigkeit erfolgte am
17. Tage nach der Infektion. Pathologisch-anatomischer Befund: Leichte herdartige inter-
stitielle Nierenentziindung.

14. Das Pferd war einige Stunden vor der Aufnahme unruhig geworden. — Das in
schlechter Kondition befindliche Pferd blickte zeitweise nach seinem Bauch und scharrte.
Uber den Lenden waren ununterbrochen auffallend starke Darmgerdusche zu héren. Tem-
peratur 38,5° C. Katarrhalischer Darmkrampf.

15. Das Pferd entleerte seit einigen Tagen lockeren, putriden Kot. — Das in mittel-
méRiger Kondition befindliche, etwas matte Tier fral nur zdégernd, sein Kot zerfiel fladen-
artig und war etwas putrid. Temperatur 38,1—38,9° C. Die Untersuchung der Bauchhdhlen-
flussigkeit erfolgte am 1. Tage der klinischen Beobachtung. Pathologisch-anatomischer Befund:
Dickdarmkatarrh.

16. Das Pferd war seit etwa 4 Wochen matt, freBunlustig, seine Kondition verschlech-
terte sich rasch, bei der Arbeit ermudete es schnell. — Das in schlechter Kondition befindliche
Pferd hustete oft, der Husten war feucht, langgezogen, schmerzhaft und wiederholte sich.
Erythrozyten 5 600 000, Leukozyten 9000. Qualitatives Blutbild: Ne 68%, Ly 31%, Eo 1%.
Temperatur 38,2—38,6° C. Dampfung mit horizontaler Grenze an beiden Thoraxseiten inner-
halb der Lungengrenzen, in Hohe der Grenze zwischen unterem und mittlerem Drittel. Die
Untersuchung der intrathorakalen Flussigkeit erfolgte am 6. Tage der klinischen Beobach-
tung (rechte Seite).

17. Siehe Pferd Nr. 16. Die Untersuchung der intrathorakalen Flussigkeit (linke Seite)
geschah am 7. Tage der klinischen Beobachtung. — Pathologisch-anatomischer Befund:
Bilaterale exsudative Pleuritis.

18. Das Pferd war 6 Tage vor der Aufnahme erkrankt und hustete oft. Auch vor dem
leeren Wagen ermiidete es leicht und war bald geschwitzt. — MittelmédRige Kondition, M attig-
keit. Temperatur 38,9—40,0° C, Puls 68—70/min, Atmung 40/min. Atmung erschwert, hustet
oft, der Husten ist feucht, schmerzhaft und wiederholt sich. An beiden Thoraxhalften, in
Hohe der Schulterlinie, innerhalb der Lungengrenzen D&mpfung mit horizontaler Grenze.
Die Untersuchung der intrathorakalen Flussigkeit wurde am 3. Tage der klinischen Beobach-
tung vorgenommen (linke Seite).

19. Siehe Pferd Nr. 18. Die Untersuchung der intrathorakalen Flussigkeit (rechte
Seite) geschah am 4. Tage der klinischen Beobachtung. Pathologisch-anatomischer Befund:
Bilaterale exsudative Pleuritis.

20. Die Kuh war seit Tagen matt, fraR wenig, ermudete leicht. — Das in mittel-
méRiger Kondition befindliche Tier steht etwas matt da. Temperatur 39,2° C, Puls 100/min,

6 Acta Veterinaria XI1/1.
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Atmung 24/min, erschwert. Herztdne kaum hdrbar. Die Drosselvenen waren armdick, auf-
fallend voll. Pansenbewegungen nicht wahrnehmbar. FreRunlustig. Qualitatives Blutbild:
Ne 80%, Ly 18%, Mo 2%. Wurde am 4. Tage der klinischen Beobachtung auf den Schlacht-
hof geschickt. Pathologisch-anatomischer Befund: Eitrig-jauchige Perikarditis.

21. Die Kuh war seit einigen Tagen freBunlustig, matt, fral nur wenig Heu. Ermudef
rasch, die Atmung war erschwert. — Die in mittelmé&Riger Kondition befindliche Kuh stand
mit auswarts gedrehten Ellbogen und vorgebeugtem Kopf matt da. Temperatur 39,2° C,
Puls 96/min, Atmung 28/min. Die Drosselvenen waren armdick, auffallend voll. In 5 Minuten
waren | —2, sehr trdge Pansenbewegungen zu beobachten. Am 2. Tage des Klinikaufenthalts
notgeschlachtet. Pathologisch-anatomischer Befund: Eitrig-j njchige-Perikarditis.

22—23. An der Haut der beiden Kéalber waren runde Haardefekte zu sehen. Die Tiere
husteten und magerten rasch ab. — Die in sehr schlechter Kondition befindlichen Kéalber
lagen viel und waren kraftlos. lhre Haut war unelastisch und wies viele gulden- bis hand-
tellergrole, mit gelblichgrauem Schorf bedeckte, scharf begrenzte Behaarungsdefekte auf.
Temperatur 38,8—39,3° C. Sie husten selten, ihr Husten ist etwas feucht. Fressen gut. Im Kot
vereinzelte Magenwurmeier. Diagnose: Kachexie, Glatzflechte, Bronchialkatarrh.

24 —26. Die Schafe waren den ganzen Sommer Uber auf der Weide. Seit etwa 5 Wochen
magerten sie ab und waren auffallend leicht ermudbar. Zeitweise entleerten sie dinnen Kot.
— Bindehaut und Mundschleimhaut der in untermittelméRiger bzw. schlechter Kondition
befindlichen Schafe waren auffallend bla. Ihre Wolle fiel in Blischeln aus oder war sehr
leicht herauszuziehen. Temperatur 39,1—39,9° C. Der Bauch war auffallend grof3, die Bauch-
wand etwas prall. Sie fralen nur wenig Heu. Qualitatives Blutbild: Ne 48—50%, Ly 30—28%,
Eo 22%. Im Kot waren nach der BENEDEKsehen Sedimentation mit 100facher Vergroferung
je Gesichtsfeld 4—6 Trematodeneier, 1—2 Magenwurmeier und vereinzelte Lungenwurm-
larven zu sehen. Die Tiere gingen in der 2. Woche der klinischen Beobachtung zugrunde bzw.
wurden sie notgeschlachtet. Pathologisch-anatomischer Befund: Chronische und subakute
Leberegelseuche, Bauchwassersucht und Peritonitis.

27. Kadaver eines unter Symptomen stark erschwerter Atmung verendeten Schweins.
Pathologisch-anatomischer Befund: Mehrere Liter schwach scharlachrote Flussigkeit in der
Brusthdhle, schweres Lungenédem. Die Untersuchung der intrathorakalen Flussigkeit erfolgte
in der 4. Stunde nach dem Verenden.

Auswertung der Untersuchungsergebnisse. Schluf3folgerungen

Wie die Durchsicht der Tabellenangaben zeigt, lassen sich in bezug auf
Pferde allgemeingultige SchluRfolgerungen ziehen, wéhrend die auf die Ubrigen
Tierarten beziglichen Angaben angesichts der wenigen Falle nur kasuisti-
schen Charakter haben.

So stellten wir fest, dal die Bauchhdhlenflussigkeit der Pferde bei Durch-
fuhrung der RivALTAschen Probe (Untersuchungsmaterialien Nr. 1, 2 und
16—19) dann einen gut sichtbaren, in Form weiler Bédnder oder Flocken
flatternden, sich rasch setzenden Niederschlag gab (laut Rivalta positive
Probe), wenn die Gesamteiweifmenge in 100 ml Bauchhdhlenflussigkeit im
Durchschnitt 6,2 g (Grenzwerte 4,5—7,5 @), die Menge der gamma-Globuline
durchschnittlich 3,2 g (Grenzwerte 2,0—4,02 ¢g/100 ml) ausmachte. (Die
GesamteiweiBmenge in 100 ml Bauchhdhlenflussigkeit der gesunden Pferde
betrug durchschnittlich 1,67 g, die gamma-Globulinmenge 0,38 g). Gleichfalls
auffallend hoch war in diesen Féllen der Durchschnittswert der Gesamtglo-
buline, der 79% erreichte, und insbesondere der Durchschnittswert der gamma-
Globuline, der relativ 48% ausmachte. (Bei den gesunden Pferden ergaben
diese Werte 54,3 bzw. 22,6 relative Prozente.)
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Als wir die RiVALTAsche Probe mit der liberwiegend nicht entzindlichen
Bauchhohlenflussigkeit der anderen in der Tabelle vorkommenden Pferde
ausfihrten, war in allen Féllen nur die verschieden starke rauchartige Ver-
nebelung zu sehen. Obgleich der Gesamteiweilgehalt in der Bauchhdéhlenflis-
sigkeit dieser Pferde wesentlich héher war als bei den gesunden Pferden
(1,6 g/100 ml), fiel die Reaktion niemals auf die von Rivalta angegebene Weise
positiv aus, und zwar offenbar deshalb, weil nicht nur der relative Prozent-
satz der Gesamtglobuline und innerhalb desselben der der gamma-Globuline,
sondern noch eher die absolute Menge der gamma-Globuline wesentlich
niedriger war als die Werte, die wir bei Positivitdt der RivALTASchen Probe
festgestellt haben.

Im (brigen bestdtigen nicht nur die oben beschriebenen Féalle (vor allem
der Pferde Nr. 7, 9 und 14), sondern auch der Umstand, daB z. B. mit den 7%
Gesamteiweill enthaltenden Pferdeblutsera bei Durchfuhrung der Rivalta-
schen Probe gewdhnlich nicht einmal die rauchartige Vernebelung auftrat,
daR der hohe GesamteiweiBgehalt der Bauchhdhlenflissigkeit allein nicht
ausreicht, um eine auch nach Rivalta positive Probe herbeizufihren. Dies
dirfte darauf zuriickzufihren sein, daR das Verhéaltnis der auch an und fir
sich andersartigen (weniger labilen?) gamma-Globuline im Blutserum gleich-
falls wesentlich kleiner ist.

Fur die Feststellung, daB der verh&ltnisméaRig groe Anteil der gamma-
Globuline gleichfalls nicht zu einer nach Rivalta positiven Probe fihrt,
lassen sich die bei Untersuchung der Bauchhdhlenflissigkeit der Kédlber
gewonnenen Resultate verwerten. In diesen F&llen war ndmlich der Gesamt-
eiweiBgehalt der Korperhohlenflissigkeit niedrig (1,4, 1,3 g/100 ml), obwohl
der realtive gamma-Globulin-Prozentsatz selbst 59% erreichte.

Nach den Tabellenangaben weisen Blutsera und Kdrperhdhlenflussig-
keiten im groBen ganzen dieselbe EiweifRzusammensetzung auf. In etwa 80%
der Fé&lle war der relative Albumingehalt in den Kdrperhdhlenflissigkeiten
etwas hoher als im Blutserum und in etwa 20% der Félle nur unwesentlich
(1—2 relative %) niedriger als im Blutserum.

Aus der prozentualen Zusammensetzung der Zellelemente in den Kdérper-
hohlenflussigkeiten kdnnen, von der hochgradigen Erhdhung der Endothel-
zellzahl bei den an chronischer oder subakuter Bauch- bzw. Brustfellentzin-
dung erkrankten Pferden abgesehen, keine weitgehenden SchluRfolgerungen
gezogen werden.

Was die anderen Angaben in der Tabelle anlangt, so bedirfen sie in
Kenntnis unserer vorangegangenen beiden Arbeiten keiner Erkldrung.

Die Befunde in den pathologischen Fdllen bestidtigen demnach die in
unseren friheren Arbeiten mitgeteilte Annahme, daB die Stédrke der Rivalta-
schen Probe zur Menge der in der Bauchhdhlenflissigkeit anwesenden labilen
Globuline in enger Beziehung steht. Auf Grund vorliegender Untersuchungs-

6*
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Art, Alter,

Geschlecht

der Tiere
und Diagnose

1. Pferd, 9jahrig,

kastriert. Mesente-
rialabszeR, Kotstau-
uag

2. Ppferd, 7jahrig,
kastriert. Mesente-
rialabszeB

3. Pferd, 5jahrig,
kastriert. Dinn-
darmverschlingung

4. Pferd, 6jahrig,
kastriert. Dinn-
darmverschlingung

5. Pferd, 4jahrig,
kastriert.
Dinndarmver-
schlingung

6. Pferd, 2%jahrig,
kastriert.
Dinndarm Ver-
schlingung

7. Pferd, 14jahrig,
kastriert.
Dinndarmver-
schlingung

8. Pferd, 10jahrjg,
kastriert.
Dinndarmeinklem-
mung im Blind-
darm

9. Pferd, 11jahrig,
kastriert.
Dinndarmabschnii-
rung und Dinn-
darmentziindung

10. Pferd, 15jahrig,
kastriert.
Dinndarmentziin-
dung mit BluterguR®

n. Pferd, 5jahrig,
kastriert.
Darmtuberkulose

Menge ml

N
=)

200

300

40

40

200

200

300

50

100

50
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=
]
2
o
= [
s R
2 N
= @
«© Q
e @
graurosa, 1015
schwach
getriibt
gelblich- 1028
grau,
stark ge-
tribt,
flockig
braunlich- 1018
rot, ge-
tribt
hellweinrot 1020
gelblich- 1017
grin
gelblich- 1020
scharlach-
rot, ge-
tritht
orangerot 1019
hellstroh- 1014
gelb
orangerot 1023
hellstroh- 1017
gelb. leicht
getrubt
blaBstroh- 1004
gell)

Kdérperhohlenflissigkeit

pH
1

71

7.4

7,2

71

7,3

73

7,6

6,5

7,0

75

7.4

Sediment

J Menge in %

~n
w”

0,9

0,38

0,5

3,0

0,09

0,7

0,01

grau-
gelb

oben
rot,
unten
grau-
gelb

haupt-
sach-
lich
rot

hellrot

oben
rot
unten
grau-
gelb

unten
grau.
oben
rot

grau-
rosa

Bauchhéhlen-

Gesamteiweill

nach
Auf-
recht
9/100
ml
= €
]
g 2
> ©
-
S 3
= o
2,0 35
4,2
1,0
25
1,0 4,0
23 27
23 38
25 4.2
28 4.2

nach
Kjel-
dahl
/100
ml

=c

Zp>o
%

7,0

4,0

4,8

57

4,7

7,4

2,4

5.9

3.4

Verhalten der Kérper-
héhlenflussigkeit

in der
RiIVALTAschen
Flissigkeit

sehr starke
rauchartige
Vernebelung
und flockiger
Niederschlag

rasch sedimen-

tierender grob-
flockiger Nie-

derschlag

sehr feine, sich
rasch auflé-
sende rauch-
artige Ver-
nebelung

starke Tribung,
dann sich rasch
auflésende
schwache
rauchartige
Vernebelung

sehr schwache,
sich rasch auf-
l6sende rauch-
artige Ver-
nebelung

vordunklem
Hintergrund
sichtbare,
schwache rauch-
artige Ver-
nebelung

starke Tribung,
sich rasch auf-
ldsende feine
rauchartige
Vernebelung

starke Tribung
und kaum
sichtbare feine
rauchartige
Vernebelung

starke rauch-
artige Ver-
nebelung

deutlich sicht-
bare, sich
rasch auflosen-
de rauchartige
Vemebélung

nur vorschwar-
zem Hinter-
grund sichtbare
schwache
rauchartige
Vernebelung

in dest.
W asser

homogene
Opales-
zenz

starke
Trubung,
schwa-
che Opa-
leszenz

schwache
Opales-
zenz

schwache
Opales-
zenz

schwache
Opales-
zenz

schwa-
che
grinli-
che Opa-
leszenz

starke
grin-
liche
Opales-
zenz

sehr
schwa-
che
Opales-
zenz

starke
Opales-
zenz

schwa-
che
Opales-
zenz

nur Kon-
zentra-
tionsdif-
ferenz
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Prozentuale
Verteilung der
in der Korper-
héhlenflussigkeit

anwesenden
Endothel- und

weiBen Blut-

zellen

Ne: 38
Ly: 10
Eo: 6
End: 46
Ne: 55
Ly: 10
Eo:

End: 35
Nr: 81
Ly: 11
Eo:

End: 8
Ne: 92
Ly: 6
Eo:

End: 2
Ne: 56
Ly: 10
Eo: 2
End: 32
Ne: 61
Ly: 20
Eo: 1
End: 18
Ne: 70
Ly: 12
Eo: 1
End: 17
Ne: 12
Ly: 58
Eo: 1
End: 29
Ne: 80
Ly: 8
Eo:

End: 12
Ne: 90
Ly: 3
Eo: —
End. 7
Ne: 70
Ly: 20
Eo: 1

End: 9

Zahl der neben
100 Endotbel-
bzw. weilen

Blutzellen
anwesenden
Erythrozyten

100

40

120

1400

100

150

1500

3000

100

30

250

Zusammensetzung der EiweiRfraktionen in der Kérper-

27,1

9,0

41,1

40,6

41,4

48,2

53,8

56,4

44,0

57,4

a-Gl

9,3

10,8

9,9

13,0

11,7

11,6

11,7

9,0

12,0

9,6

in relativen

B-G\

18,5

30,4

18,4

15,6

14,8

145

18,2

9,3

21,3

134

y-Gl

45,1

49,8

30,6

30,8

32,1

25,7

16,3

25,3

22,7

19,6

héhlenflussigkeit

1,86

0,63

1,64

1,95

2,35

2,27

3,98

141

2,60

1,95

in /100 ml
a-Gl /-Gl
0,62 1,22
0,76 2,13
0,40 0,74
0,62 0,75
0,66 0,87
0,55 0,68
0,87 1,35
0,22 0,24
0,71 1,26
0,33 0,46

y-Gl

3,12

3,48

1,22

1,48

1,82

1,20

1,20

0,63

1,33

0,66

40,7

38,2

41,1

41,4

50,2

50,4

45,3

52,0

36,2

Serumeiweif3 -
zusamm ensetzung
in relativen

12,6

12,5

11,0

15,8

13,6

17,7

11,8

12,0

15,9

14,7

15,0

16,3

15,8

19,2

13,8

19,5

13,6

251

85

32,4

34,3

27,0

27,0

17,0

18,0

23,4

22,4

22,8
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Korperhohlenflissigkeit Sediment Gesamteiweill
Verhalten der
nach Kdorperhohleilflissigkeit
nach Kjel-

Aufrecht dahl
g/100 ml g/100

Art, Alter,
NT. Geschlecht der = ml in der
Tiere und Diagnose _ ; i g., . é,_, RiVALTA_schen 'VT/ dest.
£ = & = > @ 5 =8 Flussig- asser
2 E . 2 s 22 3 2o keit
= 2 N c 2 2 2 58
s s g r 8 5 Z2 2 23
s P o T s L &% o &%

12, Pferd, 7iahrig, 30 blaBstroh- 1009 7,2 0,14 iber- 05 25 nurvorschwar- nur Kon-
Stute. Am 4. Tag™» gelb wie- zem Hinter- zentra-
nach Infektion mit gend grund sicht- tionsdif-
L. canicola rot bare, sehr ferenz

schwache
rauchartige
Vernebelung

13. am 17. Tage nach 50 strohgelb 1015 7,8 0,15 Uber- 1,0 28 28
Infektion mit L. wie- _
canicola gend -

rot

14. Pferd, 8jahrig, 30 blaBstroh- 1009 7,3 0,09 homo- 20 35 6,7 schwache
kastriert. gelb gen . Opales-
Katarrhalischer grau- zenz
Darmkrampf rot

15.  Pferd, 7jéhrig, 70 hellstroh- 1015 7,2 0,18 homo- 08 2,0 1.4 sehr
kastriert. gelb gen R schwache
Dickdarmkatarrh. grau- Opales-

rot zenz

16. Pferd, 6jahrig, 500 etwasgrun- 1028 7,3 0,85 gelb- 34 45 7,4 starke rauchar-
kastriert. lich opales- lich- tige Tribung ”
Exsudative Pleuri- zierend, grau und weiBer, fa-
tis am 6. Beobach- dunkel- denartiger
tungstage strohgelb Niederschlag

17. Pferd, 6jahrig, 400 1027 7,3 085 gelb- 34 45 74
kastriert. lieh
Exsudative Pleuri- grau
tis am 7. Beobach-
tungstage

18. Pferd, 7jahrig, 10000 gelblich- 1021 7,3 0,6 haupt- 18 29 4,6 rasch sedimen- starke
kastriert. scharlach- sach- tierender und grin-
Exsudative Pleuri- rot lich sich auflosen- liche
tis am 3. Beobach- rot der feiner flok- Opales-
tungstage kiger Nieder- zenz

schlag

19. Pferd, 7jahrig, 6000 gelblich- 1019 7,4 07 haupt- 20 30 45
kastriert. scharlach- sach-

Exsudative Pleuri- rot lichrot
tis am 4. Beobach- ”
tungstage

20, Kuh, 5jéhrig. Eitrig- 50 gelblich- 1012 81 1,1 gelb- 1,0 30 20 langsam sedi- starke
jauchige Perikardi- grau, ge- lieb- mentierender, Opales-
tis tribt, grau feinflockiger zenz

rahm artig, Niederschlag
putrid

21. Kuh, 6jahrig. Eitrig- 100 graugelb- 1013 8,0 1,0 homo- 1,3 2,8 langsam sedi- schwa-
jauchige Perikardi- lich, rot, gen mentierender che
tis getribt gelb- flockiger, fadi- Opales-

lich- ger Nieder- zenz
grau- schlag und
rot starke rauchar-

tige Vemb;-

lung

22. Kalb, 8 Monate alt, 10 blaBstroh- 1008 7,2 0,05 grau- 05 28 1,4 nur Konzentra-
kastriert. Kachexie, gelb weil tionsdifferenz -

Glatzflechte



Prozentuale
Verteilung der
in der Korper-
hohlenflussigkeit

anwesenden

Endothel- und
weilen Blut-

Ne:
Ly:

Enﬂ:

Ne:
Ly:

Ena:

Ne:
Ly:

Enﬂ:

Ne:
Ly:
Eo:

End:

Ne:
Ly:

En;:l:

Ne:
Ly:
Eo:

Enﬂ:

Ne:
Ly:

Ena:
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zellen

50
26

24

50
28

22

76
10

14

30
18

51

29
19

52

60
20

20

Zusammensetzung der EiweiBfraktionen in der Kérper-
hohlenfliissigkeit
Zahl der neben

100 Endothel-
bzw. weiBen

Blutzellen ) . .
anwesenden in relativen % in /100 ml
Erythrozyten
A 1a-Gl B8-GI y-GI A JaGl 6-Gl ly-GI
59,7 11.2 14,2 14,9
63,2 10,4 11,3 15,1 1,77 0,29 0,32 0,42
40 53,4 9,5 16,3 20,2 0,59 0,11 0,18 0,22
30 52,9 10,9 16,2 20,0 0,74 0,15 0,23 0,28
30 20,9 12,0 19,9 47,2 16,7 0,90 1,39 3,54
40 22,1 8,7 14,8 54,4 1,64 0,64 1,10 4,02
240 20,0 18,1 15,4 46,5
180 22,7 18,5 14,4 44 .4 1,02 0,82 0,65 2,00
1800 44,0 17,6 19,0 19,4 1,23 0,49 0,53 0,55

27,0 7,9 6,3 58,8 0,38 0,11 0,09 0,82

A

52,3

53,6

28,3

54,2

22,3

22,5

20,0

18,8

24,4

28,2

SerumeiweifR-

in relativen

la-Gl

16,7

11,2

12,2

9,9

11,7

119

19,2

19,4

14,0

7,3

13,4

21,2

16,3

25,7

25,3

13,0

135

10,4

6,8

87

zusammensetzung

y-Gl

18,7

21,8

38,3

19,6

40,3

40,3

48,8

48,3

51,2

57,7
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Korperhohlenflussigkeit Sediment Gesamteiweil
- Verhalten der
nach Korperhohlenflussigkeit
nach Kjel-
Aufrecht duhl
Art, Alter, g/100 ml g/100
Nr- Geschlecht der ml .
. : = in der
Tiere und Diagnose L B RiVALTAschen in dest
= a8 ig- :
£ o E = . 8 E Flus_5|g W asser
° b ® - b= ) < 3 ~ keit
s
2 £ i g 2 g
E p =
s £ g %oz £ .9 =z Bu
- «

23. Kalb, 7 Monate alt, 40 1009 7,3 0,05 grau- 0,4 3,1 13
Farse. Kachexie, s, Nr. 22 weil s. Nr. 22 _
Bronchialkatarrh.

24. Schaf, 16 Monate meh- 1015 7,4 0,01 oben 1,7 35 2,7 nurvorschwar- schwa-
alt, Weibchen. rere rot, zem Hinter- che
Chronische Leber-  Liter unten grund sicht- Opales-
egelkrankheit, grau bare und sich zenz
Bauchwassersucht rasch auflosen-

de rauchartige
Vernebelung

25. Schaf, 13 Monate blaBstroh- 1019 7,3 0,01 " 1,2 3,6 4,3 schwacherauch-
alt, Bock. Chroni- gelb, artige Ver-
sche Leberegel- leicht nebelung
krankheit, Bauch- getribt
wassersucht

26. Schaf, 13 Monate 200 scharlach- 1015 7,5 0,01 haupt- 1,6 3,4 2,8
alt, Weibchen. rot-gelb sach-

Chronische Leber- lich
egelkrankheit, rot
Bauchwassersucht
27. Schwein, etwa 11 400 blaBorange- 1021 6,7 0,01 orange- 25 3,9 __ sich rasch auf- Opales-
Monate alt. gelb rot lésende feine zenz
Lungenddem. rauchartige

Vernebelung

ergebnisse missen wir diese Hypothese dahingehend ergénzen, dall es zum
Zustandekommen der nach Rivalta positiven Probe auBerdem auch noch
erforderlich ist, dal die GesamteiweiBmenge der Bauchhodhlenflissigkeit
gleichzeitig mindestens 4—4,5% ausmache. Nur wenn diese beiden Faktoren
gemeinsam anwesend sind, kann Niederschlag entstehen. Wenn entweder der
GesamteiweilRgehalt niedriger oder das Verhdltnis der Globuline kleiner ist, so
erscheint die Reaktion lediglich in Form einer mit der Globulinmenge zusam-
menhé&ngenden stidrkeren oder schwdcheren rauchartigen Vernebelung.

In bezug auf die RivALTAsche Probe muR in Ergdnzung der Ausfihrungen
in unseren vorangegangenen Arbeiten fir die Praxis noch festgestellt werden,
daB bei der nach Rivalta positiven Probe immer damit gerechnet werden muf},
daRB sich sowohl die Gesamteiweil wie die Globulinmengen in der Kd&rper-
hohlenflissigkeit gleichzeitig wesentlich vermehren. Da eine derartige Ver-
mehrung vor allem der labilen gamma-Globuline in den Kdérperhdhlenfliissig-
keiten erfahrungsgemdfR dann zustande kommt, wenn schwere chronische
oder subakute entziindliche Prozesse anwesend sind, darf aus einer derart
starken Reaktion gegebenenfalls auf die Schwere der entzindlichen Prozesse
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Zusammensetzung der EiweiBfraktionen in der Kérper-
hohlenflussigkeit
Prozentuale
Verteilung der Zahl der neben L
in der Korper- 100 Endothel- Serumeiweif-

hohlenflussigkeit bzw. weiBen zusammensetzung
in relativen %

anwesenden Blutzellen . . .
Endothel- und anwesenden in relativen % in g/100 ml
weiBen Blut- Erythrozyten
zellen
A u-GlI /3Gl y-GlI A a-Gl  R-GI | y-GI A a-Gl  R-GI ! y-GlI
_ 27,3 61 76 59,0 036 008 010 076 239 7.7 84 60,0
Ne: 25 200 19,9 7.6 10,8 61,7 0,54 0,21 0,29 1,66 21,1 75 14,1 57,3
Ly: 65
Eo: 8
End: 2
Ne: 32 180 11,0 4,5 7,7 76,5 0,49 0,18 0,33 3,30 10,6 8,0 12,2 69,2
Ly: 58
Eo: 8
End: 2
Ne: 30 1800 20,6 7.4 9,4 62,6 0,58 0,21 0,27 1,74 18,3 5.2 10,4 66,1
Ly: 63
Eo: 4
End: 3

36,4 238 1,67 231 1,42 0,93 0,65 0,90

geschlossen werden. Die mit stdrkerer oder schwécherer rauchartiger Vernebe-
lung einhergehende Reaktion laRt die Folgerung zu, dafl entweder nur mit
stdrkerer Vermehrung der Gesamteiweifle oder nur mit mé&Rigerer Vermehrung
der Globuline zusammenhdngende Stauungs- bzw. leichtere oder beginnende
entzindliche Prozesse vorliegen.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Korperhohlenflussigkeiten verschiedener Haustiere wurden unter besonderer
Berucksichtigung der Eiweilzusammensetzung untersucht. Es konnte u. a. festgestellt wer-
den, daB die Bauchhdhlenflissigkeit der Pferde dann eine nach Rivalta positive Probe gibt,
wenn die Gesamteiweifmenge in der Bauchhohlenflussigkeit mindestens 4—4,5% und die
absolute Menge der gamma-Globuline je 100 ml mehr als 3 g ausmacht. Allein fihrt weder
hoher Eiweilgehalt (5—7%) noch die relativ groBe Menge der gamma-Globuline (40—70%)
zum positiven Ausfall der RIVALTAschen Reaktion.
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It is well-known that the liver, besides its other essential functions,
plays a very important role in the metabolism of hormones. In the liver hor-
mones undergo a change, similar to that of foodstuffs and foreign materials;
during this process their activity is generally lost, and the end-products of
breakdown are excreted either in the urine, or in the gall. Thyroxin, pituitary
gonadotropic hormone, antidiuretic hormone, adrenocortical hormones and
androgens go through the same hormone-inactivating process. Zondek (cCit.
Magyar and Fischer, 1956) was the first to show that liver inactivates estra-
diol. Liebermann and Tagnon (1952) observed, using slices of liver, the
breakdown of estrogenic hormone, and according to their colorimetric examina-
tions, at atemperature of 37° C and at pH 7,4, 300 mg. of rat-liver transformed
within 3 hours 50 y estradiol, 53 y estrone and 21 y estriol into unknown pro-
ducts. Human liver, obtained with biopsy, under the same circumstances
destroyed 29 y estradiol. According to the investigations of Rush (cit.: Magyar
a. Fischer, 1956), normally the liver of a mouse inactivates 8,5 mouse-units
of estradiol per hour and per milligram dry substance weight. As the above
discussed processes are of an enzymatic character, naturally, proteinless
nutrition decreases the inactivating capability of the liver. Grass el al. (1940)
were the first to establish the increase of output of estrogenic substances in
connection with hepatic lesions. Zondek found that, after CCl4intoxication or
partial hepatectomy, also a smaller amount of the hormone is effective, pre-
sumably because inactivation was disturbed. According to Heller and
Heller (1943), 90% of estrogenes is destroyed by the organism and this
breakdown mainly occurs in the liver, and 2—20% of the given estrogenic
hormones is to be found in the urine. If a healthy animal is given more estrogen
than the quantity which the liver is able to oxidize, the hormone content of
the blood increases, and the output in the gall and urine too. All this points to
the fact that the liver — and in an adequate proportion the kidneys too —
have athreshold ofbreakdown, and if exceeded by the estron level, or if the liver
is damaged, the excretion increases. According to Berzin (1959), the break-
down of steroid hormones into so-called conjugates — sulphuric acid esters
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and dérivates of glucuronic acid — takes placc primarily in tbe liver by means
of enzymatic synthesis, the end-products appearing mostly in the urine, also
in the gall.

In accordance with our knowledge of to-day, the metabolism of estro-
gens occurs in the following way: human liver is able to convert 17-/?-estra-
diol either into 16 a-hydroxyestrone — through estrone, — or into estriol —
through 16-0x0-17-/3-estradiol —, which are less efficient and having been
conjugated with sulphuric or glucuronic acid are excreted in the gall. (Watson
and Marian, 1955). Besides estrogen-metabolism liver plays a considerable
role in the metabolism of progesterone too. The inactivation of progesterone
also occurs in the liver, which first was proved by Doisy (cit.. Magyar and
Fischer, 1956). The endproduct of the breakdown is pregnandiol, which
appears in the urine, conjugated with glucuronic acid.

Taking these facts into consideration, it may be suggested that the
liver plays an important role in the sexual cycle of animals. It should be
emphasized, however, that the so-called “inactivation” of hormones does
not mean the real loss of biological effectiveness, because glucuronidase — an
enzyme, always present in the tissues — can liberate estrogenic substances
which are conjugated with glucuronic acid and which regain in this way their
efficiency. Still, the breakdown of hormones is well-regulated, always in
conformity with the actual necessity (Magyar and Fischer, 1956). Thus it
can be supposed that imperfect or deficient liver function produces hormonal
imbalance which manifests itself in abnormal functioning of the ovaries, and
naturally of the endometrium, too. Considering this theory, author made
experiments on dogs, in three groups. Animals of the first group were given
10 000 U. estrone (Glandubolin) intramuscularly, every 2—3 days, those of the
second group carbon tetrachloride, administered per os, and at the same time
5000 U. estrone, also every 2—3 days, while animals in the third group were
given 10000 U. estrone, distributed in the same way, and also 50 mg. of
vitamin Br In animals of the first group — given only estrone — apart from
individual aberrations, signs of estrus and bloody-mucous discharge from the
genital tract appeared 50—52 days after the first injection. Animals of the
second group, treated with carbon tetrachloride, showed the same symptoms
10—12 days after the first injection, although the dose of estrone was only the
half of that given to the other groups. In members of the third group, which
were given vitamin Bxbesides estrone, absolutely no signs of estrus could be
observed, not even after three months’ use of the hormone. The experiments
were repeated in the same arrangement, but using synthetic estrogen (Syn-
testrin); the results were the same. These observations clearly point to the im-
portance of the liver function, because in case of hepatic lesion the symptoms
of estrus developed within 10—12 days, while healthy animals showed the same
symptoms only after 50—52 days. The explanation of this phenomenon is the
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disturbance of estrogen metabolism. The liver, damaged with carbon tetra-
chloride, was not able to destroy exogenous estrone, thus the hyperaemia of
the genital tract developed.

Another, not too well-known fact, confirmed by these experiments, is
the importance of the role of vitamin Bp which cannot be neglected. SegALOFF
(1944) was the first to make observations on vitamin B deficiency in rats,
reporting that the breakdown of estrone and «-estradiol in the liver seemed to
be reduced. The inactivating capability of the liver could be restored with
either thiamine, or riboflavin. Summarising his own experimental results, he
concludes that, in case of vitamin B complex deficiency or starvation, inactiva-
tion of estrogens in the liver is not sufficient.

Some observations have been made that endogenous estrogenic substances-
are quickly destroyed in the human organism, through enzymatic processes.
The effective groups of the enzymes, taking part in this breakdown, are iden-
tical with various members of the vitamin B group. When the production or
absorption of these vitamins is impaired, for instance as a consequence of
aureomycin or Oxytetracyclin therapy, an abnormal growth of the breast of
male patients is to be observed, indicating increased estrogenic level.

The results of repeated experiments on dogs undoubtedly affirmed the
importance of liver in the metabolism of estrogenic hormones; on the other hand
author succeeded in demonstrating the fact that, by using vitamin BI}it was
possible to prevent the development of estrus symptoms — aside from a mild
swelling of the vulva — even in animals which had been treated with estro-
gens for a fairly long time. After more than three months’ treatment hyster-
ectomy was carried out on each of the animals. In the first and second group
typical histologic features of cystic and glandular hyperplasia of the endo-
metrium were to be seen (Figs. 1, 2, 3), while animals treated with Glandubolin
and also vitamin Bj showed no signs of alteration of the endometrium, this
observation being in agreement with the clinical findings (Fig. 4). Considering
that the above-mentioned pathologic proliferation of the endometrium is due to
increase of estrogens over a prolonged period without cyclic falls in the estro-
gen level (Hetzel, Mészaros, 1940) whereas endometrial hyperplasia did
not develop in animals which had been given vitamin B15 the significance of
vitamin Bt in the breakdown of estrogenic hormones may be regarded as a
proved fact. There is some evidence that vitamin Brcan protect the organ-
ism, notably the endometrium even from excessive doses of exogenous
estrogens.

As is known from biochemical investigations, thiamine, in the form of
phosphoric acid ester, is a very important factor in carbohydrate metabolism.
Thiamine pyrophosphate is called cocarboxylase and takes part in the decar-
boxylation of pyruvic acid, lactic acid, and other intermediate products of
metabolism. Thus, for cases of vitamin Bj deficiency, these toxic substances
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Fig. 1. Photomicrograph of section from groups | and II, after 90 days-

Fig. 2. Photomicrograph of section from groups | and Il, after 90 days
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Fig. 3. Photomicrograph of section from groups | and Il, after 90 days

Fig. 4. Photomicrograph showing section from group Ill (treated with estrone
and vitamin Bt) after 90 days’ treatment
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accumulate in the organism. It is probable that, if the liver function is dam -
aged, the oxidative decarboxylation of pyruvic acid is primarily disturbed,
provoking the insufficient inactivation of the above-mentioned sexual hor-
mones. It is also known that thiamine inhibits the anterior lobe of the
pituitary gland.

After these experimental results author observed several clinical cases,
too, which are discussed in the following:

Since the investigations of Hetzel and Mészaros (1940) it is a well-
known fact that endometrial hyperplasia with cystic dilatation of the glands
is mostly a disease of old dogs, and is often combined with serious general
symptoms; spontaneous recovery has never been observed. The main symptoms
are: sometimes very severe metrorrhagia (uterine bleeding), loss of appetite,
weakness, an increase of the quantity of ingested fluid, and later, as a con-
sequence of secondary infection, the illness is mostly complicated by pyometry.
It is not incidental that endometrial hyperplasia occurs mainly in old dogs.
According to morbid anatomical examinations, degeneration of the liver
— mainly cirrhosis to a greater or smaller degree — is very often to be found
already in 8—10 years old dogs. Presumably this is due to the summation of
lesions and damages suffered by the liver during the course of years. Naturally,
under these circumstances the liver is not able to carry out completely the
activation and inactivation of the sexual hormones. Observation of abnormal
uterine bleeding at the age of 10 to 14 months — which occurs less frequently —
may lead to the conclusion that fluctuation of the hormone levels also disturbs
liver, and thus sometimes the inactivation of estrone cannot keep up with the
production, and the estrone level increases. This fluctuation is due to the
beginning of active sexual life, and is influenced by exogenous, and also
neurohormonal factors. An example will be given in connection with the above-
discussed problem. A one-year-old rattler was taken to the Clinic of Obstetrics
of the Veterinary College; it had had uterine bleeding for 24—25 days. On
examination considerable bleeding was to be seen, resembling dark-coloured
lac. Bromsulfalein test was positive. The animal was given vitamins B, and K
three times, and by i. v. administration 5 cc. of 20% dextrose. On the fifth
day bleeding stopped and the portio, examined with vaginoscope, was covered
with clear, vitreous mucus.

In two years author observed and treated more than 40 dogs in connec-
tion with the hepatoovarial syndrome. In order to get an impression of the
condition and function of the liver, the bromsulfalein test was carried out in
every patient. Except in five cases the test was always positive, but in several,
when the general symptoms were serious (high fever, etc.), its positivity was
estimated critically. The conception, on which the therapy was based, was
to restore the function of the liver, in which case hormonal balance would
spontaneously become normal, and unforeseen harmful results of a prolonged
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hormone-therapy would be avoidable. Accordingly, dextrose was given every
second day intravenously, then vitamins Bx and K. Bleeding absolutely ter-
minated within 6—8 days, sometimes already 3 days after the treatment had
been begun, not to speak of the sudden and radical change in the general con-
dition, appearing on the first or second day. In more chronic cases also penicil-
lin was given once or twice, in order to prevent or overpower secondary infec-
tion, also a curettage was carried out to remove hyperplastic endometrium.
W hen bleeding ceased, the bromsulfalein test became negative. After the first
experiences the doses were decreased, dextrose and vitamin K were administered
only once, in exceptional cases twice, and only 50 mg. vitamin Bxwas given.
The results were the same.

Nyiri (1956) studying the etiology of various forms of abnormal bleeding,
and evaluating five years’ clinical observations, reports that in 85.1% of the
cases histological examinations showed typical features of prolonged and
excessive estrogenic stimulation of the endometrium. This could be explained
by the insufficient inactivation and abnormal metabolism of the ovarial hor-
mones, which are due to dysfunction of the liver, caused by hepatitis or other
hepatic injuries. Thus submicroscopic findings of abrasion are in correlation
with the function and condition of the liver, and, on the other hand, they may
he regarded as a reflection of disturbed metabolism of the steroid hormones.
In other words: the constant toxic state of hyperestronism — primarily caused
by hepatic lesion —is well-characterised by histologic changes of the endom et-
rium. From general practice it is known that cyclic disturbances, irregular and
frequent rutting — sometimes every 3—6 days — are common also in cows,
and these symptoms are mostly complicated by uneasiness, decrease of lacta-
tion, and sterility. This pathologic condition may be caused either by overtreat-
ment with estrogens, or — more frequently — by alimentary disorders. H etzel
was the first to observe cystic degeneration ofthe ovaries, caused by overfeeding
with proteins, and since then it has been established several times that also other
errors in forage may produce the same alterations. These malnutritions dis-
turb the function of the liver for a shorter or longer time, and occasionally — if
nutritional deficiency is serious and lasting — even irreversible anatomic
changes may arise. In any case, the breakdown of hormones is insufficient, and
hyperestronism manifests itself in cystic degeneration of the ovaries, with all
the clinical symptoms. Author succeeded in establishing the importance of
hepatic disorders in various cyclic abnormalities, namely, in the case of 20
cows peroral administration of vitamin Bj for several days (or yeast, acting as a
substitute of the vitamin) could normalise the sexual cycle and frequent rut-
ting. This observation points to the fact that this kind of functional disorder is
of a nutritional character, so it is obvious that the forage of animals must be
properly taken care of. Naturally, not all the cows within a stock might show
the same disturbances in sexual life, this circumstance, however, does not

7 Acta Veterinaria XI/1.
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exclude the primary importance of alimentary factors, but alludes to the
determinative significance of age, constitution, and individual sensitiveness.

SUMMARY

Author experimentally confirmed that the liver plays an active role in the breakdown
of sexual hormones, in that of estrone. A group of dogs was given 1 mg estrone (Glandubolin)
every 2—3 days, a second group of dogs was given 0.5 mg estrone and also carbon tetra-
chloride, administered orally, the third group 1 mg estrone and 50 mg vitamin B, sub-
cutaneously. All symptoms of estrus developed in the first group in 50—52 days, in the second
group in 10—12 days after the first injection had been administered, but members of the
third group did not show these symptoms even after three months. Hysterectomy and histologic
examinations after the third month showed typical features of endometrial hyperplasia
with cystic dilatation of the glands in the members of the first and of the second group,
while microscopic findings in the third group (treated with vitamin Bj) were absolutely
negative.
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VERSUCHE ZUM NACHWEIS VON
SCHWEINEROTLAUF-ANTIKORPERN MITTELS
EINER NEUEN SEROLOGISCHEN PRORE

Von
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Staatliches Kontrollinstitut fur Veterindrimpfstoffe, Budapest (Direktor: E. Simonyi)

(Eingegangen am 14. April 1960)

Im Gegensatz zu der in Ungarn ublichen Praxis des Immunitdtsnachweises gegenuber
Schweinerotlauf, kommen in Nordamerika die verschiedenen Formen der Agglutinations-
probe auch bei den klinischen Untersuchungen ausgedehnt zur Anwendung. Nach den Fest-
stellungen verschiedener Autoren boten diese Untersuchungen indessen keine zuverldssigen
Ergebnisse. Im Jahre 1955 hat Wellmann unter gleichzeitiger Anwendung der Agglutina-
tions- und Hé&magglutinations-Hemmungsproben eine neue serologische Probe zur Fest-
stellung des Immunzustandes der Schweinerotlauf gegeniiber eingefiuhrt. Diese sog. »W achs-
tumsprobe« beruht darauf, daR sich die Rotlaufbakterien in Anwesenheit der im Schweine-
blut vorhandenen spezifischen Antikdrper in der Bouillon in Form eines Niederschlags, d. h.
agglutiniert, wachsen, wahrend das Wachstum der Bakterien, sofern die Antikdrper fehlen,
in der Bouillon die Ubliche rauchartige gleichmé&Rige Tribung zeigt. Wellmann und sein
Mitarbeiter Heuner, der die Technik der neuen Untersuchungsmethode 1957 ausfihrlich
beschrieben hat, gingen so vor, daB sie das fragliche Serum der Bouillon in zunehmender
Menge Zugaben und sie dann mit einem gewissen Rotlaufstamm beimpften. Nach 24stundiger
Inkubation bei 37° C wurde bestimmt, bei welcher Serumverdinnung sich die Rotlauf-
bakterien agglutiniert entwickelt hatten. In ausgedehnten Untersuchungen wiesen sie aufler-
dem nach, dal diese neue serologische Probe zur Diagnosestellung des Schweinerotlaufs
zuverldssiger und besser reproduzierbar sei als die bisher angewandten serologischen Ver-
fahren.

Unabhéngig von Wellmann haben auch wir 1956 beobachtet und beschrieben, dafl
die Schweinerotlaufbakterien in der spezifische Antikdrper enthaltenden Bouillon agglu-
tiniert wachsen. Wir haben auch darauf hingewiesen, daB diese Agglutination der zu ver-
schiedenen serologischen Typen gehérenden Rotlaufbakterien in Anwesenheit von homologen
und von heterologen typenspezifischen Antikdrpern jeweils einen anderen Charakter aufweist.

Im AnschlufR an Wellmann stellten auch Lozano, Jones und Parker (1959) fest,
daB die im Blut befindlichen spezifischen Schweinerotlauf-Antikérper mit dieser Probe nach-
gewiesen und mit der Resistenz des blutgebenden Schweins der kiinsthchen Rotlaufinfektion
gegenuber in Zusammenhang gebracht werden kdénnen.

Sowohl Wellmann und Heuner als auch Lozano u. Mitarb. betonten indessen,
daB man zur Durchfiihrung dieses Untersuchungsverfahrens unbedingt steriles Blutserum
bendtigt. Die Blutentnahme von den Schweinen mufl daher jeweils mit einer besonderen
Spritze erfolgen, die Blutsera missen durch den Seitz-Filter keimfrei filtriert werden, und
auBerdem empfiehlt es sich, die Bouillon-Serumverdinnungen vor Einimpfung der Rotlauf-
bakterien einer Sterilitdtsprobe zu unterwerfen. Sofern man im Verlauf der Untersuchung
in einzelnen Rohrchen anomale Tribung beobachtet, missen diese durch Farbung und
mikroskopische Untersuchung besonders nachgepruft werden.

Durch die Manipulationen, die zur Sicherung der unbedingten Sterilitat
des untersuchten Serums dienen, wurde die Ausfuhrung der serologischen Probe
in hohem Male erschwert. Aus diesem Grunde setzten wir uns das Ziel, unter
Ausschaltung der erwdhnten Schwierigkeiten eine auch bei Reihenunter-
suchungen leicht durchfihrbare serologische Untersuchungsmethode zur
Feststellung der Immunitdt gegentiber Schweinerotlauf auszuarbeiten. Hierzu
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bendtigten wir bakteriostatische Chemikalien, welche die Entwicklung der
Schweinerotlaufbakterien nicht hemmen, hingegen die Vermehrung sowohl
der grampositiven wie gramnegativen Saprophytcnbakterien sicher verhin-
dern. In friheren eigenen Untersuchungen (1956) haben auch wir mit guten
Ergebnissen zum Nachweis von Erysipelothrix rhusiopathiae in einem mit
Saprophyten verunreinigten Untersuchungsmaterial die von Packer (1943)
und spdter von Szent-lvanyi (1951) sowie von Conell U. Langford (1954)
fur diese Zwecke geeignet befundenen Substanzen Kristallviolett und N at-
riumazid verwendet. Wird einer 10% Blutserum enthaltenden Bouillon von
PH 7,4 Kristallviolett in der Verdinnung 1:400 000 und Natriumazid in der
Verdlinnung 1:2000 zugegeben, so entwickeln sich die Schweinerotlaufbakte-
rien ungestdrt, wéhrend sich die grampositiven und gramnegativen Bakterien,
mit Ausnahme der Streptokokken, berhaupt nicht vermehren.

Infolgedessen benutzten wir zur Rotlaufzichtungs-Agglutinationsprobe
als Ndhrboden eine Pferdefleischbouillon mit pH 7,4, welche diese bakterio-
statischen Substanzen in der oben angegebenen Endverdinnung enthielt.

Zur Durchfuhrung der Probe bedurfte es eines Rotlaufbakterienstam-
mes, der sich in Anwesenheit des Rotlauf-Antikérper nicht enthaltenden
Blutserums in der Bouillon mit homogener wolkenartiger Tribung ent-
wickelt.

Nach Untersuchung von 122 E. rhusiopathiae-Stammen wéhlten wir den
unserem Zweck am besten entsprechenden Rotlaufstamm »Kecskemét«, der
zur serologischen Gruppe »A« rechnet und in S-formigen Kolonien wéchst. Die
Schrdgagar-Kultur dieses Stammes wurde im weiteren im Eisschrank aufbe-
wahrt und zu jeder Probe in Bouillon geimpft, nach 24stindiger Inkubation
bei 37° C verwendet. Die Agglutinationsfahigkeit des Stammes wurde so
kontrolliert, dal wir gleichzeitig mit jeder Probe eine mit bekanntem Blut-
serum hergestellte negative und positive Kontrolle Vornahmen. Hier sei
bemerkt, dal sich die nachfolgend angefiihrten Serumkonzentrationen nur
auf den unserseits benutzten Stamm beziehen und daher bei Anwendung eines
anderen Stammes die Konzentrationen jeweils gesondert bestimmt werden
miissen. Ubrigens ist es gerade auf das unterschiedliche Agglutinierungs-
vermdgen der benutzten Stdmme zurickzufihren, daB sowohl Wellmann
und Heuner wie Lozano u.Mitarb. ebenso wie wirdas Blutserum der immunen
bzw. empfanglichen Schweine jeweils bei anderen Serumkonzentrationen posi-
tiv bzw. negativ gefunden haben.

Anders als Wellmann und Lozano haben wir die Probe in der Gesamt-
menge von 1 ml in offenen Agglutinationsréhrchen vorgenommen. Auf diese
Weise vermochten wir mit einer verhaltnisméRig geringen Ndhrboden- und B lut-
serummenge eine Agglutinationsserie von relativ breiter Skala einzustellen.
Mit entsprechender Verdiinnung gaben wir zu je 1 ml Bouillon 0,5, 1,0, 2,5,
5,0, 7,5 und 10,0% des 30 Minuten bei 56° C inaktivierten zu untersuchenden
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Blutserums. Auch die Verdinnungen wurden mit der speziellen Bouillon nach
folgendem Schema zubereitet:

o

Serumgehalt 10% 7*5% 5% 2,5% 19 0,5%

Serumverdinnung 1:10 1:133 1:20 1:40 1: 100 1:200

1 :400 000 Kristallviolett
und 1:2000 Natriumazid

enth. Bouillon ml: 2,7 0,25 1,0 1,0 15 1,0
Serum bzw. Serumverdiin- 0,3 -—* 0,75 ijo -—» 10 -—» 10 -—» 10
nung ml: ,

Weggegossen ml: 0,25 - - 05 1,0

Die Réhrchen wurden mit einem Tropfen der 24stiindigen Bouillonkultur
des Stammes »Kecskemét« beimpft. Die Beurteilung erfclgte nach 20—24stiin-
diger Inkubation bei 37° C ebenso wie bei der normalen Agglutination. Durch
die Vermehrung anderer Bakterien wurde der Ablauf der Probe nicht gestort,
wovon wir uns nach Bewertung der Probe durch Beimpfung von Schridgagar
Uberzeugten. An den Schridgagar-N&hrbdden entwickelten sich in Reinkultur
stets nur die Rotlaufbakterien.

Das Blut wuirde zur Probe aus der vorderen leeren Vene in sterile Reagenz-
glédser entnommen. Die ausscheidenden Sera brauchten nicht durch den Seitz-
Filter filtriert zu werden, doch wurde darauf geachtet, da die Probe binnen
1—2 Tagen nach der Blutentnahme ausgefihrt werde; bis dahin wurden die
Blutsera bei -f-4-—[-8° C im Kihlschrank aufbewahrt. Wenn die Probe nicht
innerhalb von einigen Tagen nach der Blutentnahme vorgenemmen werden
konnte oder sie zu Vergleichszwecken zu einem spédteren Zeitpunkt wiederholt
wrerden sollte, so wurden die Blutsera auf —16------ 20° C eingefroren aufbe-
wahrt. Dies war notig, weil — wie vergleichende Untersuchungen mit der im
Kihlschrank gehaltenen und dem gefrorenen Teil derselben Blutsera ergeben
haben — mit den l&dngere Zeit im Kuhlschrank aufbewahrten nicht sterilen
Blutsera widersprechende Resultate zutage getreten waren, wéhrend bei der
serienmé&Bigen Untersuchung der eingefrorenen Blutsera héchstens die Inten-
sitdt der Reaktionen etwas geringer war, aber die Ergebnisse der zu verschiede-
nen Zeitpunkten durchgefiithrten Proben regelmdRig uUbereinstimmten.

Um die Anwendbarkeit der Zuchtungs-Agglutination in der Praxis
zu prifen, wurden folgende Versuche vorgenommen. Zweimal untersuchten
wir insgesamt 73 von solchen 3—4 Monate alten Schweinen stammende Blut-
sera, die gegen Rotlauf noch nicht geimpft waren und von denen angenommen
werden konnte, daRR sie Schweinerotlauf gegeniiber Empfanglichkeit aufweisen.
Wie die Untersuchungen ergaben, reagierten 67 der 73 Schweine (91,8%) nur
bei einer 10%igen Blutserumkonzentration oder nicht einmal bei dieser posi-



Vergleich der Resultate der Zichtungs-Agglutinationsprobe und der kinstlichen Rotlaufinfektion an immunisierten und ungeimpften Schweinen
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49, _ — + + F b+ hed I I — — 101. — — — _ — — F F o+ 4+ 4+ 4+ 406
50. — _ + + - ¥+ | 1 — — 102.* — — — — — — F F o4+ 44+ 406
51. — — + + + + + + | | — — 103.* — — — — — — F F + + + + 412
52. — + + ++ +++ R [ _ _ 104.* _ _ _ . _ _ F Foow v+ + 414
Zeichenerkldrung : | = immun; R = partiell immun; F = empfénglich. Bei der Zichtungs-Agglutinationsprobe: — = hochgradige homo-
gene Tribung, ohne Niederschlag; + = hochgradige homogene Triilbung mit Spuren von flockigem Sediment; -f- = hochgradige Triibung
mit wenig flockigem Sediment; + + = mittelmdRige Tribung mit mehr flockigem Sediment; + + + = geringe Tribung mit zusammen-
hédngendem Sediment; + + + + = die Flussigkeit ist vollig klar mit viel zusammenhdngendem Sediment. Hautverdnderungen bei der
kinstlichen Infektion; — = negativ; -f- = geringe Hautrétung an der Infektionsstelle; + + = geringe Hautrétung und Hautschwellung
an der Infektionsstelle; + + + = ausgedehnte Hautrétung und Schwellung an der Infektionsstelle; -f-f-f-f- = ausgedehnte Hautrdtung

und Schwellung mit blaulich-roter Verfarbung an der Infektionsstelle. * = ungeimpfte Schweine.
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tiv, und nur das Blutserum der restlichen 6 Schweine (8,2%) gab auch bei
5%iger Serumkonzentration ein positives Resultat.

Hiernach fuhrten wir die Zichtungs-Agglutinationsuntersuchung des
Blutserums von 90 mit verschiedenen Schweinerotlauf-Adsorbatvakzine
immunisierten und von 14 mit diesen gemeinsam gehaltenen, aber ungeimpften
Schweinen durch (Tabelle 1). Die Blutproben wurden den Tieren 3 Wochen
nach der Impfung entnommen, und zu gleicher Zeit infizierten wir sdmtliche
Schweine intrakutan mit virulenten Rotlaufbakterien. Den Immunzustand der
Schweine gegen Rotlauf bestimmten wir somit gleichzeitig nach zwei ver-
schiedenen Methoden, so dall sich die Maoglichkeit ergab, die Resultate der
beiden Verfahren zu vergleichen. Unter den kinstlich infizierten Tieren rea-
gierten die ungeimpften neben der an der Infektionsstelle aufgetretenen
charakteristischen Hautreaktion — deren Intensitdt und Ausdehnung mit
-f- bis 4—F% bezeichnet wurde — auch mit einem fur allgemeinen Schweine-
rotlauf bezeichnenden Fieber. Die mit der Vakzine geimpften Schweine reagier-
ten je nachdem, in welchem MaRBe sie von der Impfung immunisiert waren,
entweder Uberhaupt nicht, oder sie zeigten nur eine mehr oder minder starke
Hautreaktion bzw. reagierten sie auf die virulente Infektion, wenn die Immu-
nitdt ausgeblieben war, ebenso wie die ungeimpften Schweine, mit Haut-
reaktion und Fieber. Auf Grund der kiinstlichen Rotlaufinfektion kénnen die
Schweine demnach je nach dem Angehen der Infektion in 3 Gruppen auf-
geteilt werden: 1. Empfangliche Tiere (Hautreaktion und Fieber); 2. teilweise
immune Tiere (nur Hautreaktion); 3. immune Tiere (ohne Reaktion) (Tabelle I1).

Tabelle 11

Vergleich der Ergebnisse der kiinstlichen Rotlaufinfektion und der Ziichtungs-Agglutinationsprobe

Auf Grund der Zuchtungs-Agglutinationsprobe

AufGrund derkinstlichen immun partiell immun lempfanglich
Rotlaufinfektion:

Ins-

Positivitat der Probe bei einem Blutserumgebalt von gesamt
0,5% 1.0% 2.5% 5,0% 7.5% 10,0%
Empféanglich 0 0 0 3 2 15 20
Partiell immun 0 0 0 12 6 0 18
Immun 7 21 23 1 4 0 66
Insgesamt 7 21 23 26 12 15
104
51 38 15

Vergleichen wir die mit der Probe gewonnenen Ergebnisse dieser 3 Schwei-
negruppen, so sehen wir, dal 75% der 20 empfanglichen Tiere erst bei einer
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10%igen oder héheren, hingegen 25% der Schweine bei einer 7,5 bzw. 5%igen
Serumkonzentration positive Resultate gaben. Das Blutserum sadmtlicher auf
Grund des Angehens der kiinstlichen Infektion als partiell immunbefundenen 18
Tiere war bei 7,5 und 5%iger Serumkonzentration positiv. Endlich aggluti-
nierten 77,5 % der 66 immunen Tiere bei 2,5 % iger oder noch niedrigerer, 16,7 %
bei 5% iger und 5,8% bei 7,5%iger Serumkonzentration.

Wir untersuchten auch, wie sich die handelstiiblichen Schweinerotlauf-
Immunsera dieser Probe gegenuber verhalten. Es sollten die bei der staatli-
chen Prifung dieser Sera festgestellten Mauseschutzwerte mit den Agglutina-
tions- und Zichtungs-Agglutinations-Proben-Titern verglichen werden.

Die Agglutination wurde nach dem bei Schweinerotlauf allgemein ubli-
chen Verfahren vorgenommen, wéhrend wir bei der Probe wie oben beschrie-
ben vorgingen (Tabelle I11). Die Untersuchung der 11 Schweine- und 2 Pferde-

Tabelle 111

Vergleich der M&useschutzwerte und serologischen Untersuchungs-
ergebnisse von Schweinerotlauf-Sera

Vs UL schumen  agslsinaons 004
IE titer
I Schwein 30 1600 1600
2. % 35 1600 800
3. 5 43 6 400 6 400
4. 50 3200 3200
5. % 50 3200 3 200
6. . 50 3200 1600
7. o 55 12 800 1600
8. 0 60 6 400 3 200
9. 60 6 400 3200
10. % 60 12 800 6 400
11 . 80 25 600 25 600
12 Pferd 96 51 200 25 600
13. » 135 51 200 25 600

Rotlaufsera ergab, daB ihre Titerwerte mit den in Immuneinheiten ausgedrick-
ten Mdéauseschutzwerten parallel verliefen. Bei der Agglutinationsprobe war
diese Parallelitat gleichfalls festzustellen, doch trat sie nicht so konsequent
wie bei der Zlichtungs-Agglutinations-Probe in Erscheinung.

In Zusammenfassung vorstehender Ergebnisse darf festgestellt werden,
daB sich die Probe zur Untersuchung der Immunitdt von Schweinen gegen
Rotlauf gut verwenden 14Rt. Bei der Beurteilung der Probe sind die Schweine,
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deren Blutserum bei 2,5 %iger oder niedrigerer Konzentration positive Zich-
tungs-Agglutination gibt, als immun, diejenigen, welche bei 5,0- und 7,5%iger
Konzentration positive Resultate ergeben, als partiell immun, und jene, die
bei 10%iger oder hdéherer Serumkonzentration positiv reagieren, als Schweine-
rotlauf gegeniber empfénglich zu betrachten. Bei Beurteilung der Probe muf
naturgem&R berlicksichtigt werden, dal ebenso wie bei den anderen serologi-
schen Proben auch hier nur die im Kreislauf anwesenden Antikérper nachge-
wiesen werden kdnnen und daher ein niedriger AntikdrperSpiegel mit geringerer
W ahrscheinlichkeit fiir die Empféanglichkeit der Tiere spricht als die Anwesen-
heit von Antikérpern in groerer Menge flir die Immunitdt der Tiere.

Die beschriebene Probe dirfte in der Praxis gute Dienste leisten, um
den Immunzustand der zur Prifung von Schweinerotlauf-Adsorbatvakzine
verwendeten Schweine vor der Vakzination festzustellen, doch laRt sie sich
auch zur Untersuchung der Entwicklung, Intensitdt und Dauerhaftigkeit der
Immunitdt mit guten Ergebnissen anwenden.

ZUSAMMENFASSUNG

Die ausgedehnte Anwendung der von Wellmann (1955) zum serologischen Nachweis
der Immunitdt gegenlber Schweinerotlauf empfohlenen Zichtungs-Agglutinationsprobe in
der Praxis wurde durch den Umstand erschwert, daR fir ihre Durchfuhrung steriles Blut-
serum ndtig war. Dieser Nachteil der Probe konnte dadurch ausgemerzt werden, dall der zur
Untersuchung verwendeten Bouillon vorher Kristallviolett in der Verdinnung 1 :400 000
und Natriumazid in der Verdinnung 1:2000 zugegeben wurde. Unter Benutzung dieses
Né&hrbodens kann die Probe, deren Ablauf von Saprophytenbakterien nicht gestort wird,
auch mit nicht sterilen Blutsera ausgefihrt werden.

Auf Grund der Untersuchung des Blutserums von 104 Schweinen, deren Immunitét
zugleich mit kinstlicher Rotlaufinfektion nachgeprift wurde, konnte festgestellt werden,
dall diejenigen Schweine als Rotlauf gegeniber immun angesehen werden kdnnen, deren
Blutserum bei 2,5%iger oder niedrigerer, als partiell immun solche, deren Blutserum bei
5,0 bzw. 7,5%iger und schlieRlich als empfanglich diejenigen, deren Blutserum bei 10,0%-
iger oder hdherer Konzentration die Rotlaufbakterien im Verlauf der 24stindigen Zuchtung
agglutiniert. Diese Blutserumkonzentrationen gelten indessen im Hinblick auf das unter-
schiedliche Agglutinationsvermdgen der verschiedenen Rotlaufstimme nur fir den im Ver-
such benutzten Rotlaufstamm.
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Thienel (1927) sowie Grawert u. Eichman (1930) hatten festgestellt, daR hei Rin-
dern, wenn sie mit kalkreichem Futter erndhrt wurden, die toxische Wirkung von per os
verabreichtem Tetrachlorkohlenstoff geringer war. Hall (1927) und Vianello (1937)
&dulerten die Meinung, ein niedriger Blutkalziumspiegel sei als Kontraindikation der Tetra-
chlorkohlenstoffbehandlung zu betrachten, weil diese Substanz ihrer Ansicht nach in diesem
Fall starker toxisch wirke. Neuman-Kleinpaul und Pleckmann (1940) fanden dagegen
anlaRlich ihrer Untersuchungen an Pferden keinen Zusammenhang zwischen der Progression
der tetrachlorkohlenstoffbedingten Vergiftungssymptome und dem Ausmall der Senkung
des Blutkalziumspiegels. In ihren Untersuchungen blieb der Blutkalziumspiegel nach paren-
teraler Verabreichung der Kalziumprdparate unverdndert, und die Symptome der Tetra-
chlorkohlenstoffvergiftung hatten ebenfalls nicht nachgelassen. Laut Wilson und Blake-
mobe (1930) mifRten besonders den viel Milch gebenden Kihen Kalziumpréparate vor der
Tetrachlorkohlenstoffbehandlung verabfolgt werden. Nach den Erfahrungen von Schulz u.
Mitarb. (zit. Skrjabin) tritt bei Rindern nach der peroral gegebenen »therapeutischen«
Tetrachlorkohlenstoffdosis die Vergiftung rasch ein, wenn die Tiere an Hypokalzdmie leiden.
Ganslmayer und Winterhalter (1942) fanden, die per os dargereichte therapeutische
Tetrachlorkohlenstoffdosis rufe Vergiftungen besonders dann hervor, wenn die Tiere mit
kalkarmem Futter ern&hrt wurden. lhrer Meinung nach bewirkt Tetrachlorkohlenstoff,
Rindern per os verabfolgt, starke Azidose, Glykogenarmut in der Leber sowie eine Senkung
des Blutzuckerspiegels. Im pharmakologischen Lehrbuch von Mosgow (1952) heif3t es, daR
peroral bzw. intraruminal gegebenes CCl4 eine 4—15%ige Senkung des Blutkalziumspiegels
herbeifihrt. Nach Panasiuk (zit. Staskiewicz u. Mitarb., 1955) tritt nach peroraler Tetra-
chlorkohlenstoffverabreichung Hypokalz&mie auf, weil sich in diesem Fall Kohlensdure und
Bilirubin im Organismus speichern. Er fand, es sei vorteilhaft, bei Behandlung mit Tetra-
chlorkohlenstoff einige Tage lang 3 g Kalziumchlorid pro die zu verabfolgen. Minot (zit.
Staskiewicz u. Mitarb., 1955) stellte bei seinen Tetrachlorkohlenstoff-Toxizitdtsuntersuchun-
gen an Hunden fest, dal die Tiere peroral weniger Tetrachlorkohlenstoff tolerierten, wenn
sie an Kalksalzen armes Futter erhielten. Durch intravendse Behandlung mit Kalziumchlorid
gelang es, die intoxizierten Tiere zu retten. Laut Stlanina, Popluhar und Vrzgula (1955)
wurde peroral und subkutan gegebener Tetrachlorkohlenstoff von Rindern besser vertragen,
wenn man ihnen vor und nach der Behandlung Kalziumpréparate verabfolgte. Gall (1955)
teilte mit, der Blutkalziumspiegel von Ké&lbern sei nach intrakutaner Einspritzung von 4—5
ml Tetrachlorkohlenstoff um 15% gesunken. Lammler (1956) berichtete, die Darreichung
von Kalziumpréaparaten sei auf die toxische Wirkung von Tetrachlorkohlenstoff von glnsti-
gem EinfluR gewesen. Auch seiner Ansicht nach bilde die Hypokalzdmie eine Kontraindi-
kation. Ahnliche Erfahrungen teilte auch Ledermann (1959) mit. Im Zusammenhang mit
der intramuskuldren Tetrachlorkohlenstoffbehandlung der Leberegelseuche von Schafen
haben Egyed u. Nemeséri (1956) und im Zusammenhang mit Rindern Bathory u. Szabé
(1958) sowie Horvath (1958) die Aufmerksamkeit darauf gelenkt, dal es sehr wichtig sei,
einen entsprechenden Blutkalziumspiegel zu sichern. Nach den Erfahrungen von Staskiewicz,
Juskiewicz U. Romanovska (1955) war die Empfindlichkeit der Schafe Tetrachlorkohlen-
stoff gegenliber erhdht, wenn die Tiere an Kalkmangel litten. Aus diesem Grunde unter-
suchten sie die Entwicklung des Kalzium-, Phosphor-, Glukose- und Cholesterinspiegels
im Blut der Schafe nach subkutaner Einspritzung der therapeutischen Tetrachlorkohlen-
stoffdosis. Ihre Untersuchungen nahmen sie an 1—5jdhrigen, 18—30 kg schweren Schafen
ohne Artcharakter vor, die von Fasciola hepatica nicht befallen waren. Vor der Behandlung
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sowie am 3., 7. und 8. Tage danach wurden Blutuntersuchungen durchgefiihrt. Nach ihren
Feststellungen war im Anschluf an die subkutane Injektion von 2—3 ml Tetrachlorkohlen-
stoff der Blutkalziumspiegel im Mittelwert von drei Gruppenversuchen um 1,12, 1,2 und
1,37 mg%, der Blutzuckerspiegel im Mittelwert um 4,97, 14,7 und 7,93 mg% gesunken.
Zugleich war der Blutcholesterinspiegel um 33,1, 32,65 bzw. 30,67 mg% gestiegen und der
Blutphosphorspiegel im wesentlichen unverédndert geblieben.

Eigene Untersuchungen

Da die planmdaBige Behandlung der an Fasciolosis leidenden Tiere in
Ungarn hauptsédchlich mit intramuskuldr eingespritztem Tetrachlorkohlen-
stoff erfolgt, schien es uns — hauptséchlich angesichts der Literaturangaben —
angezeigt zu untersuchen, welche Verdnderung die intramuskul&r injizierte
therapeutische Tetrachlorkohlenstoffdosis im Blutkalzium- und Blutzucker-
spiegel der Rinder bewirkt.

Die Untersuchungen wurden zum Teil am Rinderbestand einer Produk-
tionsgenossenschaft in der Umgebung von Budapest, teils in der Inneren
Klinik der Veterindrmedizinischen Hochschule sowie an Versuchsrindern im
Budapester Rinderschlachthof vorgenommen. Vor der Behandlung wurde
Blut entnommen, in dem wir die Blutkalzium- und Blutzuckergrundwerte
bestimmten. Nach der Behandlung entnahmen wir 5 Tage hindurch té&glich,
im allgemeinen zur selben Zeit, Blutproben, deren Kalzium- bzw. Zuckerspie-
gel festgestellt wurde.

Untersuchungsmethoden

Sowohl die Kalzium- wie die Blutzuckerbestimmungen wurden nach
verschiedenen Methoden ausgefihrt, um die Fehler der verschiedenen Ver-
fahren bericksichtigen zu kdénnen. Kalzium wurde nach der von Clark—s
Collin modifizierten Kramer—TIiSDALLschen, fernerhin nach der Fekete —
Popper—SzMUKschen Methode bestimmt. Die Blutzuckerbestimmung geschah
nach dem Somogyi—Schaffer—HARTMANNschen Verfahren sowie nach
der modifizierten Benedict—BECHERschen Methode und schlieflich auch
nach dem ScHMORschen Verfahren.

Die sehr zahlreichen Analysen ergaben, daB die Methode von Fekete —
Popper—Szmuk etwas hohere Kalziumwerte anzeigt als das Kramer—
TiSDALLsche Verfahren. Ebenso erzielten wir mit dem Somogyi- sowie Bene-
DiCTschen Verfahren hohere Blutzuckerwerte als mit der ScHMORschen
Methode.

Bei den im folgenden beschriebenen Untersuchungen haben wir mit
sdémtlichen oben angefiihrten Methoden Paralleluntersuchungen durchge-
fihrt. Unter den erzielten Werten betrachteten wir aber doch die nach Kra-
mer—Tisdall bestimmten Kalziumwerte sowie die nach Schmor bestimmten



DIE WIRKUNG VON INTRAMUSKULAR EINGESPRITZTEM TETRACHLORKOHLENSTOFF 109

Blutzuckerwerte als maRgebend, und zwar sowohl in bezug auf die Reprodu-
zierbarkeit wie auf die Zuverldssigkeit der absoluten Werte.

In der ersten Gruppe wurde der Blutkalzium- bzw. Blutzuckerspiegel
von 10 im allgemeinen in guter Kondition befindlichen, milchgebenden (8—
12 ) Kiuhen verschiedenen Alters untersucht, die mit einem sowohl in bezug auf
Salze als auch in sonstiger Hinsicht zufriedenstellenden Futter erndhrt worden

Tabelle 1
Veranderungen des Blutkalziumspiegels bei den mit Distocain behandelten Tieren

Blutkalziummenge in mg% am
Vor d.

Nr. Behénd- 1 2 3. 4. 5.
lung
Tage nach der Behandlung
l. 11,2 12,0 115 11,8 11,6 11,4
2. 11,7 11,0 11,0 11,2 10,8 10,6
3. 10,6 10,7 11,0 10,4 10,7 10,8
4. 11,9 11,7 11,0 11,4 11,1 11,0
5. 10,1 10,2 9,6 10,0 9,8 9,9
6. 10,0 10,3 10,1 9,7 9,5 10,0
7. 10,2 10,0 9,6 10,3 10,4 10,6
8. 10,7 9,9 9,1 9,2 9,3 10,2
9. 11,0 9,9 10,3 10,6 10,8 10,9
10. 10,6 10,1 10,0 9,5 9,7 9,9
Durch-
schnitt: 10,8 10,6 10,3 10,4 10,4 10,5

Tabelle 11

Verédnderungen der Blutkalziummenge bei unbehandelten Tieren

Blutkalziummenge in mg% am
Vor d.
Nr. Behéand- 1l 2 3. 4. 5.
lung
Tage nach der Behandlung

1. 10,2 10,2 11,0 10,8 11,0 11,3

2. 11,0 9,9 10,0 10,6 10,8 10,6

3. 9,8 10,2 10,1 10,7 10,7 10,5

4, 10,6 11,0 10,7 10,5 10,9 11,2

5. 10,0 10,8 11,0 9,6 10,2 10,0
Durch-

schnitt: 10,3 10,4 10,6 10,4 10,7 10,7
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waren. Samtliche Tiere erhielten 40 ml Distocain (eine Mischung von CCl4-
Paraffin6l 44 Volumen mit Zusatz von 0,5% Lidocain-Base) intramuskuléar.
Aus demselben Bestand untersuchten wir auch den Blutkalzium- und Blut-
zuckerspiegel von 5 Rindern, die keine therapeutische Behandlung erhalten
hatten. Die Durchschnittsergebnisse dieser Versuche sind in den Tabellen
I Il, 11l und IV zusammengefalit.

Tabelle 111

Veranderungen des Blutzuckerspiegels bei den mit Distocain behandelten Tieren

Blutkalziummenge in mg% am
Vor d.

Nr. Behand- 1 2. 3. 4. 5.
lung
Tage nach der Behandlung
B 63 51 37 45 57 55
2. 50 53 48 44 52 57
3. 53 47 42 48 46 45
4. 49 57 53 46 48 50
5. 51 59 67 63 61 49
6. 51 41 60 68 60 55
7. 60 57 65 68 72 58
8. 52 42 53 64 57 59
9. 55 43 60 57 56 49
10. 54 48 48 48 54 57
Durch-
schnitt: 54 50 53 55 56 54
Tabelle 1V
Verénderungen der Blutzuckermenge bei unbehandelten Tieren
Blutzuckcrmenge in mg% am
Vor d.
NI Behind- 1. 2, 3. 4. 5.
lung
Tage nach der Behandlung
1 61 58 62 60 59 51
2. 59 51 60 57 64 59
3. 53 59 54 59 57 58
4. 50 59 58 61 64 60
5. 58 51 60 63 61 63
Duroll-

schnitt: 56 56 59 60 61 58
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Tabelle V

Verénderungen der Blutkalziummenge bei den mit aa CCl4 und Paraffindl
behandelten Tieren

Blutkalz ummenge in mg% am

Vor d.
Nr. Behéand- L 2. 3. 4. 5
lung
Tage nach der Behandlung
1. 10,5 10,2 10,5 9,7 10,8 10,3
2. 10,3 10,2 10,0 9,5 10,2 10,5
3. 10,4 9,8 10,0 9,7 10,7 10,5
4. 111 9,6 10,0 10,3 10,5 10,2
5. 10,6 9,5 9,8 10,6 10,6 10,4
6. 10,2 9,0 9,5 10,0 10,5 10,1
7. 11,3 10,8 9,6 10,1 10,2 9,8
8. 10,7 9,9 8,9 8.8 9,9 9,9
9. 11,0 9,0 9,4 11,0 11,0 11,0
10. 10,6 9,0 10,5 10,0 10,4 10,7
Durch-
schnitt: 10,7 9,7 9,8 10,0 10,5 10,3
Tabelle VI
Verdnderung der Blutkalziummenge bei unbehandelten Tieren
Blutkalziummenge in mg% am
Vor d.
Nr. Beg;nd- 1 2 3 4. 5
lung
Tage nach der Behandlung
I 10,7 10,9 10,1 10,0 10,9 10,5
2. 11,0 10,1 9,9 10,4 111 10,8
3. 10,1 10,7 10,2 10,6 10,1 10,7
4. 10,9 11,0 10,4 10,1 11,5 11,3
5. 9,9 10,6 10,1 10,3 10,7 10,5
Durch-
schnitt: 10,5 10,7 10,1 10,3 10,7 10,2

Im folgenden untersuchten wir den Blutzucker- und Blutkalziumspiegel
von 10 verschieden alten Rindern mit schlechter Kondition, die tadglich nur
6—8 kg schlechtes, saures Heu gefressen hatten. Diesen Tieren verabreichten
wir i. m. ohne Ané&sthetikum 4 ml/100 kg Tetrachlorkohlenstoff mit dem
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Tabelle VII

Verdnderungen der Blutzuckermenge bei den mit aa (‘Cl, und Paraffin6l
behandelten Tieren

Blutzuckermenge in mg% am

Vor d.
NT. Behind- 1. 2. 3. 4. 5.
lang
Tage nach der Behandlung
. 50 45 47 50 59 57
2. 53 49 44 58 52 53
3. 54 45 50 50 50 51
4. 57 55 57 57 50 50
5. 59 47 50 50 58 57
6. 55 59 54 59 62 61
7. 51 49 47 47 50 52
8. 53 57 51 48 53 50
9. 60 53 48 54 62 63
10. 65 59 56 59 61 59
Durch-
schnitt: 56 52 50 53 56 55
Tabelle VIII
Verénderungen der Blutzuckermenge bei unbehandelten Tieren
Blutzuckermenge in mg% am
Vor d.
N Behind- L 2, 3. 4. 5.
lung
Tage nach der Behandlung
I 58 50 52 48 51 52
2. 56 61 58 50 58 55
3. 51 58 56 51 52 51
4. 48 65 60 52 58 56
5. 57 50 53 58 48 49
Durch-
schnitt: 54 57 56 52 53 53

gleichen Volumen Paraffinél. Die durchschnittlichen Blutuntersuchungs-
resultate dieser Tiere sowie der unter denselben Bedingungen gehaltenen
5 unbehandelten Kontrollkiithe veranschaulichen die Tabellen V, VI, VII
und VIII.
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Besprechung

Nach Literaturangaben schwankt der Kalziumgehalt des Blutserums
der Rinder zwischen 8—12 mg%, d. h. es kommen auch individuell ziemlich
groBe Abweichungen vor. Bei unseren Untersuchungen betrug der Durch-
schnittswert des Blutkalziumspiegels der mit ausreichender Nahrung gefitter-
ten 10 Kiuhe vor der Behandlung 10,8 mg%, nach der Behandlung 10,3—10,6
mg%.

Der durchschnittliche Blutkalziumspiegel der nicht ausreichend gefut-
terten 10 Kihe war vor der Behandlung 10,7 mg% und variierte nach der
Behandlung zwischen 9,7—10,5 mg%. Diese Schwankungen ebenso wie die
anderen aus der Tabelle ersichtlichen Verdnderungen liegen innerhalb der in
der Literatur angegebenen physiologischen Grenzwerte.

Der Blutkalziumspiegel allein gibt die im Organismus infolge falscher
Fitterung zustande gekommene Stérung im Ca-Umsatz nicht getreu wieder
(erforderlich wére auch noch die Untersuchung der ionisierten Kalziummenge
im Blutserum). Wenn das Futter der Tiere arm an Kalzium ist, muB es somit
vor den Behandlungen mindestens 10 Tage lang mit Kalzium ergdnzt werden.
In Féallen jedoch, wo das Futter die bendtigte Kalziummenge enthélt, ist es
Uberflussig, vor und nach der Behandlung Kalziumkarbonat oder Kalzium-
préaparate zu verabfolgen.

Was die physiologischen Werte des Blutzuckerspiegels anlangt, so sind
in den meisten Literaturangaben Werte von 40—80 mg% angefihrt. Der Blut-
zucker-Grundwert der unserseits untersuchten, in guter Kondition befindli-
chen und mit ausreichendem Futter erndhrten 10 Kihe betrug vor der Behand-
lung 54 mg%, nach der Behandlung 50—56 mg%.

Der durchschnittliche Grundwert des Blutzuckerspiegels der unzurei-
chend gefutterten 10 Kihe war 56 mg% und nach der Behandlung 50—56
mg%, lag also innerhalb der physiologischen Grenzwerte. Von intramuskular
eingespritztem Tetrachlorkohlenstoff allein wird demnach die Blutzuckermenge
nicht wesentlich herabgesetzt.

Der Wert des Blutzuckerspiegels kann indessen nur als ein grober Index
des Leberglykogengehalts und im Zusammenhang damit der Leberempfind-
lichkeit verschiedenen Giften gegeniiber angesehen werden. Aus diesem Grunde
scheint es uns notwendig, mageren und mit schlechtem Futter erndhrten Tieren
trotz des physiologischen Blutzuckerspiegels vor und nach der Tetrachlor-
kohlenstoffbehandlung mindestens eine Woche lang kohlenhydratreiches
Futter zu geben.

8 Acta Veterinaria X1/1.
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Die sog. Mondblindheit der Pferde wird in Ungarn in einzelnen Gebieten
mit hohem Grundwasser seit langer Zeit beobachtet und verursacht in einigen
wertvollen Pferdebestdnden auch gegenwadrtig grofRe Verluste. So erkrankten z.
B. im Fruhjahr 1957 in einem Gestit von 164 Hengstfohlen 95 an rezidivieren-
der innerer Augenentziindung, und 66 dieser Tiere muf3ten wegen stdndig
fortschreitender Sehstdérungen ausgemustert werden (Fehér, Kemenes u.
Vizy, 1961).

Fir die Entstehung dieser Augenkrankheit hat man schon friher u. a. allergische
Prozesse verantwortlich gemacht (Manninger u. Berrar, 1930; Gmetin, 1931; Manninger,
1938; Mintschew, 1938; cCampari u. Mitarb., 1944 u. 1945; Brion, 1948; Amman, 1952),
wéhrend nach den Untersuchungen der letztverflossenen Jahre die gréRte Bedeutung den
Leptospiren zugemessen wird (o feret, 1945; Gset1, Renhsteiner U.Verrey, 1946, Heusser,
1948; H eusser u. Mitarb., 1948; K atisch, 1952; Robert, York u. Robinson, 1952, Krapt
U. Brunner, 1953; Mascaro u. Vittegas, 1955), wobei gleichfalls an allergische Prozesse
gedacht wird, die sich gewdhnlich in den auf die Blutinfektion folgenden Monaten und Jahren
entwickeln (Kathe, 1951, Heusser, 1952, Kathe, Engelhardt U. Greve, 1952, Kemenes
U.Tamas, 1952; Harewigk, 1953; unger, 1955). Offenbar entspricht dieser Prozess den in
medizinischen Kreisen wohlbekannten, von Leptospiren verursachten spédten Iridozyklitiden
(Hertel, 1917, Gsell, Rehsteiner U. Verrey, 1946, Doret, 1948, Beleke u. Bandau,
1951, Brauch, 1951, Reimer, 1951, Doret u. Rohm, 1951, Gsell, 1952, Otto, 1952, Fischer,
Freytag u. Remky, 1955, Hager u. Mochmann, 1958)

Was den Zusammenhang zwischen der sog. Mondblindheit und der Leptospirose anlangt,
so wird die &tiologische Rolle der Leptospiren nach den bisherigen Untersuchungsergebnissen
am ehesten durch die Tatsache wahrscheinlich gemacht, daf sich im Blutserum der erkrankten
Pferde meistens zu 60—90% Antikdrper gegeniber verschiedenen Leptospiren-Serotypen
nachweisen lassen (Rimpau, 1947; Heusser, 1948; Sinkovic, 1948; Brede, 1950; W 0o0d u.
Davis, 1950, Y ager, Gochenour u. Wetmore, 1950, Hupka u. Behrens, 1951, Kathe,
1951; schermer, 1951; Boht u. Ferguson, 1952; Greve, 1952; Katisch, 1952; Kathe,
Engelhardt u. Greve, 1952 Kemenes u. Tamas, 1952, Kruger, 1952; Witzmann, 1952;
Zaharija, 1952; Gaspardis, 1953 u. 1958; ROSSi U. Kotochine-Erber, 1954; schobbitz,
1954;vagni, Mascaro U.Vilttegas, 1954, Y amamoto, 1954; Bryans, 1955;Jivoin u. Mitarb.,
1957; W eber, 1957; Jivoin, 1958, Kraminskaja, Eskin u. Shuk, 1959; Zaharija u.Premzu,
1959; zanharija u. Mitarb., 1960; Fener, Kemenes u. Vizy, 1961), wéhrend das Blutserum
der mit den kranken Tieren zusammen gehaltenen Pferde mit gesunden Augen Antikdrper
nur in 10—40% der Falle enthélt. In Ungarn (Bokori u. Mitarb., 1958) fand man beinahe
ausschlieBlich Antikdrper gegenuber L. pomona, da diese Leptospiren-Art hier am meisten
verbreitet ist (kemenes, 1958), und zwar bei den augenkranken Pferden gleichfalls in obiger
Verteilung (Kemenes u. Tamas, 1952, Fehér, Kemenes u. Vizy, 1961) Anderslautende
Resultate erzielten eigentlich nur scnebitz u. Deaie (1955), wahrscheinlich deshalb, weil
sie zum Nachweis der Leptospiren-Antikdrper ein derart empfindliches Mikroverfahren anwand-

8*
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ten, mit dem sie eher die nicht selten mit chirurgischen Operationen zusammenhéngende
schwankende Titergestaltung normaler Antikdrper und nicht den wesentlich hdéheren, kon-
stanteren spezifischen Antikdrperspiegel nachwiesen.

Interessanterweise vermochte man indessen aus dem Kammerwasser von infizierten
Pferden nur in sehr wenigen Fdhen Leptospiren zu zichten (éreve, 1952; Hartwigk u.
Stoebbe, 1952, Yager, 1952 Fenhér, Kemenes u. Vizy, 1961), und bei Pferden mit schwer
erkrankten Augen sind diesbeziigliche Zichtungsversuche bisher iberhaupt erfolglos geblieben.
Hingegen haben mehrere Verfasser nachweisen kénnen (Heusser, 1948; Heusser u. Mitarb.,
1948, Witmer, Lé6hrer u. Wiesmann, 1953, Arendt, 1954, ROSSIi U. Kotochine-Erber.
1954; witmer, 1954; Bryans, 1955, Mascaro, 1957, Fehér, Kemenes U. Vizy, 1961), daR
Antikdrper in der Vorderkammerflissigkeit von erkrankten Pferden nicht selten in h6herem
Titer nachgewiesen werden kdnnen als im Blutserum derselben Pferde. R0SSi U. Kotochine-
Ervber (1954) haben in einem Fall Antikdrper gegen L. icterohaemorrhagiae sogar im Glaskdrper
in hoherer Konzentration gefunden als im Blutserum des Tieres.

Als weitere Beweise flur Leptospiren als Erreger der Krankheit dienten neuere, mehr-
jédhrige Beobachtungen in der Praxis (Bryans, 1955; P1aceriano, 1956; Popovic U. Bord-
joski, 1957; Jivoin u. Mitarb., 1958; Robert, 1958), sowie noch unverdéffentlichte einheimi-
sche Erfahrungen (Feneér, Kemenes u. Vizy, 1961), wonach gerade an akuter Pomona-
Leptospirose erkrankte Pferde oder noch eher solche ihrer Geféhrten, die eine stumme Anstek-
kung Uberstanden haben, friher oder spéter Augenanfdlle mit rezidivierendem Charakter
bekommen und oft ganz erblinden. Neuestens ist es sogar gelungen, die bezeichnende innere
Augenentziindung in 3 Fdllen mit virulenten L. pomona kiinstlich hervorzurufen (Heusser,
1952; Jivoin u. Mitﬁrb., 1957)

Eigene Untersuchungen

Da auch eigene Untersuchungen (Fehér, Kemenes u. Vizy, 1961)
bestarkten, daB die Antikdérper in der pathologischen Kammerflissigkeit oft
mit héherem Titer nachgewiesen werden kdnnen alsim Blutserum, hielten wir
es fur angezeigt, den oft verflussigten Glaskdrper der augenkranken Pferde in
dieser Richtung ebenfalls zu untersuchen. Zur Durchfihrung derartiger Unter-
suchungen bot sich uns Gelegenheit im Staatlichen Impfstofferzeugungs-
institut* bei der Aufarbeitung enukleierter Augen von Pferden, die zu anderen
Zwecken geschlachtet worden waren.

An insgesamt 418 Schlachtpferden haben wir vergleichende Unter-
suchungen unter Nachweis des Antikdrpergehalts im Blutserum, in den Kam-
merflissigkeiten und Glaskdrpern durchgefihrt. In einzelnen Fdllen haben wir
auf die Untersuchung der Kammerflussigkeit oder des Glaskdrpers ver-
zichten miussen, weil diese infolge des schweren Krankheitsprozesses bereits
eingetrocknet waren.

Die serologischen Untersuchungen mit L. pomona wurden gleichzeitig
nach der unserseits bereits mitgeteilten Makro-Agglutinationsmethode (Keme-
nes U. Tamas, 1952) und Komplementbindungsprobe (Kasza u. Kemenes,
1955) vorgenommen.

* Dem Direktor der Instituts, M. szent-lvAnyi, und seinen Mitarbeitern danken
wir auch an dieser Stelle fur die uns zur Verfugung gestellten Untersuchungsmaterialien.
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Die Untersuchungsergebnisse an den zumeist schon ganz erblindeten 52
Pferden, die schwere, gewdhnlich bereits makroskopisch wahrnehmbare Ver-
&nderungen aufwiesen, teilen wir nachfolgend mit.

Bei 40 Pferden enthielten sowohl Blut wie Kammerflissigkeit und ver-
flussigte Glaskdrper L. pomona-Antikdrper.

Bei 7 Pferden fiel die Blutuntersuchung negativ aus, wéhrend in den
Kammerflissigkeiten und verflissigten Glaskdrpern die Befunde stark posi-
tiv waren.

Bei 5 Pferden wurden L. pomona-Antikdrper weder im Blutserum noch in
den Augen festgestellt, obgleich sie an schweren Augenverédnderungen litten.

W eiterhin waren noch bei 38 der anderen 366 Schlachtpferde Pomona-
Antikdrper im Blut mit hohem Titer anwesend, obschon ihre Augen gesund
waren und auch keine Antikdrper enthielten. Die Infektion mit Leptospiren
geht offenbar nicht immer mit einer spdteren Augenschadigung einher. Die
Augen dieser 38 infizierten Pferde, ebenso wie die der anderen Pferde mit
negativem Titer, waren anscheinend gesund (bei der Hélfte der Pferde wurde
der Augenbefund auch ophthalmoskopisch kontrolliert), und Pomona-Anti-
kérper wurden bei den Pferden mit negativem Blutbefund weder in ihrer
wasserklaren Kammerflissigkeit, noch in den nicht verflussigten Glaskdrpern
nachgewiesen.

Die vergleichenden serologischen Untersuchungsresultate der blinden
47 Schlachtpferde veranschaulicht Tabelle I.

Unter den in der Tabelle angefihrten lassen sich auf Grund des Pomona-
Antikdrpergehalts im Blutserum und in den Augen 4 Gruppen unterscheiden:

a) Tiere, die bei héherem Bluttiter einen niedrigeren Augentiter auf-
weisen (6 Pferde, 12,8%);

b) Pferde, deren Titer im Blut und in den Augen nahezu den gleichen
Wert betrdgt (12 Pferde, 25,5%);

c) Tiere, die neben niedrigerem Bluttiter einen hdheren Augentiter
haben (22 Pferde, 46,9%) und

d) Tiere, deren Augentiter bei negativem Blutbefund sehr hoch ist
(7 Pferde, 14,8%).

Die héchsten Titer fanden wir in Glaskdrpern, die bereits makroskopisch
auffallende Verdnderungen aufwiesen; ihre F&rbung erstreckte sich von stroh-
gelber (beim Stehen schieden sie ein Fibrinnetz aus) bis zu dunkelbrauner
Schattierung (mit zahflissiger, gallertartiger Konsistenz). Die Kammerflissig-
keiten zeigten meistens nicht derart schwere Verdnderungen, und ihre Titer-
werte waren im allgemeinen auch etwas niedriger.

Die Augenentziindung der 5 Pferde mit negativem Pomona-Befund, bei
denen der ProzelR in 3 Fdllen einseitig war, 148t sich entweder auf einen anderen
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Tabelle 1

Agglutinationstiterwerte mit L. pomona im Blut, in den Kammerfliissigkeiten und Glaskdrpern
von 47 Schlachtpferden mit schweren Augenverdnderungen

Titerw erte mit L. iomona 1:

pferd i in derlinken in der _ Zustand der Augen
serum keit flussigkeit
720 800 neg. 200 0 0 beide Augen blind
2449 800 neg. neg. 50 400 ein Auge krank
676 1600 neg. neg. 100 0 ein Auge blind
744 3200 neg. neg. 0 800 ein Auge blind
2469 3200 0 400 0 100 beide Augen blind
891 12 800 0 0 3200 1600 beide Augen blind
62 100 200 200 neg. 100 beide Augen blind
632 1600 50 3200 0 3200 beide Augen blind
733 1600 neg. neg. 0 1600 ein Auge blind
1709 1600 neg. 800 1600 1600 ein Auge blind
823 3200 neg. neg. 1600 6400 ein Auge krank
964 3200 neg. neg. 50 6400 ein Auge krank
Mh. 2 3200 3200 6 400 1600 6400 beide Augen blind
Mh. 6 3200 6 400 6 400 3200 6400 beide Augen blind
Mh. 5 6 400 6 400 12 800 1600 6400 beide Augen blind
2485 6 400 50 3200 1 600 12 800 beide Augen blind
724 12 800 12 800 12 800 0 25000 beide Augen blind
782 12 800 200 0 25 000 12 800 beide Augen blind

Mh. 4 12 800 12 800 100 000 25 000 200 000 beide Augen blind
791 6 400 12 800 25000 25000 100 000 beide Augen blind

1026 6 400 25 000 50 000 0 25000 beide Augen blind
1960 6 400 0 50 000 6 400 25000 beide Augen blind
1327 3200 1 600 25 000 3200 25000 beide Augen blind
2170 3 200 800 25 000 400 12 800 ein Auge blind, das andere
krank
1343 3200 neg. 6 400 neg. 12 800 beide Augen blind
2276 3200 400 12 800 1 600 25000 beide Augen blind
Mh. 1 1600 6 400 50 000 6 400 50 000 beide Augen blind
296 1600 50 0 3200 12 800 beide Augen blind
650 1600 50 100 1 600 25 000 eLn AlL(Jge blind, das andere
ran

1264 1600 0 12 800 neg. neg. ein Auge blind
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2896 1600 400 50 000 800 6400 ein Auge blind, das andere
krank
950 800 0 6 400 0 12 800 beide Augen blind
1518 800 50 0 50 12 800 beide Augen blind
Mh. 7 400 400 50 000 1600 50 000 beide Augen blind
199 100 6 400 12 800 0 0 beide Augen blind
930 100 neg. neg. neg. 6400 ein Auge blind
Mh. 3 50 6 400 100 000 12 800 100 000 beide Augen blind
579 50 0 0 0 6400 beide Augen blind
835 50 1600 50 000 25 000 100 000 beide Augen blind
981 50 3200 25 000 neg. neg. ein Auge blind
858 neg. neg. 0 neg. 400 beide Augen blind
743 neg. neg. neg. 1600 50 000 ein Auge blind
2386 neg. neg. neg. 12 800 25000 ein Auge blind
143 neg. 6 400 12800 3200 0 beide Augen blind
27 neg. 800 25 000 800 100 000 beide Augen blind
179 neg. 12 800 25 000 800 25000 beide Augen blind
2274 neg. 50 000 100 000 25 000 25000 beide Augen blind

Zeichenerkléarung :
O = eingetrocknet, zur Untersuchung nicht geeignet.
neg. = selbst in der Verdinnung 1:50 kam keine Agglutination zustande.

Leptospiren-Serotyp oder auf andere Ursachen zurickfuhren. Jedenfalls ist
es interessant, dafl auch die im Zusammenhang mit den aufs Geratewohl
herausgegriffenen enukleierten kranken Augen vorgenommenen Untersuchun-
gen beinahe ausschlieBlich die pathogene Rolle von L. pomona bestdtigten, was
mit den mehrjéhrigen einheimischen Beobachtungen in der Praxis durchaus
Ubereinstimmt (Fehér, Kemenes u. Yizy, 1961).

Mit den von augenkranken Pferden steril abgesaugten Kammerwassern
und Glaskdrpersekreten mit hohem Titer wurden in mehreren Féllen Korthof-
sche Ndhrbdden beimpft, ohne jedoch darin Leptospiren ziichten zu kénnen.

Die Spezifitdt der in den verflussigten Glaskdrpern angetroffenen Pomo-
na-Antikérper konnte durch folgende Untersuchungen bestdtigt werden:
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1. Die Komplementbindungsprobe ergab im wesentlichen dieselben
Resultate wie die Agglutinationsprobe.

2. Die Glaskdrperflissigkeiten mit hohem Titer zeitigten bei Meer-
schweinchen und Goldhamstern gegen die Infektion mit virulenten Pomona-
Leptospiren eine dhnliche Schutzwirkung wie Immun-Kaninchenseren mit dem
gleichen Titer.

3. Aus einem verflissigten Glaskdrper, der einen Titer von 1:12 800
zeigte, isolierten wir papierelektrophoretisch mit anschlieBender Elution die
Gamma-Globulinfraktion, und diese kristallklare Flissigkeit ergab trotz dem
mit der Herstellung einhergehenden groBen Verlust noch immer in der Ver-
diinnung von 1:320 ein positives Agglutinationsresultat.

Das Krankheitsmaterial jener 10 Pferde, bei welchen eine besonders
groBe Abweichung im Antikdrpertiter des Blutserums und des Augeninneren
zutage getreten war, untersuchten wir auch elektrophoretisch, wobei die
ANTWEILERSche Apparatur benutzt wurde. Zu der dem Eiweillgehalt der
Stoffe entsprechenden Verdinnung und zur Elektrophorese wurde Dole-
Puffer mit pH 8,6 angewendet. Die GAUSSschen Kurven der getrennten Eiweil3-
fraktionen wurden planimetrisch ausgewertet. Den GesamteiweiBwert errechne-
ten wir gleichfalls aus den elektrophoretischen Ergebnissen nach dem ent-
sprechenden Verfahren.

1. Der GesamteiweiBgehalt der Blutseren schwankte zwischen 4,3—7,3%.
Die EiweiRfraktionen liefen sich gut voneinander trennen, indessen fanden
wir keinen Zusammenhang zwischen der relativen oder absoluten Gamma-
Globulinmenge und den in den serologischen Proben festgestellten Antikdrper-
titern, was ganz natirlich ist, da ja die Gamma-Globulinfraktion des Blut-
serums auller den spezifischen Antikdrpern noch viele andere Komponenten
enthélt. Die Kenntnis der Blutserumzusammensetzung ist fir unsere Unter-
suchungen dennoch wichtig, weil auf Grund des Vergleichs der Zusammen-
setzung von Kammerflissigkeit und Glaskdrper mit der des Blutserums fest-
gestellt werden kann, inwieweit der Gesamteiweilgehalt, das relative Ver-
héaltnis der Fraktionen und schlieBlich besonders die absolute und relative Menge
der Gamma-Globulinfraktion von den entsprechenden W erten im Blutserum
abweicht. Auf diese Weise kommen wir einer KIlarung des hohen Antikdérper-
gehalts in den Augen néher.

2. Je nach den Augenverdnderungen, d. h. je nach der Schwere der
Verdnderung, die die Barriere zwischen Augenkammer und Blutkreislauf
erlitten hat, betrdgt der GesamteiweilRgehalt der Kammerflussigkeiten 0,1 —
4,4%. Ausnahmsweise kommt auch ein hdherer Gesamteiweilgehalt in der
Kammerflussigkeit als im Blutserum vor, wahrscheinlich infolge der mit dem
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Krankheitsvorgang zusammenhédngenden Eindickung bzw. Eintrocknung der
Kammerflussigkeit. Die relativen Mengenverhdltnisse der EiweilRfraktionen
in der Kammerflussigkeit weichen immer von jenen der Blutserumfraktionen
ab. Wenn der GesamteiweiBwert in der Kammerflissigkeit niedriger als im
Blutserum ist, so sehen wir meistens eine relative Vermehrung des Albumins
und eine relative Abnahme der Alpha2 und Beta-Globulinfraktionen. Falls
jedoch der Gesamteiweifwert in der Kammerflissigkeit ausnahmsweise noch
hoher als im Blutserum ist, so ist die Albuminmenge relativ niedriger, wahrend
die Globulinwerte hdher sind als sie im Blutserum liegen. Dies steht in guter
Ubereinstimmung mit der Rolle, die das Albumin in der Aufrechterhaltung
des kolloidosmotischen Drucks spielt. Im Ubrigen zeigt die Eiweilzusammen-
setzung der Kammerflissigkeit und im besonderen die Menge der Gamma-
Globulinfraktion keinen Zusammenhang mit dem Antikdrpertiter. Auffallend
erscheinen jedoch im Vergleich mit dem Gamma-Globulin des Blutserums die
an der Gamma-Globulinfraktion der Kammerflissigkeit feststellbaren qualita-
tiven Unterschiede, auf die wir noch zurickkommen werden.

3. Der GesamteiweiBgehalt der infolge des Krankheitsprozesses ver-
flussigten Glaskérper betrug mindestens 1,5%, ja er war ausnahmsweise
sogar hdher als der des Blutserums. Die relative Menge der EiweilRfraktionen
wich auch hier von den Verhéltnissen im Blutserum ab, und aus der Gestaltung
der quantitativen Verhdltnisse kann auch hier nicht auf den Antikdrper-
titer geschlossen werden. Als wuchtig betrachten wir indessen die Erscheinung,
dall sich die Form der GAUSSschen Kurve der Gamma-Globulinfraktion in den
Glaskdrpern mit hohem Antikdrpergehalt und, wie bereits erwéhnt, auch in
den Kammerflussigkeiten von der des Blutserums wesentlich unterscheidet.
Der Hdéhen-Breiten-Quotient der Kurve hat sich bedeutend verdndert:
die schlanke, hohe Kurve deutet auf die Anwesenheit einer stark homogenen
Substanz, woraus der SchluB gezogen werden darf, dal ein groBer Teil der
verh&ltnismaRig geringen Gamma-Globulinmenge aus spezifischen Antikdr-
pern besteht.

Zur Veranschaulichung dieser Tatsache bringen wir hier die ausfiuhrlichen
Untersuchungsergebnisse der von Pferd Nr. 179 stammenden Proben (Abb. 1).

Abb. 1 zeigt deutlich, in welch hohem Male sich das- relative Verhdlt-
nis der EiweilRfraktionen in den Kammer- und Glaskdrperflissigkeiten mit
niedrigem GesamteiweiBgehalt zugunsten des Albumins verschoben hat.
Infolgedessen ist die Menge des Gamma-Globulins im Auge auch relativ
wesentlich niedriger als im Blutserum, wé&hrend seine absolute Menge nur
etwa % der Gamma-Globulinmenge im Serum ausmacht. Diese geringe
Gamma-Globulinmenge kommt indessen besonders bei den Glaskdrpern in
Form einer sehr schlanken und hohen GAUSSschen Kurve zum Ausdruck,
woraus geschlossen werden kann, daB es sich hierbei um eine viel homogenere
Substanz handelt als bei der Gamma-Globulinfraktion im Blutserum. Aus
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dem hohen Agglutinationstiter der Glaskdrper darf somit gefolgert werden, daf
die quantitativ verhéltnism&Rig geringe, aber ziemlich homogene Gamma-
Globulinfraktion gréfRtenteils aus spezifischen Antikdrpern besteht.

Besprechung

Aus den festgestellten Unterschieden zwischen der Zusammensetzung
des untersuchten Augenmaterials und des Blutserums sowie der Qualitat der
Gamma-Globulinfraktionen dirfen folgende SchluBfolgerungen gezogen
werden:

Derim Glaskdérper und in der Kammerflissigkeit Vorgefundene sehr hohe
Antikdrpergehalt stammt aller Wahrscheinlichkeit nach nicht einfach aus dem
Blutserum. Die hohe Titerdifferenz fallt ndmlich noch starker in die Augen,
wenn wir auf Grund des Verhé&ltnisses der absoluten Gamma-Globulinmenge
den im Auge zu erwartenden Antikdrpertiter aus dem Serumtiter errechnen
(Goldmann u. Witmer, 1954) und den tatsdchlich gefundenen Wert zu diesem
ins Verhéltnis setzen. Schon in diesem Fall, noch eher aber bei den negativ
reagierenden Blutseren, liegt die Annahme nahe, dalR der Antikdrpergehalt in
den verflissigten Glaskdrpern, der oft einen héheren Titer aufweist als selbst
die Kammerflissigkeit, auf lokaler Antikdrperbildung beruht (Bender u.
Vietze, 1952), wie dies von Unger (1955) in Kaninchenversuchen tatséchlich
bestdtigt wurde.

Bei der Untersuchung von Kammerflissigkeiten sind Witmer, Léohrer
und Wiesmann (1953) und Witmer (1955 u. 1957) zu &hnlichen Folgerungen
gelangt, so dall die Ergebnisse unserer Untersuchungen, die, auf Glaskdrper
bezogen, als erste derartige Befunde mitgeteilt werden, als Ergdnzung ihrer
Feststellungen angesehen werden kdnnen.

Auler einer lokalen Antikdérperbildung kommt aber auch die Mdglich-
keit in Frage, dall es sich zur Zeit der Entwicklung sehr alter und zu Blindheit
fuhrender ProzeRe in einzelnen Fé&llen um Antikdrper handelt, die schon fruher
aus dem Blutserum in das akut entziindete Auge gelangt sind, in dem sie sich
dann infolge Eindickung noch starker konzentrierten und konservierten,
wéhrend sie im Blut kaum noch oder Uberhaupt nicht mehr nachgewiesen
werden kénnen.

Durch die Feststellung des im Auge von Pferden mit negativem Blutse-
rum nachgewiesenen hohen Antikdrpergehalts wird u. E. auch die Klarstellung
der Atiologie der Krankheit geférdert. Es unterliegt namlich keinem Zweifel,
daB bei Vorliegen einer inneren Augenentziindung auch die Glaskdrper eine
schwere Schéadigung erleiden, so dall die Pferde, in deren verflissigtem Glas-
korper Pomona-Antik6rper mit hohem Titer nachgewiesen werden kdnnen,
unabhdngig vom Ergebnis der Blutuntersuchungen, eine L. pomorea-Infektion
Uberstanden haben. In der allein auf Blutserumuntersuchungen beruhenden
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Statistik war es bislang eine offene Frage, warum das Serum von 10—30%
der augenkranken Pferden nicht mit einem Leptospira-Antigen reagiert. Diese
Féalle bildeten also anscheinend einen Widerspruch zu der Voraussetzung, dal}
Leptospiren eine &tiologische Rolle spielen. Demgegeniber vermochten wir
nachzuweisen, dalR der Antikdrpergehalt der Kammerflissigkeit und des
verflussigten Glaskdrpers bei den schwer augenkranken Pferden trotz des
negativen Blutserumtiters sehr hoch sein kann, so dall ein negatives Resultat
der Blutuntersuchung nicht immer einen Beweis gegen die pathogene Rolle der
Leptospiren darstellt.

Unsere Untersuchungen betrachten wir noch nicht als abgeschlossen. Als
wichtig sei noch erwdhnt, dal uns die Anamnese der Tiere, von denen die
aufgearbeiteten Untersuchungsmaterialien stammten, vollig unbekannt war.
Aus diesem Grunde war es uns nicht mdglich, das Material nach der Zahl und
dem Verlauf der Rezidiven zu gruppieren und aufler den angefihrten noch
andere Zusammenhé&nge festzustellen. Jedenfalls spricht an sich schon die
Tatsache, dal im verflissigten Glaskdrper der Pferde, ungeachtet des negativen
Blutuntersuchungsbefundes, mehrmals ein sehr hoher L. pomona-Antikdrper-
titer ermittelt werden konnte, fir die Mdglichkeit einer lokalen Antikdrper-
produktion. Zudem stellt sie einen neuerlichen Beweis dafur dar, dall diese seit
langen bekannte, friher oder spdter mit Glaskdrperverflussigung und Blind-
heit endende Augenkrankheit in Ungarn meistens (aber wahrscheinlich nicht
immer) mit der L. pomona-Ansteckung unserer Pferde zusammenhéngt.

ZUSAMMENFASSUNG

Blut, Kammerflussigkeit und verflissigte Glaskdrper von 52, groRtenteils schon ganz
erblindeten Schlachtpferden wurden auf L. pomorea-Antikdrper untersucht. Sowohl im Blut
als auch in der Kammerflussigkeit und in den verflussigten Glaskdérpern von 40 Pferden waren
L. pomona-Antikdérper enthalten, wéahrend bei 7 Pferden die Blutuntersuchung negativ, die
Untersuchung der Kammerflussigkeiten und der verflussigten Glaskdrper jedoch stark positiv
ausfiel und bei 5 Pferden weder im Blutserum noch im Auge L. puTona-Antikdrper angetroffen
wurden, obwohl schwere Augenverdnderungen Vorlagen. Bei 10 Pferden wurde die Eiweil3-
zusammensetzung des Untersuchungsmaterials elektrophoretisch verglichen. Auf Grund des
héheren, zumeist 5—IOfachen Titers in den pathologischen Kammerflissigkeiten und ver-
flissigten Glaskdrpern, verglichen mit den Blutserumtitern, weiterhin der manchmal nur in
den Augen nachweisbaren hohen Pomona-Titerwerte sowie der unterschiedlichen Verhdltnisse
der EiweilRfraktionen im Blutserum und in den Augeninnerflissigkeiten ist die lokale Anti-
kdrperproduktion in den erkrankten Augen als wahrscheinlich zu betrachten. Trifft diese
Vermutung zu, so darf sie zugleich als Beweis dafiir angesehen werden, dal diese Augenkrank-
heit der Pferde in Ungarn hauptsidchlich mit ihrer L. pomona-Ansteckung zusammenhéngt.
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Die Methdmoglobindmie kommt bei fleisch- und pflanzenfressenden
Tieren gleicherweise vor, verursacht aber ernsthafte wirtschaftliche Schéaden
nur unter Schweinen und Rindern. Die Durchsicht der internationalen Litera-
tur Uber diese Krankheit ergibt, daf in bezug auf Schweine nur wenige Angaben
zur Verfligung stehen; die Mehrzahl der Mitteilungen befallt sich mit der
Methdmoglobindmie der Rinder. Nach eigenen Beobachtungen rechnet aber
diese Krankheitsform unter den Schweinen in Ungarn nicht zu den Seltenhei-
ten, sondern fuhrt jahrlich zum Verenden von mehreren hundert Tieren.

Mit dem Vorkommen der Schweine-Methdmoglobinamie in Ungarn haben sich p 6zsa,
Szovatay,Timab Und unldngsto ovaiin der Zeitschrift Magyar Allatorvosok Lapja beschéftigt.

Dozsa bringt die Erkrankung damit in Zusammenhang, daR die Schweine gebrihte
Brennesseln fressen. Wenn dieser Gedanke auch, was das Wesentliche anlangt, auf einem
Irrtum beruht, so steht doch fest, daB die in den Brennesseln enthaltene Ameisensdure an der
Entwicklung einer schweren Methdmoglobindmie beteiligt sein kann (s. spéter). szovatay
denkt an die bakterielle Zersetzung des kohlenhydratreichen Futters, wel nach seinen Beob-
achtungen das vorher zubereitete Schweinefutter vielenorts stundenlang in Metall- oder
HolzgefalRen aufbewahrt wird, an deren Rédndern und Ritzen vom vorigen Tage, gegebenen-
falls von der vorhergehenden Woche zuriickgebliebene verdorbene Futterreste anwesend sind.
Timab flhrt das Leiden auf den betrdchtlichen Nitratgehaltim Wasser der gegrabenen Brunnen
zuriick, die sich in Gegenden mit hohem Wasserspiegel und oft in Uberschwemmungsgebieten
befinden. Gestltzt auf drztliche Beobachtungen meint er, daf sich in dem mit derartigem
Wasser zubereiteten und in der warmen Jahreszeit oder an warmen Stellen mehrere Stunden
lang aufbewahrten Schweinefutter die Coli-Bakterien vermehren, das Nitrat zu Nitrit redu-
zieren, so dal Hamoglobin eigentlich von diesem Nitrit zu Methdmoglobin umgestaltet wird.
Laut pobai wird die reduzierende Wirkung in dem mit nitratreichem Wasser zubereiteten
Schweinefutter nicht von Coli-, sondern von fakultativ anaeroben Saprophytenbakterien
ausgeibt. Aus dem Wasser von 12 Brunnen vermochte er 117 derartige Stdmme zu isolieren.
Er versetzte Bouillon mit 0,15% Kaliumnitrat und untersuchte, wieviel Prozent dieses Nitrats
von den seinerseits isolierten Bakterien zu Nitrit reduziert wurden. Nach seinen Untersuchungs-
ergebnissen variierte das Ausmal der Reduktion zwischen 0,6 und 89%. pobai Nahm auch
einige Versuche vor, um festzustellen, welchen Methdmoglobin-Spiegel das von ihm peroral
in unterschiedlicher Menge verabreichte Natriumnitrit bei lebenden Schweinen herbeifuhrt.

Unter den ausldndischen Autoren sei die Arbeit von w inks u. Mitarb. erwéhnt, die
nach Verfutterung einer aus Rindfleisch und Kichenabféllen mit nitratreichem Wasser zu-
bereiteten Suppe das Verenden von Schweinen an Methdmoglobindmie beobachteten. H w ia -
sTEN untersuchte experimentell die maximal zuldssige Nitritkonzentration des im Schweine-
futter verwendeten Heringsmehls. Sowohl dieser Autor wie smitn u. Mitarb. meinen, die
Gefahr fir eine Entwicklung der Methdmoglobin&dmie sei nicht nur der Nitratgehalt des Trink-
wassers, vielmehr ziehen sie auch die in den verschiedenen Komponenten des Schweinefutters
anwesenden Nitratmengen in Betracht.
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Es scheint uns uberflussig, die reichhaltige Literatur ber die methé&-
moglobindmische Erkrankung der Rinder hier eingehend zu besprechen, doch
sei nachdricklich betont, dall die Verluste bei dieser Tierart nur selten auf dem
hohen Nitratgehalt des Trinkwassers beruhen.Viel groRere Bedeutung kommt
hier dem Nitrat zu, das in einigen Futter-und Unkrautpflanzen zuweilen in sehr
ansehnlicher Menge enthalten ist (Haferheu, Futterriben, Luzerne, Sudangras,
Zuckerriiben, Fuchsschwanz, Sylibum marianum usw.).

Wesen und Ursachen der Krankheit sind wohlbekannt, so dall wir uns
damit nicht ndher beschéaftigen wollen. Indessen halten wir es fir notwendig
hervorzuheben, daR ernsthafte wirtschaftliche Schaden hauptsédchlich nach dem
Verbrauch von Trinkwasser und Futter mit hohem Nitrat- bzw. Nitritgehalt
zustande kommen. Auch die eigenen Versuche bezogen sich auf diese Faktoren.

Die klinischen Symptome der mit der Nitrit-Nitratvergiftung zusammen-
hdngenden Methdmoglobindmie weisen auf einen stdndig zunehmenden
Sauerstoffmangel hin. Das Schwein wird 20—40 Minuten nach Aufnahme des
Giftes auffallend ruhig, die Haut pigmentfreier Tiere wird beinahe porzellan-
weill, und sie taumeln. Die Atmung ist tief und forciert. Um die Atmung zu
erleichtern, »kniet« sich das Tier oft auf die Vorderbeine. Haufig tritt auch
Erbrechen auf. Bald danach stiirzt das Schwein hin, und wenn sich 70% oder
mehr Hadmoglobin zu Methdmoglobin umgewandelt haben, erstickt es nach
kurzer Zeit.

Bei der Sektion sieht man zwei charakteristische pathologische Verdn-
derungen. Erstens ist das Blut schokoladenbraun, was bei einem Methdmo-
globingehalt ab 40% bereits bei der Blutentnahme festgestellt werden kann.
Zweitens ist die sehr starke Erweiterung der mesenterialen GefédlRe zu beobach-
ten. Diese GefdRerweiterung ist auch an der groBen Kurvatur des Magens
deutlich wahrnehmbar. Die Erscheinung hdngt mit der direkten Lahmungs-
wirkung der Nitrite auf die glatten Muskelelemente zusammen und bildet
im wesentlichen eine Folge der peripheren vasomotorischen L&hmung.

Es kann sich die Frage ergeben, ob der Verlust des Tieres auf dem mit der
hohen Methdmoglobin-Konzentration einhergehenden Sauerstoffmangel oder
auf der peripheren Kreislaufinsuffizienz beruht. In seiner Arbeit »Medizini-
sche Toxikologie« betont Fuhner in bezug aufdie Methdmoglobindmie des
Menschen die Prioritdt des Kollapses. Dieser spielt nach unseren Beobachtun-
gen eine geringere Rolle beim Verenden der Schweine, was auch daraus her-
vorgeht, da die Einspritzung von Adrenalin oder Sympatol dem bereits
schwerkranken Tier nicht mehr hilft, obwohl die Kreislaufstérung mehr oder
minder behoben wird. Wenn es jedoch gelingt, den Meth&moglobin-Spiegel
durch rechtzeitige Injektion von Methylenblau zu senken, so kann das Schwein,
selbst wenn Kollaps vorliegt, gerettet werden. Aber es versteht sich natirlich
von selbst, daB die zugleich mit der Methdmoglobindmie auftretende Kreislauf-
storung dem Tier nicht zum Vorteil gereicht.
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W ir untersuchten einige Fragen der Schweine-Methdmoglobindmie, die
unseres Erachtens nicht zufriedenstellend geklért sind, wie z. B. den Ursprung
der Nitrite, welche die Krankheit hervorrufen. Samtliche einheimischen Unter-

Abb. 1. Starke Erweiterung der mesenterialen GeféRe bei Nitritvergiftung

Sucher der Frage sowie einige ausldndische Forscher vertreten die Meinung,
daB das Nitrit, wenn entsprechende Umstdnde vorliegen, aus dem hohen
Nitratgehalt der gegrabenen Brunnen reduziert wird. Enth&lt aber das Wasser
der verdédchtigten Brunnen Uberhaupt genligend Nitrat?

Tabelle 1

Der Hochstwert des Methdmoglobin-Spiegels nach verschiedenen
NaN O z-Gaben

Methamoglobin

NaNO, mg/kg Zahl der Hamoglobin im g%-Wert
per os Schweine 9/10,0 ml Blut des Cesamthamoglobins
Mittelwert M ittelwert
40 2 12,9 19,1
80 19 10,6 47,0
100 19 11,2 56,5
120 3 11,9 715 (+, +>m)

+ = Verendet; m = Methylenblau i. v.

9 Acta Veterinaria X 1/1.
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Um diese Frage zu klaren, mufite vor allem festgestellt werden, wie
hoch — in Kalium- oder Natriumnitrit ausgedrickt — die letale Nitritdosis
ist, d. h. von welcher Nitritmenge mindestens 70% des gesamten zur Verfligung
stehenden Hdmoglobins zu Meth&moglobin oxydiert und das Schwein durch

M ethaemoglobinX 100m g/kg (56,5%)

Anoxie getotet wird. Hwidsten gab diese Menge mit 70—75 mg/kg, ¥ ann-
torp mit 90 mg/kg, Dobai auf Grund einiger Versuche mit etwa 90—100
mg/kg Natriumnitrit an, wenn die Substanz per os verabreicht wird. Die
eigenen Erfahrungen enthdlt Tabelle I, zu deren Angaben wir ergdnzend
folgendes bemerken. Die Versuchstiere waren im allgemeinen 20—30 kg schwer.
Die Nitritdarreichung erfolgte nach 12stindigem Hungern, morgens, auf
nuchternen Magen, in walriger Losung, durch die Sonde. Die Erhdhung des
Methdamoglobin-Spiegels verfolgten wir mit dem Photometer, und in der
Tabelle wurde die Hoéchstkonzentration bzw. der Mittelwert der maximalen
Konzentrationen angegeben. Die Methdmoglobin-Bestimmung geschah — mit
einer geringen Modifikation — nach der Methode von Evelyn u. Malloy
[J. of Biol. Chem. 126 (1938), 655].

Die Wirkung von 80 und 100 mg/kg Natriumnitrit auf die Gestaltung des
Methdamoglobin-Spiegels geht noch besser aus der graphischen Darstellung her-
vor. Hiernach fihren selbst 100 mg/kg Natriumnitrit nur ausnahmsweise eine
so hohe Methdmoglobin-Konzentration herbei, dal das Tier zugrunde geht.

Die letale Natriumnitritdosis fiir gesunde Schweine kann mit 120 mg/kg
angegeben werden, vorausgesetzt, und dies sei nachdricklich betont, dall keine
speziellen disponierenden, sensibilisierenden Faktoren, auf die wirspdter noch
eingehen werden, anwesend sind.

Ein 30 kg schweres Schwein kann dementsprechend bei Methdmoglo-
bindmie von 3600 mg Natriumnitrit getdtet werden. Ein Schwein mit diesem
Gewicht friBt — gute FreBlust vorausgesetzt — auf einmal etwa 2 Liter
Futter, d. h. in 1 Liter Futter muften mindestens 1800 mg Natriumnitrit
enthalten sein. Nachdem jedoch die Nitrite aus Nitraten entstehen und diese
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iin Trinkwasser vorwiegend in Form von Kaliumnitrat anwesend sind, missen
die 1800 mg Natriumnitrit auf Grund der chemischen Aquivalenz auf diese Form
umgerechnet werden. Eine Menge von 1800 mg NaNO02 entspricht rund 2600
mg KNO03. Das fragliche Schwein verendet demnach an Methdmoglobindmie
nur dann, wenn das zur Bereitung des flissigen Futters benutzte Trinkwasser
je Liter mindestens 2600 mg KN O3 enthdlt; diese reduzieren sich 100 %ig zu
Nitrit und werden vollstdndig resorbiert.

Es soll nicht behauptet werden, dal Brunnenwasser mit so hohem
KN O03-Gehalt in Ungarn nicht vorkommt; sicher aber ist, dall es als seltene
Ausnahme bezeichnet werden muf. Dies beweisen folgende Angaben. Den
Nitratgehalt der einheimischen Wasser haben u.a. Garr u. Mitarb. eingehend
untersucht. In Tabelle Il sind auBer den Resultaten dieser Autoren auch die
analytischen Ergebnisse von Dobai und die eigenen Befunde angefiihrt.

Wie diese Angaben zeigen, sind in den analysierten W assern bestenfalls
etwa 60% (1500 mg/Liter) der Kaliumnitratmenge anzutreffen, die in
reduzierter Form den Verlust der Schweine herbeifihren kénnte. Die unserseits
untersuchten Wasserproben stammten, von wenigenAusnahmen abgesehen,von
Hofen bzw. aus gegrabenen Brunnen, wo Schweine an Methdmoglobindmie
verendet waren.

Was das Ausmal der Reduktion anlangt, so vermochten wir bei unseren
Versuchen héchstens 40% der zur Verfiigung stehenden bzw. beigemengten
gesamten Nitratmenge in den einzelnen Futtergemischen zu reduzieren. Die zu
fermentierenden Gemische wurden hauptsdchlich aus gekochten Kartoffeln
und fein gemahlenen Futterriben zubereitet, wozu wir fallweise noch etwas
Griell oder Luzernenmehl mengten. Dieses Gemisch wurde dann mit Wasser so

Tabelle 11

Nitratgehalt gegrabener Brunnen, in KNOj ausgedrickt

Zahl der
slilz:weterz-n KNOy mg/Liter
Brunnen
Gali u. Mitarb. 172 500-810 22 Brunnen
liber 810 7 Brunnen
Dobai 20 810-1320 20 Brunnen
Eigene Untersuchungen 19 100- 500 6 Brunnen
500-1000 4 Brunnen
1000-1500 3 Brunnen
1537-1570 2 Brunnen
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verdinnt, dal ein leichtflussiger, schlempeartiger Brei zustande kam. Der
Nitratgehalt wurde unter Anwendung der Schulze—TIiEMANNSschen Bestim-
mungsmethode genau eingestellt.

Der Futterprobe wurde sodann auf Schrdgagar vermehrte und mit
physiol. Kochsalzldsung abgewaschene Bakterienkultur zugesetzt. Diese
Bakterien stammten teils von Futterribenkdpfen, teils aus dem Magen-
Darminhalt der an Methd&moglobindmie verendeten Schweine und verfigten
nach den Vorversuchen liber gute Nitratreduktionsfahigkeit. Die Fermentation
erfolgte bei Zimmertemperatur und (oder) im Thermostaten bei 37° C. Von der
ersten Probe abgesehen, wo wir den Brei sauer werden liefen, wurde das pH des
Mediums durch zeitweise Beimengung von Natriumhydrokarbonat auf 6—7,2
gehalten. Bei der Bouillon handelte es sich um den tUblichen bakteriologischen
N&hrboden. Insgesamt wurden 47 Fermentationen durchgefihrt.

Tabelle 111 enth&lt die Angaben einiger Reduktionsversuche.

Obgleich wir bei diesen Versuchen den Eindruck gewannen, daBR das
AusmaR der Reduktion von der im UberschuB anwesenden Nitratmenge
unabhéngig ist und hauptsdchlich von der Reduktionsaktivitdt der fermen-
tierenden Bakterien abhé&ngt, steht doch fest, dal das Nitratreduktionsvermo-
gen der einzelnen Bakterienkulturen nicht nur von den Arteigenschaften, son-

Tabelle 111
Das AusmaR der Reduktion in flussig-breiigen Futtergemischen von verschiedener
Zusammensetzung
Fer-
men- KNG AL:jsmaB
tations- 3 er
KNO3 adézgﬁ Max. Reduk- pH
ot gind. Dlgl  tion
den %
|. Futtergemisch (-f- Bakterienkultur von
Ribenkopfen) 2,5 15 738 351 6-7,2
Il. Futtergemisch (+ Bakterienkultur von
methdmoglobindmischem Schwein) 2.5 21 449 21,3  6-7,2
(-(- Bakterienkultur von Flachswurzel) 2.5 12 630 29,8
I1l. Futtergemisch (+ Bakterienkultur von Riben-
kopfen) 5,0 18 1003 23,8 6,6
Bouillon + Bakterienkultur von methdmoglobindmi-
schem Schwein, Monor 1,6 16 541 40,1 —

Bouillon -/~ Bakterienkultur von methdmoglobindmi-
schem Schwein, Péteri 3,0 18 908 35,9 -
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dern darliber hinaus auch von Umweltfaktoren, wie den organischen und
anorganischen Futterkomponenten, vom pH, der osmotischen Konzentration
des Mediums, der Anwesenheit etwaiger Aktivatoren oder Inhibitoren bzw.
von anderen, gegenwaértig noch unbekannten Faktoren in hohem MaRe beein-
fluRt wird. Auch wenn wir einen hdheren als den 40%igen Reduktionswert
nicht zu erreichen vermochten, schlieBt das doch nicht aus, dafl unter glinsti-
geren Bedingungen aus der gleichen Nitratmenge nicht wesentlich mehr
Nitrit entstehen kdnnte, vorausgesetzt natirlich, dal Nitrat im UberschuB zur
Verfigung steht. Andernfalls wéren die mit der Meth&moglobindmie zusammen-
hdngenden Verluste oft schwer zu erkldren.

Die bisher mitgeteilten Ergebnisse lassen sich dahingehend zusammen-
fassen, dall der Verlust von Schweinen an Methdmoglobindmie meistens nicht
ausschlieflich auf den Nitratgehalt des Trinkwassers zuriuckgefihrt werden
kann, weil diese Wasser im absoluten Wert nicht geniigend Nitrat enthalten
und ferner die Reduktion von Nitrat zu Nitrit nicht 100 %ig erfolgt.

Bei der Suche nach anderen Nitratquellen untersuchten wir einige
Futterpflanzen, die bei der Zubereitung des Schweinefutters oft in Anspruch
genommen werden, sowie einige Unkrautpflanzen, die man nach der Fitterung
den Schweinen hinzustreuen pflegt. Den Nitratgehalt der fraglichen Pflanzen
zeigt Tabelle 1V.

Tabelle 1V

Nitratgehalt der untersuchten Futter- und Unkrautpflanzen

Anzahl der KNO, g/kg
Name der Pflanze Untersuchungen PreRsaft;

Grenzwerte

Futterriiben 10 0,48-12,7
Luzernenstengel u. Bléatter 3 0,77- 1,04
Samensalat, Stengel u. Blatter 5 0,6 - 3,40
Fuchsschwanz (Amaranthus retroflexus) 7 5,44-18,45
Weiler Gansefull (Chenopodium album) 7 0,76-11,0
Kartoffeln 4 0,0 - 091

Selbst diese wenigen analytischen Resultate beweisen, dal einzelne
Pflanzen ungewdhnlich viel Nitrat enthalten. Als bedenklich erscheint uns in
dieser Hinsicht vor allem die Futterribe, die wir fast in allen Fé&llen im Magen-
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inhalt der an Methamoglobinamie verendeten Schweine vorgefunden haben.
Ferner fallt auf, welche ansehnliche Nitratmengen im Samensalat, besonders
aber im Fuchsschwanz und Gansefull enthalten sind, die man nach der Fitte-
rung den Schweinen vielenorts gibt.

Die grofle Streuung innerhalb derselben Futterpflanzen 14Rt sich darauf
zurickfihren, daR der Nitratgehalt in dem mit Stickstoffdinger reichlich ver-
sehenen Boden so wie dort,wo man zur Unkrautvertilgung 2—4 Dichlor-
phenoxyessigsdure (Dikonirt) angewandt hat, betrdchtlich zunimmt. Darlber
stehen auch mehrere ausldndische Mitteilungen zur Verfligung. In diesem Jahr
wollen auch wir die Bestimmung des Nitratgehalts verschiedener Futter- und
Unkrautpflanzen unter Berlicksichtigung der Dingungsverhdltnisse in grofRe-
rem Malstab durchfihren.

Gegenwadrtig scheint es uns, dafl fir das Verenden der Schweine an
Methdmoglobindmie der hohe Nitratgehalt einzelner Futterpflanzen, vor allem
der Futterribe, und der Nitratgebalt des bei der Zubereitung des Futters
verwendeten Wassers gemeinsam verantwortlich gemacht werden miussen.
Die im Trinkwasser enthaltene Nitratmenge allein reicht hierzu in den meisten
Fallen nicht aus.

Nitrat an sich wirkt indessen wenig toxisch. Um einen toxischen Effekt
auslben zu kdnnen, muBB es — wie bereits erwahnt — erst zu Nitrit reduziert
werden. Hier liegen zwei Mdglichkeiten vor. Die eine wdre — und diese dirfte
hdufiger Vorkommen —, daB das Schweinefutter vorher zubereitet und an
einer warmen Stelle, im Winter z. B. nahe am Ofen, im Sommer in der Kammer
oder in einem anderen geschlossenen Raum 6—12 Stunden stehen gelassen
wird. Wéhrend dieser Zeit wird aus den ungekochten, lediglich geschnitzelten
Riben nicht nur das Nitrat extrahiert, das sich mit dem Nitratgehalt des
W assers und der anderen Futterbestandteile vermengt, sondern zu gleicher
Zeit vermehren sich auch die besonders im oft fauligen Kopfabschnitt der
Ribe anwesenden oder aus anderen Quellen stammenden Bakterien in hohem
MaRe und nehmen an der Reduktion teil. Die verkleisterte Stdrke der gekoch-
ten Kartoffeln bildet nur eine glickliche Ergdnzung, weil sie einen glinstigen
Né&hrboden fiir die Vermehrung der verschiedenen Keime sichert. Nach Aufnahme
einer ausreichenden Menge solchen Futters gehen die Schweine bereits 20—40
Minuten spdéter zugrunde.

Die andere Mdglichkeit ware, dal die Reduktion im Magen-Darmtrakt
der Schweine vor sich geht. Hierzu bietet sich Gelegenheit, wenn im Magen-
Darmtrakt ein dyspeptischer Zustand vorliegt und im Zusammenhang dam it
mangelhafte Salzsdureproduktion besteht. In diesem Fall dringen die Bakte-
rien, vor allem Bacterium coli, die im gesunden Tier nur im hintersten DiUnn-
darmabschnitt (lleum) und im Dickdarm leben, in das Jejunum, Duodenum,
ja mitunter auch in den Magen vor. Sich in der Nahrung stark vermehrend,
reduzieren sie die darin enthaltenen Nitrate zu Nitrit und bewirken nach etwas
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l&ngerer Zeit als im vorigen Fall das Zugrundegehen der Schweine an Methéa-
moglobindmie. Wir nehmen an, daB das im Fuchsschwanz, im Gé&nsefull und
Samensalat anwesende Nitrat seine Wirkung hauptsdchlich auf diese Weise
ausubt, da ja diese Pflanzen nicht dem Futter beigemischt, sondern den
Schweinen nach der Fitterung gegeben werden.

In d&hnlicher Form tritt bei S&uglingen die methdmoglobindmische
Erkrankung auf, wenn ihre Nahrung mit nitratreichem W asser zubereitet
wird und sich zugleich die Coli-Bakterien in ihren Darmtrakt im Zusammen-
hang mit einer Ern&dhrungsstérung stark vermehrt haben.

W eiterhin Gberrascht es, welche ernsthafte Bedeutung dem dyspeptischen
Zustand und innerhalb desselben dem Salzsduremangel in der Steigerung der
Nitritwirkung zukommt. Als wir auf diesen Effekt aufmerksam wurden, fuhr-
ten wir mehrere Versuche durch, um diese Wirkung des Salzsduremangels
klarzustellen. Die eigenen Schweine waren gesund, so dall wir zur Elimination
der Sédurewirkung vor der Nitritverabreichung ihren Magen durch die Sonde
ausspilten und anschlieRend zu gleicher Zeit mit dem Nitrit sowie nachfol-
gend noch in viertelstindlichen Intervallen 3mal je 2 g Natriumhydrokarbonat
ebenfalls durch die Sonde in den Magen einfiihrten, um auch die spéaterhin
sezernierte Sdure sicher zu neutralisieren. Mit Rucksicht auf die eventuelle
Uberempfindlichkeit der Nitritwirkung gegeniiber wurde die Reaktionsfahig-
keit der ersten 4 Schweine (80 mg/kg NaNO02per os, Tabelle V) 2 Tage vor der
Magenspllung und NaHCO03-Verabfolgung noch gesondert untersucht. Bei den
anderen nahmen wir als Grundlage den anldBlich friherer Versuche gewonne-
nen Durchschnittswert von 80 bzw. 40 mg/kg NaNO02

Eine Menge von 80 mg/kg NaNO02bewirkt einen durchschnittlich 47 %-
igen Meth&moglobin-Spiegel, der fir die Schweine noch keine ernsthafte
Gefahr bedeutet. Bei gleichzeitiger Anwendung der Magenspilung und von
Natriumhydrokarbonat wird die Methdmoglobin-Konzentration von derselben
Dosis derart erhoht und eine solche Progression der klinischen Symptome
zustande gebracht, daB bei unseren Versuchen stets die intravendse Einsprit-
zung von Methylenblau erforderlich wurde, weil die Schweine sonst wegen
Sauerstoffmangels erstickt wéren.

Die Ergebnisse sind aus Tabelle V zu entnehmen.

Die Salzsdure dirfte einen Teil des in den Magen gelangenden Natrium -
nitrits abbauen, wobei in der ersten Stufe Salpetrigsdure (HNO02)und Natrium-
chlorid entstehen. Die Salpetrigsdure aber spaltet sich bereits spontan in
Zersetzungsprodukte, denen vom Gesichtspunkt der Methdmoglobinbildung im
tierischen Organismus anscheinend keine Bedeutung zukommt. Wenn somit
von einem dyspeptischen Tier nicht genlgend Salzsdure erzeugt wird, so
kommt es zu einer vollkommeneren Resorption der eingefiihrten Natriumnit-
ritmenge, so daB auch die unter normalen Bedingungen unschédliche Nitrit-
quantitdt eine schwere Erkrankung oder den Verlust des Tieres verursacht.
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Tabelle V

Die Bedeutung der Ausschaltung des Magenséureeffektes auf die Gestaltung der Methdmoglobin-
Konzentration

Prozentuale
Methamoglobin;

NaNOa Saureneutralisierung

maglkg Ausschaltung der Saurewirkung Bemerkungen

vorher nachher

1 80 45,6 72,3
2 80 Magenspulung 36,4 75,9
3 80 47,1 69,2
4 8 + 412 511 Methylenblau
5 80 NaHCO03 47) 77,4 iV
6 80 3+ 2+ 2+ 2 g, per os, 47) 72,8
7 80 viertelstundlich (47) 70,9
8 40 (19,1) 34,0
9 80 NaHCO03 per os (47) 78,2 verendet
10 80 3+ 2+ 2+ 24g, (47) 63,8 —
u 80 viertelstiindlich (47) 46,0 —
12 80 NaHCO03i. v, 2+ 1+ 1 a,

viertelstindlich 47) 42,9 —

Natriumhydrokarbonat gibt allein, obgleich es zur Neutralisierung der
im Magen anwesenden sowie der wé&hrend des Versuchs erzeugten Salzsdure
reichlich geniligt, kein so vollkommenes Resultat, als wenn man zu gleicher
Zeit auch den Magen ausspult. Dies beruht offenbar darauf, daR der Magen des
Schweins, obgleich das Tier innerhalb von 18—24 Stunden keine weitere
Nahrung erhalten hat, noch immer mehr oder weniger Brei enthdlt und da sich
das Natriumhydrokarbonat wdhrend der Versuchsdauer mdéglicherweise nicht
vollkommen mit diesem Inhalt vermengt, die Salzsdureneutralisierung nicht
vollwertig stattfindet.

Dall in der Tat die Bindung der Salzsdure das Wichtige ist und die
Nitritwirkung von NaHCO.; nicht auf andere Weise, z. B. durch Erh6hung der
Alkalireserve beeinfluft wird, geht aus der letzten Angabe in Tabelle V hervor.
Bei diesem Versuch haben wir Natriumhydrokarbonat intravends eingespritzt
(2+ 1+ 1gl/4stundlich), und der nach Verabfolgung von 80 mg/kg Natrium -
nitrit entstandene Methdmoglobin-Spiegel erreichte nicht einmal den Durch-
schnittswert.
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Unter den sensibilisierenden Faktoren untersuchten wir auch die Wirkung
der Ameisensaure. An diese dachten wir einerseits deshalb, weil mehrere
Kollegen in der Provinz, die unter Schweinen Verluste wegen Methdmoglobin-
&mie beobachtet hatten, mitteilten, daR die Tiere vor dem Verenden gréfRere
Brennesselmengen gefressen hatten. Diese aber enthalten bekanntlich Ameisen-
sédure. Anderseits veranlalRte uns zu dieser Untersuchung auch die Bemerkung
auf S. 1134 in dem Werk »Gifte und Vergiftungen in der gerichtlichen Medizin«
von Reuter—Lieb—Weyrich, dall die Ameisensdure zu den methdmoglo-
binbildenden Verbindungen zdhle. Offenbar handelt es sich nur um eine
indirekte Wirkung. In der Arbeit von Wanntorp und Swahn fiel uns auf, daf
Schweine an Methdmoglobindmie von einer Milch zugrunde gegangen waren,
die je Liter lediglich 0,27 g NaN 02, aber zugleich mehr oder weniger Ameisen-
saure enthielt.

Bei der Kaseherstellung ist es erwiinscht, dal aus der Laktose anstelle von gasférmigen
Produkten organische S&uren entstehen. Zu diesem Zweck gibt man 25—75 g Nitrat (Na,
K, Ca) zu 100 Liter Milch. Unter unglinstigen Umstdnden (z. B. bei Aufbewahrung in sommer-
licher Warme) erscheint in diesem Fall nicht nur die Ameisensdure in der Milch, sondern ein
betrdchtlicher Teil des Nitrats wird auch zu Nitrit reduziert.

Unsere diesbeziglichen Untersuchungen ergaben, dafl die Empfindlich-
keit der Schweine den an und fir sich unschédlichen Nitritmengen gegenuber
durch die Vorbehandlung mit Ameisensdure stets in hohem MaRe erhéht wurde
(Tabelle VI). Im allgemeinen kamen 12 ml/kg 0,1 n Ameisensdure zur An-
wendung.

Tabelle VI

Die Wirkung sensibilisierender Substanzen auf die Gestaltung der Methdmoglobin-Konzentration
(80 mg NaNO02kg per os)

Metham. % Metham. %

Sensibilisierende Substanz vor der Sensibilisierung nach der

Behandlg. Behandlg.
1. Ameisensaure 0,1 n 34,3 4 Tage a 560 ml 76,0
2. Ameisensdure 0,1 n 56,1 4 Tage a 250 ml 76,4
3. Ameisensdure 0,1 n 47) 6 Tage a 500 ml 77,1
4. As203 37,2 4 Tage a 1 mg/kg 61,7

5. Brechweinstein 440 4 Tage a 0,05 g 55,9
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Einstweilen vermdgen wir die sehr augenféallige sensibilisierendeW irkung
der Ameisensdure nicht zu erkldren. Unsere Annahme, dafl die mehrmalige
Séuredosierung Azidose hervorruft und die Methdmoglobinbildung unter diesen
Umstédnden leichter vor sich geht, hat sich nicht bestatigt. An 2 Versuchstieren
bestimmten wir die Blutalkalireserve vor und nach der Ameisensdureverab-
reichung, aber zwischen den beiden Werten bestand keine erwdhnenswerte
Differenz. Es scheint, daR die Ameisensdure im Organismus der Schweine
vollstdndig oxydiert und auf diese Weise unsché&dlich gemacht wird. Hierfir
zeugt auch der Umstand, dall die keineswegs geringe Ameisensduremenge trotz
mehrmaliger Anwendung auf FreRlust und Allgemeinbefinden der Tiere keiner-
lei EinfluR ausubte.

Eine wesentliche Schadigung der Magen-Darmschleimhaut kommt
ebenfalls nicht in Frage, weil die Sektion der getdteten Tiere und die histopatho-
logische Untersuchung der fraglichen Organe zu negativen Ergebnissen
fuhrte.

Es ist moglich, daR die sensibilisierende Wirkung der Ameisenséure auf
irgendwelchen biochemischen Prozessen beruht und vielleicht die Téatigkeit
einzelner Enzyme beeinfluRt wird, die an der Methd&moglobinbildung teilneh-
men. Den ersten Versuch in dieser Beziehung nehmen wir mit dem Ferment
Katalase vor. Der orientierende Reagenzglasversuch ergab, dal die Kata-
laseaktivitdt von der Ameisensdure (Na-Salz) stark beeintrdchtigt wird. Wie
diese Erscheinung mit der erhdhten Empfindlichkeit der Versuchstiere zusam -
menhdngt, und ob es sich lediglich um eine Funktionsstdrung der Katalase
oder auch anderer, an den Oxydations-Reduktionsprozessen teilnehmender
wichtiger Enzyme handelt, soll in weiteren Untersuchungen klargestellt
werden.

Fir eine Storung der Enzymtétigkeit spricht auch unsere Feststellung,
dalR eine &hnliche, wenn auch weniger ausgeprdgte Sensibilisierung wie mit
der Ameisensdure auch mit Arsentrioxyd und mit Brechweinstein erzielt
werden kann. Von diesen beiden Substanzen ist bekannt, daR sie die Sulf-
hydril-Gruppe enthaltenden Fermente, die als wichtige Redox-Katalysatoren
des Organismus zu betrachten sind, in ihrer Funktion hemmen.

Brennesseln enthalten auBer Ameisensaure auch 0,1—0,2% Histamin
(und 1% Azetylcholin, Guggenheim). Da bei dyspeptischem Zustand im
Zusammenhang mit dem bakteriellen Abbau der Nahrungseiweile mit ver-
mehrter Histaminentstehung gerechnet werden kann, fihrten wir mehrere
Versuche durch, um festzustellen, ob die Empfindlichkeit der Schweine der
Nitritwirkung gegeniiber durch Histaminverabreichung erhéht wird.

Die Ergebnisse zeigten kein einheitliches Bild, da bei 4 von 7 Schweinen
ausgeprdgte Sensibilisierung zu beobachten war, die bei den anderen 3 nicht
zustande kam. Im Hinblick darauf, daBR die Magensdureproduktion von Hista-
min gesteigert wird, und zwar bei den einzelnen Tieren in unterschiedlichem
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Tabelle VII

Die Wirkung von Histamin auf die Gestaltung der Methd&moglobin-Konzentration
(80 mg/kg NaNO02

Metbam. % Metham. %
vor Hir.taminbehandlung nach
Histamin Histamin
1 36,4 25 mg Histamin viertel- 62,8

stindlich, 3mal

2 45,6 85,0, M
49,9 68,0
41,6 56,9

50 mg Histamin
viertelstiindlich, 3mal

5 51,1 52,9
6 47,2 46,0
7 47,1 43,3

M = Methylenblau i. v.

Male, und die Magensédure starken EinfluR auf die Natriumnitritverwertung
ausibt, kann das abweichende Verhalten der einzelnen Tiere vielleicht auf
diesen Umstand zuriickgefiuhrt werden.

*

Kurz sollen auch noch die wichtigeren Ergebnisse unserer therapeuti-
schen Versuche besprochen werden. Zundchst sei festgestellt, daR das Leiden
auch von selber heilt, wenn der Meth&moglobin-Spiegel nicht so hoch ansteigt,
daB das Tier von der schweren Anoxie getdtet wird, mit anderen Worten, die
aufgenommene Nitritmenge nicht héher war als 100 mg/kg. Die Erythrozyten
enthalten reduzierend wirkende Substanzen (Enzyme), welche die Ruck-
bildung des Methdmoglobins zu einem den Gasaustausch abwickelnden H&mo-
globin auch ohne medikamentdsen Eingriff durchfihren. Nur geht die spon-
tane Regeneration langsam vor sich, und es kommt vor, dall unterdessen der
Kreislauf insuffizient wird oder das Tier infolge der gesteigerten physischen
Inanspruchnahme einfach erstickt.

Die erste Aufgabe der Therapie besteht daher in der Senkung der Metha-
moglobin-Konzentration, die nur von einer Substanz zu erhoffen ist, die Uber
ein negativeres Redoxpotential verfigt als das Methdmoglobin-Hadmoglobin-
gemisch und auBerdem sehr leicht in die oxydierte oder reduzierte Form Uber-
geht. Dieser Redingung entspricht u. a. Methylenblau, das seit langer Zeit zur
Rehandlung der Methdmoglobindmie empfohlen wird. Und es muR offen ausge-
sprochen werden, dafl zur Therapie dieses Leidens auch gegenwdértig kein
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wirksameres Mittel zur Verfigung stellt. Von Methylenblau werden 1—2
mg/kg der 1% igen Ldsung intravends injiziert, und wenn das mit schwerer
Anoxie kdmpfende, fast erstickende Schwein noch genligend Kraft besitzt und
ausreichend Zeit (2—3 Minuten) zur Diffusion des Methylenblaus im Blut zur
Verfigung steht, so kommt es mit dem Leben davon. In unseren Versuchen
haben wir dies in zahllosen Fé&llen beobachtet.

Den therapeutischen Wert verschiedener Substanzen ermittelten wir
an Schweinen, denen auf nichternen Magen peroral 100 mg/kg Natriumnitrit
verabfolgt wurden. Sobald der maximale Methd&moglobin-Spiegel im Blut
zustande gekommen war, wurde die untersuchte Verbindung intravends ein-
gespritzt und die Senkung der Methdmoglobin-Konzentration photometrisch
festgestellt (¥4, X2, 1 und 2 Stunden). Auch in der Praxis verwertbare Ergeb-
nisse wurden neben Methylenblau nur mit Vitamin C (i. v. 1—2 g) und mit
Cystein (i. v. 0,2—0,3 g) erzielt, doch waren diese beiden Substanzen wesentlich
weniger wirksam als Methylenblau (Tabelle VIII).

Tabelle VIII

Die Wirkung verschiedener Substanzen auf die Senkung des Methamoglobin-Spiegels
(Mittelwerte)

Senkung der Metham.- Konz, unter Wirkung des Medikaments

Max.*
Zahl Meth.-
der Kon-
Substanz Ver- zen- nach in nach in nach in nach in

suche t‘i'oaé sm4n'de % stlrde % LSt % 2 st %
Methylenblau i. v. 5 56,0 39,9 298 224 600 139 750
Methylenblau i. m. 3 51,8 457 11,8 342 340 163 68,6 - —
Methylenblau
Cystein i. v. 2 46,7 31,3 330 26,7 429 163 651
Cystein i. v. 4 531 438 17,6 36,0 323 260 511
Yitamin-C i. v. 4 57,0 459 195 38,7 322 299 476
Glutathion i. v. 3 65,3 61,7 5,6 60,2 79 417 27,0
NaHCO03 3 60,0 61,5! 62,5! 63,0!
Spontane Senkung 5 58,5 56,1 41 48,7 16,8 421 281

* Nach peroraler Verabreichung von 100 mg/kg NaNO02
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Angesichts der Tatsache, dafl es nicht leicht ist, einem mit dem Ersticken
kdmpfenden Schwein eine intravendse Injektion zu geben, untersuchten wir
auch, oh nicht Methylenblau bei intramuskulérer Einspritzung eine ausrei-
chende Wirkung ausibt. Das Resultat entsprach den Erwartungen. Zur
Resorption aus dem Muskel bedarf es einiger Minuten, so daBR in der
ersten Viertelstunde eine verh&ltnismaBRig geringe Senkung der Methdmoglo-
bin-Konzentration eintritt. Sobald jedoch eine ausreichende Methylenblau-
menge in die Blutbahn gelangt, tritt eine ebenso intensive Wirkung zutage wie
bei der intravendsen Injektion.

In Anbetracht des Redoxpotentials dererwdhntenVerbindungen (Cystein-
Cystin —0,14 V, Askorbinsdure-Dehydroaskorbinsdure -(-0,204 V) war zu
erwarten, daB Cystein wirksam sein wird. Auf derselben Grundlage hétte
indessen Vitamin C keinen EinfluR auf den Methd&moglobin-Spiegel ausiiben
dirfen, weil sein Redoxpotential noch etwas positiver ist als das des Metha-
moglobin—H&moglobin-Systems (+0,200 V). Es ist jedoch in diesem Fall
anzunehmen, daB Vitamin Cnicht direkt, sondern durch Aktivierung der redu-
zierenden Substanzen in den roten Blutkdrperchen wirkt.

Auf Grund ihrer reduzierenden oder ein Redoxsystem bildenden Eigen-
schaften untersuchten wir noch einige weitere Substanzen aufihren therapeuti-
schen Wert, so Glutathion, Vitamin Bt und B2 Dimercaptanopropanol,
Glukose, Formaldehyd, ohne jedoch Uberzeugende, auch in der Praxis ver-
wertbare Ergebnisse zu gewinnen. Wirkungslos blieb auch die i. v. Einsprit-
zung von NaHCO03 obwohl in Fachbichern behauptet wird, dal die Herbei-
fuhrung von Alkalose im Organismus die Rickbildung des Methdmoglobins
begilinstigt.

Neben Senkung der Methdmoglobin-Konzentration muf bei der Behand-
lung der kranken Schweine auch an die Behebung der bei Nitritvergiftung
immer anwesenden peripheren Kreislaufstérung gedacht werden. Es mussen
Medikamente parenteral verabfolgt werden, die auf die glatten Muskelelemente
der GefaBe direkt und konstriktorisch wirken, d. h. Adrenalin oder die in der
Praxis bewdédhrten Prdaparate Sympatol, Vérité6l bzw. Pulsoton. Unsere kymo-
graphischen Messungen haben leider gezeugt, daR diese Mittel die nitritbe-
dingte GefdlRlahmung nur sehr langsam zu lésen vermdgen. Glicklicherweise
ist indessen die Senkung der Methd&moglobin-Konzentration im vorliegenden
Fall von ausschlaggebender Bedeutung und [&4Rt sich mit Methylenblau
rasch und wirksam verwirklichen.

Unsere Untersuchungen (ber die Methdmoglobindmie der Schweine
setzen wir fort.
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ZUSAMMENFASSUNG

1. Es bedarf einer peroral gegebenen Mindestmenge von 120 mg NaNO02je kg Korper-
gewicht oder einer damit &quivalenten Nitritmenge, damit gesunde Schweine an Methd-
moglobindmie verenden.

2. Die Wasser der einheimischen gegrabenen Brunnen enthalten — von ganz seltenen
Ausnahmen abgesehen — nicht soviel Nitrat, dal sich daraus dieses Nitrit in einer Menge
und Konzentration bilden wirde, die das Schwein bei einmaliger Fltterung aufzunehmen
vermag.

3. Fir die methdmoglobindmiebedingten Verluste ist in den meisten Féllen der hohe
Nitratgehalt der Futterriiben oder anderer Futtermittel gemeinsam mit dem im Trinkwasser
anwesenden Nitrat verantwortlich. Dieses Nitrat muB durch bakterielle Fermentation in
entsprechender Menge zu Nitrit reduziert werden.

4. Die Empfindlichkeit der Schweine fir die Nitritwirkung (per os) wird durch dys-
peptischen Zustand und vor allem durch mangelhafte Magensdureproduktion in hohem MaRe
gesteigert.

5. Uber ahnlichen sensibilisierenden Effekt verfiigen noch einige Verbindungen, z. B.
die in den Brennesseln enthaltene Ameisenséure und zum Teil auch Histamin. Ebenso wirken,
wenn auch schwécher, einzelne zu experimentellen Zwecken gegebene Arsen- und Antimon-
verbindungen.

6. Die zur Therapie der Methamoglobindmie benutzten Substanzen wurden quantitativ
bewertet. Die intravendse Anwendung von Methylenblau bzw. der Kombination Methylen-
blau-Cystein hat sich am wirksamsten erwiesen.
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HELMINTHOLOGIE. DIE HELMINTHOSEN DER HAUS- UND NUTZTIERE

UNTER BERUCKSICHTIGUNG DER HELMINTHOSEN DES MENSCHEN. Von
Prof. Dr. Alexander KO T L AN, Direktor des Instituts fir allgemeine Zoologie und Parasito-
logie an der Veterindrmedizinischen Hochschule zu Budapest. Mit 262 zum Teil farbigen
Abbildungen und 4 Tafeln. 621 S. Verlag der Ungarischen Akademie der Wissenschaften,
Budapest, 1960.

Unter den zahlreichen Zooparasiten nehmen die Helminthen und die von ihnen verur-
sachten Erkrankungen in unseren Breitengraden einen besonderen Platz ein. Die statistischen
Feststellungen ergeben, daR die Verwurmung der Haustiere tagaus tagein enorme volks- und
tiergesundheitliche sowie wirtschaftliche Schéden durch Sterblichkeit, Konfiskationen und
Verminderung der Fleisch-, Fett-, Woll- und Milchproduktion verursacht.

Seit langer Zeit fehlte es an einem Lehrbuch der Helminthologie in deutscher Sprache,
das die Helminthen und die Helminthosen aus dem Gesichtswinkel der Veterinar- und Human-
medizin behandelt. Die meisten in deutscher, englischer und franzdsischer Sprache verfaten
Lehrbicher sind im wesentlichen systematisch-morphologisch und biologisch-6kologisch ein-
gestellt und behandeln die heutzutage immer mehr in den Vordergrund tretenden Fragen der
Pathologie der Helminthosen, wie Pathogenese, Klinik, Diagnose, Immunitat, Pathoanatomie,
Epizootologie, Therapie und Prophylaxe, Uberhaupt nicht oder ungeniigend.

Obwohl Prof. Kk ot1an sich von der »toten« Systematik und von der »trockenen» Ana-
tomieund Morphologie der Helminthen, die nicht Selbstzweck des Buches sind, nicht abgewandt
hat, behandelt er die Veterindr- und Humanhelminthologie als ein Teilgebiet der Veterinar-
und Humanmedizin, indem er die Pathologie der Helminthosen ausfiihrlich erdrtert.

Das trefflich und originell verfate Buch ist nicht nur auf die Bediurfnisse der deutschen
Spezialisten eingestellt, sondern auf die aller Spezialisten, welche mit der deutschen Sprache
vertraut sind. Dadurch wird eine groBe Lucke in der deutschen und in der Weltliteratur durch
ein ausfihrlich und kompetent verfaltes Werk tber die Veterindrhelminthologie ausgefllt.

Das Buch gehort zu den schénsten Werken der Weltliteratur, die in unserer Zeit Uber
die Veterindrhelminthologie erschienen sind, und stellt das erste Werk dieser Art in deutscher
Sprache dar.

Die Arbeit berticksichtigt in erster Linie die Bedurfnisse und Interessen der praktischen
Tier- und Humandrzte, aber auch die Bedirfnisse der angehenden Helminthologen fur eine
sichere Grundlage ihrer weiteren Ausbildung und bietet dem erfahrenen Forscher ebenfalls
mannigfaltige Anregungen.

In dem Buch werden viele mit der Systematik, Morphologie, Biologie und Okologie der
Helminthen zusammenh&ngende Fragen eingehend und vertieft erdrtert, weshalb es fiir den
Zoologen (Biologen) von besonderem Interesse ist.

Die »Helminthologie« wendet sich aber auch an einen groeren Leserkreis und wird daher
fir die veterindrmedizinischen und humanmedizinischen Studenten, die ihre Kenntnisse in
der Helminthologie vertiefen wollen, ebenfalls von Nutzen sein.

Seltsamerweise war das Interesse fur die Helminthologie unter den deutschen Veterindr-
und Humandrzten in den letzten Dezennien im Schwinden begriffen. Mit seinem Buch will der
Verfasser dazu beitragen, dieses Interesse nicht nur im deutschen Sprachgebiet, sondern auch
in den anderen européischen Léandern neu zu beleben.

Das Werk gibt eine vollstindige Ubersicht iiber die neuesten Fortschritte und Errun-
genschaften der Veterinar- und Humanhelminthologie auf dem Gebiet der Biologie und Okologie
der Helminthen sowie im Bereich der Pathologie und Bekdmpfung der Helminthosen nicht
nur der européischen, sondern auch der exotischen Léander.

Esist eine anerkennenswerte Leistung des Verfassers, dall er das Werk allein geschrieben
hat, wodurch das Buch ein ganz originelles Gepréage, eine persénliche Note und Geschlossenheit
der Darstellung gewann. In Anbetracht des groRen Umfanges der theoretischen (allgemeinen)
und der angewandten (speziellen) Helminthologie und der weitgehenden Spezialisierung der
Wissenschaft stellt es heute eine Seltenheit dar, daB ein einziger Autor — wie der Verfasser der
»Helminthologie« — ein so gewaltiges Wissensgebiet beherrscht und kompetent behandelt.
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Der hochverdiente Verfasser hat in diesem Werk die groRen Erfahrungen, die Fille von
Material und Kenntnissen, die er in seiner fast 40jdhrigen wissenschaftlichen Té&tigkeit auf
dem Gebiet der Helminthologie gesammelt hat, in Wort und Bild niedergelegt und damit eine
wissenschaftlich hochstehende und fesselnde Arbeit geschaffen.

Zahlreiche, bisher noch nicht verdffentlichte Beobachtungen des Verfassers sowie wichtige
BeitrégeseinerSChUler Kobulej, Kassai, Babos, Kovacs, Nemeséki, Hottse Uu. a., sind auf
genommen worden und tragen zur Abrundung des Buches bei.

Die Gesamtanlage der Arbeit, die zweckmdRige Anordnung, Gliederung und gleichmaRige
Darstellung des Stoffes mussen als durchaus gelungen bezeichnet werden.

Die umfassende Griundlichkeit in der Darstellung der schwierigen und in stdndigem
Fortschritt begriffenen Materie der Helminthologie zeigt die reichen Erfahrungen, die voll-
kommene Stoffbeherrschung und die ausfuhrlichen Literaturkenntnisse des Verfassers.

Mit bewundernswertem Flei, Verstdndnis und Geschicklichkeit wurde das in der
W eltliteratur und insbesondere in der umfangreichen und maRgebenden sowjetischen und
nordamerikanischen Literatur verstreute Tatsachenmaterial gesammelt und mit klarer
Erkenntnis fur das Bleibende und Wichtige gesichtet.

Als ein besonderer Vorzug des Buches muR es bezeichnet werden, dall die engen Zusam-
menhénge zwischen der wissenschaftlichen Helminthenforschung und den Fragen der prakti-
schen Helminthologie stdndig hervorgehoben werden.

Den zahlreichen gut ausgewé&hltenund (mit wenigen Ausnahmen) gelungenen Zeichnungen
sowie Makro- und Mikrophotographien, die das Verstandnis der Lektiure wesentlich unter-
stitzen, mufl das hdchste Lob gezollt werden. Auf die Genauigkeit, Klarheit und Korrektheit
der Zeichnungen wurde groBter Wert gelegt; in dieser Beziehung sind die Zeichnungen den
photographischen Reproduktionen mikroskopischer Objekte weit Gberlegen.

Mit Ausnahme einiger Bilder, die meist zu Lehrzwecken entweder zeichnerisch verein-
facht oder aus mehreren Bildern zusammengestellt wurden, zeigen die Abbildungen natur-
getreue Wiedergabe und sorgféltigen Druck. Es scheint mir indessen, dal die Beschriftung
der Einzelheiten an einigen Bildern zu wenig hervorsticht.

Das Buch enthdlt eine kurzgefalte Einleitung und einen umfangreichen speziellen Teil.

In der Einleitung, in der die noch umstrittene Frage der Nomenklatur der Helminthosen
erdrtert wird, erkldrt es der Verfasser fir notig, die Helminthosen so zu benennen, dal der
Wurzel des Genus- oder Familiennamens der sie hervorrufenden Helminthen die Endung
>>-0sis«hzw.»-o0se« angefigt wird, wodurch sich eine einheitliche, tiefgreifende und klare Nomen-
klatur ergibt.

Prof.k o t1an behandelt die anderen zur allgemeinen Helminthologie rechnenden Fragen,
wie die schddlichen Wirkungen der Helminthen, die Immunitatserscheinungen, die Migration
der Helminthen, die Geschichte der Helminthologie usw. sowie die allgemeinen Prinzipien der
Diagnostik, Therapie und Prophylaxe der Helminthosen, die zum allgemeinen Teil der Hel-
minthologie gehdren, nicht gesondert, sondern verstreut in den einzelnen Kapiteln des
speziellen Teils.

Durch die Schaffung eines allgemeinen Teils, der diese Fragen behandelt, hatte dieses
sonst prachtvolle Werk noch an theoretischem Wert gewonnen und als Ansporn flr weitere
vertiefte Forschungstédtigkeit im Bereich der allgemeinen Helminthologie in noch hdherem
MalRe gedient.

Derumfangreiche spezielle Teil ist dadurch besonders wertvoll, daB in den Kapiteln tber
Fasciolose, Dicrocoeliose, Paramphistomatose, Echinococcose, Strongyloidose, Oesophagosto-
mose, Dictyocaulose, Protostrongylinose, Ascaridatosen, Trichinellose und andere veterindr-
medizinisch und wirtschaftlich wichtige Helminthosen die neuesten Forschungsergebnisse
weitgehend bericksichtigt wurden. Auch in allen Gbrigen Kapiteln entspricht die Darstellung
dem neuesten Stand der Wissenschaft.

Prof. Kk o t1an weist auf viele noch offene Fragen hin und I&4Bt gleichzeitig erkennen,
welche Erweiterung und Vertiefung die Helminthologie in den letzten Dezennien erfahren hat.

Der spezielle Teil ist den vier Hauptgruppen der an Tieren und Menschen parasitieren-
den Helminthen entsprechend in vier Hauptkapitel eingeteilt, in denen die Trematodosen,
Cestodosen, Nematodosen und Akanthocephalosen behandelt werden. Die einzelnen Helmin-
thosen sind nicht nach Wirtstierarten oder nach den Wirtsorganen, sondern nach der Systematik
der sie verursachenden Helminthen angeordnet.

Der Stoff desBuches ist im ganzen und in den einzelnen Kapiteln Gbersichtlich gegliedert.
Jedes Kapitel ist in folgende Abschnitte eingeteilt: Atiologie, Biologie, Ansteckung, Patho-
genese, klinische Symptome, pathoanatomische Verdnderungen, Diagnose, Therapie, Epidemio-
logie und Vorbeugung. Die Beschreibung einiger Helminthosen, z. B. der Fasciolose, Param -
phistomatose, Prostogonimose, Hyostrongylose, Amidostomidose, Protostrongylinose und
Strongyloidose, hat infolge der wissenschaftlichen Beitrdge des Verfassers und seiner Schiler
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eine monographische Darstellung erhalten, die Gber den Rahmen eines gewdhnlichen Lehrbuches
hinausgeht. Prof. KOTLAN beschreibt derVollstandigkeit halber in gedrangter Form auch einige
exotische humanmedizinische Helminthosen, die eher fiir andere Erdteile von Belang sind
(Paragonimose, Clonorchose, Schistosomatose, Dracunculose u. a.).

Im Kapitel Uber die Fasciolose streift Prof. Kk ot1an bei der Erdrterung der Biologie des
Leberegels und seines Zwischenwirtes kritisch die Fragen der Spezifitdt der verschiedenen
Schneckenarten, der Faktoren bei der Entstehung der Tochterrediengeneration und des Aus-
schliipfens der Miracidien und Cercarien in der AulRenwelt, der Ansteckungsféhigkeit der noch
nicht enzystierten Cercarien, der Nahrungsaufnahme bzw. Bluterndhrung der Fasciolen und
der Bek&dmpfung von Galba truncatula mit Cuprum sulfuricum (unter Berlicksichtigung
der Ergebnisse seiner eigenen diesbeziiglichen Experimente).

Im Kapitel Uber die Paramphistomatosen sind die Systematik, Morphologie und
Biologie der Paramphistomen ebenfalls kritisch und unter dem Gesichtspunkt der personli-
chen Beitrdge des Verfassers dargelegt.

Er lehnt einige eingebirgerte Benennungen von Helminthen und Helminthosen als
fehlerhalft ab und schldagt z. B. vor, statt Ancylostomum, Ancylostomidose und Ascaridae die
Namen Ancylostoma, Ancylostomatose und Ascarididae zu gebrauchen.

Der Autor empfiehlt fir die Schweins- und Rinder-Cysticercose die Benennungen Solium
Cysticercose des Schweines und Saginata Cysticercose des Rindes und bezeichnet die eingebr-
gerten Namen Schweine- und Rinderbandwurm als nomenklatorisch fehlerhaft gebildet. Er
ersetzt die alten Benennungen der Larvenformen von Echinococcus granulosus und E. multi-
locularis — Echinococcus unilocularis und Echinococcus alveolaris — mit den Benennungen
larvale granulosus Echinococcose und larvale multilocularis Echinococcose.

Er anerkennt nicht die Selbstdndigkeit der Genera Taeniarhynchus, Multiceps und
Hydatigera und zahlt die friher zu diesen gerechneten Arten zu dem Genus Taenia: z. B.
Taenia saginata, Taenia multiceps, Taenia taeniaeformis.

Im Kapitel Uber Strongyloidose sind die Systematik, Morphologie und Biologie des
Erregers und seine pathogenen Wirkungen, inshesondere seine Rolle als Inokulator von Infek-
tionen (Rotlauf der Schweine) unter Bericksichtigung der eigenen Standpunkte des Verfassers
behandelt.

In bezug auf die Selbstdndigkeit der »Strongyloides-Arten« vertritt er die Meinung,
daB sie eher als an verschiedene Wirte mehr oder weniger adaptierte Stdimme oder Rassen einer
einzigen Art betrachtet werden missen. .

Was die Systematik der Lungenwirmer anlangt, so hélt sich Prof. KoTLAN an die Klassifi-
kation von bougnherty: alle in Haus-und Nutztieren schmarotzenden Lungenwirmer (s. str.)
beschreibt er als Vertreter einer einzigen Familie (Metastrongylidae); die Gattung Dictyocaulus
zahlter anstatt zu den Trichostrongyloidea (skrjabin) zu den Metastrongyloidea (Dougherty).

Die Morphologie und Biologie der Protostrongylinen (Cystocaulus ocreatus u. a.) und
insbesondere die Pathogenese und Pathoanatomie der Protostrongylinosen sind dank den
wissenschaftlichen Beitrdgen K ot1ans und seiner Schiler (kassai und Babos) sehr tiefgrei-
fend' dargelegt.

Nach einer Ubersicht der Meinungen iiber die Identitat oder die Selbstandigkeit von
Ascaris suumund A. lumbricoides tritt Kk ot1an fir die Identitdt der Spulwirmer des Schweines
und des Menschen ein und betrachtet sie als biologische Varietdten bzw. Rassen einer einzigen
Art Ascaris lumbricoides.

Prof. koTLAN sieht auch die Trichocephalen des Schweines und Menschen,Trichocephalus
suis und Trichocephalus trichiurus, als identisch an, fuhrt sie unter dem Artnamen Trichuris
trichiura und ersetzt den Familiennamen Trichocephalidae mit dem Namen Trichuridae. Alle
bei den Haustieren vorkommenden Arten der Genera Capillaria und Thominx rechnetk ot1an
zu der Gattung Capillaria.

Der Autor meint, die allgemein anerkannte Ansicht, die pathogene Wirkung derStrongy-
liden des Pferdes beruhe auf einer infolge Nahrungsaufnahme und toxischen Effekt der
Hamotoxine entstehenden chronischen Andmie, sei nicht bewiesen, die Anamie vielmehr
infektioser Herkunft.

Sehr zu begrifen ist das am Schlul des Buches befindliche Literaturverzeichnis, das
in sorgfaltiger Auswahl diejenigen Werke enthé&lt, die dem Fortschritt der Wissenschaft
Rechnung tragen und ein tieferes Eindringen in den behandelten Stoff ermdglichen.

Ein sorgfdltig redigiertes und detailliertes alphabetisches Sachverzeichnis gestattet
Tasche Orientierung.

Ich mdchte hier noch auf einige kleine Unzulédnglichkeiten des Buches aufmerksam
machen, die bei der gewaltigen Fulle an Tatsachenmaterial unumgénglich sind und die den
hohen wissenschaftlichen W ert des Werkes durchaus nicht verringern. Die klinischen Symptome
mancher Helminthosen sind verhdltnismaRig knapp (Fasciolose, Thelaziose) oder Uberhaupt

10 Acta Veterinaria X 1/1.
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nicht beschrieben («<Sommerwunden«); die wirtschaftliche Bedeutung einiger Krankheiten ist
nicht oder ungentigend hervorgehoben; die pathologische Bedeutung mancher Helminthosen
(Trichonematose, Spiruratosen, Filariatosen, Trichocephalosen) wird unterschdtzt; die spezielle
Technik der qualitativen koproovo- und larvodiagnostischen (trotz der griindlichen morphologi-
schen Beschreibung der Trichostrongyliden- und Protostrongyliden-Larven) und der immun-
biologischen (serologischen) diagnostischen Methoden wird nicht erértert. Uber die Therapie
der Mesocestoidose gibt es keine Angaben. Entgegen den sowjetischen und unseren Forschern
vertritt Prof. Kotlan den Standpunkt, dal Atebrin als Antihelminthikum gegen Echinococcus
granulosus dem Arecolinum hydrobromicum uberlegen sei.

Die Abschnitte Biologie, Ansteckung und Epidemiologie (Epizootologie) sind nicht bei
jeder einzelnen Helminthose auseinandergehalten: oft fehlt ein Abschnitt Uber Epizootologie
bzw. Epidemiologie (z. B. bei den Ascaridatosen), und die diesbeziiglichen Angaben werden
unter den Abschnitten Biologie oder Ansteckung angefihrt (z. B. S. 417—18). Dasselbe gilt
fiur die Pathogenese, Pathoanatomie und Klinik einiger Helminthosen (z. B. Trichinellose), die
im Abschnitt Uber die Pathologie behandelt werden.

Obwohl Mmatofr UNd w assiters nachgewiesen haben (S. 485—488), dal im Schaf
fakultativ Neoascaris vitulorum und Ascaris suum parasitieren und dall Ascaris ovis in Syno-
nymie mit A. suum verféllt bzw. ein Nomen nudum ist, fihrt Prof. Kk ot1an noch die
Ascaris ovis (S. 481, 483, 485) als selbstdnidge Art und N. vitulorum (S. 481) unter Frage-
zeichen an.

Im Kapitel iber Trichinellose erwahnt Prof. Kotlan nichts tiber die hei Hunden, Hihnern
und Wiederkduern nachgewiesene Altersimmunitdt. Die Behauptung, dal der Hund gegen die
pathogene Wirkung der Trichinella spiralis sehr empfindlich und das Schwein im Gegensatz
dazu unempfindlich sei, sowie die Angabe, dal bei den Tieren auch im Falle starker Trichi-
nelleninvasion keine klinischen Symptome zu beobachten sind, ist nicht zutreffend (Mato*r,
Schwartz). Die Dosis letalis fiir die Muridénist zu niedrig angegeben. Die Therapie der Trichi-
nellosis (des Menschen) und die Prophylaxe werden tGberhaupt nicht erwéhnt. Einige Helmin-
thosen sind zu knapp behandelt, z. B. Thelaziosis, Dioctophymatosis, Macracanthorhynchosis
und die Spiruratosen (des Geflugels).

Prof. k ot1an hat ein vornehmes Stilgefuhl. Lange, verwickelte Satze gehdren zu den
Seltenheiten. Ohne je in den Fehler anderer Verfasser zu verfallen, die oft im Bestreben, kurz
zu sein, wichtige Punkte flichtig berihren oder schematisieren, hat er in ausfihrlicher, aber
Uberaus klarer Weise und mit nicht zu Uberteffender Geschicklichkeit das gesamte Gebiet der
speziellen Veterindr- und Humanhelminthologie dargestellt und alles Wissenswerte beriick-
sichtigt.

Diesesin seiner Art einzig dastehende Buch kann aus voller Uberzeugung allenTierérzten,
Humandrzten und Biologen als bewdhrter, unentbehrlicher Fihrer und Ratgeber auf dem
schwierigen Gebiet der Helminthosenbekdmpfung sehr angelegentlich empfohlen werden.
Es darfin der Bibliothek keines Instituts fehlen, wo auf dem Gebiet der Helminthologie gearbei-
tet wird.

Das groRe Ansehen des Autors allein birgt schon daflr, daB dieses instruktive Buch
bald bei allen Interessenten die erwinschte und wohlverdiente Aufnahme finden wird.

Prof. Dr. Konstantin Matoff

A kiadéasért felel az Akadémiai Kiad6 igazgatdja M (szaki szerkeszt6: Farkas Séandor
A kézirat nyomdaba érkezett: 1960. X 1. 30. — Terjedelem: 12,75 (A/5) iv, 38 &bra

1961.52533 — Akadémiai Nyomda, Budapest — Felel6s vezeté: Bernat Gyorgy
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TOM XI. - BbIl. 1
PE3IOME

AMN300TOSIONTNA a6opToB cCpean cCBUHOMATOK, Bbl3BaHH bl X
LEPTOSPIRA POMONA

®. KEMEHEW » Ab. CEMEPEAN

B Haweli cTpaHe nenTocnmMpo3 sIBNSETCS OfHOM Hambosiee YacTo HabirodatoLweincs npu-
UMHOI abopTa MH(EKLMOHHOIO XapaKTepa Cpeau CBUMHOMATOK. L. pomona sBNsieTcs Hanbonee
YacTbIM 3MM300TONOMMYECKUM (haKTOPOM, HO B MOro/oBbsiX, 671arononyyHbIX no L. pomona, 3Ty
posib MOXET cbirpaTb L. hyos. N5 Takmx abopToB XapaKTepHO, YTO K HUM JOXOAWUT B Mo3aHel
cTagun 6GepeMeHHOCTM M MpUYMHOA MX 6biBaeT Bcerga 3a6oneBaHue nnoga. Mpu 3Tom MoryT
abopTpoBaTb CBMHOMATKM BCEX BO3PACcTHbIX FPynn v 6ol nopoabl 6e3 Toro, YTobbl OHU
MokasblBa/I Kakue fnbo npusHaky GonesHu.

3aHoC BbI3bIBAKOLWMX abopT fenTocnup B 61aromnosiydHble MOrosoBbsi OCYLLECTB/SETCA
Heb61aronony4YHbIMU XMBOTHLIMU, T/1aBHbIM 06pa3oM XpPSKaMU-NPOM3BOAUTENSIMU UL MOYEN
YKMBOTHbIX YacTHbIX X03ACTB, 0TYaCTM XXe MepeMeLleHneM CBMHOMATOK Ha BpeMsi oropoca Ha
Hebnaronosny4yHble Mo NIENTOCNMPO3y MecTa. AGOpThbl, NpefLUecTBYOLWMe Ha 1—4 Hefenn Hop-
MaJIbHOMY POfly, CMEHSIHOTCS B MOro/ioBbsX MOKe-, COrNacHO HabnogeHusM, 6e3 no6oro BMe-
LIaTeNbCTBA HOPMa/IbHBIMW POJAMM CBMHOMATOK, 3apasvBLUMXCA B Hadane GepemeHHocTW. W3
3TOro IBCTBYET, UTO 3apaKeHWe He JoJblle ABYX MecsieB GepeMeHHbIX CBUHOMATOK He B/ieueT
3a C060/ MOBPEXAEeHUs M/I0A0B.

HebnarononyyHble XpsiKM Bbi3bIBalOT a60PThbl Y HE MeHbLLIE ABYXMECAYHbIX GepeMeHHbIX
CBMHOMATOK He Nepefadyeli 3apa3HOro Havana nyTeM KOHTaKTa MpW MOIOBOM aKTe, Kak 3To
HabnogaeTcs nNpu 6pyuennese; CBMHOMATKUW 3apakaloTcsi NIeNTOCNUPbLI COoAepyKalleid Moueid.

Pa3 abopTupoBaBLUMe OT IENTOCMMPO3a CBUHOMATKM, Aasiblie, 3apasviBLUMIACS MOMOAHSIK
N XPSAKU, NPUOBPETAOT NMOXM3HEHHbIA UMMYHUTET U — B OT/IMUME OT GpyLieNiamMmy 3apaXkeHHbIX
XMBOTHbIX — He TepsitoT Ha MNMeMeHHbIX KadecTBax. HekoTopble M3 HWUX OfHAKO MOryT B
TeueHWe NPUMEPHO MO/ rofa Moueld BblAenaTb NenTocnupbl. TaKUM 06pa3oM HeT HUKaKKX Mpo-
TMBOMNOKa3aHWUii TOMy, UYTO6Bbl aBOPTUPOBABLUNX CBUHOMATOK Ha MecTe B3siTb B M/IEMEHHOe A€o,
160 OHM Ge3onacHbl yXKe A58 APYTUX XMBOTHbIX. 3aTO MPOTUBOMOKA3aHO MOMeLLeHWe 61aro-
NoJTyYHbIX CBMHOMATOK B MO3AHEW CTaaun 6epeMeHHOCTM Ha HeGaronosyyHble Mo JenTocnmMposy
MecTa, €C/ OHW He MO3Xe [ABYX Hefenb A0 WX MOCTYMNneHus Tyfa He WUMMYHW3UPOBAa/NCh.

3THOAbI MO U3YUEHUIO ®YHKUUN LLINTOBUAHOW XENE3bI MPU MNMOMOLLUM
MEUYEHHOIO MOJA J1d

1. BBAUMOCBS#3b MEXAY POCTOM W AKKYMYNAUVENA VOLA Y UbINAAT
X. H. TAWWNAP, A. KEMEHb, X. BONAVXAP n A. M. WUTKOLE/b

M3yyanucb B3aMMOCBSA3b MeXJy BO3pacTom W nornoweHnem J 131 WMTOBUAHON >Kene3oi
Ha CYTOUYHbIX, 8-, 10-, l4mHefeNbHbIX UbINAATaAX W B3POC/bIX Kypax nopof «Hwo Memnwmp»
n «benaa BeHrepckas». B aKcneprmeHTax aBTOpPbl MO/b30BA/INCb [030/ BHYTPUOPIOLLHO BBe-
feHHoro J131 10-, 20- n 40 /He. CofeprkaHne nofa LMTOBUAHOM Xenesbl onpeaenssiocb B rmgpo-
IN30BaHHON LLENoYbI0 TKaHy nocsie 3—72 4acoB OT MOMEHTA BBEAEHUS.

CornacHo nofobHbIM JaHHbIM, MOMYYeHHbIM Yy 0cobeli aTux AByX nopog, J13l Havnbonee
3HEPrMYHO KOHLEHTPUpPYeTCA opraHnsmom 8 —HOviHegenbHbIX UbINAAT. KpuBas norioleHHas
Ji3i y CyTOUHbIX UbINAAT U KYp HWU3Kas; aTa KpyBas y 14uHegeNbHbIX UbINASAT NpubavnkaeTcs
K TakoBoh Kyp. CunbHasa akkymynsaums J13l najaeT Ha Bpems pasBUTUS Hambosiee 3Hepruy-
HOro npueeca.



Mpy yueTe U3MEHSIIOLLIETOCS B XO/€e PasBMTWS Beca, Beca LLMTOBUAHOM Xenesbl U cynbgo-
LUMaHWAHOM LWenn pesynbTaTbl HEMHOMO MOAMMULMPYHOTCS, O4HAKO pasHWULbl, 3aBuCALLUEe OT
BO3pacTa, He TepsitoT Ha BbIPAKEHHOCTU.

HECKOJ/IbKO HABJ/IIOLEHUM HA WCKYCCTBEHHO 3APAXXEHHOW CAMOM
JIOLLAAM

r. BEHEAEK, Ab. TEALEWW n M. WTUPJIUHI-MOYN

ABTOpaMmn 3KCNepUMeHTa/IbHas 0LLajb 3apa)xanacb Takum 06pas3oM, YTO TOHKWI pesn-
HOBbIi 30H[ BBOAW/ICA Yepe3 HOC A0 ropTaHW, W MOCTYNMBLLYK 4epe3 Hero Ky/nbTypy cana
XXMBOTHOE MpornoTnno. Mpu BbITArMBaHUM 30HAA 3apas3uiacb U CAM3UCTas Hoca.

Uepes CyTKM Mocse 3apaKkeHnsa Temneparypa XUBOTHOIO nofHsAnacb ao 41° C, He CHu-
3UBLUNCL B TeveHue 25mMaHeBHOro HabnwgeHus nog 39° C. 3a BpeMs aKCNepMMeEHTa BOMPEKU
XOPOLLEro anneTuTa U XOpoLlero Kopm/eHUs nowafb 6bICTpo Tepsna Ha Bece. CornacHo Kau-
HWKE 1 NaTo/I0r0-aHaTOMWYECKOW KapTUHe yaanoch 3KCnepMMeHTalbHO BbI3BaTb Yy Solaan pej-
Kyl0, OCTpyt copmy cana.

MogyentocTHble NUMOY3/bl ¢ 4.—5. AHA NOCTENEHHO YBEMUYMBAIUCL, C 6. AHA NOSABU-
N0Cb CW/NbHOE, XapaKTepHoe WCTeYeHWe M3 Hoca.

Konn4yecTBo apuTPOLMUTOB K KOHLLY 3KCNepuMeHTa CHU3U/IOCh Ha YeTBEpPTYIO 4acTb nep-
BOHaYa/IbHOro nokasartesns, KO/IMYECTBO XKe rpaHy/nouuToB MOAHAMOCH B TpY pasa, ¢ 80%-bim
HeATPOPUIbHBLIM NEAKOLMTO30M.

KonuuyectBo ramma-riiobynnHa, 3a WCK/AKYEHUEM CHWXKEHMWS, HacTynuBLUEro nocne
3apaXkeHus, MOCTOSSHHO MOBbILLIAIOCh, KOMMYECTBO anibOyMUHA >Xe, B pofe 3epKasibHOro n3o-
6paXKeHnss nepBoro, MOCTOSIHHO MOHWXXaNoCh.

O6Hapy)XeHa xapaKTepHas B3auMOCBSA3b MeX[Jy Ceponornyecky BbISBUMbIMU aHTUTe-
namy, 3ateM 6eKOBbIMM (PaKUMAMM CbIBOPOTKU WM KIMHUYECKMMW MPU3HAKaMW.

N3YYEHUWE MATOJIOMMYECKUX XXWNAKOCTEW MOMOCTEW TE/A Y CEJ/IbCKO-
XO3ANCTBEHHbIX XXWBOTHbIX

M. BOKOPW n Ab. TENAELWWIW

V3yyanucb NonocTHble XUAKOCTU PasHbIX CENbCKOX03SACTBEHHbIX XUBOTHbIX C 0COObIM
BHMMaHWEM Ha cocTaB 6e/1koB. OBHapYXeHO, MeX Y NPOYMM, YTO GPIOLLIHOMO/OCTHAS XNAKOCTb
TO/IbKO B TOM C/lydae AaeT MOJSIOXUTENIbHYH peakumio Ha npoby PvBanbTbl ecnu obLuee Koniu-
YecTBO Genka B Hell He MeHblue 4—4,5%, aGCOMOTHOE XK€ KOMMYECTBO ramMma-rio6y/MHoB
6onbwe yem 3 r/100 mn. Hu cam BbicCOKMIA npoueHT 6Genka (5—7%), HW camo 6onbLUoe
OTHOCWTE/IbHOE KOMMYECTBO ramma-rnobynmHoB (40—50%) He faeT MONOXWUTENbHYH paboTy
PuesanbTthl.

BOIMNPOC TEMATOOBAPUNAJIBHOIoO CUHAPOMA
A. XAPACTU

B akcnepumeHTax ¢ cobakamy aBTOPOM [0Ka3aHO aKTUBHOE y4yacTue reyeHu B pacluen-
NIEHUW NO0/IOBbIX FOPMOHOB, @ WMEHHO 3CTpoHa. OfHOW rpynne MOLOMbITHLIX CO6aK KaXabll
2—3-1 feHb BBOAMIOCb No 1 Mr acTpoHa (FnaHAay60MnH), XXMBOTHBLIE BTOPOW FPYNMbl NOayYain
no 0,5 Mr 3CTPOHA W YeTbIPEXX/IOPUCTbIN YrAepoA, >XMBOTHbIE Xe TPeTbeli rpynnbl no 1 mr
3cTpoHa 1 50 Mr BuTaMuHa Bl NOAKOXHO. Y BCeX XXMBOTHbIX MepBOW rpynnbl nocrie 50—52
[JHen OT nepBOro BMELLATENbCTBA MMENUCb HA/IULO BCe SABMIEHWS TEUKW; Y XXUBOTHbIX BTOPOW
rpynnbl nx He 6b110 10—12 gHeli OT MepBOro BMELLATENbCTBA; Y XUBOTHbIX Xe TPeTbeil OHU
He Habnwogannchb faxke nocne Tpex mecaueB. K TpeTbemy Mecsuy NpPOBefeHO FMCTON0rMYecKoe
nuccnefoBaHne MaTok. MaTKy XMBOTHbIX NePBbIX ABYX IPYNMN MOKa3bIBAOT KAPTUHY hyperplasia
glandularis cystica endometrii, Torga Kak 3TOT OpraH >XWBOTHbIX TpeTbel rpynnbl (06pa-
60TaHHbIX BUTAMWHOM B,) 3TOM FMCTONOrMYeCKOW KapTUHbI He NOKasblBal.



3KCMEPUMEHTbI MO BbISBAEHNIO AHTUTE/ POXW CBUHEW HOBOW CEPO-
JIOTMYECKOW PEAKLIMEW

Ob. KYYEPA

LLInpoKoMy BHeApeHUto B MPaKTUKY pekoMeHayeMoit Benman (Wellmann, 1955) Kynb-
TMBALMOHHOM-arrI0TUHAUMOHHOM  peakuMn Ha  CeposiorMYecKoe BbISB/IEHWE WMMYyHUTETA
NPOTUB POXXW CBUHEN NPEnATCTBYET TO 06CTOATENLCTBO, YTO A1 €€ BbINOHEHUS HYXXHa CTe-
punbHas CbIBOPOTKAa. 3TOT HeAOCTaTOK Mpobbl aBTOPY yAanochb IMKBUAMPOBATb, TeEM, YTO K
ynoTtpebnstowemycss 6ynbOoHY 3apaHee fo6aBua KpucTanguoneT B CooTHoweHun 1:400 000,
1 a3ng HaTpa B cooTHoweHun 1:2000. Mpu ynoTpebaeHnn Tako NUTaTeNbHOM Cpedbl peakumio
MOXHO MNPOBECTU W HECTEPUSIbHLIMW CbIBOPOTKAMM, TaK KaK canpouTbl B 3TOM Clyyae He
MeLLIaT TeYeHUIO peakuuu.

Ha ocHOBaHWM M3yyeHWs CbIBOPOTOK 104 CBUHEW, UMMYHUTET KOWX KOHTPOMMpOBacs
OJHOBPEMEHHbIM WCKYCCTBEHHbIM 3apakeHWeMm, aBTop Npulen K TaKoMy 3aK/IHYeHUH, 4TO
obnagatoLleli MOMHbIM MMMYHUTETOM MOXHO CUUTaTb TY CBWHbLIO, CbIBOPOTKA KOTOPOA Mnpw
KOHLUEeHTpauum 2,5% u HuKe arrfoTUHUPYeT 6akTepuy POXW CBUHEA 3a BPemsl CyTOYHOM
KynbTMBaLMKN; YaCcTUYHbIM MUMMYHUTETOM 06/1a4aeT Ta CBMHbS, CbIBOPOTKA KOTOPOI arrnioTu-
HUPYyeT 6aKTepuu POXK CBMHEN Mpy KOHLUeHTpauun 5,0—7,5% 1, HakoHeL, HeobnajatoLlein
MMMYHUTETOM CUMTAETCHA Ta CBMHbSA, CbIBOPOTKA KOTOPOM arrNioTUHUPYET 6aKTEPUN POXU CBU-
Hell TONbKO B KOHLEHTpauun 10% 1 Bbille. 3TV 3HAYeHUS] KOHLUEHTpauuii CbIBOPOTOK U3-3a
pasHoi arrNioTUHaOWUIBHOCTU OTAEMbHbIX LUTAMMOB KacatoTCA TO/IbKO LUTAMMOB POXW, Mpu-
MEHSBLUMXCA B 3KCNeprMeHTax aBTopa.

B/IMAHNE BHYTPUMbILWLWEYHO BBEAEHHOIO YETBLIPEXXJ/TIOPUCTOIO
YIMMEPOOA HA YPOBEHb U3BECTU N CAXAPA B KPOBU

®. KOBAY v Ab. TENBAELWIN

CpefHee 3Ha4eHWe ypoBHSA m3BecT 100 KOpOB Ha xopoLuem Kopme paBHsinock 10,8 Mroo,
nocne 06paboTKM Xe YeTbIPEXX/IOPUCTBIM YIepoaoM oHo Konebanock B npegenax 10,3—10,6
mMr %.

CpefiHee 3HayeHMe YpOBHSA M3BecTM 10 KOPOB Ha HeAOCTATOMHOM KOpPMe PaBHAMOCL [0
06paboTKM ynoMaHyTbIM npenapatoMm 10,7 mr %, nocne BBeAeHWUS Xe npenapara OHO Korse-
6anocb B npegenax 9,7—10,5 Mr %. 3Tu KonebaHWA He BbIXOAAT 3a npefenbl (U3nonormye-
CKUX MoKasaTesne.

YpoBeHb M3BECTU B KPOBU He SABMSETCA BepPHbIM 0TOOpPaXeHMEM nepe6oeB B 06MeHe
N3BECTWN, HACTYNUBLUEM OT HefOYETOB B KOpMJeHUW. M03TOMy TaMm, rae KOPM XMBOTHbIX 6efeH
n3BecTblo 10 gHeld A0 06pabOTKM >KMBOTHbLIX LienecoobpasHo MnogkapmavMBaTb MX KasbUMEM.
e cHabXeHWe n3BeCTbIO 6e3ynpeyHo, 13-3a JocTaTKa ee B KOPMe He HYXHO BBOAWUTb WY 3aja-
BaTb XXMBOTHbIM Ka/lbUUA UK ero npenaparbl.

CpefiHee 3HayYeHVe YPOBHS caxapa B KPOBWM XOPOLLO YNUTaHHbIX 10 KOpPOB Ha XopoLuem
KOpMe, [0 06paboTKM YeTbIPEXXI0PUCTLIM YIepooM paBHANoCcL 54 Mr %, a nocne BBeAeHWUS
npenapaTa OHO Kone6anocb B npegenax 50—56 mr %.

CpefHee 3HaYeHWe YpOBHSA caxapa B KpoBu 10 KOPOB Ha HeLOCTATOYHOM KOpPME paBHS-
nocb 56 Mr %-am, 4TO Mocsie BBeAeHUS npenapaTa Konebanocb B npegenax 50—56 mr %, T. e.
KonebaHWe He BbIXOAW/IO0 3a Mpefenbl (IU3N0N0rNYeCKMX NoKasaTenen. 310 3HAUUT, YTO BHYTPU-
MbILLEYHO BBEAEHHbIA YETbIPEXX/I0PUCTbIA Yr1epos CYLLeCTBEHHO He CHVKAeT YPOBEHb caxapa
B KpOBW.

3HaueHVe ypoBHA caxapa B KpOBU SBMSETCA TOMbKO FPyObIM MokasaTesieM COAepXKa-
HWA caxapa W, CNefoBaTe/lbHO, UyBCTBUTENIbHOCTU MEYeHUN B OTHOLLEHUW pasHbIX 40B. [oaTomy
>KMBOTHbIX, COAepPXaBLUMXCA Ha CNabomM KOPMIEHUW Jadke Mpy Hannmumm (rU3nonornyecKoro
YPOBHSA caxapa B KPOBW HEO6XOAMMO [0 W MOC/e SieHYeHUS YeTbIPeX-X/I0PUCTbIM YI1eposom
KOPMUTb, Ha MPOTSHKEHWW OLHON Hedenn Kopmamu, 6oraTbiMu YrieBofamu.



O PO NEATOCMUP B 3TUOMOMMM NEPUOAUNYECKOIO BOCMAJIEHUA T/1A3
JIOWAAEN

®. KEMEHEWW, A. WYPAHW »n /1. B3N

M3yyanucb KpoBb, KaMepHasl XWAKOCTb /lasa U PasXumkKeHHoe CTeK0BMaHoe Teno 52,
COBCEM C/emMbIX YGOWHbIX XXMBOTHbIX Ha HaMumne aHTUTeN L. pomona. M3 HUX B KPOBW, B Kamep-
HOM >KUAKOCTUM U PadKMKEHHOM CTeKN0BUAHOM Tenie 40 XXMBOTHbIX OGHAPYXEH aHTUreH
L. pomona. KpoBb 7 nowiageii fana oTpuLaTe/bHbIA pe3ynbTaT, OfHAKO B KamMepHOW XMAKOCTM
W CTEK/IOBWAHOM Tefle BbISIB/IEH BbICOKWIA TUTP aHTUreHa. HU B KPOBW, HM rnasax 5 nocnegHux
XWBOTHbIX He BbISIBNIEH aHTWUIeH, XOTS B r/a3ax UMeNnUcb BecbMa TshKesble M3MeHeHust. B 10
cnyyasix Mbl CPaBHWAM MyTeM 3/eKTpodopesa cocTaB 6e/KOB M3ydaemMoro matepuana. Ha
OCHOBAHWM TOr0 (PaKTa, YTo B KaMepPHOM XXMAKOCTU U CTEK/OBMAHOM Tesle TUTP aHTureHa 6bii
Ha 5—10 pa3 Bbllle ero TUTpa B CbIBOPOTKE, fasiblie, YTO Ha/MuMe BbICOKOrO TUTPA MOMOHA
MMesoch TOMIbKO B rN1asax, NoToM, Ha OCHOBAHWW PasHULbl B COOTHOLLIEHUM GenKoBbIX (DpaKLmii,
MOXHO CyAuUTb C GONbLUOK A0Mei MPaBAONOA0OHOCTU Ha MECTHYIO MPOAYKLMIO aHTUTeN. 310
ABNSAETCS HOBbIM []0KA3aTe/IbCTBOM TOF0, UTO MepuoAMuUeckoe BOCMaseHWe rnas fiollafen B
Halllell cTpaHe B 60/IbLLUMHCTBE C/ly4YaeB CBSA3aHO C 3apakeHuem L. pomona.

N3YUYEHWE 3TUOMOMMN N NIEYEHNA METFEMOIJIOBUHEMUW CBUHEN
E. KOBAY, WN. BAJIMHT®®W n LW. M. XOPBAU

UTo6bl HacTynuia cMepTb OT MeTreMor/io6MHeMUM Y 3[0POBOI CBUHbM HEOGX0AMMO
YTO6bI Yepes POT MOCTYMWU/IO B OPraHU3M >XMBOTHOTO He MeHbllue 120 Mr Ha 1 Kr XWBOro Beca
WM 3KBMBASIEHTHOE KOMIMYECTBO APYroro HUTpUTa.

B BOAE pbITbIX KOMOALEB CTPaHbl — 3a UCK/IHOUEHNEM OYeHb PEAKUX ClyUYaeB — 06bIYHO
HeT CTO/IbKO HWUTpaTa, M3 KOTOporo 6bl BbIpeayLMpOBasiocb TaKoe KOMMYECTBO HUTpUTA U B
TaKol KOHLEHTpaLMK, 4YToBbl HA OAVMH NpUEM MULLIM YNOMSIHYTast neTasibHaa 4osa nocTynuna
B OpPraHuam >MBOTHOTO.

OTBETCTBEHHOCTb 3a MajeXn OT METremMorfo6MHeMUM B GOMbLUMHCTBE C/ly4aeB HeceT
COBMECTHO BbICOKasi KOHLIEHTpALMK HUTpaTa KOPMOBOI CBEK/IbI M IPYTMX KOPMOB C HUTPATOM,
MMEIOLLIMMCS B NUTLEBOI BoAe. W3 3TOro HUTpaTa Heo6XoAMMO uToObl BbIpeayLMpOBasioch Mpu
NoMOLLM 6aKTepuanbHOW (hepMeHTaLMU A0CTATOUHOE KO/IMYECTBO HUTpUTA.

UyBCTBUTENIHOCTb CBUHbM K HUTPUTY, MOCTYNMBLUEMY Yepe3 pPOT, CYLLECTBEHHO MOBbl-
LIAeTCA Ha/uuveM AUCnencun, B TOM 4uMC/e, HefoCTaTOUYHOCTM 06pas’oBaHUA KenyAo4HOro
coka.

UyBCTBUTENLHOCTb CBMHLW K HUTPUTY, MOCTYMMBLLEMY Yepe3 POT, CYLLECTBEHHO MOBbl-
LLAeTCA HanMuvem AMCMEncun, B TOM 4MC/e, HefOCTAaTOYHOCTM 06PAa30BaHUA KesyouHOro
coka.

MoA06HBLIM  CEH3MBUMPYIOLMM  CBOCTBOM 06/1a1atoT HEKOTOpPbIEe COeAMHEHUS] Kak
TO — MypaBeiiHas KWCNOTa, HAMLEBCTBYIOLAS B KpanuBe W, 0TYacTW, FMCTaMUH. TakuM Xe
3(h(PeKTOM, €C/IM U He CNLLIKOM BbIPaXKeHHbIM — 06/1aal0T NPUMEHABLUVECS B MOPSAKE 3KCre-
pUMeHTa COEAMHEHMSI MbILLbSKA U CYpPbMbl.

MpoBedeHa KOMMYECTBEHHAs OLiEHKA MpernaparoB, MPUMEHSIOLMXCS B NeYeHU MeTre-
Morfo6vHemMun. Hawnbonee 3(HeKTUBHLIM CPEAM HUX OKas3asoCb BHYTPUBEHHOE MPUMEHEHMEe
METW/IEHOBOW CWHbW, MHOTAA AaXe B KOMGUHALMMW C LMCTEVMHOM.
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DESKRIPTIVE UND FUNKTIONELLE ANATOMISCHE
UNTERSUCHUNGEN AM KOPFSKELETT DES WELLEN-
SITTICHS (MELOPSITTACUS UNDULATUS)

Von

I. Dézsa

Tierarztliches Ambulatorium des Zoologischen Gartens, Budapest

(Eingegangen am 4. Mai 1959)

Die Familie der Papageienarten bildet trotz der Vielfalt der Arten
eine ziemlich geschlossene Gruppe in der Vogelwelt. Marshall hat 1889
bereits 429 Arten angefuhrt, heute kennen wir mehr als 650.

Das Skelett des Wellensittichs, insbesondere aber die Kopfknochen,
weisen in ihrem Aufbau zahlreiche spezielle und charakteristische Eigenschaf-
ten auf, die unter den Vdgeln einzigartig sind und ausschlieflich Eigentim -
lichkeiten der Papageienarten darstellen. Es schien uns daher interessant,
die deskriptiven und funktionellen anatomischen Verhéltnisse der Kopf-
knochen zu untersuchen.

In der bei anderen Tieren lblichen Weise teilen wir die Kopfknochen
gleichfalls in zwei Gruppen ein: die Knochen des Gehirnschédels (Ossa neuro-
cranii) und die des Gesichtsschadels (Ossa faciei).

I. Die Knochen des Gehirnschadels (Ossa neurocranii)

Der Schddel des Wellensittichs ist verhdltnism&Rig stark entwickelt,
was mit der relativ weiten Schadelhthle zusammenhé&ngt. Zu den Knochen
des Gehirnschéddels rechnen wir beim Wellensittich diejenigen, welche — zu
einem einheitlichen Ganzen zusammenwachsend — an der Gestaltung des
Neurocraniums teilnehmen. Die Verkndcherung der N&hte ist derart voll-
kommen, daB man am vollentwickelten Vogel nicht einmal eine Spur der
meisten Nédhte antrifft.

Das Hinterhauptbein (Os occipitale) umgibt ringartig das dorsoventral
gelegene, verhdltnismaRig weite Foramen occipitale magnum. Das Os basi-
occipitale liegt ventral, ist etwa 2 mm lang und eng mit dem Keilbein verwach-
sen. An dieser Stelle ragt eine kleine Crista hervor. Am unteren Rand des Fora-
men occipitale magnum ist in der Mittellinie der einzige Condylus anzutreffen,
der halbkreisformig eine kleine Grube umgibt, von der sich apikal und etwas
seitlich von beiden Seiten das Basioccipitale vorwdélbt. In der Grube befinden
sich die zum Austritt des N. hypoglossus und N. vagus dienenden Foramina.

1 Acta Veterinaria XI1/2.
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Zu beiden Seiten des Foramen occipitale magnum erheben sich die Partes
laterales, die dorsal in die Squama occipitalis GUbergehen. Die zerebrale Ober-
flache des Hinterhauptbeins ist im grofen und ganzen glatt, nur an dem der
Squama entsprechenden Abschnitt finden sich in ihr flache Impressionen.
Der Processus jugularis ist selbst in Spuren nicht vorhanden.

Das Keilbein (Os sphenoidale) ist aboral mit dem Hinterhauptbein
verwachsen, und in der Mittelebene zieht sich an ihm ventral eine Crista

Abb. 1. Melopsillacus undulatus. Der Schéadel von oben

entlang, die sich nach hinten zu in zwei Aste teilt und seitlich zu den Warzen-
fortsatzen des Felsenbeins reicht. An den beiden Seiten der Crista sind — vor
der Verzweigung — in je einer Vertiefung winzige Foramina anzutreffen,
die zum Keilbeinsinus fuhren. Nach vorn wird das Keilbein immer schmaler
und ist mit dem Septum interorbitale eng verwachsen. Unter seinen Fligeln
bildet die Ala temporalis den ventralen Teil der hinteren Augenhdhlenwand
und umsdumt seitlich das verhdltnismédRig kleine Foramen opticum. AulRerdem
befinden sich am Flugel lateral vom Foramen opticum noch drei kleine ovale
Offnungen fiir den Durchtritt von GefaBen und Nerven. Die schwach ent-
wickelte Ala orbitalis nimmt an der Bildung des vorderen Randes des Foramen
opticum teil.

An der zerebralen Keilbeinflache ist der Turkensattel (Sella turcica)
gut entwickelt, seine Hinterwand ist eine in Querrichtung scharf hervorragende
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Knochenleiste, von der lateral, dort wo Keilbein und Schlafenbein zusammen-
wachsen, eine zur Felsenbeininnenflache verlaufende, gut hervortretende
Crista ausgeht.

Das Siebbein (Os ethmoidale) ist nur eine senkrechte, flache, dinne
Knochenplatte (Lamina perpendicularis) und trennt die beiden Augengruben,

Abb. 2. Melopsittacus undulatus. Der Schédel von unten. 1, der Oberschnabel; 2, Os palatinum;
3, Os jugulare; 4, Os quadratum; 5, Os pterygoideum

das Septum interorbitale sowie den zur Aufnahme des Bulbus olfactorius des
Gehirns dienenden, méachtig entwickelten Kanal, der, nur durch dieses Septum
getrennt, dorsal vom Foramen opticum — mit einer etwa fiinfmal gréReren
Offnung — in die Augengrube miindet. Dieser vom Siebbein in zwei Teile
getrennte Kanal ist so auffallend weit, daR dadurch die Schéadelhéhle von
vorn zur Augengrube hin offen erscheint. Mit dem Pflugscharbein (Vomer)
ist es so eng verwachsen, dal sich die beiden Knochen am vollentwickelten
Vogel gar nicht voneinander differenzieren lassen.

Die Stirnbeine (Ossa frontalia) bilden die schwach gewdlbte Vorder-
wand des Schédels. Ihre Pars orbitalis stellt den dorsalen Teil der Augengruben-
hinterwand und die Seitenwand des zur Aufnahme des Bulbus olfactorius
dienenden kndchernen Kanals dar, wahrend die Pars frontalis die obereW and
des Kanals bildet. Der Sutura sagittalis entsprechend zieht sich auflen eine

1*



150 DOZSA

flache Grube, an der kranialen Flache eine niedrige Crista entlang, sonst
ist die Innenflache beinahe ganz glatt. Die beiden Teile des Stirnbeins treffen
sich im Margo orbitalis und bilden den oberen knéchernen Augengrubenrand.
An diesem scharfen Rand sind auf beiden Seiten mehrere (5—6) winzige Fora-
mina zum Durchtritt von GefaBen und Nerven vorhanden.

Die Tréanenbeine (Ossa lacrimalia) sind orolateral mit den Stirnbeinen
verwachsen, ihre Augengrubenfldche ist konkav, und medial befindet sich
an ihnen eine Vertiefung, von der nach vorn ein Kanal — Canalis lacrimalis —
tUber die vom Trénenbein und den Stirnbeinen gemeinsam gebildete méachtige
Gelenkflache in die Nasenhdhle fuhrt. Die beiden Trénenbeinflachen treffen
sich am vorderen Orbitalrand und bilden hier einen lateral hervorspringenden
Winkel. Unter diesem Winkel geht vom &uBeren Rand der oroventralen
Flache der Processus orbitalis anterior aus, der sich bogenfédrmig nach hinten
neigt und mit dem Processus orbitalis posterior des Schldfenbeins verwdachst.
Diese dinne Knochenplatte bildet den ventralen Augengrubenrand und einen
einheitlichen kndéchernen Ring mit dem Margo orbitalis des Stirnbeins.

Das orale Ende des Stirnbeins, das Tranenbein und zum Teil das Sieb-
bein tragen zur Bildung der sich quer erstreckenden grofen Gelenkgrube bei,
zu der die Knochen des Oberschnabels artikulieren. Die sich in der ganzen
Breite des Kopfes in Querrichtung entlangziehende Gelenkgrube bildet mit
dem dorsalen scharfen Rand der Oberschnabelknochen eine auBerordentlich
bewegliche Gelenkverbindung, die fur den eigentimlichen Schéadelaufbau der
Papageienarten vielleicht am charakteristischsten ist. Die dadurch gewdhr-
leistete hochgradige Beweglichkeit des Oberschnabels sichert zusammen mit
den anderen Gesichtsschddelknochen, die mit ihm in enger funktioneller
Beziehung stehen, die Eignung des Schnabels zum Anklammern ebenso wie
zum leichten Schélen der verschiedenen Kerne.

Die Scheitelbeine (Ossa parietalia) sind vorn mit dem Stirnbein, hinten
mit der Squama occipitalis verwachsen. Sie sind erheblich stadrker gewdlbt
als die Stirnbeine.

Die Grenze zwischen Hinterhauptbein und Scheitelbein tritt an der
zerebralen Flache in Form einer scharf hochragenden, bogenférmigen Knochen-
leiste in Erscheinung, die dann beiderseitig an der Grenze von Schlafen- und
Stirnbein nach vorn bogenférmig weiterlduft und uber dem Foramen opticum
in Form einer tief in die Schédelhdhle hineinreichenden Knochenplatte anzu-
treffen ist. Diese Knochenplatte ragt oral, iber dem Keilbein, derart hinein,
dall sie, von oben betrachtet, auch die Sella turcica verdeckt. Dadurch bildet
sie gleichsam einen Sinus fir die Sehnervenkreuzung und I4Rt das Foramen
opticum einheitlich erscheinen, das oral vom hinteren Rand des Septum inter-
orbitale senkrecht halbiert wird, wodurch flir den N. opticus bilateral ein
besonderes Foramen entsteht. Zugleich sichert diese Knochenplatte eine
breite Grundlage fir den vorderen Palliumabschnitt.
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Die Schlafenbeine (Ossa temporalia) bilden den ventrolateralen Teil des
Gehirnschadels. Vom oralen Rand der Schuppe (Squama) des Schlafenbeins
geht ein kranioventral gerichteter Fortsatz — Processus orbitalis posterior —
aus, an dessen Wurzel — kaudomedial — eine kleine Gelenkgrube fur den
dorsalen Fortsatz, Processus articularis s. oticus, des Os quadratum zu sehen
ist. Die am vorderen Abschnitt des Felsenbeins vorzufindende, verhaltnis-
miRig groRe eifdrmige Offnung entspricht dem &uReren Gehérgang und fiihrt
in die weite Trommelhdhle. Der Processus mastoideus des Felsenbeins ist stark
entwickelt und ragt in der Linie der vom Keilbein zu ihm laufenden Crista
lamelldr hervor.

Il. Die Knochen des Gesichtsschadels (Ossa faciei)

Die Knochen des Gesichtsschédels stehen in Gelenkverbindung mit den
oben beschriebenen Knochen des Gehirnschédels. Sie weisen die bezeichnend-
sten, fir die Papageienarten charakteristischsten Eigentimlichkeiten auf: die
einzigartige Artikulation des Unterkiefers mit dem Os quadratum, die Gelenk-
verbindung des Kiefers mit den Stirnbeinen, die Gaumenbeine, die vorn mit
der Maxilla, ventral jedoch durch ihren schrég stehenden breiten, plattenartigen
Abschnitt mit der Mandibula artikulieren, wodurch die auBerordentliche und
vielseitige Beweglichkeit sowie die starke SchlieRfadhigkeit des Schnabels
gewadhrleistet wird. Dies ermdglicht, dal das Tier die Kerne, die seine Haupt-
nahrung bilden, leicht und schnell schalt.

Das Knochengerist des Oberschnabels besteht aus drei paarigen Knochen,
der Maxilla, dem Os incisivum und dem Os nasale. Den grdéRten Teil bildet
die Maxilla. Ihre AuBenflache ist schwach konvex, ihr lateraler freier Rand
bogenférmig, scharf und weist apikal 2—3 winzige Fortsdtze auf, wodurch
sie gezahnt erscheint. Der hintere scharfe Rand des Maxillarkérpers bildet
den apikalen Rand der Nasendffnung, wéhrend der vom seitlichen Maxillar-
rand nach hinten und oben gerichtete starkere Fortsatz, Processus nasalis,
die Nasendffnung und Nasenhdhle lateral umsdumt. Im hinteren Drittel der
tUber der Mundhdhle befindlichen ventralen Maxillarfliche ist beiderseitig
— lediglich durch eine Knochenleiste getrennt — je eine tiefe Fovea anzu-
treffen. Das apikale Ende dieser Vertiefungen ist tiefer und zur Artikulation
mit dem Gaumenbein mit einer Gelenkflache versehen. Der laterale Rand
der Foveae ragt scharf hervor und weist in einer Linie mit dem hinteren
Rand der oben beschriebenen Vertiefungen eine mit winziger Gelenkflache
versehene Vertiefung auf, die zur Artikulation der Jochbeine dient. Den
ventralen, nach hinten reichenden Abschnitt der Maxilla bildet der Processus
palatinus. Uber den Foveae befinden sich an der Dorsalfliche die méachtigen
Nasendffnungen, die ventral eine grofe Ausbuchtung bilden und mit der
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erheblich kleineren, von den Nasenbeinen gebildeten hinteren Offnung in die
oberen Atemwege flhren. Vom hinteren Abschnitt der Nasenbeine (Ossa
nasalia) geht lateral je ein Fortsatz aus, die den oberen Rand der Nasendffnun-
gen begrenzen und seitlich mit den Processus nasalis der Maxilla zusammen-

Abb. 3. Melopsiltacus undulatus. Abb. 4. Melopsittacus undulatus.
Die Mandibula Die ossifizierten Nasenknorpel

gewachsen sind. Der hintere Rand der Nasenbeine ist halbzylinderférmig
abgerundet und begegnet dem Stirnbein bzw. Trédnenbein in einem Scharnier-
gelenk. Das Os incisivum dringt zwischen den beiden Kieferbeinen apikal
weit vor und endet in einer hakenartig gebogenen Spitze.

Die GroRe der Nasendffnung zu verringern und zu regulieren ist die
Aufgabe des kleinen C-férmigen, an der Innenflache ausgehdhlten, auflen
gewdlbten Kndchelchens, eines ossifizierten Nasenknorpels, der mit den die
Nasendffnung umgebenden Knochen in bindegewebiger Verbindung steht.

5. 6. 7.

Abb. 6. Melopsittacus undulatus. Os quadratum
Abb. 6 Melopsittacus undulatus. Die Knochen des Gesichtsschddels ohne Mandibula. 1, der
Oberschnabel; 2, Os palatinum; 3, Os jugulare; 4, Os quadratum; 5, Os pterygoideum
Abb. 7. Melopsittacus undulatus. Das Zungenbein. 1, die zwei Teile des Os endoglossum; 2,
Processus lateralis; 3, Carina; 4, die zwei Teile des Stylohyoideum
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Die Jochbeine (Ossa jugalia) sind dunne, zylindrische Knochenstdbchen
mit einer Gelenkflache an beiden — etwas verdickten — Enden. Oral arti-
kulieren sie mit der Maxilla, aboral mit der an der Lateralflaiche des Os qua-
dratum befindlichen Gelenkgrube.

Die Gaumenbeine (Ossa palatina) sind plattenartig flache, ungefdhr
dreieckige, von oben schrdg nach unten und auBen gerichtete Knochen,
deren dorsaler Fortsatz (Processus dorsalis) im stumpfen Winkel mit dem
kontralateralen Gegenstick und deren apikal schmales, in Querrichtung sich
verbreiterndes Ende (Processus maxillaris) mit dem Processus palatinus der
Maxilla zusammentrifft, wé&hrend die kaudoventrale breite Platte (Lamina
centralis) auf der Innenflache der Mandibula liegt. Der Processus dorsalis
artikuliert mit seinem kontralateralen Gegenstick, indem er zur Artikulation
mit dem Yomer eine nach oben blickende, ausgehdhlte Gelenkflache bildet.
Infolge dieses Gleitgelenks kénnen sich die Gaumenbeine sagittalwdrts bewegen.
Der untere Rand der Lamina centralis ist glatt, der obere dagegen gezahnt.
Am aboralen Ende des Processus dorsalis befindet sich eine kleine Gelenk-
flache, an der die apikalen Enden der ldnglichen, dlinnen, stdbchenférmigen
Flugelbeine (Ossa pterygoidea) artikulieren. Aboral fugt sich dem Os qua-
dratum das Fligelbein an.

Das Quadratbein (Os quadratum) hat zwei Fladchen, die d&uBere ist
schwach konvex, die innere konkav. Am hinteren Ende befindet sich lateral
auf einer kleinen Erhdhung eine Gelenkgrube zur Aufnahme des Jochbeins.
Der untere Rand ist konvex, lippenartig verdickt und hat oral eine Gelenk-
flache zur Artikulation mit der Mandibula. Der dorsale Rand ist scharfer,
und vom gemeinsamen Stamm gehen zwei Fortsdtze aus. Der aboral liegende
Fortsatz ist la&nger (Processus articularis), und seine Gelenkflache artikuliert
mit dem Os temporale. Der andere Fortsatz ist kirzer, dinner (Processus
muscularis) und dient zum Muskelansatz, wéhrend er an der darunter gelegenen
Gelenkflache mit dem Fligelbein artikuliert.

Das Unterkieferbein (Mandibula) ist ein fast genau U-férmiger platten-
artiger Knochen mit Zweigen, die nach hinten divergieren. Die apikal befind-
liche Pars dentalis ist eine waagerecht gelegene Knochenplatte, deren zwei
Rénder sich bogenférmig nach oben biegen und die auBen von je einer schrég
von oben nach unten gerichteten Crista von den anderen Teilen der Mandibula
getrennt ist. Der vordere Rand ist scharf, der hintere stumpf, etwas verdickt.
Dieser Teil ist vom Horn des Unterschnabels bedeckt. Die Mandibularzweige
sind nahezu senkrecht gelegene flache, dinne Knochenplatten. Am Treff-
punkt der Pars dentalis und der Zweige — am dorsalen Ende der oben beschrie-
benen Crista — bilden sie stark hervortretende Kanten, die nach hinten
etwas abschissig in die Pars articularis Ubergehen. Der dorsale Rand der
dinnen Knochenplatten, welche die Zweige bilden, ist scharf, der ventrale
Rand etwas dick und abgerundet. Der Innenseite des mittleren Zweigab-
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Schnitts schmiegt sich die Lamina ventralis des Gaumenbeins an. An der
Pars articularis befindet sich eine lange Vertiefung zur Artikulation mit dem
Os quadratum. Die Knochenplatten, die den Rand der Vertiefung bilden,
vereinigen sich hinten in einer scharfen Spitze (Processus muscularis).

Das Zungenbein (Os hyoideum) ist verhdltnismaBig stark entwickelt.
Sein Korpus — Basihyoideum — ist zylindrisch, an seiner Dorsalflache zieht
sich eine Crista entlang. Am Vorderende des Kdrpers liegt der Processus
lingualis (Os endoglossum). Dieser gut entwickelte, zylindrische, am Ende
keulenformig verdickte Fortsatz bildet mit dem an seinem Ende artikulieren-
den winzigen und schwer sezierbaren, aus zwei Teilen bestehenden Kndchelchen
eine massive Stitze fur die harte, mit verhorntem Epithel bezogene, ein keulen-
artig stumpfes Ende aufweisende, aber bewegliche Zunge. Zu beiden Seiten
des Korpers befinden sich die flachen, breiten Processus lateralis, von denen
nach vorn und oben je ein diinner Knochenfortsatz ausgeht. Die beiderseitigen
kleinen Fortsdtze wachsen Uber dem Processus lingualis zusammen und bilden
einen einheitlichen Knochenbogen. Dem hinteren Kdrperende schliet sich
der zylindrische, am Ende zugespitzte Kehlkopffortsatz (Carina) an, und
seine Grenze wird durch eine niedrige zirkuldre Erhdhung angezeigt. Die an
der Grenze des Processus lateralis und des Korpers befindliche kleine Gelenk-
flache dient zur Artikulation des Stylohyoideum. Dieses dinne, aber lange,
elastische Knochenstdbchen besteht aus zwei Teilen. Der vordere ist ldnger,
der hintere kurzer. Der vordere Teil ist auch elastisch, aber der hintere infolge
seiner Knorpelsubstanz auBerordentlich biegsam. Die Artikulationsstelle der
beiden Teile ist abgeflacht und spindelartig verdickt. Das zugespitzte Ende
des hinteren Teils fugt sich, in Muskeln eingebettet, mit einem dinnen Band
dem Processus mastoideus des Felsenbeins an.

ZUSAMMENFASSUNG

Das Kopfskelett des Wellensittichs zeigt zahlreiche Eigentimlichkeiten, die in der
ganzen Vogelwelt nur fur die Familie der Papageienarten charakteristisch sind. Neben den
zu einem einheitlichen Ganzen verwachsenen Gehirnschddelknochen weisen die Gelenk-
verbindungen der Gesichtsschddelknochen die bezeichnendsten Eigenheiten auf: die Artikula-
tion des Oberschnabels mit den Stirn- und Trédnenbeinen, die Gelenkverbindung der Gaumen-
beine vorn mit der Maxilla, ventral mit der Pars dentalis der Mandibula, der lange Gelenk-
fortsatz der Joch- und Fligelbeine, dessen Rolle bei der Stliitzung des auBerordentlich beweg-
lichen Quadratbeins und bei dem Zusammenwirken der Arbeit beider Seiten, was alles die
auBerordentliche und vielseitige Beweglichkeit und das starke SchlieRvermdgen des Schnabels
gewdébhrleistet, durch die dem Tier das unentbehrliche Anklammern mit dem Schnabel ermdég-
licht wird.
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UBER DEN EINFLUSS VON OSTRUS UND
KALBEN AUF DIE SERUMPROTEINE DER KUH

Von

J. Haraszti und Gy. Tolgyesi

Innere Klinik (Direktor: Prof. J. MOcsy) und Geburtshilfliche Klinik (Direktor: Prof.
K. Boélcshazy) der Veterindrmedizinischen Hochschule, Budapest

(Eingegangen am 2. Mérz 1960)

Die mit Hilfe der Elektrophorese durchgefiihrten EiweiRuntersuchungen
ermdglichen die Erkennung wichtiger Teilprozesse im Bereich der Physiologie
und Pathologie. Wie in allen anderen Zweigen der Medizin ist diese Methode
auch in der Geburtshilfe von vielen Autoren in Anspruch genommen worden.
Man hat vor allem versucht, die zyklischen Verdnderungen sowie graviditats-
und geburtsbedingten Verdnderungen in den EiweilRfraktionen klarzustellen.
Angesichts der technischen Schwierigkeiten des Verfahrens, hauptsdchlich
aber wegen ungenauer Auswertung der Ergebnisse vermochten indessen nur
wenige Forscher charakteristische Zusammenhdnge festzustellen. In veterinér-
medizinischer Beziehung haben diese Untersuchungen auch deshalb zu nega-
tiven Resultaten gefihrt, weil die einzelnen EiweilRfraktionen im Blutserum
der Tiere und insbesondere der Rinder nach fast allgemeiner Auffassung
derartige individuelle und physiologische Schwankungen zeigen, daB es fast
unmaglich ist, die feineren Verdnderungen zu ermitteln. Dabei scheint es sowohl
in theoretischer wie in praktischer Beziehung wichtig, die unter Wirkung
des Ostrus, des Kalbens und der Hormoninjektionen zustande kommenden
Verédnderungen in den EiweilRfraktionen festzustellen. Die eigenen Unter-
suchungen haben wir auch deshalb vorgenommen, weil die bisher bekannten
Befunde von den verschiedenen Autoren mit unterschiedlichen Methoden
gewonnen wurden und daher nur mit gewissen Vorbehalten verglichen wer-
den kdnnen.

Interessant sind die Untersuchungen, die bestrebt waren, die Zusammenhédnge zwischen
Proteinen und Hormonen zu kldren. Podhradszky (1942) fand im Blut hypophysektomierter
Hunde eine Verschiebung des Albumin-Globulinverhéltnisses und die Senkung des osmoti-
schen Drucks. Nach Reimplantation der Hypophyse kehrten diese Werte auf den normalen
Stand zurlck. Die Tatsache, daR das von der Hypophyse gesteuerte hormonale Milieu auf die
BluteiweiBe eine regulierende Wirkung ausibt, geht aus den Versuchen von Podhradszky
(1942) und Meyer (1932) ebenfalls hervor. Diese Autoren beobachteten nédmlich bei der
Basedowschen Krankheit und bei Hypothyreose quantitative und qualitative Eiweillver-
dnderungen. Gulzow und Pickert (1947) riefen mit Nebennierenrindenpréparaten die Sen-
kung der Albumin- und Erhdhung der Globulinfraktion hervor. Laut Starmer (1950) war der
Albuminwert im Blut kastrierter Kaninchen um 5—10% héher alsim Blut der nichtkastrierten.
Nach Verabreichung von Follikelhormon wurde der Albuminwert normal. Weiger (1953) be-
obachtete nach Darreichung von Follikelhormon beschleunigte Blutgerinnung und Erhdhung
des Fibringehalts im Blut. Nach Schuck und Birasius (1955) wirken die Ostrogensubstanzen
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auch auf die in der Uterusmuskulatur anwesenden Eiweille, weil sie eine Vermehrung der
Aktomyosinmenge herbeifuhren, die bei den Uteruskonstraktionen eine groBe Rolle spielt.

Aus obigen und zahlreichen anderen, wegen Platzmangels hier nicht
angefliihrten Angaben geht hervor, daB eine extragenitale Funktion der
Sexualhormone darin besteht, die Blutzusammensetzung zu verédndern. Um-
fassende SchlulRfolgerungen Uber die Beziehungen zwischen den Eiweillen
und den geburtshilflich-physiologischen Prozessen hat man auf veterinér-

20-

1
I

1.10. 112. 11.10 n3. 10.15.

Abb. 1. SerumeiweiBzusammensetzung der Kuh 0]
Zeichenerkldarung (gilt fur sdmtliche Diagramme):------------ Albuminfraktion; - ---- gamma-
Globulinfraktion; ... alpha-Globulinfraktion; -............ beta-Globulinfraktion

medizinischem Gebiet bisher nicht gezogen. Deshalb winschten wir in den
nachfolgend beschriebenen papierelektrophoretischen Untersuchungen die
Frage zu klaren, ob die aufeinander folgenden Ostruszyklen, die Triachtigkeit
und das Kalben, in dessen Verlauf das die Trachtigkeit gewé&hrleistende hor-
monale Gleichgewicht zugunsten des Ostrons verschoben wird, was letzten
Endes zur Sensibilisierung des graviden Uterus und zum Ingangsetzen des
Geburtsmechanismus fiuhrt, meRbare Verdnderungen in den Serumeiweil’-
fraktionen verursachen.

Die Untersuchungen wurden mit dem h&dmolysefreien Rinderserum
nach der papierelektrophoretischen Methode durchgefuhrt, die einer von
uns (Toigyesi) bei friheren Untersuchungen anderer Art zuverldssig fand.
Es wurde nur die relative Zusammensetzung der Serumeiweifle untersucht,
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d. h. wir bestimmten, welchen Prozentsatz der Gesamtproteine die Albumin-
bzw. alpha-, beta- und gamma-Globulinfraktion im gegebenen Zeitpunkt
reprasentierten. Wegen Zeitmangels verzichteten wir auf die Bestimmung
des GesamteiweiBwertes, obgleich dies zweifellos die Erkennung tieferer
Zusammenhdnge ermdglicht hatte.

1. Bei der Betrachtung der von den SerumeiweilRfraktionen der nicht
trachtigen Tiere hergestellten Diagramme féllt die verhdltnismaRig starke

01 ! : 1 - -
113 111 10 24, 1111

Abb. 2. SerumeiweiRzusammensetzung der Kuh 1 .,

individuelle Schwankung der Grundwerte auf, die sich nach tUbereinstimmen-
der Ansicht zahlreicher Autoren daraus ergibt, dal die Tiere zwar klinisch
gesund erscheinen, aber gewisse nicht erkannte chronische Erkrankungen
oder irgendeine Uberstandene Infektion dennoch die Verschiebung der Normal-
werte bewirkt. Deutlich zu erkennen ist indessen bei sdmtlichen 3 Tieren
die sich auf alle SerumeiweiRfraktionen erstreckende starke Fluktuation
anldBRlich der Geschlechtszyklen (Abb. I, 2, 3). Bei ldngerer Beobachtung
wiederholen sich die Verdnderungen periodisch, in Intervallen von 20—22
Tagen. Da die Verdnderung nur 1—2 Tage anhélt, ist sie naturgemdaB nur
zu beobachten, wenn man im Zeitpunkt des zu erwartenden Ostrus hiufig
Blut entnimmt und untersucht. Aus diesem Grunde vermochten wir im Serum
der mit und U2bezeichneten Kiihe trotz 3 Monate dauernder Beobachtung
den Ostrus nur einmal zu registrieren.
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Bei der ostrusbedingten Fluktuation verdndert sich Albumin in positi-
ver, gamma-Globulin in negativer Richtung, und ihre Werte erreichen den
Hohe- bzw. Tiefpunkt am 2. 6strustage, d. h. etwa zu dem Zeitpunkt, wo
der Follikel rupturiert und die Eizelle durch den Eileiter in den Uterus zu
wandern beginnt. Eine geringe Abweichung hiervon weist nur die Periode
vom 5.—11. VII. der Abb. 3 auf, wo sich der Ostrus infolge der groRen Hitze

Abb. 3. Serumeiweifzusammensetzung der Kuh U3

(30—35° C) um fast eine Woche verzdgerte. Aber auch hier sind die Frak-
tionsverschiebungen in gegensdtzlicher Richtung deutlich zu sehen. AnldRlich
des Ostrus steigen somit die Albumin- und sinken die Globulinwerte. Dasselbe
beobachtete Kreiter (1956) bei Rindern wé&hrend der Brunst. Die lange
Zeit hindurch in derselben Richtung verlaufenden Anderungen hédngen nicht
mit dem Ostrus zusammen. So deutet z. B. die steigende Tendenz der gamma-
Globulinfraktion von U2 auf einen progredierenden und die sinkende der
gamma-Globulinfraktion von U3 auf einen abklingenden pathologischen
ProzeR.
2. Bei der Untersuchung trdchtiger Kihe begnigten wir uns mit der

Beobachtung von zwei Tieren, weil das Kalben derart starke und eindeutige
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Verdnderungen in den SerumeiweilRfraktionen herbeiflihrt, dal sie ohne
besondere Erklarungen fir sich selber sprechen (Abb. 4, 5). Die Schwankun-
gen Ubersteigen hier vielfach das AusmafR der physiologischen Verédnderungen
und zeigen, dall sich auch die Blutproteine dem den Gesamtorganismus
umstimmenden EinfluR des Kalbens nicht zu entziehen vermdgen. Im Verlauf
der Trachtigkeit treten keine eindeutigen Verdnderungen zutage, aber um so

Abb. 4. SerumeiweiBzusammensetzung der trdchtigen Kuh \\

mehr in den Tagen vor dem Kalben. Diese Verédnderungen sind interessant,
weil sie vollkommen den zur Zeit des Ostrus auftretenden Fluktuationen
gleichen, nur erheblich ausgeprégter in Erscheinung treten. Am Tage vor dem
Kalben oder wahrend des Kalbens ist der Albuminwert am hodchsten bzw.
der gamma-Globulinwert am niedrigsten, und zu denselben Zeitpunkten
erreichen auch die alpha- und beta-Globulinfraktion die extremen Werte.
Die lebhafte Verdnderung der EiweilRfraktionen setzt 5—10 Tage vor dem
Kalben ein. Wenn wir nun beriicksichtigen, daf anlédRlich der Brunst infolge
physiologischer Erhéhung des Ostronspiegels eine starke Fluktuation der
Serumeiweillfraktionen eintritt, so dirfen wir in Analogie dazu feststellen,
dafl fir die vor und wéhrend des Kalbens auftretenden erheblichen Verschie-



160

HARASZTI und TOLGYESI

20

OA— 1 [ I I S —

1.13. 22.28. U.0. 24. 111.15. 31

Abb. 5. SerumeiweiBzusammensetzung der trachtigen Kuh V2
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150mg Synfestrin 100 mg Syntestrin
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Abb. 6 SerumeiweiRzusammensetzung der mit Syntestrin behandelten Kiihe
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bungen gleichfalls der in dieser Periode gestiegene und die Uteruswand
sensibilisierende Ostronspiegel verantwortlich gemacht werden muB. Zur
Bestatigung dieser Annahme wollen wir hier drei Versuche erwé&hnen, in denen
wir Kihen 100 bzw. 150 mg synthetische Ostrogensubstanz (Syntestrin) i. m.
einspritzten, und Verdnderungen beobachteten, die den bei der Brunst bzw.
beim Kalben charakteristischen Verschiebungen der EiweilRfraktionen gleichen
(Abb. 6).

Wir sind leider nicht in der Lage, die unserseits unmittelbar vor dem
Kalben wahrgenommenen Verdnderungen der EiweiBfraktionen mit den
Untersuchungsergebnissen anderer Autoren zu vergleichen. Schileinkofer
(1956) hat von tradchtigen Kihen monatlich entnommene Blutproben unter-
sucht und daher die in wenigen Tagen vor sich gehende Fluktuation offenbar
nicht wahrgenommen. Czernicky (1957) meint, bei Kiihen kdme es wé&hrend
der Trdchtigkeit zu keiner Verdnderung in der EiweiBzusammensetzung.
Nach dem Kalben beobachtete er in Einzelfdllen Albuminerhéhung, doch
héalt er diese Erscheinung nicht fir erwdhnenswert.

Es sei bemerkt, daB durch die Anderung in der EiweiRzusammensetzung
Uber die hormonale Regulation auch der Wasserhaushalt des Organismus
beeinfluBt wird. Die Albumine mdgen Wasser viel stdrker zu binden als die
Globuline, so da wahrscheinlich vor allem die Verschiebung des Albumin-
Globulin-Quotienten fur die 6dematdse Infiltration des ganzen Genitaltraktes
verantwortlich zu machen ist. Diese Annahme wird auch durch eine Beobach-
tung von Seitz—Amreich (1953) gestitzt. Es gelang ndmlich, mit Follikel-
hormon den Wassergehalt im Bindegewebe, Uterus, Herzen usw. zu erhdéhen.
Nach den Untersuchungen von Vollmerhaus (1957) aber ist die Schleimhaut
der Geschlechtsorgane von Kiihen bei der Brunst (hoher Ostronspiegel) maxi-
mal 6dematds und maximal dick, was im Ubrigen auch aus der Beobachtung
der Praxis hervorgeht, wonach die 6dematése Schwellung der Vulva, das
Einsinken der Schwanzwurzel sowie das ziemlich haufige Odem des Euters
etwa 8—10 Tage vor dem Kalben einzutreten pflegen. Ja auch wdhrend der
Brunst ist die Vulva geschwollen; ihre Falten gldtten sich, das Euter wird
prall, nicht selten sogar etwas 6dematds. Bei nymphomanischen Kihen und
Stuten, bei denen der Follikelhormonspiegel infolge der Ovarialzyste bekannter-
mafen konstant wird, ist die Vulva geschwollen und die Schwanzwurzel
eingesunken.

Auf Grund vorliegender Ergebnisse kénnen wir uns ohne Kenntnis der
Verdnderungen in der GesamteiweiBmenge nicht auf theoretische Erdrterun-
gen einlassen. Es sei lediglich hervorgehoben, daR Ostrus und Kalben sowie
die Einspritzung synthetischer Ostronpraparate bei Kiithen zu lbereinstim-
menden, einige Tage anhaltenden SerumeiweiRverdnderungen fihren. Diese
wellenartigen Verdnderungen beruhen wahrscheinlich auf dem erhdhten
Ostronspiegel.
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ZUSAMMENFASSUNG

. Nach den Ergebnissen papierelektrophoretischer Untersuchungen kommt es beim
Ostrus und Kalben von Kihen sowie nach Einspritzung von Ostronpréparaten zu einer &hn-
lichen, einige Tage wahrenden Fluktuation in den relativen Werten der Serumeiweilfraktionen.
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SCHILDDRUSEN-FUNKTIONSPRUFUNGEN MIT
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I. FRAGEN DER METHODIK
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P. Havskov S6rensen und Z. Horvath
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fur Innere Medizin (Vorstand: Prof. J. MOcsy) der Veterindrmedizinischen Hochschule Buda-
pest

(Eingegangen am 29. April 1960)

Wie allgemein bekannt, bereitet es bei der Planung biologischer Ver-
suche nicht geringe Schwierigkeiten, die am besten geeignete Methode zu
wadahlen und das zur Auswertung der Resultate geeignete Berechnungssystem
zu finden. Dies gilt in besonderem MaRe fir die Untersuchung der Schild-
drisenfunktion, da ja die verschiedenartigsten Methoden zur Anwendung
kommen und auch heute noch nicht entschieden ist, welche Befunde und
Zusammenhdnge (Parameter) die Funktionsfdhigkeit der Schilddriise am
getreuesten wiedergeben. Der Gebrauch der Isotopentechnik beim Studium
der Schilddrusentatigkeit darf als nutzlich bezeichnet werden, wenn man
beriicksichtigt, dal die bisher benutzten Verfahren zur Grundumsatzbestim-
mung lediglich 70—80%ige Genauigkeit ergeben, bei der Isotopentechnik
hingegen nur mit 5—6% Fehlermdglichkeiten gerechnet zu werden braucht
(Jaffe und Ottoman, 1950) und die ersteren angesichts ihrer Kompliziertheit
fur tierdrztliche Zwecke kaum geeignet sind.

Seitdem Hertz, Roberts und Evans (1938) als erste den Radiojod-
gehalt der Schilddrise von Versuchstieren in Abhé&ngigkeit von der Zeit
bestimmt haben, wurden von den Forschern die verschiedensten Parameter
als Indexe empfohlen (Demsey und Astwood, 1943; Kemény und Mitarb.,
1959), aus denen aufdas AusmaR der Schilddriusenaktivitdt geschlossen werden
kann. Da die bei humanmedizinischen Untersuchungen angewandten Methoden
hauptsédchlich zur Klarstellung von Hyperthyreose- und Myxddemféllen
geeignet sind, wir hingegen eher Angaben uber die verschiedenen physiolo-
gischen und pathophysiologischen, oft nur schwachen Verdnderungen der
Schilddrisenfunktion unserer Nutztiere zu sammeln winschten, waren wir
naturgemdR bestrebt, eine Untersuchungs- und Berechnungsmethode zu fin-
den, die uns einerseits exakte, andrerseits auch feine Abweichungen anzeigende
Befunde liefert.

Den keineswegs als einfach zu bezeichnenden Jodstoffwechsel des Orga-
nismus versuchen wir in einer schematischen Abbildung zu veranschaulichen
(Abb. 1). Wenn in den Organismus aktives Jod (J131) eingeflihrt wird, so
gelangt ein Teil (k3) in den sog. Jodraum, ein anderer Teil wird mit dem Harn

Acta Veterinaria XI/2.
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Abb. 1. Schematische Darstellung des Jodumsatzes im Organismus

ausgeschieden (fc2), und nur ein gewisser Prozentsatz der verabreichten Dosis
tritt in die Schilddrise ein (fcj), um von dort in Form von Hormonjod (k4)
in die Blutbahn zurickzustrémen, von wo ein Teil hauptsdchlich mit der
Galle in den Kot gelangt (fc5) (Oddie, 1949). Bei der Isotoptechnik werden
die in der Schilddrise gespeicherten bzw. in verschiedene Gebiete (Harn,
Kot usw.) gelangten aktiven Jodmengen in der Regel mit den prozentualen
W erten der eingefihrten Dosis (Prozentdosis) bezeichnet. Bei unseren Unter-
suchungen halten wir uns ebenfalls an diese Methode.

Wenn man die Frage priuft, welche Angabe die Funktionsféhigkeit
der Schilddriise am besten charakterisiert, so kann kein Zweifel bestehen,
daB es die in der Zeiteinheit (z. B. 24 Stunden) erzeugte Hormonmenge ist.
Auch wir waren daher bestrebt, diesen Wert zu bestimmten.

Unsere Methode bestand im wesentlichen darin, daR wir aus der Sen-
kungsgeschwindigkeit der nach Einspritzung von J 131 auftretenden maximalen
Schilddrisenaktivitdt die stindlich zur Thyroxinproduktion verbrauchte
J131-Schilddriisenaktivitat errechneten, wonach wir, wenn diese durch die
aus dem Blut bestimmte spezifische PBJ13l-Aktivitdt geteilt wurde, zu der
fir die Hormonproduktion in einer Stunde verbrauchten Gesamtjodmenge
gelangten. Dieser Wert wurde schlieBlich auf die von einem Schwein mit
100 kg Lebendgewicht in 24 Stunden erzeugte Thyroxinmenge in mg umge-
rechnet.

Die Untersuchungen wurden in Zwei-Wochen-Perioden (etwa 360 Stun-
den) vorgenommen, wobei wir 19 Schweinen mit bekanntem Gewicht, die in
Klimastdllen mit verschiedener Temperatur und unterschiedlichem Feuchtig-
keitsgehalt in zwei Gruppen gehalten wurden (Korsgaard, 1959), in 1,0 ml
dest. Wasser 240 fiC aktives KJ13l in die Ohrenvene einspritzen. Uber der
Schilddrise wurden die Aktivitdten mit einem entsprechend beschatteten
GM-Zéhler bei der Einhaltung gleicher geometrischer Verhéltnisse zweitdglich in
der Weise bestimmt, dall wir die am Ricken gemessene Aktivitat abzogen. Zur
Zeit der Untersuchung entnahmen wir mindenstens zweimal Blut, aus dem
die eiweilgebundenen Gesamtjod- (PBJ) und eiweiRgebundenen aktiven Jod-
mengen (PBJ13l) bestimmt wurden. Bei einigen Schweinen, die sich in einem
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fur Stoffwechseluntersuchungen geeigneten Einzelkafig befanden, so daB sich
die Moglichkeit zur Harnsammlung bot, wurden auch die mit dem Harn aus-
geschiedenen J131-Mengen bestimmt.

Mit einem Bruchteil der verabreichten Dosis (0,2 ml Injektionslésung =
= 20% der Dosis) stellten wir ein Phantom her, indem diese Dosis mit 10,0 ml
W asser verdinnt und in einem gut zugestdopselten Reagenzglas an einem
MeRzylinder von der Dicke einer Schweinetrachea befestigt wurde, den wir
mit der Offnung nach unten in ein wassergefiilltes zylinderférmiges GefiR
hdngen lieBen. Da sich die Schilddrise bei Frischlingen, die den zur Unter-
suchung verwendeten Schweinen glichen, in etwa 3,0 cm Entfernung von der

Abb. 2. Darstellung der Uber der Schilddriise ermittelten Jm - Aktivitdten im halblogarit-
misehen MaRstab

Hautoberflache befand, wurde die AKktivitdit auch am Phantom in dieser
Entfernung gemessen. Angesichts der Tatsache, dalR die Absorption der Kdrper-
gewebe praktisch mit der des Wassers Ubereinstimmt, darf unser Verfahren
als real angesehen werden. Das Phantom vermochten wir natirlich nicht zu
jeder Messung in den Schweinestall mitzunehmen, weshalb wir zwei sog.
Vergleich-Standards (0,1 ml Injektionslésung -(- 11,0 ml H20), deren Impuls-
zahl ungefédhr der des Phantoms entsprach, herstellten. In Kenntnis der
Verhéltniszahl, die den Zusammenhang zwischen der Aktivitdt des Phantoms
und Vergleich-Standards anzeigt, wurde die Bestimmung der Verdnderungen
der Phantom aktivitat spédter Gberflissig. Wenn wir ndmlich diese Verhdltnis-
zahl durch die Impulszahlen des vor den Versuchsmessungen aufgenommenen
Vergleich-Standards teilten, so verglichen wir die Schilddrisenaktivitat
eigentlich immer mit der des Phantoms, wodurch sich wiederum die Mdglich-
keit ergab, darauf zu verzichten, daB die Resultate mit den sich aus der

2%
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natirlichen Halbierungszeit von J131 ergebenden Aktivitdtssenkungen Kkor-
rigiert werden.

Die Uber der Schilddrise festgestellten Prozentdosisaktivitdten wurden
als Funktion der Zeit auf halblogarithmischem Papier dargestellt (Abb. 2).
Zur Bestimmung der sich aus den Mittelwerten der Resultate ergebenden
Geraden und zu ihrer Extrapolation benutzten wir folgende Gleichung:

Prozentdosis — V e~k1'1

wo Prozentdosis der in der Schilddriise gespeicherten Dosis, U der in der
Schilddrise in der theoretischen Stunde 0 festgestellten maximalen Prozent-
dosis-J13l-Konzentration und k\ der Senkungsgeschwindigkeit der Aktivitat
entspricht. Fiur den anfdnglichen, zum Maximum hin ansteigenden Teil der
Untersuchungen gilt folgende Gleichung:

Prozentdosis = U [7T—e~(ki + k (]

wo kr dem stindlich in die Schilddriise gelangenden, k2 dem mit dem Harn
ausgschiedenen Teil des Jodgehalts im Plasma entspricht. U hat dieselbe
Bedeutung wie in der vorigen Formel.

Dieser Zusammenhang interessiert uns indessen kaum, da ja die wirk-
liche Schilddriusentatigkeit — statt der Akkumulationsfdhigkeit von J131 —
eher durch die Hormonproduktion und die Senkung ihrer Aktivitdt angezeigt
wird. Ein Berechnungsbeispiel zeigt die Berechnung Nr. 1.

Berechnung Nr. 1

Uber der Schilddriise ermittelte J 13-Aktivitaten

Zeitpunkt Nach Einspritzung In der Schilddriise .
der Utersichung Vo JLEvesicene st g Posencst
9. IX. 1959 0 -
9. IX. 2 9.7
10. IX. 26 26,7
12. IX. 70 28.6 1,4567 (max.)
14. 1X. 126 26,1 1,4166
16. IX. 178 24.0 1,3802
19. IX. 247 20,6 1,3138
21. 1X. 295 18,0 1,2553
24. IX. 367 17,0 1,2304

2 Stunde: 1283~ 2 | 2 log: 8,0530
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n==s 214 :1 1,3421 :log
Z(t-log) = 1672,515 Z(t)2 = 335,183
(ZV log) 1721,998 (Z1)2 274,348
" -49,483 n 60,835
-49,420
— 0,0008134
60.835
log Prozentdosis — 1,3421 = —0,0008134. (t — 214)
log Prozentdosis = —0,0008134. t + 1,3421 + 0,1741
+ 1,5162

Prozentdosis = antilog 1,5162-23030°001)3134'f

Prozentdosis in der theoretischen Stunde O = 32,8 e-0 001873 1 (Maximum der
Geraden)

In der 300. Stunde log%-Dosis = -0,0008134-1 + 1,5162

Prozentdosis = 18,7 e~°>>001873 7 (Minimum der Geraden)
Senkungsgeschwindigkeit der Schilddrisenaktivitat

k\ = 0,001873
kt = 0,001873 = 0,002795
(1 033)
(L67

Dies bedeutet, dal der 0,002795ste Teil der maximalen J13l-Konzentration der Schild-
drise, d. h. rund 0,3%, stundlich zur Hormonproduktion verbraucht wurden.

Wie ersichtlich, lieB sich der Verlauf der Geraden durch Ldsung einer
einfachen exponentialen Funktion, die in der theoretischen Stunde 0 in der
Schilddrise anwesende maximale J131-Prozentdosis (L) und deren Senkungs-
geschwindigkeit (fc'4d) durch Extrapolation der Geraden errechnen. Da ange-
nommen werden kann, daB sich die Schilddrisenaktivitdt nur um die zur
Hormonproduktion verbrauchten J131-Mengen verringert, kann auch die
Geschwindigkeit der Hormonproduktion auf Grund folgenden Zusammen-
hanges errechnet werden:

K=K-(1-U)~K =1zZ"-

wo Ku die Senkungsgeschwindigkeit der Schilddriisenaktivitét, fc4die Geschwin-
digkeit der Hormonproduktion und U den Quotienten der maximalen (theore-
tischen) J 131-Schilddriisenaktivitat anzeigt.

Brownell (1951) hé&lt auch die die Senkungsgeschwindigkeiten der
Schilddrisenaktivitat anzeigende Konstante (k4) allein fur ein bezeichnendes
Parameter. Diese Auffassung rechnet indessen nicht mit den Zirkulations-
maoglichkeiten von J131 innerhalb des Organismus, mit der extrathyreoidalen
Jodaufnahme, obgleich in den Stuhl, hauptsdchlich mit der Galle, eine betrécht-
liche Menge aktives Jod (etwa 1—5%) gelangen kann (Soérensen, 1958).
Das aus dem Darm resorbierte und in den Kreislauf gelangte J131 speichert
sich wieder in der Schilddrise, wodurch die errechnete Senkungsgeschwindig-
keit der Schilddrusenaktivitat gefélscht wird.
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Es wird auch die Meinung vertreten, dal das Produkt der Hormon-
sekretionsgeschwindigkeit (k4) und der in der Mittelzeit der Untersuchungen
in der Schilddrise anzutreffenden J131-Aktivitat, d. h. die zur Hormon-
produktion verbrauchte J131-Menge, als Charakteristikum der Schilddrisen-
funktion zu betrachten sei. Diese Auffassung wdare nur dann akzeptierbar,
wenn zur Zeit der Untersuchung lediglich J131-haltiges Hormon erzeugt wirde,
oder das Verhéltnis der aktives und inaktives Jod enthaltenden Thyroxin-
mengen immer konstant wére. Da es vom inaktiven Jodgehalt der Nahrung
abhéngt, welcher Bruchteil der eingefihrten J131-Menge in die Schilddriise
gelangt, kann der erwdhnte Zusammenhang zu Irrtimern flihren. Wenn
ndmlich eine groBe Menge inaktives Jod in die Nahrung gelangt (z. B. nach
Verfltterung von Fischmehl), so l6st sich das zum Versuch benutzte J131
unvermeidlicherweise in der grofen inaktiven Jodmenge auf, was zur Folge
hat, daR sich der J131-Gehalt der Schilddriise vermindert. (Ahnlich wie die
chemischen Methoden vermag auch der Organismus aktives und inaktives
Jod nicht zu unterscheiden.) Aus den lber der Schilddriise gemessenen niedri-
gen Aktivitdten aber kann — irrtumlicherweise — auf verringerte Drisen-
tatigkeit geschlossen werden. Um obige Irrtimer auszuschliefen, mussen wir
daher das Verhéltnis des eiweiBgebundenen aktiven Jods (PBJ131) zum eiweil3-
gebundenen Gesamtjod (PBJ), d. h. die spezifische Aktivitdt von J 131 kennen.
Dies 14Rt sich am einfachsten erreichen, indem man die ganze Schilddrise
exstirpiert und die in ihr enthaltenen PBJ- bzw. PBJ131-Mengen bestimmt.
Diese Moglichkeit schlieBt aber weitere Untersuchungen aus, da ja das Tier
in diesem Falle getdtet werden mufR. Da wir unsere Schilddriisen-Funktions-
prifungen an denselben Tieren unter verschiedenen Bedingungen auszufiihren

PBJisi
beabsichtigten, muRte der PBJ -Wert aus dem Blut bestimmt werden.

Die eiweiBgebundene Gesamtjodmenge (PBJ) bestimmten wir nach
folgender Mikromethode: Aus 3,0 ml Serum wurde das Eiweil mit 0,1 n ZnS04
und NaOH geféllt, das organisch gebundene Jod mit Hilfe von KMn04,
Metallkupfer, Ce (S04)2und 18 n H2S04 zu J6dat umgestaltet und mit H3P 03
zu elementarem Jod reduziert. Das elementare Jod wurde umdestilliert, in
0,25 n NaOH aufgenommen, mit bidest. H20 und auf 20,0 ml ergdnzt. Hier-
von wurden 5,0 ml entnommen, Arsensdure und Cerisulfat zugegeben und
15 Minuten bei 30° C im Wasserbad erwdrmt, wobei sich das gelbe Cerisulfat
in Anwesenheit von Jod und proportional zu dessen Menge zu farblosem
Cerosulfat umwandelte. Endlich bestimmten wir die Extinktion der Lésung
unter Anwendung eines 430 m/i-Filters gegen Wasser und errechneten folgen-
dermafen die gamma-Prozentwerte:

X m4 . 100 100

0,
3 . g5 PBIY%
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wo X dem Extinktionswert, 4 dem Yerdinnungsgrad, 100 der Umrechnung
auf den Prozentualwert, -==--- der die Genauigkeit der Methode anzeigenden

Yerhdltniszahl und 3 der Anzahl der verbrauchten ml entspricht.

Es sei bemerkt, daB die unserseits benutzte Mikromethode sehr empfind-
lich ist und man bei der Durchfihrung des Verfahrens auf groRte Sauberkeit
achten muB. Ebenso ist der Reinheit der Reagenzien grofRte Aufmerksamkeit
zu widmen (Sérensen, 1958).

Zur Bestimmung der an Serumeiweill gebundenen aktiven Jodmenge
(PBJ131) benutzten wir folgende Methode: Aus 2,0 ml Serum wurde das
Eiweil nach obigem Verfahren ausgefdllt, dann der Niederschlag auf einem
I6chrigen Aluminiumnédpfchen mit 20 mm Durchmesser durch Filtrierpapier
mit einer Wasserluftpumpe abfiltriert, gefroren eingetrocknet und die AKkti-
vitdten im Bleiturm bestimmt. Die Standardlésung bereiteten wir folgender-
mafen zu: 0,2 ml Injektionslésung (20% der verabreichten Dosis) wurden
in 100 ml dest. H2 aufgeldst, davon 1,0 ml herausgenommen (0,20 %ige
Dosis) und auf 50 ml verdinnt. Von dieser Ldsung entnahmen wir 1,0 ml
(0,004 %ige Dosis) und gaben es zu 2 ml aus Schweineserum hergestelltem
Eiweillpréazipitat, das im weiteren auf oben beschriebene Weise behandelt
wurde.

In Kenntnis der aus der theoretischen maximalen J131-Prozentdosis (U)
und Aktivitdtssenkungsgeschwindigkeit (fc4) errechneten Hormonproduk-
tionsgeschwindigkeit (fcd), der zur Mittelzeit der Blutuntersuchungen gehdérigen
Schilddrisenaktivitdt ((j) und der spezifischen AKktivitdt von PBJ13 l4Rt
sich die in 24 Stunden erzeugte Thyroxinmenge auf Grund folgender Gleichung
errechnen:

fd e U 0,03673 ~ k4 U «PBJ «0,03673 = mgThyroxinjTag,
PBjisi PBJI1A
PBJ

wo k4 die zur Hormonproduktion in einer Stunde verbrauchte J131-Schild-
drisenaktivitdt, U die zur Mittelzeit der PBJ-Bestimmungen gehdrende
Schilddrisenaktivitdt in Prozentdosis, PBJ y% den im Blut, PBJ13l Prozent-
dosis in 100 ml Serum und 0,03673 aus den einstiindigen Jodwerten errech-
neten Umrechnungsfaktor des in 24 Stunden erzeugten Thyroxins bedeutet,
dessen Wert folgendermalRen gewonnen wurde:

100-24
= 0,03673
65,5-1000
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W 0 --—--- dem Jodgehalt in Thyroxin, 24 der Stundenzahl und 1000 dem

Umrechnungsfaktor der J-Werte auf mg entspricht (Berechnung Nr. 2).

Berechnung Nr. 2

Die eiweiBgebundenen Gesamljod-(PBJ) und eiweigebundenen aktiven Jodiverte(PBJ'31)
im Blut

Nr. der Seit Einspritzung PBJ13L-Prozentdosis

von J 13l verstrichene PBJ % Serum

Blutprobe Zeit in Stunden je Liter Serum
15 176 0,103 2,12
16 247 0,093 2,60
2: 423 2: 0,196 2: 4,72
211 :t Mittelwert 2,36
0,098%/ Mittelwert
/Lit.
Mittelwert
0,0098%/
/100 ml

Berechnung der zur Mittelzeit der Blutuntersuchungen (t) gehdrenden Schilddriisensaktivitat (U)
log Prozentdosis = —0,0008134-t + 1,5162
Prozentdosis = 22,1 e_0>001873 (
mg Thyroxin/Tag = 22,1-0,002795 #,36 ” 03573 - p 54
0,0098

Berechnung der von 100 kg Schweinelebendgeivicht erzeugten Thyroxinmenge/Tag in mg

. . Von» 100 kg
Lebendgégvichl log Gewicht Logx%?ﬂIChi Antilog rr-:—;yj;m'(l'l;g S'I?Eyrzlgisn”mzxgtee
mg/Tag
58,7 1,7686 1,2380 17,3 0,54 —
100,0 2,0000 1,4000 25,11 0,78
*0,7 = linearer Korrektionsfaktor des Kdrpergewichts und Stoffwechsels
ZUSAMMENFASSUNG

Aus der Senkungsgeschwindigkeit (k") der Schilddriisenaktivitdt wird auf die Ge-
schwindigkeit der Thyroxinproduktion (k4) geschlossen.

Die Untersuchungen wurden in Zwei-Wochen-Perioden vorgenommen, wobei die
Schilddrisenaktivitat zweitdglich gemessen und in der 120.—250. Stunde der Untersuchung
mindestens zweimal der an Bluteiwei gebundene Gesamtjodgehalt (PBJ) und der eiweil3-
gebundene aktive Jodwert. (PBJ13l) bestimmt wurde. Aus der Senkungsgeschwindigkeit der
Schilddriusenaktivitat (k/) konnte errechnet werden, welcher Anteil der Schilddrisenaktivitat
(J131) stindlich zur Thyroxinbildung (k4) verbraucht wurde, wodurch sich, wenn dieser Wert
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mit der zur Mittelzeit der Blutentnahmen gehdrenden Schilddrisenaktivitat (U) multipliziert

und durch die spezifische PBJ131-Aktivitat PBJ1 geteilt wurde, die in einer Stunde zur

Hormonproduktion verbrauchte Gesamtjodmenge ergab, die schlieBlich auf mg Thyroxin,
24 Stunden und 100 kg Schweinelebendgewicht bezogen wurde. Die vom 100 kg schweren
Schwein in 24 Stunden produzierte Thyroxinmenge in mg stellt eine Angabe dar, die zur Be-
urteilung der Schilddrisenfunktion sehr geeignet erscheint.
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SCHILDDRUSEN-FUNKTIONSPRUFUNGEN MIT Ja
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Il. AUSMASS UND STABILITAT DER UNTER KALTEWIRKUNG EINTRETENDEN
VERANDERUNGEN IN DER SCHILDDRUSENFUNKTION

Von

P. Havskov S6rensen und Z. Horvath

Lehrstuhl fir Physiologie und Endokrinologie (Vorstand: Prof. J. Moustgaard) der Kgl.

Veterindrmedizinischen und Landwirtschaftlichen Hochschule Kopenhagen und Lehrstuhl

fur Innere Medizin (Vorstand: Prof. J. Mocsy) der Veterindrmedizinischen Hochschule Buda-
pest

(Eingegangen am 29. April 1960)

Es unterliegt keinem Zweifel, dal es sich bei den unter Wirkung des
Stallklimas eintretenden physiologischen Verhdltnissen um Angaben handelt,
denen nicht nur wissenschaftliche Bedeutung zukommt, sondern die auch
direkt in der Praxis verwertet werden kénnen, da man sich eine zweckmaRige
Futterung und die Produktion billiger, qualitativ hochstehender tierischer
Produkte ohne Kenntnis dieser Verdnderungen nicht vorstellen kann.

Die Wirkung von Temperatur und Feuchtigkeitsgehalt der Stalluft auf
den Stoffwechsel bzw. auf die Tatigkeit der bei der Steuerung des Grundum-
satzes die gréfRite Rolle spielenden innersekretorischen Driisen ist noch keines-
wegs ausreichend geklart. Besonders drmliche Kenntnisse besitzen wir iber
AusmaR und Stabilitdt der zustande gekommenen Funktionsverdnderungen.
Die Schilddruse ist eine der wichtigsten innersekretorischen Drusen, die durch
ihre Funktionsverdnderung im Organismus die den verdnderten Klimaver-
héltnissen am besten entsprechenden und geeignetsten Stoffwechselverhélt-
nisse gewdhrleistet. Sie ist der Hauptregulator der Kdrpertemperatur und
der Oxydationsprozesse im Organismus.

Aus fritheren sog. klassischen Untersuchungen ist bekannt, da z. B. das histologische
Bild der Schilddriise von Winterschlaf haltenden Tieren zur Zeit des Winterschlafes gut nach-
weisbare regressive Verdnderungen aufweist (Adter, 1920). Ferner wissen wir, daB diese
Tiere aus dem Winterschlaf mit — auch enteiweiltem — Schilddriusenextrakt erweckt werden
kénnen, wobei ihre Atmung zunimmt und die Kdrpertemperatur das normale Niveau erreicht.
W oitkowitsch (1935) hat mit Hilfe einer biologischen Probe Angaben Uber das Funktions-
vermdgen der Schilddrise gesammelt, indem er die Wirkung von subkutan implantierten
Schilddrisenstickchen auf die Metamorphose von Rana temporaria untersuchte. Als er die
Entwicklung der Kdrper- und Darmldnge beobachtete, stellte sich heraus, daB Mduse, Ratten
und ihrer Federn beraubte Tauben mehr als 7 Tage bei niedriger Temperatur gehalten werden
mufBiten, um zu erreichen, dal ihre Schilddrise Funktionssteigerung zeige. Demsey und
Astwood (1943) untersuchten die temperaturbedingten Verdnderungen der Schilddrisen-
funktion im Rahmen ihrer biologischen Proben, indem sie festzustellen suchten, welche Thio-
urazilmenge bei den unter verschiedenen Temperaturen gehaltenen Versuchstieren zur sicheren
Hemmung der Hormonabgabe der Schilddrise eingespritzt werden muB. Wie die Versuche
ergaben, wurden fur die bei 1° C gehaltenen Ratten tadglich mindestens 9,5 gamma Thiourazil
bendtigt, wahrend sich fur die bei 35° C gehaltenen Tiere bereits 1,7 gamma als ausreichend
erwiesen. Lee (1942) studierte den Effekt der niedrigen Temperatur auf den Grundumsatz

* Die Untersuchungen wurden in der Veterindrmedizinischen Hochschule, Kopenhagen,
durchgefihrt.
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an Kaninchen. Laut seiner Ergebnisse sind zur Entwicklung des unter Kéltewirkung zu-
stande kommenden konstanten Stoffwechsels mindestens 3 Wochen erforderlich. Henneman
und Mitarbeiter (1955) untersuchten die Schilddrisenfunktion der Schafe in verschiedenen
biologischen Zustdnden unter Anwendung von J 13L lhre Methode stellt eine Weiterentwicklung
des Verfahrens von Demsey und Astwood dar. In ihren Experimenten suchten sie nach
Einspritzung von J131 durch Bestimmung der Schilddrisenaktivitat festzustellen, welche exo-
gene Thyroxinmenge nach Erreichung der maximalen Aktivitat ndtig sei, damit sich der Radio-
jodgehalt der Schilddriise vermindere, d. h. ihre Hormonabgabe aufhére. In Kenntnis der ein-
gefuhrten Thyroxinmengen vermochten sie die quantitativen Daten der Schilddrisentétigkeit
in verschiedenen biologischen Zustdnden zu ermitteln. Blincoe und Brody (1955) unter-
suchten die Wirkung des Stallklimas auf Kuhe gleichfalls unter Benltzung von radioaktivem
Jm . Nach Einspritzung der aktiven Substanz stellten sie den Effekt der verschiedenen klima-
tischen Faktoren auf die Schilddrisentdtigkeit fest. Sie vermochten nachzuweisen, dal die
relative Geschwindigkeit der Hormonproduktion von kalter Stalluft erheblich gesteigert wird.
Moustgaard, Nielsen und SORENSEN (1960) kombinierten Stoffwechseluntersuchungen
an den im Klimastall gehaltenen Schweinen mit Schilddrisenfunktionsprifungen, die sie mit
Hilfe von radioaktivem J 131 durchfiihrten. Die Untersuchungen ergaben, daR die glinstigsten
Stoffwechselbedingungen der dénischen Niederungsschweine bei 13—15° C zutage traten,
und dal die durch Kaltewirkung hervorgerufene Steigerung der Schilddrisenfunktion in Ver-
bindung mit schlechter Futterverwertung zu verringerter Speicherung von Eiwei8 und Mineral-
stoffen flhrt.

Eigene Untersuchungen

Wir beabsichtigten zu ermitteln, welche Verdnderungen der Schild-
driusenfunktion ein Stallklima von 3° C Temperatur und 70% relativem
Feuchtigkeitsgehalt herbeifihrt bzw. innerhalb welcher Zeitspanne nach
Erhdhung der Temperatur auf 18° C die Versuchstiere die Werte der stdndig
bei 18° C gehaltenen Kontrolltiere erreichen. Die Untersuchung schien uns
zweckmdRig, weil keinerlei einschldgige Literaturangaben vorliegen, obgleich
der Frage wirtschaftliche Bedeutung zukommt, da es ja keineswegs indifferent
ist, wie lange die schlechte Futterverwertung, welche die durch niedrige Tem-
peratur verursachte gesteigerte Schilddrisentdtigkeit begleitet, sowie die
wegen reichlicher Speckbildung oft zustande kommende Qualitdtsverschlech-
terung nach Aufhdren der Ké&ltewirkung noch anhdlt.

Die experimentellen Beobachtungen wurden an 19 Frischlingen vorge-
nommen, von denen 11 zwei Wochen lang mit sehr geringen Abweichungen
stdndig in einem Klimastall mit 3° C Temperatur und 70% relativem Feuch-
tigkeitsgehalt untergebracht waren, wahrend sich die Kontrollgruppe, 8 Tiere,
in einem Stall mit 18° C Temperatur und 70% relativem Feuchtigkeitsgehalt
befand. Vor Beginn der Untersuchung gewdhnten wir die Versuchstiere etwa
3 Wochen hindurch an die entsprechenden Klimaverhéltnisse. Im zweiten Teil
des Versuches, der 12 Tage nach AbschluR des ersten Versuchsstadiums ein-
setzte, wurden beide Gruppen in eine Umgebung von 18° C Temperatur und
mit 70%igem relativem Feuchtigkeitsgehalt verbracht. Zwecks Untersuchung
der Schilddrisenfunktion wurden anldaflich der ersten Untersuchung 0,30 mC,
im zweiten Versuch 0,24 mC radioaktives tragerfreies KJ13L, in 1 ml Wasser
aufgeldst, in die Ohrenvene sdmtlicher Versuchsschweine gespritzt.
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Methode. Die Uber der Schilddrise 2tdglich ermittelten AKktivitaten
wurden auf halblogarithmischem Papier dargestellt, die Geschwindigkeiten
der Aktivitdtssenkung festgestellt und daraus die Geschwindigkeit der Hor-
monproduktion errechnet. Zwischen der 120. und 240. Stunde der Unter-
suchung wurde mindestens zweimal der Wert des an Plasmaeiweill gebundenen
aktiven Jods (PBJ131) und des an Plasmaeiweil gebundenen Gesamtjods
(PBJ) bestimmt, dessen Quotient die spezifische AKktivitdt von PBJ13l ergab.
Das Produkt der zur Mittelzeit der Blutuntersuchungen gehdrenden Schild-
driusenaktivitdt und der Aktivitdtssenkungsgeschwindigkeit teilten wir durch
die spezifische PBJ13l-Aktivitdt, wodurch wir die in der Zeiteinheit zur
Hormonproduktion verbrauchte gesamte aktive und inaktive Jodmenge
erhielten. Diese Werte wurden auf die in 24 Stunden erzeugte mg-Menge
Thyroxin bzw. auf die von 100 kg Schweinegewicht in 24 Stunden erzeugte
Thyroxinmenge in mg umgerechnet.

Ergebnisse

Die Untersuchungsergebnisse sind in 4 Tabellen zusammengefallt. Die
Tabellen 1/aundl/b zeigen die Resultate des ersten Versuchs. Wie ersichtlich,
hat die Stalluft von 3° C mit ihrem relativen Feuchtigkeitsgehalt von 70%
zu einer wesentlichen Erhéhung der Schilddriisentatigkeit gefihrt. Die Schweine
reagierten — was angesichts ihrer &rmlichen Behaarung zu erwarten war —
empfindlich auf die ungilnstige Klimawirkung, so daR die gesteigerte Schild-
drisenfunktion selbst durch das unterdessen rasch entstandene reichlich
fettige subkutane Bindegewebe nicht gesenkt wurde. In den Tabellen l4Bt
sich naturgemdaB das Kdorpergewicht der einzelnen Schweine und die von ihnen
produzierte tdgliche Thyroxinmenge schwer vergleichen, weshalb wir auf die
Errechnung des Mittelwertes und der konstanten Abweichungen verzichten
konnten. Wenn man die inTabelle 1/a angefliihrten Resultate mit den Angaben
der in den Tabellen Il/a und Il/b zusammengefalBten (stdndig in der Umge-
bung von 18° C mit 70%igem relativem Feuchtigkeitsgehalt untergebrachten)
Versuchstiere vergleicht, so findet man eine sehr anschauliche Bestdtigung
unserer Auffassung. Bei der Beurteilung der Schilddrisenfunktion mussen
verschiedene Untersuchungsbefunde berucksichtigt werden, und nur wenn
all diese konsequent nach einer Richtung weisen, dirfen wir von der Richtig-
keit unserer Meinung Uberzeugt sein. Die Werte des an Plasmaeiweill gebun-
denen Gesamtjods (PBJ), des aus dem Blut bestimmten eiweifgebundenen
aktiven Jods (PBJ131) und der aus den uber der Schilddrise bestimmten
Aktivitdten errechneten Aktivitdtssenkungsgeschwindigkeit (k4) lassen sich,
jeder fir sich betrachtet, viel schwerer bewerten und sind viel weniger zum
Vergleich geeignet als der unserseits benutzte MaRstab, die tdglich erzeugte,
auf 100 kg Lebendgewicht berechnete Thyroxinmenge in mg.
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Tabelle I/a

Die Charakteristika der Schilddriisenfunktion der Versuchsschweine im Klimastall bei 3° C Tempera-
tur und 70% relativem Feuchtigkeitsgehalt

PBJ PBJ13 Hormonproduktion
Nr. Gewicht Schilddrisen- je 100 kg
des in kg %-D osis alfll\;llgtssenkung Je Tier mg Lebendgewicht
Tieres y % in 1000 ml in % je Stunde  Thyroxin taglich in mg

Thyroxin tédglich

17 30,7 4,3 0,17 0,29 0,59 1,35
18 25,6 4,2 0,27 0,50 1,09 2,81
19 25,3 2,8 0,19 0,75 0,73 1,91
20 25,8 4,0 0,20 0,40 1,06 2,70
21 27,8 3,8 0,26 0,64 0,83 2,02
22 23,6 3,8 0,31 0,70 0,82 2,25
24 23,5 4,2 0,32 0,55 1,21 3,33
25 259 3.8 0,21 0,44 0,99 2,54
26 21,5 4,4 0,22 0,38 0,81 2,36
27 30,0 7,0 0,28 0,36 1,01 2,34
28 29,1 4,7 0,21 0,33 1,00 2,37
— 4,3 0,24 0,48 2,36

+0,31 +0,015 +0,040 +0,18

Tabelle 1/b

Die Charakteristika der Schilddrisenfunktion der Kontrollschiveine im Klimastall bei 18° C
und 70% relativem Feuchtigkeitsgehalt

29 30,3 2,6 0,18 0,33 0,50 1,15
30 32,6 18 0,22 0,27 0,23 0,50
31 27,4 21 0,15 0,20 0,24 0,58
32 22,6 3,2 0,22 0,22 0,37 1,06
33 25,8 1,2 0,24 0,53 0,20 0,51
34 32,7 21 0,18 0,26 0,31 0,68
35 30,0 2,2 0,20 0,45 0,48 1,10
36 26,6 18 0,13 0,23 0,20 0,51
- 2,1 0,19 0,31 — 0,76

+0,20 + 0,013 +0,042 +0,10

Die Tabellen Il/a und Il/b liefern nicht weniger interessante Angaben.
Die in Tabelle Il/a mitgeteilten Resultate bestdtigen, dal die Schilddrisen-
funktion der vorher in einer Umgebung von 3° C mit 70% relativem Feuchtig-
keitsgehalt untergebrachten Schweine selbst dann noch signifikant hdher
war, wenn die Tiere sich bereits 12 Tage in einer Umgebung von 18° C mit
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Tabelle M/a

Gruppe l/a, 12 Tage nach Aufhdren der Kaltewirkung, im Klimastall mit 18° C Temperatur
und 70% relativem Feuchtigkeitsgehalt

Hormonp roduktion

PBJ PBJI1A
Schliddriisen-
Nr. Gewicht aktivisatssen- je 100 kg
Tiores in kg %-Dosis kung in % Je  je Tier mg  Lebendgewicht
v% in 1000 ml Thyroxin taglich in m?a_;'“hcyhruxm
17 58,9 3,4 0,27 0,60 0,90 1,30
18 48,5 21 0,23 0,22 1,28 2,12
19 48,6 2,0 0,16 0,39 0,90 1,49
20 50,2 2,3 0,11 0,68 1,30 2,30
21 54,1 17 0,12 0,52 0,65 0,99
22 451 18 0,13 0,63 0,82 1,43
24 50,6 2,2 0,12 0,30 0,50 0,80
25 50,8 2,9 0,12 0,48 0,95 1,46
26 47,8 21 0,12 0,32 0,48 0,80
27 58,7 13 0,16 0,38 0,24 0,35
28 54,0 15 0,13 0,32 0,36 0,55
21 0,15 0,44 1,23
- +0,18 +0,021 +0,034 +0,18
Tabelle Il/b

Die Charakteristika der Schilddrusenfunktion von Gruppe I/b nach weiterem Aufenthalt im Klima
stall mit 18° C Temperatur und 70% relativem Feuchtigkeitsgehalt

29 62,6 2,5 0,10 0,42 0,72 1,00
30 63,7 0,8 0,16 0,29 0,19 0,26
31 56,3 0,8 0,12 0,41 0,29 0,43
32 48,2 2,2 0,13 0,58 0,72 149
33 55,2 15 0,18 0,42 0,20 0,30
34 65,8 15 0,13 0,33 0,39 0,52
35 61,7 2,5 0,13 0,46 0,62 0,87
36 58,7 2,3 0,10 0,25 0,49 0,71
- 18 0,13 0,39 — 0,66

+ 0,25 +0,010 +0,051 +0,12

70% relativem Feuchtigkeitsgehalt befanden. Zwar ist der auf 100 kg Lebend-
gewicht berechnete Thyroxinmittelwert in mg in 24 Stunden, mit dem vorigen
verglichen, um mehr als 50% gesunken, doch macht er noch immer mehr
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als das Doppelte des Durchschnittswertes der Kontrollgruppe aus. Vergleichen
wir aber die in den Tabellen I/b und Il/b angefihrten Ergebnisse der Kontroll-
tiere, so stellt sich heraus, daB unsere Methode als genau bezeichnet werden
darf, da 0,76 d: 0,10 und 0,66 d: 0,15 in einem biologischen Versuch als Uber-
einstimmende Resultate betrachtet werden durfen.

Auf Grund unserer Untersuchungsergebnisse dirfen wir somit entschie-
den behaupten, dalR mit dem keineswegs wirtschaftlichen Grundumsatz und
den unginstigen Produktivitdtseigenschaften, die sich aus der durch ungin-
stige Klimaverhé&ltnisse verursachten Schilddrisenfunktion ergeben, auch nach
Aufhdren der unglnstigen Klimaverhdltnisse noch ldngere Zeit gerechnet
werden muB.

ZUSAMMENFASSUNG

An jungen weiRen Fleischschweinen wurden unter Anwendung von radioaktivem
J 131 AusmaR und Dauer der durch das Stallklima bedingten Schilddrisenfunktionsveranderun-
gen untersucht. Der Versuch schien auf Grund der frilheren Beobachtungen angezeigt, wonach
bereits klrzere Zeit einwirkende niedrige Temperatur gesteigerte Schilddriisentatigkeit und
zugleich unginstige FutterVerwertung herbeifthrt.

Im ersten Teil des Versuchs wurden 12 Frischlinge bei einer Temperatur von 3° C und
70% relativem Feuchtigkeitsgehalt im Klimastall und 8 Kontrollfrischlinge in einer Umgebung
von 18° C mit gleichfalls 70% relativem Feuchtigkeitsgehalt untergebracht. Von den Tieren
der Versuchsgruppe wurden, auf 24 Stunden und 100 kg Lebendgewicht umgerechnet, 2,36
+ 0,18 mg, von den Tieren der Kontrollgruppe nur 0,76 i 0,10 mg Thyroxin erzeugt.

Im zweitenTeil des Versuchs, der 12 Tage nach Abschluf des ersten begann, befanden sich
beide Tiergruppen einheitlich unter den Klimabedingungen, die dem Klima der Kontrolltiere
entsprachen. Die Untersuchungen ergaben, dal von den vorher kalt untergebrachten Schwei-
nen in 24 Stunden, auf 100 kg Lebendgewicht umgerechnet, 1,23 + 0,18 mg, dagegen von den
Tieren der Kontrollgruppe durchschnittlich 0,66 ~ 0,12 mg Thyroxin produziert worden
waren. Die kéltebedingte gesteigerte Schilddrisenfunktion und der damit einhergehende un-
glnstige Stoffwechsel hélt somit auch nach Verédnderung der Klimabedingungen noch min-
destens 2—3 Wochen ausgeprégt an.
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THE PREVENTION OF SPOILAGE OF MEAT PRODUCTS
CAUSED RY THERMO-RESISTANT STREPTOCOCCI*
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A so-called “summer tourist” sausage is processed in our country. From
the point of view of bacteriology, this sausage may be ranged between the
durable and semi-durable meat products. It is stuffed into an artificial “SP
kutizin” casing or into casings prepared from the gut of horses. The diameter
of the casings is about 65 mm. After smoking, cooking and contra-smoking
this sausage is dried for several days. During this drying process the water
content of the product should decrease to 35%, in order to obtain long-term
keeping quality.

During our laboratory control investigations we noticed that, though
this meat product, immediately after the manufacturing process, stood all
bacteriological requirements, thermo-resistant streptococci multiplied in it to
a great extent usually from the fourth day of the drying procedure (below
18° C). These microbes belonged to Lancefield’s D serological group called
enterococci. In such cases the number of streptococci might attain many
thousand millions in 1 g of sausage. Only mild or sometimes even no organo-
leptic alterations accompained this considerable multiplication of strepto-
cocci. The organoleptic alterations manifested themselves only in a mild sour
smell. In other, more pronounced cases green discoloration occurred. We
could observe sausages with green rings or green discolorations at the core
or sometimes also on the whole cross section.

Examining the cause of contamination and multiplication of strepto-
cocci, we established that one of the causes of these troubles was to be looked
for in technological procedures. Shortcomings in smoking and cooking might
cause, during the drying time, a multiplication of streptococci which, owing
to their relatively high thermo-resistance, were not completely destroyed
during these treatments.

At thorough determination the isolated streptococcus strain proved
to be Streptococcus faecalis (Str. glycerinaceus). The thermo-resistance of

* Read before the Sixth Meeting of Meat Research Institutes, Utrecht, 29th August—
3rd September 1960.

3 Acta Veterinaria XI/2.
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many streptococcus species was examined in vitro and it was found that
they remained alive after a heat treatment at 72° C for 5, at 71° C for 10, at
69° C for 20, at 67° C for 40, and at 65° C for 60 minutes.

Subsequently, model examinations were carried out to establish the
proper temperature and duration of smoking-cooking. A procedure was
experimentally worked out by which at the core of the sausage (the most
unfavourable part from the standpoint of heat treatment) the streptococci
were certainly destroyed. “Summer tourist” raw material was contaminated
with streptococcus species examined under laboratory circumstances. During
the smoking-cooking procedure the variation in kernel temperature was
observed with thermoelements. The samples were cooked in a kettle and
vapour cabinet. Prior to our experiments this meat product was smoked
at 70 to 80° C for 60 to 90 minutes and cooked at 72° C for 90 minutes. The
kernel temperature did not exceed 37 to 49° C after smoking.

To destroy streptococci at 72° C in the kettle, we lengthened gradually
the time of cooking from 90 to 140 minutes. It was established that Str.
faecalis could remain alive after cooking the samples at 72° C for 140 minutes
if — according to a practice not very rare in the manufacturing process —
cooking did not come immediately after smoking and therefore the temper-
ature at the core of sausage decreased and if cooking begins with a kernel
temperature cooled to 28 to 30° C.

In the second part of the experiments a higher temperature for cooking
was chosen. Our samples were cooked at 80° C in kettle and vapour cabinet.
A cooking procedure was worked out in which also the core, the kernel of
sample, unfavourable from the aspect of heat-treatment, reached at least
74° C for 20 minutes, which period, in agreement with data of the literature,
is sufficient to destroy streptococci.

Cooking masters working in the meat factory were not in favour of
cooking at 80° C, therefore in our further experiments the samples were cooked
at 78° C and, starting from a temperature of 25° C at the core, 72 minutes
were required to reach a temperature of 74° C for 20 minutes at the core.
The duration of cooking after smoking — if the temperature at the core is
higher — could naturally be decreased proportionally.

In the vapour cabinet, the same temperature was reached only 5 to 6
minutes later, because the heat transmitting-conditions were worse.

From our experiments the following conclusions could be drawn:

1. The cooking of sausages has to be carried out without delay, immedi-
ately after smoking, in order to ensure that cooking temperature be added
to the temperature reached at smoking.

2. A water or steam temperature of 72° C was insufficient to reach
a temperature necessary to destroy all streptococci contained in the
sausage.
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3. Only that cooking procedure may be considered as suitable in which
74° C can be assured at the core at least for 20 minutes. According to our
experiments, cooking at 78° C appears desirable.

4. Contra-smoking, drying and storing should not be carried at a tem-
perature higher than 18° C and with a relative humidity exceeding 75%.

5. The handling and processing of the raw material have to be carried
out in strict accordance with the rules of hygiene, because if these are not
observed, no satisfactory results may be hoped.

SUMMARY

Thermo-resistant streptococci are capable of propagating in the smoked, cooked and
contra-smoked durable meat products in a great quantity during the drying procedure.
The multiplication of streptococci is not always connected with organoleptic alterations.
Investigations of the author proved that only cooking procedure can destroy streptococci in
which 74° C was reached at the core of the sausage for at least 20 minutes. A temperature
of 78° C was found most suitable for the cooking of sausages.
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OPHTHALMOSKOPISCHE UND LUPENSPIEGELUNTER-
SUCHUNGEN AN NEUGEBORENEN HAUSTIEREN

I. MITTEILUNG
Von

L. Szutter

(Eingegangen am 10. August 1960)

Einleitung

Das Ophthalmoskop und seine modifizierte Form, der Lupenspiegel, spielten sowohl
in der taglichen Krankenuntersuchung wie auf dem Gebiet der wissenschaftlichen Forschung
auch im Zeitalter der spaltlampenmikroskopischen Untersuchungen noch immer eine wichtige
Rolle.

Die Spaltlampe ist zwar zum Studium feinerer Einzelheiten besser geeignet, und von
Uberreifer (1956) wurde sie auch zur Untersuchung von Tieren modifiziert, aber infolge
ihrer Ortsgebundenheit ist sie fir Massenuntersuchungen oder zum Studium von Material,
das nur an weit auseinander liegenden Stellen angetroffen werden kann, nicht geeignet.

Vor allem in der tierdrztlichen Ophthalmologie kommen Fragen vor, bei deren Auf-
arbeitung auch vergleichende Gesichtspunkte auftauchen, so daf sich die Untersuchung mehre-
rer Tierarten notig erweist. In diesen Fdllen bleibt, besonders wenn es sich um die Unter-
suchung des Augeninnern handelt, auch weiterhin der Augenspiegel und Lupenspiegel das
Instrument des wissenschaftlichen Forschers; die damit gewonnenen Resultate kann er sodann
— wenn die Mdaglichkeit besteht — mit hdher entwickelten Untersuchungsgerdten nachpriifen.

An den im praktischen Leben vorkommenden verschiedenen Tierarten sind auch mit
den Untersuchungsverfahren des praktischen Tierarztes die nachfolgend beschriebenen Unter-
suchungen vorgenommen worden, die den gemeinsamen Zug aufweisen, dall sie sich mit neu-
geborenen Tieren befassen und sich daher unseren bisherigen Untersuchungen organisch an-
schlieBen.

Im Verlauf dieser Untersuchungen wurde hauptsdchlich der elektrische Augenspiegel
in Anspruch genommen, namentlich das auch in der Humanophthalmologie benutzte MAYsche
Ophthalmoskop, sowie das fur tierdrztliche Zwecke speziell konstruierte, Uber héhere Licht-
stdrke verfugende ScHIESTLsche Modell. Wenn es sich um die Untersuchung feinerer Einzel-
heiten handelte, kam die Lupenspiegelform derselben Instrumente zur Anwendung.

Wenn sich die Anwendung anderer Untersuchungsmethoden als notwendig erwies
(Untersuchung im zentrierten Licht, Parallaxenprobe usw.), wurden auch diese in Anspruch
genommen.

Die kongenitale partielle Vaskularisation der Hornhaut bei Fohlen

Nach den Untersuchungen von Hagedoorn (1930), Seefelder (1930) und Grosser
(1934) zeigt die Entwicklung der Hornhaut von Haussdugetieren wesentliche Abweichungen
von der des Menschen.

An reihenweise injizierten Rinder- und Schaf- sowie Schweine-, Hunde-, Katzen- und
Kaninchenembryos hat Schebl (1886) nachgewiesen, dalR ein oberflachliches und tiefes Ma-
schennetz der Blutgefdle, wie es bei den neugeborenen und ausgewachsenen Exemplaren
dieser Arten angetroffen werden kann, nur am Rand der Hornhaut vorkommt. Daraus schloR
er, dall ein ausgedehntes »précorneales« (unter dem Epithel der Hornhaut gelegenes) Blut-
gefédlnetz auch an der normalen fetalen Hornhaut nicht zu beobachten wére. Dieser Feststel-
lung schloR sich auf Grund seiner Untersuchungen an Schweineembryos auch Hirsch (1902,
1906) an.

Nach den heute gebrduchlichen Lehrbichern enthdlt die Hornhaut des Menschen unter
normalen Verhéltnissen keine BlutgefaRe, lediglich am &uBersten Rand der Hornhaut kommen
deren physiologische Vaskularisation représentierende Maschennetze vor, die aus zwei ausge-
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prégt voneinander getrennten BlutgefaRsystemen bestehen: 1. aus dem oberflachlichen oder
conjunctivalen und 2. dem tiefen oder episkleralen BlutgefdBsystem. Am sklerocornealen
Rand bilden diese Anastomosen miteinander, ohne sich jedoch zu einem gemeinsamen Netz
zu vereinigen.

Bei unseren Haustieren hegen die gleichen Verhdltnisse vor, indessen erstrecken sich
die tiefen Randkapillaren beim Pferd etwas (Jakob, 1920), bei Rind und Schaf hingegen mit-
unter ganz bis zur Mitte der Hornhaut, zwischen die Platten des Cornealstromas (Franz, 1934).

Eine Beschreibung dieses Kapillarnetzes, das ausgedehnter ist als beim Menschen,
haben schon friihere Autoren gegeben; so fand Gerlach (1848) die Hornhaut des Schafembryos
und einer neugeborenen Katze vaskularisiert.

Richiardi (1881) stellte bei Schafen ein précorneales BlutgefdBnetz fest und erwdhnte,
der gleiche Befund sei auch an Pferden, Eseln und Kamelen zu beobachten. (Das Alter der
Tiere hat er nicht mitgeteilt.)

Hyrtl (1884) sah an der Hornhaut eines in Museum befindlichen Rinderembryo-
praparates »radial verlaufende«, von der Bindehaut ausgehende, auch makroskopisch wahr-
nehmbare Blutgefale.

Hirsch (1902) knupft an alle diese Félle die Bemerkung, es dirfte sich um die Folgen
einer intrauterinen Keratitis superficialis vasculosa gehandelt haben.

Beachtenswerterweise stehen die oben erwdhnten Bemerkungen von Schébl (1886)
und Hirsch (1902, 1906) im Gegensatz zu den Feststellungen letztgenannter Autoren.

Beim Menschen tritt die pathologische Vaskularisation der Hornhaut — ebenso wie
die physiologische — in Form oberflachlicher oder conjunctivaler und tiefer oder parenchy-
maler Vaskularisation in Erscheinung.

Die Anordnung der Zweige der oberflachlichen Vaskularisation gleicht den Baumadsten,
die hellroten kleinen GefaRe sind auch lUber den Rand der Hornhaut hinaus zu beobachten.

Die Zweige der tiefen Vaskularisation teilen sich dichotomisch; mehrere Zweige bilden
je ein pinselartiges Bundel und laufen nebeneinander, die Farbung der BlutgefdBe geht in
graurot Uber. Da sie sich aus den im Inneren der undurchsichtigen Sklera befindichen Blut-
gefdlen entwickeln, 148t sich ihr Verlauf iber den Rand der Hornhaut hinaus nicht verfolgen.

Mit den klinischen Symptomen der pathologischen Vaskularisation der Hornhaut bei
den Haustieren hat sich Heusser (1921) beschaftigt, der feststellte, dakR am Pferd derartige
auch makroskopisch sichtbare Unterschiede im Verlauf der oberflachlichen und tiefen Vaskula-
risation der Hornhaut, wie beim Menschen, nicht vorhanden sind. Dies fiihrt er darauf zuriick,
daB beide Vaskulatisationen — wenn auch die eine oberflachlicher, die andere tiefer — in der
Propria verlaufen, deren lamelldre Struktur ihren Verlauf gerader gestaltet. Deshalb lassen sie
sich lediglich darin voneinander unterscheiden, daR die Astchen der conjunctivalen oberflach-
lichen Vaskularisation auch uber den Rand der Hornhaut hinaus wahrzunehmen sind.

In einem groRen staatlichen Gestit haben wir die Augen der neu-
geborenen Fohlen systematisch untersucht. Die ophthalmoskopischen Unter-
suchungen wurden maoglichst am Tage der Geburt, spédtestens aber im Alter
von 1—2 Tagen vorgenommen.

Insgesamt wurden die Augen von 200 neugeborenen Fohlen untersucht,
unter denen 4 vorkamen, bei welchen eine in Form und Farbe ungewdhnliche
Tribung an einem Auge die Aufmerksamkeit auf sich lenkte.

Da die Befunde vdéllig Gbereinstimmten, durfte es gentgen, ihr allge-
meines Bild zu beschreiben.

Bei samtlichen Fohlen — 2 Hengsten und 2 Stuten — handelte es sich
um gutentwickelte und klinisch gesunde Tiere, von denen keines Rachitis-
symptome aufwies.

Die Umgebung der Augen und auch das Auge selbst war mit Ausnahme
der Hornhaut frei von pathologischen Verdnderungen. Die Oberflache der
Hornhaut war glatt, gldnzend und auf ihr das verkleinerte Spiegelbild der
Umgebung rein und scharf zu sehen.
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Bei kiunstlicher Mydriasis erschien der Irisring etwa 2 mm breit.

Bei fokaler Beleuchtung (im auffallenden Licht der Fokuslampe) war
die Hornhaut etwa 3 mm vom oberen Rand abwdérts scharlachrot verfarbt.

Im durchfallenden Licht (als die Untersuchung mit dem einfachen
Augenspiegel vorgenommen wurde) war deutlich zu sehen, daR die rotliche
Fé&rbung des fraglichen Gebiets durch die vom Limbus abwdrts gehende
feine Vaskularisation verursacht wurde.

Mit dem Lupenspiegel konnten in der oberen Hornhauthdlfte 3—4
zwirnfadendiinne, hellrote, abwdrts gerichtete Blutgefdlzweige nachgewiesen

Angeborene partielle Vaskularisation der Hornhaut eines neugeborenen Fohlens.
(Lupenspiegel 20 D)

werden, die sich baumastartig mehrfach teilten. Im Bereich der Vaskulari-
sation war die Hornhaut hauchartig getribt, die untere Grenze des Trubungs-
bereichs fiel mit dem unteren Ende der Blutgefdlzweige zusammen.

Wie die Lupenuntersuchung ergab, verliefen einige 1—1,5 mm lange,
fransenartige braune Flecke vom Pigmentring des Limbus abwérts zum
verdnderten Gebiet, auBerdem setzte sich etwa die Halfte der Blutgefal-
&stchen der Hornhaut Uber den Limbus hinaus etwa 2—3 mm auch auf die
Bindehaut fort.

Diagnose: Angeborene partielle Vaskularisation der Hornhaut, die sich
einer schwachen Cornealtribung zugesellt hat, mit Pigmenteinwanderung aus
dem circumcornealen Pigmentring.

Nach dem Ergebnis der weiteren, 3—A4téglich wiederholten Untersuchun-
gen waren die Verdnderungen nach durchschnittlich 14 Tagen nach und nach
soweit resorbiert, dal sie auch mit dem Lupenspiegel 30 D nicht mehr wahr-
genommen werden konnten.
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Aus dem Ubereinstimmenden Krankheitsbild der vier Befunde darf
geschlossen werden, daR es sich um eine einheitliche, selbstdndige Krankheits-
form handelt.

Es ergibt sich die Frage, ob dieses Bild als einfache Entwicklungsano-
malie oder als nicht vollendete Form der normalen fetalen Entwicklung,
gegebenenfalls als Folge eines intrauterinen entziundlichen Prozesses zu
betrachten sei.

Die Literatur hdlt die angeborenen, hauptsédchlich aber die von Vaskula-
risation begleiteten Tribungen der Hornhaut fir die Folge einer im fetalen
Leben entstandenen Entzindung, besonders in Fallen, w'o es sich — wie in
den hier mitgeteilten — um vorlibergehende Verdnderungen handelt.

Auf entzindlichen Ursprung deutet die Einwanderung des Pigments
aus dem pericornealen Pigmentring in das Gebiet der Hornhaut, ebenso die
mit der Vaskularisation einhergehende Trubung, welch letztere am wahr-
scheinlichsten auf das entziindliche Odem des Hornhautparenchyms zuriick-
zufuhren ist.

Infolgedessen glauben wir, eine neue, angeborene, voribergehende
Hornhautverdnderung der Saugfohlen beschrieben zu haben, die nicht selten
vorzukommen scheint, da sie bei 2% der untersuchten Tiere vorgefunden
wurde.

Es darf indessen nicht unerwéahnt bleiben, dalR sich der untersuchte
Bestand aus englischen Vollblut- und englischen Halbblutfohlen zusammen-
setzte, weshalb wir die Vermutung fir berechtigt halten, dal bei der relati-
ven Héufigkeit der besprochenen Krankheitsform auch die Inzucht eine Rolle
spielte.

Laut Literaturangaben kommen angeborene Hornhauttribungen nur
in einem Teil der Fé&lle allein vor, meistens jedoch zusammen mit anderen,
oft schweren Augenfehlern.

Es gibt angeborene Hornhauttribungen, die chronisch werden, und
solche, die sich postnatal teils oder ganz zuriickentwickeln. Zu den Triibungen
kann sich nach den Literaturangaben auch die Vaskularisation der Horn-
haut gesellen.

Untersuchungen an neugeborenen und in Entwicklung befindlichen Hunden
Uber die Gestaltung der Farbung des Augenhintergrundes

Die bekannte Farbigkeit des Augenhintergrundes bei Tieren beruht
anatomisch auf dem Tapetum lucidum der Chorioidea, das — Schweine und
Kaninchen ausgenommen — bei sdmtlichen Haussdugetieren vorkommt.

Die Fé&rbung des Augenhintergrundes der mit offener Lidspalte zur
Welt kommenden Tierarten (Pferde, Rinder, Schafe) unterscheidet sich bei
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der Geburt schon kaum vom Augenhintergrundskolorit des reifen Auges,
wdahrend sich bei den mit geschlossener Lidspalte zur Welt kommenden
Tierarten (Hunde, Katzen) demgegeniber selbst zur Zeit der Augenlidéffnung
die Spur des Tapetum lucidum noch nicht differenzieren 14Rt.

Justow (1902) hat histologisch nachgewiesen, dall die Entwicklung des Tapetum luci-
dum bei Pferden und Wiederkduern bereits im fetalen Leben zum Abschluf kommt.

Es stellt sich die Frage, in welchem Stadium sich die Farbung des Augenhintergrundes
der Fleischfresser im Zeitpunkt der Geburt befindet und wie sie sich endgultig entwickelt.

Beziiglich des Augenhintergrundes der Katze haben wir (Szutter, 1958) derartige
Untersuchungen bereits durchgefiihrt, die sich an dieselben von Usher (1924) anschlossen,
der diese Frage ebenfalls studierte, dessen Forschungen jedoch lediglich die obere Halfte
des Augenhintergrundes betrafen.

Usher hat nicht nur die untere Halfte des Augenhintergrundes, sondern auch die
zwischen diesem und der oberen Fundushalfte befindliche Ubergangszone auRer acht gelassen,
die den farbenprachtigsten Teil des Augengrundes der Katze darstellt.

Nach demselben Verfahren ging Usher bei seinen einschldgigen ophthalmoskopischen
Untersuchungen an Hunden vor.

Hodgman, Parry, Rasbridge und Steel (1949) teilten ebenfalls Angaben Uber das
ophthalmoskopische Bild des Fundus von roten irischen Settern mit, wonach der Augengrund
bei den »saugenden Hundewelpen« dieser Art homogen taubengrau mit sehr geringer Mar-
morierung sei. Der Augenhintergrund der 2 Monate alten oder jingeren Tiere sei normalerweise
gelblich-orangerot, mit einer méRkigen grinen Komponente, die auch zitronengelb sein kann.

Usher (1924) bringt umfassendere Angaben als vorstehende Autoren, indem er die von
25 aus mehreren Wirfen stammenden Hunden verschiedener Art gesammelten Befunde mit-
teilt. Nach seinen Resultaten sei »die Spur eines Tapetums« in den ersten Wochen des Lebens
noch nicht zu sehen. Die Farbung setze mit dem Erscheinen der Purpurfarbe etwa im Alter
von 50 Tagen ein. Im Alter von 60—70 Tagen erscheine ein Gemisch von purpur und grin
ungefédhr im gleichen Verhdltnis, wahrend sich im Alter von 90—100 Tagen die Farbung des
Tapetum lucidum endglltig gestaltet.

Usher hat seine Untersuchungen mit einem einfachen Augenspiegel beim Licht der
Petroleumlampe durchgefihrt, wéhrend wir das elektrische Ophthalmoskop mit allen seinen
bekannten Vorteilen in Anspruch nahmen.

Hier sei noch erwéhnt, dal mehrere Autoren ophthalmoskopische Bilder vom Augen-
hintergrund des ausgewachsenen Hundes verdffentlicht haben, so van Tright (1853), Va-
chetta (1892), Justow (1902), Johnson (1909), Bayer (1914), Jakob (1920), Schleich (1922),
Nicolas (1928), Leonardi (1930), Huber (1937), Uberreiter (1939), Brickner (1949) und
andere. Wieder andere (Schwendimann, 1922; Makasov, 1948) haben die Augenhinter-
grundsbilder irgendeines der obigen Autoren Ubernommen.

Auch diese originalen Augenhintergrundsbilder weichen mehr oder weniger voneinander
ab; folgende Unterschiede treten zutage:

Jakob gibt nicht den Unterschied in der Dicke der Arterien und Venen an.

Im Augengrundbild von Nicolas sind die Venen zu dick, die Papille ist zu klein, statt
des Venenrings der Papille stellt der Autor einen Arterienring dar.

Den lebhaft gefarbten Grenzstreifen, der das Tapetum lucidum vom Tapetum nigrum
trennt, zeigt nur das BRUCKNERsche, HiilBERsche, LEONARDische und ScHLEiCHsche und weni-
ger gut das NICOLASsche Fundusbild.

Den longitudinalen, hellen Reflexstreifen der BlutgefdBstdmme der Netzhaut ver-
anschaulicht nur das BRUCKNERsche und UBERREITERsche Augenhintergrundsbild.

In den neuerdings photographisch hergestellten einfarbigen (Saurer, 1947) oder farbi-
gen (LuginbUn1, 1958) Fundusbildern sind nur einzelne Teile des Augenhintergrundes zu
sehen, und aus diesem Grunde, aber auch wegen ihrer Verschwommenheit, sind sie zur De-
monstration des Augengrundes nicht geeignet.

Das Tapetum lucidum liegt zwischen der Lamina vasculosa und Lamina choriocapillaris
der Chorioidea. Von seinen beiden bekannten Formen, dem Tapetum fibrosum und Tapetum
cellulosum, kommt ersteres bei den Pferdearten und Wiederkduern, letzteres bei den Fleisch-
fressern vor. Das charakteristische Glitzern des Augenhintergrundes und das Phdnomen des
»Augenleuchtens« wird von der Lichtreflexion der Papillenoberflache und der Lichtreflexion
des Tapetum lucidum hervorgerufen.
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Die Ursache der Lichtreflexion und Farbwirkung des Tapetum lucidum ist von mehreren
Autoren studiert worden (Justow, 1902; Bruni, 1922; Richter, 1928, 1929; Hosoya, 1929,
u. a.).

Die heute am meisten anerkannte Erkldrung stammt von Richter, der annimmt, daf
die von Zietzschmann (1906) in den Zellen des Tapetum lucidum von Hunden beschriebenen,
wolkenartige Tribung hervorrufenden Kdérnchen gleich groR sind und auch ihre Verteilung
gleichmé&Rig sei. Auf dieser Grundlage erkléart er das Farbph&nomen des Tapetum lucidum von
Hunden mit der Analogie des farbigen Lichtkranzes von Sonne und Mond oder mit den opti-
schen Faktoren der Naturerscheinung des Regenbogens.

Eigene Untersuchungen

Unser Untersuchungsmaterial setzte sich aus 40 Hunden, grdBtenteils
Bastarden, zusammen, die aus 23 Wirfen stammten. Ein Teil der Hunde
wurde vom 15. Lebenstage an, als sich die Lidspalten 6ffneten, untersucht,
andere vom 18.—36. Lebenstage an. Sdmtliche Tiere beobachteten wir stdndig,
bis sich die Farbung ihres Augenhintergrundes vollstindig entwickelt hatte.
Im Verlauf dieser systematischen Beobachtungen wurden einzelne 12—13mal,
im Durchschnitt jedoch wurden die Tiere nur 7—8mal untersucht.

Unsere Beobachtungen ergaben, daf die Fdrbung des Augenhinter-
grundes der Hunde ein variableres Bild zeigt als die der Katzen. Die Ableitung
dieser Farbvariationen von der Geburtsfarbung héatte zu einem Haufen
uniibersichtlicher Angaben gefihrt, weshalb wir lediglich die h&ufigsten
der beobachteten 4—5 Farbvariationen beschreiben wollen, namlich die
Entwicklung der hellgriinlichgelben Fé&rbung im Tapetum lucidum und die
der braunen im Tapetum nigrum.

Fall Nr. 1. Hell scheckighbrauner mé&nnlicher Bastardhund ohne Rasse-
merkmal.

15. Tag. Nach Lichteinfall wird die Pupille hellbldulich-aschgrau. Am
Augengrund lassen sich weder die Umrisse der Papille noch andere Einzel-
heiten erkennen.

18. Tag. Unverédndertes Bild.

21 Tag. In die Geburtsfarbe des nunmehr tGbersichtlichen Augengrundes
mischt sich eine grinliche Schattierung. Die zehnhellergro? erscheinende,
rundliche, hellrosa Papille sowie die BlutgefdBRstimme der Netzhaut sind
verschwommen zu sehen.

25. Tag. Unverdnderter Befund.

31. Tag. Der longitudinale helle Reflexstreifen der BlutgefdRpaare der
Retina ist insbesondere an den Venen deutlich wahrnehmbar. Die Venen
erscheinen etwa dreifach breiter als die Arterien. Auch die von der Papille
selbstdndig ausgehenden dinneren BlutgefdRe treten deutlich hervor. Der
Augenhintergrund zeigt unverdnderte Fé&rbung.
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46. Tag. In der oberen Halfte des Augenhintergrundes, unmittelbar
Uber der Papille, sieht man bohnengrofRe, blaB smaragdgriine und linsengrofRe
lila Fleckchen mit verschwommener Grenze, was diesem Fundusabschnitt
einen hellila Tonus verleiht. Im oberen Augengrundabschnitt herrscht noch
die bei der Geburt anwesende blaulich-aschgraue Fé&rbung vor. Dieselbe Fér-
bung sieht man auch lateral von der Papille, wéhrend medial von der
Papille in der noch verbliebenen Geburtsgrundfdrbung des Augenhinter-
grundes linsengrofle rote Fleckchen hervortreten.

In der gleichfalls noch unverdnderten Geburtsgrundfarbe des sub-
papilldren Augenhintergrundabschnitts sind verstreut linsengrofe grinlich-
braune Fleckchen zu sehen.

Am Treffpunkt des Tapetum lucidum und Tapetum nigrum ist der
Augengrund einpapillenbreit blaBgrin mit verschwommenen lila Flecken.

Der Yenenring der Papille tritt ausgeprégt in Erscheinung und ist in
medialer Richtung offen.

Dem Papillenrand schlieft sich ein 0,5 mm breiter gezackter dunkel-
brauner Ring an.

58. Tag. Die ganze obere Ha&lfte des Augenhintergrundes ist im gleichen
Verhéltnis mit hellgrinen und dunkellila Flecken beséat, was im ganzen einen
lila Ton ergibt.

An den beiden Seiten der Papille und halbpapillenbreit abwéarts von der
Papille wird die F&rbung der hellgriinen und dunkellila Flecke geséattigter,
auBerdem dringen hier aus dem Tapetum nigrum zungenférmige Fortsédtze
nach oben, die durch schmale Verzweigungen dieser Fortsdtze miteinander
verbunden sind.

Das Tapetum nigrum zeigt, verglichen mit dem vorigen Befund, einen
dunkleren Ton. Seine obere Grenze liegt in medialer Richtung etwa einpapillen-
breit héher als auf der lateralen Seite.

Die einen etwas gezackten Rand aufweisende hellrosa Papille befindet
sich mit der oberen Hé&lfte im Tapetum lucidum, mit der unteren Hé&lfte in
der Ubergangszone bzw. im Tapetum nigrum. Die &uBere Hélfte des sich
ihrem Rand anschlieRenden, jetzt bereits 2 mm breiten braunen Rings zeigt
gelbliche Schattierung.

74. Tag. In den an die Papille grenzenden Teil des Tapetum lucidum
mischen sich unter die linsengroen smaragdgrinen und lila Flecke einige
kleinlinsengrofRe oran'gegelbe Fleckchen. Die Gesamtwirkung ergibt einen lila
Ton, der sich etwas weiter unten durch die Anwesenheit graugrinlicher Fleck-
chen zu grinlicher Schattierung verédndert. 1

Die Farbung des Tapetum nigrum ist unveréndert.

Die papillenbreite Ubergangszone zeigt die griinlichlila Schattierung
der oberen Halfte des Tapetum lucidum, und man sieht in ihr nach unten
zunehmend dunkler werdende lila Flecke.
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80. Tag. Der ganze Bereich des Tapetum lucidum ist hell smaragdgrin
und enth&lt hier und da linsengroBe hellila Fleckchen mit verschwommener
Grenze. Dieses ganze Gebiet glitzert lebhaft.

Das Tapetum nigrum besteht aus einem Gemisch von braunen und
rotlichbraunen kérnigen Flecken.

Die Farben des Ubergangsstreifens sind leuchtender als bisher, was
groBtenteils auf die Kontrastwirkung der in den Streifenbereich eingedrunge-
nen, nunmehr dunkler gewordenen Tapetum nigrum-Fortsdtze zurlickzu-
fuhren ist.

Der farbige peripapilldre Ring ist unverdndert.

Die nach oben laufenden BlutgefédRstaimme der Netzhaut erscheinen,
nachdem sie die Papille verlassen und das Gebiet des Tapetum lucidum
erreicht haben, dinner als die im Bereich des Tapetum nigrum befindlichen.
Der longitudinale helle Reflexstreifen tritt nur an den retinalen Blutgefal-
stimmen hervor, die im Gebiet des Tapetum nigrum verlaufen.

102. Tag. Das Tapetum lucidum besteht aus einem im gleichen Verhdltnis
anwesenden Gemisch von bohnengrofl erscheinenden hellsmaragdgriinen und
hellkadmiumgelben Fleckchen mit verschwommener Grenze. In der Gesamt-
wirkung dieses Farbengemisches gldnzt die obere Hé&lfte des Augengrundes
gold metallisch- hellgrinlichgelb.

Die anderen Abschnitte des Augenhintergrundes zeigen ein unver-
&dndertes Bild.

115. Tag. Unverdnderter Befund.

Fall Nr. 2. Schwarzer mannlicher Puli.

Im Alter von 15, 20, 26 und 31 Tagen stimmen die Ergebnisse mit den
im Fall Nr. 1 beschriebenen Befunden im selben Alter Uberein und zeigen
lediglich den Unterschied, daB sich hier am 31. Tage in die gleichmé&Rig
blaulich-aschgraue Féarbung der unteren Halfte des Augenhintergrundes eine
scharlachrote Schattierung mischt.

45. Tag. Uber der Papille ist der Augengrund gleichmé&Rig hell graugriin,
zu beiden Seiten der Papille und direkt unter ihr jedoch sieht man einpapillen-
breit hell graugrine Féarbung mit lila Schattierung.

Der tiefere Teil der subpapilliren Gegend, der Bereich des Tapetum
nigrum, ist gleichmé&Rig bréunlichgrin. Die obere Grenze des Tapetum nigrum
liegt medial etwa halbpapillenbreit héher als lateral.

63. Tag. In die diffuse Lilafdrbung der oberen Héalfte des Augenhinter-
grundes mischen sich linsengroBe hellgrine Fleckchen, wodurch eine lila-
grine Gesamtwirkung entsteht. Dieser Bereich glitzert lebhaft.

In der hell griinlichbraunen Grundférbung derunteren Héalfte des Augen-
grundes sind verstreut bohnengroRBe hellbraune Flecke anwesend.
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Den Ort der Ubergangszone zeigt unter der Papille einpapillenbreite
Lilafdrbung an, in welcher — wie in Fall Nr. 1 — zungenférmige Tapetum
nigrum-Fortsdtze nach oben Vordringen. Zwischen den Fortsdtzen sieht man
auch isolierte kleinlinsengroRe Tapetum nigrum-Teile.

Dem Rand der in der unteren Halfte des Tapetum lucidum gelegenen,
die Form eines Dreiecks mit abgerundeten Winkeln aufweisenden hell grau-
rosafarbigen Papille schlieft sich ein 3 mm breiter brauner Ring an, dessen
&ulere Halfte in ockergelb lUbergeht.

84. Tag. Das Tapetum lucidum besteht aus linsengroRen hell gelblich-
griinen und ebenso grofRen hellila sowie stecknadelkopfgroBen orangegelben
Fleckchen. Zu beiden Seiten und unter der Papille werden die lila Flecke
heller, und es erscheinen unter ihnen auch sehr helle smaragdgriine Fleckchen.

Das Tapetum nigrum besteht aus einem Gemisch von linsengroen
rotlichbraunen und dunkelbraunen Flecken mit verschwommener Grenze.

Der obere Rand der Ubergangszone beginnt halbpapillenbreit unter
der Papille; in ihrem Bereich treten in dem die Farbe des Tapetum lucidum
reprasentierenden Farbengemisch auch leuchtend smaragdgrine und weiter
unten dunkellila Flecke hervor. Die farbigen Fleckchen werden nach unten
zu immer dichter, und hier mischen sich auch stecknadelkopfgroBe hell orange-
gelbe dazwischen. Die mosaikartige Wirkung der farbigen Flecke in der
Ubergangszone wird durch den Kontrasteffekt der dunklen Farbung der in
die untere Halfte der Zone eindringenden Tapetum nigrum-Fortsdtze ge-
steigert.

Bei Hunden ist die Farbenpracht der Ubergangszone, weil die Farb-
flecke spérlicher sind und die ganze Zone schmaler ist als bei den Katzen,
weniger ausgeprdgt als bei letzteren.

121. Tag. Im Bereich des Tapetum lucidum ist im gleichen Verhdltnis
eine Mischung kleiner linsengrofRer, hell smaragdgriner und hell kadmium -
gelber Fleckchen mit verschwommener Grenze zu sehen. Im Gebiet der kad-
miumgelben Fleckchen sind auch noch einzelne winzige gelblichbraune Fleck-
chen zu beobachten. In der Gesamtwirkung ist die obere Hé&lfte des Augen-
grundes hell grinlichgelb. Das Gebiet glitzert metallisch.

Im Bereich des Tapetum nigrum, nahe der oberen Grenze, lassen sich
in der Grundfarbe linsengroRe, smaragdgrine und orangegelbe Fleckchen mit
scharfen Grenzen unterscheiden.

Die anderen Teile des Augenhintergrundes zeigen ein unverdndertes
Bild.

126. Tag. Unverdnderter Befund.

Bemerkungen. Etwa bei der H&aflte der untersuchten Tiere hat sich
ein grinlichgelbes Tapetum lucidum entwickelt, wadhrend bei der einen H4&lfte
der anderen Tiere ein goldgelbes, bei der anderen Hé&lfte ein hellgriines und in
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einem Fall ein hellblaues gldnzendes Tapetum zu beobachten war. In der
Entwicklungsdauer dieser endgliltigen Farbtdne zeigte sich keine wesentliche
Abweichung. Unter den dazwischen liegenden Farbschattierungen war die
Anwesenheit von Lila in den meisten Fdllen festzustellen.

AuBer der im Tapetum nigrum-Gebiet am hédufigsten vorkommenden
Braunfdarbung waren noch Rostrot, Gelblich- oder Grinlichbraun, bréunlich-
schwarze Schattierungen oder die Kombinationen dieser Farben zu beobachten.

Bei den Tieren im gleichen Alter traten immer dieselben Reflexerschei-
nungen der NetzhautgefédBe zutage bzw. fehlten diese in gleicher Weise.

Bezeichnend fur den Augenhintergrund s&mtlicher Tiere war die Dis-
proportion der oberen Tapetum nigrum-Grenze im Vergleich zu den beiden
Seiten der Papille.

Zusammenfassend ergibt sich von der Entwicklung der Augenhinter-
grundfarbung des neugeborenen Hundes bzw. von den h&ufigsten Farbvaria-
tionen (der grunlichgelben Féarbung im Tapetum lucidum und der braunen
im Tapetum nigrum) folgendes Bild:

Das Gesamtgebiet des Augengrundes wird von der Geburt bzw. vom
Zeitpunkt der Lidspaltendéffnung (im Alter von 2 Wochen) bis zum 30. Tage
von hellblaulich-aschgrauer Farbung beherrscht.

Tapetum lucidum

Die Farbe ist im Alter von 1—2 Monaten gleichm&Rig lila oder hell
graugrin, gegebenenfalls fleckig (mit roten Flecken in der natalen Grund-
farbe). Nachdem diese Farben heller und glitzernd werden, im Alter von 3—4
Monaten, kommt der FarbungsprozeR mit dem Erscheinen eines hell smaragd-
grinen und orangegelben oder kadmiumgelben Fleckgemisches zum Abschluf.

Tapetum nigrum

Im Alter von 1—2 Monaten erscheinen zwischen den in Flecken eventuell
noch verbleibenden natalen aschgrauen Gebieten homogene oder braun-
gefleckte, braunlichgrine Inseln. Nach Verschwinden der natalen Farbreste
entwickelt sich bis zum 3.—4. Monat die endgultige dunkelbraune Férbung,
in der — nahe der oberen Grenze des Tapetum nigrum — auch hellgrine,
gelbe und lila Flecke erscheinen.

Ubergangszone

Als Initialform dieser Zone entwickelt sich im 1.—2. Monat an der
Stelle der natalen Fé&rbung eine gleichmdRige Lilafdrbung, gegebenenfalls
treten lila Flecke auf blaRgriner Grundlage zutage. Im Alter von 3—4 Mona-



OPHTHALMOSKOPISCHE UNTERSUCHUNGEN AN NEUGEBORENEN HAUSTIEREN. | 193

ten kommt das endglltige mosaikartige Kolorit mit dem Erscheinen leuchtend
smaragdgriner, dunkellila und orangegelber, scharf begrenzter Fleckchen
zustande.

Bei Hunden ist die Ubergangszone weniger auffallend als bei Katzen,
was darauf beruht, dal bei Hunden weniger Farbfleckchen anwesend sind
und die ganze Zone schmaler ist als bei Katzen.

Peripapillarer farbiger Ring

Dieser erreicht nach 2 Monaten seine anfangs noch hellere, spéter
dunklere braune oder dunkelgraue Fé&rbung, die sich spéter nicht verdndert.

*

Bei Hunden liegt die obere Grenze des Tapetum nigrum von der Papille
medial héher als lateral.

Die bereits von Hirschberg (1882) und Smythe (1956) erwéahnte
Erscheinung, daB der longitudinale helle Reflexstreifen der Netzhautgefdlle
im Bereich des Tapetum lucidum mit dem Augenspiegel nicht oder kaum
zu sehen ist, entwickelt sich nach eigenen Beobachtungen zu gleicher Zeit
mit dem Erscheinen des Glitzerns in diesem Gebiet.

Am Venenring der Papille konnte ein Reflexstreifen bei keiner der
untersuchten Altersstufen wahrgenommen werden.

Die erwé&hnten subjektiven Beobachtungen lassen sich unseres Erachtens
mit der visuellen (Irradiations-) Wirkung erkldren, welche die Oberflachen-
lichtreflexion des Tapetum lucidum bzw. der Papille auf das Auge des Unter-
suchers ausubt.

Die Offnung des fiir die Papille der Hunde bezeichnenden, mehr oder

weniger gedffneten Venenrings kann nach den Beobachtungen sowohl medial
wie lateral gerichtet sein.

LITERATUR kommt am Ende des zweiten Teiles.






Abb. 1. Normaler Augenhintergrund eines 45 Tage alten Hundes. Im Bereich des Tapetum
lucidum dominieren noch lila und griin, die Ubergangszone beginnt sich zu differenzieren.
Das Gebiet des Tapetum nigrum zeigt grinlichbraune Ténung. Der longitudinale helle Reflex-
streifen der NetzhautgefdBe tritt am ganzen Augengrund deutlich hervor (Rechtes Auge)

Abb. 2. Normaler Augenhintergrund eines 4 Monate alten Hundes. Das Gebiet des Tapetum
lucidum ist grinlichgelb und glitzert hell. An den am Tapetum lucidum verlaufenden reti-
nalen BlutgefaRstimmen ist der longitudinale Reflexstreifen kaum zu sehen. Die Ubergangs-
zone hat sich differenziert und ist farbig geworden. Der frihere grinlichbraune Ton des
Tapetum nigrum ist in braun Ubergegangen, in seinem Gebiet tritt der longitudinale Reflex-
streifen der retinalen BlutgefdRstimme deutlich hervor. Im Bilde sieht man die Erblassung
des offenen Venenrings der Papille (der hier weniger entwickelt ist), was als Initialzeichen fur
die bekannten arrhythmischen Kontraktionen des Venenrings angesehen werden muf3 (Hirsch-
beeg, 1882; Smythe, 1956; u. a.). (Rechtes Auge)






OPHTHALMOSKOPISCHE UND LUPENSPIEGELUNTER-
SUCHUNGEN AN NEUGEBORENEN HAUSTIEREN

Il. MITTEILUNG
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(Eingegangen am 10. August 1960)

Augenhintergrunduntersuchungen an Zwillingskdlbern

Das wichtigste Ziel der Zwillingsforschung ist die Untersuchung der
Frage, welche Eigenschaften sicher hereditdr und Paravariationen nicht
unterworfen sind.

Derartige Untersuchungen werden in der Tierzucht an eineiigen Rinder-
zwillingen auf der ganzen Welt vorgenommen. Man erzieht die eineiigen
Zwillinge unter verschiedenen Lebensbedingungen, um klarzustellen, wie sich
die Lebensverhéltnisse auf die fur den Zichter in erster Linie interessanten
Eigenschaften (Wachstum, Milchertrag, Fruchtbarkeit, Neigung zu Erkran-
kungen usw.) auswirken (Csukas, 1949).

Es ist wichtig, die zur Feststellung der Eineiigkeit dienenden morpho-
logischen Merkmale noch vor Eintritt der modifizierenden Wirkungen der
exogenen Faktoren zu untersuchen, d. h. die Untersuchungen mussen an
madglichst jungen Tieren durchgefiuhrt werden.

Genau das gleiche gilt auch fur zweieiige Zwillinge, die man sowohl
bei der an Menschen wie an Tieren vorgenommenen Zwillingsforschung eben-
falls untersucht, von der Uberlegung ausgehend, daB die korperlichen Eigen-
schaften, in denen die zweieiigen Zwillinge weniger Abweichungen zei-
gen, wahrscheinlich in mehr oder minder starkem MaRe gleichfalls vererbt
werden.

Die Eineiigkeit mufl sehr genau diagnostiziert werden, weil die auf
den Monozygotismus gegriindeten Untersuchungen sonst zu falschen Ergeb-
nissen fuhren.

Unter den morphologischen Merkmalen sind bei den Zwillingskélbern
am wichtigsten ihre F&rbung und der Kd&rperbau, doch kommen auch die
morphologischen Eigentiimlichkeiten und sonstigen Kennzeichen ihrer Augen
in Frage.

Im Rahmen der menschlichen Zwillingsforschung hat man in dieser
Beziehung bereits die verschiedensten Teile des Auges untersucht und letzten
Endes festgestellt, daR die Berucksichtigung eines einzigen Augenmerkmals
keine sichere Diagnose ermdglicht, auch nicht die Untersuchung der Iris,
deren Merkmale in dieser Hinsicht am zuverldssigsten sind. Es stellte sich

4 Acta Veterinaria X1/2.



196 SZUTTER

jedoch heraus, dall die Untersuchung sdmtlicher Augenmerkmale bzw. die
Zusammenfassung der dabei gewonnenen Ergebnisse dem geubten Forscher
bereits die Mdglichkeit bietet, die »Eidiagnose« allein auf Grund der Augen-
befunde zu stellen (Jancke, 1940).

Die Human-Ophthalmologen haben beiihren einschldgigen Untersuchun-
gen auch die morphologischen Kennzeichen des Augenhintergrundes, nament-
lich seine F&rbung und die anatomische Gestaltung seiner verschiedenen
Teile, in Betracht gezogen. Unter den Arbeiten dieser Autoren dirfen wir
heute die Resultate von Platt und Lawton (1956) als maRgebend ansehen.
Nach diesen Forschern erweist sich, wenn auch an Monozygoten-Zwillingen
die Ahnlichkeit in der Papillenstruktur und im Ein- und Austritt der Netz-
hautgefédlRe oft festgestellt werden kann, die Zeichnung und Verteilung der
BlutgefédRe in der Regel dennoch als sehr abweichend, so daR die Berick-
sichtigung dieser Kennzeichen beim Konstatieren des Zygotismus selbst als
Hilfsverfahren nicht in Betracht kommt.

Es ergibt sich daher die Frage, ob die morphologischen Merkmale des
Augenhintergrundes bei der Diagnosestellung der Eineiigkeit von Zwillings-
kdlbern verwertet werden koénnen.

In dieser Hinsicht darf der Umstand nicht auRer acht gelassen werden,
dall die Pigmentationsverhéltnisse des Augenhintergrundes unserer Haustiere
sich von denen des Menschen wesentlich unterscheiden. Ein weiterer Unter-
schied gegenuber dem Menschenauge besteht darin, dal in der Chorioidea
der meisten Haustiere — auch der Rinder — das farbige Tapetum lucidum
vorkommt.

Die Untersuchung des Augenhintergrundes der Haustiere bietet somit
auch Modglichkeiten, die im Menschenauge nicht gegeben sind. Unter diesen
Méglichkeiten denken wir vor allem an die hdufig vorkommenden Pigment-
mangelflecke im Tapetum nigrum, von denen die ldngs der Sehnervenscheibe
anwesenden Pigmentmangelflecke, die sog. Coni, auch bei Rindern — ebenso
wie bei Pferden — h&ufig angetroffen werden kdnnen.

Die Coni sind meistens einzeln, seltener mehrfach (2—4) vorkommende
sichel- oder halbmondférmige Zonen, die sich der dufReren Grenzlinie des
Aulenrings der Sehnervenscheibe anschlieBen und sich in ihrer Farbung von
der des Tapetum lucidum lediglich in Schattierungen unterscheiden. Im
Bereich dieser Pigmentmangelflecke verlaufen die retinalen BlutgefdRe ohne
Formverdnderung, und oft erscheinen an ihnen noch kiirzere chorioideale
Blutgefalstamme.

Diese Befunde kommen laut Lindenau (1908) bei Rindern »auffallend
oft« vor; wir (Szutter, 1935) haben sie bei 29% der Pferde beobachtet. Lin-
denau hat sie mit der Kurzsichtigkeit in Zusammenhang gebracht und
myopische Coni genannt, obgleich sie weder mit der Myopie noch mit der
myopischen Sichel des Menschen in Verbindung gebracht werden kénnen.
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Den Ausdruck Conus haben wir indessen, da er morphologisch — wenn auch
nicht im stereometrischen Sinne — zutrifft, beibehalten.

Der Conus kommt bei Rindern eher am lateralen, bei Pferden eher
am medialen Papillenrand vor, ist aber auch ldngs des oberen Randes der
Sehnervenscheibe zu beobachten oder umgibt die Papille ringférmig.

In der veterindrmedizinisch-ophthalmologischen Literatur finden sich
keine Angaben Uber systematische Augenhintergrunduntersuchungen an
Zwillingen; wir kennen lediglich zwei von Hillman (1937) im Zusammenhang
mit anderen Untersuchungen erwdhnte Einzelbefunde: in der F&rbung des
Augenhintergrundes von zwei Zwillingskédlberpaaren fand er keinerlei Uber-
einstimmung.

Die eigenen systematischen Untersuchungen Uber die Coni an der
Sehnervenscheibe von Zwillingskélbern fihrten wir an 28 zweieiigen Zwillings-
kdlberpaaren durch. Die Tiere stammten teils aus den Bestdnden von Produk-
tionsgenossenschaften, teils aus dem eigenen Besitz von Genossenschafts-
mitgliedern und z&hlten zu der in Westungarn ublichen westlichen Mischrasse.

Von der Untersuchung der in einer grofen staatlichen W irtschaft
gesammelten wenigen eineiigen Zwillingskédlber haben wir im Rahmen dieser
Studien abgesehen, weil sie von vornherein keine wesentlichen Resultate
versprach, da es sich einerseits nur um wenige Tiere, andrerseits um Jungtiere
oder ausgewachsene Exemplare handelte. Nach unseren Beobachtungen (an
Pferden) nimmt ndmlich die Haufigkeit der Coni mit dem Alter zu, und es
kdnnen an ihnen auch altersbedingte Verdnderungen zustande kommen.

Die ophthalmoskopischen Untersuchungen wurden innerhalb von 3—4
Tagen nach der Geburt, in mehreren Féllen jedoch am Tage der Geburt vor-
genommen.

An einem oder beiden Augen von 44 der untersuchten 56 Tiere (28
Zwillingskdlberpaare), d. h. bei 78,5% der untersuchten Tiere, wurden Coni
an der Sehnervenscheibe ermittelt.

Entwicklung und Lage des Conusbefundes von zwei Zwillingspaaren
haben sich mit dem Augenbefund des anderen Zwillingstieres im grofRen und
ganzen als Ubereinstimmend erwiesen. Von diesen Zwillingspaaren war eins
gleichen, das andere verschiedenen Geschlechts.

Bei vier Zwillingspaaren waren alle Augen conusfrei. Diese waren eben-
falls zur Héalfte gleichen bzw. verschiedenen Geschlechts.

Aus diesen Befunden geht hervor, daR zur Bestimmung der Ein- oder
Zweieiigkeit von Zwillingskédlbern als ergédnzendes morphologisches Kenn-
zeichen auch die Coni, d. h. die Pigmentmangelflecke an der Sehnervenscheibe
im Augenhintergrund von Rindern, verwertet werden kdnnen.

Obzwar die Untersuchung der RetinagefdRe vom Gesichtspunkt der
Ahnlichkeit — angesichts der Beobachtungen am Menschen — keine ver-

4%
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wertbaren Ergebnisse versprach, haben wir die Augen der 28 Zwillingskélber-
paare auch in dieser Beziehung untersucht.

Wie die Beobachtungen ergaben und die schematischen Zeichnungen
zeigen, waren unter den Tieren 2 Zwillingspaare, bei denen der Aus- bzw.
Eintritt einzelner BlutgefdBRstimme an der Papille sowie ihr Verlauf im Augen-
hintergrund Ahnlichkeit aufwiesen (Tafel 11, Abb. 5—8).

Eine neue Form des angeborenen Linsenstars am Hund

Bei der Starbildung handelt es sich um einen komplexen ProzeR, der in physikalischer,
chemischer und biologischer Beziehung analysiert werden muR. Zur Kliarung der Atiologie
sind viele experimentelle Untersuchungen durchgefiihrt worden und zahlreiche Theorien ent-
standen; dennoch ist sie groRtenteils auch heute noch nicht klargestellt (Duke —E 1der, 1957).

Dasselbe gilt fir die Entstehungsursachen der kongenitalen Stare, obgleich auch auf
diesem Gebiet bereits eine umfangreiche Literatur zur Verfigung steht.

So hat schon Schultze (1900) nachgewiesen, dal auch in der normal scheinenden Linse
Spalten mit homogenem oder kérnigem Inhalt Vorkommen, die einen graduellen Ubergang zu
den verschiedenen angeborenen Starbildungen darstellen kdnnen.

Auch Laurer (1936) betonte, es gébe keine ganz durchsichtige Linse, weil mit dem
Spaltlampenmikroskop in jeder Linse — in ihren verschiedenen Teilen, aber am ehesten in
ihren &quatorialen Randabschnitten — kleine tribe Stellen nachgewiesen werden kdnnen.

Pellaton (1923) fand mit der Spaltlampe bereits in der Linse von Kindern Inhomogeni-
tadten, die er in diesem Alter fir normale, physiologische Befunde hélt.

Neuestens haben Wanko und Gavin (1959) an der menschlichen, Hueck und Klei-
feld (1958) an der Meerschweinchenlinse in elektronenmikroskopischen Untersuchungen
nachgewiesen, dal auch zwischen den normalen Linsenfasern sehr feine Spalten Vorkommen.

Wir (Szutter, 1932) haben unter der Bezeichnung partielle Linsen-
nahttribung an neugeborenen Fohlen eine neue Form des angeborenen Linsen-
stars beschrieben, die bei etwa 70% dieser Tiere vorkommt und spétestens
6 Monate nach der Geburt verschwindet. Sie ist zumeist an beiden Augen,
hauptsdchlich am Ende der Schenkel des hinteren Linsensterns zu beobachten
und manifestiert sich in Form von 1—3 winzigen, im durchfallenden Licht
undurchsichtigen Tribungen.

Dieser Studie aus dem Jahre 1932 schlieBt sich vorliegender Bericht
an, in dem gleichfalls eine neue angeborene Starform demonstriert wird.
Diese Starform ist bei Hunden wahrnehmbar und hat mit der an Fohlen
beschriebenen Trubung den gemeinsamen Zug, daB sie ebenfalls am Ende
der Schenkel des Linsensterns anzutreffen ist.

Dieser Befund, der anl&dRlich anderweitiger Untersuchungen beobachtet
wurde, zeigt folgendes Bild:

Bei dem 30 Tage alten, gut entwickelten, rothaarigen Bastardhund waren
bei oberflachlicher Untersuchung (Inspektion) an den Augen und in ihrer
Umgebung keine pathologischen Verdnderungen wahrzunehmen. Rachitis-
symptome traten am Tier nicht zutage. Der Augenhintergrund lieB sich mit
dem Ophthalmoskop gut untersuchen und zeigte keine Abweichung vom
Normalen.
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Der lIrisring scheint in der kiunstlich hervorgerufenen Mydriasis etwa
1 mm breit. (Bei neugeborenen Tieren l4Bt sich die Pupille nur méaRig
erweitern.)

Im auffallenden Licht der elektrischen Taschenlampe lenken in beiden
Augen je 3 silberweiR gldnzende Tribungen am Pupillenrand die Aufmerksam-
keit auf sich. Die Trubungen liegen entsprechend den Spitzen eines imagi-
nédren gleichschenkligen Dreiecks; eine Spitze des Dreiecks blickt zum inneren
Augenwinkel.

Neue Form des angeborenen Linsenstars am Hund. (Hdérnchenférmige, undurchsichtige
Trubungen in der N&he der Schenkelenden des hinteren Linsensterns.) (Geringe Vergréferung;
LTntersuchung im auffallenden Licht)

Von unwesentlichen Differenzen abgesehen, stimmen Form und Aus-
dehnung der Tribungen uberein: sie gleichen einem in der Mitte etwas winkli-
gen, an den beiden Enden leicht keulenartig verbreiterten Hdrnchen. Die
Konkavitdt der Hdérnchenformen blickt zur Mitte der Pupille, ihr Kérper
ist gleichmé&Rig breit, die Entfernung zwischen den beiden Enden betrdgt
etwa 2 mm, die Kdrperbreite 0,5 mm.

Im durchfallenden Licht zeigt der Befund, je nach der Bichtung der
Beleuchtung, jeweils ein anderes Bild.

In seitlicher Beleuchtung ergeben die Tribungen dasselbe Bild wie im
auffallenden Licht, wa&hrend sie bei sagittaler Untersuchung undurchsichtig
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sind und zugleich etwas kleiner erscheinen als im auffallenden Licht. Sdmtliche
Tribungen befinden sich nahe am Ende je eines Schenkels des hinteren Lin-
sensterns, so daf sie in halber Entfernung vom Ende des Nahtschenkels
und vom Pupillenrande liegen. Der &ufRere konvexe Rand der Trubungen
ist — im Gegensatz zum inneren, scharfen konkaven Rand — etwas ver-
schwommen.

Bei der parallaktischen Untersuchung verschieben sich die Triibungen
im Verhéltnis zum Pupillenrand anscheinend etwas mit dem Beobachter,
was anzeigt, daB sie in der Linse liegen.

Die Purkinje-Sansonschen Bildchen lassen sich, weil die Tribungen
sehr klein sind, zur Tiefenlokalisation nicht verwenden.

Bei der Untersuchung mit den Lupenspiegeln +10 und +20 D erscheint
das Gebiet der Tribungen kdrnig, was sich darin duBert, dal winzige, undurch-
sichtige Zonen sich mit ebenso kleinen, halb durchsichtigen abwechseln.

Von dem dem Pupillenrand zugewandten konvexen Rand einer hérnchen-
formigen Trubung im rechten Auge gehen dichte, spinngewebsdinne, undurch-
sichtige, linienférmige Triubungen aus, die jedoch den Pupillenrand nicht
erreichen.

Sowohl bei sagittaler als auch bei seitlicher ophthalmoskopischer oder
Lupenspiegeluntersuchung zeigt keine der hdrnchenférmigen Trlibungen
perspektivische Verklrzung, woraus geschlossen werden darf, dall sie sémtlich
in einer Ebene (wie aus anderen Anzeichen feststellbar, in der Tiefe des hin-
teren Linsensterns) liegen, somit nicht — wie die sog. reitenden Tribungen —
in sagittaler Richtung von einer Hdalfte der Linse zur anderen verlaufen.

Zum zweitenmal konnte der Befund erst 14 Tage spdter untersucht
werden, als das Tier 44 Tage alt war. Zu diesem Zeitpunkt war die Linse beider
Augen bereits vollig klar, lediglich der vordere und hintere Linsenstern konnte
wahrgenommen werden.

Das 14jdhrige M uttertier des Hundes und zwei seiner aus einem spdteren
W urf stammenden, 18 Tage alten Nachkommen wurden ebenfalls untersucht.
Die Augen- und Lupenspiegeluntersuchung dieser Tiere fuhrte zu véllig nega-
tiven Resultaten.

Was nun die Erklarung dieses Befundes anlangt, so missen wir zundchst
einige unserer Kenntnisse Uber den Linsenstar erneuern.

Am Menschen entwickelt sich der perinukledre oder Schichtstar (Cata-
racta perinuclearis s. zonularis), der das Linsenzentrum gurtelartig umgibt,
wdahrend die peripheren Teile und das Zentrum der Linse meistens durch-
sichtig bleiben, bereits im fetalen Alter oder zu Beginn der Kindheit. Im
Zusammenhang mit dieser pathologischen Form entstehen am Linsendquator
bisweilen auch Tribungen von umgekehrter V-Form, deren einer Schenkel
sich in die vordere und deren anderer sich in die hintere Halfte der Rinden-
substanz erstreckt. Diese Trubungen sitzen nach Art eines Reiters auf den
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scheibenformigen Tribungen, weshalb man sie »reitende Trubungen« oder
»Reiterchen« nennt. Nach Hoor (1912) kommen die »Reiterchen« so zustande,
dall der Teil der Linse, aus dem sich der Kern bildet, etwas atrophisch wird
und zwischen diesem und der Rinde Spalten entstehen, die klinisch als radidr
angeordnete tribe Linien erscheinen.

Den Schichtstar rechnet man sowohl in der human- wie in der veterindr-
medizinischen Augenheilkunde, da er auch in den postnatalen Tagen entsteht,
zur Cataracta juvenilis-Gruppe.

Pettaton (1923) fand bei Spaltlampenuntersuchungen normaler Augen in der Linse
von 82 von 164 Kindern verschiedenartige Triubungen, darunter auch die den Kernédquator
nach Art der »Reiterchen« umgebenden »Hackentriilbungen«, die bei 9,7% der Tribungen vor-
kamen, und zwar am hé&ufigsten in der ventro-medialen Linsenhalfte.

Auch vogt (1931) beschreibt ohne Schichtstar entstandene isolierte »Reiterchen«, die
nach seinen Untersuchungsergebnissen mitunter auch in der normalen Linse Vorkommen, den
»Alterskerndquator« umgeben und immer stationdr sind.

Bei den Haustieren kommt der perinukledre oder Schichtstar am Hund vor. Seine kli-
nische Form ist ebenso wie seine histologische Struktur oft anders als am Menschen (West-
hues, 1926). Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung von 1200 Hunden im Alter von 4
Wochen bis 8 Jahren hat Westhues die fragliche Starform als eine sich auf die hintere Linsen-
halfte beschrdnkende, scheibenférmige Tribung an 34 Tieren festgestellt, wéhrend er die An-
wesenheit von »Reiterchen« nur in einem Fall beobachtete. Die Triubung fand auch dieser
Autor stationér, und er nimmt gleichfalls an, daB sie in der embryonalen Zeit oder in den ersten
Tagen nach der Geburt entsteht.

Wie aus unserer Beschreibung der neuen Tribungsformen hervorgeht,
zeigen sie eine gewisse Ahnlichkeit mit den »Reiterchen«, doch reichen sie,
wie die ophthalmoskopische Untersuchung ergibt, nicht von der vorderen
zur hinteren Linsenhélfte, vielmehr liegen sie in der Tiefe des hinteren Linsen-
sterns, d. h. parallel zur Aquatorialebene der Linse.

Ihre Entstehung I&Rt sich daher nicht in Analogie zu der der reitenden
Tribungen erkl&ren, sondern wir kénnen nur so viel sagen, daB es sich um
irgendeine im fetalen Leben eingetretene Anomalie in der Anordnung der
Linsenfasern (um die lokale Auflockerung der Fasern und sich daraus erge-
bende Spaltenbildung) sowie um deren Tribung verursachende Wirkung
(Flissigkeitsaustritt, Schwellung der Fasern, Anderung des Brechungs-
indexes) handeln dirfte.

Es besteht kaum AnlaBR zu der Annahme, dall diese Tribungsformen
nicht angeboren sind, einerseits weil es sich um ein ganz junges Tier han-
delt, anderseits angesichts der auch fir unseren Fall glltigen Tatsache, daf
die angeborenen Stare zumeist durch ihr im auffallenden Licht wahrnehm-
bares silberweiBes Glitzern sowie durch ihre scharfe Kontur gekennzeichnet
sind.

Wie die kongenitalen partiellen Linsennahttriibungen der neugeborenen
Fohlen sind auch diese Tribungen von voribergehender Natur, was deshalb
Beachtung verdient, weil echte angeborene Linsentribungen von vorlber-
gehender Natur — auBer den erwédhnten partiellen Linsennahttribungen —



202 SZUTTER

unseres Wissens in der veterinarmedizinischen Literatur bisher nicht beschrie-
ben wurden.

Die bleibenden angeborenen Linsenstare der Haustiere werden am héufigsten bei
Pferden beobachtet, infolgedessen gibt es mehr auf diese bezugliche Mitteilungen als solche
Uber Hunde.

Malleval (1904) berichtete lber einige Félle von angeborenem Linsenstar bei Hunden.

Roschig (1920) fand bilateralen kongenitalen Star, als diffuse Tribung der Linse, bei
zwei 3 Tage alten Hunden.

Esen (1937) hielt 3 von 20 beobachteten Starfdllen fir angeboren.

Madden jr. (1938) beschrieb einen angeborenen »totalen grauen Star« in beiden Linsen
eines Hundes.

Condemine (1939) teilte 5 Fédlle von Cataracta congenita mit.

Dreier und Uberreiter (1940) beobachteten den an der Stelle des Linsensternes ent-
standenen, in einem Teil der Félle als kongenital bekannten Y-férmigen Star auch bei Hunden.

Wir haben bei 2 neugeborenen Hunden sog. bldschenférmigen Linsen-
star festgestellt.

Es ist uns nicht bekannt, dal unter den Starbefunden der hier ange-
fuhrten Autoren welche vorgekommen wadren, die dem in vorliegender Mit-
teilung beschriebenen gleichen.

ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund von ophthalmoskopischen und Lupenspiegeluntersuchungen an neugebore-
nen Haustieren werden 4 Themen behandelt.

1. Als neu festgestellte, angeborene Krankheitsform wird die partielle Vaskularisation
der Hornhaut neugeborener Fohlen beschrieben, die von einer schwachen, sich auf den Vasku-
larisationsbereich erstreckenden Cornealtriibung und einer aus dem circumcornealen Pigment-
ring stammenden Pigmenteinwanderung begleitet ist. Die Verdnderung ist voriubergehender
Natur, weil sie nach durchschnittlich 2 Wochen verschwindet. Der Befund wird auf eine im
fetalen Leben aufgetretene Entzindung zuriickgefuhrt und da die Félle in Hochblut-Pferde-
zichtereien bei 2% der neugeborenen Fohlen (in 4 Féllen) vorgekommen sind, auch der Inzucht
eine Rolle zugeschrieben.

2. An 40 neugeborenen Hunden wurde die Entwicklung der Farbung des Augenhinter-
grundes untersucht, die nach den Ergebnissen im Alter von 3—4 Monaten véllig abgeschlossen
ist. Die Farbung des Augenhintergrundes der Hunde ist bei der Geburt noch uberall gleich-
maRig blaulich-aschgrau, und daraus entwickelt sich — mit lila Ubergang — nach und nach
das glitzernde Kolorit des Tapetum lucidum. Zu gleicher Zeit mit der Farbentwicklung des
Tapetum lucidum erreichten auch das Tapetum nigrum und die zwischen den beiden liegende,
den farbenpréchtigsten Abschnitt des Augengrundes bildende Ubergangszone die endgiltige
Féarbung. Der longitudinale, helle Reflexstreifen der NetzhautgeféRe ist von dem Zeitpunkt an,
wo das Glitzern des Tapetum lucidum erscheint, an den dort verlaufenden BlutgefédRen nicht
mehr zu sehen, hingegen an den Gefalen des dunklen Tapetum nigrum scharf zu unterschei-
den. An dem hdufig vorkommenden, mehr oder weniger offenen Venenring der Hundepapille
war ein Reflexstreifen bei keinem der untersuchten Tiere zu beobachten.

3. An zweieiigen Zwillingskélbern erfolgte die Untersuchung der Frage, ob die morpho-
logischen Merkmale des Augenhintergrundes zur Feststellung des Monozygotismus verwendet
werden kénnen. Der im Gebiet des Tapetum nigrum oft vorkommende, sich dem Rand der
Sehnervenscheibe anschliefende, halbmondférmige Pigmentmangelfleck, der Conus, ist als
ein Kennzeichen zu betrachten, das auf Grund seiner Lokalisation am Papillenrand geeignet
sein durfte, als morphologisches Hilfsmerkmal zu dienen.

4. Es wird eine neue Form von voribergehender Natur der angeborenen Linsenstare
am Hund in Form je einer undurchsichtigen, gut umrissenen, hérnchenférmigen kleinen
Triubung in der N&he der Schenkelenden des hinteren Linsensterns beschrieben. Die Triibungen
befinden sich in der Tiefe der hinteren Linsennéhte und reichen nicht von einer Linsenhélfte
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in sagittaler Richtung zur andern hinuber. Die in beiden Augen wahrgenommenen Triubungen
waren nach 2 Wochen spurlos verschwunden. Die Befunde werden auf eine im fetalen Leben
zustande gekommene Anomalie in der Anordnung der Linsenfasern und auf deren Triubung
verursachende Wirkung zurlckgefihrt.
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Tafel 1

Normaler Augenhintergrund eines ausgewachsenen Kindes mit Pigmentmangelfleck (Conus)

an der Sehnervenscheibe. Zu beiden Seiten der Sehnervenscheibe und darunter erscheinen

hauptsdchlich bei seitlicher ophthalmoskopischer Untersuchung Augengrundstreifen, die in

ihrer Gesamtheit ein fligelartiges Gebiet bilden und die Ausstrahlung der Nervenfasern
(richtiger der Bindegewebsstiitzfasern) anzeigen. (Rechtes Auge)






Tafel 11

R A L.A

Abb. 1—4. Zwillingskalberpaar Nr. 1. Schematische Augenhintergrundsbilder, welche die
Ahnlichkeit der Lokalisation des Conus an der Sehnervenscheibe bei zweieiigen Zwillingen
gleichen Geschlechts zeigen

Abb. 5—8. Zwillingskdlberpaar Nr. 2. Schematische Augenhintergrundzeichnungen, welche
die Ahnlichkeit im Verlauf der retinalen BlutgefaRstimme bei zweieiigen Zwillingen gleichen
Geschlechts veranschaulichen. (In zwei der vier Augenhintergrundbilder ist die aufwarts ge-
hende Arterie nicht zu sehen, weil sie unter dem entsprechenden Venenstamm verlduft.)
Zeichenerklarung : RA, rechtes Auge; LA, linkes Auge






NICHTEITRIGE ENZEPHALITIS BEI STEIFLAMMER-
KRANKHEIT

Von

J. Vanék

Siklsehes pathologisch-anatomisches Institut der medizinischen Fakultat der Karls-Universitat
in Plzen, Tschechoslowakei (Vorstand: Prof. J. vanek)

(Eingegangen am 7. September 1960)

Die Steiflammerkrankheit ist eine in verschiedenen Ldndern vorkom-
mende Erkrankung (Csontos und Szabé, 1958; Manninger und Mécsy,
1959), die betrachtliche wirtschaftliche Verluste verursacht. Eigene Erfahrun-
gen, gestltzt vor allem auf morphologische Befunde, kénnten in gewisser
Richtung zur Erforschung der noch nicht gelésten Atiologie der Steiflimmer-
krankheit beitragen.

Klinisch &ufert sich die Steiflimmerkrankheit durch Bewegungsstérun-
gen und einigemal auch durch zentralvendse Symptomatologie (Csontos,
1943). Am hé&ufigsten erkranken die Ldmmer im 1.—4. Lebensmonate, aber
auch bei neugeborenen Ladmmern wurde die Krankheit festgestellt (Muth,
1959). Bei Zwillingen kann der Krankheitsverlauf verschieden schwer sein
und manchmal 14Rt sich an einem der Zwillinge Kklinisch uUberhaupt keine
Erkrankung feststellen. Die Krankheit soll fieberfrei sein, von anderer Seite
wird am Anfang fieberhafte Allgemeinstdrung angegeben (Manninger und
MOCSY, 1959); wir selber haben im Verlaufe der Erkrankung Temperaturen
bis 40,2° C festgestellt. Die Morbiditdt betrdgt bis 50% des Bestandes, die
Letalitat variiert und erreicht bis 60% (Wilhelm).

Bei der Sektion findet man im Myokard grauweile oder graugelbe Herde
und die Skelettmuskulatur ist durchfeuchtet und fischfleisch&dhnlich. Histo-
logisch stellt man nekrotisierende Myokarditis aseptischen Charakters fest,
die unter dem Endokard und im rechten Ventrikel ausgeprdgter ist und nach
der eine unregelméflige Myokardfibrose oft mit restlichen kalzifizierten
Myokardfasern Ubrigbleibt. In den Skelettmuskeln besonders der Hinter-
beine 14Rt sich Zenkersche Nekrose verschiedenen Grades mit vorwiegend
histiozytdrer Exsudation nachweisen. Im Spdétstadium kommt es zur Ver-
mehrung des interstitiellen Bindegewebes, in dem oft reaktionslose Kalkschollen
liegen.

Im Gehirn bei 3 von 10 La&mmern, die im Jahre 1959 untersucht wurden,
fand sich eine nichteitrige kndtchenformige Enzephalitis. In zwei Fallen waren
die Verédnderungen nur vereinzelt vorhanden, im dritten dagegen war der
Befund stark ausgebildet. Gliakndtchen von verschiedener GréfRe fanden wir



206 VANEK

vor allem in der Hirnrinde, weiters in den basalen Ganglien, im Hirnstamm,
in der Medulla oblongata, im Kleinhirn und vereinzelt auch in der weilRen
Substanz. Neben den Gliakndtchen war in der Hirnrinde auch herdférmige
reparative Gliose mit Schwund von Ganglienzellen und Vermehrung von
Mikrogliazellen nachzuweisen. Um die GefdBRe besonders in den verdnderten
Gebieten ist ein kleinzelliges Infiltrat, das stellenweise auch in den weichen
Hirnhduten vorkommt.

Gliaknoten in der Hirnrinde bei Steiflaimmerkrankheit (H. Nr. 1—699, Mipho 469,
Haematoxylin—van Giesnn, 110 X).

In den ersten vier Monaten des Jahres 1960 konnten wir, zum Teil durch
liebenswiirdige Mitarbeit von MVDr Mabek aus dem Staatlichen Veterindren
Forschungsinstitut in Plzen, das Gehirn von insgesamt 56 Ldmmern und 4
Schafen untersuchen. Der Befund einer Enzephalitis wurde bei 9 L&mmern
und 2 Schafen erhoben. Neben typischen Gliakndtchen fanden wir diesmal
im Gehirn einiger offenbar frischer F&lle von vielen neutrophilen Leukozyten
durchsetzte pathologische Herde. Um die Gefde herum und in den Lepto-
meningen war immer eindeutig rundzeilige Infiltration. Die Verdnderungen
waren zum Teil stark ausgeprégt, zum Teil nur ganz vereinzelt vorhanden.
Die Schafe mit Enzephalitis verendeten in der zweiten Halfte des J&nners
1960 und stammten aus zwei voneinander entfernten Herden, die grdfte
Anzahl der festgestellten Enzephalitis bei Ldmmern betrug 4 Félle in einer
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Herde. In der Herde, in der wir iin Jahre 1959 drei Fdlle von Enzephalitis
bei Steiflammerkrankheit erhoben haben, fanden wir im nachsten Jahr erst
im Juli einen einzigen Fall unter 8 Untersuchungen derselben Erkrankung.

W ir sind der Meinung, daB die festgestellte Enzephalitis nicht auf eine
banale Infektion zurliickzufiihren ist, denn der Befund an den ubrigen Orga-
nen, soweit sie zur Verfiigung standen, sprach dagegen. Die bisher gewonnenen
Resultate der bakteriologischen Untersuchungen scheinen eine banale mikro-
bielle Infektion auszuschlieBen. Gegen die Rolle einer gewdhnlichen Infektion
in der Atiologie der Enzephalitis scheint weiter vor allem die Tatsache zu
zeugen, daB nur bei den spontan verendeten Tieren neutrophile Leukozyten
in Enzephalitisherden vorhanden sind, aber bei Uberlebenden und spéter
notgeschlachteten La&mmern sich nur typische Gliaknétchen ausgebildet
haben, ohne daB es auch in einem einzigen Falle zur eitrigen Einschmelzung
gekommen wadre. In drei untersuchten Herzen war gleichzeitig charakteri-
stische aseptische Myokarditis vorhanden, im vierten Falle fanden wir nur
sparliches kleinzelliges Infiltrat um die GefdRe herum unter dem Endokard
der linken Kammer.

Im Schrifttum erwdhnt nur J. Csontos (1943) die Gehirnverdnderungen
bei der Steiflammerkrankheit und zwar in einem Drittel der Féalle, wenn auch
der von ihm kurz verfaBte Befund mit Uberwiegendem Befallen der weilRen
Substanz und mit »lymphozytdren Kndtchen« sich von dem unseren unter-
scheidet.

Uber die Atiologie der Steiflimmerkrankheit sind verschiedene Meinun-
gen geduBert worden (Cartan und Swingle, 1959; Csontos, 1943; Csontos
und Szaboé, 1959; Manninger und Mécsy, 1958). Die am meisten vertretene
Ansicht, es handle sich um eine E-Avitaminose, wird neuerdings enrsthaft
bezweifelt (Keith und Schneider, 1957; Safford und Mitarb., 1956), vor
allem deshalb, weil therapeutische Ergebnisse nicht eindeutig sind und auch
hohe prophylaktische Gaben von Vitamin E, ldngere Zeit vor der Geburt
appliziert, den Ausbruch der Erkrankung nicht verhiten kénnen (Muth,
1955).

Den Verdacht auf eine infektiose Natur der Steiflammerkrankheit
haben in der Schweiz Frauchiger, Hofmann und Schmid im Jahre 1942
gedulBert, im Jahre darauf hat dann J. Csontos (1943) in Ungarn uber die
erfolgreiche Ubertragung auf drei Lammer mit Erkrankung auch der M utter-
schafe berichtet. J. Csontos (1943) schlieBt daraus, dafl die Ursache der
Steiflimmerkrankheit ein myotropes, gelegentlich auch neurotropes Virus ist.
Seine Beobachtungen wurden von anderen ungarischen Autoren (L.Csontos
und J. Szabé, 1959; Csontos, Szabé und Széky, 1959) nicht bestédtigt; in
ihren Fdllen fanden sie keine Enzephalitis und erkldren die positiven Resultate
der Ubertragungsversuche von J. Csontos (1943) lediglich durch Ubertragung
eines Infektionsagens einer superponierten Komplikation.
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Wenn auch nekrotisierende Prozesse im Myokard und in der Skelett-
muskulatur eine verschiedene kausale Pathogenese haben und auch infolge
Yitamin-E-Mangels entstehen kénnen (Kuttler und Marbile, 1958; MuTH
und Mitarb., 1959; Oidfietd, Ertis und MwuTH, 1958), was allerdings
experimentell nachgewiesen zu sein scheint, so sind uns bisher keine Belege
bekannt, daR eine nichteitrige Meningoenzephalitis mit typischen Gliakndtchen
mit einer nutritiven Defizienz in Zusammenhang gebracht werden kdnnte.
Soweit die Folgen dieser Zustdnde bekannt sind, z. B. nach Kupfermangel
bei Schafen, so sind die morphologischen Hirnverdnderungen von ganz ande-
rem Charakter (Manninger und Mécsy, 1958). Die Tatsache, daB die Enzepha-
litis nur bei einem Teil der Fdlle der Steiflimmerkrankheit vorzukommen
pflegt, kann unserer Meinung nach kaum als eindeutiger Beweis dafir dienen,
daB es sich um eine sekundére Komplikation oder vielleicht um zwei Grund-
krankheiten handeln kdnnte. So wird z. B. bei Coxsackie-B-Virus Infektion
der Neugeborenen das Gehirn auch nicht immer mitbefallen (Kibrick und
Benirschke, 1958).

Der morphologische Befund allein erlaubt nicht zu schliefen, dall die
Enzephalitis bei der Steiflaimmerkrankheit auf dieselbe Ursache wie die
Myokarditis und die Myositis zurlckzufihren sei. Unsere eigenen Befunde
ergédnzen die pathologische Morphologie der Steiflammerkrankheit, sie wurden
in zwei aufeinanderfolgenden Jahren festgestellt und sollten auch von anderen
Forschern nachkontrolliert werden. Es scheint die griindliche bakteriologische
oder eher virologische Untersuchung gerechtfertigt zu sein, die wenigstens
zur Klarung der Atiologie der Enzephalitis bei Steiflammerkrankheit, wenn
nicht der gesamten Erkrankung selbst, fihren kdnnte.

ZUSAMMENFASSUNG

Bei der Steiflammerkrankheit findet man neben aseptischer Myokarditis und Myositis
in einigen Fallen auch eine nichteitrige Enzephalitis. Die Nachkontrolle des Befundes der
Enzephalitis wird angezeigt und auf die infektiose, vielleicht virdse Atiologie derselben hin-
gewiesen.
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DEMODICOSIS IN CATTLE
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Demodicosis is considered to be a common disease in cattle, widespread
in almost every country all over the world, and causing considerable damages
in many valuable herds. As no data have been found in the literature, either
on the occurrence of demodicosis in Hungary, or on the losses caused by the
disease, it seemed to be important to start investigations on the subject, as
to whether demodectic mange is prevalent in this country, and which are
the losses in connection with the disease.

Demodectic mange in the hide of cattle was first found by cross in Germany (1845).
stites, iN 1892, gave a report on the finding of demodectic mites in American cattle hides.
Later the disease was found to occur also in other countries, like Russia (Gurin, 1897), Mada-
gascar (Geoffroy, 1907), |ta|y (Metllo, 1910), Africa (Probst, 1911), India (Mitter, 1912),
France (Martin, 1913), Siberia (lsaitshikov, 1927), the Ukraine (Rosgon, 1930)

According to recent reports, demodicosis is prevalent in the German Federal Republic;
wetzer (1958) stated thatin the Southern districts 25% ofthe cattle was found to be infected,
while in the Northern part of the country only 1,5%. schwirn (1952) examined 1200 cattle
hides, and found that 131 were severely, 525 mildly infected. In the German Democratic
Republic 2423 hides were examined, and in 475 hides blemishing lesions were found (K ron -
berger, Martin, Nicketl, 1960). In the Scandinavian lands especially the Swedish herds
were seriously infected (H adastrsm, 1942). In the Soviet Union the frequency of the disease
was different in the various republics; K rotova (1957) examined 7927 cattle and found 880
to be infected (11,1%). Demodicosis is common also in West-Africa (Mornet, Manhout, 1949).

Material and methods

Examinations were carried out in the Slaughterhouse in Budapest, on cattle originating
from different parts of the country. The invasion was ascertained on living animals by palp-
ation, running the hand over the skin, after slaughter the flayed hide was examined and the
diagnosis was supported by microscopic examination. Sex, age and condition of the animals
were taken into consideration, too.

In order to study the pathologic changes caused by the parasite, a series of histologic
examinations was carried out. Strips —about an inch long — of the hide containing the lesions,
were put into a fixative, immediately after slaughter. Formalin (10%) and Carnoy’s fixative
were used for hardening and preserving the material. Paraffin embedding was carried out,
and from some minute lesions also serial sections were made. In order to obtain general in-
formation, the sections (4 —7 microns) were stained with Mayer’s acid hemalaun and with
eosin. Fibrils of the connective tissue were demonstrated by van Gieson’s and partly by
Farkas—Mallory’s staining technique, elastic fibers were stained with Weigert’s resorcin-
fuchsin, while reticular fibers were demonstrated with Gemaéri’s silver impregnation method.
Leukocytes and other inflammatory cells were stained with Giemsa’s stain, fibrin was made
visible by Weigert’s fibrin-staining technique. A part of the sections was also treated with
Haitinger’s Il fluorochrom stain and examined under fluorescence microscope. In sections
treated with formalin fat was stained with Sudan Il and Oil red 0.
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Morphology and biology

Demodectic mange in cattle is caused by Demodex bovis Stiles, 1892
(Fig. 1). The body of the mite is elongated, worm-shaped, the short, stubby
legs consist of three segments, the chelicerae are stylet-shaped. The adult
has four pairs of legs. According to the author’s measurements the average
length of the mite is 215 —270, while the width is 55—70 microns. Pol’yakov
(1956) found that the mites were 213—275 microns long and 50—60 microns
wide, while according to Koutz (1955) the average length is about 220 mi-
crons, the width being about 70 microns. Vitzthum (1943) reported that the

Fig. 1. Demodex bovis. Adult (300 X) Fig. 2. Demodex bovis. Egg (600 X

male was found to be 199 microns long, the female 180—238 microns. The
mite is oviparous. The larval stage has three pairs of legs and develops into
the nymphal stage, the latter having four pairs of legs. The ova (Figs. 2)
are oval or bean-shaped, 66—78 » 39—50, most frequently 70 . 43 [i in
diameter (author’s measurements), the husk is thin. Pol’yakov found that
the diameters vary between 60—67 and 32—40 microns; according to Koutz
70 and 45 microns, while Kronberger et al. reported that the ova averaged
65 35 /I. The larval stage (Fig. 3) measures, according to the author’s
investigations, 128 1 40, according to Pol’yakov 121 « 44 u in diameter.
The nymphal stage (Fig. 4) averages 340 : 70 fx (author’s data), but according
to Pol’yakov the length may vary from 200 to 435 microns.
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The mite accomodates itself to the conditions in the hide of the cattle,
i. e. to constant temperature and liquid medium, so it is found not to be
resistent to unfavourable environmental conditions. In warm and moisty

Fig. 3. Demodex bovis Larva (300 X)

Fig. 4. Demodex bovis. Nymph (300 X)

weather, especially spring and summer, the imagos creep onto the surface
of the skin, and the males fertilize the females. The male imagos die 3 to 5
days after fertilization, while the females burrow into the skin and begin
to deposite their eggs (Pol’yakov, 1956).

Distribution

In order to estimate the occurrence of demodectic mange in cattle in
Hungary, 2217 cattle, aged 1 to 12 years, were examined. In all, 141 cattle,
i. e. 6,3% ofthe material were found infested. In most of the cases the infes-
tation was mild. The disease seemed to be more frequent in young cattle

5 Acta Veterinaria X1/2.
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than in old animals, the difference, however, was not significant; under-
nourished cattle were more frequently infested, and certain observations
pointed to the fact that cows were generally more affected than bulls. The
examination of 236 calves, aged 2 to 6 months, proved negative.

Lesions

The mites develop in the skin in numerous separate colonies. The invasion
of the mite causes small papules to develop, the size of which vary from that
of a pinhead to that of a pea, but the nodules sometimes may reach a larger

Fig. 5. Demodectic nodules in cattle hide

size. The diameter of the nodules depends on the number of females burrowed
in the skin, varying in general between 1 to 8 mm. The number of papules
varies; in some cases only a few may be found, in others several hundred or
even several thousand lesions may be present; the distance between the
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nodules depends on the severity of the infestation. The lesions can be most
frequently found on the anterior half of the body, especially along the shoulders
and brisket, and on the head, but they may be disseminated on the whole
surface of the skin (Fig. 5). In living animals the lesions are not visible to
the naked eye, but, if palpated, the nodules can easily be detected, simply
by running the hand over the skin in the direction of hairs, or after moistening
the hair. Itching is not common, loss of hair may not be conspicuous, hut
in some cases, ifthe hair is dishevelled, a small hairless spot, having a diameter
of 1 or 2 mm, or an easily removable scab may be found. Irritation (scratching,
rubbing) of the affected area of the skin does not produce any conspicuous
reaction.

Diagnosis

If the nodule is incised, a yellowish abscess is to be found which has
a well-defined capsule, demarcating the abscess from the vicinity. The nodule
contains a thick, yellow or dirty-white, purulent material. If the content
of the nodule is spread on a slide and mixed with a little liquid paraffin or
10% sodium hydroxide, the microscopic examination reveals thousands of
mites in all stages of development. Biopsy material from the lesion can be
obtained by the following technique: after palpation of the nodules the hair
should be cut off from the affected area, and the surface of the skin disinfected.
An incision shovdd be made with the point of a scalpel, the content of the
abscess then pressed out and smeared on a slide. The material may be taken also
from an unopened nodule with the aid ofathick sterile needle or Francke’s
needle. As demodectic lesions are very characteristic, generally no difficulties
arise in differentiation from other diseases of the skin, like hypodermatosis,
scabies, mallophagosis, lesions caused by ticks, trichophytia etc. In doubtful
cases microscopic examination may prove the diagnosis.

Bactériologie examination of the nodules gave negative results in all
the cases. It has been described by several authors that if the nodules are
infected by bacteria (in most cases staphylococci), abscesses can always be
found on the skin.

Histology

A survey of 38 demodectic nodules was made. This material was obtained
from 25 cattle hide samples infested by the demodectic mite. The nodules
are as a rule situated near each other, in the stratum reticulare of the corium.
(As well known, this layer represents the most valuable part of the hide in
industrial utilization.) They were round or oval and varied in size from 1,5 mm
to almost 7 mm in diameter, the upper edge being at the level of the hair
bulbs, while the deepest part stretching into the corium.

5*
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The lesions were observed as having a communication with the surface
ofthe skin (Fig. 6). This channel-like communication, passing through the stra-
tum papillare, opened between two hair follicles on the surface of the skin. The
duct was found to be straight in fresh lesions only, being curved, spiral or
obliterated in chronic ones, thus in these cases only cross sections of the
lumen were visible under the microscope. The communicating duct proved
to be fairly narrow, only 66 microns in diameter, and 132 microns together
with the stratified squamous epithelium which lined the duct. Observation
was difficult because only in very few cases was the section cut parallelly
with the line ofthe duct. The adjacent connective tissue showed an infiltration

Fig. 6. Demodectic nodule with communicating duct (Magnifying glass)

of inflammatory cells (round-cells, histiocytes, eosinophil granulocytes, etc.).
In some cases one or several mites, or part of them, were found in the duct.

As is generally known, in histologic section of the skin the hair follicle and the hair
itself can be distinguished from each other without difficulty. Under high power, the medulla,
lying in the axis, the cortex, and the cuticle, composed of shingle-like, cornified cells, can easily
be recognized. The follicle consists of a peripheral connective tissue portion, or the follicle
proper, and an inner epithelial part, the root sheaths. The two layers of the epithelial follicle,
the inner and the outer root sheath, stain differently. The inner root sheath is firmly connected
to the hair. It consists of three layers, the innermost of which is the cuticle of the sheath, a
membrane similar in structure to the adjacent hair cuticle. The free edges of the two cuticles
interdigitate. The layers of Huxley and Henle each consists of a single layer of cornified,
eosinophil staining cells. In the cells of these two layers nuclei may be found only near the hair
bulb. The inner root sheath is equivalent to the two outermost, cornified layers of the epidermis
(stratum lucidum, stratum corneum).

The outer root sheath consists of a three- or four-layered stratum of polygonal, baso-
philic, nucleate cells. This sheath of the epithelial follicle corresponds to the stratum germina-
tivum and stratum spinosum of the epidermis. The glassy membrane of the connective tissue
fol'icle is extremely thin, and difficult to recognize, but the layers of circular and longitudinal
collagenous fibers can be distinctly observed.

The demodectic mite invades the corium through the hair follicle, thus
the follicles play an important role in the transmission of the infestation.
The mite reaches the hair bulb by passing between the hair and the inner
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root sheath. It destroys the living, non-cornified matrix of the hair, as a
consequence of which the hair decays and falls out of the follicle, the inner
root sheath also necrotizing. The outer root sheath is obliterated at the
level of the hair bulb, so the typical demodectic nodule is formed, being retort-
shaped at the beginning.

According to the stages of development, the nodules may be classified
into four groups, each having its well-defined histologic characteristics. Nodules,
belonging to the first group, are characterized by their wide cavity, bulged
out by a large number of parasites and by a small amount of acidophil staining
plasma. The thin wall of the cavity consists of two layers: the outer root
sheath and the dermal follicle, the latter being infiltrated with inflammatory

Fig. 7. Fresh lesion belonging to the first Fig. 8. Chronic lesion belonging to the first
type of nodules (Magnifying glass) type of nodules (Magnifying glass)

cells. The infiltration is not always expressed, the number of eosinophil cells
tends to vary, too (Fig. 7 and 8). The diameter of the cavity is generally
between 1,5 and 3 mm, while the wall is about 70 to 300 microns thick.

In fresh lesions of the first group the internal layer of the cavity’s wall
(the outer root sheath) is 30 microns thick and consists of elongated epithelial
cells, which form a six- or eight-layered stratum, the cells being more flattened
on the superficial layers. The cigar-shaped nuclei are rich in chromatin, have
a condensed structure, and are picnotic and elongated in the superficial cells.
Already in these fresh lesions a thin layer of stratified epithelial cells is often
demonstrable. In chronic lesions an expressed hyperkeratosis develops in
the outer root sheath, presumably as a result of the defensive reaction of
the organism. It has been suggested that the cornified cells protect the root
sheaths of the follicle. Later hyperkeratosis is supervened by degenerated
cells of the root sheaths, both sheaths being infiltrated by inflammatory
cells and necrotizing in the terminal stage. If this stage ensued, some mites
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may try to penetrate into this sheath, too. Small inflammatory foci may
also be observed in the outer root sheath.

The dermal follicle (connective tissue follicle) of the first type of nodules
is often infiltrated by histiocytes, eosinophilic granulocytes and round-cells.
The infiltration seems to be more expressed in chronic lesions. Also the adjacent
connective tissue and the wall of smaller arteries may show a moderate
infiltration of eosinophilic granulocytes and other mononuclear cells.

Probably because of the histologic procedures on the section — fixation,
dehydration by embedding, etc. — the mites are reduced in size, compared
to the dimensions of the nodule. The outer chitin cuticula of the parasites
shows a faintly acidophilic staining. The body of the mite is bulged out by
grains without structure, 1,3 micron in diameter, which can be easily and
deeply stained with basic dyes. The grains tend to form either a condensed
mass, or wreath-like formations, depending on the level of the section. In some
cross- or vertical sections also homogenous or granular acidophilic formations
may be observed in the body of the mites, which are supposed to be the
remnants of incorporated squamous epithelial cells. This observation gives
objective support to the view that the demodectic mite feeds on squamous
epithelial cells. Among the parasites, especially in the peripheral areas, also
strongly acidophilic nodes containing squamous epithelial cells are to be
seen. In chronic lesions the mites found in the centre undergo regressive
processes, ultimately deformation and death. This is presumably caused by
lack of nutrition. In histologic sections they may be recognized only by
observing the faintly acidophilic cuticula, as the body has no definite struc-
ture and does not stain at all.

Nodules of the second group are characterized by specific granules in
the wall of the cavity. The outer layer of the wall is formed by a granular
tissue, the width of which depends on how long-standing the lesion is. Inside
small granulomas are embedded into this granular tissue, the former greatly
resembling granulations developing around a foreign body. The width of
the wall is above 500 microns. The nodules are demarcated from the corium
by a broadened dermal follicle, heavily infiltrated with inflammatory cells,
and this follicle seems to be in close connection to the above-mentioned
granular tissue. The granular tissue consists of histiocytes, round-cells,
eosinophil and sometimes neutrophil granulocytes, and is rich in capillaries.
The granulomas contain small groups of histiocytes resembling epithelial
cells (called epitheloid cells), and also numerous giant cells, but are devoid
of capillary vessels. The giant cells usually surround the mites or their rem-
nants; presumably they play an important role in the removal ofthe parasites,
so the granuloma may be regarded as a defensive activity of the organism.
Inside and around the granulomas a network of reticular fibres can be
demonstrated by Gomori’s silver impregnation technique. This finding sup-
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ports the view that the epitheloid cells are of reticular origin. The outer,
granular layer of the wall contains collagenous fibrils, but no elastic or
reticular fibres.

Fresh lesions of this group generally contain a great amount of mites
in all stages of development. In some nodules the mites are separated from
the wall by a basophilic layer of tissue debris, containing various types of
living and dead inflammatory cells (Fig. 9). In chronic lesions this basophilic
substance, in which no fibrin can be found, tends to accumulate, bulging
up the cavity ofthe nodule; thus the older the lesion is, the greater the amount
of this substance to the disadvantage of the mites. In these nodules the mites
can be found only sporadically scattered, or in a few small groups. Some
chronic nodides are exclusively filled up with this material (Fig. 10). This

Fig. 9. Fresh exsudative lesion of the second Fig. 10. Chronic exsudative lesion of the
type of nodules (Magnifying glass) second type of nodules (Magnifying glass)

type of chronic lesions may be classified as exsudative nodules. The other
type, on the other hand, is characterized by lack of the basophilic sub-
stance (Fig. 11), the nodules being bulged up by a conglomerate of granu-
lomas, arranged in concentric layers (productive type of nodules) (Fig. 12).

Nodules belonging to the third group do not contain intact mites, only
parts and remnants of the dead ones can be observed in some granulomas,
among the giant cells. The nodules are enveloped by a capsule composed of
collagenous tissue. The capsule, on the surface, has a dense structure, but
is more vascularized and contains more cellular elements towards the inner-
most layer. Also in this group two essential types of the lesions may be
distinguished: the exsudative lesions (Fig. 13) with much tissue debris and
many inflammatory cells, and, on the other hand, the productive lesions
containing granulomas (Fig. 14).

In lesions of the fourth group neither mites (or their remnants), nor
granulomas are to be found. The nodules are composed of angiofibroblast
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Fig. 11. Fresh productive lesion of the Fig. 12. Chronic productive lesion of the

second type of nodules (Magnifying glass) second type of nodules (Magnifying glass)

Fig. 13. Exsudative type of nodules belong- Fig. 14. Productive type of nodules belong-
ing to the third type (Magnifying glass) ing to the third type (Magnifying glass)

Fig. 15. Nodule belonging to the fourth type (Magnifying glass)
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tissue, sometimes containing a few epitheloid cells in the center. By granu-
lation the cellular elements decrease, the formation of collagenous fibrils
increasing, till the demodectic lesion is transformed into a solid mass of
granular tissue. The nodide is covered by a capsule composed of concentric
bundles of collagenous fibrils. In the capsule no elastic or reticular fibers
can be demonstrated (Fig. 15).

In lesions belonging to the first, second, or third group, fat may be
recognized in the wall of the nodules. Generally it is the inner root sheath,
lining the cavity of the abscess, and likewise the histiocytes and giant cells,
which contain the fat, in the form of fine granules and drops. Fat may be
found within or among the mites, too. The fat content of the nodules vary.
In some cases masses of lymphatic tissue, sometimes also solitary lymphatic
nodules may be observed in the wall of lesions of the second and third groups.

If examined under fluorescence microscope, the constituents of demo-
dectic nodule, as they have different colours, can easily be distinguished.
The connective tissue of the corium, and the outer root sheath forming the
wall of the nodule, tend to fluorosce in green, the inner root sheath and the
infiltrated wall of smaller arteries giving a brown fluorescence. Living mites
fluoresce in brown, dead ones in green. In lesions of the fourth group the
angiofibroblast tissue of the wall exhibits brown fluorescence, the central
debris showing a green one. The granulomas are always found to fluoresce
in brown. It may be suggested that the brownish fluorescence is caused by
the inflammatory exsudate in the tissues. This supposition may explain the
above described phenomena that the wall of the smaller arteries, surrounding
the demodectic lesion, always gives a brown fluorescence.

As known, demodectic mite in dogs may occur not only in the hair
follicles, but in the subcutis, in lymphatic nodes, and in various internal organs,
too. Considering this fact, an accurate examination of the internal organs of
severely infected cattle was carried out. Histologic examination of spleen,
liver, kidney, lung and numerous lymphatic nodes gave negative results:
Demodex bovis could not be found in these organs, even in the most serious
cases.

Histology of demodicosis in cattle has been discussed by other authors too. Krotova
(1957), in her work on demodectic mange, gave a detailed description of the histologic findings,
and distinguished five phases of the disease. Kronberger et al. (1960) examined the hides

after industrial processing (removal of hair and epidermis), and reported on the microscopic
structure of the demodectic nodules.

Symptoms

Infection is usually transmitted directly, but also an indirect transmission
is possible, i. e. by objects, instruments, etc. Mornet and Mahou observed
in West-Africa that in some cases the disease was transmitted by the tick
Buphagus africanus. Mild infection does not affect the general health of the
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animal. Pruritus, scratch reflex can not be observed. In young cattle during
the acute stage there may be a rise of temperature and depression; especially
if the infection is severe, the development of the animals may be unsatis-
factory. As in mild cases no symptoms are to be found, demodectic mange is
generally not diagnosed in the living animal, only after slaughter, when the
hide undergoes processing and the blemishing lesions are found.

Damages caused by demodicosis

Smaller lesions are not visible on the stripped hide, only the larger ones
appear on the visceral surface in the form of smaller bulges. Palpating the skin,
the nodules can be noticed on both surfaces of the hide. Generally it is difficult
to find the lesions in moisty salted hides, while in dry, not salted ones they can
be observed on the inner surface as round, yellow formations. If epidermis and
hair are removed, besides the larger lesions also the smaller, non-palpable
ones become visible, especially when observed with the light shining through
the hide. In these cases the nodules appear in the form of dark, almost black,
round mottles of different size, the dark colour being presumably caused by
the treatment of the hide with sodium sulphide. On prepared hide rounded,
crater-like hollows can be found in the place of the demodectic lesions; these
hollows vary in size from 2to 8 mm in diameter. Sometimes also small breaks
in the continuity of the hide may be found. No doubt, the value of such da-
maged hides is considerably decreased.

It has already been emphasized by several authors that demodectic
mange in cattle is of great importance because of losses in the leather and skin
industry. Pol’yakov reported that the tannery of Taganrovsk (U.S.S. R.)
suffered a loss of 179,856 roubles within a month (October, 1955), each demo-
dectic hide causing a loss of 6 to 109 roubles. Kronberger et al. examined the
losses caused by demodicosis in the tannery of Weida (German Democratic
Republic), and reported that in 1957 —1958 blemishing lesions, decreasing
the value of the hide, were found in 10—15% of the processed hides and this
represents a considerable economic loss each year. Also in the German Federal
Republic the damages were found to be significant (Schwiti, 1952). Demodect-
ic lesions in cattle hides have been observed in Hungarian tanneries, too, but
the cause of the damages could not be ascertained; nor has the subject been
discussed in Hungarian technical books on leather manufacturing.

Therapy, prophylaxis

There is still no successful method of treatment against demodicosis.
Attempts have been made with benzyl-benzoate emulsions, 1% trypanblue
solutions combined with 20% sodium salicylate, 2% chlorten solutions, 4%



Fig. 16. Cross-section of hair and hair follicle. Heinalaun- Fig. 17. Wall of a fresh nodule of the first type. Hemalaun-

eosin staining (250 X)) eosin staining (125 X)
Fig. 18. Wall of a chronic nodule of the first type. The Fig. 19. Demodex bovis mites in the nodule. Hemalaun-
desquamated hyperkeratoid layer is well defined. Hema- eosin staining (250 X))

laun-eosin staining (125 X)



Fig. 20. Wall of fresh exsudative nodule of the second Fig. 21. Wall of fresh productive nodule of the second

type. Hemalaun-eosin staining (125 x) type. Hemalaun-eosin staining (125 x)
Fig. 22. Chronic productive nodule of the second Fig. 23. Network of reticular fibers in granuloma of
type. Hemalaun-eosin staining (125 X) a productive nodule. GOMOm’s silver impregnation tech-

nique (250 X)



Fig. 24. Fat infiltration in a nodule of the second
type. Sudan Il staining (125 X)

Fig. 25. Wall of a nodule belonging to the fourth type.
Hemalaun-eosin staining (250 x)
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DDT- and 2% HCH oily solutions, and also with sodium arsenate, hellebore
decoction, but these treatments and drugs did not appear to justify the ex-
pectations. In author’s survey Neguvon was used; the affected area of the skin
was spread with a 2% solution of Neguvon, and the drug was rubbed in. This
treatment was repeated every second day, 2 or 3times. No toxic symptoms were
observed during treatment. Several days after administration of the drug
a yellowish scab formed over the lesion. Examining the scab under microscope,
deformed mites, larval and nymphal stages were to be seen. The demodectic
nodules decreased in size. After slaughter an accurate histologic examination
was carried out on the hide of the treated cattle, and it was established that
the body of the parasites did not stain and had no structure at all. Examined
under a fluorescence microscope the parasites generally gave green fluorescence,
proving that they were dead. Thus the consequence may be drawn that the
administration of Neguvon (2%) is successful in the therapy of demodectic
mange.

In order to prevent the infestation of healthy cattle, it seems important
that the severely infected animals should be separated. As in warm and moisty
weather the mites creep onto the surface of the skin, in spring and summer,
now and then, a wash of the animals with a solution containing some kind
of an acaricide is indicated, especially in those regions where demodectic
mange is prevalent.

SUMMARY

Investigations were carried out on the occurrence of demodicosis in cattle in Hungary.
A survey of 2217 cattle, aged 1to 12 years, was made, and 141 cattle were found to be infested
(6,3%). The morphology of the mite, Demodex bovis Stiles, is discussed; autopsy findings of the
giseagte),dmethods of diagnosis, symptoms, and damages of the hide caused by demodicosis are

escribed.

Thirty-eight demodectic nodules obtained from 25 cattle hides were examined histo-
logically; the nodules were classified into four groups according to the histologic structure, the
latter depending on the progress of development.

In an attempt to treat demodectic mange, Neguvon (2%) was tested. Observations
showed that the drug may be applied successfully.
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(Eingegangen am 23. November 1959)

Eine ungestérte Fortpflanzung ist vom biologischen Standpunkt aus
von mehreren Voraussetzungen abhé&ngig, unter denen die einwandfreie
Fiatterung und richtige natirliche Haltung die wichtigsten sind. Unter den
zur Unfruchtbarkeit fihrenden Grinden wollen wir die Bedeutung der mangel-
haften Fiatterung hervorheben. Die auf diesem Gebiet begangenen Fehler
auBern sich unter anderm auf dem scheinbar unmotivierten Umrindern, dem
kiirzere oder langere Zeit anhaltenden Ausbleiben des Ostrus und bei Farsen
und jungen Kiihen oft auch durch Abgehen von blutigem Ostrussekret.

Bei der Untersuchung der alimentérbedingten Unfruchtbarkeitspathogenese wurden
friher hauptsdchlich die verdaulichen Stoffe des Futters mit Aufmerksamkeit verfolgt. Auf die
Versorgung des Tieres mit Mineralstoffen wurde nicht gentigende Sorgfalt verwendet, obwohl
diesen — unserer Meinung nach — eine mindestens ebenso groBe Bedeutung zukommt wie
den Kalorien.

Der Mineralstoffbedarf des Rindes, besonders der Milchkuh, kann nur auf Grund um-
fassender Berechnungen ermittelt werden. Die tatsdchliche Versorgung ist von Fall zu Fall
noch schwerer zu beurteilen, weil die Wiederkduer den Kalkgehalt der Nahrung im allgemeinen
nur zu 20%, den Phosphorgehalt zu 30—50% verwerten (urbanyi). Auch unsere zur Bestim-
mung der Mineralstoffzusammensetzung des Futters unternommenen Berechnungen fiihren
nicht immer zu einem befriedigenden Ergebnis. Der Gehalt des Futters an Mineralstoffen und
Vitaminen hdngt in grolem Ausmal von der Art des Anbaus, den Witterungsverhéltnissen,
der Vorbereitung des Futters und der Futterungsmethode ab. Daher deckt sich der tatsédch-
liche Gehalt des Futters an Mineralstoffen in vielen Féllen nicht mit den auf Grund von Ta-
bellen errechneten Werten.

Bekanntlich entspricht der tégliche alimentdre Bedarf einer Milchkuh, auf 1000 kg
Lebendgewicht gerechnet, an Kalk 100 g CaO, an Phosphor 50 g P20 5. Hierzu missen noch
die zur Erzeugung von 1 Liter Milch erforderlichen 9,2 g CaO und 5,4 g, P205 sowie der Be-
darf fir die Gewichtszunahme und Entwicklung der Frucht (auf 1 kg Gewichtszunahme 63 g
CaO und 22,4 g P20 6) gerechnet werden.

In unserer tadglichen Praxis begegnen wir haufig Féllen, bei denen der Hauptgrund fir
die zur Unfruchtbarkeit fihrenden Verdnderungen in der ungenigenden Versorgung der Tiere
mit Mineralstoffen, vor allem mit Kalk und Phosphor zuriickgefihrt werden muf. Im Frih-
jahr 1958 analysierten wir in einer Wirtschaft die biologischen Fortpflanzungsverhéltnisse der
Kihe. Charakteristisch war hdufiges — anscheinend unmotiviertes — Umrindern, auBerdem
trat unter 300 Kithen und in Zucht genommenen Férsen bei 48 Féarsen und jungen Kihen
regelmaBig nach dem Ostrus Blutung auf.

In bezug auf die Pathogenesfe der sich am Tage nach dem Ostrus zeigenden Blutung
sind die Ansichten nicht einheitlich. Die Quelle der Blutung wurde von w eber und Mitarb.
eingehend erforscht. Sie untersuchten 20 Monate alte gesunde Férsen und stellten fest, daR
der mit dem Ostrus zusammenhangende Blutreichtum einen derartigen Grad erreichen kann,
daB sich im Endometrium auch subepitheliale Haematome bilden kénnen und neben dem
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durch das intakte Endometrium sickernden Plasma massive Blutung entstehen kann. Die
Blutung beginnt gegen Ende des Ostrus und kulminiert am zweiten, dritten Tage des Met-
Ostrus. Laut den Untersuchungen kommt sie bei alteren Kihen selten vor, weil deren Endo-
metrium viel dicker ist. Uber die Griunde der Blutung geben auch die Untersuchungen von
Cote (1930), Hammona (1927) Und Zietzschmann (1921) keine genaueren Aufklarungen.

Da auf Grund unserer friheren Erfahrungen zwischen der Versorgung
mit Mineralstoffen und der Unfruchtbarkeit, d. h. nach dem Ostrus auftreten-
den Blutung ein kausaler Zusammenhang besteht, arbeiteten wir die in der
erwahnten Wirtschaft verwertbaren Angaben genauestens auf.

Das Durchschnittsgewicht der Kithe betrug 600—650 kg. Ihr Grund-
futter bestand aus 25 kg Ribenschnitzeln, 25 kg Griinmaissilage, 3 kg Hafer-
wicken schwacher Qualitdt, Heu und 5 kg Maisstroh. Diese Futtermenge
wurde zur Produktion von 7 Liter Milch gegeben. Fir die darliber hinaus
gelieferte Milchmenge wurden je Liter 400 g Ersatzfutter (2 Teile MaisgrieB,
1 Teil GerstengrieB, 1 Teil Kleie) gerechnet. Der Melkdurchschnitt betrug
9,4 Liter, der Stalldurchschnitt 8,4 Liter Milch. Die Kiuhe w'urden sténdig
im Stall gehalten.

Die mit dem Futter verabreichten Mineralstoffe setzten sich aus 170 4
CaO und 57,5 g P205zusammen, wihrend der Bedarf 131 g CaO und 70 g P20 5
betrdgt.

Nach den Berechnungen zeigte sich neben einem KalkiberschufR von
40 g ein Phosphormangel von 12 g; der KalkiberschuR des Grundfutters wurde
durch den Kalkmangel des Zusatzfutters ausgeglichen, der Phosphormangel
wurde aber durch das Zusatzfutter noch verstdrkt. Die Absorptionsverhdlt-
nisse wurden durch die zum Teil schlechte Qualitdt des Futters beeintrdchtigt.
Die Stérung in der Versorgung mit Mineralstoffen wird auch durch die Tat-
sache bestdtigt, dall der Phosphorgehalt des Blutserums der Kithe 5,43 mg%
betrug, wéhrend der durchschnittliche Phosphorgehalt 6,59 mg% ausmacht.

Sobald dem Futter der Kihe tadglich 0,5 g Kleie und 80 g Knochenmehl
zugesetzt wurden, horten die Blutungen auf. Von den regelmé&Rig nach dem
Ostrus blutenden 48 Tieren bluteten beim folgenden Ostrus nur noch 5. Die
anderen konnten nach einigen Wochen mit Erfolg befruchtet werden.

Auch an diesem Beispiel sehen wir die Feststellung bestdtigt, daR bei
den OstrusunregelmaRigkeiten, d. h. in der Pathogenese der nach dem Ostrus
auftretenden Blutung der Mangel an Mineralstoffen im Futter eine bedeutende
Rolle spielt.

Wir hatten Gelegenheit, die Umstdnde in mehreren Milchwirtschaften
l&ngere Zeit hindurch zu beobachten, so dalR es uns mdglich war, zum Zwecke
der Feststellung von Pathogenese und Art der nach dem Ostrus auftretenden
Blutung genaue histologische und histochemische Verfahren auszuarbeiten.
Hierzu bot sich um so mehr die Mdglichkeit, als wir uns in unserer friheren
Mitteilung mit dem histochemischen Verhalten des gesunden Endometriums
bei Kihen in den verschiedenen Phasen des Geschlechtszyklus befaBten.
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Eigene Untersuchungen

Das Untersuchungsmaterial entnahmen wir mit Hilfe der bioptischen Zange zum Teil
den zur Behandlung gebrachten Tieren der Station fir Kinstliche Befruchtung in Szombat-
hely, zum Teil den Féarsen der staatlichen Wirtschaft in Bacsalméas bzw. der Versuchswirtschaft
in Martonvéasar. Wir untersuchten insgesamt 56 Gewebsproben, davon stammten 9 von ein
und demselben Tier, die wiederholt entnommen wurden.

Zur Fixierung benutzten wir 80%igen kalten Alkohol und farbten die zur Untersuchung
bestimmten Schnitte nach beschleunigter Paraffineinbettung mit Haematoxylin-Eosin;
auBerdem wurde das Material noch unter Bericksichtigung verschiedener Gesichtspunkte
mit sechs anderen Verfahren aufgearbeitet. Zur Darstellung des Glykogens und der Mukopoly-
saccharide bedienten wir uns des McMANUS-HoTCHKISschen Verfahrens (PAS), zum Nachweis
der sauren Mukopolysaccharide der Farbung mit Alzianblau; zur Darstellung der Nuklein-
sauren verwendeten wir die Feulgen-Reaktion und Methylgriin-Pyroninfarbung.

Zum Nachweis der alkalischen Phosphatase fuhrten wir nach Goméri die Phosphatase-
Reaktion durch; mit Resorcin-Fuchsin farbten wir die elastischen Fasern. Die McManus —
Hotchckis, Perjodsdure-Schiff-Reaktion (PAS) ist das spezifische histochemische Verfahren
der makromolekularen Kohlenhydratkomponenten: es ist zur Darstellung des Glykogens, der
neutralen Mukopolysaccharide, sowie der Muko- und Glykoproteide geeignet. Alle diese Stoffe
spielen in der Funktion des normalen Endometriums und der Zyklusverdnderungen sowie der
Befruchtung und Eiimplantation eine bedeutende Rolle. Zum histochemischen Nachweis der
sauren Mukopolysaccharide dient — zwar nicht spezifisch — das Alzianblau, allerdings eher
als Zusatzverfahren zur PAS-Reaktion. Wahrscheinlich sind die Mukopolysaccharide auch fur
die Erndhrung des Eies wichtig.

Die Ribonukleinsdure und Desoxyribonukleinsdure sind nach der Feststellung Feketes
als »Stimulatoren« notwendig, damit die Uterusschleimhaut auf die natirlichen Hormone zu
reagieren imstande sei, und im Entstehen der Amenorrhoe kommt den sich in den Nuklein-
sauren zeigenden Anomalien Bedeutung zu. Auch Harris UNd conen wWiesen darauf hin, daR
die Wirkung der Ostrogene auf die Gewebe in groRem Umfange von deren Nukleinsiduregehalt
abh&ngt. In unseren Untersuchungen benutzten wir zum Nachweis der Ribonukleinsdure
Methylgrin-Pyroninfarbung, zur Darstellung der Desoxyribonukleinsdure die Feulgen-
Reaktion. Der Nachweis der Nukleinsdauren ermdglicht auch gleichzeitig in gewissem MafRe
die Beobachtung des Grades der EiweiBsynthese.

Durch den Nachweis der alkalischen Phosphatase wollten wir uns tber die Aktivitats-
verdnderungen des Kohlenhydratstoffwechsels im Endometrium und insbesondere der ver-
schiedenen Endometriumschichten informieren. Die von uns angewandte GOMORI-Methode
ist eine der zuverldssigsten und das spezifische Verfahren zum Nachweis der Phosphor-Mono-
esterasen.

Besonders interessierte uns die Kausalitdt der aus dem Endometrium stammenden
Blutungen, weshalb wir auch die Struktur der kleinen Arterien, pra- una postkapillaren GefaRe
sowie der Kapillaren untersuchten. Die Resorcin-Fuchsin-Farbung diente ebenfalls zur Be-
obachtung der elastischen Elemente des arteriellen Abschnitts.

a) Durch mangelhafte Fitterung verursachte Uterusatrophie

Mit den histologischen Verdnderungen des Endometriums bei Uterusatrophie beschéf-
tigte sich Meszaros (1952). Er stellte fest, dal subendothelial, zwischen den Bindegewebs-
zellen, lymphozytére Infiltrationen entstanden, welche auf chronisch entwickelte Entziindung
hinweisen. Ferner beobachtete er die Degeneration eines Teils der Uterusdrisen, das Zusam-
menfallen des Drusenlumens und pyknotische Degeneration der Zellkerne, sowie die auBer-
gewdhnliche Vermehrung der hyaline Degeneration aufweisenden elastischen Fasern in der
Mukosa und den GefédRBwénden. Infolge der Verdnderungen ist der Uterus von konsistenter
Palpation und die Mukosa wird dickfaltig. Nach me¢szaros verliert das Genitalepithel infolge
Senkung seiner biologischen Funktion die bakterizid wirkende Schleimbildungsfahigkeit,
wodurch andere in die Scheidenflora und Scheide dringende Keime sich im Endometrium
ansiedeln und dessen Erkrankung verursachen.
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Unsere Untersuchungsergebnisse bestatigten in allen Punkten die Fest-
stellung von MESZAROS.

Mit dem Perjodsaure-Verfahren zeigt der obere Rand des Oberfldchen-
epithels leicht positive, Subepithel und Uterusstroma negative Reaktion.
Im Epithel der stark atrophisierten Driisen wurde stellenweise punktartige
lebhafte Farbung beobachtet.

Nach Farbung mit Alzianblau sind Oberflachenepithel, Subepithel und
Uterusstroma farblos. Im Epithel einzelner gréRerer Driisen zeigt das Zell-
plasma blasse Féarbung.

Nach Behandlung mit Methylgrin-Pyronin wird keine F&rbung des
Oberflachenepithels und des Stromas erzielt. In einzelnen Epithelzellen der
groReren Drisen weist das Plasma blasse Farbung auf.

Mit dem Feulgen-Verfahren farben sich die Zellkerne des Oberflachen-
epithels deutlich, die Zellkerne des Stromas sind von hellerer, ungleichmé&RBiger
Férbung, wéahrend sich die Zellkerne des Drisenepithels gut und gleichmé&Rig
farben.

Die alkalische Phosphatase-Reaktion ist in dinner Schicht tGber dem
Oberflachenepithel stark, in den Epithelzellen schwach positiv. Das subepithelia-
le Stroma reagiert besonders stark in den tieferen Schichten. Die Drisen sind
farblos.

Die beobachteten Verdnderungen deuten fast in jeder Beziehung auf die
Inaktivitdt der Uterusschleimhaut, und in den Epithelzellen fallt bereits als
Zeichen akuter Degeneration das Fehlen der Polysaccharide auf.

In der Reaktion der alkalischen Phosphatase fanden wir kein wesent-
liches und signifikantes Abweichen von den normalen Verhdltnissen. Wenn-
gleich die Aktivitdt der Epithelelemente daher als herabgesetzt, manchmal
auch als negativ bezeichnet werden kann, ist die Stromaaktivitdt oft ausge-
sprochen stark. Diese Tatsache ist auch deshalb interessant, weil die mangel-
hafte Fitterung auch den Phosphorstoffwechsel beeinfluBt und die Enzym-
aktivitat trotzdem unverdndert bleibt. Wahrscheinlich handelt es sich um
gewisse Uberkompensation.

b) Histologische und histochemische Untersuchungen des Endometriums

von Féarsen mit blutigem Ostrus

Die Geschlechtszyklusphase der uns als Untersuchungsmaterial dienen-
den Tiere stellten wir teilweise aus dem Zustand des Ovariums, teilweise aus
den &uReren Symptomen des Ostrus fest. Wir entnahmen daher in der Prolife-
rationsphase (im Ovarium wurde bereits ein sich entwickelndes Follikel pal-
piert), in der Sekretionsphase (bei Blutung der Uterusschleimhaut) und in der
Retrogressionsphase (nach Abklingen der Ostrussymptome) Material. Den
einzelnen Stadien entsprechend erhielten wir folgende Befunde:
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Proliferationsphase

Haematoxylin-Eosin-Farbung. Das Oberflachenepithel besteht aus 1—2
Schichten Zylinderepithel. Die Epithelzellen sind hoch, ihr Plasma ist groB.
Die Zellkerne sind kugel- oder eiférmig, farben sich gut und placieren sich fast
auf dem Grunde der Zelle. Das Stroma ist locker, die Stromazellkerne sind
gro und enthalten reichlich Chromatin. Im subepithelialen, aber auch im
tieferen Stroma sind viele kleinere und gréRere BlutgefédRe sichtbar, deren
Lumen stark erweitert ist. Im subepithelialen Stroma wird h&ufig Infiltration
von Rundzellen beobachtet, die sich in vielen Féllen auch auf die Epithel-
schicht erstreckt. Ahnliche Infiltration wurde in der Driisenwand wahrgenom-
men, ja im Lumen einzelner Driusen wurden auch viele Leukozyten festgestellt.
Oft kommt auch auBerordentliche Vermehrung der elastischen Fasern im
subepithelialen Stroma vor. Viele grofle elastische Fasern sind auch in der Wand
der Gefdlle, besonders der Arterien zu beobachten. Sowohl im subepithelialen
als auch im tiefen Stroma ist kleineres bzw. gréReres Odem nachweisbar.
Die Drisen sind klein, das Driusenepithel flach, wenig Plasma. Der groRte
Teil der Zellen wird von dem sich gut farbenden stdbchenférmigen Zellkern
ausgeflllt. Die Zellkerne placieren sich auf der Zellbasis. In den grdfReren
Drisen ist Sekretionstatigkeit des Epithels festzustellen. Neben den verhdltnis-
manig wenigen gut entwickelten Drisen kommen viele kleine, unentwickelte,
inaktive Drusen vor.

Mit dem Perjodsdure-Yerfahren sind das Oberflachenepithel sowie die
Stromazellen nicht farbbar. Der obere Epithelrand einzelner gréRBerer Drisen
reagiert leicht positiv, die Wand der gréReren BlutgefdRe lebhaft.

Auch mit dem Alzianblau-Yerfahren wird meistens keine Farbung des
Oberflachenepithels erzielt, manchmal farbt es sich nur ganz schwach. Ein
kleiner Teil der Stromazellen farbtsich lebhhaft, die Epithelzellen der aktiven
Driisen sind positiv.

Auf Methylgriin-Pyronin-Farbung reagieren die Zellen des Oberflachen-
epithels im allgemeinen nicht. Selten ist sehr schwache pyroninophile F&rbung
des oberen Plasmarandes zu sehen. Die Stromazellen und kleineren Driisen
farben sich nicht, das Epithelzellenplasma der grofen aktiven Driisen nur
schwach.

Die alkalische Phosphatase-Reaktion ist im Oberflachenepithel sowie
in den Stromazellen und kleineren inaktiven Drisen negativ. Der obere
Epithelschichtrand der grofen aktiven Drisen sowie das in ihrem Lumen
befindliche Sekret geben schwache Reaktion.

Mit der Feu/gen-Methode reagieren die Zellkerne des Oberflachenepithels
schwach, die tiefen Stromazellen sowie die Zellkerne des Drisenepithels sehr
lebhaft.

6 Acta Veterinaria X1/2.
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Sekretionsphase

Haematoxylin-Eosin-Farbung. Das Oberflachenepithel besteht im allge-
meinen aus zweischichtigem Zylinderepithel. Die Epithelzellen sind hoch, die
Zellkerne grof, eiférmig, gut fadrbbar. Die Zellen verfiigen Uber viel Plasma.
Die Epithelzellen zeigen Sekretionstatigkeit. An einzelnen Stellen wird das
Epithel in Fetzen abgestofen (Abb. 1). Im subepithelialen Stroma ist aus-
gesprochenes Odem sichtbar. Das Stroma ist aufgelockert, die Stromazellkerne
sind grofl und férben sich blasser. In groBer Zahl sind erweiterte BlutgeféRe
zu beobachten. Im zellarmen, lockeren, 6dematdsen subepithelialen Stroma ist
ein reiches Kapillarnetz sichtbar. Die weiten Kapillaren sind auch unmittelbar
in der subepithelialen Schicht festzustellen (Abb. 1). Die Drisen sind zum

Abb. 1. Tier Nr. 53. Degeneriertes abgeldstes Epithel, stark 6dematdses, zellarmes subepithelia-

les Stroma mit weiten Kapillaren. Die Pfeile weisen auf die unmittelbar unter das Epithel

reichenden Kapillaren hin. An den mit Doppelpfeil bezeichneten Stellen befinden sich freilie-
gende rote Blutkdrperchen. PAS-Reaktion, ca. 180 X

grofRten Teil unentwickelt, klein, inaktiv. Das Epithel der in kleiner Zahl
sichtbaren aktiven Drisen ist niedrig, ihr Zellkérper ist klein. Die Zellkerne
sind ebenfalls klein, von runder oder ldnglicher Form und fiillen den gréften
Teil der Zelle aus. Das Drisenepithel zeigt nur mittelmé&Rige Sekretionstétig-
keit. Im tiefen Stroma ist starkes Odem zu beobachten.

Auf Perjodsdure-Farbung reagiert das Oberflachenepithel im allgemeinen
schwach, in den abgestoBenen Teilen stidrker. Das Epithel der Stromazellen
sowie der inaktiven Driusen farbt sich nicht. Der obere Epithelschichtrand der
aktiven Drilsen reagiert lebhaft.

Mit Alzianblau farbt sich das Oberflachenepithel entweder gar nicht oder
nur stellenweise und sehr schwach. Das Epithelplasma der aktiven Drisen
farbt sich lebhaft, ebenso reagiert auch das in den Driisenacini angehdufte
Sekret positiv.



HISTOCHEMISCHE UNTERSUCHUNG DES RINDERENDOMETRIUMS 229

Abb. 2. Tier Nr. 39. Im ddematdsen Bindegewebe einer tieferen Schicht der subepithelialen
Zone befindliche préakapillare Arterie mit destruierter Wand. Haematoxylin-Eosin, ca. 400 x

Abb. 3. Tier Nr. 31. Kleine Arterie aus dem subepithelialen Stroma. Die GefdRwand ist desinte-
griert, die Kontinuierlichkeit des Endothels ist an mehreren Stellen unterbrochen. Blutige
Imbibition der GefdBwand. Haematoxylin-Eosin, ca. 400 X

Auf Methylgrin-Pyronin reagiert das Oberflachenepithel schwach, die
Stromazellen sowie das Plasma der unentwickelten Drisen dagegen nicht.
Das Plasma der aktiven Drisen und das von den Drusen produzierte Sekret
sind ausgesprochen pyroninophil.

6*
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Mit dem Feulgen-Yerfahren farben sich Epithel und Stromazellkerne
mittelmé&BRig. Die Kerne der aktiven Drusen reagieren lebhaft.

Schwache alkalische Phosphatase- Reaktion wird im Stroma festgestellt,
wéhrend Oberflachenepithel und Drisen nicht reagieren.

In den stark o6dematdsen tiefen Stromaschichten ist an mehreren
Stellen an den GefalRen, in erster Linie den kleineren Arterien und den tiefer

Abb. 4. Tier Nr. 39. Im d&de- Abb. 5. Tier Nr. 31. Kurvenreiche kleine Arte-
matdsen Bindegewebe einer rie aus dem subepithelialen Stroma. Klumpiger
tieferen Schicht der subepi- Zerfall der elastischen Fasern. Resorcin-Fuch-
thelialen Zone befindliche préa- sin, ca. 400 X

kapillare Arterie. Die elasti-
schen Fasern sind vermehrt.
Resorcin-Fuchsin, ca. 400 X

liegenden Kapillaren Verletzung der Intima und Bersten des Endothels zu
beobachten. An diesen Stellen ist auch die Media und die Adventitia der
kleinen Arterien destruiert und in der GefdlRwand sind austretende Blutzel-
len, Blutzellenschatten zu sehen (Abb. 2 u. 3).

Mit Resorcin-Fuchsin-Farbung wird Vermehrung, Vergroberung, Bersten
und klumpiger Zerfall der elastischen GeféRelemente sichtbar (Abb. 4 u. 5).

Retrogressionsphase

Haematoxylin-Eosin-Farhung. Das Oberflachenepithel besteht aus zwei
Schichten, die Zellen sind hoch, grof3, die Zellkerne eiférmig, gut farbbar und
placieren sich in unterschiedlicher Hdhe. In mittlerer Zahl kénnen auch sich
abstoBende Stiftzellen wahrgenommen werden. Ein grofer Teil der Epithel-
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zellen sezerniert. Im subepithelialen Stroma wird noch geringes Odem ange-
troffen. Die Stromazellen sind kleiner, ihre Kerne farben sich wieder gut.
Das Epithel der aktiven Drisen ist hoch, die Zellkerne kugelférmig, gut farb-
bar; sie placieren sich in ungleichméaRiger Héhe. Die Epithelzellen weisen noch
leichte Sekretionstdtigkeit auf. Die Wand der unentwickelten Driisen ist zu-
sammengefallen, ihr Lumen verschwunden. Die Blutgefde sind zahlenméfRig
nicht vermindert, aber ithr Lumen ist nicht mehr so weit. Bei einem Teil der
GeféRe ist die Wand hyalin degeneriert, das Lumen ganz eng oder vollkommen
geschlossen. Die elastischen Elemente dieser GefédRe sind auch in Spuren kaum
wahrnehmbar.

Auf das Perjodsdure-Schiff-Verfahren reagieren Oberflachenepithel,
Stroma sowie die inaktiven Drisen nicht. Das Epithel der aktiven Drilisen
sowie das in ihrem Lumen angesammelte Sekret farben sich gut.

Mit Ablanblan farben sich die Epithelzellen abschnittweise blaR. Ein
Teil der Stromazellen reagiert positiv. Die inaktiven Drisen farben sich nicht.
Die Epithelzellen einzelner aktiver Drisen sowie das in den Driusenacini an-
geh&ufte Sekret farben sich lebhaft.

Mit Methylgrin-Pyronin reagiert die obere Schicht des Oberflachen-
epithels sowie die Stromazellen auf Ribonukleinsdure positiv. Die Epithel-
schicht selbst sowie die Driisen reagieren nicht.

Auswertung der histologischen Befunde

S&mtliche Gewebe des atrophisierten Uterusendometriums waren ver-
dinnt. Das atrophisierte Epithel verliert seine Widerstandsfahigkeit und
im Endometrium entwickelt sich chronische katarrhalische Ver&nderung.
Hierauf deutet die im subepithelialen Stroma und um die Drisen herum be-
obachtete Lymphozyteninfiltration. Die elastischen Fasern vermehren sich
stark, werden gréber. Die Drusen degenerieren und werden zum groBen Teil
inaktiv. Der Befund bestdtigt die Untersuchungsergebnisse von Mészaros.

Weder das Oberflachenepithel noch das Epithel der kleineren Stroma-
driisen weist Sekretionstatigkeit auf. AusschlieBlich im Epithelschichtplasma
der groRBeren aktiven Drisen ist sehr wenig Ribonukleinsdure nachweisbar.
Demgegeniliber zeigt sich Desoxyribonukleinsdure in kleinerer Menge in den
Zellkernen des Oberflachenepithels und in den Drisenepithelzellkernen,
wdahrend sie in den Stromazellkernen in etwas gréfRerer Menge nachgewiesen
wird.

Das Endometrium der Farsen mit blutendem Ostrus unterscheidet sich
in der Proliferationsphase nicht wesentlich von der Sekretionsphase. Bereits
in der Proliferationsphase dominiert auffallender Blutreichtum, der infolge
Blutkreislaufstorungen schon in diesem Stadium kleineres bzw. groReres Odem
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auslést. Zu Anfang des Prozesses besteht im subepithelialen Stroma ein reiches,
weites Kapillarnetz, welches unter das sich stellenweise abstoRende Epithel
dringt. Im mittleren Abschnitt der Phase ist in den groBeren GefdRBen die
Destruktion einzelner Stellen der GefalRwand, in erster Linie der Intima,
klumpiger Zerfall und Verdickung der elastischen Elemente zu beobachten.
Die an den GeféRen festgestellten Verdnderungen weisen auf die histologischen,
morphologischen Griinde des blutigen Ostrus hin.

In der Sekretionsphase bleibt die charakteristische Vermehrung der
Drisen, ihre rosenkranzartige Anordnung und der kurvenreiche Verlauf ihrer
Ausfihrungsrohren aus. In der Sekretionsphase ist die Sekretionstatigkeit
des Oberflachenepithels sowie des Drisenepithels nur mittelm&Rig. Dem-
gegenlber sind hdufig Degeneration und Ablésung des Oberflichenepithels
zu beobachten. An diesen Stellen erscheinen in den Epithelzellen degenerative
Polysaccharide.

Das Erscheinen histochemischer Stoffe und Fermente kann in der
Proliferationsphase als normal bezeichnet werden. Demgegenilber findet in
der Sekretionsphase keine Anh&ufung von N&hrstoffen statt. Die Sekretions-
tatigkeit des Oberflachen- wie des Drisenepithels ist gering. Die Ribonuklein-
sdure fehlt im Oberflachenepithel fast vollstdndig, auch ein groBer Teil der
Drisen ist inaktiv. Sie wird ausschlieflich im Epithel der gut entwickelten,
aktiven Drisen in mittelmaRiger Menge angetroffen. Desoxyribonukleinsdure
ist in den Zellkernen des Oberflaichen- und Drisenepithels gleicherweise in
der Proliferations- wie Sekretionsphase gut nachweisbar. Die alkalische
Phosphataseaktivitdt im Epithel und Stroma ist in der Retrogressionsphase
am starksten. Der obere Epithelschichtrand der aktiven Drisen gibt nur
in der Proliferationsphase schwache Reaktion, in den anderen Phasen ist
diese gewdhnlich negativ. In der Retrogressionsphase zeigen sich im Endo-
metrium gewisse Zeichen von Restitution. Die GefédRverdnderungen fihren
zum VerschluB der verletzten GefédRabschnitte.

ZUSAMMENFASSUNG

Um die Griinde und Pathogenese der nach dem Ostrus auftretenden Blutung zu klaren,
wurden die Fltterungsverhéltnisse der Kihe untersucht. Wo das 15—17 kg Trockenstoff
enthaltende Futter je kg 13,9 g CaO und 6,8 g P25 aufwies, trat keine Ostrusblutung auf.
Da die Qualitat des Futters in groRem MaRBe von den Anbaufaktoren beeinfluBt wird, kommen
in der Futterversorgung der Kihe oft Fehler vor, die jeweils erst verspétet erkannt werden.

Zur Erkenntnis der Biutungspathogenese wurden histologische und histochemische
Untersuchungen durchgefiihrt. Die histochemischen und Fermentreaktionen sind in der
Proliferationsphase als normal zu bezeichnen. Die Proliferationsphase ist jedoch verldngert,
wdahrend die Sekretionsphase ausbleibt und die Anh&ufung von Né&hrstoffen dementsprechend
unterbleibt. Die Sekretionstatigkeit des Driusenepithels ist geringfiigig. Ribonukleinsdure ist
im Oberflachenepithel nur in Spuren anzutreffen. Desoxyribonukleinsdure kommt sowohl im
Oberflachen- wie im Driisenepithel in den ersten zwei Phasen des Ostrus reichlich vor. Die
Alkaliphosphataseaktivitat in Epithel und Stroma ist in der Retrogressionsphase am groften.
Sonst ist sie nur in Spuren vorhanden oder fehlt génzlich.
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In der Wand der GeféRe ist die Verdickung der elastischen Elemente und ihr klumpiger
Zerfall zu beobachten. Die GefaBwand ist stellenweise geborsten. Die in den GefdBen fest-

gestellten Verdnderungen deuten auf die histologischen und morphologischen Grinde der
Blutjung.
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ACTA VETERINARIA
TOM XI. — BbIM. 2.
PE3IOME

HAYEPTATE/IbHOE N ®YHKUMNOHAJ/IbHO-AHATOMUNYECKOE W3YYEHWE
CKENETA YEPEIMNA TOMNYrAa MELOPSITTACUS UNDULATUS

n. LOXA

Ckenetr uepena nonyras Melopsittacus unduiatus oT/M4YaeTcsl XxapaKTepHbIMU uYep-
Tamy, CBOWCTBEHHbIMM Cpeay MTUL, TOMbKO MPeACTaBUTENSIM MomnyraeBbix. Hapsgy ¢ xapak-
TEPHbIMM YepTaMn CPOCLUMXCA B OAHO LieNoe KOCTeli MO3roBOro 4eperna, O4eHb CBOMCTBEHHbI
CyCTaBHble COeAMHEHWST KOCTE NULIEBOr0 Yeperna: CBs3b BepXHeli MOJOBMHbI KOBa C /T06HOMA
M CNe3HbIMU KOCTSIMU, HEGHO KOCTW BMepeay C YesloCTHOM KOCTbO, BEHTPa/IbHO XXe C par
dentalis HWXHell 4YenocTw, fanblie, AMHHbIE CYCTaBHble OTPOCTKM SIPEMHOW U KPbIIOBUA-
HbIX KOCTER, posib 3TUX OTPOCTKOB B (PUKCAUUA O4YeHb MOABWXKHOM KBagpaTHOW KOCTWM U B
KOOPAMHUPOBaHUM PaboTbl 06enx CTOPOH, BCe 3TO BMeCTe 06GecreyvvBaeT 4pe3BblYaliHO MHOrO-
CTOPOHHIO MOABWXXHOCTHL K/HOBa, €ro OT/IMYHYI0 XBaTaTe/lbHyl CMocobHOCTb, 6Gnarofgaps
YeMy KJ/OB UrpaeT HesaMeHUMYH po/ib B (hMKCALMUN XXUBOTHOrO.

BJINMAHMNE TEYKW U OTENA HA CbIBOPOTOYHbLIE BEJIKA
Y KPYIMHOIO POIrATOro CKOTA

. XAPACTU v Ab. TENAELIN

CorflacHo 6YMa)KHO 3/1eKTPO(POPETUHECKM WCCE0BaHISIM aBTOPOB BO BPEMSI TEUKM,
npv oTene, 3aTeM Moc/ie BBEAEHWSI 3CTPOHOBbLIX MPenapaToB Hab/HOAAeTCs HECKO/bKOAHEBHO.
OfIMHAKOBOr0 XapaKTepa KojebaHue 0THOCUTENbHbIX 3HaUeHUIi 6e/KOBbIX (DPaKLUMii CbIBOPOTKM.

3THOAbI MO U3YYEHUIO ®YHKUUW WNTOBUAHOW XEME3bl ¥ CBUHbLbW
NP1 nomMoLn 113

I. MeToanyeckne 0Co6EHHOCTU

M. XABCKOB CEPEH3EH u 3. XOPBAT

W3 yracaHus AUHaMUKM aKTUBHOCTM (/C') LUMTOBWAHON >Kefiesbl aBTOpbl 3aK/10YaAT 0
AVHaMVKe 06pasoBaHMst TUPOKCUHA (K't).

Ha6ntofieHns Benuchb B TedeHWe ABYX HefeNb, Koraa Kaxablii BTOPOVi eHb npoBepsinach
aKTMBHOCTb LMTOBUAHOM XKenesbl, 3aTeM, MeX[y CPOKOM BpemeHu 120—150 yacoB 3Kcnepu-
MeHTa He MeHblle [ByX pa3oB Orfpeaensifiocb KonmyecTBo Bcero uoga (PBI) M pagnoakTus-
Horo wuoga (PBI13]), cBSI3aHHbIX C CbIBOPOTOYHbIM GefIKOM. Ha OCHOBaHUM  AMHAMUKMU
yyacTusi akTuBHoCTM (fod) BbicuMTaHo, UTO Kakasi 4acTb aKTMBHOCTU >kenesbl (1131) uspac-
XOfioBaHa 3a KaXAblii uyac Ha 06pasoBaHVe TUPOKCMHA (/cd). YMHOXWB €e CO CPefHUM
3HaYeHVeM aKTUBHOCTU LLUMTOBMAHOM Xenesbl (U) W [eNeHneM MOoMyuyeHHOro pesynbTata Cco

" i PBIRIA
cneungunIecKon aKTUBHOCTbIO PBI1311 ]'31| noslydeHoO KOMIMYeCTBO BCero mofga, M3pacxopo-

BaHHOIo Ha 06pas3oBaHKe rOpPMOHA B TeueHue 0AHOro Yaca. OHO MepPecuUMTbIBANIOCh HA MM TUPOK-
CWHa, 24 uacoB U XmBoro Beca 100 kr. CorsiacHo aBTopaM KO/MMYECTBO MPOAYLIMPOBAHHOIO
TUPOKCKHA B MI 33 CYTKMW CBUHbEN XMBOro Beca 100 Kr sSIBNSIETCA AaHHbLIM, MPW MOMOLLM KOTO-
pOro ¢ YCrnexoM MOXHO OLEHWUTb (PYHKLMOHA/IbHYIO CMOCOBHOCTb LUMTOBUAHOW Kenesbl.



3TIOAbI MO U3YUEHWNIO ®YHKLUUW WNTOBUAHOM XENE3bI Y CBUHLU MPU
MOMOLLM 1111,

CTeneHb U ANUTENbHOCTb W3MEHEHWsI B (DYHKLMW LLIMTOBMAHOM >Kenesbl oA BAUSHUEM
xonoga

M. XABCKOB CEPEH3EH u 3. XOPBAT

Mpy nomowy pafnoakTUBHOIO Ll aBTopamMu W3yvasiucb CTereHb W AIUTEeNbHOCTb
N3MEHEHNS (hyHKLUUN LLMTOBUAHOM >Kenesbl MOACBMHKOB 0enoli MACHOM nopogbl B KAMMaTu-
yeckoli kamepe. MoBOAOM 3KCMEpPUMEHTa MOCAYXWA0 HabMfeHWe, COrfacHoO KOTOPOMY YXKe
KpaTKOBPEMEHHOE BO3[eNCTBME XO/1I040M YCUAMBAET (PYHKLUMIO LLMTOBUAHON >Xenesbl, 4To, B
CBOIO 04epefb, BefeT K MOHMXEHUIO YCBOSIEMOCTU KOPMOB.

B nepBoli YacTu akcrepymeHTa 12 NogonbITHbIX MOACBMHOB COLEPXKaiv B CBMHAPHUKE
npun 3° Cun 70% OTHOCUTE/IbHON BN@XXHOCTU, TOFAa KaK KOHTPO/bHbIE XXMBOTHbIE COAEPXKasIUCh
Npu Takoi >Xe O0THOCUTE/IbHON BRaXXHOCTW, HO Npu TemnepaType 18° C. )KMBOTHble KOHTPO/Ib-
HOWM rpynnbl B nepecyeTe Ha 100 Kr XXMBOro Beca 3a CyTKM npogyumpoBaiv 2,36 + 0,18 mr
TUPOKCMHA, TOrja Kak KOHTPO/ibHble XMBOTHble ToNbko 0,76+ 0,18 Mr TUpPOKCKHa.

Bo BTOpO/ MOMOBUHE 3KCNepUMeHTa — 4Yepe3 12 AHel nocne OKOHYaHUSA MepBOi MOso-
BVHbI — 06e rpynnbl XXMBOTHbIX CO4EPXA/IUCb B KAMMATUYECKMX YCNOBUAX KOHTPO/bHOM
rpynnbl NepBoli MNONOBUHbI 3KCNEPUMEHTA. BbISBMIEHO, YTO COAepXKaBLUMECH paHblle B XO0/104-
HbIX YCNOBUAX XMBOTHbIE B HOBbIX YC/I0BMAX NPOAYUMPYIOT 3a cyTkM 1,23 + 0,18 Mr TUpoK-
cuTa B nepecyeTe Ha 100 Kr XKMBOro Beca, Torfja Kak ObIBLUME KOHTPO/bHblE XMBOTHble —
0,66 +0,15 mr. 13 gaHHbIX 3KCNepUMeHTa SAABCTBYET, UTO yCW/eHHasds (PYHKLUMA LMTOBUAHOM
)Kenes3bl KakK peakuusi Ha MOHWXEHWe TemnepaTypbl OKPY>XKaloLLero BO3fLyXa W CBA3aHHOE C
3TUM yXyfLleHne 0bMeHa BeLLeCTB MOC/e M3MEHEHMS KAMMAaTUYECKUX YC/IOBUIA ANNTCA eLue He
MeHbLLE YeM 2—3 Hefenu.

MPEAYMPEXAEHWE MOPYMN MACHbIX WM3AENNA OT TEMIOYCTONYMBbLIX
CTPEMNTOKOKKOB

A. TAKAY

TennoycTonumBble CTPENTOKOKKM MOFYT pPasMHOXWUTLCA B 060/bLLUOM KO/NMYECTBE BO
BpPeMS CYWKM B KOMYeHbIX, BapeHHbIX W MOMYKOMYEHbIX MSACHbLIX MU3Lennax. PasmHOXeHue
CTPENTOKOKKOB He COMPOBOX/AETCS W3MEHEHUsIMK, KOTOpPblE MOXHO PerucTpmpoBaTb Mpu
NOMOLLIM OpraHoB 4YyBCTB. Ha OCHOBaHMM AaHHbIX 3KCMEPUMEHTOB aBTOP MPUXOAMT K 3aK/lo-
YEHWUI0, COrflacHO KOTOPOMY TO/IbKO BapKOW MOXXHO YHUUYTOXWUTb CTPEMTOKOKKMW, NPV KOTOPOA
BCE YacTV MSICHOrO U3AeNNst HY>XHO MOABEPrHyTb BO3[eNCTBUIO TemnepaTypbl 74° C B TeueHue
He MeHblle 20 MUHYT. B wm3yyaembix ciyyasix Hambonee MOAXOAALLEN TemnepaTypoll BapKu
aBunncb 78° C

OPTA/IbMOCKOIMMNYECKOE W 3EPKAJIBHOE W3YYEHWE T[JIA3 HOBOPOX-
OEHHbBIX CE/IbCKOXO3ANCTBEHHbLIX XXVBOTHbIX

. n Il. coobueHne

n. CYTTEP

O TaNbMOCKOMMYECKAM U 3epKasibHbIM M3yUYeHWeM a3 HOBOPOXK/AEHHbIX CeflbCKOXO-
3ACTBEHHbIX XXMBOTHbLIX Pa3paboTaHO UYeTbIpe TeMbl.

1 [0N10XeHO O HOBOM, BPOX[EHHOM MaTO/IOMMUYECKOM COCTOSIHUM — O YacTMYHOl Bac-
KYNSIPU3MPOBAHHOCTY POroBULbI HOBOPOXAEHHbIX >Kepe6AT — COMPOBOXAAMOLLEMCA He3Ha-
UNTENIbHBIM MOMYTHEHWEM POrOBMLbI U BHEAPEHWUU MUTMEHTA M3 OKOMIOPOroBUYHOIO MUIMEHT-

HOro KofibLa. 3TO MepexofHoe COCTOsIHKE, M60 B CPeAHEM Yepes iBe Hefenmn ncyesaeT. CoracHo
aBTOPYy 9TO COCTOSIHME SIBASIETCS CMEACTBMEM BOCMasNeHWsl, VMEBLLIErO MECTO B 3MGPUOHAIbHO



XWU3HWU. TlOCKOMbKY 9TO siBMeHME uallle HabtofaeTcs B MOLAAVHBIX MOTOM0BbAX BbICOKON
KPOBHOCTU (Y 2%6-0B HOBOPOX/[EHHbIX >Kepe6saT), aBTop CUMTAET, UTO B ITUOMOTUN ABNEHUS
WHBPUAMHT TOXeE WrpaeT posib.

2. Ha 40 HOBOPOXAEHHbIX LEHKAX M3ydasiocb 06pasoBaHue MUIMeHTa [AHa riasa.
HabnogeHns nokasanu, Uto o6pasoBaHMe NMUIMeHTa K Bo3pacTy 3—4 MecsLeB 3aKaHU/BaeTCs.
B MOMEHT pOX[JEHWA [OHO rnasa WeHKa Besfieé OAUHAKOBO CHHEBAaTO-30/IMCTO-CEPO. M3 3Tol
OKpacKuW Mpu nepexofe B (1ONETOBYIO OKPAcKy 06pasyeT GecTAWMIA KONOPUT TaneTym nyuu-
aym. MapannenbHo ¢ avddepeHuyanmeii TaneTym nAyuuMaym npuo6peTaeT OKOHYATesbHYI0
OKpacky K TamneTym HUIpyMm, fasiblie, HaxoAsWasacs Mexay HAMK HauGonee KpacouHasi 4acTb
[Ha rnasa — nepexogHas nosoca. OT MOMeHTa CBepKaHMA TamneTym Nyuuaym MpPOAosibHas,
ApKas pedeKTopHass Mosioca KPOBEHOCHbIX COCYAOB CETYATKU Y COCYA0B TaneTym nyuuaym
He Hab6/toflaeTcsl, HO OHA XOPOLLIO BWAHA Ha COCyfAax TeMHOro TaneTym HUrpym. Hu pasy He
HabMofan aBTop Y XXMBOTHbIX M3Yy4eHHOro Bo3pacTa PeqIeKTOPHOM Monockl Ha MeHee-Gosee
OTKPbLITOM BEHO3HOM KO/iblig, CTO/b 06bIYHO Ha COCKe CoBaKW.

3. Ha ABYXK/NeTOUHbIX 6/M3HeLax 13ydasncs BONpoc, MOXHO N MUCMOMb30BaTb MOpPO-
NIOTUYECKMe MPU3HAKM [HA rfasa B OnpefesieHU MOHO3UIOTHOCTW. Ha TeppuTopuu TanetTym
HUTPYM 4acTO MMeEeTCs 6e3NUIMEHTHOE MSTHO (YOPMbI MOMyMecsia — KOHYC MPUCOeanHSAIO-
LMIAC K CTBOMY 3pUTENbLHOrO HepBa. KOHYC SIBASIETCA MPU3HAKOM, MOJIOXKEHME KOTOpOro B
OTHOLLEHUM K OKpauHe COCKa MOXET GbITb UCMO/Mb30BaH B KauecTBe BCMOMOraTe/ilbHOro Mop-
(hOMIOrMYECKOro MpusHaKa Mpu PeLleHnn 3TOro Bonpoca.

4, OnucaHbl HOBble BPEMEHHblE BPOXAEHHbIE (OPMbl 6e/lbMa XpycTaMKa y cobaku.
OHM UMeloT (PopMY SPKO OuepUeHHbIX, HEeMpo3pauHbIX POXKKOB, PACMofiOKeHHbIX B 6/I130CTM
KOHLOB CTBOJIOB 3a/iHeli 3Be3dbl XpycTanuka. IMoMyTHEHWsI PacrofioXeHbl B yray6neHun 3ag-
HUX LUBOB XpyCTa/IMKa M He MepexoasaT B CaruTTaslbHOM HamnpaefeHWW W3 OfHON MO/OBMHbI
XpycTanuka B pyryto. MpuunHoii SIBNEHUSA, COrMacHO aBTopy, SIBNSIETCA HeHopMaslbHOe pac-
npeziesieHne BOMOKOH XPYCTasIMKa, BO3HWKLLIEM B SMGPUOHANIBHOM YKM3HW, Bbi3blBatolLiee (eHo-
MeH MOMYTHEHWS.

HEMHOMHbLIN 3HUE®ANNT MPU MEPEPOXXAEHWW CEPAEYHOW W CKENET-
HbIX MbILUL, AFHAT

. BAHEK

MpY NepepoXAeHUM CepaeyUHON N CKeMeTHbIX Mbilll, SITHAT Hapsily C acenTUYecKuUm
MUOKapAUTOM M MMO3MTOM MHOFAa OGHAPYXXMBAETCH U HErHOMHbIA 3HUEpanuT. YKasbiBaeTcs
Ha Heo6X0AMMOCTb WM3yUeHWsi 3TUOMOMMN 3TUX CydaeB sHUedanmTa. TuiaTenbHble 6aKTepuo-
NOTUYECKME B BUPYCO/IOMMYECKME WCCMeA0BaHMsl B GyayleM MOKaXKyT Kakyl pofib Urpatot
g]aKTepmm W BUPYCbl B 3TUO/MOMMN €CIM U HEe LIEIOro CUMMTOMOKOMI/IEKC, TO XOTS Gbl 9HLie-

anuTa.

OJEMOAMKO3 KPYTHOIO POrATOIO CKOTA

N. HEMELWEPW n A. CEKU

Benucb HabnofeHNs AN BbIACHEHWS TOro, UMeeTCA /M AeMOLMKO3 KPYMHOr0 poraroro
ckoTa B BeHrpun. Cpean 2217 n3yyeHHbIX rofioB KpYyrnHoOro porartoro sospacra 1—2 fieT uHBa-
31poBaHHbIMK 0Kasanacb 141 ronosa (6,3%). B paboTe KpaTko onucaHa mMopdonorns Demodex
bovis, nartonoro-aHaTOMUYecKue W3MEHEHUA MpU [eMOLUKO3e, AUArHOCLMPOBaHWe WHBAa3WK,
KNNHWKA WHBA3UW W BAUSHVE [EMOAMKO3a Ha KaueCTBO KOXW.

"MCTONMOrNYECKM TLLATENBHO M3Yy4YeHOo 38 [eMOAUKO3HbIX Y3108 U3 25 XMBOTHbIX. CTPYK-
Typa LeMOAMKO3HbIX Y3/10B pasHa 1 3aBUCMT OT AaBHOCTM npouecca. Ha ocHOBaHWW 3TOW pas-
HULbI Y3/1bl MOXHO MOApasfenUTb Ha YeTbipe rpynnbl.

B neyeHun femofMko3a KpPYMHOro poratoro CKoTa B 3KCMeprvMeHTax aBTOPOB 3apeKo-
MeHgoBan1 cebs 2-%blii pacTBop HeryBoHa.



MCTOXMMNYECKOE W3YYEHWE 3SHAOMETPUA KOPOBbI

1. TvcTonornueckre U rMCTOXMMUYECKME U3MEHEHMSI MOBPEXAEHHOro OT nepe6oes
B KOPM/IEHUM 3HAOMETPUS 6 OTAeNbHbIX (hasax MO0BOro LMK/A

N. XOBPAT, N. MECAPOLWL n Ab. KUCENW

ABTOpbI CTapa/Mcb HaiTU MPUYMHY N U3y4UTb NATOreHe3 KPOBOTEYEHUS MNOCMe TEYKW.
Y XXMBOTHbIX, KOTOpble MPW CPefHEM >XXMBOM Bece 625 Kr 1 MpoAyKuuu 7 Kr Mosioka Kpome
224, 4 r CaO nony4yanu n 108,8 r P20 6, KpoBoTeUeHNe He HabtoAanock. Ecnmn KopoBbl Nonyyanu
Ha 75—170% 6onblue HopMbl CaO, KpPOBOTEUEHVE MMEN0 MeCTO, YTO, COrlacHO HabnoaeHUAM
aBTOPOB, rOBOPUT 3a 00YCNOBMEHHOCTb ABMEHUA OT HegocTaTka ocopa. Ans pacumpoBKu
naToreHesa KpOBOTEYEHMS MPOBEAEHbl TMUCTOMIOMMYECKME W TUCTOXMMUYECKME WCC/ef0BaHWs.
Habnoganock YyTOHbLUEHWE BCEX TKaHEN aTpodmpoBaHHOIo 3HAOMETPUS U Ha/IM4YMe KaTapab-
HbIX WM3MEHEHWU XPOHWUYECKOro XapakTepa. [MCTOXMMMYeCKMe U (epMeHTaTVBHbIE peakumu
HopManibHbIl. Pasa nponudepauun yanmHeHa, asa CeKpeuvn BbINagaeT W, Takum o6pasom,
HeT HaKOM/eHWs NuTaTefbHbIX BELECTB B anNuUTeMn MaTku. Cnaba ceKpeTopHas fesTefb-
HOCTb KaK MOBEPXHOCTHOMO, TaK W >XeNe3ncToro anuTenns. B noBepxXHOCTHOM 3NUTENUM NOYTH
HeT PWOOHYKIEMHOBON KWCAOTbI, 60/blIas 4YacTb Xene3 He akTMBHA. B nepBbix AByX (hasax
TEUKN [e30KCUPUBOHYKNENHOBAA KMCI0Ta B M3ObITKE KakK B MOBEPXHOCTHOM, TaK W Xenesu-
CTOM 3NUTeNun. AKTUBHOCTb LLIENOYHON (hocthaTasbl Hanbonee BblpadkeHa B (hase peTporpeccumn
B ANUTE/IMN N CTPOME; B APYrMX (hasax oHa 06HapY>XMBAeTCsA TONbKO B Crefax WM COBCeM
OTCYTCTBYeT. B cTeHKax KpOBEHOCHbIX COCYAOB HabnopaeTcs orpybeHue 31acTUYeCKUX ane-
MEHTOB 1 UX INbl6YaThbIi pacnag, NHOrAa fAaXke TPeLyHbl B CTEHKEe COcyfoB. V3mMeHeHMs KpoBe-
HOCHbIX COCYAOB YKasblBalOT Ha rMUCTOOrMYECKME UM MOPKONOrnyYecKne MNpUUUHbI KPOBAHOM
TEUKM.
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LECTOAbI NTUL, TYBBbI. 1ll. SOBOLEVICANTHUS
N SPHENACANTHUS (HYMENOLEPIDIDAE)

1. M. CMNACCKAA

(FenbMuHTONOrMYeckan nabopatopmss AH CCCP n Kadegpa obuieii 6uonornm 1-ro MockoB-
CKOro opgeHa JleHVHa MeAMLUHCKOr0 WMHCTUTYTa)

(MocTtynnno 28 saxBapsa 1960 r.)

B 1956 1 1957 rr. Ha TeppuTopun TyBWMHCKOI aBTOHOMHOW 061acTu, pac-
MONOXEHHON B LEHTPe A3uM, Y MOHronbCckoi rpaHuubl CCCP, toro-3anagHee
o3epa balikana, pa6oTana enbmuHTONOrMYeckas akcneanumss AH CCCP, cob-
paBLlas OOLIMPHbIE KOMMEKLMU MapasUTUUECKMX YepBeli OT MO3BOHOYHbIX pas-
HbIX K/1aCCOB B pa3/INyHble Ce30Hbl roja. Ham npefoctaBuiacb BO3MOXXHOCTb
MPOBECTU KamepasibHYt0 06paboTKy KOMNEeKLUNA NEHTOUYHBIX reflbMUHTOB (Cestoda).
OOLLasn xapakTepucTMKa UCCeLyemMoro Matepuana, a TakXXe HeKoTopble, camble
KpaTKue, CBeJieHMs1 0 paboTe 3KCMeaMLMKU 1 0 CBOEOOpa3nmM naHAWwadToB B paioHe
paboT, NPUBOAATCA HAMW B ABYX MpedblayLlinx COOOLLEHWSAX, MyBNMKYeMbIX B
3TOM e XypHane. lepBoe M3 HUX (CMACCKASA, 1959) ocBellaeT pe3y/bTaTbl
M3yYeHNs LECToh CYXOMyTHbIX MTWL, 06CnefoBaHHbIX akcneauuuein B 1956 r.
BTtopas pabota (CMACCKAA W CMACCKWMIA, 1961.) nocssAwaerca wnccne-
[OBaHMIO TelbMWUHTOB OAHOMO0 JMWb pofda Microsomacanthus Lopez-Neyra,
1942 (cem. Hymenolepididae), KOTOpPbIA Ha TeppuTtopun TyBbl WMMeeT Gonee
LIOKMHBI BUAOB, 0OUTAOWMX B Pa3/iMyHbIX OTAenax KULIeYyHWKa Yy BOAOMnaBa-
OWUX NTUL,

B gaHHOM COOGLUEHMM Mbl M3MaraeM pesynbTaTbl 00PabOTKM KOMNEKLuii
rMmeHonenuang AByX OAM3KMX pofoB — Sobolevicanthus Spassky et Spass-
kaja, 1954 n Sphenacanthus Lopez-Neyra, 1942. [Be nocnegHue paboTbl
OCHOBaHbl Ha Martepuanax, CobpaHHbIX OMOMOMMYECKUM OTPSLOM 3KCMeAnUumm
yxe B 1957 .

Kak W npeactaButenn pofa Microsomacanthus Lopez-Neyra, 1942
npeACcTaBUTENN ABYX APYTUX YNOMSAHYTbIX POLOB TMMEHOMNENUANA Ha TEPPUTOPUA
TyBbl HAMW OTMEYeHbl Wb Y NTULL 0Tpsga Anseriformes (FycuHble). B 1957 r.
akcnegmumein BCKpbITO 200 3K3. TyCWMHbIX NTUL, OTHOcAwWmMxca K 15 Bugam u 7
pofam, CNUCOK KOTOPbIX HaMK MpuBeAeH B npedblaylieM coobuieHun. B obpabo-
TaHHOM MaTepuasne HamMum o6Hapy>KeHo 5 BMAOB poja Sobolevicanthus M 3 BUAa
poaa Sphenacanthus. [epBblii M3 HWUX BCTPETWUACA Y 6 BMAOB NTULL — Y Anas
acuta, A. clypeata, Anas crecca, A. platyrhynchos, Clangula clangula ®
Nyrocca fuligula, npuyem y [ABYX MocneaHMX BWAOB NTUL, Sobolevicanthus
OTMeYeH BCero no ogHomy pasy. OCHOBHbIMW [EPUHUTMBHBIMK XO03feBaMu ANl

1 Acta Veterinaria X1/3.



236 CIMACCKAHA

LEecToA 3TOro poga B ycnoBuAXx TyBbl CAyXaT HacTosWwMe YTKU poja Anas U B
nepByt oyepeab Anas crecca U A. acuta. VIHTEPECHO OTMETUTb, YTO Y TeX
nTuy, KOTopble B yc/ioBUAX TyBbl CnyXaT xo03deBaMu LecTof poga Sobolevi-
canthus, y HUX OObIYHO BCTPEYaETCA He OAWH, @ HEeCKONbKO BWAOB 3TUX [efib-
MUHTOB. Tak, y KpsakBbl (Anas platyrhynchos) Hamum oTme4deHOo 3 Buga cobore-
BMKaHTOB — Sobolevicanthus dafilae, S. fragilis n S. gracilis, y wwnnox-
BOoCTU (A. acuta), WMpOKOHOCKK (A. clypeata) M 4MpKa-cBUCTYHKa (A. crecca)
— OTMeYeHO Mo fBa Buja y Kaxgoro. lpeactaButenn poga Sphenacanthus
OTMeYeHbl y chnegywuwmx 5 Bugos nrtuy: Anas acuta, A. clypeata, A. platy-
rhynchos, Clangula clangula u Mergus merganser. OAHako Yy nNepBbIX Tpex
BUAOB X0351€B 3TW LEMHW BCTPETWU/INCb BCero oavH pa3. OHM yYalle BCero MHBa-
MpytOT Mergus merganser, a Takxe Clangula clangula, HO He HaligeHbl Yy
Apyroro BuAa HbLIPKOBbLIX YTOK — Yy Xxoxnatoro Hbelpka (Nyroca fuligula),
KOTOPbIA BCKPbIT B KOAM4YecTBe 19 3K3. XOXNaTbli HbIPOK WHTEPECEH elle U B
TOM OTHOLUEHUWU, YTO OH ABWACA obnajaTesieM LENOro apceHana BUAOB poja
Microsomacanthus. Y Hero Hamu 3aperucTpvposaHo 10 BMOB MMKPO30MaKaH-
TOB WB 12, HailgeHHbIX Ha TeppuTopum o6nactu, HO Sobolevicanthus BCTpe-
TUNACA ToNbKO pas, a Sphenacanthus Boo6we He o6HapyxeH. OTCYTCTBUe Ha-
X040K uectod pynnbl Sobolevicanthus y ryca (Anser fabalis), 4upka-Tpec-
KyHKa (Anas querquedula), CB/BM (Anas penelope), cepoii yTKM (Anas stre-
pera), TypnaHa (Oidemia fusca) ewe MOXHO O6BACHUTL MaslbIM KOJNMYECTBOM
BCKPbITUIA, TO HEKOTOpPble Apyrve MTWUbl BCKPbIB&/IMCb B AOCTATOYHbIX KOMIU-
yecTBax — YyTKa Kacatka (Anas falcata) —- 17 3K3, KpacHaa yTka (Tadorna
ferruginea) — 10 3k3., nyTOK (Mergus albellus) — 7 3K3, HO He A3/1M H3XOA0K
3TUX Te/IbMUHTOB.

Huxe npusognm onucaHWe W3YYEeHHbIX HaMu LecTof 3TUX [ABYX POLOB,
C yKaszaHWeM nepeyHsi AeMHUTMBHBLIX XO035€B, 3aperMcTPUPOBaHHbIX Ha Teppu-
Topun TyBbl, BPEMEHN N MecTa O6GHapY>XeHWs, NoKann3auum M UHTEHCUMBHOCTb

MNHBa3NN.

Pog. Sobolevicanthus Spassky et Spasskaja, 1954

I. Sobolevicanthus gracilis (Zeder, 1893) Spassky et Spasskaja, 1954

Xo035eBa, BPeMA U MecTa 06Hapy>XeHus: Anas acuta Ne 893 $, Ne 929 $,
A. clypeata Ne 340 rf, A. platyrhynchos No 248 S, No 344 dl Ne 348
Ne 376 Ne 866 juv., Clangula clangula Ne 864 ?, fo6biTble B TOMKMHCKOM
paiioHe Ha 03. MIoHb C 8 Mas Mo 3 MIOHS U C 22 CeHTA6pA Mo 5 oKTA6pA.

JNokanusauus: TOHKWIA OTAEN KULLEYHUKA.

NHTeHCMBHOCTL: OT 2 A0 19 MO/I0BO3PENbIX 3K3EMMISPOB C PasBMTON MaT-
KOW, HO 06€3 3peNbiX Anl,. Y KpskBbl Noe 960 BCTpeueH MOYTW 3penblii 3K3eMMNSP
n 2 monogplx (pasBuTbl TONbKO CEMEHHWKW).
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Onucanve (no npenapaTy Ne 893 oT Anas acuta).

[nvHa Tena He BNO/He 3penoit uectofpl 70 MM NpU HaubOMbLUIER LUMPUHE
2,250 MM. B uM3yyeHHOM MaTepuasne CKO/MeKCbl OTCYTCTBYHOT.

MonoBble NPOTOKM MPOXOAAT A0P3a/IbHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHaioB. BeH-
Tpa/bHble BblgeNUTeNbHbIEe KaHanbl Lwupokue, 0,050 — 0,090 mm, Jop3anbHble
— y3Kue, cnerka ussunuctole, 0,008 mm. Monosble NOpPbl OAHOCTOPOHHUE, OTKPbI-
BalOTCA B MepefHell MonoBuUHe GOKOBOro Kpas uneHWkoB. [epBble 50 4neHWKOB
OYeHb KOpOTKME W LUMPOKMe, nocrnefytouine 20 YfIeHWKOB MOYTU KBafpaTHble,
3aTeM WAYT YIEHWKU TpaneLueBMAHOW (POPMbl, KOTOPblE BbITAHYTbI B ANNHY.
CeMeHHMKN [JOCTUraloT 3pefioro COCTOAHMA paHbLUe >KEHCKUX JKene3, XOTa 3a-
YyaTKM Tex W [JpYrux CTAHOBATCH 3aMETHbIMU OfHOBPEMEHHO, B 115-M uneHuke.

045 Mm

Puc. 1. Sobolevicanthus gracilis oT Anas platyrhynchos. epmadpoanTHbIn yneHnk. (Opwr.)

B 149-oM ufeHMKe XOPOLUO 3aMeTHbl CEMEHHWKK, Bypca umppyca CO CTWUETOM,
Tenble ®YPMAHA, a >XEeHCKWEe >Xenesbl BCE elle 3a4arouyHble; B 169-om —
CEMEHHUKUN Y>Ke [OCTUratoT KpyrHbiX pasmepoB 0,182x0,173 MM, a XEHCKue
Xenesbl elle He BMOSHe pasBUTLI.

CeMeHHVKM 3aknagbiBatoTcs uam no tuny Il — B BUAe nNpsamMoyrosisHoro
TpeyronbHuka (NpsSMOW yron 3aHWMaeT anopasibHOe MOMI0XKEHUE), WU Mo Tuny
V, B BWAe TYMNOYrofbHOTO TPeyrosibHWKa, anopasibHbli CEMEHHWK HECKO/bKO
COBWHYT BMeped, a NopanbHbIiA 1 CPeAHNIA CEMEHHUKN NieXKaT Ha OfHOW rOpW30H-
Tanu. B nonoso3spenom uneHuke, 1,305mMM WmpuHbl 1 0,470 MM 4JIMHBI, CEMEHHWNKN
pocturarot 0,400—0,430 x 0,250—0,300 MM. Hapy>HbIli CEMEHHON My3blpeK
OBa/IbHOI UM OKpYroi hopMbl, pasmepom 0,182—0,136 MM, IEXUT BEHTPa/IbHO
OT NMPOKCUMAa/bHOW YacTu Gypcbl. BHYTpeHHMIA cemeHHOIA ny3bipek 0,375x0,080
MM, MOXET 3aHMMaTb BCKHO MOMOCTb Bypcbl uuppyca. bypca uymppyca 0,560—
0,900 x 0,090—0,165 mm. Llnppyc, BblABUHYTHIA HapyXy Ha pacctosiHue 0,256
MM, umeeT 0,019 MM TOJILLUMHBI Y OCHOBAHUS, K AUCTa/IbHOMY KOHLLY CNerka Cy»u-
BaeTcs. 0OBEPXHOCTL OpraHa MOKpbITa MENKUMU LUMnMKamu. BHyTpu uuppyca
MMeeTCA BbIABMXHOW TOHKMIA (0,006 Mm) anumHHbIA (0,366—0,685 MM), rMOKWiA
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CTUNET. [McTanbHbliA KOHEL, ero OCTPbIA, MPOKCHMMAasbHBIA C/erka pacluvpeH.
B nonoByto Knoaky OTKPbIBAeTCSA AOP3a/ibHO MM AOp3asibHO U BNepean oT 6ypchbl
TeNbUe ®ypmarna, CHAOXKEHHOE BHYTPM LWETUHKAMU W OKPY>KEHHOE TONCTbIM
MbILEYHBIM C/ioeM. Tefble dypmana MOXeT pgocturate 0,122x0,100 mm
0,136 0,090 MM BMECTE C MbILLEYHbIM CNOEM, KOTOPbIA nMeeT 0,045 MM TOMLLMHBI.

JKeHckue Kenesbl 3aKnafblBalOTCS Y BEHTPaSbHON MOBEPXHOCTU B LEHTpE
4fieHMKa, B 0671aCTU NOpanbHOr0 N CPeAHero CeMeHHWKOB. XKeNTOYHMK KOM-
NakTHbIA, 0,100 0,090 MM, AMYHMK ABYKPbIIbIA, 0,330%0,118 MM, 3aHMMaeT B

0.1Mm

Puc. 2. Sobolevicanthus gracilis OT Anas platyrhynchos. KonynatueHbiii annapat. (Opwr.)

LUMPKHY Bce cpefHee none. B nonoBospenbix (repmMapoanTHBIX) YNeHUKaX XKen-
TOYHWK CTAHOBUTCHA /IOMACTHBLIM, KPbINbA AWYHUKA TakXe COCTOAT U3 Nasblie-
BUAHbIX flonacTeil. KonynsTuBHAasA 4acTb BaruHbl A0BOMLHO AnnHHasa (go 0,185
MM), wurpokas (4o 0,060 MakCMMabHOW WNPKHBI), ¢ ToncTbiMm (0,014 MM) MyCKy-
NNCTbIMU CTEHKaMW. [pOKCUManbHbIA KOHEL, ee Pe3Ko CYXWUBAeTCs U NepexoguT
B MPOBOAALLYIO 4YacTb, KOTOpPas MepeKuAbIBaeTcs C JOp3a/ibHOM CTOPOHBbI Yepes
6ypcy Bnepes M BMBAETCA B OBa/IbHbIA CEMEMNPUEMHMK, 3a/erarowuini Brepeau
CpefiHero y4actka Oypcbl umppyca.

B 3aBMCMMOCTM OT CTeneHW 3penoCTV YNEHWKOB W HAMOSHEHWUS CMEepMOiA,
CeMENPUEMHUK MEHSETCS B pasmepax M Moxet gocturatb 0,170—0,550 x 0,160—
0,360 mm. Mosnofass mMaTKa CW/MbHO Pa3BeTB/IEHHAA, C MHOTMOYMC/IEHHBIMU [ASINH-
HbIMM, SA3bIKOBUAHBIMW WX Pa3BETB/IEHHLIMU /IONACTAMU, KOTOPble MOryT Hasne-
ratb Apyr Ha fpyra, ¥ CMBathCs, CO34aBasi CETEBUAHYIO KapTUHY. 3penas maTka
MeLLKOBUAHasA. 3pefblX AWl B MaTepuane He OKa3aloCh.
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2. Sobolevicanthus dafilae (Polk, 1942) n. comb.

Syn.: Hymenolepis dafilae Polk, 1942

JT0T BWA NepBOHaYa/lbHO OMNMcaH Mof MMeHeM Hymenolepis dafilae
Polk, 1942 OT LWIWMOXBOCTM (Anas acuta) CeB. AMepuKM, NpuyeM aBTop BuAa
CUMTas, YTO KPHOUbA HAa CKOMEKCe OTCYTCTBYIOT, XOTSl MMEeTCH HOPMa/bHO pas-
BUTBIA XOOOTOK, CHABGXeHHbIA FNyO6OKUM Braraiuiiem.

B Hallem maTepuane CKOMEKCbl HE COXPaHUUCh, HO U NPU U3YYeHUU CTPO-
61N NPUHaANEXHOCTb LEecToabl K pody Sobolevicanthus Spassky et Spasskaja,
1954 BbISIBNSETCS CO BCeW onpefeneHHOCTbLO. MoaTomy Mbl nepeBogMm H. dafilae
B pof Sobolevicanthus, AN KOTOPOro XapakKTepHO HanuumMe Ha XoboTke 8
KPYMHbIX KPHOYbEB CKPABMHOMAHOIO TUNa (CM. Ckpsienn n MATEBOCSH, 1945).

N3yumB cTpoeHue S. dafilae (M ApYrMx BWMAOB poja Sobolevicanthus)
Ha HOBOM MaTepuane, Mbl OOHapy>xunu B paboTe MONbKA (Polk, 1942) ele
oaHy HeTouyHoCTb: [1O/IbK onucbiBaeT M n306paxkaeT Hapy>KHbIii CeMeHHON
My3bIpeK Nexawum Briepean CpefHeil yactu 6ypcel umppyca. B geiictBuTenb-
HOCTW 3TO HE HapYXXHbIA CEeMEeHHOW My3blpek, a CeMenpueMHMK. HacToswuii
HapY>XHbI CEMEHHOIN My3blpeK HAXO4UTCSA anopasbHO OT CEMeNnpUEMHMKA, BO3/e
[Ha 6ypchl umppyca. BHayane cemMenpueMHWK yCTynaeT B pa3Mepax CeMeHHOMY
Ny3bIpbKy, HO BMOCNEACTBUM OH YBENNYMBAETCA B 0ObEME M MOXET OTTECHWUTb
Hapy>XHbIA CeMEHHOM Ny3blpeK K3aau OT fHa 6ypcbl.

BHauane S. dafilae 6bin 3aperncTpmMpoBaH N1lb Ha Tepputopun Heoapk-
TUKW, Mbl OTMEYaEM €ro B LieHTPasibHOW TOYKE a3naTCKOro KOHTWMHeHTa. MOXHO
npegnonaratb, 4TO BUZ UMEET LUMPOKOE pacnpocTpaHeHWe Ha 060MX MaTepuKax.

Hwxe npusoamm onucaHve S. dafilae Ha maTepmane OT HacTOSLWMX YTOK
TyBbl.

Xo035eBa, BpeMs 1 MecTa 06HapyXeHusi: Anas crecca Ne 369 ?, No 386
Ne 943 juv., Ne 948 juv., Anas platyrhynchos Ne 924 juv., Ne 925 juv., go6bl-
Tble B TOIKUHCKOM paiioHe Ha peke EHUceR 1 Ha 03. MIOHb 2 WMIOHS, 29 ceHTAOpSA
n 3 oKTA6pS.

O6a 3TV BMAa HACTOALWMX YTOK BMEpPBble YKa3aHbl B Ka4yecTBe AeUHUTUB-
HbIX XO03fieB refIbMUHTA.

JNlokanusaums: TOHKUIA OTAEN KULLEeYHMKa.

WHTeHcuBHOCTL: OT 1 0 3-X no4uTu 3penbixX 3K3., 6e3 ckonekcos. Onuca-
Hue (no npenapaTy ot Anas crecca Ne 948).

[nuHa Tena He BNOSiHe 3penoil Lectofsl 65 MM, MPU HambOo/bLUel WUpuHe
1,890 MM. OKCKpETOpPHbIX COCyAOB ABe Mapbl. B MomoBO3pesibiX Y/eHWKax Lop-
3a/ibHble cocydbl 0,010—0,012 MM WKMpWHbI, a BeHTpanbHble 0,038—0,072 u
faxe 0,120 mm (Ha rpaHuUe YMEHUKOB).

Monosble NPOTOKM MPOXOAAT A0OP3a/ibHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. [1o-
NOBble MOPbl  OLHOCTOPOHHME, OTKPbLIBAOTCA B MepeAHeli NOMOBUHE GOKOBOIO
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Kpas 4feHnKoB. CeMeHHWKM CTaHOBATCA 3aMeTHbIMU B 100-M unieHuKe, a B 114-m
y)XKe JOCTUratoT 3HaunTeNbHbIX pasmepoB — 0,220 x 0,164 MM, HO 6ypca Lmppyca
eLLe He UMEET YETKMX OYepTaHuii, XOTS CTUNET u Tefble ®ypmawna MPU BHU-
MaTeslbHOM pPacCMOTPEHUN MOXHO yBMAeTb. B 118-om uneHuke o6ocobnsercs

Puc. 3. Sobolevicanthus dafilae oT Anas crecca. a, 6, repmadpoauTHble uYneHukn. (Opwur.)

entouHuk (0,082 x 0,073 mm), simuHuk (0,356x0,074 MM) U CeMENPUEMHUK
(0,182x0,128 mMMm); ceMeHHMKM U Gypca Luppyca B 3TOM UNEHUKE YXXe BMOJIHe
chopmmpoBaHbl, nocnegHss gocturaeT 0,366 Mv B AnHY 1 0,082 MM B LUMPUHY.
B nocnefylowmx u4neHUKax WHTEHCMBHO pa3BUBAtOTCH W CTAHOBATCH MHOrO-
NONACTHLIMW YEHCKME MO0J0BbIe XKeNesbl, a CEMEHHUKM fereHepupytoT. B 133-em
U/eHUKe CEMEHHWKOB pPa3MuuTb Ha TOTaNbHOM MperapaTe YyXe He yJaeTcs.
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Monosble Xenesbl BHayane 3aknajblBaloTCA TPEYrofibHUKOM no tuny Ill.
B nonoBo3penbix 4neHMKax CEMEHHVMKM TakXe udalle pacrnonararlTcs fno Tuny
Il (cM. Ckpseun W MATEBOCHAH, 1945) — nog npsMbIM  YIIOM  Unu
Xe no Tuny V — B BuUAe TYMOYro/bHOIMO TPEYrofibHUKa, NpuYeM anopasbHbli
CEMEHHMWK HECKO/bKO CABUHYT Brepes, & NOpabHbIiA U CPeaHNIA CEMEHHMKI Nexat
Y 3afHeil rpaHuLbl YfeHWKa Ha OAHON ropusoHTann. BnosHe pa3BuTbie CEMeH-
HMKM OYeHb KpynHble, gocTuratoT 0,311 x0,266 MM. Hapy>XHbIii ceMeHHOW ny3bl-
PEK OBa/IbHbIA WMAM OKpPYrAbIiA, pasmepom 0,230x0,128 mm. OH ualle pacnona-
raeTcs Brepeau U BeHTpaibHO OT Bypchbl LMppyca, Mexay CemenpueMHUKOM K

Pac. 4. Sobolevicanthus dafilae oT Anas crecca. KonynatuHbIn annapaT. (Opwur.)

anopanbHbIM MepesHUM ceMeHHUKOM. CeMenpoBof, BXOAWUT B 6ypcy M o6pasyeT
BHYTPEHHWIA CEMEHHOM My3blpeK, KOTOPbIA MOXET 3aHMMaTb NO4YTW BCHO MOMOCTb
6ypcbl. MNocnefHsAs B pa3BUMTOM COCTOSHMM focTuraeT 0,366—0,502 MM ANuHBI
n 0,082—0,109 MM HambonbLUel LLUMPUHBI N MOXET JOXOAUTH A0 CEePeAnHbl une-
HVMKa. 3BarMHWpPOBaHHbIA UMppyc pocturaet 0,154 MM B AavHy u 0,028 MM B
LWMPUHY. [uCTaNbHbIA KOHEL, ero KOHYCOBUAHO CYXeH. C noBepxXHOCTU LuUppyc
MOKPbIT TOHKAUMU AnMHHBbIMKA (0,010 MM) wmnnukamu. BHYTpU umppyca umeeTcs
BbIABVKHOI KOPOTKWIA, HErHywmiica ctunet anmHoro 0,075—0,082—0,100 Mm
N TONWMHOW OK. 0,005 MM. MpOKCMManbHbIA KOHEL, ero MMeeT HebOo/bLIoe B3Ay-
Tve TonwmHoto 0,010 MM, a AUCTaNbHBIA KOHEL, KOCO cpe3aH. B monoByto Knoaky
OTKpbIBaeTCs [A0p3a/bHO OT OypCbl Hapy>XHOe Tenble ®ypmana, CHab-
XXEHHOe BHYTPW LUETUHKAMU U OKPYXXEHHOE TOCTbIM MbILLEYHbIM C/I0EM, BMECTE
C MyckynaTtypoin pasmep ero 0,100 x 0,064 mm.

YKeHcKue >Kenesbl 3aKNafblBAOTCA Y BEHTPa/IbHOW MOBEPXHOCTU B LIEHTpPE
UNeHMKa, BHYTPU TPEYyrofbHUKa, 006pa30BaHHOr0 CeMeHHUKaMu. >XKenTouHWK
COCTOMT M3 HEMHOrOYMCieHHbIX (OK. 10) KOpoTKuX nonacteil. OH HaxoguTcs
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MeXAy 3afHUMW CEMEHHUKaMK, Yy WX nepefHeld rpaHuubl. AWYHWUK ABYKPbIbINA,
MHOr0/10MacTHOW. AMOpa/ibHOE KPbIZIO €ro pPasBMTO CU/IbHEE M COCTOUT M3 60/b-
LLIero Ko/MM4YecTBa AO0JEK, YeM MOpasbHOe.

KonynatmeHaa 4yacTb (pars copulatrix) BaruHbl CpaBHWUTENLHO C pasme-
pammn 6ypcbl O4YeHb KOpoTKas, wupokas (0,080—0,090 x 0,036 MM), € TOACTbIMU
(0,009 MM) MYCKYNMCTbIMK CTeHKamu. OHa MMeeT BOPOHKO06pPa3Hyto Wan rpylue-
BUAHYIO (hOPMY M OTKPbIBAeTCSA B MOJIOBYK K/0aKy BEHTPaibHO M No3agu OT
6ypcbl umppyca. MpoKcMManbHbIA KOHeL, KOMYASTUBHOM 4YacTu BarvHbl pPe3ko
CY>KMBAeTCAd W MEPexofuT B Y3KYH0 TOHKOCTEHHYIO MpPOBOAALLYI0O 4acTb (pars
intermedia Spassky, 1951). ocnefHss umeeT Buzg ToHKoi (0,009 MM B TONLLUHY)
M304MamMeTpUYECKoi TPyOKKM, KoTopas MnepekuibiBaeTcs € A0p3a/bHON CTOPOHBI
yepe3 Gypcy uMppyca B ee CpefHeil 4YacTW WM OTKPLIBAETCA B CEMEMNPUEMHNK.

MocnefHWin B UNeHUKAX C PasBUTLIMU CEMEHHUKAMW NEeXMWUT Bnepeau OT
Oypcbl Luppyca, MeXAy Hapy>XHbIM CEMEHHbIM My3bIPbKOM W MOPasIbHbIMU 3KC-
KpeTopHbIMU cocyfamu. [Mpu 3anofiHeHMU Criepmoli CEMENPUEMHUK MOXET A0CTU-
ratb 6onbwmx pasmepos — 0,540x 0,320 mm.

Monofas MaTKa UMeeT BUZ CU/IbHO Pa3BeTBIEHHOWN U UCKPUB/IEHHON TPYOKU.
Ee BeTBfLLMECA OTPOCTKU MOCTEMEHHO pa3pacTalTCs, CMbIKAKTCA W CMBAKOTCA
Lpyr C Apyrom, v opraH NPUHUMaET BWA MOMEPEYHO BbITSAHYTOrO MeLlKa C 13pe-
3aHHbIMW Kpasmu, 3arofiHAKOLWEro BeCb UMEHWK, BbIXOAALLEro B CTOPOHbI 3a
NINHUW 3KCKPETOPHBIX COCYJ0B U OTTECHSIOLLEr0 CEMENPUEMHUK 1 Bypcy Lmppyca
K nepedHelii rpaHuue uneHuka. Hepospenble siiua 0,045 X 0,042, am6puodopa
0,036 X 0,028 mm. BnosHe 3penbix AWy, B Matepuane He 6b0.

3. Sobolevicanthus fragilis (Krabbe, 1869) Spassky et Spasskaja, 1954.

Xo035ieBa, BPeMA M MeCTO 06Hapy>XeHus: Anas acuta Ne 893 $, Ne 929 C,
Anas platyrhynchos Ne 924 juv., fo6biTble B TOGKMHCKOM palioHe Ha 03. MiOHb
25 n 30 ceHTA6pA.

Jlokanuszaumsa: TOHKWIA OTAeN KULLEYHMKA.

MHTEHCMBHOCTb: 1—2 MOM0BO3PesbIX 3K3emnaapa.

3T0T BKA NO MOPQOOrUM CTPOBULI OYeHb CXOAeH C S. gracilis M BCTpe-
TUNCb OHW OAHOBPEMEHHO Y Anas acuta, HO pPa3/MyaloTca CTPOEHUEM KOMyns-
TMBHOrO annapara, B YaCTHOCTW — [/IMHON 1 OPMOIA CTUNETA U KOMYNATWUBHOM
4acTW BaruHsbl.

Onucanne (no npenapaTy Ne 893). [AnvHa Tena MofiOBO3PENO LECTOAbI
(6e3 3penbix 4neHnKoB) — 30 MM. CKONEKCbl B MaTepuasne OTCYTCTBYHOT.

BeHTpanibHble BbigenuTesibHble KaHanbl wupokue, 0,070 MM, Lop3asibHble
— y3kue, 0,010, MM. os0Bble NPOTOKU MPOXOAAT A0P3a/IbHO OT 3KCKPETOPHbLIX
KaHanoB. of0Bble MOPbl OAHOCTOPOHHME, OTKPbIBAKOTCA B CPeAHel YacTn GOKO-
BOr0 Kpas YeHUKOB.
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B nonoso3penom uneHuke annHoi 0,375 1 wmnpuHoii 1,125 MM CeMeHHWUKK
nwvetot pasmeps! 0,300 x 0,200—0,256 mm, pacrionaratoTcs no Tuny V, nog Tynbsim
YrnoM, 06palleHHbIM BEPLUMHON Has3af 1 anopanbHO. Hapy)XHbIil CEMEHHOI Ny3bl-
pek, 0,302x0,158 MM, 0BaNbHOM (hOPMbI, IEXUT BRepeay NPOKCUMaTbHOMO KOHLA
Oypchbl 1 anopasbHOr0 CEMEHHMKA. BHYTPEHHWIA CEMEHHOW My3bIpeK MOXET 3aHU-
MaTb MOYTW BCKO MOSIOCTb Bypcbl. Bypca umppyca 04eHb CXOfHA Mo hopme C
bypcoii S. gracilis. OHa cnerka 3axoguTt 3a cepeauHy Tena u gocturaeT 0,445
MM B AnnHYy 1 0,112 MM wnpurHbl. LiMppyc, BbIABUHYTLIA HapyXXy Ha 0,154 mwm,

Puc. 5. Sobolevicanthus fragilis OT Anas acuta, a, nonoBo3penbiii repmMappoOAUTHLIA YNEHUK;
6, KOnynaTUBHbLIK annapat. (Opur.)

umMnmMHgpnyeckoin qopmbl, 0,024 MM HambonblUed LINPWHLI, anuKa/ibHas 4acTb
ero cy>keHa. MoBepxXHOCTb LMppPYyca NOKPbITa TOHKUMMK LUMNUKaMU. BHYTpU uup-
pyca UMeeTcs TOHKWM, LIMN006pasHbIi, BbIABUTAOLLMIACA CTUNET, MPOKCUMaib-
HbIli KOHEL, KOToporo cfierka paciumpeH — 0,009 MM, K AUCTa/IbHOMY XK€ KOHLY
OH MOCTENeHHO CYXXMBaeTCa 1 3aKaHYMBAETCA OCTPO. AnnHa ctuneta ok. 0,220 mm.
B nonoByld Knoaky OTKPbIBAeTCA [0p3a/ibHO OT Oypcbl Tefble ®YPMAHA.
Ha ToTanbHbIX npenapartax MOJIOXKEHWE OpraHa fierye ygaetcs OnpefenvTb B
MOMOAbIX YMeHWKaX, T. K. B TO/IOBO3PE/IbIX CErMeHTax Tefble o®YPMAHA
CTaHOBUTCA [JOBOJIbHO KPYMHbLIM, Haneraet Ha Oypcy, M co3faeTcs Bneyvat/eHue,
YTO OHO Kak Obl OKpY>KaeT 6ypcy. TefbLe YCaKeHO BHYTPY LUETUHKAMU U OKpY-
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XEHO MbIEeYHbIM Cnoem. Pa3mepbl opraHa BMeCTe C MbILEYHbIM C/0eM [OCTu-
ratot 0,120—0,220 x 0,085—0,164 mMm.

YKeHcKre >xenesbl pacrnofiaraloTcsl y BEHTPa/bHOW MOBEPXHOCTU UfeHMKa
BHYTPW TPEYrofibHWKa, 06pa30BaHHOr0 CEMEHHMKaMK, YacTUYHO MNOACTWUNasA
nocnegHune. XXenTOYHUK KOMMaKTHbIA, nonactHoi, 0,100x 0,100 MM; AWYHKK
ABYKPbINbIA, 0,457 MM WMpUHbLI 1 0,182 MM ANMHbI, KaXA0e KPblNo COCTOMT U3
MHOFQUYUC/IEHHbIX TPYLUEBUAHLIX fonacTeil. KonynsaTuBHas 4acTb BarMHbl OT-
KpbIBaeTCsA B MOMIOBYIO KN0AaKy BEHTPanbHO W Mo3agu 6ypcbl B BUAE LUMPOKOW
BOPOHKM, 0,048 Mm AnuHbl 1 0,050 MM LUMPWHBI, CHAGXXEHHOM TONCTbIM C/I0EM
MYCKynaTypbl. 3axofs 3a MopasbHble BblgeNUTeNbHbIE KaHasbl, BaruHa nepe-
KnablBaeTcs uepe3 Bypcy C A0p3a/ibHOW CTOPOHLI Bhepes W BAWBaeTCcA B CeMe-
NPUEMHMK, KOTopbIin gocTturaeT 0,278x0,150 MM 1 pacnonaraetcs Bnepeau cpeg-
Heli yacTu Bypcbl, MOpasibHee Hapy>XHOIO0 CEMEHHOMO My3blpbKa. 3pefblX YneHu-
KOB B marepuasie He 6blno.

4. Sobolevicanthus krabbella (Hughes, 1940) Ryjikov, 1956.

Syn.: Hymenolepis krabbella Hughes, 1940. Sobolevicanthus krabbella
(Hughes, 1940) Czaplinski, 1956.

Hymenolepis krabbella Hughes, 1940 O6bl1 OTHeCeH K pofy Sobolevi-
canthus Spassky et Spasskaja, 1954 [ABYMf aBTOpaMu He3aBUCUMO Apyr OT
apyra — nMO/bCKUM Te/IbMUHTONOIOM Yannunckum (Czaplinski, 1956) W
COTPYAHMKOM [enbMUHTONOrMYeckoir naéopatopum AH CCCP  PbIXXKWKOBbLIM
(1956). B cBasn c Tem, 4YTO paboTa PbIXXMKOBA ONy6/MKOBaHa Ha HECKO/bKO
MecsiLeB paHblue (nognucaHa K nedatn 17—11—1956) MoHorpagum Yannurckoro
(nognucaHa Kk neyatm 24—IV—1956), B Ha3BaHWM BUAA COXPAHAETCA WMS
PbIXXMKOBA. PbDXKMKOB npegnonaraet (1956, ctp 124), uto «S. krabbella
ABNSAETCA BMAOM CMELUPUUHLIM A5 YMPKOB-CBUCTYHKOB». HaMu B TYBUHCKOM
maTepuasie 3TOT TefIbMUHT TaKXe OTMeyaeTC Yy YMPKOB-CBUCTYHKOB. OfHakKo
YAMNJMHCKWNA  OBHapyXun S. krabbeella y Anas platyrhynchos, Anas
querquedula W Yy Anas crecca, nNpuyeMm Yy nOCNedHEro uYaile, 4Yem Yy [OBYX
Apyrux Bugos yTokK. OTCIOfa BbITEKAeT, YTO 3TOT NapasvT MOXET UMETb [0BOJIb-
HO LUMPOKMIA KPYr XO03s€B, HO T/1aBHbIM (MEepPBOCTENEHHLIM) XO3SMHOM Ans
HEro CnyXuT 4YMPOK-CBUCTYHOK (Anas crecca).

X0351H, BpeEMS 1 MecTa 0O0HapYy>XeHus: Anas crecca No 263 <2, Ne 305 $,
Ne 322 $, Ne 327 Ne 386 3, Ne 915 juv., Ne 917 juv., Ne 943 juv., Ne 947
juv., Ne 948 juv., Ne 950 juv., Ne 969 juv. [A06bITble B TOAKMHCKOM paiioHe B OKp.
Topa-Xem ¥ Ha 03. MIOHb C 15 Masi MO 2 UIOHA K C 28 CEHTSA6PA NO 8 OKTA6pS.

Jlokanu3auusa: MbllleYHbIA Xenyaok, 12TunepcTHas KWLLKa, TOHKWIA OT-
[en KuLIeYyHuKa.

MHTeHcmBHOCTL: OT 1 go 10 nonoBo3penbix (C pa3BUTON MaTKOIA) 3K3eM-
NnNApoB..
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OnucaHne (No npenapaTy OT Anas crecca No 322).

[nuHa Tena He BNOSHe 3penioii cTpobubl 20 MM, NMpW HaUbObLUEN LUNPUHE
0,880 mMm. B uM3yyeHHOM Matepuane CKOMeKCbl OTCYTCTBYIOT. BeHTpasibHbIe
BblaenunTenbHble KaHanbl 0,022—0,032 mm. WwnpunHOR, gop3ansHble 0,006—0,008
MM. [10/10Bble NPOTOKM MPOXOAAT A0P3aibHO OT 3KCKPETOPHbLIX KaHanos. [lono-
Bble MOpPbl OAHOCTOPOHHME, OTKPLIBAKOTCA B MepefHeil MofoBMHe GOKOBOrO Kpas
YneHuKoB. [epBble 25 YNEHWKOB OYeHb KOPOTKWE W LUMPOKME, MnocneaytoLime
npumMepHo 30 UNEHWKOB WMElT TpaneuueBuaHyt0 (OpMy, HO WHOrga AanHa
UNIEHNKOB MpeobnafaeT Haf LUMPUHONA. B 56-0M ufeHNKe CTaHOBATCA 3aMETHBIMU
3a4aTKU MYXCKMX W KEHCKUX MOMOBbIX Xene3. CeMeHHWKU 3aknafblBaroTcs
noj, NpsAMbIM YrI0OM, HanpasfieHHbIM BEPLUMHON Ha3af, XEeHCKMEe >enesbl Haxo-
[ATCA Bnepeau cpeaHero cemeHHuka (Tvn Il). B 66-0M uneHuKe CeMeHHWKM 4OCTU-
ratoT 0,090 X 0,082 mm, BugHa ChopmmnpoBaHHas marmbatrouiascs 6ypca v BarnHa;
CeMenpueMHUK ewe Hebonbwolr — 0,045 X 0,400 MM 1 He 3anOfHEH CrEPMOA.

B nonoBo3penibiX UNeHMKax CEMEHHWKM CMELLAOTCH M MOryT Jexatb:
nam no Tuny V — B BUAE TYMOYro/IbHOr0 TPEYrofibHUKa (anopasbHbIi CEMEHHMK
HECKONbKO CABWHYT Bnepes, NMOpasbHbliA U CPEAHWIA CEMEHHWUKM NeXXaT Ha OAHOM
ropusoHTanu), uam B ogHy nuHuto (no tuny VI). B uneHunkax pasmepom 0,275 X
X0,557 mm, cemeHHMKM gocTuratioT 0,164 x 0,146—0,173 x 0,120 mm. Hapy>XHbliA
CEMEHHOW My3bIPeK Yallle OBanbHON thopmbl pasmepom 0,100 x 0,064 mm, pacro-
naraetcs JOp3aibHO OT MPOKCUMa/IbHOM YacTu Bypchl, HO KOHeL, 6ypcbl Luppyca
KaK MpaBu/i0 OrmbaeT CEMEHHOI My3bipeK C anopasibHOM CTOPOHbI, MEpexofs Ha
Jop3anbHyto. CeMenpoBOf BXOAUT B Oypcy M 0b6pasyeT BHYTPEHHWIA CEMEHHOW
Ny3bIpeK, KOTOPbIA MOXeT 3aHMMaTb MOYTU BCe MPOCTPAHCTBO BHYTPU Gypehbl.
Bypca uuppyea Tpy64yaToil (hopMbl, OYeHb ANMHHAsA, U3BMAMCTas, 06pasyeT cnn-
pasibHble 13rnbel. JnanHa 6ypcbl 0,657—0,730 mm; npu TonwmHe Bcero 0,030 Mm
OHa B MoNTOpa — [Ba pa3a MOXeT MNpeBblllaTh LMPUHY YfieHWKa (mporopuum
MEHAIOTCS B 3aBUCUMOCTW OT LUMPUHbLI YNeHWKA). BblgBuHYTHIA Ha 0,064MM Lup-
pyc 0,016 MM TO/MWMHBI Y OCHOBaHUA, K AUCTANIbHOMY KOHLY CNerka Cy>uBaeTcs
— o 0,010 mMm. OH MNOKPbIT TOHKAMK wWunamMn anuHoto go 0,005 mm. BHyTpu
LUMppyca UMeeTCs 0YeHb TOHKWIA A/IMHHBINA, NOYTU BO BCHO AAUHY Oypcbl, TMOKMWiA
BbIABMXHOW CTWMET C OCTPbIM KOHLOM. B nonoBylo Koaky OTKpbIBaeTcs, AOp-
3a1bHO OT Oypcbl, Te/bLE o®ypmanua, YCOKEHHOE BHYTPM LUETUHKAMU W
OKPY>XEHHOE TOMCTbIM MbILLEYHBIM C/I0EM.

YKeHckme >xenesbl 3aKNafbiBalOTCA Y BEHTPa/IbHOW MOBEPXHOCTW B LEHTpe
UfleHUKa, BHYTPU TPeyrojabHUKa, 00pa30BaHHOM0 CeMeHHWKaMWu. >XenTOYHUK
KOMMNaKTHbIA, 0,064x0,055 Mm. ABYKpbiabli AMYHUK 0,284 MM LUMPWHLI, UMEeT
[iBe anopa/ibHble 10MacTM 1 OfHY NopanbHyk. BarmHa cpaBHUTENbHO LUMPOKas,
Tpy6uaTas, cHabXeHa TONCTbIM CI0eM MYCKYNaTypbl, OTKPbIBAETCA B MO/IOBYHO
KN0aKy BEHTpasbHO W Bnepeay Bypcbl BOPOHKO06PasHbIM paclumpeHvem. OT aHa
K/M0aKW OHa criepsa crefyet MeAuasibHO, HO Moc/ie nepeceyeHns nopasibHbIX Bbl-
[enuTenbHbIX COCYL0B 3arnbaetcs Hasaf W BEHTPasbHO OT Oypcbl, 3aTeM Meau-
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Puc. 6. Sobolevicanthus krabbella OT Anas crecca. MonoBo3penblit uneHuk. (Opwur.)

anbHO W Bneped, NepekMAablBasicb Yepe3 Oypcy C JOP3a/bHOM CTOPOHbI, W BNAK-
BaeTcA B ceMenpueMHuK. CemenpueMHuk 0,114 x 0,090 mm, pacnonaraeTtcs me-
[AWaHHO, Bnepean OT fMMHMKA W OT 6ypcbl uuppyca. [lopanbHasi 4acTb €ro
NEeXWUT [op3asbHO OT Oypcbl, a MPOTUBOMOMOXKHAA — BeHTpasibHO. Monogas
MaTKa CWIbHO pa3BeTB/IEHHAs, MPW CO3PEBaHMU CTaHOBUTCS MELLIKOBUAHON.
BrnonHe 3penbix aul B matepuane He 6bio.

5. Sobolevicanthus octacantha (Krabbe, 1869) Spassky et Spasskaja, 1954

Xo3s1eBa, Bpems 1 MecTa 06Hapy>KeHusa: Anas clypeata Ne 340  Ne 869 C,
Nyroca fuligula Ne 931 juv., goG6biTble B TOAKMHCKOM palioHe Ha 03. MIOHb
29 masa un 23, 30 ceHTA6pA.

JNlokanusaums: TOHKWIA OTAeN KULLEYHKKa.

MHTeHcMBHOCTL: 1, 14, 1 He BNOMHE 3penbiX 3K3EMMAPOB.

OnucaHne (No npenapaty OT Anas clypeata No 869).

[nuHa Tena He BNOSHe 3penolt Lectofsl 80 MM MpU HanbOMbLUEA LWMPUHE
2,2 M. Ckonekc 0,239 MM LUMPWMHDBI, HECET YeTbIpe MPUCOCKK AmameTpom 0,145,
X060T0K 0,182 MM ANUHbI, HA HeM 8 CKpAOUHOMAHBLIX KptoubeB 0,036—0,038 mMm
OVHON. [fiMHa X060TKOBOrO Bnarajauiia BMeCTe ¢ X060TKOM 0,239 mM.

BeHTpa/ibHble BblAENUTENbHbIE KaHanbl wunpokue, 0,050 MM, Jop3anbHble
— y3kue, 0,006 MM B MOMIOBO3PENOIA YacCTU CTPOBUNBL.

[MonoBble MPOTOKU MPOXOAAT AOP3a/IbHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. [lo-
NOBble NOPbl OAHOCTOPOHHMWE, OTKPLIBAKOTCS B NepefHeil NofoBMHe GOKOBOTO Kpas
YNEHWKOB. 3a4aTKW MOJIOBbIX >Xene3 CTaHOBATCA 3aMeTHbIMM B 90-M uUneHuke,
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Puc. 7. Sobolevicanthus octacantha Ol Anas clypeata. a, CKOJIBKC, 6, kpoouok x060TKa;
B, NMONOBO3PEeNbIA repMagpoANTHbIA YneHUK. (Opur.)

110—122-1 uneHnKN yxKe coaepxkaTt 3penble roHadbl, B MOCMEAYHOLMX YNEHMKAX
pa3BMBaeTCA MaTKa.

B nonosospenom uneHmke pasmepom 0,500x1,080 MM CeMEHHWMKWM pacro-
naratotca no tuny Il — B BUAe NPsSAMOYrofibHOro TpeyronbHUKa (MPAMoid yron
3aHMMaeT anopasibHoe MOMOXKeHWe). HapyXXHbIli CeMeHHOM My3blpeK B repmap-
(DPOANTHBIX UNEHUKAX OBa1bHON (HOPMbl, B 3pefblX PETOPTO0OPa3HO W30rHYT.
OH NeXUT BEHTPaNbHO OT MPOKCUMaNbHOM YacT Bypcbl. BHYTPeHHUIA cemeHHOI
My3bIpeK MOXET 3aHWMaTb BCE MPOCTPAHCTBO BHYTPW CU/bHO BbITAHYTON GYypChl
umppyca. lNMocnegHas umeet 0,450—0,750 Mm gamHel 1 0,065—0,075 mMm TON-
WMHbI, LOXOAMT WM C/ierka 3axofuT 3a anopasibHble BblAe/IUTeNbHbIE KaHasbl.
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OHa n3rnbaetcs, 06pasys OavH CNUpasbHbIA BATOK, KaK MOKa3aHO Ha PUCYHKE.
Limppyc TONCTbIA, MOKPLIT MENKAMK LUMMMKaMn. BHyTpu Lupycca MMeeTcs TOH-
kuii (0,004 Mm), annHHBIA (0,412—0,575 MM, MOYTWM BO BCHO A/MHY Bypcbl) rno-
KWIA CTUNET C 3a0CTPEHHbLIM AWUCTa/IbHBbIM KOHLIOM. B M0N0oBy0 Knoaky Aop3asibHo
OT BypCbl OTKPLIBAETCS [06ABOYHBIN MELLOYEK, CHAOXEHHbIA BHYTPW LLETUHKaMU

Puc. 8.Sobolevicanthus octacantha OT Anas clypeata. Myxckoii KonynaTWBHbIN annapar.
Opwur.)

N OKPY>KEHHbI MbILLEYHbIM cnoeM. Ero pasmepbl gocturatotT 0,127x0,091 mwm;
0,137x0,112 MM BMeCTe C MbilLeYHbIM cnoem. MocnegHuii uveet 0,032 MM TON-
LUMHBI.

YKeHCcKme »Kenesbl pacrnofnaraldTcsl Yy BEHTPasbHOW MOBEPXHOCTU YNEHUKA,
BHYTPM TpeyrosibHUKa, 06pa30BaHHOr0 CcemMeHHuKamu. >XentouyHuk 0,150 mMwm

OJSuu,

Puc. 9. Sobolevicanthus octacantha OI Anas clypeata. YUnennk C passuToii maTkoit (Opwur.)

WunpuHbl 1 0,080 MM A7IMHLI, KOMNAKTHbIA WA NOAENEHHbLIA C MOBEPXHOCTU Ha
KOpPOTKME fonM. ANYHUK BeepoobpasHblil, nonacTHoi, 0,520 Mm wnpuHsl 1 0,136
MM AnMHbl. BarunHa y3kas, 0,005 MM LUMPUHOI, Tpy64aTas, OTKpbIBaeTCA B MOJO-
BYIO KN0aKy BEHTpanbHO M no3aan 6ypcbl. B 06nactv nopanbHOro BblAenuTeNb-
HOro KaHana OHa nepekuablBaeTca Yepes Oypcy C LOP3a/ibHON CTOPOHbI U BAW-
BaeTCsA B CEMEMNPUEMHMK, KOTOPbIA gocTuraet pasmepoB 0,256x0,320 mm. Ceme-
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NPUEMHMK pacrofiaraeTcs BeHTPaNbHO OT Oypcbl, KOTopas, 06pasys cnupab-
HbliA 13rn6, ornbaeT ero ¢ AOP3asbHON CTOPOHBI.

Monogasi MaTKa CW/IbHO M3pe3aHa, ¢ 60MbLIMM KOMIMYECTBOM S3bIKOBUAHbIX
M3BUMNCTLIX W Pa3BeTBMEHHbIX fIONACTEN, KOTOpble CRMETalTCA Mexay Co6oM,
npuaaBas opraHy ceTeBMAHble oyepTaHusi. [oyTn 3penas MaTka MeLIKOBUAHas.
3penbiX AnL B MaTepuane He 0Kasanoch.

Pon Sphenacanthus Lopez-Neyra, 1942
1. Sphenacanthus giranensis (Sugimoto, 1934) Spassky, 1955

Syn.: Hymenolepis giranensis Sugimoto, 1934.

Xo3seBa, BpeMSi M MecTa OOHapy>XeHusi: Anas clypeata Ne 913 juv.,
Clangula clangula Ne 373 Ne 880 juv., Ne 910 juv., Ne 912 juv., O06bITble Ha
p. EHuceir, Bbie Topa-Xem ¥ B TOMKMHCKOM paiioHe Ha 03. MIOHb 3 UIOHS 1
c 25 no 27 ceHTA6pS.

JNlokanusauusa: TOHKWIA OTOEN KWLLIEYHMKA.

WHTEHCUBHOCTL: OT 2 [0 46 3K3. COBCEM MOJOAbIX, MOSI0BO3PENbIX U MOUTH
3pefibIX.

OnucaHne (No npenapaty OT Anas clypeata No 913).

[nuHa Tena He BnosHe 3penoit uectofsl 201 MM Npu HambonbLUEel LUNPUHE
2,5 mm. Ckonekc npy BTAHYTOM X060TKe 0,405 MM LUMPWHbI, HECET YETbIPe OKpY-
rnble npucocku pasmepoM 0,200x0,150 mm. X060TOK BMECTE C XOOOTKOBbIM
BnaranvuieMm 0,225 MM AnvHbl. OH MMeeT 8 CKpsbUHOMAHLIX KproybeB 0,038 mMm
OJIMHOM. SKCKPETOPHbIX COCYZO0B ABe Mapbl. B M0M0BO3penbiX YneHMKax 4op3ab-
Hble cocyfpbl 0,007 MM LUMPUHLI, a BeHTpasibHble — 0,036 MM. [10/10BblE MPOTOKM
MPOXOAAT LOP3&/1bHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. 10/10Bble Mopbl O4HOCTOPOHHMUE,
OTKpPbIBAKOTCA B NepedHeli NOMOBUHE GOKOBOr0 Kpas Y/IEHWKOB.

B n010B03penom uYneHunke, BbITAHYTOM B AanHy (0,675 Mm gnvHbl 1 0,605 Mv
LUMPWHBI), CEMEHHWKM UMeloT pa3mepbl 0,270x0,180 u 0,225x0,225 mm. OHu
pacnonaratoTcsa B Bufe pPaBHOOEPEHHOro TPeyrosibHWKa, NpuyeM nopasbHbIA 1
arnopasibHbIl CEMEHHMKM fieXXaT KOCO Bnepean W naTepasbHO OT cpegHero. B
UfeHNKe, Yy KOTOPOro LMpWMHaA npeobnagaeT Hag AnuHoi (0,220x0,855 mm),
CEMEHHUKW 3aneratoT B OAHY AMHUKO. HapyXHbIA CEMEHHOW My3bipek B MOI0A0M
repmMapoauTHOM YfeHMKE MOoYTW Kpyrablid, 0,112 Mm B guameTpe, a B XKEHCKOM
UNeHMKe C pa3BUBatOLLECA MaTKo — oBanbHOW topmbl, 0,337 x 0,225 mm. OH
pacrnofnaraeTca BO3Ne MepefHeli rpaHMLbl CEerMeHTa Y MPOKCMMabHOTO KOHLUA
Oypcbl, BrMepeau SIMYHUKA. BHYTPEeHHWI A CEMEHHON My3bipeK MOXET 3aHMMaTb
no4yT! BCO MOMOCTb Oypcbl umppyca. MocnegHas gocturaer 0,293—0,330 Mm
[ANMHBbI 1 cO0TBETCTBEHHO — 0,100—0,063 MM HambonbLield WupuHbl. OHa 3axo-
OUT 33 nopasibHble 3KCKPETOPHbIE KaHa/bl, HO He BCerja [OCTUraeT cpegHei
NNHUN.
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3BarMHupoBaHHbll uuppyc 0,062 MM gavHbl 1 0,018 MM TONWWMHBI UMeeT
LUMMHAPUYECKYO (JOPMY, HO Y OCHOBaHMS OH HEecKofbko pacwuupseTca (0,022
MM). C NOBEPXHOCTU LMPPYC MOKPLIT MENKAMW LUMMUKAMWU, a BHYTPU WMeeT
[I0BONIbHO KOpOTKuMiA (0,127—0,175 mmM) 1 ToHKKIA (okono 0,005 MM B TONLIMHY)
Bbl,qBVI)KHOVI cTunetr. Tefble ®ypmana (sacculus accessorius) OTCYTCTBYeT.

Plie.. 10. Sphenacanthus giranensis OT Anas clypeata. a, CKOnekc; 6, Kptoubs X060TKa;
B, MOMOBO3PENbIA repmMapoauTHbIin YneHnk. (Opur.)

YKeHcKMe >xenesbl B repMagpoAMTHBIX YEHUKAX PacrofiokeHbl Y BEHT-
pasibHOM CTEHKU YneHWKa Brepean BCEX TPeX CEMEHHMKOB. XXeNnTo4HUK Haxo-
OUTCS BMepeayn CpefHero CemMeHHuKa. >XenTOYHWK KOMMAKTHbIA, N0MacTHOIA.
ANYHMK Beepoobpa3Hoii hopMbl, HEYETKO MOAENEH Ha ABa Kpbifia (KaKaoe Kpbiio
COCTOMT U3 KPYMHbIX FPYLUEBUAHbIX LONEK), B LUMPUHY OH 3amofiHSEeT BCe MPOCT-
paHCTBO MeXAy MopaibHbIMU UM anopaibHbIMU 3KCKPETOPHbIMK KaHanamu. B
YKEHCKOM UYJ/IEHWKE, TAe CEMEHHVKOB Y)XXE€ HEeT, U HauMHaeT pa3BMBaTbCA MaTKa,
AWYHWK U3 MepefHeli NOMOBUHbLI YNEHMKA, pa3pacTasCb, pacnpoCTpaHseTca U B
3aHIOK0 MOMOBUHY, CMELLAast XXENTOUHUK BaKe K 3afHel CTeHKe cermeHTa. Kony-
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NATWBHAN YacTb BarvHbl GOKaNOBUAHON (opMbl, KOpoTKasa 1 wupokas — 0,060 X
0,025; 0,080 X 0,030 MM, CHab)XeHa XOPOLLO BbIPaXXEHHON MycKynaTypoi (oco-
6eHHO3aMeTHa NPOLO/bHAasA)M NPK BXOLE B MOMOBYHO K/10aKy OKpPYXeHa CQUHKTe-
poM. OHa OTKpPbIBAETCA B MO0BYHO K/10aKY BEHTPa/IbHO WY BEHTPaILHO 1 Briepeau
6ypcbl. MpoKCUMabHBIA KOHEL, KOMYNSTUBHOI YacTW BarvHbl Pe3K0 CYXXMBaeTcs
N MEepPexofuT B Y3KYH) TOHKOCTEHHYHO MPOBOAALLYH 4acTb, KOTOpas 4acTo MMeeT
BUZ, roppupoBaHHON TpybKu. MocnefHAs BNMBAETCA B CeMENPUEMHUK, KOTOPbIN

Puc. 11. Sphenacanthus giranensis OT Anas clypeata. a, uneHMk C pasBuBalOLLEACca MaTKOA,
6, KonmynAaTuBHbIA annapaT. (Opwr.)

MOXEeT AOCTUraTb 3HauUUTeNbHbIX pasmepoB 0,310x0,140 Mm. B Monogpix 4ynieHu-

Kax OH MOXEeT HaxoAuTbCs Briepeau Oypcbl LMppyca, NopasibHee Hapy>XHOro
CEMEHHOr0 MNy3blpbKa, HO Yalle CEMENPUEMHUK CMYCKaeTcs KaydasbHee 6ypchbl.

B oboux cnyuvasx BarvHa, cnegys K CEMenpueMHUKY, nepecekaeT 6ypcy Lup-
pyca C BEHTPa/ibHOW CTOPOHbI.

Monogas MaTka CW/bHO Pa3BETB/IEHHON CTPYKTYPbI.

2 Acta Vetermaria XI1/3.
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B o06LieM CTpoeHME M3YYeHHbIX HaMW 3K3eMMISPOB COOTBETCTBYET Onuca-
HUIO 3TOr0 BWMAa, COCTaBNEHHOMY Cracckum (1955) Ha OCHOBaHWWM W3Y4YeHMS
LlecToq oT Bofonnasatowmnx ntuy EBponeiickoii yactn CCCP. O6palyaeT Ha cebs
BHMMaHWe TOT (hakT, YTO B 060MX CNyyasx KProUbs UMEKT BCEro 0,038 MM B A/INHY
He pocTuras pasMepoB (0,040—0,047 MM), YKa3aHHbIX B MEpBOONMCAHUA HyTe-
nolepis giranensis Sugimoto, 1934.

2. Splienacanthus macracanthos (Linstow, 1877) Lopez-Neyra, 1942

Syn.: Taenia macracanthos Linstow, 1877; Hymenolepis macracanthos
(Linstow, 1877) Fuhrmann, 1906; Hymenolepis macracanthoides Lopez-Neyra,
1932; Sphenacanthus macracanthoides (Lopez-Neyra, 1932) Lopez-Neyra,
1942; Hymenolepis skrjabini Mathevossian, 1945; Sphenacanthus skrjabini
(Mathevossian, 1945) Kuraschvili, 1955;

Xo35eBa, BpemMsi U MecTa OOHapy»XeHusa: Anas acuta Ne 893 C Mergus
merganser Ne 284 $, Ne 294 $, Ne 323 $, Ne 324 2, Ne 568 $, Ne 742
Clangula clangula Ne 347 C Ne 890 $, Ne 901 juv., Ne 912 juv., go6biTble B
TOMKMHCKOM paiioHe, B OKPeCTHOCTAX Topa-XeM, Ha 03. MioHb U B Op3MHCKOM
paiioHe ¢ 19 anpensi no 27 ceHTA6GpA.

Jlokanusaums: ABeHaAuaTUMNEPCTHas KULLIKA W TOHKWIA OTAEN KMLLIEYHMKA.

VIHTeHCUBHOCTB: OT 2 [0 54 3k3. Hapsagy € nosioBO3pesibiMKY, MOUTU 3pefbiMy
aK3eMnaspamu, BcTpeyeHbl monoable (Ne 347) 1 Ha HayalbHOW CTagum CTpobu-
naymm (Ne 901).

OnucaHve (no npenapatam OT Mergus merganser No 294, No 323, No 568).
[nnHa Tena nonoBo3penon (Ho 6e3 3penbiX UNeHWKOB) LecTodbl 16—25 MM, npu
Hanbonbleid wupnHe 0,650—1,2 mm.

Ckonekc 0,250 MM LUMPWHBI, UMEET YeTbIpe OKPYI/ble MPUCOCKK pasMepom
0,136x0,122 mm. Xo6oTok 0,293—0,330 MM B AAUHY, HeceT 8 CKPSOUHOWMAHbLIX
KptoubeB amHo 0,100—0,120 vm (N0 Fuhrmann, 1924, onvHa Kptoybes 0,128
MM), NPUYEM PYKOATKa MOYTM BABOE KOpoue ne3sus. ([/MHA KPHOUbeB Y 3K3. OT
Mergus merganser 3a Ne 323— 0,114, 0,118, 0,120 mm, 3a Ne 294 — 0,100 u
0,118 MM; OT Clangula clangula 3a Ne 901 — 0,100 u 0,111 MM npu COOTHO-
LeHnn ne3sus U pykosTku 0,065:0,035 mn 0,073:0,038 mMMm.) MonoBble NPOTOKM
NPOXOAAT A0P3a/bHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHasioB. [10/10Bble MOpbl O4HOCTOPOH-
HWe, OTKPbIBAKOTCA B MOJSIOAbIX CErMeHTax B CepefuHe, B MOJIOBO3PE/bIX — &
nepeaHein NonoBMHe OOKOBOTO Kpasi YNeHWMKOB. MYXKCKME >Kenesbl JOCTUratoT
3pefioro COCTOSHMA paHbLUe YKEHCKMX >Kene3, XOTA 3ayaTky Tex U gpyrux cra-
HOBATCA 3aMETHbIMW B Y/IEHMKaxX Ha paccTosHuMM 2,7 MM OT cKofiekca. B nocne-
AYIOLWMX 22-X UeHMKaxX XOpOLIO BMAHa 3a4yaToyHas bGypca uuppyca M 3adaTku
CEMEHHWMKOB, KOTOpble Ha MPOTSXEHUU Mocnesyrowmx 17-Tm YJeHWKOB CTaHo-
BATCS MOYTW BMOJHE PasBUTbIMU. [anee vuayT 7 repMapoamTHLIX YNEHWMKOB, C
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Pa3BMBAIOLLVMUCS XXEHCKUMUK >Kene3amu. B cnegytolmx 7 >KEHCKMX UNIeHMKax
CEMEHHMKOB YXXe He Hab/ofaeTcs, a CEMENPUEMHUK U HAPYXXHbIA CEeMEHHOM
My3bIPEK CUMbHO HAMOJSIHEHbI CMEPMOR 1N CABUTAOT ANYHUK W XXENTOUHUK GAmxe
K anopanbHoli cTopoHe. B nocnegytowmx 20-u uyneHuKax HabnogaeTcs passu-
BatoLlasnca MaTka. ouTn BCe YNEHUKM BLITSHYTHI B LUMPUHY: MYXXCKOIN UNEHWK
0,515x0,127 MM, XeHCKnini — 0,570 x 0,118 MM, UneHMK C pa3BuBatoLLeiics mart-
koin — 0,650x0,162 mm.

Hepeako cTpo6unbl MMVIOT acuMMETPUUHYIO (hOpMy: MopanbHblii Kpaii
YnieHNKoB (0COBEHHO Yy repMatpOAUTHBLIX) CUbHO BbIMAYMBAETCA HapyXy B 06-
nactn umppyca. CeMeHHUKM 3aKnafblBaloTCA Mo TUNyY — B BUAE TYMOYronbHOro

Puc. 12. Sphenacanthus macracanthos OI Mergus merganser, a, CKOnekc; 6, Kpyybs X060TKa.
(Opur.)

TPEYronbHWKa, anopasibHblii CEMEHHWK HECKOMBbKO CABUHYT BMepef, a CpefHuid
M MOpanbHblii CEMEHHWKN nexaT y 3afHeil rpaHuubl cermeHTa. B repmadpogut-
HbIX Y/MIEHMKAaX CEMEHHUKW MOFyT pacrnofiaraTtbC B OAHY /IMHMWIO. Pa3BuThble
CEMEHHMKM AOCTUraloT cnegytowmx pasmepos: 0,100x0,073; 0,104 x 0,082;
0,092x0,082 MM. Hapy>XHbIii CEMEHHON My3bIpeK [/MHHBIA, W30THYTHIA, pac-
nofaraeTcs anopanbHo OT fHa Gypcbl 1 OT cemenpuemMHuka. OH Hepegko 0bpasy-
eT NOSIHYO MET/I0, CMefys BHayane anopasbHO, a 3aTtem 3armbascb B 06paTHOM
HanpaBMeHUN K CPefHeil NMHUK Tena W Mnepecekas MPOKCMMa/IbHBIM  KOHLOM
CBOK) AMCTa/IbHYHO YacTb. VIHOrAa Hapy>XHbl CEMEHHON Ny3bIpeK MeHee YA/IMHEH
1 6onee pacluMpeH W CBOMM [HOM HampaB/feH K 3afHeii rpaHuLle YfieHUKa.
BHYTpPEHHWIA CeMEHHON Ny3bIpeK B MYXCKUX MPOra0TTUAax, rae nonoctb Gypesl
3anosiHeHa 60MbLUMM  KOJIMYECTBOM KEME3UCTBIX KIETOK, 3aHUMaeT He6O/bLLoe
MPOCTPAHCTBO OKO/O AHa BYPChl, @ B XXEHCKUX YIEHMKAX 3amofHAeT MOYTU BCHO

2%
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nonocTb Bypchl LMppyca, KoTopas gocturaet pasmepos 0,340 x 0,072 mm. Limppyc
[IOBO/IbHO TO/CTBIA, YC@KEH MEeSKAMW Liunukamu. BnonHe 3BarMHMPOBaHHOIO
UMppyca Ha Halmx npenapatax He Obi10. BbIBEpHYTLIA B MONOCTb K/10AaKW Ha
paccTosiHme oK. 0,095 MM LmMppyc nMeeT 6asanbHOe B3gyTUe TonwmHow 0,063 mm.
TonwmnHa umppyca Knepeau oT B34yTus cocTtasnser 0,040 mm. Ha Hawwmx npe-
mapatax 4acTo BWAHbl OblM apTedakTbl: KYTWUKYfMa BHYTPEHHEA CTEHKU Lup-
pyca 6blna BbiABMHYTa HapyXy B BWUAE BOPOHKM Ha TOHKON HOXKe, WMHOrAa
3Ta BOpPOHKAa M3rmbanacb W 3akpbiBasa OTBEPCTME LMppyca B BWAe Konmayka
WX >Ke BOPOHKA Hasierasia Ha OTBEPCTME BarvHbl UM MPUKPbIBana MOC/ELHee.

Puc. 13. Sphenacanthus macracanthos OT Mergus merganser, a, repMagpoAuTHbI/i UNEHUK;
6, >XEHCKWIA uneHuk. (Opwur.)

BHyTpM uuppyca vMmeeTcs BbIABWKHOW TOHKWIA CcTuneT. [nuHa ctuneta
0,182—0,248 mM. Tenbue ®YPMAHA OTCYTCTBYeT. J>KeHCKuMe >Kenesbl 3a-
KNafblBaloTCs Y BEHTPasIbHOM MOBEPXHOCTU YfEHWKA, B 06M1acTVW MopasibHOro u
CpeaHero CemMeHHUKOB. >XeNnTOUYHWK KOMMAKTHbIA, OBa/bHOM WM  OKPYrnon
thopmbl, 0,040 MM B guameTpe. ANYHMK TPEXIONACTHOM, fBe 0MACTW HanpaBeHbI
anopanbHO M OfHa nonactb — MopabHO. BarMHa OTKpbIBAETCA B MOJOBYHO
KN0akKy, Briepeay U BeHTpanbHO OT Oypcbl. KonynaTUMBHAA 4acTb BarvHbl BbICT-
naHa KyTWKYNOM W CHabXeHa MpofOSbHbIMU W LMPKYNAPHBIMU  MbILLEYHLIMM
BOJIOKHaMW. B pa3BUTOM COCTOSAHUM KOMYNATWUBHAsA YaCTb BarMHbl UMEET (hopmy
MeCOYHbIX YacoB AnuMHOK 0,082 MM, C MepexBaTOM B MPOKCUMA/bHOW TPETW.
[unameTtp HapyxHoro otsepctus 0,020 mm, To/wmMHa B 06nacTM nepexsarta
0,006—0,008 mm. OTBepcTue, Befyllee B MPOBOAALLYIO YacTb BarlHbl, HAXOAUTCA
Ha BepLUHe HebGOMbLIOTO COCOYKA, BbICTYMAKOWEro B MOIOCTb KOMYAATUBHOW
4acTW BaruHbl. )KEHCKOe MO0MIOBOE OTBEPCTWE HAXOAMTCA BRepeau W BEHTPasbHO
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OT MyXcCKoro. oaTomy npoBofdLlas YacTb BarvHbl, HANPaBAAsACh K CeMenpuem-
HWUKY, NeXalleMy BEHTPabHO M Mo3aaM OT AHa Bypcbl, 06bIMHO nepecekaeT 6ypcy
LuMppyca C BEHTPa/ibHOW CTOPOHbI B KOCOM HampasfieHUuM — criepean Hasag u
MeguanbHO WM Xe NPOBOAALLAA YacTb MPOXOAMT BLOMb NepefHeil rpaHuLbl
YneHVkKa n ormbaet gHO Oypcbl LMppyca. Pa3BuTas maTka MeLLKOBUAHas, 3aHu-
MaeT BECb UY/IEHVUK.

M3yyeHHble Hamy LecTofbl OTBEYalOT (hYpMaHOBCKOMY OMUCAHWUKO 3TOro
BMAQ, TaK 4YTO MPaBW/bHOCTb BWAOBOIO OMpPEeAEeeHNs He BbI3bIBAET COMHEHWIA.
BmecTe ¢ Tem, Halln 3K3eMNApbl MO COBOKYMHOCTM MOP(ONOrMyYecKMx MnpusHa-
KOB CKOJ1eKca U CTPOOM/IbI BNOMHE COOTBETCTBYIOT NEPBOOMNUCAHUIO Y N306paXKeHNI0
Hymenolepis Skrjabini Mathevossian, 1945, oT Nyroca ferina (L.) Yena6buH-
ckoi 06n. (CCCP). OcHOBHbIM OTMuMeM H. skrjabini Mathevossian, 1945 ot
Sph. macracanthos (Linstow, 1877) £BNSeTCA He3Ha4YMTE/IbHOE pasnnyne B
[ANMHE KpoYbeB: Y Sph. macracanthos oHM 0,108 mm 1 0,128 MM (N0 Linstow
U3 Lopez-Neyra, 1942) n 0,128 mm (rIO Fuhrmann, 1924), Y H. skrjabin
— 0,103 mm (Mo MATEBOCHAH, 1945) u 0,096—0,109 mm (N0 AYBUWHWHOW,
1953). Y Hawmx 3K3eMnaspoB A/iIMHa KproubeB Konebnetcs B npegenax ot 0,100
o 0,120 mm. Takum 06pa3om, pasmepbl KproubeB H. skrjabini HaxogsaTcs B
npegenax rpaHuL, U3MeHYMBOCTU Sph. macracanthos. CTPOEHME KPKOYbEB U ApYy-
rmx opraHoB coBnafaet. B cBA3M € 3TUM Mbl paccmatpuBaeM H. skrjabini Kak
thopMmy CyLLecTBOBaHMA BMAa Sph. macracanthos.

CnegyeT 3ameTuTb, 4TO 3K3eMnnspbl ®YPMAHA (1924), waeHTUpNUN-
poBaHHble UM C Taenia macracanthos Linstow, 1877, oTnuMyaloTcs OT TUMNWUU-
HOW (hopmbl 6oniee KpyrnHbIMK pasMepamn KprodbeB (0,128 MM) M Ha 3TOM OCHO-
BaHWM BblgeNeHbl SIOME3—HEWPA B 0CO0bIA BMA — Hymenolepis macra-
canthoides Lopez-Neyra, 1932. [ns Hactoswero H. macracanthos (Lin-
stow, 1877) no NONE3—HENPA (1932, 1942) xapakTepHbl MeHbLUWE pasMepbl
KptoubeB — 0,108 Mm. HecmoTpsa Ha 3HauuTe/IbHbIE PACXOXAEHUSA B LJ/IMHE KPHo-
ybeB, paBHoe 0,020 MM, CKPABWMH UM MATEBOCAH (1945) cnpaBeginBo cyK-
TaloT H. macracanthoides Lopez-Neyra, 1932 csHoHMMOM H. macracanthos
(Linstow, 1877). OqHOBPeMEHHO, B TOlA Xe paboTe (1945) MATEBOCSIH AaeT onu-
caHWe HOBOro Buga — H. skrjabini Math., 1945 — TUNWYHbIE 3K3. KOTOPOro
OT/IMYAOTCA OT MEePBOONUCAHNUA H. macracanthos MO pasMepam KpHYbeB BCEro
nvwb Ha 5 L, Ho aTa pasHuMua BOOGLLE He CYLIeCTBYeT, UTO Mokasana pabora
Oyé6unnnoi (1953), Haweaweli ak3emnaapbl H. skrjabini ¢ KpOYbsSMU ANVHOO
0,109 mm. [Apyrve Mopgonormyeckue npusHakKu He MOrAM ObiTb MCMO/Mb30BaHbI
MATEBOCAH (1945) ansi 060CHOBaHWS HOBOr0 BMAA T. K. OHW AN TUMWYHbIX
3k3emnnspoB H. macracanthos (Linstow, 1977) yKasaHbl N1lib B Camoii 06LLEl
thopwme.
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3. Sphenacanthus macrocephala (Fuhrmann, 1913) Lopez-Neyra, 1942

X03aMH, BpeMA U MecTO 06HapyXeHusi: Anas platyrhynchos Ne 265 #
TOMKNHCKNIA p-OH, OKp. Topa-Xem, 13 mas 1957 .

Jlokanusaums: TOHKWIA OTAeN KULIEeYHMKA.

MHTeHCMBHOCTb: 1 MOMOAON 3K3.

B Hawem matepuane 06Hapy>eH NuUWb MOMOAOW 3K3eMMAAp 3TOro BuAa
CO CKOMEKCOM W KOPOTKOM CTPOOMNOM, OKaHYMBAtOLLENCA HEMOI0BO3PE/bIMM

Pile. . Sphenacanthus macrocephala OT Mergus merganser, a, CKOnekc; 6, Kplouok X060TKa
(Opur)

MYXCKUMMW Y/IEHUKAMW, COLEPXKALLMMM 3a4aTKM TPexX CEMEHHWKOB W Gypcbl LMp-
pyca C He BMNOMHE PasBUTbIM CTUNETOM. CKO/MEKC C BbITAHYTbIM X060TKOM 0,697 MM
LUMPWHBI HECeT 4 0YeHb KpynHble npucockn 0,293—0,357 MM B gnameTpe. X060TOK
HeceT 8 KptoubeB CKpsibMHomgHoro tuna gnuHoto 0,054 mm.

3ayaTKM CEMEHHWKOB 3aK/nafblBalOTCA TYMOYro/ibHbIM TPEYroJIbHUKOM,
HanpaBneHHbIM BeplUMHOW Hasad. [lpaBblii W NEBbIi CEMEHHWKM HaxoasTca
BNepean W natepaibHO OT CPefHero.

PE3IOME

B pe3ynbTate KamepasibHOW 00paboTKM Konnekumin uectoq y ntuy TyBbl (CCCP)
BbIfIBNIEHO 5 BAOOB popa Sobolevicanthus Spassky et Spasskaja, 1954 — S. gracilis (Zeder,
1803) Spassky et Spasskaja, 1954; S. dafilae (Polk, 1942) n. comb.; S. fragilis (Krabbe, 1869)
Spassky et Spasskaja, 1954; S. krabbella (Hughes, 1940), Ryjikov, 1956; S. octacantha
(Krabbe, 1869) Spassky et Spasskaja, 1954, n Tpn Buga M3 pOflaSphenacanthus Lopez-Neyra,
1942 — Sph. giranensi (Sugimoto, 1934) Spassky, 1955; Sph. macracanthos (Linstow, 1877)
Lopez-Neyra, 1942; Sph. macrocephala (Fuhrmann, 1913) Lopez-Neyra, 1942. inAa BCexXaTux
BWAOB [aeTcsA MOBTOPHOE ONnucaHue Ha HOBOM Matepuane. lpegctaButeny ABYX YNOMSHYTbIX
pPOAOB FMMeHONeNnAng Ha TeppuTopun TyBbl 06HAPYXXeHbl TONbKO Y TFYCUHbIX NTUL,. LlecToabl
pofa Sobolevicanthus oTmeyeHbl y 6 BMAOB nTul: Anas acuta, A. clypeata, A. crecca, A.
platyrhynchos, Clangula clangula, Nyroca fuligula; uectogbl poga Sphenacanthus — y 5 Bngos
nTuy: Anas acuta, A. clypeata, A. platyrhynchos, Clangula clangula n Mergus merganser.
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B ycnosusax TyBbl npefcraButenn poga Sobolevicanthus BcTpeyalTcAa NpenMyLLECT-
BEHHO ¥ HaCTOSALWMX YTOK, oTHocAwMXCcA K POAY Anas, u 0CO6EHHO 4acTo y Anas crecca, Anas
falcata, Anas acuta, Torga Kak smuasl poja Sphenacanthus yaule Bcero nmHBasupytoT Clangula
clangula n Mergus merganser U y HacTOALMX YTOK MOYTU He BCTpeyaroTcs.

JINTEPATYPA

Czaptinski, B.: Acta Parasitéi. Pélon. IV (1956), 175—373. aysununHa, M. H.: MNapa-
3uTon. cb. 3001. nHeT. AH CCCP IV (1953), 117—234. Funhrmann, O.: J. of Parasitdi.
11(1924), 33—43. Lopez-Neyra, Cc. R.: Rev. Iber. Parasitéi. Il (1942), 1—256. Po1k,S.J.:
Trans. Amer. Microsc. Soc. LXI (1942), 186-190. puixnkoB K. M.: Tp. TEJIAH VIII (1956),
112—130. cxpnoun, K- I. M Maresocan, B. M.: JIEHTOUYHbIE T€IbMUHTbI — TFUMEHONE-
NUAVAbI AOMALUHUX W OXOTHUYbe-NPOMbICNOBLIX NTUL. MockBa, 1945. cnacckan, J1. TL:
Acta vet. Hung. IX (1959), 77—100. cnacckas, JI. Tl. u cnacckun, A. A.: Acta Vet
Hung. XI (1961), 13—53. CnachMVl,A. A . n Cnacckas, n. n.: Tp F'ENAH VII (1954),
55— 119. cnaccxuu, A Al 300/ XypH. XXXIV (1955), 1012— 1018.

DIE CESTODEN DER VOGEL IN TUVA
I11. Sobolevicanthus und Sphenacanthus (Hymenolepididae)

Von

L. P. Spasskaja

Unter den Cestoden-Arten, die von den im Gebiet von Tuva (Sowjetunion) nistenden
Vdgeln stammen, haben sich 5 als zum Genus Sobolevicanthus Spassky et Spasskaja, 1954
gehdrig erwiesen: S. gracilis (Zeder, 1803) Spassky et Spasskaja, 1954; S. dafilae (Pohl, 1942)
n. comb.; S. fragilis (Krabbe, 1869) Spassky et Spasskaja, 1954; S. krabbella (Hughes, 1940)
Ryjikow, 1956; S. octacantha (Krabbe, 1869) Spassky et Spasskaja, 1954; 3 Arten rechnen zur
Gattung Sphenacanthus Lopez-Neyra, 1942: Sph. giranensis (Sugimoto, 1934) Spassky, 1955;
Sph. macracanthos (Linstow, 1877) Lopez-Neyra, 1942; Sph. macrocephala (Fuhrmann, 1913)
Lopez-Neyra, 1942. Auf Grund des Studiums von neuem Material gibt Verf. eine neue Beschrei-
bung der erwédhnten Arten. Die Vertreter der erwdhnten beiden Hymenolepididen-Gattungen
wurden im GebietvonTuwa nur an Génsearten angetroffen. Die Sobolevicanthus-Arten wurden
an 6 Vogelwirten entdeckt: Anas acuta, A. clypeata, A. platyrhynchos, Clangula clangula,
Nyroca fuligula; die Sphenacanthus-Arten hingegen an 5 Wirten; Anas acuta, A. clypeata,
A. platyrhynchos, Clangula clangula, Mergus merganser.

Unter den Verhéltnissen in Tuva kommen die Sobolevicanthus-Arten hauptséchlich
an den echten Enten-Arten, den Vertretern der Anas-Gattung, vor, insbesondere bei den Arten
Anas crecca, A. falcata und A. acuta, wahrend die Sphenacanthus-Arten eher bei den Arten
Clangula clangula und Mergus merganser anzutreffen sind. Bei echten Enten-Arten sind letz-
tere fast Uberhaupt nicht zu beobachten.
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I1l. THE INFLUENCE OF CERTAIN NUTRITIONAL FACTORS
ON THE IODINE ACCUMULATION OF ONE-DAY-OLD CHICKS
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M. Stiutzel, A. Kemény, H. Boldizsar and S. N. Gaspar
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(Received June 13, 1960)

In our previous study (1960), endeavours were made to prove that the
1131 uptake of chicks of New Hampshire (N. H.) and White Hungarian (W. H.)
hens coming from the same place and kept on similar diets does not show con-
siderable difference. It has been stated further that — contrary to the literary
data (March and Biely, 1957; Draper and Firth, 1957) — the mg thyroid
per g body-weight ratio proves to be fairly high in both investigated spécii.
The apparent congruence of these phenomena may be attributed to the influ-
ence of environmental, resp. nutritional factors. The composition of the feed
consumed by the investigated animals could serve as a basis for this hypothesis,
the feed consisting to 40—50 per cent of materials influencing the thyroid
function. (The standard composition of poultry rations was the one described
by Wolmuth, 1959.)

In order to gather information about the soundness of this hypothesis,
further investigations were carried out on chicks of the same strain but deriv-
ing from different parts of the country, and the following questions were kept
in view: a) what are the configurations shown by the thyroid per body-weight
ratio in one-day-old chicks, b) which are the values for 1181 uptake, both point
a) and b) concerning identical strains deriving from state farms and individual
breeders, and c) is there an explicit difference, characteristic of the strain,
observable if the keeping is identical?

Experimental arrangement and methods

Experimental animals were 70 N. H., 29 W. H. and 22 “Yellow Hungarian” (Y. H.)
and 5 Sussex (altogether 126) day-old chicks. The eggs were obtained from eight different state
farms and four individual breeders (private farms) and incubated partly at the Institute for
Small Animals, Godoll6, partly at the Incubator Station of Budapest and in our Institute.

As to the question of the feeding of hens, on the state farms a standard ration prepared
by the Factory of Concentrated Food (Er6takarmanygyar) was regularly mixed at least to
the extent of 40 per cent to the feed given the poultry, as it is done at the Institute for Small
Animals, G6dollé, where the chicks of our earlier experiments came from. As for individual
breeders, two were feeding only cereals and garbage, and two the poultry ration, only in smaller
portions. On the day after hatching, before feeding, the chicks were injected 15 fiC carrier-free
Nall3lintraperitoneally and the samples were worked up after 24 hours. Two strains obtained
from two other farms formed an exception as in this case 113luptake curves were taken within
3—48 hours after the injection.
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The working up of the experimental animals and the instruments used were the same
as described in our earlier works (1959, 1960).

In the statistical evaluation, significant differences were calculated on the basis of the
“t” test and scatter on that of the standard error of the mean.

Results
|

In the first part of our experiments changes of body weights, the forma-
tion of thyroid weights and the uptake of 1131 are compared, on the one hand,
in chicks obtained from two different state farms, from the Institute for Small
Animals of Goddllé, where standard rations were fed to poultry and, on the
other hand, in birds obtained from individual farms, where no standard
rations were used.

In Table 1 the chicks are divided into 5 groups according to their body
weights.

Table 1

Distribution according to body weightsfor one-day-old chicks deriving from different farms

State farms Individual breeders
. Inst, for ) . Matva
Body weights Small Animals Bébolna  Kisdorog ~ Total Gyér g%as- Total
g Gadollé o
N. H. W. H. N. H. W. H. W. H. N. H.
35—40 8 6 4 4 22 8 10 18
40—45 5 4 2 2 13 4 7 11
45—50 2 1 3 2 2
50—55 1 1 1 1
55— 2 2
According to
group of 16 1 6 6 12 22
animals
Total 39 34

As it appears from this table, grouping on the basis of body weights
turns out very similar for the chicks of the state farms and for those coming
from private farms. Only in a group of N. H. chicks of Matyasfold were two
birds with weights not figuring among those of the state farms.

The trend of body weights is also similar in the two strains, especially
in the case of similarly fed chicks obtained from the state farms.

When grouping the chicks according to place of origin — and not accord-
ing to strain — the thyroid weights show the following configuration (Table 2).
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Table 2

Distribution according to thyroid weightsfor one-day-old chicks deriving from differentfarms

Inst, for
Thyroid weight Aﬁm?z;ls, State farm Total -I\—,\%Eﬁ:{j &0&% Matyasfold Total
Godollé
2.5 - 3 3 2.0—25 6 2 8
25—35 6 5 " 25—35 5 7 12
3.5—45 3 3 6 3.5—45 1 8 9
45—55 6 — 6 45—55 — 3
55—6.5 5 — 5 5.5—6.0 — 2 2
6.5—7.5 2 1 3
7.5—85 4 — 4
—10 1 1
According to
group of
animals 27 12 12 22
Total 39 34

Fig. 1. Distribution of chicks deriving from state farms (S. F.) and individual breeders (P. F.)
on the ground of body weights and thyroid weights and the percental value of accumulated
1131 in New Hampshire (N. H.) and White Hungarian (W. H.) chicks
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The thyroid weights of chicks obtained from G&6déll6é resp. from the state
farms trend generally towards a higher weight limit. This is especially con-
spicuous in the chicks coming from G&do6ll6, among which not one had a
thyroid weighing under 3 mg, whereas there were seven animals among them
which showed values higher than the maximum value — 6 mg — of the
chicks originating from privately owned breedings.

In the following the 1131 uptake of chicks showing similar body weights
and somewhat different thyroid weights is compared during the first 24 hours
following administration of radio iodine. The greatest difference among the
groups appears in this respect. The 1131 accumulation of the G6ddll6 chicks

® NH IMatyasfoldi Private Farm
* WH. (Gyérm./Private Farm

WH. (GodollGiPoultry Research
Station
bH. (Godoll6iPoultry Research
Station
— ®N.H. (Babolnai State Farm

= W.H.(Kisdorogl State Farm

Hours

Fig. 2. 1131 uptake curves of chicks deriving from state farms

and of those ofthe state farms was relatively small, while in the chicks obtained
from individual breeders it was exceedingly high in comparison to them. Some
difference could be found in this respect also between N. H. and W. H. chicks:
the thyroid gland of the former accumulated 28% of the administered 1131
and that of the latter 19.5%. The differences noted may be attributed to envi-
ronmental factors and are probably not symptoms characteristic of the strain.

In Table 1 the body weights, thyroid weights and the 1131 uptake of the
above-mentioned chicks are plotted side by side.

The differences in 1131 accumulation registered at the same time for two
groups of chicks coming from individual breeders were controlled on uptake
curves. Beside these the 1131 uptake curves of N. H. and W. H. chicks coming
from the state farms of G6dollg, Babolna and Kisdorog are shown for compa-
rison in Fig. 2. The iodine concentration is expressed in percental value of the
doses administered to the animals.
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It is obvious that the uptake curves of chicks deriving from individual
farms and those of chicks obtained from state farms, resp. from Gd&ddllé show
a significant difference. The former reach a level five times higher when com-
pared to the latter.

The curves of the two groups with higher uptakes have a similar trend
showing but slight differences in level. Only the values for the first 24 hours
obtained in W. H. chicks are so low that plotting them would cause a break
of the curve. This, however, is probably the result of an unfavourable coincid-
ence in biological scatter. The true state is shown by the idealized part of the
curve.

Figs. 1and 2 together prove that chicks obtained from individual farms
with similar body weights and lower thyroid weights show very different
iodine uptake. From this point of view no difference characteristic of the strain
can be noted either, because among the chicks with high and low uptake each
examined strain is equally represented.

As a result of the first part of our experiments, the following conclusions
can be drawn.

1. Regarding body weights, the chicks coming from the Institute for
Small Animals, Godollg, from the state farms and those of individual breeders
do not show any difference.

2. In regard to thyroid weights, the chicks deriving from Gdoddllé trend
towards a higher weight limit, the thyroid weights of chicks obtained from
individual breeders are essentially lower and the values for state farms are
between the two.

3. Concerning iodine uptake, the chicks of G6doll6 and those of the state
farms — without showing differences characteristic of the strain — yield
equally low values, while those deriving from individual breeders exhibit a
high level of thyroid activity.

As to the reasons of the above phenomena, investigations were carried
out on one-day-old chicks coming from a number of state farms and individual
breeders. From the results obtained — together with our earlier findings —
the following conclusions can be drawn.

1. Regarding body weights, the chicks with different place of origin
are equally distributed.

2. Concerning changes of the thyroid weight per 100 g body weight
ratio, which are summarized in Table 3, comments are offered below.

According to the table — irrespective of the differences of strains
— the ratios for the chicks coming from the Institute for Small Animals,
Godollg, are the highest. The mean values for all other investigated groups



264 STUTZEL et al

Table 3

Changes of the thyroid weight body weight ratio in one-day-old chicks with different
places of origin

i Significant
Place of origin Breed No. 'g‘gd;[‘\}’vi"r'#e‘af,’f/\l,gﬁjg di F?rgnce
Total N. H. W. H. 52 10.24 + 0.38 (except Godollg)
State farms Y. H.
0.01
Total N. H,, W. II. 45 773+ 15
Individual breeders Sussex
Go6dolle N. H. 19 1461 + 1.18
o 0.001
Matyéasfold N. H. 28 8.26 £ 0.72
Go6dolle W. H. 12 13.68 + 0.39
. 0.001
County of Gydér W. H. 12 6.65 + 0.44
State farms N. H. 24 9.57 + 0.66 (except Godollg)
Matyasfold N. H. 28 8.26 + 0.72 0.2
Godolls N. H. 19 1461 £ 1.18 0.05
Felsébabéd Y. H. 22 10.96 + 1.25 '

range from 8to 11 mg. The W. H. chicks of an individual breeder in the county
of Gy6r showing the lowest ratio, form an exception to this.

Statistical evaluation of the above results proves the following points:
a) the mean values for the chicks of the state farms and for those of individual
breeders show a significant difference, and this difference remains significant
even if the chicks from Godéll6 figuring with exceedingly high values are left
out from the evaluation; b) if, however, from the chicks of individual breeders
only a group of N. H.-s of Matyasféld, showing the highest mean values, are
compared with those of state farms, the difference is not so explicit; c) the
ratios for chicks coming from state farms do not correspond either with each
other, the highest values being found among the chicks of the Y. H. group
coming from Fels6babad. The latter compared to the groups of G6doll§ the
difference appears also significant.

All these differences suggest the existence of such regional variances in
ecology and feeding as are manifested in the thyroid weights of newly hatched
unfed chicks.

3. The changes in the J131 uptake of all the investigated animals may be
judged from Figure 3. In drawing up this figure the thyroid weights were
also considered.
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The points plotted on this figure represent the values for chicks with the
same place of origin. The number of chicks in the groups varied from 6—22;
in one group only it was 5.

The 1131 uptake in the majority of the groups remained under 5 per cent.
Four groups exceeded this level. One of them derived from a state farm, the
others were obtained from individual breeders.

® State Farm
B Private Farm

»Y.H. 01
WH®
5-
YH !
[t
[
3- WH.
Sussex IIe WH.
, . s A= -B -
1.
0 .
HT" + « e ' 19 29
Thyr. uptake %

Fig. 3. Distribution of the groups of one-day-old chicks on the ground of the daily changes
in [131 uptake. PRS = Poultry Research Station belonging to the group
of state farms (S. F.)

The thyroid weights ranged generally from 2 to 4 mg. The mean for 3
groups was over 4 mg. The latter were from different strains coming from
state farms. .

These results indicate that on the state farms the feed given to the
hens contains a factor influencing the development of the thyroid gland in the
chicks. Lower 1131 uptake and the thyroid weights trending towards higher
values are characteristic of them.

Discussion and conclusions

Seeking a reason for the appearance of such great differences in the thy-
roid function of unfed one-day-old chicks, the difference of strains is the first
problem to be cleared. The published data furnish convincing evidence that
the phenomena we are facing do not depend on the strain. Groups of chicks
belonging to two different strains show similar divergencies, namely high and
low uptake of 113L
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In the second place it is the composition of the feed given to laying hens
that must be thought of. On state farms the feed given to poultry consists in
the greater part — up to 40 to 70% — of the poultry ration issued by the
Factory of Concentrated Food (“Erétakarmanygyar”). This food is composed
(W ormuth, 1959) of several factors which may influence the development of
the thyroid gland.

1. First of all the iodine supplement of the feed mixtures has to be men-
tioned which consists partly of KI, to 0.001925%, partly of fish meal amount-
ing to 7%. Regular iodine intake prevents the possible iodine deficiency in
poultry and provides for the development of the chick embryo sufficient iodine
storable in the eggs.

In so far as sufficient quantity of iodine is present in the feed or in the
eggs used for breeding, the thyroid activity of the embryo as well as that of
unfed one-day-old chicks is kept at a normal level. The fact that in our experi-
ments the chicks not fed on standard rations and coming from individual stocks
show a fivefold iodine uptake, suggests iodine deficiency. This deficiency,
however, does not imply the enlargement of the thyroid gland, on the contrary,
the lowest average thyroid weights were found among chicks showing the
highest iodine uptake.

2. The standard poultry rations contain up to 15% soya meal extract
also, the latter being extremely useful on account of its complete protein con-
tent. Literary data emphasize the goitrogenous effect of soya (McCarrison,
1933; Sharpless et al. 1939; Wirtgus and co-workers, 1941; Halverson et al.
1949). This circumstance must be taken into consideration when the thyroid
function of chicks is concerned.

Goitrogenic materials generally reduce the turnover of iodine in the
thyroid and thereby may cause its hypertrophy. The manifestation of the
symptoms depends on several conditions, e.g. 1. on the quantity in which
it occurs in the feed, 2. on the iodine supply. Sharptess and his co-workers
(1939) proved that the feeding of soya alone increases the demand for iodine.
Similar conclusions were reached by Middiesworth (1957). 3. On the way
the soya is prepared. According to Wirtgus and his co-workers (1941), Wag-
ner-Jauregg and Koch (1947), goitrogenic materials are thermolabile.
4. On the ratio of other nutritional factors. McCarrison (1933) emphasizes
the significance of vitamin A, March and Biety (1957) the role of fatty
materials.

The goitrogenic effect of soya is still under discussion (Sharpless et al.
1939; Albert and Kenting, 1952; Middlesworth, 1957). In all probability
thiocyanat(SCN)-containing compounds can be made responsible. These
materials inhibit iodine accumulation or rather the iodine uptake of the thyroid
gland (Sarter,1949). Itis known that inhibition ceases as soon as the thyocy-
anat-containing compounds are left out of the feed. It is not likely that an effect
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of such short duration may exert influence during the period of hatching (21
days). The lower iodine uptake found in chicks of hens consuming soya is not
to be attributed to the goitrogenic effect of soya, but is the result of sufficient
quantities of iodide present in the feed. The larger thyroid weights of chicks
may be the indirect result of the goitrogenic effect of soya. The hypertrophy
of the thyroid gland produced in hens may manifest itselfin chicks of hens fed
thiouracyl, as was stated by Andrews and Schnetzler (1945).

The effect of goitrogenic materials from an economic point of view, as
far as the former can be assessed according to literature, proves partly positive,
partly negative. It is positive in poultry trade, where it is regarded as profit-
able. The reports, however, do not unanimously confirm this, as the growth-
stimulating effect is not observed by all research-workers (Grazner and Juli,
1946), but the marketability of broiler chicks is favourably influenced through
the metabolism of lipids (Mixner et al. 1946; Andrews and Schnetzler, 1946;
Kempster and Turner, 1945).

A negative effect was found in connection with hatching. Grossovicz
(1946) observed that goitrogenic materials in the eggs delay hatching. Several
workers (Adams and Buss, 1952; Kingsbury et al. 1955; Romanoff and
Laufer, 1956; Rogler and his co-workers, 1959) describe degenerative
changes, backwardness of the embryo, or even high mortality (Vidar, 1952).

Both the useful and detrimental results were observed abroad, under
nutritional and environmental conditions different from those prevailing in
our country, wherefore it seems necessary the control them under circum-
stances in Hungary.

SUMMARY

The thyroid weight per body weight ratio and the 1131 uptake of one-day-old chicks
hatched from 125 eggs obtained from state farms, resp. from the Institute for Small Animals,
Godollg, and from individual breeders (private farms) were examined before feeding.

The mean values for mg thyroid weight per g body weight in chicks was 10.24 for
state farms, 14.25 for those deriving from the Institute for Small Animals, Géd6ll6, whereas
in the case of private farms this ratio was 7.73.

Considerable differences were found in the uptake of 1131 as well. The mean value for
113 uptake in per cent of the administered dose, 24 hours following the intake of the radioactive
material, was 4.5 for chicks coming from the state farms and from the Institute for Small
Animals, Go6d6llé, and 26.5 for chicks obtained from individual breeders.

This difference may be explained by the difference in the iodide content, resp. soya
content of the feed.

No difference characteristic of the investigated strains could be observed provided the
keeping was identical.

3 Acta Veterinaria X1/3.
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DIE VERANDERUNGEN IN DER AKTIVITAT DER
CARROANHYDRASE DES BLUTES IN IHREN
BEZIEHUNGEN ZUM ALTER DER FERKEL

Von
K. Geroff

Forschungsinstitut fur Fortpflanzungsbiologie und -pathologie landwirtschaftlicher Nutztiere,
Bulgarische Akademie der Wissenschaften, Sofia (Direktor: Prof. K. Bratanoff)

(Eingegangen am 21. Juni 1960)

Das beim Kohlenhydratstoffwechsel in den Zellen gebildete C02wird zur
Lunge auf verschiedene Weise transportiert. In einem Fall bildet sich Kohlen-
sédure, die in den Lungenkapillaren leicht in C02und H2 gespalten wird. Die
Hydratation der Kohlensdure im Gewebe und die Dehydratation in der Lunge
erfolgen mit groer Geschwindigkeit durch das Ferment Carboanhydrase mit
Hilfe der Reaktion H20 -[- C02— ~H2C03

Die Carboanhydrase wurde von Meldrum und Roughton (1933) entdeckt und in fast
allen Organen angetroffen [Barker, Goor, Hober, Benesch (zit. nach Schiwkoff, 1954);
Pitts 1945; Davenport 1946; Aschbyn und Fischer (zit. nach Schiwkoff, 1954); Hoschi,
1950; Strelina, 1955; Kreps, 1957; Radeff und Schiwkoff, 1952 u. a.]. Phylogenetisch frii-
her bildet sich die Hydratationsfraktion. Im Stadium der Evolution steigt allméhlich die Hy-
dratationstdtigkeitund erreichtihren Hohepunktbeiden hoheren Wirbeltieren (Strelina, 1955).

Bei den é&lteren Tieren ist 80—90% der C02als HC03anwesend und wird vom Blut als
Bicarbonat transportiert und nur 10—20% vom Héamoglobin gebunden. Deshalb sind die
Erythrozyten bei den &lteren Tieren reich an Carboanhydrase. Im Blut von Ziegen-, Hasen-
und Meerschweinchenembryos ist die Carboanhydrase-Aktivitdt sehr schwach, bei Menschen
fehlt sie ganz, woraus hervorgeht, daR die C02-Ubertragung hier auf andere Weise geschieht.
In bezug aufdie Alkalireserven des Blutes verhélt es sich hier ganz &hnlich wie bei den Erwach-
senen. In der Fetalentwicklung enthélt das Lungengewebe Carboanhydrase, die bei den erwach-
senen Tieren in den Lungenkapillaren konzentriert ist (Koschtojanz, 1951). Daraus geht her-
vor, daR die C02-Ubertragung in Form von Bicarbonat beim Fetus eine geringe Rolle spielt.
Die Schwankungen der Carboanhydrase-Aktivitdt werden bei den dlteren Tieren bekanntlich
vom Zentralnervensystem reguliert (Hasen, 1947; Tschenkaewa, 1951, 1954 u. a.) und von
verschiedenen Aktivatoren und Inhibitoren beeinfluBt(ViviEN, 1955; Maetz, 1956; GLOSTERund
Perkins, 1956; Wolfgang, 1955; Leinek, Beck und Schmid, 1958; Arko, Kivale, 1955 u. a.).

Bisher sind nur wenige Beobachtungen Uber die Aktivitdt der Carboanhydrase bei
Tieren verdffentlicht worden. Laut Literaturangaben ist die Aktivitadt des Fermentes im Pferde-
blut verhdltnismaRig schwaécher als bei anderen Tieren (Senkin, 1957). Quantitativ ist das
Ferment von Schiwkoff (1950) und Senkin (1957) im Blut &lterer gesunder und kranker
Pferde bestimmt worden. Babanowa (1956) berichtete iber die Carboanhydrase-Aktivitat bei
Wechsel der Futtermittel und bei Kastration 2 Monate alter Schweine, Maitz Uber die Anwesen-
heit eines Inhibitors im Schweineplasma, Babanowa und Skowordin (1956) befalten sich
mitden Verédnderungen der Aktivitat des Fermentes bei experimenteller Pneumonie und Pleuri-
tis von Hunden.

Eigene Untersuchungen
Methodik und Ergebnisse
Aus den zahlreichen bisherigen Literaturangaben uber die Aktivitat der

Carboanhydrase, ihre Bildung, Lokalisation und physiologische Bedeutung in
den verschiedenen Organen geht ihre Bedeutung im Rahmen des Stoffwechsel-

3%
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prozesses hervor. Die Kldrung der Frage, welche Verédnderungen in der C02-
Ubertragung nach dem W urf zustande kommen und wie diese Verdnderungen
von pathologischen Zustdnden beeinflult werden, ist fir die jungen Tiere von
groBer Bedeutung. Wir sind der Ansicht, dal der unvollkommene Regulations-
mechanismus, die groBe Labilitdt des Stoffwechsels, die starke Neigung zur
Azidose sowie septische und toxische Zustdnde bei den frisch geworfenen Tie-
ren in enger Beziehung zur Carboanhydrase-Aktivitdt im Blut stehen.

Die Untersuchung der Aktivitdtsverdnderungen des Fermentes Carbo-
anhydrase im Zusammenhang mit dem Alter und Gesundheitszustand der Tiere
ist von grofRer Bedeutung fiur Theorie und Praxis. Die praktische Bedeutung
steht in enger Beziehung zum Gesundheitszustand der Tiere beim Wurf und
danach. Nur wenn Uber die Verdnderungen bei normalen und pathologischen
Zustédnden volle Klarheit besteht, 148t sich die richtige Therapie und Prophy-
laxe durchfihren. Theoretisch steht die Frage in enger Beziehung zur Adap-
tationsmdglichkeit des Organismus nach dem Wurf.

Uber die Aktivitat der Carboanhydrase bei gesunden und kranken frisch
geworfenen Tieren gibt es nur spérliche Untersuchungen. Wir haben uns
bemuht, festzustellen, ob Verdnderungen in der Aktivitdt des Fermentes ein-
treten, und teilen in vorliegender Arbeit unsere Untersuchungsergebnisse uber
die Carboanhydrase-Aktivitat bei Ferkeln verschiedenen Alters und bei den
Muttersduen mit.

Das Blut zur Untersuchung wurde gewdhnlich morgens der Ohrenvene
mit dem Mélanger fiir rote Blutkdrperchen entnommen und mit destilliertem
W asser 1 :200 verdinnt. Die Fermentbestimmung erfolgte spédtestens 1 Stunde
nach der Blutentnahme mit Hilfe der manometrischen Methode von Meldrum
und Roughton. Als MaRstab fiir die Aktivitat des Fermentes diente das Ver-
hdltnis zwischen der Beschleunigung der Reaktion, die in Anwesenheit des Fer-
mentes verlduft und die Geschwindigkeit der Reaktion, die in Abwesenheit
des Fermentes verlduft. Dieser Wert wird in bedingten Einheiten auf 1 ml
Blut bei 17,5° C errechnet.

Die Untersuchungen zur Bestimmung der Carboanhydrase-Aktivitat
wurden an 295 Ferkeln im Alter von 1—60 Tagen und an 66 trdchtigen und
nichttrachtigen &lteren Schweinen vorgenommen. Bei 27 Ferkeln wurde die
Fermentaktivitdt am 1—4., 10., 15. und 30. Tage nach dem Wurf bestimmt
und zugleich die Erythrozytenzahl festgestellt. Die Fermentaktivitdt und
Erythrozytenzahl ermittelten wir bei 18 Muttersduen am Anfang und Ende der
Tréchtigkeit und in den ersten 20 Tagen nach dem Wurf.

Die Untersuchungsresultate wurden nach der variationsstatistischen
Methode aufgearbeitet und sind in Tabelle I zusammengefalt.

Wie die Tabellenangaben zeigen, kommt es bei den Ferkeln mit fort-
schreitendem Alter zu Verédnderungen des Carboanhydrasewertes und Carbo-
anhydrase-Indexes (d. h. sie steigen nach und nach an und ndhern sich den
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Tabelle 1

Die Carboanhydrase-Aktivitat im Blut der Ferkel und Muttersaue

Carboanhydrase-Wert Erythrozyten Carboanhydrase-
. in Millionen Index
Alter in Tagen
n M m % n M m n M
| 35 0,22 + 0,03 16 27 3,9 + 0,23 27 0,056
3— 5 72 0,25 £ 0,02 17
6— 10 57 0,35 £ 0,02 25 27 3,4 = 0,15 27 0,06
15 41 0,37 £ 0,04 26 15 3,7 £ 0,26 15 0,10
20—30 57 0,64 + 0,03 46 15 3,9 + 0,28 15 0,15
60 33 1,12 + 0,03 82 — — — —
Tréchtige n.nicht
trachtige
Schweine 26 1,36 £ 0,09 100
Leicht trachtige 18 1,33 £ 0,04 13 43 + 0,22 13 0,33
Schwer tréchtige 9 1,38 £ 0,01 9 4,4 + 0,47 9 0,31
Erste 20 Tage
nach dem
Wurf 13 0,90 £ 0,03 13 45 + 041 13 0,20

n = Anzahl der untersuchten Tiere; M = arithmetisches Mittel; m = Mittelfehler

Werten der groen Schweine). In den ersten Tagen nach dem Wurf ist der
Carboanhydrasewert 7mal niedriger als bei den ausgewachsenen Schweinen.
Fast parallel steigt auch der Carboanhydrase-Index, woraus geschlossen wer-
den darf, daB die Aktivitdt des Fermentes in den einzelnen Erythrozyten nach
dem Wurf rasch zunimmt. Die niedrige und bei manchen Ferkeln kaum fest-
stellbare Carboanhydrase-Aktivitdt im Blut nach dem W urf zeigt, daB in den
ersten Tagen nach dem Wurf dem fetalen Hadmoglobin im Mechanismus der
CO02-t)bertragung wahrscheinlich groRe Bedeutung zukommt. Die ermittelte
Gesetzmé&Rigkeit in der Verdnderung der Carboanhydrase-Aktivitat ist fur die
Adaptationsreaktion der Ferkel in den ersten Tagen nach dem Wurfin gewisser
Weise charakteristisch.

Die Untersuchung des Carboanhydrasewertes und Carboanhydrase-
Indexes bei leicht und schwer trachtigen Schweinen und nach dem Wurf hat
ergeben, dal die Aktivitat bei schwer trachtigen Sduen am stdrksten und nach
dem Wurf am schwéchsten ist. Die Aktivitdt des Fermentes wird somit bei
den dlteren Schweinen vom Zustand des Organismus und besonders von der
Trachtigkeit beeinfluRt. Die Ver&dnderungen der Fermentaktivitdt wéhrend
der Trachtigkeit und besonders die bedeutende Senkung der AKktivitdt nach
dem Wurf sind wahrscheinlich als Zeichen der zu dieser Zeit eintretenden
Stoffwechselverdnderungen zu werten.
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Aus den bisherigen Untersuchungsergebnissen glauben wir schlieBen zu
missen, dalB die zunehmende Carboanhydrase-Aktivitdt nach dem Wurf als
Zeichen fur den Reifezustand der Ferkel angesehen werden darf. Weitere
Untersuchungen zur endglltigen Kldrung dieser Frage sind im Gange. Im
Rahmen dieser Untersuchungen wollen wir die Beziehungen zwischen Fer-
mentaktivitdt, Trachtigkeitsdauer und Fltterung der trdchtigen Schweine zu
kl&ren versuchen.

ZUSAMMENFASSUNG

Untersuchungen lber die Carboanhydrase-Aktivitdtim Blut von Ferkeln und Schweinen
und uber ihre Verdnderungen mit zunehmendem Alter der Ferkel und bei fortschreitender
Tréachtigkeit ergaben folgende Resultate:

1. In den ersten Tagen nach dem Wurf ist die Aktivitdt der Carboanhydrase im Blut
der Ferkel sehr schwach; in manchen Féllen war Gberhaupt keine Aktivitat feststellbar. Die
AKktivitat steigt langsam an.

2. Die Aktivitdtswerte nach dem Wurf und ihre spéteren Verdnderungen zeigen, daf
das fetale Hamoglobin in den ersten Tagen und Wochen bei dem CO02-Transport von den
Geweben zur Lunge der Ferkel eine groBe Rolle spielt, deren Bedeutung spéter geringer und
nachher von der Carboanhydrase Ubernommen wird.

3. Mit fortschreitender Trachtigkeit tritt fast keine Verdnderung der Carboanhydrase-
AKktivitdt im Blut ein, aber nach dem Wurf sinkt die Aktivitit bedeutend.
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NEUES VERFAHREN ZUR BEHANDLUNG
DER UNFRUCHTBARKEIT VON RINDERN
UND PFERDEN

KURETTAGE BEI RINDERN UND PFERDEN
Von

J. Haraszti

Lehrstsuhl und Klinik fur Geburtshilfe
(Leiter: Prof. K. Bs1cshazy) der Veterindrmedizinischen Hochschule Budapest

(Eingegangen am 21. Juni 1960)

Die Erfahrungen der letzten Jahrzehnte bei der Behandlung derUnfrucht-
barkeit von Rindern und Pferden haben gezeigt, daBB es im Verlauf der Uterus-
behandlungen neben der Entkeimung des Uterusinhalts das Hauptbestreben der
Forscher war, im Genitaltrakt — sei es durch Reiztherapie, sei es mit Hilfe
der Warmwasserkur oder womdglich mit Jodtherapie — aktive Hyperédmie
auszulésen. Die Selbstreinigung des Genitaltraktes ist vom Follikelhormon-
spiegel des Eierstocks abh&ngig. Wenn dieser Spiegel nicht ausreicht oder
infolge Dysfunktion der Ovarien ganz minimal ist, so bleibt die Selbstreinigung
aus, und dadurch kann ein leichterer oder schwererer Katarrh des Endome-
triums entstehen und aufrechterhalten bleiben. Das Endometrium ist reich an
Nervenendigungen und steht mit dem Geschlechtszentrum des Dienzephalons
in Verbindung. Die auf diesem Wege eintreffenden starken Impulse regen den
Hypophysenvorderlappen zu stirkerer Gonadotrophormonproduktion an,
unter deren Wirkung Follikelwachstum im Ovarium einsetzt, der Follikel-
hormonspiegel steigt, die aktive Hyperdmie zunimmt und im Genitalabschnitt
ein gesteigerter »Zellreinigungsprozeff« in Gang kommt.

Auf Grund dieser Uberlegungen haben wir uns mit der Kirettage bei
Pferden und Rindern befallt, um die Folgen des auf das Endometrium aus-
gelibten Reizes zu beobachten.

In der Humantherapie handelt es sich bei der Kirettage um einen ubli-
chen Eingriff im Bereich der Gynédkologie, der indessen in veterindrmedizini-
scher Beziehung — wahrscheinlich aus technischen Grinden — bisher nicht
zur Anwendung gekommen ist. Dies dirfte auf den von den menschlichen
abweichenden anatomischen Verhé&ltnissen beruhen. Eine Ausnahme bilden in
dieser Hinsicht Hunde, bei denen wir den Eingriff seit mehr als 3 Jahren mit
guten Ergebnissen durchfihren.

Zur Ausfihrung der Manipulation dienen drei verschieden groRe Loffel,
um das Instrument in Zervixkandle bzw. Gebdrmiutter jeden Umfanges ein-
fuhren zu kénnen. Die Lo6ffel gleichen einem Kugelabschnitt, ihre Kante ist
mit Rickschliff versehen. Der Stiel besteht aus Kupfer und ist biegsam. Diesem
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schlieBt sich das anschraubbare und mit einem Griff versehene Verldngerungs-
stiick an. Die Mdglichkeit des Auseinander- bzw. Zusammenschraubens ist
wegen der leichteren Transportierbarkeit erforderlich, weil der ganze L{§ffel
zusammengeschraubt eine Ldnge von 70 cm hat. Die drei Loffel und das Ver-
l&ngerungsstick werden in einem mit aufschraubbarem Deckel versehenen,
luftdicht verschlossenen Apparat untergebracht, in den verschiedene Desin-
fektionslosungen gegeben werden, so dal das Ganze in sterilem Zustand leicht
Uberallhin transportiert werden kann.

Bei Rindern geschieht die Kurettage in &hnlicher Weise wie die rekto-
vaginale Katheterisierung. Der Loffel wird erst in das eine, dann in das andere
Horn des mit der Hand festgehaltenen Uterus eingeflihrt, dann der Loffel
mit vorsichtiger Bewegung in kaudaler Richtung gezogen und so lange am
Endometrium entlanggeschabt, bis man mit frischem Blut vermischten Schleim
im Loffel sieht.

Bisher wurden 147 Rinder zu therapeutischen Zwecken mit der Kiret-
tage behandelt.

Zahl Zahl Charakter Trachtig
W irtschaft der Kiihe der Behandlungen des Uteruskata_rrhs geworden %
Imal 2mal 1. Grades eitrig

H. n 5 6 9 2 5 45
S. 8 1 — 8 — 4 50
A. 54 39 15 54 27 50
N. 35 35 — 31 4 17 48,5
B. 8 8 — 8 — 4 50
p.* 16 16 - 16 4 25
T* 15 15 — 15 — —

In den beiden mit * bezeichneten W irtschaften waren die Filtterungs-
verhdltnisse aulerordentlich unglnstig. In der Wirtschaft P. erhielten die
Tiere vor und auch nach der Behandlung chemisch untersuchtes und als
qualitativ sehr schwach befundenes Futter. Im Ubrigen war bei den uns zur
Verfigung gestellten Tieren nach anderweitiger Behandlung keinerlei Besse-
rung eingetreten, was angesichts der schwachen Fitterung durchaus ver-
stdndlich war. In der Wirtschaft T. hatte man die mit Kirettage behandelten
Tiere bereits mehr als 2 Monate vor dieser Behandlung ausgemustert und
schon aus diesem Grunde sehr schlecht gefittert.

Obige Félle bestadtigen, dal die auf Fltterungs- und Haltungsfehlern
beruhende Infertilitdit mit ausschlieBlich medikamentdésen oder anderen Ein-
griffen, demnach auch mit Kirettage, nicht liquidiert werden kann. Erst
missen die unrichtigen und unginstigen Verhdltnisse gedndert werden, weil
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dann auch die gunstige Wirkung der Kirettage in stirkerem Male in Erschei-
nung tritt. Als interessant sei erwéhnt, dall bei den eitrigen Uteruskatarrhen
fast in allen Fdllen nach einmaliger Behandlung Besserung, ja auch Tréchtig-
keit erzielt worden ist.

Zusammenfassend darf Uber die bei Rindern bisher erzielten Resultate
folgendes festgestellt werden: Die Kirettage 4Rt sich zur Behandlung aller
chronischen, mit Gewebsvermehrung einhergehenden, ja auch eitrigen Endo-
metritiden erfolgreich anwenden, wo der ProzeR nicht auf grobe Fitterungs-
und Haltungsfehler zurickgefihrt werden muR.

Das Tempo bzw. AusmaB der Regeneration des Endometriums wird
durch das fortgeschrittene Alter des Tieres, eine schwere tuberkuldse Infektion
sowie durch den Umstand beeintrdchtigt, dal der Bestand im Interesse der
Milchproduktion einseitig gefuttert wurde oder nach einer derartigen, nicht
ausreichend begriindeten angespannten Produktion in ein Wellental geraten
ist. Bei diesen Tieren bleibt nach der Behandlung ein Zyklus — nicht selten
aber auch zwei — aus. Die bisherigen Behandlungen haben gezeigt, daB unter
Berlicksichtigung der angeflihrten Gesichtspunkte nach einmaliger, gegebenen-
falls zweimaliger Behandlung ein etwa 45—50%iges Ergebnis zutage tritt und
die Zahl der nicht geheilten Tiere durch neuerliche Behandlung noch herab-
gesetzt werden kann. Interessanterweise wurde bei schwacher Fitterung, z. B.
in der Wirtschaft P., ein 25%iges Resultat erzielt, w&hrend unter den ganz
schlechten Fitterungsverhéltnissen in der Wirtschaft T. iberhaupt kein Ergeb-
nis in Erscheinung trat.

Die Untersuchungen an Pferden wurden an den Pferdebestdnden meh-
rerer staatlicher Wirtschaften vorgenommen. Wir behandelten nur Stuten, die
wegen chronischen Katarrhs seit langerer Zeit unfruchtbar waren und bei denen
die Ublichen Behandlungsverfahren nicht zum Ziel gefiihrt hatten.

Bei Stuten benutzen wir zur Erreichung der Portio und leichteren Ein-
fuhrung des Lo6ffels durch diese einen modifizierten und mit Taschenlampen-
batterie versehenen Beneschschen Scheidenspiegel. Sonst wird der Uterus
ebenso fixiert und die Ausschabung in gleicher Weise vorgenommen wie bei
Kihen.

Unter den zahlreichen geheilten Féllen sollen die 4 Stuten einer staat-
lichen Wirtschaft hervorgehoben werden, die seit nahezu 2 Jahren an hart-
nackiger eitriger Endometritis litten. Nach der Behandlung wurde ihr Brunst-
schleim normal, das Endometrium heilte, und die Tiere wurden trachtig.

Bezuglich der bei Pferden bisher erzielten Resultate 148t sich zusammen-
fassend folgendes sagen: Nach der Kirettage werden die Stuten nach durch-
schnittlich 10—18 Tagen brinstig, ein Zyklus bleibt mdglicherweise aus.
Chronische, eventuell eitrige Endometritiden sowie die infolge Ovarialdysfunk-
tion entstandenen sog. trockenen Uteruskatarrhe heilen nach einmaliger
Behandlung verhdltnismdaRig rasch und sicher. Gunstig wirkt die Kirettage
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auch in Féallen, wo aus irgendeiner Ursache eine Stérung im neurohormonalen
System vorliegt oder das Tier gerade stillt und die Follikelreifung und zugleich
die Erhdhung des Follikelhormonspiegels durch das Prolactinibergewicht
infolge seiner antagonistischen Eigenschaft gehemmt wird. Ein Erfolg tritt
auch in den Féallen ein, wo bei dem Tier vorher eine oder mehrere Fehlgeburten
stattgefunden haben. Durch die kilrettagebedingte aktive Hyperdmie und die
damit zusammenhdngenden neuralen Impulse sowie hormonalen Wirkungen
wird das neurohormonale Gleichgewicht glnstig beeinfluft und ein tiefgrei-
fender Regenerationsprozell im Endometrium herbeigefihrt. Bisher wurde mit
der Kirettagebehandlung im Durchschnitt ein 70%iges Tréchtigkeitsergebnis
erzielt.

Gegenuber der Humankirettage besteht ein Unterschied darin, dall es
bei unseren Haustieren keiner Erweiterung des Zervixkanals bedarf und daher
die Tiere nicht betdubt oder anésthesiert werden mussen. Da sich der Stiel des
Instruments leicht biegen 14Rt, kann man auch am oberen, seitlichen und
unteren Abschnitt der Uterusschleimhaut leicht entlangschaben. AnldRlich
unserer Untersuchungen ist bei der Behandlung von 200 Rindern und 75 Pfer-
den im Verlauf von 2 Jahren niemals ein Unfall vorgekommen; der Eingriff
wird von den Tieren gut toleriert, und sie scheinen keine Schmerzen zu emp-
finden.

Was den Wirkungsmechanismus anlangt, so kommt es deshalb zur Hei-
lung der Uteruskatarrhe, weil bei der Ausschabung das pathologische Sekret
zum Teil vom Endometrium entfernt wird und zugleich die Kapillaren des
Endometriums gedffnet werden, so daB zusammen mit den Erythrozyten
auch Granulozyten, Lymphozyten und Monozyten auf die Schleimhautober-
fliche gelangen, welche die Bakterien durch ihre phagozytierende F&higkeit
und ihre proteolytischen Fermente vernichten. Der mechanische Reiz bringt
aullerdem aller Wahrscheinlichkeit nach die in der Uteruswand anwesenden
Nervenendigungen in Erregung, wodurch reflektorisch hormonale Verénde-
rungen hervorgerufen werden bzw. entsteht anstelle des degenerierten und
abgeschabten neues, intaktes Epithel.

ZUSAMMENFASSUNG

Zur Behandlung der Unfruchtbarkeit grofer Tiere — Rinder und Pferde — wurde ein
neues therapeutisches Verfahren (Klrettage) ausgearbeitet. Die Manipulation erfolgt mit drei
verschieden groen Loffeln. Der Eingriff wird von den Tieren gut und schmerzlos toleriert.
Bisher sind nach diesem Verfahren 147 an chronischem Uteruskatarrh leidende unfruchtbare
Kihe und 60 Stuten behandelt worden; 45—50% der Kihe und 70% der Stuten wurden nach
der Behandlung trachtig.
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Numerous laboratory tests and examinations are described in the litera-
ture for diagnosing liver diseases in domestic animals. All attempts at adopting
simply the methods used in human diagnostics have failed. In veterinary-
diagnostics, at least in diagnosing hepatic diseases in ruminants and the horse,
the bromsulphalein and serum bilirubin tests alone have been found to be of
diagnostic value (Karsai, 1955). This also is the opinion of Eikmeier (1960)
who in his comprehensive work compares and evaluates 15 liver function tests.

The functions of the liver being many and complex, several different liver function
tests require to be made at the same time, if possible. An individual test can only inform us
about one particular function of the liver, but the dysfunction of one does not necessarily mean
the impairment of another. A satisfactorily reliable picture can be achieved if the functional
state of the liver is examined from several aspects.

In recent years the problem of hepatic function has been approached from a new angle:
diagnostic procedures have been developed that are based on the liver’scapacity for producing
and secreting enzymes. The extent of enzyme formation in the liver is impressingly demon-
strated by the finding that about half of the protein synthesis is a synthesis of enzymes. The
hepatic cells produce a variety of esterases, among them the cholinesterase and cholesterol
esterase found in the blood plasma. At the same time, it is the task of the liver to secrete and
inactivate certain extrahepatically formed enzymes, such as alkali phosphatase and amylase.
Finally, some enzymes (transaminase, aldolase) are normally occluded in the hepatic cells,
and it is only after disintegration of those cells that they enter the blood stream. From these
facts it is easy to realize that impairment of the hepatic parenchyma is capable of modifying
the level of the said enzymes in the blood plasma.

At the present state of our knowledge, the transaminase test appears to be the ideal
enzyme diagnostic procedure. Apart from its sensitivity, its rapid spread is largely due to a
practicable and easily accomplished procedure, described quite recently by pubacn (1957a).

The transaminases are tissue enzymes. They catalyze the reversible process of trans-
amination; by this we mean the transfer of the a-amino-group of an amino acid to a keto acid.
The various transaminases are named according to the acids participating in the reaction.
Accordingly, the enzyme used in diagnostics: the glutamic oxaloacetic acid transaminase
(GOT) catalyzes the following reaction: aspartic acid -f- a-ketoglutaric acid  glutamic acid -j-
-f- oxaloacetic acid.

In the last few years several papers have appeared in the veterinary literature discussing
the diagnostic value of the transaminase test. cartier and Ricnhter (1959) determined the
normal levels of transaminase in the blood of the horse, the pig and cattle. They found no
significant differences by age. They pointed out that in the pig a slightly hemolysed state of
the plasma sufficed significantly to increase activity. W ret1ind, Orstadius and LinDberg
(1959) determined the plasma transaminase values in healthy adult pigs and, in addition,
studied enzyme concentration in their various tissues. The enzyme content was found to be
the highest in the hepatic, skeletal-muscle, and myocardial tissues. Similar results had been
obtained by b ubacn (1957b) in his study of the enzyme content in dog tissues. Biopsy obser-
vations showed that rises in the serum transaminase level went hand in hand with reductions
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in the enzymic activity of the liver. This is evidence that the enzyme that has entered the cir-
culation comes from the impaired cells (zatuven and w ang, 1959). cornerius et al. (1959)
studied the normal serum transaminase values in five different domestic species. In the same
paper they reported the variations in enzymic activity observed in the blood of cattle, horses,
pigs, and dogs following poisoning with carbon tetrachloride. Bi1incoe and bye (1958), K ute-
ter aNd Marbi1e (1958), swing1e etal. (1959) noted significant rises of the transaminase level
in lambs and calves afflicted with myocardial and skeletal-muscle degeneration (white muscle
disease). orstadius and his study group (1959) reported enhanced transaminase activity to
accompany muscular and hepatic dystrophy in the pig. cartier’s (1960) recent brief com-
munication reports high enzyme levels in pigs dying from acute heart failure and in horses
suffering from paralytic myoglobinuria.

Numerous articles have appeared discussing the normal cholinesterase content in the
blood of various different domestic species (kK o1, 1957; Petty and Loverr, 1958; Rucke-
busch and Ruckebusch, 1959; chary,Jayot and Bocquet, 1959) Todd and Rankin
(1959) found no significant change in the cholinesterase level of the blood in calves with tetany
following hypomagnesemia, and sackson et al. (1959) observed none in bloated cattle.

In view of all these data in the literature we thought it was worth our while to study
the question whether transaminase and cholinesterase tests were enzyme-diagnostical proce-
dures of value in the laboratory diagnosis of hepatic diseases in domestic animals. It was
believed particularly important to compare these tests for their respective efficiency with those
considered at present to be the best, namely, the bromsulphalein and serum bilirubin tests.
Our aim was to collect data concerning the advantages and disadvantages of each procedure,
from which to decide their individual value and usefulness in the laboratory diagnosis of hepatic
diseases. — Examinations were carried out in cattle, horses and dogs.

Methods

For determining normal values and for poisoning with carbon tetrachloride, healthy
adult animals were used. The only exception was animal No. 1in Table 2, which was a heifer
18 months old. In a few instances determinations were made from the blood of animals with
a diseased liver.

In order to eliminate diurnal fluctuations, blood samples were always drawn at the
same hour of the morning. Carbon tetrachloride mixed with an equal amount of vegetable oil
was administered to the experimental animals by the oral route and directly after blood sam-
pling. The daily dose of carbon tetrachloride was 50 to 80 ml for cattle, 100 to 200 ml for horses,
and 10 to 20 ml for dogs.

Transaminase determination. In order to avert hemolysis, blood plasma was used, which
is easier to handle than blood serum. Blood clotting was inhibited with heparin (1 mg per
1 ml of blood), which does not affect the activity of the enzyme (Karmen, Wrobtewski,
LaDue, 1955;Cchinsky, W otff,Sherry, 1957a). The blood samples made safe against clotting
were in each case immediately centrifuged to obtain plasma free from hemolysis. Until use
within 24 hours the plasma samples were kept in a refrigerator.

Enzyme activity was determined with pubacn’s colorimetric method, modified by
TENY!I (1958). The procedure is as follows: 0,5 ml of plasma is measured into a centrifugal tube
and an equal amount of substrate is added. (The substrate is prepared in the following manner:
2,66 g of dl-aspartic acid, 2,00 g of K2HP 04, and 0,60 g of a-ketoglutaric acid are dissolved in
1 N KOH, the pH of the solution is adjusted to 7,4 and the volume made up to 100 ml, with
distilled water.) The reaction mixture is kept at -(-25° C for exactly 20 minutes. After the addi-
tion of 1 drop of 100% trichloroacetic acid and 1 drop of aniline citrate, it is again allowed to
stand for 20 minutes. Thereafter, 0,5 ml of 2,4-dinitrophenylhydrazine is added, followed
by standing for 5 minutes. The mixture is then subjected to vigorous shaking for half a minute,
and centrifuged. From the crystal-clear upper layer a quantity of 1 ml is removed, and 3 ml
of 2,5% KOH (dissolved in alcohol), are added to it. The red color appearing after shaking
is read by the help of a Pulfrich photometer, in a 1-cm cuvette, on an S5/filter against a blank.
The blank is prepared in the same manner as described, with the exception that the one drop
each of trichloroacetic acid and aniline citrate is added to the 0,5 ml of plasma before, and not
after, the substrate has been measured in.

The unit of serum transaminase = 169 X E2 970 X E (E = extinction).

With this determination, 1 unit indicates the activity of 1 ml of plasma, at which 1 ftg
of pyruvic acid is formed in 20 minutes at -j-25° C.
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Cholinesterase determination. For measuring the cholinesterase activity in the plasma,
Pritchard’s (1949) manometric method was used. This method is based on the following
principle: from the acetylcholine bromide, given as a substrate, the enzyme splits off acetic
acid, by which an equivalent amount of CO2isreleased from the NaHCO03presentin the system.
From the amount released it is possible to conclude the cholinesterase activity in the plasma.
The values stated indicate the amount of C02, expressed in /N1, released by 1 ml of plasma.
The measurement period was 15 and 10 minutes, respectively.

The bilirubin content of the serum was determined with the method of sendrassik —
Grof. With horses and cattle bromsulphalein fractional clearance determinations, and with
dogs bromsulphalein loading tests were performed (K arsai, 1955 and 1959).

Results
1. Transaminase activity in the plasma of healthy animals

Before poisoning healthy animals with carbon tetrachloride, we estab-
lished the normal values for transaminase activity in the plasma. These are
summarized in Table 1. The difference in the transaminase level between horses
(as high as 300—600 U) and dogs (as low as 20—100 U), is remarkable. For
cattle the level varied between 100 and 200 U.

Table 1

Normal valuesfor transaminase activity in the plasma of healthy animals (units)

Cattle Horse Dog
Number of animals 9 li 6
Average value 168,44 513,09 45,17
Extreme values 91—202 345—605 21—85

On account of the wide scatter, for diagnostical purposes the upper
limit of the still physiological zone must be set very high, and no plasma level
must be considered as definitely pathological unless it is at least twice or three
times the normal average level (in the cattle more than 400, in the horse more
than 1000, and in the dog above 150 U).

2. Findings in animals poisoned with carbon tetrachloride

Cattle (Table 2). Ofthe 3 animals involved the 18-month-old heifer showed
the least severe changes (Fig. 1). Transaminase activity rose rapidly after
poisoning and reached its peak on the second day, but by the fifth day it sank
back to the initial level.

Animal No. 2 died 36 hours after poisoning. Autopsy and histology re-
vealed chronic liver rot, hepatic cirrhosis, and acute hepatocellular necrosis.
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Fig. 1. The changes of the level of transaminase [ - .|, cholinesterase (A—A) and the bili-
rubin content (0o—o) in the plasm and the behaviour of bromsulphalein test (e—-¢) at carbon
tetrachloride poisoning

Table 2

Cattles poisoned with carbon tetrachloride

Total
Dosage Plasma BSp** serum
Days of CC14 GoT* clearance bilirubin
unit (I''jmin) mg%
0 50 mi 255 2,6 0,0
| 550
1 Hungarian motley heifer 2 1258 5,4 0,2
weighing 150 kg 3 803 6.6 0.45
4 550
5 345 4,7 0,35
2 Hungarian motley cow 0 80 ml 171 4,7 0,5
weighing 520 kg 1 5422 10,6 1,05
0 80 ml 142 31 0,3
1 2382 4,8 0,5
3 Hungarian motley cow 2 3668 8,4 0,85
weighing 480 kg 2
evening 2199 11,5 0,85
3 1491

* GOT = glutamic-oxaloacetic acid transaminase
** BSP = bromsulphalein
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Table 3

Horses poisoned with carbon tetrachloride

Plasma Total
bws  WEE e cee i
unit /N CO210° (tw min) (mg%)
0 100 ml 345 438 1,9 1,2
I 514 508
2 1513 455 6,4 2,6
3 100 ml 1718 438 7.6 31
eelding 4 1488 480 7,6 35
weighing 520 kg 5 1655 443 8,2 39
7 1092
9 828
1 743 3,4 2.8
13 568
0 150 ml 464 685 2.3 14
1 743 673
2 1142 720 5,0 2.8
3 100 ml 1739 613 6,2 3,2
mare 4 1463 655 8,2 3,8
weighing 450 kg 5 1258 710 7,4 4,0
7 852
9 721
1 655 3,6 31
13 480
0 200 ml 605 518 2,7 1,4
1 1079 518
2 2131 548 41 3,0
3 100 ml 2573 535 5,4 36
mare 4 2586 570 6,4 35
weighing 440 kg 5 2361 538 7,6 4,2
7 1856
9 1258
1 1126 4,6 3.2
13 964

* GOT = glutamic oxaloacetic acid transaminase.
** BSP = bromsulphalein.
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Despite the chronic liver-rot lesions present in the animal for some time, the
plasma transaminase level had been found to be normal directly before poi-
soning. The bromsulphalein clearance test, however, pointed to the existence
of some hepatic lesion. Carbon tetrachloride gave rise to very extensive necrotic
processes in the cirrhotic liver, and these intensified transaminase activity
more than thirtyfold in a matter of 24 hours. During the same time, the frac-
tional clearance values were merely doubled.

ChE
r 700

-600
-500

B5P

Fig. 2. Explanation in Fig. 1

In the third animal poisoned with carbon tetrachloride, the plasma trans-
aminase level reached its maximum height on the second day, whence it began
to sink slightly. The fractional clearance kept rising continually until the
cotv was emergency slaughtered on the third day. Histology furnished evidence
of severe lesions (centrilobular hepatocellular necrosis and lipidosis) that had
developed due to poisoning.

The total serum bilirubin kept rising slowly and uniformly with progress-
ing poisoning in all three animals.

As the plasma of ruminants contains merely traces of cholinesterase
(Radeleff and Woodard, 1956), we refrained from establishing the level of
this enzyme in cattle.

Horse (Table 3). At the beginning of the experiment the horses were given
100, 150, 200 ml, and three days later an additional 100 ml of carbon tetra-
chloride. The three animals involved presented similar pictures (Figs. 2, 3
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Table 4

Dogs poisoned with carbon tetrachloride

1 Young mongrel

?
weighing 18 kg

2 Young mongrel

?
weighing 19 kg

3 Young mongrel

?
weighing 14 kg

4 Young mongrel

?
weighing 13 kg

5 Young mongrel

<i
weighing 12 kg

Days

a b W N - O ga » W NN - O g » W N = O a b~ W N

g b~ W N B O

Dosage
of CC14

10 ml

10 ml

20 ml

20 ml

20 ml

10 ml

20 ml

20 ml

GOT*
unit

31
55
70
522

13

21
666
161

1346
1438
425

40
96
40
202
645
161

85
116
1491
298
101
130

65
847
1869
377
264
136

Plasma

* GOT = glutamic acid—oxaloacetic acid transaminase.

** BSP = bromsulphalein.

4 Acta Veterinaria X1/3.

ChE
C0215’

610
590
368
370
580
528

650
745
425
453
465
363

550
373
643
575
365
438

360
423
888
573
788
770

445
643

680
635
585

BSP**
retention

(*0)

0,0

55
6,0
5,0
0,5
9,5
12,0

15,0
15,0

0,0
45
7,0
7,5
0,5
12,5
12,0
8,0
0,0
15,0
19.0

15,0
9,0

Total

serum

0,0

0,56
0,60
0,20
0,10
0,68
0,75

0,82
0,86

0,12

0,32

0,20

0,10

0,0

0,36

0,36

0,32

0,16

0,72

0,96

0,88
0,80

bilirubin
("4%)
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and 4). Plasma transaminase activity attained its highest level on the third
day, and following the fresh attack of poison, kept fluctuating near this level
for a day or two, whereafter it started sinking gradually. Variations in the
fractional bromsulphalein clearance followed the curve for transaminase with
a lag of roughly one day. By the end of the experiment (on the 14th day) the
two levels closely approximated their respective normal levels.

rChe
600

-500

-LU

-20

-10

W ith progressive poisoning, gradually developing moderate hyperbili-
rubinaemia added itself to the syndrome. The cholinesterase content of the
plasma showed but slight and irregular variations during the first 6 days.
It was therefore thought superfluous to continue measuring activity.

Dog (Table 4). In dogs Nos. 1, 2 and 3, each receiving 10—20 ml of carbon
tetrachloride at the beginning of the experiment, there was a moderate increase
in transaminase activity on the second day, which on the third day disappeared
almost completely. On the action of a fresh dose of the poison, however,
activity again increased considerably. In dogs Nos. 4 and 5, the initial 20 ml
dose of carbon tetrachloride sufficed to give rise to intense accumulation of
the enzyme (Fig. 5). On the sixth day, the transaminase activity of all the dogs,
with the exception of animal No. 2, fell back to almost its initial value.
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The variations in plasma cholinesterase were not such as to permit con-
cluding from them the presence of some hepatic disease.

The results of the bromsulphalein and bilirubin tests confirmed the
existence of a hepatic lesion due to the action of the carbon tetrachloride.

In two cases determinations were made from ascitic dogs with hepatic
cirrhosis. The transaminase, bromsulphalein and bilirubin tests yielded the
following results: 102 U, 12% retention, 0,3 mg%, respectively 126 U, 18%
retention, 0,6 mg%. Accordingly, only the slightly increased transaminase
activity failed to conform with the chronic hepatic lesions later confirmed by
histopathological examinations.

Discussion

Studied in acute carbon tetrachloride poisoning, the changes in plasma
transaminase activity largely correspond to the values produced by the brom-
sulphalein test. The enzyme content of the blood generally attains its peak
value 2 or 3 days after the administration of carbon tetrachloride, whereafter,
with progressing recovery of the animal, it soon falls back to its original level.
In acute processes the transaminase test very sensitively indicates the given
state of the hepatic lesion; moreover, by our experience, in hepatocellular
lesions it is positive earlier than the bromsulphalein test. It has the additional
advantage that the rate of the activity in the plasma is generally in direct
ratio to the severity of the hepatic lesions. In Motrander’s (1955) experiments
on rats poisoned with carbon tetrachloride the increase in the serum transami-
nase content was found to be proportional to the degree of damage as revealed
by histology.

A plausible interpretation of the sensitivity of the test is inherent in the
mechanism by which the enzyme becomes distributed in the organism. Dunn
et al. (1958) followed the path of the enzyme accumulating in the blood of
dogs injected with homologous transaminase extract and poisoned with carbon
tetrachloride. They found that three-quarters ofthe quantity ofenzyme injected
had disappeared from the circulation and was demonstrable in the interstitial
fluid. Similar transaminase disappearance was observed by these authors in
hepatocellular necrosis induced by carbon tetrachloride. Despite rapid diffu-
sion into the interstitial fluid, the urine does not contain the enzyme. The
explanation suggested by earlier authors that this was due to inactivation by
the kidneys, seems hardly tenable in view of the fact that in nephrectomized
dogs the disappearance of the enzyme from the circulation fully corresponds
to the normal conditions. A more probable explanation appears to be that the
large-sized transaminase molecule is unable to pass through the glomerule
filter (Green, Leloir and Nocito, 1945). On the other hand, an essential
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mode of the removal of the enzyme is its being secreted with the bile (Chinsky
et al., 1957b).

From the point of view of diagnostics, the rapid removal of the enzyme
from the blood path is a feature of particular importance. It is owing to this
feature that the transaminase level measured in the plasma at given moments,
reflects with accuracy the degree of enzymic outflow from the damaged cells,
i. e.the momentary extent of hepatocellular degeneration. From a decrease in
activity, on the other hand, it is possible to conclude the progress of the regen-
erative processes following acute hepatic lesions.

The quality of the enzyme, however, narrows the limits within which
the test is applicable. In chronic, stationary lesions of the liver there is no
increased enzymic outflow into the blood. In the plasma of the animals with
hepatic cirrhosis studied by us, transaminase activity was found to be normal
or slightly above the physiological level.

Finally, the question arises as to what extent the transaminase test may
be regarded as specific in diagnoses of liver diseases; for it is known from the
work of bubacn (1957b), also of w ret1ina (1959), that in domestic mammals
numerous different tissues contain transaminase, whereas it is only in the cells
of hepatic, skeletal, and cardiac muscles that the enzyme is found in significant
quantities. Accordingly, in human diagnostics the plasma transaminase activity
test is used primarily to demonstrate epidemic hepatitis and myocardial
infarction. In veterinary medicine its use in the diagnosis of liver diseases is
facilitated by the rare occurrence of myocardial infarction. As regards lesions
in the skeletal muscles, these are generally accompanied by very conspicuous
clinical signs, and therefore present no serious difficulties in differential
diagnosis.

In our view, the outstanding value of the transaminase test lies in its
great sensitivity and adequate specificity in the diagnosis of acute hepatic
diseases. From the rise of the transaminase level it is possible to conclude the
grade of the severity of the disease, the extent to which hepatocellular destruc-
tion has set in. Accordingly, besides the known and approved procedures
(bromsulphalein test, bilirubin determination), it represents a test by which
functional disorders in liver diseases can be approached from an additional
practicable angle. In chronic hepatic diseases, the rise in the transaminase
level is too slight to allow us to draw valid conclusions as to the presence of
the disease, wherefore the test is not recommended for use in diagnostics.

Our experiences concerning the diagnostical value of plasma cholineste-
rase activity have been unfavourable. This procedure failed to disclose diagnosti-
cally evaluable differences in the animal species studied by us.
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SUMMARY

After establishing that the normal average value for transaminase activity was 168,44 U
in cattle, 513,09 U in the horse, and 45,17 U in the dog, hepatic degeneration was induced in
all the experimental animals by the oral administration of carbon tetrachloride. The changes
following poisoning presented a similar picture for the three animal species studied.

1. There was a rapid rise in the plasma transaminase level, reaching its peak 2 or 3 days
after administration.

2. Thefluctuations in plasma cholinesterase activity were not evaluable for diagnostical
purposes.

3. The results obtained in the simultaneously performed bromsulphalein test confirmed
the presence of the hepatic lesion.

4. Growing impregnation with the poison gave rise to a slight increase in the level of
the total bilirubin.

The findings permit the statement that in acute hepatic diseases the transaminase test
is a very sensitive diagnostical procedure, which at the same time indicates the severity of
the lesion. Of all the known tests, it is the quickest to yield a positive result in hepatocellular
disorders. Along with the approved bromsulphalein test, it seems to be suitable for use in
laboratory diagnosis. It is less useful in the diagnosis of chronic lesions of the liver. In ascitic
dogs with hepatic cirrhosis transaminase activity was found to increase but slightly. In chronic
cases, the results yielded by the bromsulphalein test seem to possess superior diagnostic value.
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The bacteriological examination of “semi-preserved” canned meats as
well as assaying them according to the requirements of public health and
veterinary hygiene including those of the keeping property belong to the most
difficult problems of bacteriology, therefore it is intended here to contribute
some data to the establishment of uniform examination methods.

In our Laboratory the samples of semi-preserved canned meat products
are pre-incubated before bacteriological examination. To assay their keeping
property we expose the samples to various temperatures (to -f-20, -j-37 and
again to -(-20° C, respectively, forthree subsequent 24 hours), in order to reveal
exactly those microbes which survived heat-treatment and to be able to
establish whether the content of the semi-preserved canned meat does not
show any alteration when kept under such circumstances instead of the usual
storage temperature of -(-5° C.

Measurements have been made in the kernel of the samples and it was
found that in the course of this pre-incubation period, during the first 24 hours
the temperature reached merely 12—15° C, in the second period of 24 hours
27—29° Cand in the third one the temperature dropped back to -j-20° C.

The sample meets the requirements of the pre-incubation test if there is
no outer deformation on the tin, the organoleptic examination of the content
of the opened can (at -f-5 to -j-10° C) is negative and also no organoleptic
alteration may be observed on it after a further storage of 24 hours at +4° C.

Before carrying out the bacteriological inoculations of media we examine
the tin itself concerning possible leakage of the container, deformation of
the tin.

The media used are: meat cream -{- glucose -)- yeast-extract -]- peptone
broth, slant agar made wdth this broth -f- gelatin and Kitt—TAROZZi-liver-

broth as well as Drigalski agar plate.

*Lecture delivered in an abbreviated form at the 2nd Symposium of the International

Association of Veterinary Food-Hygienists (I. A. V.F. H.) May 15—21, 1960, Basel, Switzer-
land.
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In order to count the number of alive germs, a decimal dilution series is
prepared from the material in physiological saline and the dilution of the broth
mentioned and the two Kitt—Tarozzi liver broths are inoculated according
to their individual value. After inoculation we seal the tubes by a layer of
melted, sterile paraffin cooled to 80° C and we allow the broths to stay in
water at about 15° C. After having inoculated the liver broths, a heat treatment
is carried out on one of the series of the Kitt—Tarozzi liver broths at 80° C
for 30 minutes. We make the base-dilution (1 : 10) in a friction cup from 5 g
material, rubbing it in 45 ml physiological salt solution, originating from the
surface and from the kernel of the sample.

The number of Clostridia is determined in an anaerobic medium based
on sulfite reduction.

By using our method, it is possible to test the sample for the number
of aerobic, facultatively anaerobic and obligate non-spore-bearing anaerobic
as well as for the number of obligate anaerobic spore-bearing organisms and
their distribution too.

We assay the semi-preserved canned meat according to the following
point of views:

1) there must not be any deformation on the tin and the organoleptic
examination of the content of it must be negative,

2) no pathogenic or toxinogenic microbes are allowed to be present,

3) the number of all heat-resistant vegetative microbes and spores,
which may be able to spoil the content of semi-preserved canned meat at a
temperature below -(-50 C, must not exceed 10,000 in 1 g of the sample,

4) the following must be absent: bacteria like gas-producing Clostridia,
or species of the Bacillus genus, which are able to reduce nitrates in anaerobic
conditions; such species of the family Lactobacteriaceae as give rise to a change
in colour, odour, consistency or taste; GRAM-negative rods (species of the family
Enterobacteriaceae, Pseudomonadaceae or Achromobacteriaceae).

In cases in which the average count of alive heat-resistant microbes and
spores within the sample examined exceeds 104g we have to examine another
sample to judge the whole batch of goods from which these samples derived.
If the second sample shows also a plate count exceeding 104/g, so there is a
danger of spoilage and therefore either the whole stock is to be sterilized again
or with or without another heat-treatment as well as without breaking the
cold-storage chain, the whole batch of goods has to be sold on the home
market.

If the reexamined sample answers all demands, 1% of the whole lot has
to be preincubated at -(-20° C for four days, to judge the stability of the whole
stock. If during this modified preincubation test no change may be noticed
on the samples, the whole stock is to be qualified as durable at -j-5° C. But if
on these samples, even on one of them any kind of change appears, either the



Total
number
Sample of
samples
Ham 421
Shoulder 289
Tourist- 22
ham

Table

Count of microbes in case of samples in which the number

sterile 1-9
94 97
(22.32)  (23.04)
57 73
(19.72)  (25.25)
6 4
(27.27)  (18.18)

Percentages within brackets.

Sample

Ham

Shoulder

Tourist-ham

Percentages

Bacillaceae:
Bacillus species
(aerobic and fac.

anaerobic,

without B. cereus)

289
(68.64)

209
(72.31)

14
(63.63)

within brackets,

does not exceed 104g

101 10*
109 48
(25.89)  (11.40)
72 40
(24.91) (13.84)
10 2
(45.45)  (9.09)
Bacillaceae:

Clostridium species
(obligate anaerobic
without
Cl. botulinum)

7
(1.66)

103 10
28 11
(6.65) (2.61)
19 11
(6.57) (3.80)

Table

Micrococcaceae:
non-pathogenic
(non-haemolytic,
coagulase negative
species)

108
(25.65)

62
(21.45)

5

1
The assay
Count of microbes over 104g of the middle
of the sample
without with
organo- organo- with conta-
leptic leptic swelling sterile minated
alte- alte-
ration ration
26 2 365 56
(6.17) (1.42) (0.47) (86.69) (13.30)
17 — — 250 39
(5.88) — — (86.50) (13.49)
— — 22
(100)
2
Results of qualitative bacteriological examination
Lactobacteriaceae: )
Enterococcus species, Enterobacteriaceae:
Streptococcus W|lhoutS§ImoneIIa Salmonella
faecium species
80 9
(19.00) (2.13)
43 1 —
(14.87) (0.34)
7 — —
(31.81)

(22.72)

Organoleptic judge-
ment, (the sample kept
at +4° C for 24 hours)

with nega-
change tive
2 419
(0.47)  (99.52)
1 288
(0.34)  (99.65)
22
(100)
Other

pathogenic microbes
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whole batch of goods has to be pasteurized again or — keeping up strictly the
cold-storage chain — the lot may be qualified as suitable for human consump-
tion without this treatment, but only for the home market.

In the years 1950 to 1957 we examined 1608 semi-preserved canned meat,
ham, shoulder and so-called tourist ham samples without plate count deter-
mination. Among them 616 or 38.30% were sterile, but 992 or 61.70% were
contaminated by microbes. Among contaminated samples 42 or 2.61% of
the total number of samples examined, and 4.23% ofthe samples contaminated
by microbes showed swelling during the preincubation period.

Besides these, during 1958 and 1959 we examined by the counting method
the number of alive microbes of 421 ham, 289 shoulder and 22 tourist ham
samples.

The results of the quantitative bacteriological and organoleptic examina-
tion are shown in Table 1.

Table 2 contains the results ofthe qualitative bacteriological examination.

According to the data of Table 2 we can state that Bacillus species, of
the family Bacillaceae, are revealed most frequently. Then non-pathogenic
Micrococci and Enterococcus species follow in rank. In cases where Clostridia
could be demonstrated in considerable numbers, there were organoleptic
alterations and swellings to be revealed too. According to the results of
our investigations, the most frequently observed microbes of the normal
bacterial flora of semi-preserved canned meats are Bacillus species of the
family Bacillaceae, the non-pathogenic Micrococcus and Enterococcus
species. If the number of these microbes does not exceed 104/g, the
sample cannot be declared as reprehensible.

SUMMARY

In accordance with the results obtained by the author in the years 1950 to 1953 in
connexion with the microbiological examination of canned ham, shoulders and “tourist ham”,
the methods applied are exposed and the results analyzed. The methods in question are not
uniform in the various countries — although the desire manifests itself to introduce uniformity
in this field — consequently author’s intention is to offer his results in order to facilitate the
setting up of uniform principles of control. The microbiological examination of semi-preserved
canned meat is preceded by the pre-incubation test. When making the final assay, the results
of the pre-incubation test, of the organoleptic examination and of the qualitative and quan-
titative tests are to be taken into consideration simultaneously. The rules crystallized up to
now for assaying a whole lot of goods are set out.
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In the study of jaundice great importance attaches to bovine and equine
hepatic necrobiosis, which in most cases is due to alimentary, and in some to
various other causes. Obstructive jaundice presents itself but seldom. The same
holds good of haemolytic jaundice, but in adult animals this is due exclusively
to babesiosis which, duly considering all the prevailing circumstances, can be
established by a blood test for Babesia.

Many authors have been endeavouring to determine the bilirubin content in the blood
and the bile of healthy animals, and to find out what bilirubin derivatives are present in the
urine. Bierthen (1906) and Benedek (1956) found that, unlike that of cattle, the bile of the
horse fails to react to the customary bile pigment tests; a phenomenon which is of significance
in the study of equine icterus. Major (1916) endeavoured to clarify the question why it is fre-
quently impossible to demonstrate the presence of bile pigments in the urine of horses with
jaundice. In the view of Grassnickel (1926), arise in the amount of serum bilirubin is a valu-
able diagnostic feature for the early recognition of jaundice of hepatonecrobiotic origin. He
found (1930) that in horses poisoned with carbon tetrachloride the level of the bilirubin in the
serum rose to four to five times its normal. In cases of hepatic degeneration Abonyi (1929)
showed, besides symptoms of jaundice, considerable amounts of “urobilin” to be present in
the urine of horses. Gebauer (1936) encountered hyperbilirubinaemia in various different
febrile states, which was of a slightly lower level than that in syndromes originating fromhepatic
degeneration. According to Berger (1956a) and Benedek (1959), under physiological condi-
tions, only stercobilinogen, and not urobilinogen, is encountered in the urine of cattle, the
horse and the dog, the same as, according to Baumgartel (1950), in the urine of man. Berger
(1956b) devoted attention also to the determination of the amount of “direct” and “indirect”
bilirubin in the blood serum of domestic animals. He found that directly and indirectly reacting
serum bilirubin can be shown to be presentin every animal species. Bendorf (1955), in studying
the amount of bile pigment in the serum of horses afflicted with Borna disease, found an almost
fourfold rise. Klaus and Matthias (1938) correlated the changes in the serum bilirubin of
similarly afflicted horses with the clinical symptoms, and demonstrated a four- to fivefold rise
(5—6 mg%). Oldiges (1950) and Praten (1938) examined cattle urine for its “urobilin”
content. Holzmann (1954) studied the bile pigment in cattle under normal and pathological
conditions. Nabholz (1938) made bilirubin determinations in equine and bovine sera.

While most of the studies have dealt primarily with the rise in the level of the bile pig-
mentin the blood, little attention has been given to the question what correlations exist between
the bile pigment content of the blood, the clinical symptoms, the bile pigment in the urine,
and the derivatives of the bile pigment, particularly in the case of hepatic necrobiosis. For the
horse and for cattle this question is all the more problematic as it is known that under phys-
iological conditions their bile pigment content differs essentially from that of the other species

of domestic animals (Fig. 4). The following examinations have been carried out by us to estab-
lish these correlations.
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Terminology and methods

Haemoglobin from destroyed red blood cells is converted by intricate biochemical
processes to haemobilirubin. This is a protein-like compound which is not secreted by the
kidney but transported by polygonal hepatic cells into the bile capillaries, whereby it suffers
an essential biochemical change and becomes cholebilirubin. Van den Bergn (1916) detected
that the two types of bilirubin react differently to Ehrlich’s diazo reagent. Under pathological
conditions it is possible for the bilirubin formed by the hepatic cells, to leak back into the
blood. According to Van den Bergh in the serum the bile pigment returning from the biliary
passages reacts, immediately upon the addition of the diazo reagent, with a purplish-red colour,
while the physiologically present protein-like serum bilirubin, not yet secreted by the liver,
requires the addition of some buffer solution (alcohol, caffeine) to develop the purplish-red
azobilirubin reaction. Van den Bergn identified the former by the term “directly”, and the
latter by the term “indirectly” reacting serum bilirubin. His findings have acquired great
significance in human clinical practice. Today it is more correct to designate the directly react-
ing bilirubin as cholebilirubin, and the other as haemobilirubin. The technique of the diazo
reaction has been improved by Jendrassik and Grof (1938), who add 2 ml ofthe diazo reagent
and 3 ml of caffeine solution to each ml of serum to be studied. From the colour reaction so
obtained they determine the amount of total bilirubin quantitatively (mg%), using a “stufen-
photometer”. From the colour reaction obtained without the addition of caffeine solution,
the cholebilirubin (“direct”) can be determined. Deduction of the cholebilirubin mg% from
the total bilirubin mg% vyields the haemobilirubin mg%.

In veterinary practice, the above terminology and methods should be adequately re-
valued, as shown in our earlier studies (Benedek, 1956, 1959, 1960).

Results

The blood serum and urine tests are among the diagnostically most
valuable tests. They furnish evidence of the amount and the type of bilirubin
in the serum and, at the same time, of the changes taking place in the bili-
rubin content of the urine. Although according to the present state of our
knowledge — based chiefly upon observations made in man — in hepatocellular
jatmdice there is a rise in the level of both cholebilirubin (formerly “direct”)
and haemobilirubin (formerly “indirect”), i. e. in the total bilirubin, clinically
nevertheless greater importance attaches in man and in the dog to the increase
in the amount of cholebilirubin. Our findings, however, show that in the serum
of the horse, even in case of hepatocellular icterus, the van den Berghn’s test
as modified by Jendrassik and Grot (1938), fails to yield the expected direct
(“immediate direct”) reaction characteristic of cholebilirubin (Table 1). True,
the complete colour reaction will present itselfin 10 to 15 minutes even without
the addition of a caffeine solution, but the same reaction, though of less inten-
sity, will make its appearance in the same time in the normal serum as well
(Fig. 1). In horse blood, bilirubin varies in amount between very wide limits;
the lower pathological value and the upper physiological value fall very near
to each other (Table 1); moreover, in some cases the upper physiological
bilirubin level may closely approach the lower pathological values. Moderate
hyperbilirubinaemia may occur also under physiological conditions and in
other than hepatic diseases (Benedek, 1960; Bendorf, 1955; Gebauer, 1936).

In cattle, serum bilirubin is seldom demonstrable under physiological
conditions, and if so then only in traces. In hepatic necrobiosis we could show
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Table 1
Test results from horses with signs of hepatocellular jaundice
Serum Urine
T Notes
B b E P Bf G R G Gm
38.6 2.9 pos. — shg — — __? Recovered in 26 days.
38.2 31 — norm. — shg — — — — Icterus due to purpura
37.2 18 — norm. — shg —_ - = = haemorrh.
37.6 72 —  pos. — shg — — — _Y Recovered in 24 days.
38.8 124 —  pos. — sbg +7 o+ + H—Db Hep. degeneration
37.6 1.7 — norm. — shg — — — _
38.5 80 — norm. — shg — — +972 -b Died after 8 days. Hepatic
39.3 100 —  pos. — shg +?2 0+ + deg., myocarditis,
39.4 105 — pos. dubi-  sbg? +9 4+ " " enteritis
ous
38.2 54 — norm. — shgg — — — — Died after 10 days.
38.4 54 — norm. — shg — — — — Cahexy, icterus of
38.4 20 — norm. — shg — — — — uncertain origin
11.0 —  pos. — sbg + +2 * 4+ 4+ Improved in 19 days.
43 — norm. — shg — — + Hep. deg. Temperature
19 — norm. — shg —_ - = = could not be taken
38.3 40 — norm. — shgg — — — — Improved in 5 days.
38.0 42 —  pos. — - = = = Hepatic degeneration
37.0 3.0 — — - - =
39.8 125 —  pos. dubi- shg? — — 4+ _b Emergency-slaughtered
ous on 2nd day
37.9 40 — norm. - sbhg - - - — Improved in 7 days. Hep.
38.4 57 — pos. — shg — — — — degeneration? Enteritis
38.7 31 — norm. — shg — — —
37.8 42 - norm. — - - - - Improved in 8 days. Hep.
38.1 55 — norm. — shg — — — — degeneration? Enteritis
37.2 20 — norm. — - - =
38.2 9.0 - pos. — shg - +9 + -—b Improved in 11 days.
38.2 91 — pos. — shg — +2 + H-—b Hep. deg. Enteritis
37.9 32 _—_ norm. — shg - - - L
38.3 52 - norm. — shg - i Improved in 11 days.
38.2 6.0 — pos. — shg — +92 — Y  Hepatic deg.
38.0 40 - pos. — shg — - —
38.3 38 — norm. — — — — —  Improved in 3 days.
37.4 20 — norm. — shg — — - __ Hep. deg.?
39.2 102 — norm. — sbg +7 4+ -b  Died after 3 days.
Hep. deg. Enteritis
39.0 119 - Died after 12 hours. Hep.
deg. Cerebral symptoms.
37.8 9.0 - pos. — sbhg - +9 H—b Recoved in 10 days.
37.8 6.2 — norm. — shg — — — 492 Hepatic deg.
37.9 31 — norm. — shg — — — —
39.2 9.0 - pos. dubi- sbg? Y 49 + Emergency slaughtered on
ous 6th day. Hep. deg.
39.9 140 —  pos. — shg + b+ 44
38.0 52 - norm. - shg - - - —  Recovered in 5 days.

37.8 3.9 norm. shg Hep. deg.
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Y Serum Urine
T Not

9 B b E P BfE G R G Gm o

18 39.7 50 — norm. __ sbg — — — Improved in 5 days.
39.4 32 — norm. — shg — — — — Hep. deg.
38.5 30 — norm. — shg — — —

19 38.8 142 —  pos. — shg 1? + 4+ + Improved in 15 days.
38.3 94 — pos. — sbg 1?7 + 4 Hep. deg.
37.7 40 — norm. — shg — — 42 4

20 382 95 — norm. — sbg -L? 4+ _—L Died after 6 days.

39.2 100 —  pos. — shg + + + - Hep. deg. Anaemia
385 126 — pos. dubi- sbg? 4- L &+ 4 4
ous
21 38.2 75 — norm. — shg +? +2 + 4+ 4+ Improved in 8 days.
38.1 30 — norm. __ shg — — + Hep. deg.

22 40.2 17.0 __  pos. — shg + + + + + Diedin 24 hours. Hep.
deg. Blood infection

23 352 180 — pos. dubi- sbg 4- 4+ + J_| Diedin 12 hours. Hep. deg.

ous

24 39.2 81 - pos. - shg  + +2 + ++ Diedin 2days. Hep. deg.

25 38.5 16.0 — Died in 3 days. Hep. deg.
Cerebral symptoms.

26 389 60 — norm. — sbhgg — — 4.7 4~ Died in 5 days. Hep. deg.

38.2 72 — Cerebral symptoms
38.1 105
27 382 198 —  pos. — sbhg + + + -—|- Diedin 10 days. Hep. deg.
39.5 182 —  pos. — shg +? +2 ++ 4—b Cerebral symptoms.
38.7 165 —  pos. — shg +?7 +?7 + +

28 389 44 — norm. — sbg — — +7 4.9 Recovery in 17 days.

38.9 62 — norm. — shg — — +92 +2 Hepatodegenerative
37.6 19 — norm. — shg — — — adenitis.

29 38.6 39 __ norm. __ sbhg - - - — Recovered in 5 days.
Status catarrh.; deg.
hepat.

30 396 78 — norm. - sbg — — 4% 4- Improved in 10 days.

39.0 100 — pos. — sbg 4+ + + 4—b7 Hep. deg.
385 40 — norm. — sbhg — L., 47 47
31 38.3 50 — norm. — shg — — L+, 4 Recovered in 4 days.
38.1 29 — onorm. — shg — — — 4 Pharyngitis. Hep. deg.
32 39.2 64 — norm. — sbg +2 +2 +2 4 Improvedin 7 days.
38.6 32 — norm. — shg — — L+, 4> Hep. deg.
33 38.6 92 — norm. — shg 9 + + + Improved in 14 days.
38.4 90 — norm. — shg 0+ + 4—Db Hep. deg.
37.6 4.2 norm. — shg _ = = —

34 38.2 36 — norm. — sbhg — — — — Improved in 9 days.

38.9 4.2 norm. — shg — — 9 L, Pharyngitis. Hep. deg.
37.3 2.9 norm. _ shg — _— -

Denotations: T, body temperature; B, (total) serum bilirubin in mg%; b, direct serum
bilirubin; E, Enr1icn s test; P, pentdiopent test; Bf, Baumgarter’s ferric chloride differential
test; G, Gmetrin’stest; B, Rosin’s test; Gr,Grimbent’'stest; Grm, G rimbert’s test as modified
by us; sbg, stercobilinogen. (The three data given for each horse are those obtained on the
first, medium and last day of treatment.)
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the presence of very little amount of total bilirubin, never more than 1.5 mg%
(Table 2). In order to facilitate the determination of serum bilirubin we have
in our Table 3, in addition to the extinction values, listed the serum bilirubin
mg%. In case of too high concentrations blood serum of twofold dilution must
be used and the result must be multiplied with two.

Fig. 1. Formation of azobilirubin (without addition of caffeine solution). I, in the blood serum

of the healthy horse, respectively dog; I, in the blood serum of the horse with hepatocellular

icterus, I, in the blood serum of the dog with hepatocellular icterus (“immediate direct”
reaction; not occurring in the horse)

Gmelin’s test sometimes yields a positive result in horse urine, but only
at a very high level of serum bilirubin (approximately 10 to 15 mg%). Since
even in severe hepatocellular jaundice no cholebilirubin can be shown to'be
present in the serum of the horse, this phenomenon requires no further expla-
nation. The other tests based upon oxidation processes likewise fail to produce
a positive or slightly positive result unless at least 10 to 15 mg% of total
bilirubin is present. It seems a legitimate assumption that at such high blood
concentrations the kidney of the horse does, after all, secrete some bile pigment,
although in this case exclusively indirectly reacting serum bilirubin is in ques-
tion. Ultimately it would appear that Grimbert’s test, and Grimbert’s test as
modified by us, are the tests most reliable. (To about 5 ml of urine 3 ml of
Grimbert’s reagents are added and the mixture is boiled. While boiling, a few
drops of H20 2 are added to it. If bilirubin is present, a green colour reaction
is obtained.) Rosin’s iodine test, too, was found to be more sensitive than

Gmelin’s test.
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Case No

o ~NOO O wN

10

11
12
13
14
15
16
17

18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34

40.0
39.7
38.7
40.3
39.3
39.0
395

38.0

39.1
39.8

38.9
38.0
38.9
38.9
39.0
38.6
39.2

38.4
39.5
39.0
38.9
39.1
38.8
38.8
38.7
39.2
39.5
39.4
39.0
38.9
39.0
39.2
39.4
39.4

Serum

0.8
0.2
0.9
0.2
0.1
12
0.2

1.0

0.5
0.5

0.2
1.2
0.8
0.9
11
11
0.4

0.3
0.8
0.3
0.6
0.4
0.2
0.5
0.7
0.3
0.8
0.5
12
1.8
0.8
0.3
0.8
2.5

BENEDEK

Table 2

Test resultsfrom cattle with hepatic degeneration

Urine
Notes
E P Bf G R Gr  Grm
pos. — sbhg — — — — Died after 3 days
pos. — shg — — — — Recovered after 16 days
pos. — sbg — — — — Improved after 3 days
norm. — sbhg — — — —? Improved after 4 days
Improved after 7 days
Em. slaughtered after2days
norm. — sbhg — — — — Dismissed immediately
after examination
pos. _ sbg — — _— _— Em.slaughtered after 3
pos. — shgy — — — — Improved after 4 days
Dismissed immediately
after examination
norm. — sbhg — — — — Recovered after 14 days
Slaughtered after 2 days
pos. — sbhg — — — — Recovered after 2 weeks
norm. — sbhg — — — — Recovered after 4 days
pos. — sbhgy — — — _? Improved after 3 days
pos. — shg — — — — Recovered after 6 days
Dismissed immediately
after examination
norm. — sbg — — — — Improved after 4 days
pos. — sbhg — - — — Improved after 7 days
norm. — shg N —
norm. — shg — — - -
pos. — shg — — - —
pos. — shg — _— __ .
Carbon tetrachloride
introduced intramuscul-
D0S. L sbg . - arly for experimental
purposes
pos. — shg - — - -
pos. — shg — — - —
norm. — shg - — - -
pos. — shg — — - —
pos. — shg — +2

Denotations: T, body temperature; B, (total) serum bilirubin in mg%; b, direct serum
bilirubin; E, E nr1icn’s test; P, pentdiopent test; BFBAUMGa rte1’s ferric chloride differential
test; G, Gmetin'stest; R, Rosin’stest; Gr,Grimbert’stest; Grm, G rimbert's test as modified
by us; sbg, stercobilinogen.
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Table 3
The serum bilirubin in mg°/0 corresponding to the individual extinctions

(rounded up to 2 decimals)
ext. mi% ext. mg% ext. mg% ext. mg% ext. ™% ext. mg%

0.01 0.06 0.22 1.39 044 280 0.65 412 0.86 5.45 1.55 9.83
0.02 0.13 0.23 146 045 285 0.66 4.18 0.87 5.51 1.60 10.14
0.03 019 0.24 1.52 0.46 292 0.67 425 0.88 5.58 1.65 10.46
0.04 025 0.25 1.58 0.47 298 068 432 0.89 5.64 1.70 10.78
0.05 032 0.26 165 048 3.04 069 437 0.90 5.71 1.75 11.09
0.06 0.38 0.27 1.71 049 311 0.70 444 091 5.77 1.80 11.41
0.07 0.44 0.28 1.77 0.50 3.17 0.71 450 0.92 5.83 1.85 11.73
0.08 051 0.29 1.84 051 3.23 0.72 456 0.93 5.90 1.90 12.05
0.09 057 0.30 190 052 330 073 463 0.94 5.96 1.95 12.36
0.10 0.63 0.31 196 053 336 074 469 0095 6.02 2.00 12.68
0.11 070 032 2.03 0.54 342 075 475 0.96 6.09 2.10 13.31
0.12 076 033 209 055 349 076 482 0.97 6.15 2.20 13.95
0.13 082 034 215 0.56  3.55 0.77 488 0.98 6.21 2.30 14.58
0.14 0.89 0.35 2.22 0.57 3.61 0.78 494 0.99 6.28 2.40 15.22
0.15 095 036 228 0.58 3.68 0.79 5.01 1.00 6.34 2.50 15.85
0.16 1.01 037 234 059 374 0.80 5.07 1.10 6.97 2.60 16.48
0.17 1.08 038 241 0.60 3.80 0.81 5.13 1.20 7.61 2.70 17.12
0.18 114 039 247 0.61 3.87 0.82 520 1.30 8.24 2.80 17.75
0.19 120 040 254 0.62 393 083 526 140 8.88 2.90 18.39
0.20 1.27 041 2.60 0.63 3.99 084 532 1.45 9.19 3.00 19.02
0.21 1.33  0.42 266 0.64 4.06 0.85 5.39 150 951

Whenever equine or bovine urine was subjected to tests capable of separ-
ating stercobilinogen from urobilinogen, it was invariably found that the bile
pigment derivative, which with Ehrlich’s test gave sometimes a “normal”
and sometimes a “positive” colour reaction, was actually stercobilinogen; to
pentdiopent the derivative failed to react at all, and with Baumgartel’s ferric
chloride test a brown colour was obtained (Benedek, 1960). Incidentally, for
cattle and the horse the occurrence of urobilinogenuria can safely be ruled out
even under pathological conditions (liver necrobiosis), as is evidenced by the
data in Tables 1 and 2.

Based upon typical clinical cases, the situation obtaining among horses
with hepatocellular icterus is demonstrated in Figs. 2 and 3. It may be observed
that the increase of serum bilirubin is followed by icterus.

In cattle, necrobiosis of the liver is, as a rule, not associated with jaundice;
a phenomenon that to some extent is explained by the low level of serum bili.

5 Acta Veterinaria X1/3.



300 BENEDEK

Fig. 2. Changes in the serum bilirubin level (1) and grade of jaundice (2) in hepatocellular
icterus

rubin noted in this disease. The presence of bilirubin in the urine could not
be shown with either Gmelin’s, Rosin’s, or Grimbert’s tests, or Grimbert’s test
as modified by us (Table 2).

Studying the correlation between the pigment content of the biliary
passages and the level of serum bilirubin, it was found that the blood serum
of the horse is of the biliruhin type, even physiologically, but that in its bile
no bilirubin is demonstrable with any of the currently used tests. In cattle the

Fig. 3. Changes in the internal body temperature (1), serum bilirubin level (2) and grade of
jaundice (3) in hepatocellular icterus
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Fig. 4. Conversion of haemoglobin to bile pigment. I, Conversion of haemoglobin to bile pig-
mentaccording to the orthodox (human) concept; Il, Conversion ofhaemoglobin to bile pigment
in the horse; 11, Conversion of haemoglobin to bile pigment in the cattle

position is just the reverse: a high content of pigment characterizes the bile,
while under physiological conditions the blood serum contains at the utmost
traces only of bilirubin (Fig. 4).

Discussion

In hepatocellular icterus the serum bilirubin level of the horse varies
between very wide limits (up to 20 mg%) and displays the characteristics of
the “indirect” serum bilirubin. For this very reason van den Bergh’s differ-

5*
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ential test cannot be employed in hepatocellular icterus, respectively for dif-
ferentiation between different types of jaundice. In hepatic necrobiosis, the
absence from the serum of “directly reacting” bilirubin and the pressence, in
a large amount of only “indirect” bilirubin may be partly due to the fact that
there is no such directly reacting bilirubin in the biliary passages of the horse
as could leak back into the blood. On the other hand, it may be due to a ces-
sation of the liver’s secretory function wherefore, in the case of the horse,
haemobilirubin retention must be taken into account as a possibility. In other
words, the continually forming bile pigment cannot be secreted owing to the
impairment of the polygonal hepatic cells, while the reabsorption of the deriva-
tive already secreted and present in the bile capillaries is of no significance.
For, our previous examinations (Benedek, 1956, 1960) prove that the bile of
the horse contains no appreciable amount of bilirubin or that there is only
such bile pigment derivative in it as does not react with the customary tests
for bile pigment.

The type of serum bilirubin, at the same time, explains why it is not
possible to demonstrate with the currently used tests the presence of bile pig-
ment in the urine of the horse. It is common knowledge that the kidney is
unable to secrete haemobilirubin (formerly called: indirect bilirubin). At very
high blood concentrations, however, some secretion through the kidney might
be possible. In our horses this was generally found at levels exceeding 10 and
even 15 mg%. Individual discrepancies may occur, but from the point of view
of early diagnosis the urine tést cannot come into consideration, because in the
urine the bile pigment appears but late and only in very severe jaundice.

In cattle, even in obvious hepatic necrobiosis, the level of serum bilirubin
fails to rise appreciably, and the presence of haemobilirubin only can be
demonstrated, while the immediate so-called direct reaction characterizing
cholebilirubin does not set in, most probably because of the exceedingly low
cholebilirubin level. The haemobilirubin deficiency seen in healthy cattle and
the very low level of serum bilirubin in hepatic necrobiosis are probably due
to the markedly increased bile pigment secretion, i. e. to the great functional
capacity of the liver, characteristic of this species (Ramsay, 1946; Garner,
1951; Benedek, 1960).

SUMMARY

1. Comparing the bile and the blood serum of the horse with that of cattle, it has been
found that while the serum of the horse is of the “bilirubin type”, that of the cattle contains
only traces of bilirubin. In respect of the pigment content of the bile, the situation is the reverse:
in the bile of the horse no pigment capable of reacting with the usual bilirubin tests has been
found, but the bile of cattle does contain the characteristic pigments.

2. In hepatocellular jaundice there is a rise in the bile pigment level of the serum of
the horse (up to 20 mg%). The serum bilirubin increased in amount, gives only the “indirect”
reaction (upon addition of a caffeine solution). True, in about 15 minutes the purplish-red
azobilirubin does develop even without a caffeine buffer solution, but after that much time
has elapsed, it can no longer be regarded as a “direct reaction”.



STUDIES ON THE BILE PIGMENT IN THE HORSE 303

3. Since even in hepatocellular jaundice no cholebilirubin (direct) appears in the blood
serum of the horse, it is readily explainable why no bilirubin can be demonstrated in the urine
of horses afflicted with jaundice. Nevertheless, with the level of serum bilirubin considerably
in excess of 10 mg%, it may occasionally occur that the kidney does secrete bilirubin. The
bilirubin found in the urine in these rare cases possesses, in itself, but little diagnostical signifi-
cance, because it becomes observable exclusively in marked icterus, and even then in the ad-
vanced stage only of the disease.

4. In cattle, necrobiosis of the liver is not necessarily followed by icterus. In this dis-
ease, not more than 0.5 to 1.5 mg% of bile pigment has been found in the blood serum, and
none was demonstrable in the urine, with the usual bile pigment tests.

5. In hepatic degeneration, it was not urobilinogen but stercobilinogen that appeared
in alarge quantity, and therefore with a more pronounced purplish-red colour reaction. Accord-
ingly, the combined examination of urine and blood serum appears to present a good basis for
an early diagnosis, when considered with careful criticism.
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DIE ANWENDUNG
DER KOMPLEMENTBINDUNGSREAKTION
ZUM NACHWEIS DER SCHWEINEBRUCELLOSE

Von
M. Stirling-Mécsy

Staatliches Institut fiir Veterindrhygiene, Budapest (Direktor: T. K adar)

(Eingegangen am 13. Dezember 1960)

Die Eigenschaft einzelner Schweineblutsera, trotz der Anwesenheit spe-
zifischer Antikdrper bei der Komplementbindungsprobe oft ein negatives
Resultat zu geben, ist seit langer Zeit bekannt. Man hat dies darauf zurick-
gefuhrt, dal das Schweineblutserum die dritte Komplementkomponente (C3
im Verhdltnis zu anderen Tierarten in 8—IlOfacher — wenn auch individuell
unterschiedlicher — Menge enthélt. Die dritte Komponente ist den anderen
thermolabilen Komponenten des Komplementes gegeniber thermoresistent
und l&Rt sich daher durch die der Komplementbindung vorangehende Ubliche
Hitzebehandlung bei 56—60° C nicht inaktivieren. Diese in hohem Uberschuf
anwesende Fraktion kann im hdmolytischen System, das bei der Reaktion
die Rolle des Indikators spielt, ungeachtet dessen, daf in der ersten Phase der
Komplementbindungsprobe die Antigen-Antikdrperverbindung zustande ge-
kommen ist, Hadmolyse hervorrufen. Die von der C3-Fraktion verursachte
Hamolyse verdeckt sozusagen die positive Reaktion und fuhrt daher bisweilen
zu falschen Schlissen.

Dieser Sachverhalt bedeutet aber nicht, dal es nicht mdglich ist oder
sich nicht lohnt, die Komplementbindungsreaktion mit dem Schweineblut-
serum durchzufiuhren. In der serologischen Abteilung des Staatlichen Instituts
fir Veterindrhygiene nehmen wir seit Jahren neben der Rdhrchenagglutina-
tionsprobe zu experimentellen Zwecken bzw. zur Datensammlung auch die
Komplementbindungsreaktion vor. Im Verlauf der serologischen Untersuchung
von mehreren hunderttausend Schweineblutproben stellten wir fest, dafl die
Komplementbindungsprobe auch in der bisher tblichen klassischen Durch-
fuhrung — ungeachtet der einleitend erwé&hnten Eigenschaften der Schweine-
blutsera — in sehr vielen Fdallen auch dann zu positiven Ergebnissen fihrte,
wenn die Agglutinationsprobe negativ ausfiel, hingegen, wie zu erwarten war,
auch bei hohem Agglutinationstiter in einem betrdchtlichen Teil der Félle
negativ blieb. Wie die Resultate der beiden Proben lUbereinstimmen, geht aus
Tabelle | hervor.

Unter Berlcksichtigung der in Tabelle | niedergelegten Angaben haben
wir hiernach in zwei Richtungen Versuche unternommen. In erster Linie such-
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Tabelle |
Mit Aggl. neg., Mit Aggl. pos., Mit Aggl. pos., Mit Aggl. neg.,
mit Komplbdg. mit Komplbdg. mit Komplbdg. mit Komplbdg.
negativ negativ positiv positiv
88,02% 4,79% 5,22% 1,97%

ten wir eine Antwort auf die Frage, ob das Ergebnis der bei negativer
Agglutinationsprobe beobachteten positiven Komplementbindungsreaktion als
beweiskraftig angesehen werden darf. In zweiter Linie wurde versucht, die
Komplementbindungstechnik so zu modifizieren, daR die Brucellen-Antikdrper
enthaltenden Schweineblutsera ein positives Resultat ergeben.

Da die Hamolyse herbeifiihrende Eigenschaft der Schweineblutsera den
Ausfall der Komplementbindungsreaktion in negativer Richtung beeinfluft,
ergab sich die Frage, ob das durch die Agglutinationsprobe nicht ge-
stutzte positive Resultat als spezifisch angesehen werden darf bzw. ob das
Positivwerden der Komplementbindungsreaktion nicht auf einer Verschie-
bung in den SerumeiweilRfraktionen beruht. In der in Tabelle I angefiihrten
Gruppierung lieBen wir daher 76 Schweineblutseren elektrophoretisch unter-
suchen. Diese Untersuchungen, fur deren Durchfihrung wir Herrn Gy. To1-
gyesi (Veterindrmedizinische Hochschule) auch an dieser Stelle bestens

danken, haben zu den in Tabelle Il zusammengefalRten Resultaten geflhrt.
Tabelle 11
) Zahl der Globulin
Ergebnis untersuch- )

der serologischen ten Albumin

Untersuchung Proben a . v
Aggl. negativ 25 43,7 15,7 16,4 24,2
Kompi, negativ (29—56) (8-21) (9—23) (14—33)
Aggl. positiv 9 37,9 16,6 16,6 28,9
Kompi, negativ (23—50) (12—28) (14—21) (17—39)
Aggl. positiv 17 42,2 15,8 16,2 25,8
Kompi, positiv (29—55) (10—22) (9—21) (20—40)
Aggl. negativ 25 44,8 16,4 15,8 23,0

Kompi, positiv (27—57) (12—22) (9-19) (16—31)
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Die oberen Zahlen stellen die Durchschnittswerte dar, in Klammern sind
die Grenzwerte angegeben. Die Angaben in Tabelle 1l beweisen, dal das Ver-
héltnis der EiweiBRfraktionen der nur mit Komplementbindung positiven
Schweineblutsera den anderen Gruppen gegeniuber keine wesentliche Abwei-
chung aufweist, das positive Resultat demnach nicht von der Verschiebung
des Albumin-Globulin-Quotienten verursacht wird.

Im weiteren fihrten wir die Komplementbindung bei 60 Schweineblut-
seren auch mit anderen Antigenen aus, weil wir in einigen Fé&llen beobachtet
hatten, dal das Blutserum bei den mit Eiterung einhergehenden Erkrankun-
gen und bei Fieberzustand auch mit Antigenen von ganz abweichender Struk-
tur das Komplementum gebunden hat, obwohl das Serum nicht antikomple-
mentdr war. Fur die Untersuchungen benutzten wir B. tularense (weil sein
Antigenbestand dem der Brucelien etwas gleicht), B. mallei, Trypanosoma
equiperdum, Leptospira pomona (obschon Leptospirose als Begleitinfektion
neben Brucellose bei Schweinen oft vorkommt), und das zur Untersuchung
des Virusabortes von Schafen gebrduchliche Antigen. Die auf diese Weise unter-
suchten 60 Blutproben fihrten mit Ausnahme der Brucella mit sdmtlichen
Antigenen zu negativen Ergebnissen.

Diese beiden Untersuchungen bilden zwar keinen endgiltigen Beweis,
stitzen aber unbedingt die Auffassung, dal das positive Resultat der klassi-
schen Komplementbindungsreaktion als beweiskraftig angesehen werden mufR.
Bei den Reihenuntersuchungen brucellafreier Bestdnde ist ndmlich nie eine
positive Komplementbindungsreaktion vorgekommen, wé&hrend wir mehrere
Falle beobachteten, in denen die neben der negativen Agglutinationsprobe
positiv ausgefallene Komplementbindungsreaktion Brucellenbefall aufzeigte.

So z. B. abortierten die von einem neu beschafften, klinisch gesund schei-
nenden Eber besprungenen, bislang gesunden S&ue, und aus den Feten konnten
Brucelien gezlchtet werden. W &hrend aber die serologische Untersuchung der
Sé&ue sowohl mit der Agglutinationsprobe wie mit der Komplementbindungs-
reaktion positiv ausfiel, ergab beim Eber, der fur die Einschleppung der
Krankheit allein verantwortlich zu machen war, nur die Komplementbindungs-
reaktion ein positives Resultat.

Wie bereits einleitend erwahnt wurde, war der andere Zweck der Ver-
suche, eine Modifikation der Technik der Komplementbindungsreaktion aus-
zuarbeiten, um zu erreichen, dal Schweineblutseren, die Brucellaantikérper
mutmallich enthalten, positive Ergebnisse in hdherem Prozentsatz ergeben.
Die genaueste Methode zur Kompensation des hdmolyseverursachenden Effek-
tes der Komplementfraktion C3 besteht zweifellos darin, dal man die Menge
des bei der Reaktion benutzten Meerschweinchenkomplementes zu jedem ein-
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zelnen untersuchten Schweineblutserum gesondert titriert (Manninger, 1923).
Dies wére indessen bei Massenuntersuchungen sehr umstidndlich, weshalb wir
nach einem Verfahren suchten, bei dem die dritte Komponente bei sdmtlichen
untersuchten Seren gleichzeitig, einheitlich eliminiert werden kann. Zu diesem
Zweck erwies sich Zymosan, ein vom Forschungsinstitut der Arzneimittel-
industrie hergestellter Hefezellenwandextrakt (Cseh, Szabé u. Bagdy, 1959)
am geeignetsten, fiir dessen Uberlassung Herrn Abteilungsleiter Gy. Cseh
auch an dieser Stelle aufrichtig gedankt sei.

Zymosan ist das Zellwand-Polysaccharid der Hefe in Form von weilRem
Pulver. Seine Wirkung wird darauf zurlckgefihrt, daB es mit dem in der
Euglobulinfraktion des Serums anwesenden Properdin einen Komplex bildet,
der die dritte Komponente des Komplements inaktiviert. Wir gingen folgender-
mafen vor:

Fir die Versuche sammelten nyn Seren aus Bestdnden, von denen genaue
anamnestische Angaben zur Verfigung standen. Die Seren wurden bis zur
Aufarbeitung in gefrorenem Zustand aufbewahrt. Von den auf diese Weise
gesammelten (in einwandfreiem Zustand befindlichen, nicht verdorbenen und
nicht haemolytischen) Seren wurden jeweils 0,5 ml in Agglutinationsréhrchen
gemessen und zu jeder Serumprobe 2 mg Zymosan —in 0,1 ml 0,9%iger NaCl-
Lésung suspendiert — gegeben. Da sich Zymosan rasch absetzt, ist es ange-
zeigt, Pipetten mit kleinem Fassungsvermdgen zu gebrauchen und die Suspen-
sion oft aufzuschitteln. Das die Rohrchen enthaltende Gestell wurde 3 Stun-
den hindurch bei 37° C im Wasserbad gehalten und unterdessen in Intervallen
von 5 Minuten geschittelt (Cseh u. Szabs, 1959). Dann verdinnten wir die Sera
mit 0,9%iger NaCl-Losung auf das 5fache “vie esbei der Komplementbindung
Ublich ist), gossen nach Sedimentation des Zymosans dasSupernatans (verdinn-
tes Schweineblutserum) ab und inaktivierten es 30 Minuten lang bei 60° C. Hier-
nach wurde die Komplementbindung vorgenommen. In der ersten Phase der
Reaktion benutzten wir das Brucelienantigen in derVerdinnung 1:100 und das
Meerschweinchenkomplement in einer um 1% hdheren Konzentration, als die
Loésungsgrenze bei der Titrierung ergeben hatte. (Dies ist die Menge, bei der
in den Antigen nicht enthaltenden Kontrollréhrchen, die sehr selten vorkom-
menden Seren mit Antikomplementeigenschaft ausgenommen, vollstindige
Lésung zustande kommt, ohne das Ergebnis der Reaktion zu beeinflussen.)
In der zweiten Phase gaben wir zu den Seren eine Suspension, die von den aus
5 ml Schafvollblut ausgewaschenen roten Blutkdrperchen mit 100 ml 0,9% iger
NaCl-Lésung zubereitet worden war, und von Kaninchen erzeugtes Hamolysin
(seinem Wert entsprechend verdinnt).

Die Beurteilung erfolgte zuerst 20 Minuten nach Zugabe des hamoly-
tischen Systems, zum zweiten Mal zwecks Beobachtung der etwaigen Nach-
lé6sungen nach etwa 18 Stunden. Hierauf verzichteten wir aber spéter, weil
Nachlésungen nicht vorkamen. Sdmtliche Untersuchungen nywMen zweimal
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wiederholt, die bei den Wiederholungen zutage getretenen Ergebnisse stimmten
mit den vorangegangenen immer Gberein. Als positiv betrachteten wir nur die
vollstdndige Bindung, die in der die Untersuchungsresultate enthaltenden
Tabelle 111 als pos. bezeichnet sind.

Tabelle 111
Zahl de positiven Prcben bei
Komple-
Zahl der Komple- mentbin- Komple- Serum-
Anamnestische unter- Agglutina- mentbin- dung mentbin- kontrolle
Daten der Gruppen suchten tionstiter dung nach mit 1% dung durch (ohne
Blutproben der klassi- weniger Inaktivie- Antigen)
schen Komplement rung mit
Methode (Vizyu.Rom-  Zymosan
vary,1949)
Blutproben aus stark befalle- 10 I .80 10 pos
nen Bestdnden (nach In- 18 I :80 — — — —
aktivierung mit Zymosan 6 140 — — 6 pos —
wurden 33,87% positiv) 4 I 40 — — — —
3 1 :20 — — 3 pos —
8 1 :20 - — -
1 I :10 — 1 pos 1 pos —
5 | :10 — — — —
2 2 pos
5 _ _ _ _
Blutproben aus Bestdnden, wo 5 1 :80 _ — 5 pos —
Brucellose vorgekommen 3 1 :80 — — — —
ist (nach Inaktivierung mit 2 1 : 40 — — — —
Zymosan wurden 29,62% 2 1 :20 — — 2 pos —
positiv) 20 | :20 — — — —
2 1 :10 - 2 pos -
8 | :10 — — — —
7 7 pos
5 — _ _ —
Brucellosefreie Bestande 30 — — — — —
Der Einfachheit halber wurden in Tabelle Ill die verschiedenen Bestdnde

auf Grund ihrer anamnestischen Angaben in 3 Gruppen eingeteilt und die ein-
zelnen Blutproben nicht nach ihrer Bezeichnung, sondern nach den bei den
Untersuchungen gewonnenen Resultaten nur zahlenmdfRig angefiihrt. Die
Agglutinationsproben haben wir nur bis zur Blutserumverdinnung 1 :80 aus-
gefuhrt.

Bei den Versuchen hat sich Zymosan als brauchbar erwiesen, weil unter
den Seren, die wir aus Bestanden erhielten, die auf Grund der anamnestischen
Angaben und der serologischen Reihenuntersuchungen als nicht befallen fest-
gestellt wurden, nach der Inaktivierung mit Zymosan kein einziges positiv
geworden ist, wahrend von den aus befallenen Bestidnden stammenden ein
Drittel nach Elimination der dritten Komplementkomponente positiv wurde.
Unter den letzteren waren 5,9% bei der Agglutinationsprobe negativ.
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Hiernach ergibt sich die Frage, wann die Inaktivierung mit Zymosan
vorgenommen werden soll. Wie vorhin bereits erwéhnt, ist auch nach der
lediglich mit Hitze vorgenommenen Inaktivierung in einem betréchtlichen
Prozentsatz der Fdalle ein positives Ergebnis aufgetreten, weshalb die Inakti-
vierung mit Zymosan in diesen Féllen als Uberflissig anzusehen ist. Unbedingt
anzuwenden ist sie indessen bei der Untersuchung 1. von Versuchsschweinen,
2. von Zuchttieren, die man in einen brucellosefreien Bestand aufnehmen will,
und 3. bei der Untersuchung von Bestdnden, wo die Befreiung von Brucellose
auf Grund der serologischen Untersuchungen durchgefiihrt werden soll und
sowohl die Agglutinationsprobe als auch die nach der bisher Gblichen Methode
ausgefuhrte Komplementbindungsreaktion negativ ausgefallen sind.

Die Inaktivierung mit Hefeextrakt 1a4Rt sich naturgemdRB nicht nur bei
Brucellose, sondern bei allen Infektionen durchfiihren, wo man die Komple-
mentbindungsreaktion anzuwenden pflegt.

ZUSAMMENFASSUNG

Es wurde festgestellt, daB das positive Ergebnis der Komplementbindungsreaktion bei
der serologischen Diagnostik der Schweinebrucellose als beweiskraftig angesehen werden darf.
Weiterhin wurden Versuche zur Inaktivierung der dritten Komponente des Komplements
durchgefuhrt, die ergaben, daR bei Anwendung des Zellwandpolysaccharids der Hefe (Zymosan)
die Zahl der positiven Reaktionen bei den aus befallenen Bestdnden stammenden Sera um
1/3 anstieg.
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LECTOAbI MTWU TYBbl. IV. HYMENOLEPIDIDAE
BOAOINJ/TABAKOLLX

N. 1. CrACCKAA

FenbMuUHTONOrMYecKkast nabopatopua AH CCCP n Kadegpbl ob6uieii 6uonormm 1-ro Mockos-
CKOr0 MeAMLMHCKOIO MHCTUTYTa

(Moctynuno 20 pgekabpsa 1960 r.)

B TeueHue nocnefHMX 5 et HaMU NPOU3BOAMIOCH M3YYeHUWe LieCToL OT NTuL,
TYBWHCKOW aBTOHOMHOM 061acTi, Haxofsllencsa B LEHTpe A3MaTCKOro KOHTK-
HeHTa 1 OT/MYatoLLeics 6oMbLLIMM pa3HoobpasmeM hayHbl NTULL B CBA3W C YPE3Bbl-
YaiiHbIM pasHoOoOpa3veM naHAlwahTa 1 cTaumii 06MTaHMA AeUHUTUBHBIX XO035EB
NapasnTMYECKNX YepBei.

Matepuanom ans paboTbl MOCAYXUNWU KOMNEKUMW LecTod, cobpaHHble Ha
TeppuTOpUN psiga paiioHoB TyBbl B 1956—57 rr. oTpsagamu 306-ii COO3HOM refb-
MUHTONOTMYECKON 3KCMEeANLMN, OpraHn30BaHHO TeNbMUHTONOMNYeCKOW nabopa-
Topuein Akagemun Hayk CCCP (gupektop Jlabopatopumn akafemuk K. 1. CKPH-
BVH). 3a ABa rofa paboTsl IKcreanumeli METOLOM MOMHbLIX Fe/lbMUHTONOMMYECKNX
BCKPbITUI 6blno 06cnegoBaHo 6onee 3500 pa3nMuHbIX MO3BOHOYHBIX YXUBOTHBIX,
B ToM umcne 6onee 2450 ntuy 20 oTpsagoB (167 BMAOB), M3 HWX OKOMO OAHOWA
Tpetn (756 3k3. unn 30,8% OT uMcna BCKPbITbIX) WMHBA3UMPOBAHO LECTOAAMU.
Bonee nogpo6Hble cBefeHMsi 0 paboTe IKCneauumm K cobpaHHbIX MaTepuanax
CM Y CMACCKOIO, MBALUKWHA, BEOITOAB/IEHCKOIO U COHUHA (1958).

PesynbTaTbl KamepasnbHOl 06paboTKM KONMEKUWI NEHTOUHbLIX FelbMUHTOB
Hamy y>e 4acTUYHO OMNy6/MKOBaHbl B MpefplaylleM W HACTOSLLEM BbIMyCKax
Acta vet. hung.

Hue n3naratoTcs cBefleHWUs O (hayHe TMMeHONenuaua oT BOAOMN/IaBatoLLmX
ntuy TyBbl (332 WCKIOYEHWEM LECTOA POAOB: Microsomacanthus, Sobolevi-
canthus M Sphenacanthus = Hymenosplienacanthus, KOTOPbIM MOCBALLtOTCA
[Be npegbiaywine pabotel. Kpome Toro, uectogbl oT 30 rycuMHbIX NTWL, U3 cOopeB
1956 r. He MOCTYNWAWM B Halle PacnopsKeHue).

Martepuan nsnaraeTcs no cxeme, MPUHATON B HALIUX MpeAblgyLWwmX paboTax
no uecrogam TyBbl.

B nogasnstolwem 60MbLUMHCTBE ClyYaeB LEeCToAbl N0Ka/M30BasnUCh B TOH-
KX KMULLKax, Mo3ToMy B TeKCTe paboTbl Mbl OTMEYaeM /I0Kan3aLmio kb B TOM
cyyae, €ecnu reflbMUHTbI OTMEYeHbl B APYrux OTAenax MULeBapuTeNibHOro
TpakTa.
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Pog Anatinella Spassky et Spasskaja, 1954

Anatinella meggiti (Tseng-Shen, 1932) Spassky et Spasskaja, 1954.

XO0311H, Bpems M MeCTO O0OHapy>eHus: Anas crecca No 948 juv., Anas
platyrhynchos Ne 961 juv., A006biTble B TOMKMHCKOM paiioHe (03. MioHb) 3 1 5
OKTAGpA.

VIHTEHCMBHOCTL: 1—3 3K3.

B Hawem martepuane UMenCb /INLWb OYeHb MOJOAble 3K3EMMAAPbl. [aem
KpaTKoe onucaHue ckonekca (no 3k3. oT A. platyrhynchos Ne 961).

Ckonekc 0,439 MM LUMPUWHbLI, HeceT 4eTblpe npucockn 0,220x0,170 mwm.
Ha npucockax LWMMMKOB Mbl He OGHapY>XWKM, OYEBMAHO OHWM OTMann. Xo60TOK

Pucml. Anatinella meggiti OT Anas platyrhynchos. a, CKOnekc; 6, kptouok XOG0OTKS
(opurunan)

0YeHb KopoTkui, 0,128 MM anunHbl 1 0,136 MM LLUMPUHLI, BOOPYXeH 10-10 Kptoybs-
mun 0,095—0,110 Mm annHoO. X060TKoBOe Bnaranuile 0,548 Mv ainHbl 1 0,172 MM
HambobLUel LUMPUHBI.

Anatinella anatina (Krabbe, 1869)

XO035VH, BpemMsi 1 MecTo O6Hapy>KeHus: Anas platyrhynchos Ne 961 juv.,
[06bITasd B TOMKMHCKOM paiioHe (03. MioHb) 5 OKTA6pA.
WHTEHCUBHOCTL: 2 3K3. Ha HayalbHOW CTaguu CTpobunaumm.
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OnucaHme ckonekca (Mo 3K3. OT A. platyrhynchos Ne 961).
Ckonekc 0,312 MM LWMPWHBLI, HeceT ueTblpe npucockn, 0,200 x 0,145 mm,
CN/IOWb YCEAHHbIE MENKMMM Wnnukamu. XoboTtok 0,284 MM gnavHbl 1 0,086 MM

Puc. 2. Anatinella anatina ot Anas platyrhynchos. a, ckouiekc;
6, Kpo4oK x060TKa (opuruHan)

LWMpKHBI, BOoOpyXeH 10-t0 kptoubsamu 0,074—0,079 MM anunHbl. X060TKOBOE
Bnaranuuie Bmecte ¢ X060Tkom 0,457MM AnnHbI 1 0,182 MM HanBONbLLENA LLIMPUHBI.

Pog Aploparaksis Clerc, 1903

Aploparaksis furcigera (Rudolphi, 1819)

Syn.: Api. pseudofurcigera Mathevossian, 1945.

Xo035eBa, BpeMsi U MeCTO 0GHapy»eHus: Anas acuta Ne 893 9, Ne 929 C,
Anas crecca Ne 364  No 386 J, No 948 juv., Anas falcata Ne 365 C, Ne 367 $,
Ne 922 $, Anas platyrhynchos Ne 243 Ne 248 <} Ne 264 Ne 291
No 296 ?, Ne 348<, Ne 372 ?, Ne 3757, Ne 376 9, Ne 378 g, Ne 875 juv.,
Ne 3879, No 3889, Ne 870 juv., No 873 juv., No 877 9, Ne 897 9, Ne 898 9,
Ne 921 juv., Ne 925 juv., Ne 960 juv., Anas strepera Ne 361 <), go6biTble B Tog-
YXMHCKOM paiioHe, B OKPECTHOCTAX Topa-XeM, Ha 03. MiOHb M Ha 03. Asac
C 8 MasA no 4 noHA 1 ¢ 23 ceHTAOPS No 5 OKTA6pPA.

Nlokanunsaumsa: cnenble OTPOCTKKU, MPsAMas KULLIKA, TOHKMWI OTAeN Kulley-
HUKa.
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Puc. 3. Aploparaksis furcigera oT Anas acuta, a, CKonekc; 6, Kpto4oK X060TKa
(opurunan)

o/uw

O0./MM

Puc. 4. Aploparaksis furcigera ot Anas strepera. a, MY>XCKOI YEHUK;
6, NonoBo3pesnblii YneHNK (opurmnHan)
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VIHTEHCUBHOCTL: OT 2 [0 61 3K3. B 24-X cfiyyasx BCTPeYeHbl 3K3. Ha Hayaslb-
HOW cTaguu CTpoOWUAALMK, B 2-X — MOSIOBO3PENbIE U 3pesble, B 4-X Monogble U
MosI0BO3penble.

OnucaHve: (HO 3K3. OT Anas strepera Ne 361). [MHa Tena nosoBO3pesnon-
uectogbl 21 Mm (y A. platyrhynchos Ne 925 BCTpeuyeHbl 3pefible 3K3eMMNAsAPSI,
[TMHA KOTOPbIX AocTuraet 33 MM, Npu Hambonblueid wupuHe 1,080 Mm).

Ckonekc 0,265—0,365 MM LUMPWHBLI, HeceT 4eTbipe npucockn 0,109x0,109
— 0,136x0,154 mm pasmepom. Xo60ToK 0,266 MM aiuHbl, 0,112—0,140 Mm
HambO/bLLERA LLUMPUHLI, BOOPY>XeH 10-t0 annonapakcouaHbiMK Kproubsmu 0,047—
0,055 mm gnvHoi. XoboTtkosoe Bnaranuiwe 0,548 MM AnnHbl 1 0,145 MM Hanbonb-
el WwupuHbl. [Jop3anbHble BblaenuTeNbHble KaHanbl 0,010 MM LUMPUHONA, BEHT-
pasibHble — 0,020—0,038 MM, aHaCTOMO30B He 06pa3yoT.

MonoBble NPOTOKM NPOXOAAT AOP3abHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. Moso-
Bble NOpbl OAHOCTOPOHHKE, OTKPbIBAKOTCA NO cepefnHe BOKOBOrO Kpas UNeHUKOB.
CeMeHHVKN [OCTUratoT 3pefioro COCTOSHWUS paHblle XEeHCKUX MOMOBbIX XKenes.

B nonosospesniom My>ckom uneHuke 0,500 MM WnpUHbI 1 0,082 MM O/IUHBI
MMeeTCs OfnH ceMeHHUK auameTpom 0,100, 3aneratoLiuii no cpegHelt MMHUK, 6nxe
K 3afHeil rpaHuLe 4neHuka. Hapy>XHblii CEMEHHO My3blpek OBasIbHON (hOpPMbl,
0,054x0,064 mm (B repmacpoguTHoM uneHuke 0,092x0,073 mm), pacnonaraeTcs
Crerka Brepeay v anopajibHo 0T CEMEHHUKA, Kacasach arnopaibHbIX BblAeNUTeNbHbIX
KaHa/i0B. BHYTPeHHWI CeMeHHOW My3blpeK MOXEeT 3aHMMaTb MOYTU BCHO MOMOCTb
6ypcbl umppyca. MocnegHss 0,240—0,275 MM AmHbl 1 0,045—0,027 MM Hau-
60/bLUel WNPKHBL. LIppyc MOKPbLIT MEIKUMU LUMMNKaMU.

YKeHckume >xenesbl 3aKNafblBalOTCA BEHTPa/ibHO OT CeMeHHUKa. B repma-
thpoanTHOM uneHuke 0,600 Mm wmpuHbl 1 0,100 MM AAMHBLI, KOMNAKTHBIA C He-
POBHbIMU KpasMu KenTouyHuk 0,064 Mm wupuHel n 0,030 MM AnnHBI, pacnona-
raeTca MouTU MeauaHHo. AnYHMK nomactHoii 0,200 x 0,064 MM HaxoguTCs Bre-
pean >entouyHuka. BarvHa Bnafaet B MOMOBYHO K/10aKy BEHTPasbHO WM No3aau
6ypcbl. KpynHbI NOMEPeYHO BbITAHYTbI CEMEMPUEMHUK Haneraet ¢ BEHTpasib-
HOIi CTOPOHbI Ha Oypcy umppyca. 3penas maTka MelwKoBMAHasa (y 9K3. OT Anas
platyrhynchos Ne 925). HAiua 0,050x0,045 mm, oHkocdepa 0,040 x 0,030—
0,036x0,036 MM, 3MOpMOHa/IbHbIE Kptoubs cpefHein napbl 0,016 MM A4/IMHOMN.

Pog Biglandatrium Spasskaja

Biglandatrium biglandatrium Spasskaja

XO0351MH, BPeEMSA U MECTO OOHapyXXeHWs: Gavia arctica Ne 505, gobbiTas
B TOLKMHCKOM paliioHe, WUIOfb.

WHTeHCMBHOCTL: 5 3K3eMnispoB (M0N0BO3pesble).

[narHos poga v BWZOBOE OMMCaHWe MpuBELEHbl B OTAENbHOM  paboTe
(Cnacckasn, nevartaetcs).

6 Acta Veterinaria X1/3.
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Pog Bisaccanthes Spassky et Spasskaja, 1954

Bisaccantlies bisaccata (Fuhrmann, 1906) Spassky et Spasskaja, 1954

XO03§1MH, BpeMS 1 MecTo oBHapy>XeHusi: Anas falcata Ne 283 C gobbiTas
B TOMKUHCKOM paitioHe 20 masi.

WHTEHCUBHOCTL: O06HapyXeH pas3fioXMBLUMIACA (parMeHT MoM0BO3Penon
cTpPo6Unbl 21 MM ANWHbI NpYU 4 MM HaubO/bLUEN LUMPUWHBI.

Mo HaNMYMIO TPex CEeMEHHWKOB, PaCMO/IOKEHHbIX B OAHY SIMHUIO N0 Tuny
VII, no pasmepam u CTPOEHWIO Bypchbl LMppyca W Mo Haanymio ABOMHOro (B eaw-
HO Hapy>XHOW 060/104Ke) A06aBOYHOI0 MELLIOYKE, YCaXEHHOro W3HYTpWU LIMNK-
KamMu, M3yYeHHbIi HaMU (hparMeHT 4YeTKO onpefensieTca Kak B. bisaccata.

Hamu 06Hapy>keHO, 4TO XWTUHW3MPOBAHHAS BHYTPEHHAA 000M04YKa KaX-
[l0ro MeLloYKa MOXeT BblBOpPAuMBaThCS B MOMOCTb K/I0AKW He3aBUCUMO ApYr OT
apyra. Mpu sTom o6LWas HapyXHas 060/104Ka, OKpyXatollas oba MeLlouvka, He
BbIBOPa4MBaETCH.

Pog Cloacotaenia Wolffhiigel, 1938

Cloacotaenia megalops Nitzsch in Creplin, 1829

Syn.: Taenia megalops Nitzsch in Creplin, 1829; Taenia cylindrica Kreftt,
1871; Hymenolepis megalops (Nitzsch in Creplin, 1829) Ransom, 1902; Orlo-
vilepis megalops (Nitzsch in Creplin, 1829) Spassky et Spasskaja, 1954.

Xo035eBa, BpeMs M MecTo O6Hapy>eHus: Anas crecca No 364  Ne 969
juv., Anas clypeata No 385 C, Anas platyrhynchos Ne 344$, Ne 873 juv.,
Noe 961 juv., Anas strepera No 371 $, [06biTble B TOZKMHCKOM paiioHe Ha O03.
MioHb B nepuog ¢ 30 Mast Mo 4 UIOHA U ¢ 24 CeHTAOPA No 8 oKTA6pS.

Nokanusauma: npaAmas KullKa, Knoaka.

VIHTEHCMBHOCTbL: MO 1—2 3K3. (M0/10BO3penble U 3pefnble). Y KPAKBbl 3a
No 961 BCTpeyeHbl 3K3EMMNAPbl HA HaYa/lbHOW CTagum CTpPoGUNALUN.

JTOT BWUA, OMMCAHHbIA BHayane Moj MMeHeM Taenia megalops Nitzsch in
Creplin, 1829, fonroe Bpems YMC/IWACA B COCTaBe pofa Hymenolepis, C TUNWUY-
HbIMW NpeLCTaBUTENSAMM KOTOpOro (H. diminuta, H. megaloon 1 fp.) OH [AeNcT-
BUTE/ILHO UMeET BO/bLLIOE CXOACTBO B PACMONIOXEHUN CEMEHHWUKOB U B OTCYTCTBUU
BOOPY>KEHHOr0 X060TKa C KproubsiMu. B 060MX Ciyyasax Ha MecTe pacnosioXeHus
X060TKa M X060TKOBOro Bfiarafimilia COXpPaHW/ICA ero pyauMeHT. Mbl cuuTaem,
YTO 3TO CXOACTBO HOCUT BTOPUYHbLIA W KOHBEPreHTHbI Xapaktep. OcTanbHas
aHaToOMUs 1 6MONOrNs 3TUX re/IbMUHTOB CU/IbHO pasnyatoTcs. [oCTaTouHO CKa-
3aTb, UTO H. megalops Ha BCEX CTaANAX Pa3BUTUA CBSA3aH C MPECHOBOAHLIMU XN-
BOTHbIMM, & HACTOfLIME TMMEHOMENUCbl — C Ha3eMHbIMU opraHusmamun. Cosep-
LUEHHO O4Y€eBMAHO, YTO Mpeaku H. megalops W HACTOALWMX TMMEHONENNCOB VUMEN
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PasBUTLIA XOOOTOK C KPHOUbAMMW, WM pefyKLUus NOCNegHMX MpousoLllia B TOM U
Jpyroii rpynmne He3aBUCUMO WM HEOLHOBPEMEHHO, fJa W pe3ynbTaT Noay4vunacs
pasfMuHbll. Ecim y H. diminuta KW, OCO6EHHO, ¥ H. megaloon elle XOpoLIO
3aMeTHbl OCTaTKM X060TKa M X060TKOBOro Bfaranuwia, 10 y H. megalops Ha
MecTe X060TKa OnucaHa /Wb XXenesucrasd AMKa, Kotopas noBuavMMOMYy BbINos-
HAET He (IMKCATOPHYHO, a MULLEBAPUTENbHYIO (DYHKUMIO. PeayKLnsa X060TKa U Kpro-
4beB Yy MpefkoB H. megalops MpousoWna B CBA3M C MX MEPEXOAOM K Mapasu-
TUPOBaHUIO B KJfioake NTWU. lpu 3TOM MMena MecTo 4acTu4yHas CcybcTuTyuus
(hYHKLMKN (hUKcalmMm 1 opraHoB uKcauum, ¢ OHOR CTOPOHbI, U CMeHa (DYHKLMWIA
X060TKOBOr0 Biaranuwia — C Apyroi, a Takxke ycuaeHvne QyHKLUM NpPUCOCOK U
caMmx NPUCOCOK, KaK OpraHoB (uKcauuu.

Y HacToAWMX FMMEHOMENNCOB PefyKLmMsa X060TKa U KPHOYbeB He CBA3aHa
C W3MEHeHVEeM NOKaM3auMn reNbMUHTA B MULLEBAPUTENIbHOM TPaKTe X03dMHa
(OHM NpogoMKAlT OCTaBaTbCA 06WUTATENAMM TOHKOrO KULIEYHMKA TPbI3yHOB)
N He COMPOBOX[AETCA 3aMETHLIM YCU/IEHMEM MPUCOCOK U YCUNIEHNEM (unKcaTop-
HOW (hyHKUMKM cKonekca. KpoMe TOro, y Hac HeT moka CBefleHWi, MO3BONSKOLMNX
rOBOPWUTL O CMeHE (hyHKLMIA XO60TKOBOr0 Biaraauiia KULWEeYHbIX TMMEHONENCOB,
MOCKO/bKY (DYHKLMOHANIbHOE 3HAYeHWe 3TOro PYAMMEHTApPHOrO OpraHa eule He
N3yYeHO.

B 1938 I. Bonbthdrorens (Wolffhigel) YCTAaHOBWU/, UTO >Kene3un-
cTad fAMKa, o6pa3oBaBlUascA Ha MeCTe X0060TKa M XO0O0TKOBOro Bnaranua
y H. megalops, BblpabaTbiBaeT W BbIgENSET MULLEBAPUTENbHbIE  (PEPMEHTBI.
Mpy 3TOM OH BbIAENWMA 3TOT BWUA B CamMOCTOATENbHbIA pof — Cloacotaenia
Wolffhiigel, 1938, KOTOpblii A0/roe BpeMs OCTaBanCs BHe MONS 3pPeHUs eBpPO-
NenlcKuX, aMepuvKaHCKMX W COBETCKUX aBTOPOB, MPOBOAMBLUMX MOHOrpaduye-
CKylo 006paboTKy LecTod cemeiicTBa Hymenolepididae (CM. CBOAKM Hughes,
1941; Lopez—Neyra, 1942; CKPABVH N MATEBOCHAH, 1945; CNACCKUM 1
CMACCKAZA, 1954, n ap.).

B 1954 r., OCHOBbIBasicb Ha MOHOrpagmyeckux paboTax npeablayLwmnx
LIeCTOZ0M0r0B, NpuAatowmx pogy Hymenolepis CAULWKOM LUMPOKOE 3HAYEHWE,
Hymenolepis megalops Hamu 6bln BblAENeH B OTAENbHbIA pog Orlovilepis
Spassky et Spasskaja, 1954, Hapagy C OOGOCHOBaHMEM LENOro psaga Apyrux
HOBbIX pofoB. CaMOCTOATENbHOCTL pofa Orlovilepis NOATBEPXKAaeTCA B paboTax
60/bLUMHCTBA COBETCKMX aBTOPOB. [ocne 03HaKOM/EHUS C KanuTanbHON CBOAKOWA
Wardle et McLeod, 1952, ynomuHalowmx pog Cloacotaenia (HO He YyKa3sbl-
BalOLLMX €ro B uMC/e MPaBOMOYHbIX POLOB FMMEHONENWANS B COOTBETCTBYHOLLEN
YyacTu paboTbl), MNPaBUILHOCTb BbIAENEHUS 3TOr0 CBOeobBpasHOro obuTatens
KM10aKN NAacTUHYATOK/THOBLIX B CAMOCTOSATE/IbHbLIA POf HAXOAWUT MPU3HaHUE faxe
Yy TaknxX aBTOPOB, KOTOpble He MPU3HAKOT Takue YeTKo 060COO/MeHHbIe Pofbl Kak
pog Microsomacanthus Lopez—Neyra, 1942, Wardium Mayhew, 1925 u
Anatinella Spassky et Spasskaja, 1954 1 NpoAoO/KalOT, He cunUTascb C (ak-
TUYECKMM MaTepuasioM, OTHOCUTb 3TWUX LeCTOZ BOLOMMaBarolmMX K pojy HyTe-

6*
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nolepis Weinland, 1958, XO0TS OHW TyAa COBEPLUEHHO HE MOAXOAAT HU MO MOp-
(hONIOrMYECKUM, HU MO BUONOTMYECKUM MNPU3HAKaM.

Mbl CUMTaeM, YTO NPaBOMOYHOCTL pofa Cloacotaenia Wolffhugel, 1938,
(= Orlovilepis Spassky et Spasskaja, 1954) He BbI3blBa€T COMHEHWIA, 4TO

Puc.. 5. Cloacotaenia megalops ot Anas crecca. a, ckonekc; 6, M0n040N 4YneHUk (opuruHan)

NOATBEPXKAAETCA U MOP(ONOrMYECKUMU N (DU3NONOTMHECKUMMN W 3KONOTUYECKUMU
OCOGEHHOCTAMM €ro TUNUYHOro BUAa (TO >Ke CaMOe MOXXHO CKasaTb W 0 ApYrux
MepeynCrieHHbIX Bbllle pojax).

Hwxe npuBoauM onucaHue HalMx 3K3eMnnspoB Cl. megalops (0T Anas
crecca No 364).

[nvHa nonoBO3penoi LecTofpl, ele He MMeoLeil chOPMUPOBAHHBIX SWL,
— 16 Mm npu Hambonblueit WwuprHe B 1,170 MM (3pefible LECTOAbl BCTPETUNNCH
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B Matepuane oOT Anas crecca Ne 969, n oT A. platyrhynchos Ne 344, [InnHa ux
cocTaBnsieT 16—30 mm, npu Hambonblield wupuHe 1,575—1,932 mMm). CKonekc
1,305 MM WwmnpurHbl 1 1,170 MM A/IMHBI, HeceT 4YeTbipe npucockn 0,517x0,450 am.
Ha BepwmnHe ckonekca umeetcd amka 0,245x0,180 mwm.

B marepuane ot A. platyrhynchos Ne 961, BCTpeyeHbl MOSOAblE 3IK3EM-
NAsSpbl Ha HayaNbHOW CTaaMM CTpobunoreHesa. VX CKONMEKC BABOE MEHbLUMX
pasmepoB (0,560 x 0,405 MM), 4Yem Yy B3pOCnbIX 0cobeil. OTcloga cnegyer, u4TO

Puc. B. Cloacotaenia megalops OT Anas crecca. a, MYXCKOW YneHuWK; 6, repma(poanTHbINA
YneHuK (opuruHan)

CKOJIEKC Y 3TOro reflbMUHTa NPOAO/MKAET UHTEHCUBHO YBe/NMYMBATLCA B 00beMe
yXe nocne nonagaHus IMYUHKA B KULWIEYHUK LePUHUTUBHOIO XO3sMHA.

[onoBble MPOTOKW NPOXOAAT A0P3a/bHO OT 3KCKPEeTOpPHbIX KaHanos. [1o-
NoBble MOPbl OAHOCTOPOHHME, OTKPbIBAKOTCA MOYTU MO CepefuHe BOKOBOro Kpas
YNeHNKOB.

HenocpefcTBeHHO OT CKO/ekca WAET pacusieHeHHas cTpobwuna. B camom
ee Havase BUAHbI 3a4aTKN MYXCKMX U XXEHCKNX MOJOBbIX XeJe3, pa3BuThe KOTo-
PbIX UAET NoYTM OfHOBpemMeHHo. Ha pacctosiHum 9—10 MM OT CKONeKca nosoBble
Xenesbl BbITNALAT BMOMAHE Pa3sBUTLIMUA. YNEHWKU XapakTepusyroTca Halnvmem
CUNbHO Pas3BUTOro napyca.

Y O0nuCbIBAEMOr0 3K3eMnspa CeMeHHWKM 3aknagbiBawotca no tuny 1l
(v V) B BUge TpeyrosnbHWKa, NpUyYeM ABa anopasibHbiX CEMEHHMKA fieXaT OAuH
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BNnepean npyroro. B nonoBO3penbiX e YfIeHWKaxX CEMEHHWKM PacrosioXeHbl
no Tuny V, nopanbHbIi U CPefHWA CEMEHHUKWU NeXaT B OWH psj No CTOPOHaM
OT XXENTOYHMKA, a TPETUWA NEeXNUT BMEpean v anopasibHO OT cpegHero. B monoso-
3penioM uyneHuke 0,945 mm WwuprHbl 1 0,270 MM AMHbI CEMEHHUKW LOCTUraroT
pasvepos 0,110—0,145 x 0,100—0,118 wmm.

Hapy)Hblii CeMeHHOIA Ny3bIpeK B MOMOAbIX YNIEHWKaxX NPeAcTaBnseT cobol
cnerka pacluMpeHHyt0 TpybKy, B MOMOBO3PENbIX — YAJMHEHHOW (OPMbI My3bl-

puc. 7. Cloacotaenia megalops OT Anas crecca. a, KONynaTWBHbIA annapat; 6, 4acTU4HO
3BarMHUPOBaHHbLIA UMPPYC; B, 3Penblil YNEHUK; T, 3penoe fAliLo (opurnHam)

pek. OH MOXeT pacnofiaratbCcs anopanbHO WM Briepean MPOKCUMaIbHON YacTu
6ypchbl, @ MHOTAA — MeXAy MopabHbIM W CPeAHVMM CEMEHHUKaMmu, Mo3agn XKesi-
TOYHMKaA (CM. pwuc.). BHyTpu 6ypcbl cemenpoBog 06pasdyeT HECKONbKO NeTenb K
pacLInpseTcs BO BHYTPEHHMWI CeMeHHOW My3bipek, KOTOpblA, N0 Mepe Hanos-
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HEHUSI CMepMoii, MOXET 3aHVMMaTb BCe CBOOOAHOE MPOCTPAHCTBO BHYTpM OGypchbl
uuppyca. MNocnegHas mumeet 0,457—0,520 Mm gnanHbl 1 0,064 MM LUIMPUHBE U A0-
XO4MT [0 CepefuHbl UM 3aX0AMUT 3a CepefuHy uYneHuka. BnosHe aBarvHMpoBaH-
HOro uuppyca y M3y4YeHHbIX 3K3eMMISPOB He OKas3aiocb. B HEKOTOpbIX ufeHu-
Kax UuMppyc BbIABMHYT HapyXy 4acTuyHo, Ha 0,140 mM. OH UMAUHAPUYECKOMN
thopmbl, 0,027 MM B AuaMeTpe, FyCTO YCaKeH AAMHHbIMK wwmnnamu, 4o 0,012 mm
OJIMHOW. Bo BTAAHYTOM COCTOSHAM LMPPYC MPOCMAaTPMBAETCA Ha MPOTSHKEHUU
2/3 pnuHbl Bypcbl.

YKeHckue >xenesbl 3aKNafiblBatoTCA MeXAy MNopaibHbIM U ABYMSA anopaib-
HbIMW CEMEHHMKaMU. B pa3BMTOM COCTOSHWM XXENTOYHWK KOMMAaKTHbIA, OKpYyr-
noi unu cnerka osanbHOW opmbl, 0,060 x 0,060 MM, NEXUT WA B LEHTpE
UNeHMKa WM CABUMHYT G/ivdKe K MepefHeil CTeHKe MocnegHero. AWYHWMK nonact-
HOI, HAXOAWTCS BMEPeau XeNTo4YHMKa. [pu 3aknafKe AMYHUKA NPOCMATPUBAETCS
5 nonacteil, B N0n0BO3penbIX YneHuKax — 9—12. AnyHmk 0,182 MM LWIMPUHBI ©
0,120 MM gnuHbl. Jlonactu ero kpynHble, 0,055x0,064 mM. BarnHa OTKpbIBaeTcs
B MOMIOBYIO K/1I0aKY BEHTPa/bHO WM BEHTPa/ibHO W Brepean 6ypcbl BOPOHKOO6-
pa3HO paclIMpPeHHOW KOMynATMBHON YacTbto 0,036 Mm avameTpom. poBogsLias
4acTb BarvHbl WHOTAa OTAeNseTCs OT KOMyNATUBHOM cyxeHuem no 0,018 mwm,
nHorga nepexoja He 3ametHo. AnuHa BarvHbl 0,220 mm. [Mepef BnageHvem B
CEMENMPUEMHMK BarnHa BHOBb Cy>kuBaetcs o 0,018 mm. CemenpuemHuk 0,100x
0,055 MM pa3mepom, OBa/lbHOI (hopMbl. BarmHa v ceMenpueMHUK nexat Bnepeau
OT 6ypcbl, YaCTUYHO Haneras Ha 6ypcy C BEHTPaSbHON CTOPOHbI.

MaTka MeLIKOBMAHas, 3amnojiHeHa AiLamy pa3HOW CTeneHuW 3penocTu.
B ogHoii 1 Toit ke MaTKe ecTb fiua 0,038x0,038 MM pa3mepomM 6e3 aMOproHanb-
HbIX KpKOYbeB M ecTb fiiua 0,054 x 0,046—0,055 x 0,055 MM C pa3BWUTOI OHKO-
cthepoil, nmetoLeli Kproubs. OMOpUOHanbHble Kprtoubs 0,012—0,013 MM AnWHbI.

Pog Dicranotaenia Railliet, 1892

Dicranotaenia coronula (Dujardin, 1845) Railliet, 1892

Xo3seBa, BpeMsA M MeCTO O6Hapy>eHus: Anas crecca No 364  Anas
platyrhynchos Ne 264 (J, No 348  Ne 376 $, No 387 C Ne 870 juv., Ne 953
juv., Ne 960 juv., Clangula clangula Noe 289 Ne 298 G, Ne 345 <& No 347 G,
No 373  No 876 C No 880 juv., No 890 C, Ne 894 juv., Ne 901 juv., Ne 902 juv.,
Ne 908 juv., No 924a juv, Ne 926 juv, Mergus merganser No 216 (J, Nyroca
fuligula Ne 374 <€ Ne 878  Ne 909 juv., Ne 931 juv., Ne 932 juv., Ne 962 juv.,
[06bITble B TOMKMHCKOM paitioHe (OKp. Topa-Xem, Ha 03. A3ac, 03. MHb, p.
EHuceli) B nepuog ¢ 30 anpens no 4 MIOHA U ¢ 23 CeHTA6PSA Mo 5 OKTAGPS.

WHTEHCUBHOCTbL: OT 1 A0 32 3K3., BCTPeYEHbl 3K3eMM/siPbl HA HayasbHON
cTagun CTPO6UASALMM, MOMOBO3PESble Y MOYTU 3pesible.
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Pog Diorchis Clerc, 1903
Diorchis acuminata (Clerc, 1902) Clerc, 1903

Xo03seBa, Bpemsi U MecTo 06Hapy>XeHus: Anas clypeata Ne 869 9, No 913
juv., Ne 916 juv., Ne 918 juv., Anas falcata Ne 900 juv., Nyroca fuligula Ne 931
juv., BobbiTble B TOOKMHCKOM paiioHe Ha 03. MioHb 23—30 ceHTA6pS.

VHTeHcMBHOCTB: OT 1 g0 29 3K3., BCTPEUEHbl MOJIOAbIE SK3EMMIAPLI, MOJO-
BO3penble W 3pefible.

OnucaHne (Mo 3K3. OT Anas clypeata No 869).

[nvHa Tena He BNOSHe 3pefioil UecTofbl 56 MM, NpY HaMBOMbLLUER LUNPUHE
1,035 mm. Ckonekc 0,295 MM LUMPWHBLI, HECET YeTblpe MPUCOCKWU, pasmepbl KOTO-

PUC. a. Diorchis acuminata OT Anas clypeata. a, ckonekc; 6, kKpoubsi x060Tka (opuruHan)

pbiX BapumpytoT1oT0,120x0,082 mm o 0,136x0,109 mm. Kpas npucocok Boopy-
XEHbl WWNnKamn. Xo60ToK 0,275 MM ANMHbI, NEPeAHMn KOHel, ero pacLuvpeH
(0,066 mm), HeceT 10 KproubeB AmopxomgHoro Tuna 0,034—0,037 MM ANUHOW
(npn gnnHe Kptouka 0,036 Mm anuHa nessms coctasnseT 0,0010—0,0011 mm).
Xo060TKOBOE Bnaranuiie Bmecte ¢ X060TKOM 0,375 MM [fMHbl. LLuvprHa Lwieinku
0,190 mm. TMonoBble MPOTOKM MPOXOAAT AOP3a/bHO OT SKCKPETOPHbIX KaHasoB.
MonoBble Mopbl OAHOCTOPOHHME, OTKPbLIBAKTCA MOYTM MO CcepefuHe 6GOKOBOrO
Kpas uneHUKoB. CeMEeHHWKM [OCTUratoT 3Penoro COCTOAHWS paHblle >KEHCKUX
MOMOBbLIX >Kefe3, XOTHA 3a4aTKM TeX W APYrux NOSBAAOTCA OLHOBPEMEHHO Ha
paccTosHUM 55 MM OT ckonekca. Ha pacctosHum 185 MM OT CKO/leKca CeMeH-
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0,076 um

Puc. ¥. Diorchis acuminata OT Anas clypeata. a, repmagpoguUTHbIA YfeHUK; 6, XeHcKue
UNleHUKKW; B, LUppPYC; T, 3penble saliua (opuruHan)

HWKN CTaHOBATCA BMOJIHE PAa3BUTLIMU, & XKEHCKME Xenesbl elle TONbKO HauMHaT
CBOe pa3BuTVE. B KaXXAOM MYXCKOM YNeHUKe UMeeTcs [Ba CEMEHHWKa, KOTopble
pacnonaratoTcs BO3Me CpefHel NUHWMK, Y 3afHeli rpaHuubl YneHuka. OHU JocTu-
ratot 0,073x0,060 mm. CnefyeT OTMETUTb 4TO B UY/IEHMKAX 4acTO pas3BMBaeTCA
TO/IbKO MO OAHOMY CEMEHHUKY— anopaibHOMY WU MnopasibHOMY (MHOTAa OHW
noc/nefoBaTeNlbHO  vepenytoTcs). HapyXKHbli  CEMEHHOM My3blpeK  pasmepom
0,080 x 0,050 mm pacrnonaraeTca anopaibHO OT fHa Oypchl, Bnepeau U fop3aibHO
OT MOPa/ibHOFO CEMEHHWKA. BHYTpeHHWI CeMEeHHOWM My3blpeK MOXET 3aHUMMaTb
Moyt BCKO MonocTb 6Oypcbl uuppyca. MocnegHss 0,190—0,200 MM AAnHbLL K
0,032—0,040 MM TONWWUHBI. B cOKpaTMBLUMXCA NO MNPOAO/LHON OCU YSIEHUKAX
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bypca He 3axoAuT 3a MNOpaslbHble 3KCKPETOPHblE KaHajbl, B BbITAHYBLUUXCS
4sIeHMKax AOXOAUT A0 CepefvHbl NMOpPasibHOr0 CEMEHHWKA. Liuppyc, BbIABUHYThIN
Hapy>y Ha 0,020 MM, UMEET MOYTM UWANHAPUYECKYIO (DOPMY WM Crerka B3gyT
B NPOKCUMa/IbHOW 4acTu, TonwmHa B3gyTusa 0,008—0,010 MM, a AuCTanbHbIN
KOHEL, COCOYKOOOPa3HO OTTAHYT. YTO/WEHHAA 4acTb LMppyca MNOKpbiTa OYeHb
MENKNUMMN  LLUNMUKAMU.

YKeHckue Xenesbl 3aKnafblBatoTCA OMMKe K 3afHER rpaHuLbl CermMeHTa B
06/1aCTW CXOXAEHUS ABYX CEMEHHWKOB. K MOMEHTY CO3peBaHUs YKEHCKUX Xene3
CEMEHHMKM MCYe3al0T. B XKEHCKOM YjIeHMKE VMEETCS KOMMAKTHbIA >XeNTOUYHMK
0,039x0,055 MM pasmepoM, BMepeanM KOTOPOro pa3MellaeTcs TPEex/onacTHOM
AnYHUK 0,170 MM wmprHoit n 0,040 MM OAMHOM, COCTOAWMIA U3 KPYMNHbIX (40
0,012 mm gmameTpoM) KNeTok. BarmHa Tpy6uaTas. Y3Kas KONynsTUBHas 4acTb
BarMHbl OTKPbIBAETCA B MOJIOBYIO K/10aKy BEHTPa/ibHO W Nno3aam 6ypcbl uuppyca.
OBanbHbI/i CEMENpPUEMHUK pacrofiaraeTca no3afu NPOKCUManbHOW YacTu Bypchbl.
MaTka MeLIKOBWAHAA, 3pefbiX AUl Y [aHHOro 3k3emnaspa Lectof He 6bio.
B matepuane ot Anas clypeata NeNe 916, 918 BCTpeueHbl CTPO6UNbLI CO 3pesbIMU
useHuKamu. Aila CUIbHO BbITAHYTHI, BHELIHAS 000/104Ka 06pasyeT A/MHHbIE
thnunameHTbl. AMO6pMOthopa XapakTepHoi nagseBuaHoi dopmbl 0,055x0,020 mm.
OHKocthepa 0,027 x 0,018 mm. SMOpUOHanbHbIe Kproubsi 0,008—0,009 MM ASIMHOIA.

Diorchis danutae Czaplinski, 1956

Xo35ieBa, BpeEMA M MeCTO 06Hapy>XeHua: Anas falcata Ne 321 Ne 954
juv., Anas penelope Ne 892 juv., Anas strepera Ne 860 $, no6biTble B TOLXKMH-
CKOM paiioHe B OKp. Topa-XeM M Ha 03. MioHb 26 mas, 20, 25 ceHTA6pA n 4
OKTA6pS.

VIHTeHCMBHOCTL: OT 3 A0 140 3K3., MO/I0BO3peSble.

OnucaHve (no npenapaTty oT Anas falcata No 954).

[nuHa Tena He BMOMHe 3penoil LecTogbl 28 MM, MpW HaMbonbLUEA LUMPUHE
0,740 mm. Ckonekc 0,200 MM LUMPWHbI, HECET YeTbipe npucocku pasmepom 0,090—
0,110 x 0,074—0,082 MM. ¥ HeKOTOPbIX 3K3eMMNAApOB OT cepoit yTkM Ne 860 Ha
BA/IMKOOOPA3HbIX Kpasax MPUCOCOK OBHAPYXKEHbl MeNKue LWUMUKKW, Y TUMUYHBIX
3K3. WMNUKM yTpadyeHbl. X060ToK 0,230 MM AnMHbI, MEPeAHWid pacLUMpPeHHbI
KOHel, ero BoopyXeH 10-0 Kproubamu pguopxoungHoro tuna, 0,030—0,035 mm
anmHoli (nessme 0,009—0,0105 mm, pykosiTka 0,021—0,0235 mm). MonoBble npo-
TOKM MNPOXOAAT [0p3a/bHO OT 3KCKPETOPHbLIX KaHanoB. [10f0Bble Mopbl OfHO-
CTOPOHHWE, OTKPbLIBAIOTCA B MepefHeli MOM0BMHE OOKOBOr0 Kpas Y/EHWKOB.
CeMeHHUKN [OCTUratoT 3PEfior0 COCTOAHWUS paHblUe XEHCKMX MOMOBbIX Xeses,
XO0TS 3a4aTKN TeX W ApYrux MosiBASKOTCA OAHOBPEMEHHO Ha paccTosHMM 1,5 MM
OT CKOJieKca.

OTctynaa 6,6 MM OT ckonekca B uneHuke 0,560 mM wnpuHel 1 0,140 MM
LNUHBI UMEeTCa ABa KPYMHbIX ceMeHHMKa pa3mepom 0,127x0,120 n 0,145x0,100
MM, PacrosfioXXeHHbIX B CPeHei 30He, y 3aAHeidi rpaHuLbl YneHuKa. HapyXHblii
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CEMEHHOI My3bIpeK NpPoA0NroBaTo-oBanbHoi hopmbl, 0,135 x 0,080 MM pa3mepom
3arnbaeTca [op3anbHO OT NMPOKCUMANbHOM YacTu Bypchbl Lmppyca. BHyTpeHHMiA
CEMEHHOM My3blpeK MOXET 3aHMMaTb MOo4YTM BCHO NOMOCTL Oypchl. [locnegHss
3aX0AUT 3a CepefMHy UNIEHUKa, WIN JaxKe LOXOAMT [0 anopasibHblX 3KCKpeTop-
HbIX KaHanos, 0,475 MM AnvHbl 1 0,0455 MM HanGONbLLUEA LWNPUHBI. BbIBEPHYTLIN

PUC. 10. Diorchis danutae OT Anas falcata. a, CKOnekc; 6, kpyubss XO6OTKA (opuruHan)

HapyXy uuppyc gocturaet 0,182 MM AvHbl. BavdxKe K OCHOBaHUIO OH MMeEeT
0,017 MM TOMLWMHBI, MO HanpaBfeHWIO K AWUCTaNbHOMY KOHLY CYXXWBaeTcs [0
0,007 mm. Limppyc BOOpY>XeH TOHKMMMK Lwimnukamu ganHoto 0,012 mm, no 4—5
psfoB C OAHOW CTOPOHbL. Ha pacluvpeHHol 6a3aibHOM YacTu uMppyca Luvnbl
Mesibye UM YMCno NPOAOJbHLIX PALOB NMPUMEPHO BABOE OOJbLLE.

YKeHckue Xenesbl B 3TOM e Y/IEHWKe eLle €nabo pa3BuTbl, 3aKNafblBaloTCs
6nvKe K 3aAHEeR rpaHuLe CerMeHTa, BEHTPasbHO OT anopa/ibHOro CeMEeHHMKa.
XKentouHuk KomnakTHblin, 0,027x0,027 MM pasMepoM, ANYHUK [BYXN0NaCTHOW
0,082 mm wnpuHbl 1 0,027 MM A/IMHBL. B )KEHCKUX YNEHMKaX >KEHCKUe >Kenesbl
CMeLLaloTes ele anopasbHee, XentoyHuk 0,100 x 0,045 MM pasmepoM, AUYHUK
COCTOMT M3 YETKO OTrpaHuYeHHbIX ABYX fonactei, gocturaet 0,384x0,073 mm.
BarnHa OTKpbIBaeTCA B MOJIOBYIO K/10aKy BEHTPA/IbHO W Bnepeayn oT Bypcbl Lup-
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Puc. 11. Diorchis danutae ot Anas falcata. a, 6, repmappoanTHble 4YeHUKKU (OpUruHan)

pyca. PaclwimpeHHas KonynaTMBHas 4acTb BaruHbl 0,036 MM ANMHONA, NPOXOAWUT
BEHTPaNbHO 1 M03aau OT Bypchbl LMppyca, napannensHo nocnegHeir. Konynatue-
Has 4acTb BaruHbl PE3KO CYXasCb, NMepPexouT B KOPOTKYK MPOBOAALLYIO YacTb,
KOTOpas 3aTeM paclumpseTcs, 06pa3ys Konb6acoBUAHbLIA CeMEernpueMHUK pasme-
pom 0,140 x 0,036 wMm.

Matka MellkoBUAHasA. HAlua umetoT Qopmy nogouku, 0,045x0,020 mm,
(hunamMeHTOB He HabniogjaeTcs.

Kak BWAHO M3 NPUBELEHHOrO BbIlle ONWCAHWSA, HAlUW 3K3EMM/SAPbI 3aMETHO
OTMYalOTCA OT MepBoONMcaHus Buaa 6onee KpynHbiMK Kproubsimmn (0,030—0,035

Puc. 12. Diorchis danutae OT Anas falcata. 3sarunuposaHHbin LppyC (opurunan)
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BmecTo 0,0255—0,0276 MM), NOMOXEHWEM HAPY>XHOr0 OTBEPCTUS BaruHbl, KOTO-
pasg y D. danutae, M0 Yannunckomy (CTP.232), OTKPLIBAETCS JOP3A/IbHO WK
BEHTPa/IbHO U HECKO/IbKO M03aan Oypchl LMppyca, a y Hallein hopMbl — Brepeau
N BEHTPabHO OT MYXCKOr0 OTBEpPCTUs, a TakXKe XapakTepoM BOOPYXXEHUS
umppyca. Y Haweid opMbl LMPPYC MNOKPbLIT LUMAMKAMU ABYX TUMOB: LWAMHAPU-
yeckas 4aCTb LMppyca NOKpbITa A/UHHLIMKA LUMNaMK, a Cnerka B3gyTtas 6asasb-
Hasgt — MeNKUMW. Y D.danutae 8 WU30BPAKEHUN Yannunckoro CTOMb PE3KOIO
pa3nMuna B XapakTepe LUMMMKOB He Habntogaetcs (CpaBHU PUCYHKKM). oaTomy
Mbl MAeHTUDMUMPYEM Haly opmMy C. D. danutae fIMLIb MPOBU30OPHO.

Diorchis nyrocae Yamaguti, 1935

Xo3sieBa, BpeMsi M MecTO 06GHapyXXeHus: Anas clypeata Ne 869 C Anas
querquedula Ne 2627, pobbiTble B TOMKMHCKOM paiioHe (B OKp. Topa-Xem
M Ha 03. MioHb) 13 Mas 1 23 ceHTAOpS.

MHTeHCcMBHOCTL: 3—11, MO/I0BO3pE/ible M MOMOAbIE C 3a4aTOYHBIMU CEMEH-
HVYKamMK.

OnucaHre (No 3k3. OT Anas querquedula Ne 262). [lnvHa Tena nonoBo3pe-
noi uectogbl 40 MM, Npyu Hambonblueid wmpuHe 0,9 Mm. Ckonekc 0,257 MM K-
PVHbI, HeceT YeTblpe npucocku 0,136x0,095 MM pa3mepoMm, Kpas WX BOOPYXEeHbI
lwnnukamn. Xo60ToK 0,138 MM AMHbI, MepedHWUidi KOHeL, ero paclUMpeH, HeceTt
10 kproubes anopxouaHoro Tvuna 0,027 MM ANnHOW. Kproyubsi UMEIOT OYeHb KOpPOT-
koe ne3sne—0,004 MM, QJIMHHYIO PYKOATKY — 0,023 MM 1 cnabo pasBuTblid OT-
pOCTOK. X060TKOBOe Bnaranuile BMecte ¢ X060Tkom 0,275 MM AnunHbl. [op3anb-
Hble 3KCKpeTopHble cocyabl 0,010, BeHTpasibHble — 0,036—0,040 MM LUMPUHDI,
MonepeyHbIX KaHaoB He 06HapY>eHO.

MonoBble Nopbl OAHOCTOPOHHWE, OTKPbIBAKOTCA NOYTK MO CepeirHe GOKOBOr0
Kpas u4neHuKoB. [10/10Bble MPOTOKW MPOXOAAT [OP3a/bHO OT 3KCKPETOPHbIX
cocyfioB. CeMEHHUKN [OCTUratoT 3pesioro COCTOAHWA paHbLUe YKEHCKUX MOSI0BbIX
Kenes, XO0Ts 3a4aTku Tex W Apyrux nosiBNsarTCA OLHOBPEMEHHO Ha PacCTOSAHMM
5 MM OT ckonekca. OTcTynas 25 MM OT CKOJIEKCa, CEMEHHWUKWN CTaHOBATCA BMOJIHE
Pa3BUTbIMKM, & YKEHCKME Xese3sbl eLle efiBa 3aMeTHbI.

B MY>XCKOM 4neHVKe MMeeTCs [Ba OKPYI/bIX CEMEHHMKA, KOTOpble pacno-
naratoTca B CpefHeM Mofie Y 3afHeil rpaHuLbl YneHuKa, ¢ L0p3asbHOW CTOPOHBL.
Kak npaBu/o, CEMEHHWK/ B KaXOM [AHHOM UJIEHWKe pa3/IMyaloTcs Mno pasme-
paMm 1 gocturatot 0,104—0,068 1 0,082x0,050 MM. Hapy>XHblii CEMEHHOI My3bl-
pek pasmepom 0,072x0,064 mm, pacnonaraetcsi anopasabHO OT gHa 6Gypcbl, Bre-
peau 1 LOp3a/lbHO OT 3a4aTKa fUYHMKA. BHYTPEHHWIA CeMeHHOl Ny3bIpeK MOXEeT
3aHMMaTb MO4YTM BCKO MONOCTb Bypchl LMppyca, KoTopas fgocturaet 0,275 MM
[mHbE 1 0,050 MM HanbGOoMbLLUEA WNPWHBL. LiMppyc MOKPbLIT wunmkamn. OH yTon-
WeH B 6asanbHOM YacTW M COCOYKOOOPa3HO OTTAHYT K AWUCTa/IbHOMY KOHLY.
TonwmHa ero B Hambosnee wmpokom mecte 0,015 Mm.
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puc. 13. Diorchis nyrocae OT Anas querquedula. a, CKO/BKC; 6, Kptoubsi X060TKa (OpuruHan)

Puc. 14. Diorchis nyrocae OT Anas querquedula. a, MyXCKOl YNeHUK;
6, repmadpoauTHbI uYneHUK (opuruHan)
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YKeHckue enesbl 3aKNaAblBAlOTCA MO CPeAHEeR NMHWUKM, Y 3afHEen rpaHuLbl
YneHrKa, B 06N1aCTU CXOXAEHNSA ABYX CEMEHHWUKOB, BEHTPASIbHO OT HUX U HapyX-
HOro CeMEeHHOro nysbipbka. K MOMEHTY MO/IHOTO CO3PEBaHUA XEHCKUX dKenes
CEMEHHUKM WucYe3atoT. B repmMadpofuTHOM UYEHWMKE >KENTOYHWMK KOMMAKTHbIN,
oBanbHoi thopmbl, 0,045—0,036 MM, HaX0AMTCA MeAWAHHO Y 3afHE CTEHKU une-

Puc. 15. Diorchis nyrocae OT Anas querquedula. LiuppyC (opuruHan)

HUKa. ANYHUK TpexnonacTHoi, 0,172 x 0,074 MM, NeXWUT BMEPean >KENTOUYHMKA.
BarnHa Tpy6u4aTasi, OTKpbIBAaeTCA B MOMOBYI K/0aKy BEHTpanbHO OT 6ypcbl.
OBasbHbln cemenpuemHmk 0,109x0,060 MM. 3penbiX YieHWKOB B MaTepuane He
0Ka3anoch.

Diorchis nyrocoides sp. n.

XO0391H, BpeMs 1 MeCTO 06Hapy>KeHusi: Anas crecca Ne 948 juv, no6biTas
B TOIKMHCKOM paiioHe Ha 03. MioHb 3 OKTA6PS.

Nokanusayms: npsMas KuLKa.

MHTeHCMBHOCTL: 1 MONMOBO3pEnbI  3K3.

OnucaHue (no npenapaTy Ne 948 oT Anas crecca). [/iMHa Tena nosnoBo3pe-
noin uectoabl 25 MM Mpy Hanbonbluei wuprHe 1,485 MM. CKOMEKC He M3YueH,
X060TOK BOOpPY>XeH 10-10 KproubsiMi amopxouaHoro tuna, 0,036 MM ANUHOWA
(ne3Bme 3 o6LWel ANMHBLI Kprouka cocTasnset 0,009—0,010 mm).

MonoBble NPOTOKM MPOXOAAT LOP3a/bHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHanos. lMono-
Bble MOPbl OfHOCTOPOHHME, OTKPbIBAKTCA B MepefHel MoMoBMHE GOKOBOro Kpas
UneHNKoB. CeMEeHHVKWN [LOCTUratoT 3pPenoro COCTOSIHWS paHbLUe XXEHCKUX Mojo-
BbIX XXenes.

WmeeTcs fBa CeMEHHMKa, pacrofiararolimecs y 3afHeil CTEHKU Y/eHUKa
MO CepeavHe, B OLHY TOPU3OHTaNbHYIO NMHWMKD. Hapy>XHbIi CEMEHHON My3bipek
OBa/IbHOM (JOPMbI NEXWUT WM AOP3a/IbHO OT MPOKCUMaNbHOW YacTu Bypcbl, Mau
anopanbHoO OT ee AHa. BHYTpeHHWA CEMEeHHON My3blpeK MOXET 3aHUMaTb MOYTK
BCIO MONOCTb Oypchbl Luppyca. bypca AOXOAMT [0 CepefyHbl YNEHMKA WK XXe [0
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anopasibHoO nonactn AvyHMKa (bypca BMeECTe C Hapy>KHbIM CEMeHHbIM My3blpb-
KOM [0CTUraeT anopanbHbIX BblAennTeNbHbIX KaHanos) 0,402—0,429 MM ANWHbI
n 0,0364 MM HanbGOMbLUeR LWNPKHBI. LIMppyc, BbIABUHYTLIA Hapy»XXy, AOCTMraeTt

Puc. 16. Diorchis nyrocoides ot Anas crecca. a

, Kproubsi x060TKa; 6, repMapoAnTHbIN
UYNEHWUK; B, )KEHCKWUN UYNEHUK;

r, 3BaHTMHUPOBAaHHbLIA LMppyCc (opurnHan)

0,073 MM J/IMHbI, LMANHAPUYECKOR (DOPMbI, K AUCTaNbHOMY KOHLY Clerka CyXeH.
LiMppyC BOOPY>XeH TONCTbIMM, O06paLleHHbIMMA BEPLUMHOW Haszag, LUMMMKaMMW.
B nonepeyHoM HanpaBneHWW Ha UUppyce OHW pa3smellaroTca B 4—b5 pAnfos, B
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npogosibHoMm — 14—16 pagos. AnvHa wunnukos 0,006 MM. Bandke K OCHOBaHWIO
uMppyca LWu1nbl Mefbye.

YKeHcKme >Kenesbl 3aKnafblBalOTCA OAMKE K 3afHeli rpaHuLe CerMeHTa, B
061aCTU CXOXAEHWSA CEMEHHWKOB. YXeNTOUYHMK KOMMAKTHbIA, OBanbHOW (OpMbl,
AUYHWUK TPexnonacTHOW. BarvHa OTKpbIBaeTcA B MOJSIOBYH) K/10aKy BEHTPasbHO
OT 6ypchbl, KONYNATMBHAsA 4acTb €e Cherka paclivMpeHa, 6orata MycKynaTypou.
Tpybuatas npoBoAsLLas YacTb MEPEXOAWT B CEMEMPUEMHMK, KOTOPLIA NEXUT B
repmMagpogMTHOM YjieHUKe no3aan Oypcbl, nopasbHee MOpaibHbIX BblAENNTESb-
HbIX KaHa/l0B, a B XXEHCKMX YNeHUKax — no3aau Gypcbl, YyTb 3axX04s 3a nopasib-
Hble BblfeNMTe/bHble KaHa/bl. MaTka MeLlKoBuAHas. UNeHWKoB €O 3pefbiMu
Anuamy B MaTepuane He 0Ka3aiochb.

OnddepeHunanbHbIin gnarHos:

Mo pasvepaM KPHOUYLEB M3 YWMCMa OMUCaHHbIX B IMTepaType BMAOB pofa
Diorchis HOBbIA BUZ NPUOMKAETCA K CNedyroWwuM BUAaM:

1. D. acuminata (Clerc, 1902) Clerc, 1903, OT pa3iMuyHbIX YTOK ["onapk-
TUKW, AfvHa KproubeB 0,038—0,040 mm.

2. D. danutae Czaplinski, 1956, oT yTOK [laneapKTukKu, A/iMHA KPHOYbEB
0,0255—0,0276 (no nepBoOMUCaHUIO).

3. D. excentricus Mayhew, 1925, oT yTok CeBepHoil n LleHTpasbHOI
Anvepukn, gnvHa kptoube 0,026—0,031 mm.

4. D. microcirrosa Mayhew, 1929, oT Anas descors CeB. AMepUKH,
AnnHa kptoybeB 0,025—0,032 vm.

5. D. nyrocae Yamaguti, 1935, 0T pa3nnuHbIX YTOK CeB. monyLuapus,
AnnHa KproubeB 0,024—0,027 mwm.

6. D. tilori Singh, 1952, oT Acridoteres tristis (Passeriformes) WHauw,
AnnHa kptoubeB 0,033—0,035 mm.

7. D. tringae Dubinina, 1953, OT KynMKOB (Tringa totanus) 3an. Cubupn
AnnHa Kptoybes 0,036—0,039 mm.

1. Diorchis acuminata (M 61M3KMe K HeMY QOpMbl — D. parvogenitalis
Mathevossian, 1945, n D. ransomi Schultz, 1940) yeTko oTanyatoTca OT Hallero
BMAA 3HAUMTENIbHO 6ONbLUeA OTHOCUTENbHOW ANWHOM NE3BUS KPHOYbEB, WHbIM
CTPOEHVEM U pa3Mepamun Luppyca v Ap. Mpu3HaKamu.

2. D. danutae OT/IMYAETCA 3HAUYUTE/NILHO HONEE TONCTbIM LUPPYCOM, UMEID-
MM, K TOMY >Ke, COBEpLUEHHO VHOe BOOpYXeHue. HabniogatoTcs pasnuuus B
pasMepax u gopme KptoubeB (CpaBHU PUCYHKU) U B CTPOEHUM BHYTPEHHUX Op-
raHoB.

3. D. excentricus OT/IMYAETCA MEHbLLUMMU pa3mMepaMmn KptoubeB (0,026—
0,031 MM), @ TakKXKe 0bUTaHUEM Y amMepUKaHCKUX BWUAOB Ae(UHUTUBHBLIX XO35€B.
NpeHTurkauma D. excentricus M HOBOrO BWAA HEBO3MOXHA U MOTOMY, YTO Y
D. excentricus He OMWUCAHO CTPOEHMEe LMpPPYyca, KOTOPbIA Y Hallei dopmbl MMeeT
BECbMa XapaKTEepPHOE BOOPYXXEHWE.

7 Acta Veterinaria X1/3.
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4. D. microcirrosa 3HAuYMTE/IbHO OT/IMYAETCA MWHUATIOPHbIMX (0,005 MM
TO/LMHBI) pasMepaMun LmMppyca, UMEIOLLEro NyKOBULEO6pa3Hoe B34yTHe Y OCHO-
BaHMs, OTCYTCTBYIOLLEE Y HALLEro BUAA, a TaKXKe (hOPMOA KpHoUbeB (CM. PUCYHKN).

5. D. nyrocae WUMEET 3HaUMUTeNbHO 60nee KOpoTKue (0,024—-0,027 MM Mpo-
TMB 0,036—0,038 MM) KpHOubsi Ha X060Tke. OH OT/MYaeTca Takxe (opmoi u
BOOPY>EHMEM LuMppyca. Y Halero Bufa UMPPYC LUWIMHOPUYECKMWIA, YCaXKeH
TONCTbIMU LUMNAMU A/IMHOW 0,006 MM.; ¥ D. nyrocae LUPPYC WMMEET OTYET/IMBO
BbIp&XXEHHOE B3JyTUe, LUMMNKM 3HAUUTENbHO Meflbye (CpaBHWU PUCYHKU B AaHHOW
paborte).

6. D. tilori 3aperucTpuMpoBaH TONbKO Y BOPOObMHBLIX MTUL, (CapaH4eBbll
CKBOpeL, uin MaliHa), He CBs3aHHbIX C BOAHOM cpefoil obutaHus. HenonHoTa
OnucaHns 1 Npexze BCero OTCYTCTBME OMUCAHWUSA U M300paxeHUs aeTanei cTpoe-
HUS Luppyca U XapakTepa ero BOOPYXXeHUs, a Takxe OTCYTCTBUE U306paxeHus
M30/IMPOBAHHbLIX KPIOUbEB D. tilori 3aTPYAHAOT CPaBHUTENbHYHO OLEHKY MNpu-
3HaKOB 3TOr0 BMAA, HO CTOMb Pe3K0oe 3KOMOrMYeckoe M CUCTEMATMUYECKOoe pasfiu-
ume xo3deB D. tilori W Halero BuAa He MO3BOMAIOT FOBOPUTb 06 WX BWAOBOM
NOEHTUYHOCTW.

7. D. tringae OTYET/MBO OT/IMYAETCA MO (HOPME KPHOULEB, UMEIOLMX 3Ha-
ynTeNbHO Goflee pa3BMTOE Jle3BMe, & TaKXKe HalMyMem LUUMUKOB Ha [He npu-
COCOK.

8. D. wigginsi MOP(OSIOrMYECKM N IKOMOMMYECKN OYeHb 6/IM30K D. nyro-
cae (CM. BblLLE).

[pyrve u3BecTHble BUAbl AVOPXMCOB HE MOTYT WMATU B CPaBHEHME C Hallel
thopmoii B BMAY PE3KOr0 pacxoXaeHus B pasMepax KproubeB. Takum 06pasom,
conocTaeneHne D. nyrocoides sp. M. C ONUCAHMEM W M30OPaXKEHNEM WU3BECTHbLIX
BWMAOB pofa Diorchis OT MTWL pPa3/iMyHbIX 300reorpauyuecknx obnacreid, a Takxe
CpaBHeHWe C JOCTYMHbLIMW Ham MnpenapaTaMy psaja BUAOB 3TOrO pofa, BCTpevaro-
wmxcs Ha Tepputopun CCCP, roBopsT 0 TOM, YTO Mbl MMEEM AENO C HEU3BECTHOW
paHee (POPMOW LEenHel, 3acnyXXMBatoLLEen BblfeNIEHUA B CaMOCTOATE/bHLIA BUA,

Diorchis parvogenitalis? Mathevossian, 1945

Xo35ieBa, BPeMS M MECTO 0OHapy)XeHus: Anas crecca No 279 ¢7 No 948
juv., Ne 950 juv., Nyroca fuligulaNe 957 juv., A06bITble B TOIKMHCKOM palioHe
(Ha 03. MioHb) 19 Mas U 3—4 okTAbpS.

VIHTEHCUBHOCTb: 1—3 3K3., MOJI0BO3pe/Sible U He BrOJHE 3pefble.

OnucaHne (MO 3K3. OT Anas crecca Ne 279). [nMHa Tena NONOBO3Penoi
LecTodbl 6e3 3penbix yneHmkoB 30 MM npu Hambonbwel WwupuHe 0,340 mm. CKo-
nekc 0,248 MM LLUMPWHBI, HECET YETbIPE MPUCOCKM, HAMOOMbLUWMA AMaMETP KOTO-
pbix 0,140 MM; BanMKoOo6pasHble Kpas MX OKaiiMNeHbl KYTUKYNOW, YCESHHOM Mo
MOBEPXHOCT MENKUMU LUMMUKAMK, pacrofiaralolyMmcs B LLIAXMaTHOM MOPALKE.
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MecTaMn KyTMKyna NPUCOCOK OTCMamMBaeTCs BMECTE C LUMMMKaMK, CBUCas B BUfE
NeHTbl. Ha HEKOTOpbIX y4yacTKaxX MeCT MX MPUKPereHWs 3aMeTUTb He yfaeTcs
(T. K. OHW OTAEenatTCA BMECTe C KYTUKYoR). Xo60Tok 0,275 MM AnWHbI, nepes-
HWUIA pacLUMpeHHbIA KoHel, ero HeceT 10 KptoubeB AuopxomgHoro tuna 0,0455 mm
AnvHoi (nessme cocTaensieT 0,0132 MM, pykosaTka 0,0323 MM, OTPOCTOK KOpPHS

Puc.. 17. Diorchis parvogenitalis OT Anas creeca. a, CKOMeKC, 6, Kptoubsi X060TKa (OpuruHan)

XOPOLLO BblpaXKeH). X060TKOBOe Bnaranuie Bmecte ¢ Xo60Tkom 0,400 MM ANVHbI.
LWnpnHa welikn 0,090 mm.

MonoBble MPOTOKM NPOXOAAT A0P3a/ibHO OT 3KCKPETOPHbIX KaHhanos. [lo-
NOBble MOPbl OAHOCTOPOHHWE, OTKPLIBAKOTCA B MNepefHei MonoBuMHe GOKOBOrO
Kpas 4neHnKoB. CeMeHUKM [JOCTUraloT 3pPefioro COCTOSIHUA paHblUe XEHCKMX
MONOBbLIX Xene3, XO0TS 3a4aTKu TeX W ApYrux MosBAATCA OLHOBPEMEHHO Ha
paccTosHMM 4 MM OT CKofekca. lMepedHas NonoBUHa CTPO6WAbLI MyXCKas. B no-
CMeflyolmMX YneHWKaxX pa3BMBAOTCA XXEHCKME >Kenesbl, & CEMEHHUKN UCYe3atoT
— CHavafia OfVH, Yalle NopasbHbIiA, a 3aTeM W BTOPOIA.

B nonosospenom (repmagpoautHom) uneHmke 0,375 MM wmpuHoid 1 0,090
MM A/IMHOI MMeeTCa ABa KPYMHbIX ceMeHHMKa 0,118 x 0,090 1 0,100x0,090 mm,
KOTOpble pacnonaratoTcs MnocepeauHe, y 3afHel rpaHuubl YneHnka. HapyXHblit

7%
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CEMEHHO Ny3bIpeK CPaBHUTENbHO KpynHbIA — 1,135 x 0,065 MM, 0BasibHOI (hop-
Mbl, pacnonaraeTcs [Op3a/bHO WM anopanbHO OT AHa Oypcbl. BHyTpeHHWiA
CEMEHHOI Ny3bIPeK MOXET 3aHMMaTb MOYTU BCHO MOMOCTb Oypchbl umppyca. MNoc-
NeflHAA B MY>XCKUX 4sieHnkax pocturaeTt 0,185x0,040 MM 1 MOXET nepecekartb
CpegHIol NMHWUIO Tena. py COKpalleHWM MycKynatypbl Gypca MOXeT COKpa-
watbeqa go 0,110x 0,045 MM 1 He gocTUraTb MMHUWU MNOPabHbIX BblAeNNTENbHbIX
COCY/0B.

XKeHckue >Kenesbl 3aKkNafblBalOTCA O6/MKE K 33fHEN rpaHuLe CerMeHTa, B
0611aCTN CXOX[EHWUS ABYX CEMEHHWKOB. YXeNTOYHWK KOMMAaKTHbI/A, COCTOUT W3

Puc. 18. Diorchis parvogenitalis OT Anas crecca. a, 6, repMapoAnUTHbIE YNeHUKN (OpUrUHa)

MENKNX XeNTOUYHbIX KMETOK, MMerowmx He 6onee 0,004—0,005 Mvm B gnameTpe.
ANYHUK TPEXNOMACTHOW, NEXWUT Briepean >XenTovyHumka. OObIMHO anopanbHas
nonacTb pasBuTa cunbHee. AuameTp saiiueknetok 0,012 mm. BaruHa Tpy6uatas.
KonynatueHasa 4acTb ee Bcero 0,020—0,024 mm agnunHoli 1 0,004 MM LUMPWHOWA,
BHYTPW BbICT/IaHa KyTWKynoil. OHa BragaeT B MOMOBYH) K/10aKy BEHTPasIbHO,
a MHorga BeHTpanbHO WM no3agn 6ypcbl. lMpoBogswias 4vacTb BarkHbl MOCTe-
MEHHO pacwmpseTcs W B 06/1aCTU  MOpabHbIX  BblAENUTENbHLIX KaHanoB
NepexoauT B CeMenpueMHMK. 3pefibIX YNEHUKOB B MaTepuane He 0Kasanochb.

Diorchis sp.

Xo03seBa, BpemMsi U MeCTO OOHapy>eHusi: Anas crecca No 386 Anas
platyrhynchos Ne 935 jv., A00biTble Ha 03. MIOHb 4 WIOHA N 30 CEHTAGPS.
MHTeHCMBHOCTL: no | 3K3.
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B ob6oux cnyuyasx BCTpeyeHbl 3K3emnnspbl 6e3 CKOMIEKCOB, NpuyeM 3a
Ne 935 06Hapy»eHbl (hparMeHTbl C 3a4aTOYHbIMW CeMeHHMKamK, a 3a No 386

— 3aflHA YacTb CTpoGUnbl. OnpeaennTb UX A0 BUAA He NPEeACTaBUIOCH BO3-
MOXHbIM.

Pof Gastrotaenia Wolffhiigel, 1938

Gastrotaenia dogieli (Gynezinskaja, 1944) Spassky, 1958
Syn.: Apoéra dogieli Gynezinskaja, 1944.
Xo35eBa, BpemMs n MeCTO O6HapyXeHus: Anas acuta No 326 $, Anas
clypeata No 366 Clangula clangula Ne 298 $, No 345 Ne 325 No

347 $, No 373 ¢}, Mergus merganser No 324 $, f[06biThle B TOMKUHCKOM

paiioHe Ha 03. Asac, Topa-Llem 1 Ha 03. MioHb B nmepuog € 22 mMas no 3
NIOHS.

Nokanu3auma: noj KyTUKYNOW MbILLEYHOrO XKenyakKa.
MHTEHCMBHOCTL: 1—5 3K3.

Pog Finibriaria Froelich, 1802

Fimbriaria fasciolaris (Pallas, 1781) Froelich, 1802

Xo35€Ba, BPEMS M MeCTO OOHapy>XeHus: Anas clypeata No 869$, Ne
913 juv., Anas falcataNe 954 juv., Anas platyrhynchos No 376 $, No 866 juv.,

No 897 $, No 989%, Ne 921 juv., Ne 935 juv., Anas strepera Ne 860%, No

963
juv., Casarca ferruginea Ne 783 juv.,

Mergus merganser No 284 $, Ne 323§,
No 324 $, Ne 369 $, No 370 $, Ne 568 $, Nyroca fuligula Ne 906 juv., No 907

juv., Ne 932juv.,Ne962 juv., 4o6bITble B TOIKMHCKOM paiioHe, B OKp. Topa-Xem
N Ha 03. MiOHb. JTNlb Kpoxanb Ne 568 JOOLIT B OKPECTHOCTAX Op3nHa.

VIHTEHCMBHOCTB: OT 1 [0 68 3K3., Ha HayanbHOW CTagMM CTPOGMAALUM
Mo/sioBo3pesible M MoYTU 3pefible.

Poa Wardium Mayhew, 1925

Wardium aequabilis (Rudolphi, 1810) Spassky et Spasskaja, 1954.
Syn.: Hymenolepis pingi Tseng-Shen, 1932.
X031H, BpeMsi U MecTo 0OHapy>keHua: Anser fabalis, Ne 339 <J [06bITbIl

B TomkunHCKOM paitioHe (03. MtoHb) 29 masa 1957 T.
VIHTEHCMBHOCTL: 3 3K3.

Y Tycs HailieHo 3 CWUMbHO COKPATMBLUMXCS MOMOBO3PENbIX 3K3eMNspa.
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Ckonekc 0,266 MM wWwupuHbl 1 0,393 MM [/IMHbI, HECET YeTbipe MPUCOCKU
0,082 mm x 0,095 mm. Xo060ToK 0,073 MM LUMPUHOR, BOOPYXeH 10-0 KpHOUbsSMM
KopoHynouaHoro Tuna 0,025 MM anvHOW. Xo060TKoBoe Bnaranvuie 0,164 mm
A HbL 1 0,127 MM LWMpKHBI. CEMEHHUKM PacnoNioXeHbl B OAUH PsA. Hapy>XHbili
CEMEHHOW My3bIPEK BbITAHYT MO HAMPaB/EHWIO LUMPWHBI YIEHUKA, NEXWUT arno-

Puc. 19. Wardium aequabilis OT Anser fabalis. a, CKOnekc; 6, Kptoubsi X060TKa;
B, repmMadpoAnTHble YNeHUKWU (OpuruHan)

panbHee AHa Oypcbl. BHYTPEHHWI CEMEHHOW My3bIPEK MOXET 3aHMMaTb MOYTK
BCIO NOMOCTb Gypcbl, KOTOpasi NPMMEPHO HaMOMOBUHY 3aXOAWUT 3a MOpaSbHble
BblAENNTENbHbIE KaHasbl.

XKeHcKune Kenesbl pacnonoXeHbl BEHTPaNbHO OT CEMEHHUKOB, WU MeXay
nopasibHbIM ¥ ABYMS anopasibHbIMW CEMEHHMKaMW, WM YaCTUYHO Ha/erawT Ha
CPefHNn CeMeHHMK. YXeNnTOYHUK KOMNAaKTHbIA, SAWYHUK ABYKPbIAbIA. YNneHWKoB
C pa3BUTON MaTKoW B MaTepuane He OblIo.
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PE3IOME

O6paboTaHa KONNeKUUS TMMeHONeNUANA BogonnaBawwmx ntuy TyBbl 13 c6opoB 306-i
Coto3Holi [enbMuHONOrnMYeckoir akcneguuum 3a 1956—57 rr.

FmvmeHonenuguabl poga Microsomacanthus, Sobolevicanthus n Sphenacanthus (=
Hymenosphenacanthus) ot BogonnaBaowux TyBbl onucaHbl B Npegbigywux pa6otax. B
LaHHOM coobuieHMM oTmeuatoTcs cnegyowme Buabl: Anatinella meggitti (Tseng-Shen, 1932),
A. anatina (Krabbe, 1869), Aploparaksis furcigera (Rud., 1819), Biglandatrium biglandatrium
Spasskaja, Bisaccanthes bisaccata (Fuhrmann, 1906), Cloacotaenia megalops (Nitzsch in
Creplin, 1829), Dicranotaenia coronula (Duj., 1845), Diorchis acuminata (Clerc, 1902), D.
danutae Czaplinski, 1956, D. nyrocae Yamaguti, 1935, D. parvogenitalis? Math., 1945,
Diorchis sp., Gastrotaenia dogieli (Gynezinskaja, 1944), Fimbriaria fasciolaris (Pallas, 1781),
Wardium aequabilis (Rud., 1810). Ans 6onbWwWMUHCTBA M3 HWX [JaeTcs HOBOE OnMUcaHue,
MNNICTPUPOBAHHOE OPUTUHANBHBIMU PUCYHKAMMU.

MpueoguTcs onucaHue Hoeoro Buga — Diorochis nyrocoides sp. n. OT Anas crecca.

ZUR KENNTNIS DER VOGEL-CESTODEN TUVA’S
IV. Hymenolepididen der Wasservogel

Von

A. P. Spasskaja

Die Arbeit behandelt ein Hymenolepididen-Material, welches von der 306. helmintholo-
giscben Expedition der SSSR in denJahren 1956—57 im Tuva-Gebiet aus Wasservogeln gesam-
melt wurde.

Die Arten der Gattungen Microsomacanthus, Sobolevicanthus und Sphenacanthus
(= Hymenosphenacanthus) werden in dieser Arbeit nicht bertcksichtigt, da sie in einer fri-
heren Abhandlung (Spasskaja, 1961) schon behandelt wurden. Gegenwartig bespricht die Ver-
fasserin folgende Arten: Anatinella meggitti (Tseng Shen, 1932), A. anatina (Krabbe, 1869),
Aploparaksis furcigera (Rud., 1819), Biglandatrium biglandatrium Spasskaja, Bisaccanthes
bisaccata (Fuhrmann, 1906), Cloacotaenia megalops (Nitzsch in Creplin, 1829), Dicranotaenia
coronula (Duj., 1845), Diorchis acuminata (Clerc, 1902), D. danutae Czaplinski, 1956, D.
nyrocae Yamaguti, 1935, D. parvogenitalis? Math., 1945, Diorchis sp., Gastrotaenia dogieli
(Gyneczinskaja, 1944), Fimbriaria fasciolaris (Pallas, 1781), Wardium aequabitis (Rud., 1910).
Die meisten dieser Arten werden neu beschrieben und durch Originalabbildungen erléutert.

Als eine neue Art wird Diorchis nyrocoides aus Anas crecca beschrieben.
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Peroral preparations of vitamins A and D have been used since quite a
long time in the prevention and treatment of deficiency in vitamins A and D,
both in human and veterinary practice. However, parenteral administration
has recently become wide-spread, too; first vitamin D and later vitamin A
were tested and found to be effective, if intramuscularly dosed. The original
idea of testing such preparations in the treatment of deficiency diseases was
suggested by the common observation that parenterally administered prepara-
tions can be more accurately dosed and have a prompt effect.

It seemed important, in view of these observations, to study in series
of experiments, whether there is concrete evidence of the reality of these bene-
fits, and whether parenteral dosing of oil-soluble vitamins has the same effect
as the oral administration. The absorption of oily solutions and finely dispersed
aqueous emulsions had to be compared, too.

As P. Luther (1958) and others demonstrated, the physical state of vitamin A and the
carrier also have been shown to influence biological availability and activity. The greatest
differences are between aqueous or water-soluble carriers and oil-type vehicles. Extensive
studies in humans, and in rats, chickens, dogs, calves and adult bovines affirmed that biological
availability of aqueous preparations is superior to that of oily solutions.

Aqueous preparations are made using emulsifying agents and are not real solutions.
It is probable that the small size of the particles of the emulsified vitamin is the factor which
favourably influences biological availability, for the particles vary between % and 1 micron
in diameter. The particles of vitamin A dispersed in oil which does not contain emulsifiers,
are of a size visible to the naked eye, if the oily preparation is mixed with water or intestinal
contents.

A considerable amount of work has been published in this field, and some of the find-
ings of Lewis (1947, 1950) and Week (1949, 1950) are of special interest. The efficiency of
absorption was found to be the highest when aqueous preparations are given, moderate in the
case of vitamin A naturally present in milk, and the poorest in the case of oily solutions of
vitamin A. Lewis eliminated the differences of the experimental conditions, due to the kind
of the emulgent, by studying absorption of vitamin A dispersed in emulsified and unemulsified
butter, and in butter homogenized in milk. He reported that the efficiency of absorption was
influenced by the size of the emulsified particles rather than by the kind of fat.

Sobel et al. (1950), in studies on lactating women, found higher levels for vitamin A
both in milk and blood plasma when aqueous dispersions of the vitamin were given, than in
cases when vitamin A was administered in an oil carrier. Using lactating rats, Sobel and
Rosenberg (1950) observed that the offsprings stored in the liver three times more vitamin A
when the nursing mothers received vitamin A in aqueous dispersion, than when they were
given an equal amount of the vitamin in an oily solution.
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Luthek (1958) developed a new form of vitamin A in which tiny vitamin particles were
embedded in gelatine beadlets. The gelatine covering protected each individual particle
against destructive agents. This gelatine-stabilized vitamin A preparation was very effective
and stable.

Extensive studies on young rats and piglets were made by Christensen (1957 —59).
Accumulation of the liver reserves, rate of growth, and cure of xerophthalmia were considered
to be the criteria of the utilization of vitamin A. Biological activity of different vitamin A
preparations was compared: peanut oil and ethyl oleate solutions were dosed both orally and
muscularly, and an aqueous emulsion, made with Tween 80, was also made and tested.

Peroral administration of these preparations considerably increased liver reserves, but,
when injected intramuscularly, only the aqueous emulsion, but neither of the oily solutions
could influence vitamin A status of the animal. In prolonged experiments, however, it could
be demonstrated that also oily injections were slowly absorbed from the muscle and, thus,
beneficially influenced retarded growth and xerophthalmia. From his results Christensen
concluded that preventive dosing should consist of daily administered small peroral doses of
vitamin A, while in the curative treatment high peroral doses should be given daily. Intra-
muscular administration of aqueous emulsions has no special advantage or benefit, and the
possibility of complications, following the injection, contraindicates the use of such prepa-
rations.

In Hungary, P r OHAszka made similar observations and found that the absorption of
oily solutions of vitamin A is not sufficient, when such are given intramuscularly.

Methods and material

In an endeavour to throw light on the absorption of intramuscularly
injected oily solutions and aqueous emulsions of vitamin A, and to compare
the effectiveness of these preparations with that of orally administered ones,
a series of experiments was carried out on 8 sheep. Vitamin A was dosed by
four different routes. Efficiency of absorption was controlled by repeatedly
estimating the blood plasma level of vitamin A.

The animals were keptin sheep-folds for about 9 months before the ex-
perimental period and given oats, straw and second-rate hay, thus, the food
was deficient in vitamin A. The weight of the sheep varied from 36 to 55 kg.

Two different types of vitamin A preparations were tested: a vegetable
oil solution, containing 30 000 international units per cubic centimeter, and,
on the other hand, an aqueous emulsion, made with Tween 80 and containing
20 000 international units per cubic centimeter.

Each of the sheep was given 300 000 international units of vitamin A,
according to the following arrangement: four sheep were dosed with oily solu-
tion, Nos. 1 and 2 intramuscularly, Nos. 3 and 4 orally, while the other group
of sheep received aqueous emulsion, Nos. 5 and 6 intramuscularly injected,
and Nos. 7 and 8 orally administered. The experiment was carried out in two
series, in April 1960 on sheep Nos. 1, 3,5,7 and in May 1960 on sheep Nos.
2,4, 6, 8, thus, the first series was exactly repeated. The vitamin preparations
were injected into the muscles of the leg.

Vitamin A level in the blood plasma was determined before the experi-
ment, and then, repeatedly, after the administration of the vitamin; in case
of oily preparation, sample from the blood was taken at intervals of a few
hours, while, when we gave emulsified vitamin, plasma level was at first deter-
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mined every fifteen minutes, later at longer intervals. Estimation was carried
out using the antimony trichloride reaction (Carr and Price, 1926).
The results are shown in the diagrams.

Discussion

1. When sheep, fed upon a forage deficient in vitamin A, were given
considerable intramuscularly injected doses of an oily preparation of vitamin A,
blood plasma level of the vitamin did not increase practically in the first
five days following the injection, and even after 15 days no substantial change
in the vitamin A status could be observed (Fig. 1).

2. When the oily solution was administered orally, plasma level of vita-
min A increased, showing the maximal reading 8 hours after dosing, which
was followed by a return to the previous level after 24 hours. The increase was
considerable, the difference between the original and maximal reading being
126.0 and 103.6 international units per 100 cc. blood plasma (Fig. 2).

3. When injected muscularly, agueous emulsion of vitamin A promptly
influenced plasma level. An hour after dosing serum level increased, showed a
maximum at 1% to 2 hours, then rapidly decreased and after 12 hours returned
to the reading found before the injection. The increase was 50.6 and 48.3 inter-
national units per 100 cc. plasma (Fig. 3).

4. The highest and most prolonged increase of the plasma level could be
obtained in the case of aqueous emulsion given per o0s. Peak was observed
after 6 hours following the intake, decrease was slow, the plasma level returning
to the original value only after 24 hours. The difference between the highest
and the original value was considerable: 131.0 and 118.4 international units
per 100 cc. (Fig. 4).

It seems worth emphasizing that, although the serum level of vitamin A
decreased slowly when aqueous emulsion was given, there is hardly any reason
to speak of a prolonged effect, especially not when the emulsion is administered
intramuscularly, or oily solution is given. Accurate analysis of the data,
obtained during this study, points to the fact that, if sheep are fed upon a
forage deficient in vitamin A, the orally administered vitamin is sufficiently
absorbed into the portal vein, but is presumably rapidly stored in the liver or
in the tissues, thus preventing a prolonged elevation of the blood plasma level.

There are several problems not satisfactorily explained yet, which require
further investigations, first of all the question, whether repeated assaying of
vitamin A level in the blood plasma after dosing of the vitamin allows further
consequences to be drawn, concerning vitamin A status and liver reserves.

Moreover, it seems obvious that it is not worth injecting oily solutions
of vitamin A, because even considerable doses cannot influence blood plasma
level, which is to be attributed to prolonged absorption. In the curative treat-
ment of deficiency diseases a prompt supply of the exhausted reserves and
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Fig. 1 Blood plasma level of vitamin A after intramuscular injection of 300,000 international
units in oily solution. Sheep Nos. 1 and 2

I'VL_J 4
24 48 12
hour
Fig. 2. Blood plasma level of vitamin A after peroral administration of 300,000 international
units in oily solution. Sheep Nos. 3 and 4

Fig. 3. Blood plasma level of vitamin A after intramuscular injection of 300,000 international
units in aqueous emulsion. Sheep Nos. 5 and 6
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tissues is required, therefore, parenteral administration should be avoided,
and if possible, considerable doses of a peroral vitamin A preparation should
be given daily.

Emulsification with Tween 80 seems to favourably influence the effi-
ciency of absorption of vitamin A. Increase of the blood plasma level reached
the peak 2 hours earlier than when the oily solution was given, and the ele-
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Fig. 4 Blood plasma level of vitamin A after peroral administration of 300,000 international
units in aqueous emulsion. Sheep Nos. 7 and 8

vation of the plasma level lasted over 24 hours. Thus, the use of aqueous emul-
sions should be preferred in the peroral therapy of vitamin A deficiency. How-
ever, there is no concrete explanation of these benefits, and further investiga-
tions are required to establish the stableness of vitamin A in emulsions made
with Tween 80, and in forage mixed with this emulsion.

The administration of emulsified vitamin A by injection is not recom-
mended by the author, although absorption was found to be rapid; nevertheless,
the blood plasma level generally returned to the original value within 24 hours.
Therefore, in the treatment of vitamin A deficiency it would be necessary to
repeat the dosage daily, which is practically unrealizable. Besides, it is still
open to question, whether repeated intramuscular injection of Tween 80 has
any undesirable side-effects.
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As known, sheep fed upon caroteneless forage can be kept in good general
condition for a long time, although some functions, so the reproductive ones,
may be disturbed; from this experience it may be assumed that carotene is
perhaps synthetized in the intestines of the sheep, even if only to a small
extent. This possibility has been mentioned only by MmcGittivray (1951), who
found that some sheep discharged more carotene with the faeces than was
ingested by the forage. In some cases the quantity of excreted carotene reached
160% of the orally introduced carotene. This observation speaks for carotene
synthesis; however, we have to reckon with the possibility that faeces may
contain a yellow pigment which cannot be distinguished from carotene by the
routine colorimetric tests and which, consequently, may increase the apparent
carotene concentration of the faeces. As this problem merited further investi-
gations, series of experiments were carried out in sheep, in an endeavour to
throw light on the problem of carotene synthesis.

M aterial

In October 1959 a survey of 6 sheep, 2 or 3 years of age and 40—60 kg in weight, was
arranged. The sheep were divided into two groups, three of them (Nos. 1, 2, 3) being fed on a
caroteneless diet: straw, oats, bran, and a supply of minerals. The other group (Nos. 4, 5, 6)
was given second-rate hay, the carotene content of which amounted to 1100 micrograms per
100 gm dry material. In all six sheep we made a chronic fistule of the rumen and a sample of
the content of the rumen was taken twice daily: in the morning and in the evening, throughout
six days after the operation. At the same time a sample was obtained from the faeces, too,
and in both materials the carotene level estimated. After this period the sheep were successively
slaughtered within a period of three weeks, and samples of the gastric and intestinal contents
were taken from 13 different sections of the digestive tract and examined for carotene. As the
light petroleum extract of the intestinal samples, obtained from animals which had been given
a caroteneless diet, was absolutely or nearly colourless, we carried out carotene estimation
with a material four times greater than the usual one.

In order to establish whether microorganisms of the intestinal tract intervene in the
synthesis of carotene, the samples were analyzed 24 and 48 hours after slaughter, too. In the
meantime the material underwent an incubation in a 37° C thermostat.

Methods
Estimation of carotene in forage

1. Fresh fodder required the following preliminary manipulations:
A 5 g sample was finely chopped and put into a 100 cc. flask, 50 cc. of 10% alcoholic
potassium hydroxid was added and the mixture refrigerated for 24 to 48 hours.



346 ELHATW

We put a piece of cotton-wool into a funnel, the end-piece of which was inserted into
a seperating funnel, and the mixture then filtered. The dry residue was rinsed with light petro-
leum and decanted into a heavy-gauge beaker; we put the cotton-wool filter also into the same
90-
80-
70-
60-
50-
40-
30-
20-
10.
0-
13 n

(

Fig. 1. Diagram for the values of carotene in different parts of the intestinal tract of sheep
No. 1 (gm per 100 gm dry substance)
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Fig. 2. Diagram for the values of carotene in different parts of the intestinal tract of sheep
No. 2 (gm per 100 gm dry substance)

beaker. The solid substances were then ground with quartz powder and transferred without
loss into another vessel, in which the carotene was extracted with light petroleum.

The liquid fraction of the material, containing the alcoholic solution of carotene, was
first diluted by adding a quantity of distilled water equivalent to the weight of the solution,
then extracted with light petroleum, until no more pigment could be obtained. The light
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petroleum fractions were composed and about 100 cc. of distilled water was added, and the
mixture washed four times in a separating funnel. We repeated this procedure again four times
with 5% aqueous potassium hydroxid. To remove alkali, the material was repeatedly washed
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Fig. 3. Diagram for the values of carotene in different parts of the intestinal tract of sheep
No. 3 (gm per 100 gm dry substance)
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Fig. 4. Diagram for the values of carotene in different parts of the intestinal tract of sheep
No. 4 (gm per 100 gm dry substance)

with distilled water, generally about seven times, the extract being then filtered through a
layer of anhydrous sodium sulphate, after which light petroleum was decanted into the funnel
and drawn through the layer of alkali, to obtain quantitatively the carotenoid substances.

8 Acta Veterinaria X1/3.
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The extract was evaporated on a water bath and condensed to 25 cc. We carried out
chromatography on calcium carbonate, the extract being washed back quantitatively into the
flask with 20 cc. light petroleum.
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Fig. 5. Diagram for the values of carotene in different parts of the intestinal tract of sheep
No. 5 (gm per 100 gm dry substance)
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Fig. 6. Diagram for the values of carotene in different parts of the intestinal tract of sheep
No. 6 (gm per 100 gm dry substance)

Extinction was observed in Pulfrich’s photometer with the S 43 filter, the calculation
being:
t lam ffiter) = extinction
carotene V%m er) = 196 '5("[')_r'

where D is the thickness of the cell.
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The formula refers to one liter light petroleum extract and can be applied only if S 43
filter is used.

2. When dry fodder was examined, a finely disintegrated 1 gm sample was used for
carotene estimation. We put the material into a 100 cc. flask and added a 5 :8 mixture of
light petroleum and aceton. The flask was then put into a refrigerator, or at least into a dark
place, for about 12 to 24 hours. The coloured supernatant solution was decanted into a sepa-
rating funnel that already contained water. After separation the lower layer of water was
discarded and this procedure repeated 11 times. We removed water by letting the extract
through a layer of anhydrous sodium sulphate. The solution of pigments was then decanted
into a chromatographic column of alumina (A120 3) and light petroleum added to 50 cc.

Extinction was observed in an absorptiometer (stufen-photometer) with the S 43 filter.

Estimation of carotene in faeces and in gastric and intestinal content

The animals were deprived of food 24 hours before slaughter. When possible, after
slaughter, the whole quantity of the gastric and intestinal content was collected separately
from the different parts of the digestive tract, i. e. from the rumen, reticulum, omasum, abo-
masum, then from the duodenum, jejunum, ileum, caecum, from three different parts of the
colon, and from the rectum. Freshly discharged faeces were also collected, and samples of the
forage which had been given during the experimental period, were taken, too.

Each of the samples was perfectly mixed and 100—100 g specimens were carefully
measured, then equal quantities of water added and the mixture skillfully ground in mortars.
Specimens of 20—20 gm were repeatedly separated for the analysis (equivalent to 10 gm of
the original material), and then put into a 500 cc. flask. An amount of 80 cc. of 2 N (11.2%)
alcoholic potassium hydroxid solution and then two-three drops of 10% alcoholic hydroquinone
solution were added. A distilling device (return tube) was applied to the flask, to promote the
condensation of alcohol. The mixture was then immersed into a water bath, as the material
required complete disintegration. After cooling with a water jet, the mixture was filtered on
a “nutsch” -filter, the residue being washed off with about 50 cc. of distilled water. The alcoholic
solution and the aqueous residue was then decanted into a separating funnel, in which carotene
and other fat-soluble pigments were extracted with light petroleum (boiling-point 60 —80° C).
Shaking and separation were repeated until no more pigment could be extracted. Separation
of the light petroleum layer and the alcoholic layer could be promoted by adding two drops
of 96% alcohol.

The light petroleum extracts were combined and washed four times with distilled
water in another separating funnel, then dried by passage through anhydrous sodium sulphate.
The solution was heated in water bath and, in the presence of carbonic acid or nitrogen, con-
densed until 20 cc. of the extract remained in the flask.

To remove non-carotenoid pigments, the solution was decanted into a chromatographic
column of calcium carbonate; after percolation, light petroleum was drawn three times through
the column. The filtrate was collected into a measuring vessel and light petroleum was added
up to 50 cc. Extinction was observed in an absorptiometer (stufen-photometer) with the
S 43 filter.

Results

In the following tables and diagrams all carotenoid pigments giving the
same reactions during the above described procedure are represented as
“carotene”.

Carotene estimation in the faeces and in the content of the rumen showed
that, in three sheep fed on hay, carotene content was much less than that of
the ingested forage (Table I).

It was also found that in each case except one, the faeces contained less
carotene than the content of the rumen, if the samples were taken at one and
the same time. Carotene level in samples obtained from sheep Nos. 1, 2 and 3
which had been given caroteneless forage, was almost unmeasurably low and
was within the defects of the technique. Yet it cannot be affirmed that very
small quantities of carotenoid were not contained in the samples.

8*
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Table 1

Carotene level in the content of the rumen and in the faeces on six consecutive days
(microgram per 100 gm dry material)
2 to 7 November, 1959

Sample 1st day 2nd day 3rd day 4th day 5th day 6th day
Sheep

from M E M E M E M E M E M E

l. Rumen 304 29 323 33 29.7 28 30 25 343 33 321 33
Faeces 15 15 132 16 17.8 18 10 13 123 12 117 12

2. Rumen 53.9 50 49.1 433 551 49 5 41 48.6 48 47.3 37.8
Faeces 23.7 22 218 202 30 234 27 287 21 22 2 25

3. Rumen 46 436 40 38 36.7 39 3% 38 43.6 40 42 438
Faeces 26 237 342 29 28 33 31.9 30 29.4 27 26.7 23.8

4. Rumen 890 871 870 800 843 850 793 700 863 890 804 800
Faeces 464 470 490 477 443 423 500 507 461 470 500 483

5. Rumen 960 990 870 931 931 903 893 870 890 800 861 790
Faeces 879 800 770 760 760 732 632 608 543 550 612 620

6. Rumen 987 909 860 763 763 780 708 680 670 678 690 710
Faeces 786 708 716 831 831 921 632 831 732 631 521 670

M: sample taken in the morning.
E: sample taken in the evening.

Repeated analysis showed that the faeces and the content of the rumen,
in sheep fed upon caroteneless forage, contained practically no carotene, and
this observation supports the view that carotene is not synthetized in the intes-
tines of sheep. This assumption is consistent with the fact that in the other
group carotene level of both the faeces and the content of the rumen was
lower than that of the ingested forage.

Carotene level was also estimated in the content of the digestive tract;
from these observations the following conclusions may be drawn.

In samples taken from sheep which had been fed on caroteneless diet,
concentration of carotenoid pigments was near to zero; although the values
were almost undeterminably low (about a hundredth of the normal ranges),
it seemed to be important to represent them on the diagram, too, for they
gave the same curve as that observed in the other group, the only difference
being in the order. In both groups the readings of carotenoid pigments, in
different sections of the intestinal tract, showed a maximal and a minimal
value. The minimum in both groups was in the contents of the reticulum and
omasum, while the maximum was in the contents of the caecum and the prox-
imal part of the colon. In some cases the maximal readings were beyond
the carotene contents of the ingested food (see diagrams).

Various problems have emerged in the course of this study, the solution
of which is beyond the limits of the present work. Author’s interest was first
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of all focused upon the question, why carotene level exceeds in some parts of
the digestive system that found in the forage.

1. It might be assumed that carotene is synthetized in the intestines of
sheep, with or without the collaboration of microorganisms. This supposition
seems to be the most plausible, but, on the other hand, the fact that, in case
of caroteneless diet, the intestines contained practically no carotene, is incon-
sistent with this view. Naturally, another explanation is possible, namely, that
a certain substance is required for the synthesis of carotene (for instance
chlorophyll), a substance not present in the diet.

2. If the theory of synthesis is dismissed, the increase of carotene level
can be explained only by the presence of a chromogenic substance, which is
produced in the digestive organs and cannot be distinguished from carotene
by the routine colorimetric tests. If this substance is not absorbed on the chro-
matographic column, the extinction of the extract is increased. Such colour
producing material could be the bile pigment. In order to determine whether
yellow bilirubin is adsorbed on the chromatographic column used by the author,
bilirubin crystals were solved in light petroleum, and a carotene solution was
also prepared. Both solutions, separately and together, were decanted into
chromatographic columns and adsorption was observed. Extinction of the
filtrates was measured after percolation (Table I1).

Table Il
Extinction ofpure carotene and bilirubin solutions

Solvent: light petroleum
Chromatography: calcium carbonate

Filter: S 43
Stock solution cca}:rrioerg aolStgruarp:Zt vqumanin:fIfiIlrate Extinction

10 cc. carotene not 50 cc. 0.26
10 cc. bilirubin not 50 cc. 0.26
10 cc. carotene yes 50 cc. 0.26
10 cc. bilirubin yes 50 cc. 0.00
5 cc. carotene —

5 cc. bilirubin yes 50 cc. 0.13

From this table it is obvious that the chromatographic column quanti-
tatively adsorbed bilirubin, therefore it does not influence carotene level. There
is still a possibility that, if not bilirubin, one of its derivatives or complexes
may pass into the filtrate.
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3. Another supposition may arise, too, that the forage is more completel
disintegrated during digestion than during the routine preliminary procedures,
thus carotene can be extracted from the gastric and intestinal contents in a
larger quantity than from the food. This theory, however, may be contradicted
by the fact that during extraction procedures alkali was also used, which is
capable, as is generally known, of completely disintegrating lignin-cellulose.

On the other hand, it should be taken into consideration that, if the
carotene (or pigment) contents of forage, intestinal contents and faeces are
compared, 100 gm of faeces are equivalent to about 160 gm of forage, because
solid components of the food are gradually removed during digestion and
absorption, only 60% of the originally measured dry material remaining in
the faeces. Thus, the relatively high carotene content of the faeces is only
illusory.

SUMMARY

The conclusions to be drawn from this study are as follows.

If sheep are fed on a caroteneless diet, the gastric and intestinal contents include practi-
cally no carotene, and in vitro incubation rather decreases than increases the carotene level.
Thus, it may be concluded that carotene is not synthetized in the intestines of the sheep.
However, there are certain problems which have not been satisfactorily explained yet, so, for
instance, the relatively high apparent concentration of carotene in the proximal part of the
colon, this concentration exceeding that of the ingested forage. This phenomenon was observed
in both groups of the experimental animals, i. e. if normal fodder was given, as well as in the
group where the sheep were deprived of carotene. There is some evidence that a yellow pigment
which disturbes carotene determination is discharged into the lumen of the colon. This problem
requires further accurate chemical analysis of the pigment extract, and also biological tests
should be carried out on young rats given a diet deficient in vitamin A.

REFERENCES

Abd Elmothy Ethatw, |.: Magyar Allatorvosok Lapja (MAL), 1960, 261. McGittivray,
W. A.:In Moore. T.: Vitamine A. Cambridge, 1957.



VITAMIN A AND CAROTENOIDS IN THE BLOOD PLASMA
OF SHEEP IN HUNGARY LIVING UNDER NATURAL
CONDITIONS

By
Ibrahim Abd Elmothy Elhatw (Cairo)

Department of Internal Medicine (Head: J. MOCSY) Veterinary College, Budapest

(Received December 23, 1960)

There are very few data to be found in the literature on the physiologic
requirements for vitamin A, and, especially on the blood plasma levels of vita-
min A and carotenoids, for sheep living under the usual conditions of farm
husbandry. Guitbert, Mitter and Hugnhes (1937) considered night blindness
to be the critérium of vitamin A deficiency, and established that the minimum
daily requirements of sheep were 25 to 30 micrograms of carotene or 6 to 8
micrograms of vitamin A per kg of body weight. schmiat (1941) found that
14 to 17 micrograms of carotene per kg of body weight sufficed to keep the
general health of the animals, but all of them still developed night blindness.
Recent reports propose the use of multiples of these amounts to be introduced
with the food. In Australia, Underwood and Conochie (1941, 1943), and
Underwood and curnow (1944) made important observations and concluded
that the hepatic reserves of vitamin A in sheep decreased during the droughty
season, corresponding to the relatively low carotene content of the dried out
pasture and supplementary food.

Author’s investigations were carried out in 1959 and 1960. A survey was
made of 519 sheep, indiscriminately selected from different herds of the Hun-
garian Wool Growing Trust. The sheep were bred in different parts of the coun-
try, but under the same conditions of farm husbandry. From spring till late
autumn they were kept on green pasture, sometimes they grazed on the bank
of ditches, in winter they were bred in sheep-folds and fed upon hay, straw
and fodder. The age of the animals varied from iy2to 3 years. Vitamin A and
carotenoids were estimated in the blood plasma according t0 Sharman’s
technique. This method was originally described by kimbi1e, and modified
later by Yudkin.

Accurate investigations showed that carotene could be demonstrated in
the blood plasma only in summer, when the animals were kept on fresh green
pasture, and even in this season only in very small quantities and not in every
case; hut never in winter-time. The maximal reading was 12 micrograms per
100 cc. plasma, which seems to correspond to the data of Pope, Phitips and
Bohstedt (1949), who found that carotene level was max. 9 micrograms per
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100 cc. and suggested that these exceedingly lew readings might be attributed
to the defects of the technique or experiment. Weir and co-workers also found
very low values (2 micrograms per 100 cc.) for carotenoids in the blood plasma
of sheep.

Author’s investigations confirmed the view that, in sheep, carotene is
converted into vitamin A with great efficiency; this is the reason why the body
fat is virtually colourless and the blood plasma contains very small amounts
of carotene, even if carotenoids are copiously introduced with the food.

Interesting conclusions may be drawn, if vitamin A and carotene levels
in sheep, and, on the other hand, in bovines are compared. Generally, the values
for vitamin A are higher in sheep (Sutton, 1943) than in calves (Lundquist,
1943), while the blood plasma of the adult bovine contains carotene in a con-
siderable concentration. sutton found that, when surveying numerous bovines
from different herds, the average value for vitamin A was 16 micrograms per
100 cc. blood plasma, which is equivalent to 50 international units, while
author found about twice as high readings in the blood plasma of sheep. On the
other hand, the carotene level in the bovine blood serum was found to be sub-
stantially high, 400 micrograms per 100 cc. on the average. These measurements
point to the fact that no information can be obtained concerning vitamin A
status in sheep or bovines, if only serum levels are estimated.

Table |

Vitamin A and carotene levels in the blood plasma of sheep living under usual conditions offarm
husbandry
Monthly and seasonal averages in international units and micrograms

No. Vitamin Ain plasma I. U/100 « Max. 12 /lgm%
Morts of sheep min. max. average Z?,ag%gg Vggsr(%gmed

March 21— April 20 39 70 113 93,5 in 8 cases out
April 21— May 20 38 66 142 102,4 101,1 of 111
May 21—June 20 34 90 142 108,6
June 21—July 20 88 53 163 105,9 in 9 cases
July 21— August 20 — — — — 108,6 out of 155
August 21—September 20 67 66 166 110,6
September 21—October 20 56 82 114 94,4 in 5 cases
October 21—November 20 40 72 108 90,6 89,5 out of 120
November 21—December

20 24 61 102 80,5
December 21—January 20 32 53 93 77,9 in no case
January 21—February 20 43 56 90 72,8 80,6 out of 133
February 21—March 20 58 63 98 87,9 cases

Annual total

and average: 519 53 166 95,4
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Author’s measurements were carried out between March 1959 and March
1960. The above table shows results arranged according to the months and
the seasons.

SUMMARY

1. A survey of 519 sheep was made. In an annual period vitamin A level was estimated
in the blood plasma, and was found to vary from 53 I. U. to 166 |. U. per 100 cc. plasma, the
average being 95,4 I. U.

2. Fluctuation of the seasonal averages was not conspicuous; the highest average was
observed in summer (108,6 I. U.), while the lowest one in winter (80,6 I. U.).

3. Carotene could be demonstrated in the blood plasma in not more than 22 cases
(8—12 micrograms per 100 cc. serum), only in spring, summer, or autumn, but never in winter.
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MPOLIECC OBbI3BECTBJ/IEHNA JIMHNHOK TPUXWNHENN

HO. A. BEPE3AHLLEB
(Moctynnno 11 saHBaps 1961 r.)

JINYUHKN TPUXUHENS, NPOHWKLIVWE B MbllleYHble BOJIOKHA, NMOKPbLIBAKOTCS
BMECTE C OKPY>KatoLLMM MX YHaCTKOM pacraBLUeiics capkoniasMbl COeAUHUTENbHO-
TKaHHOI Kancynoi. [pouecc (GopMMpPOBaHWMS Kancy/n MOAPO6HO W3/I0KEH B
paboTe szexy U Nemeseri (1956). ABTOPbI NPOCNeAnUN B TedeHUe 8 MecsiLeB
XapaKTep MbILWEYHbIX U3MEHEHUIA M MPOLECC MHKAMCYNALMU JIMYMHOK B CKeneT-
HbIX MbIWILAX 3KCMEPUMEHTA/ILHO 3apaXKeHHbIX 6efbIX KpbIC.

Hamu Takxe M3yuyancs MbllIeYHbli TpUXUHeNne3 y nwogei (mpu 6uon-
CUAX W ayTomncusx), Y NabopaTopHbIX XMUBOTHbLIX (6enbIX Mbllleld, GefibiX KpbIC
MOPCKMX CBUHOK, KPOSIMKOB) M Y PasHblX BUAOB AOMALLUHUX U OUKUX XXUBOTHbIX
C €CTECTBEHHOI 3apaXEHHOCTHIO.

CoeMHNTENbHOTKAHHAs Kancyna BOKPYM JIMYMHOK TPUXMHEN HauuHaeT
thopmupoBaTbc ¢ 19—20 gHA nocne 3apaxeHus. Tpu MUKPOCKOMUYECKOM
NCCNefoBaHMN Pa3faB/ieHHbIX KyCOUKOB MbILLL, Kancy/sibl CTAHOBATCS 3aMeTHbIMU
ToNbKo Ha 24—30 peHb. Kancyna, BHauyasie OYeHb TOHKas, MOCTEMNeHHO YTOSI-
LaeTcs.

TONbKO 4TO COPMMPOBaHHas Karcyna WMeeT 3aKpyrieHHble KOHUblI U
CWU/IbHO BbITAHYTa B AAMHY. HaumHas ¢ 15 mecdueB, Ha NPOTSXEHUW rofa u
60/bLUe, Kancyna yTo/WaeTcs U YKOpPauMBaeTCsa 3a CYET MpopacTaHus MooCcoB
COeIMHUTENbHOM TKaHbl. C LUeCTU MecsileB Karcyna npuobpetaeT npaBuibHO
OBa/IbHYO (popmy. C 3TOr0 BpPeEMEHW U NO3XKe HabMlofaeTcs BpacTaHWe COefuHU-
TeNbHON TKaHW Kancynbl BHYTPb MO HanpaBfeHWO K AndmMHKe. Yem 6ofblue
BPEMEHV MPOXOAMT C MOMEHTA 3apaXKeHMWS, TEM MeHblUe OCTaeTCs CapKOMaasmbl
OKpYXaloLleld NNYMHKY, W TOMWE CTAHOBUTCS COELUHUTENbHOTKAHHbLIA Coi
Kancysnbl (puc. 1). OcobeHHO TOMCTbIMU CTAHOBATCSA MOMOCA Karcyn, KOoTopble
MMEKT TFOMOTEHHYIO WAW CIIOUCTYH) CTPYKTYpY.

B coegvHUTeNbHOM TKaHW Kancy/bl pa3BUMBAeTCA KanuaaspHas ceTb, U
Kancyna o6unbHO cHabXaeTca KpoBbio. Ha 22-i feHb 3apaXKeHus Ha nosocax
thopMuMpYHOLLMXCS Kancyn yaaeTcs 3ameTuTb cocyabl. Ha 27—30 geHb 3apaXxeHus
B MOPaXEHHbIX MbIILAX XOPOLIO 3aMeTHa CUILHO pa3BWTas COCYAWCTasi CeTb.
K ogHoMy nostocy Kancynbl NOAXOAUT apTepuasibHbIA CTBOUK W pasfensercs
»a ABa WM GO/blUe MPeKanuANSPHbIX BETOYEK, KOTOpble pacnajarTcs Ha Ka-
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NUANSPbI, aHACTOMO3UPYHOLLME MEXAY COO0I 1 oneTarowwye rycToil CeTblo Kan-
cyny. Kanunnspbl YKOPOYEHbl U 3HAYMTE/IbHO YTO/LLEHbI MO CPaBHEHMIO C Ka-
NUANSPaMN  MbILLEYHbIX BOMOKOH. Y MPOTMBOMOJIOXKHOIO MOMOCa  Kamncysbl
Kanunnsapsl cobMpatoTcs B BEHO3HbIA COCYA, BbIHOCALLMIA KpoBb (puc. 2). Cocyabl

Puc. 1. MNonepeyHblli pa3pe3 MHKaNCYyIMPOBAHHOW JIMUMHKA TPUXWUHENbI B MbILULAX Si3blKa
€HOTOBMAHOM cobaKu. JIMYMHKA MOKpbITa O4YeHb TOMICTOM KOMMIareHOBOW Kancysnon

pacnonararTcs Mo MOBEPXHOCTU Kamncysbl, FAe WMEKTCS KNEeTOYHblE 3/M1EMEHTbI,
a Mnoj HUMM NEXMT BCs To/WA KONNareHoBOW Kamncyrbl.

Backynspusaumio  Kancynbl Mbl M3y4Yasn Ha TUCTOMOFMYECKMX Cpe3ax
MbILIL, ¥ MyTEM WHBEKLMW TYLUW, pPa3BeAeHHON ABYMS o6beMamu (hU3MONornye-

Puc. 2. CxeMa BacKynspusayum Kancynbl JNYUHKU TPUXUHENbI

CKOro pacTBopa, B OpIOLLUHYHO aopTy 3apaXKeHHbIM 6efbiM MblILaMm.

B cBoeM pa3BMTMM Kamncynbl NPOXOAAT CTaAuio KafbLUMHALWMKM, KOTOpas
HabnofaeTca B OMNpeAeneHHbI Nepuos >XXWU3HU TpuxuHenn. MpuumHOin 06bI3Be-
CTBNEHMS ABNSAETCA, MO-BUAMMOMY, HapylleHWe MNUTaHWS BHYTPW YTOSLLEHHOA
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Kancynbl (0C0O6eHHO Ha MoMtoCcax). 3TO MNPUBOAMT K CHMKEHUIO 06MeHa M nocne-
[YIOLLEMY OT/IOXKEHWIO COMeid U3BECTW.

Karncynbl MoCTeneHHO NPOMUTLIBAOTCA W3BECTbIO, HauyMHas C MOJIOCOB
Mporpeccupytolee 00bI3BECTBNEHWE 3axBaTblBaeT 3aTeM BCHO Kancyny, pac-
NPOCTpaHsAeTCA Ha Mapasuta W NpuMBOAMT K ero rubenu. pu wccnefosaHun B
NpoxoasLleM CBeTe O6bI3BECTBMBLUMECH YYACTKU KaXYTCA YepHbIMU.

HauaBLuniics ¢ HEMHOrMX Kancyn npouecc KanbUWHALUKW UAET MeLfeHHO,
MoCTeneHHO 3axBaTbiBas BCE 60/bLUEE YMC/IO MHKANCYIMPOBAHHbLIX MapasuToB.
Hesnnnun (Nevinny 1927) NPUMBOAWUT AaHHble pasHbIX aBTOPOB, yCTaHaBMM-
BalOLLUMX, 4YTO MPOLECC OObI3BECTBEHWUS TPUXMHENN B MbIIUAX NtoAen AnuTcs
ot 14 po 40 ner.

B Hawmx HabnwogeHuax Ha GenbiX MbIax W Kpbicax YeTKue credbl 13-
BECTW Ha MONKCaxX elle CPaBHUTEbHO He6OMbLUIOro umucna Kamncyn TPUXUHENN
OTMeYa/Mcb HaumHas ¢ 14—16 MecsUeB Mocne 3apaXeHusi. TOMbKO Y MOPCKOiA
CBMHKM C OYeHb Cnaboil MHBa3Meil He OblNO 0OHAPY)XHO W3BECTM B Kamncynax
cnycta 3 roga nocne 3apaxeHus. Ho npu uccnefoBaHnM cobaku C eCTeCTBEHHOM
3apaXeHHOCTbHO, BO3PacTOM He 6osee Tpex MeT, B MbllULUax OblIM HaigeHbl Tpu-
XWHENNbl C 06bI3BECTB/EHHLIMU MO/OCAMU  KAncysa W MOMHOCTHH0  0ObI3BECTB-
NeHHbe.

Tpem yenoBekaM uepes rog rnocne 3abosieBaHns TPUXUHENNE3OM 6Gbina cle-
NaHa 6uoncus. Bbinn M3BneYeHbl U UCCE[0BaHbl KYCOUKW Ae/bTOBUAHOW MbILLILbI.
Huvkakunx cnefos M3BECTU B Karcyiax JIMYUHOK TPUXMHENT 06HAPYXKEHO He Bblno.

B 6onee paHHMe CPOKM OT/IOXKEHWE M3BECTW BCTPevaeTcs pefko. HaumHas
c 9—10 mecsiua mocne 3apaKeHUs y HECKOSIbKMX MbILLIEA Ha MOMKcax pefKux
Kancyn Mbl Habawgann HebonbluMe TOYKW O6bI3BECTBAEHUSA. Y [ABYX MbILLEN
yepes 7 1 8 MecsLEB MOCNe 3apaxeHus, MPeMMYLLECTBEHHO B Auadparme, Obiiu
3aMeTHbl Ha MOJIlOCaxX HEKOTOPbIX Kancyn HeGosblume My3blpeBUAHbIE TOYKM
006bI13BeCTBNEHNs. HO Takoe OT/IOXEHWE M3BECTM He TWUMUYHO WM HabnogaeTcs
PeLKo.

OO6bI3BECTB/IEHWE KAMNCY TPUXUHENN Y MbILLeld U KPbIC 06bIMHO HaYMHaeTCs
B )KeBaTe/lbHbIX MbIWILAX, FAe MPOTEKaeT ObicTpee, 4YeM B APYrMX MblLLLAXx.
M3BecTb MepBMYHO MOSBASETCA B MOJKOCAX CaMoOi Kamncynbl (puc. 3 n puc. 4)
WNX B COEAMHUTENLHON TKaHW OKO/0 MOMOCOB (puc. 3, 6), B MociefHeM Cry4ae
006bI3BECTB/IEHHbIE MOJIHOCA MHOrZa MpUAaloT Kancyne qopmy sMMOHa. Ha paH-
HUX CTagusx OObI3BECTB/IEHUA 4YaCTO MNPUXOAUTCA BUAETH W3BECTKOBbIE TOYKU
TONbKO Ha OfHOM MOJIKOCE Karcynbl napaswTa.

B panbHeiweM 06bI3BECTBMEHWE KaMCy/bl MOXET WTTU HECKOSbKUMMK My-
TamMW. HaunHas C nonocos, M3BECTb BHAaYase PaBHOMEPHO TOHKUM C/I0EM Mpo-
MUTbIBAeT BCHO Kancyny (puc. 3, 2, 3) 1 MOA Heil elle HEKOTOPOe BPeMsi coxpa-
HAETCA XXMBAsA NIMUMHKA, KOTOpas XOPOLUO BuAHa Mocfie PacTBOPEHWUS W3BECTU
KUCNOTOW. 3aTemM W3BECTKOBbIA CMOW, YTONLWLAACh, TYOWUT NUYMHKY, KOTOPYIO
YXe He yfdaeTcs BUAETb NpWU AeKabuuHaLuuM Kancynbl. Ho B Takux cnyyasx
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noc/e PacTBOPEHWS WM3BECTM KWUCMOTOM ObIBAET XOPOLIO 3aMeTHa OBa/ibHas Kan-
cyna. MogobHoe 06bLI3BECTBNEHME HAONOAANOCH HaMU Y 3KCMEPUMMEHTa/IbHO 3a-

PaXXEHHbIX MbILEA, KPbIC U Y HEKOTOPbIX €CTECTBEHHO 3apaXXeHHbIX AUKUX
XUBOTHbIX (puc. 5).

Puc. 3. Pa3nnyHble (pOprI 00bI3BECTB/IEHNS  MbILLEYHbIX TPUXUHENN —

(06bsACHEHNST CM. B TEKCTe)

Puc. 4. OTNOXeHWe M3BECTM B CTEHKE [MOJIIOCOB Karicy/sibl (I/I3 MbILLL, I'IVICI/ILLbI)

B apyrux cnyvasx M3BecTb BHauasie HaKanIMBaeTCsl Ha MoJ/ocax, a 3aTeM
MOCTENEeHHO HaABWraeTcsa Ha kancyny (puc. 3, 7). O6bI3BECTBMBLUMECS MOJHOCA
COEMHAIOTCA MeXAY CO00M, OKpyXas AnuuHKy (puc. 3, 9). 3atem 06bI3BeCT-
BAseTCA BCA Kancyna (puc. 3, 10), YTO TakXKe B UTOre MPUBOAUT JSIMYMHKY K
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rnéenn. Takoe O6bI3BECTB/IEHME HAM BCTPEYANIOCH Y Ye/I0BEKA U MHOMMX XXUBOT-
HbIX (puc. 6, 7).

Ecnn rpaHuubl N3BECTKOBLIX OT/IOXKEHWUI Ha MOMOCAaX UMEKT YeTKUe ouep-
TaHWUSA, TO OHX HaNOMUHAKOT KONMaykn (MEPKYLUEB, 1953).B HeKOTOpbIX cnyvasax

Puc. 3. MonHocTbio 06bI3BECTBMBLIAACA Kancyna M3 Mbllil, KpbiCbl Yepe3 23,5 mecsaua nocne
3apaxeHus

Puc. 6. Kancyna ¢ 06bI3BeCTB/EHHbIMU MonlOCaMy (M3 Mbllll, 4YenoBeka)

OKO/I0 MOMKOCOB Kamncy/bl 00pasytoTcs KOMMaKTHble MNeTpUrKaTbl OKPYrIoi
thopmbl (puc. 3, 11 n puc. 8). MONHOCTLIO 0ObI3BECTBUBLUMECS KAaMCy/bl B 3TUX
cnyyasx MMelT HenpaBwunbHyto dopmy (puc. 3, 15). Takoe 06bI3BECTB/IEHME
Habnaanoch M3peaka y MbIlei, y eHOTOBMAHOM COGaKM W JOMalLHel Cob6aku.

Pexxe 06bI3BECTBMEHHbIE MOMKOCA KanCy/bl COEAMHANTCS C OAHOWA CTOPOHbI,
BbITECHAA B CTOPOHY OCTaBLUYIOCS 4aCTb Kamncy/bl C /IMYMHKOW. B 3aToMm cryyae
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M3BECTKOBbIE OT/IOXKEHUS TakXke MNPUOOPETAOT COBEPLUEHHO HenpaBW/bHbIe
oyepTaHus B BUAe CKONeHus rnbl6ok ussectn (puc. 3, 8, 12, 13, 14). Mogo6Hoe
006bI3BECTBNEHME OTMEYaIoCh HaMK y cobaku, a Mennep (1957) onucan, oueBUAHO,
TakKoe Xe 00bI3BECTB/IEHUE Y BOSIKOB. B 0fHOM ciyyae Mbl Habnogam MacCUMBHOE

Puc. 7. TONHOCTLIO 06bI3BECTB/IEHHAsI Kancyna (M3 MbILLL, Yes0BEKa)

Puc. 8. KOMNaKTHble MacCMBHbIE YHacTKM 06bI3BECTB/IEHNS HA MOJMOCAxX Karncysbl (M3 MblL,
cobakm)

OTNOXEHWe M3BECTU B TONCTOW COEAWHUTENbHOTKAHHOW Kancyne y eHOTOBULHOM
cobaku.

B,qpyrmx cnyvyasax HabnwpaeTcs NepBuMYHOe O06GLIZBECTBNEHUE CaMUX NUYMN-
HOK TPUXWHENN nocne ux rmbennm oT TeX MUAW UHBIX NPUUYUH. Cnyyam NEePBUYHOTO
06bI3BECTBNEHNA €AUHUYHBIX NMUYMHOK HaAaM BCTpeyanucb y Mbiwein yepes 8,10 u

17 mecsuyes nocne s3apaxeHusn (puc. 3 — Ne5). Xaase (Haase, 1901) u Orens-
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CKuin (Ogielski, 1956) npu TPUXUHENNOCKONUM MbIWL, CBUHell B BO3pacTe
15 1 18 mecAueB Hawnn 6ONbLIOE KOMYECTBO MEPBUMUHO OObI3BECTB/IEHHBIX U-
YMHOK TpUXuHenn. Kancynbl He Gbliv 00bI3BECTB/IEHHbLIMU. B faHHOM cnydyae y
CBMHEN Habntojanacb MaccoBasi rvbenb TPUXMHEN, KOTOpble 3aTeM MoABepra-
Nncb neTpumKaymm.

B atununuHbIX cnydasx HabnogaeTcs OTNOXEHME MENKUX 3epeH U3BECTU
MeXAay NMYMHKOW W Kancynoi. Takoe 06bI3BECTBNEHWE Mbl BUAEN Y MbILLEN
yepes 5, 9 n 17 mecsueB nocne 3apaxeHus (puc. 3, 4). MNogobHoe OTNOXeHWE U3-
BeCTM B Kancynax TpuxuHenn [EJJEP (1957) Habntofan B MbIWLAX BOJIKOB.
B ogHOM cfiyyae y Mbily 4epe3 ABa Mecsilla nocfe 3apaKeHUs HaMm NpULLIoch
HaboaTh Y4aCTOK 0ObI3BECTBEHMS BHYTPY YBE/IMUEHHOI Kamcysbl, a B ApYroin
4acTU KOTOPOM Oblna >XUBas NIMUMHKA.

B MbILWLaX 0AHOrO 1 TOrO XKe opraH1M3Ma MOXHO BCTPETUTb BCE TWMbl 00bI3-
BECTB/IEHUA TPUXMHEN M UX Kamcys, HO, KakK npaBuno, O6bI3BECTB/IEHME MNPO-
TeKaeT no nepsbIM AByM Tunam (puc. 3, 1, 2, 3, 6, 7, 9, 10), ocTaslbHble Xe BCTpe-
YalTCAd PefKo WM KaK MUCKOYeHUe.

MoNHOCTbIO 06bI3BECTBMBLUMECA KarCy/bl 6bUIM OTMEYeHbl HaMK B MbILLLLAX
KpbICbl TOMIbKO 4Yepe3 23,5 mecsaua nocne 3apaxeHus (puc. 5). Mpu pacTBopeHUn
M3BECTW COJNIIHOM KWUCMOTOW MOA Kancy/samMy HaxOAWINCb JKUBbIE JIMUMHKK. Y
O4HOM MbIM YyXxe uepe3 17 MecsAUeB nocne 3apaXeHus Obi10 3aMeyeHo He-
CKOJIbKO Karncyn, NPOMUTaHHbIX O04YeHb TOHKUM CfI0EM W3BECTU, 4epe3 KOTOpbIX
ele BUAHbI 6bLA [IMYUHKN TPUXUHEN.

Mpouecc 06bI3BECTBIEHNSA KANCy NPOUCXOAUT He OfHOBpeMeHHO. CHavana
M3BECTb OTKNAAbIBAETCA B EAMHUYHBLIX Kancynax W TOMbKO NOCTeneHLo (B Teue-
HWe psija feT) B NpoLecc BOB/eKalTea apyrue. MNpu 1UccnefoBaHUM MbiLL, Yeno-
Beka WM XWMBOTHOrO, MpW JaBHEM 3apaKEHUU, MOXXHO BCTPETUTbL BCE CTaguu
06bI3BECTBNEHMA OT Karcys, COBEPLUEHHO fIMLLEHHbIX W3BECTW, [0 MOJIHOMO MX
006bI3BECTB/IEHNS, COLEPXALUMX KAK XXMBbIX, TaK W MNOrU6LINX NIMYMHOK TPUXU-
Henn. Y Kpbicbl, cnycta 23,5 Mecsaua nocre 3apaxeHus, GOMbLUMHCTBO Karcys
OblNI0 COBEPLUEHHO He 06bI3BECTBNEHO, HO, Hapsa4y C 3TUM, MOXHO 6bl10 BUAETH
BCE CTaAUM Ka/lbLMHauuy BMAOTb A0 MOSHOFO MNPOMWTLIBAHWS U3BECTHIO BCEN
Kancynbl. Ha paspe3e m. masseter 3TON KpbICbl 0ObI3BECTBMBLUMECS KamncCy/ibl
OblIM XOPOLUO BWAHLI NPOCTLIM [N1a30M B BUAE MENIKUX OefibIX TOYekK.

Bnarogaps ToMy, 4TO 0ObLI3BECTBMBLUMECA Kancy/bl BUAHbI HEBOOPYXEH-
HbIM [/1a30M, OHW OblN 3aMeyeHbl U TaKUM 06pa3oM OTKPbITbI TPUXUHENNbI. XWi-
TOH (Hitton, 1833) M NEAXET (Paget, 1835) B JZloHZoHe M PYAHEB (1865) B
MeTepbypre npu BCKPbITUM TPYNOB MOAe 06paTWAM BHUMaHWE Ha 3TU 006bI3-
BECTB/IEHUS.

CxofiHble pe3ynbTaTbl MO WUCCNEO0BaHUIO CPOKOB OObI3BECTBMIEHMS Karcys
TPUXUHENNT Yy Pa3HbIX XUBOTHLIX Monyyunnm wn apyrue aBTopbl. BEM (Bonm,
1908) oTMeuan, 4Tto y GenbIX MbIlleid Yepe3 16 MecsLEB MOC/e 3apaXkeHUs B Kan-
cynax TPUXWHEN U3BECTU elle He Oblno, Yepes 2 rofa HabNAaN0Ch OT/IOXKEHUE

9 Acta Veterinaria X1/3.
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Tabnmuya Ne 1

Hab6nogeHus 3a 06bI3BeCTBNEHUEM Kancyn TPUXUHENN Y NabopaTOpHbLIX X UBOTHbIX

Bpems,
npoLuesuiee

nocne 3apax.

(mecsubl)

6,5
75

9,5
10
10

115
115
12
12,5
14

14
16,5

17

18

23,5

MoponbITHbIE
XKUBOTHbIE

Kpbica 2A, 3A
Mbiwb 47, N3 N1
Mbiwb 28, 0,
Mbiwb M2 M3
Mbiwb 3,

Mbiwb 02
Mbliwb 73
Mbiwb B2, B3

Mbiwbs 110
Kpbica 17
Mbliwb 63
Mbiwb N4, H2
Mbiwpb 111

Kpbica 5
Mbiwb 65

Mbiwb 30

Kpbica 34

Kpbica 4

XapakTtep 06bI3BECTBMEHMS

OTNOXEHNA UN3BECTU HeT.

Ha nontocax pegkmx Kancyn 0TMeyarTCAa TOYKWU
06bI3BECTB/EHNS.

OTNOXEeHNA UN3BECTU JIET.

Ha nontcax pefKux Kamncysa 0TMedalTcA TOYKU
06bI3BECTB/IEHNS.

OTNOXEHNA WN3BECTU HET.

Ha nontocax He60/bLIOro 4mcna Karncyn BCTpe4yarTCA
3aMeTHble He3Ha4uTe/IbHblE OT/1I0XKEHUNA WN3BECTU.

Y MHOruMx Kancysa Ha nosiocax 0TMe4YaeTcs XOpoLuo
3aMeTHOe Heb0/bLIOe OT/IOKEHWE W3BECTU.

Y MHOruMx Kancys Ha nostcax O0TMeyaeTcs 3Ha4uu-
TeNnbHOEe OT/IOXKEeHUe WN3BeCTU. EAMHWYHBbIE Kancynbl
NO/THOCTbKO NpPONMUTaHbl O4YeHb TOHKWM CJ/10EM W3-
BECTU

3HaunTeNbHOE OT/NIOXKEHME W3BECTM Ha MoJocax MHO-
r’mx Kancyn.

YacTb Karncyn nonHOCTbI0 MponuTaHa W3BECTbIO.

M3BECTU Ha MOJIocax U1 vepes 2 roga 5 MecsLeB BCTPeYal0Cb MHOTO 00bI3BECTBUB-
LLIMXCA Kancyn. FEPNAX (Gerlach, 1866) B CBOMX OMbITax C N0LIaAbt0, KOPOBOIA,,
CBUHbAMM U KPO/MKaMXW OTMeYan Havyano KanbLUMHaUWMW Karcyn C nofyTopa,
a uHorga v ¢ AByX NeT. [aHHble 3TUX aBTOPOB, a TaKXe HalM HabnofeHus:
(cm. Tabnuuy) He NOATBEPXKAAIOT CBEAEHUA NENKAPTA (Leuckart, 1876), KOTO-
pble B HaCTOfLLee BPEMS LUTMPYIOTCA U MO HUM HEBEPHO OMNPEefenstoTcs CPOKM
3apaXKeHns TPUXMHENNe30M. J1EvkapTt CUUTAN, YTO OObI3BECTB/IEHWE Kancyn
TPUXUHENN B MbIWLAX CBMHbU HAuyMHAETCA 4epe3 6 MecAUeB Moc/e 3apakeHus:
N 3aKaH4YMBaeTCA MOMHbIM OObI3BECTBNEHMEM 4epe3 15—16 MecsueB. JTM CpokKa
ABHO Ma/lbl AN15 HACTYNAeHUs 0O6bI3BECTBNEHWUS MbILLEYHBIX TPUXUHEN.
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Hapsagy ¢ 006bl4HbIM XO0A4OM 06bI3BECTB/IEHUS Kancyn (CPOKU KOTOpPOro
TOXe MMelT KonebaHus, 3aBuCALMe OT psfa NPUYUH) MOryT Habnwogatbes
aTUNUYHbIe OTIOXKEHUA N3BECTU B 60J1ee paHHWE CPOKM, KOTOPbIe HeMb3s UCMOb-
30BaTb A/15 OMpejesieHNs BPeMeHN 3apaXKeHus TPUxXuHwunneom. Bugumo, K atu-
NMMYHOMY 06bI3BECTB/IEHNIO HAA0 OTHECTU onucaHHbIn PYKCOMM Marernw texe -
POM (Fuchs, Pagenstecher, 1865) cnyyalhi 00bI3BECTB/IEHUA Kancysa TPUXU-
Henn y Kponumka udepes 80 aHeld nocne 3apaXXeHUs N 0TMEYEHHOE X em mepTom —
XANCBUKOMUEYTTE (Hemmert—H alswick, Bugge, 1934) KanbyMHMPOBaHMe
Kancyn napasuToB Y Kpbicbl Yepe3 60 fHel nocne 3apaxkeHUs. Y 6enoi mbiwn
B Auadparme 4yepe3 6,5 MecAueB MNOc/e 3apaeHWs Hamu 6blia 0OHapy>xeHa
eANHCTBEHHAA NNYMHKA, OKpPYXeHHas 06bI3BeCTB/IEHHOW Kancynoin. BO3MOXHO,
YTO U NEnkapT MOT MPUHATL PEAKME Cyyanm pPaHHEro aTUMUYHoOro OT/I0XEeHUSA
M3BECTM 3@ O0ObIYHbIA X0 PasBUTUS U 06bI3BECTBMEHWUS MbILUEYHbIX TPUXUHEN.

Ha ocHoBaHUM M3y4deHUs npouecca 06bI3BECTBAEHUS UUYNHOK TPUXUHENN
y NabopaTopHbIX XUBOTHbIX W NUTEPATYPHbIX AAHHbIX Mbl CYATaeM, YTO Hayaso
OT/IOXEHUNA W3BECTM Ha MOJICcax Karcyn TPUXWUHEN MPOUCXOLUT He paHblue
14— 16 MecsaueB, a MOMHOCTbIO 06bIZBECTBMUBLUMECS Kamcysibl HauyMHaKOT BCTpe-
yaTbCA TO/IbKO 4epe3 fBa roja Mnoc/e 3apaeHus.
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PE3IOME

JINYUNHKN TPUXMHENS, MONaBLUMe B MblLLeYHbIE BO/IOKHA, NOKPbLIBAOTCA BMECTE C y4acT-
KOM pacnasLuelics capKoniasMbl COeAVHUTENIbHOTKAHHOM Kancyno. Kancyna HaumHaeT dop-
MunpoBaTbCA ¢ 19—20 AHA 3apaXkeHUs M HenpepbIBHO YTONLaeTcs. B coeanHUTENIbHON TKaHK
Kancynbl pasBMBaeTCA KanunnspHas ceTb, M Kancyna obunibHO cHabXaeTca KpoBbio. Cocyfpbl
pacrionaratoTcA Mo NOBEPXHOCTU Kancynbl, FAe VMEHTCA K/IETOYHbIE 3/1EMEHTbI, a No4 HUMU
NeXWUT BCA TOMLLA KONIareHOBOW Kancynbl.

B cBoem pasBMTUM Kancynbl NPOXOAAT CTauio KasbLuHauuy, Kotopas Habnwogaercs
B OMNpefefieHHbIN Nepuog Xu3HW TpuxuHenn. MpuunHoli 06bI3BECTBEHNA ABNSETCH, MO-BUAM-
MOMY, HapyLLeHWe NUTaHWUA BHYTPU YTO/LLEHHOW Kancynbl (0CO6eHHO Ha nostcax). 310 npu-
BOOUT K CHWXXEHMIO 06MeHa M MnocnefytoLeMy OT/IOKEHUIO COMeli U3BECTW.

Kancynbl MocTeneHHO NPOMUTLIBAKOTCA W3BECTbIO, HauuMHas ¢ nosnwcos. [porpeccu-
pytoLee 06bI3BECTB/IEHME 3aXBaTbIBaeT 3aTeM BCHO Karcysny, pacnpocTpaHseTcsa Ha napasvta
N NpYMBOAMT K ero rnbenn. bBonee pegko HabnwfalTCA aTvnUuHble U Apyrve opmbl 06bI3-
BECTB/MIEHUS.

Hauano kanibuuHaumm HacTynaeT He paHblle 14—16 mecsueB, a MepBble MOJIHOCTbIO
06bI3BECTBMBLUMECS KamcCy/lbl NOSABASAIOTCA 4epe3 2 rofa nocne 3apakeHus.

9*
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UBER DEN VERKALKUNGSPROZESS DER MUSKELTRICHINELLEN

Von

J. AL Beresantsew

Nach der Einwanderung der Trichinellenlarven in die Muskelfasern kommt um das
destruierte Sarkoplasma eine Bindegewebskapsel zustande. De Kapselbildung beginnt am
19—20. Tag nach der Invasion. Von diesem Zeitpunkt an nimmt die Kapsel allméhlich an
Dicke zu. In der Bindegewebskapsel entsteht ein Kapillarnetz, wodurch die Kapsel reichlich
mit Blut versorgt wird. Das Kapillarnetz befindet sich auf der Oberflache der Kapsel. Hier
liegen auch die zeitigen Formelemente. Unterhalb des Kapillarnetzes findet man die Kollagen-
kapsel.

P In der ausgebildeten Trichinellenkapsel treten nach dem Erreichen eines bestimmten
Alters der Trichinellen Verkalkungsprozesse ein. Letztere stehen vermutlich mit Stérungen
des Blutkreislaufs in Beziehung, die zuerst an beiden Polen der verdickten Kapsel erfolgen.
Dieser Umstand zieht eine Verminderung des Stoffwechsels nach sich, was eine erhdhte Kalk-
ablagerung zur Folge hat.

Die Trichinellenkapsel wird anfangs hauptséchlich an den Polen mit Kalksalzen durch-
setzt. Spéater dahnt sich der progressive Verkalkungsprozess auf die ganze Kapsel aus, um
endlich auf den Inhalt der Kapsel, auf die Trichinelienlarve, zu tbergreifen. Dies zieht natur-
gemadss das Zugrundegehen des Parasiten nach sich. In seltenen Féllen geht der Verkalkungs-
prozess atypisch vor sich.

Die ersten Zeichen der Verkalkung der Trichinellenkapsel stellen sich unter normalen
Bedingungen vor dem Ablaufvon 14—16 Monaten nach der Invasion niemals ein. Vollkommen
verkalkte Trichinellenkapseln sind gewdhnlich zwei Jahre nach der Invasion nachweisbar.

Printed in Hungary
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aTHO4bl MO U3YYEHUIO dYHKLUUW WNTOBUAHOWM XEME3bl MPU MOMOLLM
MEYEHHOI'O VMOAA 113

Il. BAvsiHMe HEKOTOpbIX (DAKTOPOB KOpPMa Ha aKKyMyNsuMio MoAa LUTOBWUAHON >Kenesol
CYTOUHbIX UbINAAT.

M. WTKOLUEN, AL KEMEHb, K. BONAVXXAP n H. X. FTALUMNAP

M3yyanacb B3aMMOCBSI3b MeXAy (DOPMUPOBaHMEM BeCa LLUTOBUAHOW >Kefes3bl U XXUBOT0
Beca M akkymynsumsa moga (1131) fo npuHATMA KopMa 'y 126 umnnAaT, BbUIYNUBLUMXCA U3 AWL,
NPOMCXOAALLNX W3 rOoCYapCTBEHHbIX XO03AWCTB M Hay4yHO-MCCNefoBaTeNbCKOro MHCTUTYTA
MENKNX CeIbCKOX03ANCTBEHHbIX XUBOTHbIX B M848NNE C O4HOM CTOPOHbI U YaCTHbIX XO3ANCTB
C Apyrow.

COOTHOLLIEHVE BEC LUMTOBUAHOW >enesbl Mr/100 r XUBOro Beca y UbINAAT NPOUCXOXK-
[LeHUA 13 rocyfapCTBEHHbIX X03AMCTB cocTasnano 10,24, y ubinaaT us HayuHo-uccnegosatenb-
CKOF0 MHCTUTYTa MeIKUX CeIbCKOX035IMCTBEHHbIX XMBOTHbIX B Méaénné — 14,25, Torga Kak
Y XMBOTHbIX MPOUCXOXAEHUSA M3 YACTHbIX X03ACTB B— TONbKO 7,73.

B akkymynsauumy 1131 nMenacb TOXe 3HauMTeNbHaa pasHuua: y UbINAAT U3 rocyapcT-
BEHHbIX XO3WCTB W YMNOMSHYTOM0 Hay4HO-UCC/Ef0BaTeNIbCKOI0 WHCTUTYTa MPOLEHT [03bl
MeueHHOro 1131 yepes CyTKW nocne ero NOCTYMNJIeHWS B OpraHvW3Mbl COCTaBAN B CPefHeM 4,5,
Yy UbINAAT U3 YaCTHbIX X035icTB — 26,5.

CornacHo aBTopam MPUYMHON pasHuLbl ABMASETCA OT/IMYME B COAEPXKaHUW noguga, Tou-
Hee COM 1 KOpMe.

MNpn 0AMHAKOBbLIX YCNOBUAX KOPMJIEHUS aBTOpaM He YAanoCb BCKPbITb pasHuLbl, B
OcHoBe KOTOpOl 6blIn 6bl NopofHble cBoicTBa nopof Hiwo Memnwwup u Benas BeHrepckas.

M3MEHEHNA AKTMBHOCTW KAPBOIMAPA3bl KPOBW, CBA3AHHbIE
C BO3PACTOM TIOPOCAT
K. TEPOB

VI3yueHne M3MEHEHUIA aKTMBHOCTW KapGormgpasbl KPoBU MOPOCSAT W B3POC/bIX CBUHEN,
B3aVMMOCBSI3aHHbIe C BO3PacTOM W MPOrpeaupytoLLeli 6epeMeHHOCTbIO, a0 CreaytoLne pesyb-
TaTbl.

B nepBble AHM >XM3HW aKTUMBHOCTb Kap6ormgpasbl KpPOBM MOPOCAT UMEET OYeHb HM3KOE
3HayeHWe. B OTAeNbHBIX CyYasix HUKAKOW aKTUBHOCTMW He BbisiB/ieHO. Co BpeMeHeM aKTUBHOCTb
MOCTeneHHO MOBbILLIAETCS.

3HaueHNs aKTMBHOCTUW MOC/Ie 0NOpoca MU UX MNOC/eAyHOLLME U3MEHEHNS NMOKAa3bIBAKOT, YTO
theTa/IbHbIA FeMOr/I06UH B MEPBbIX AHAX WM HeAeNsAX XXU3HU MOPOCSAT UrpaeT BaXKHYK pofib B
TpaHcnopTe Yr/eKUCI0Tbl OT TKaHeil K ferkum. Mosxe 3HaueHWe reMorfiobrHa B ynomsiHyTOM
TpaHcnopTe MOHWXaeTcs, Mbo 3Ty (yHKUMO GepeT Ha cebss Kapborugpasa.

C nporpeaupytoLLeii 6epeMeHHOCTbI0 He HACTYNaOT MOYTM HUKaKMe U3MEHEHUsI B aKTUB-
HOCTW Kapbormuapasbl KpoBW, 04HAKO MOc/e 0rnopoca HabnaeTcsi CyLeCTBEHHOE CHUDKEeHUe
aKTUBHOCTMW.



HOBbIIA CMOCOB /IEYEHWA BECMNOANA KOPOB W KOBbI
KIOPETAX ¥ KOPOBW KOBblJ

A. XAPACTWN

PaspaboTaH HOBbI CNOCO6 fleveHns 6ecnioansa KPYMnHbIX XXMBOTHbIX — KOPOB U KO6bI/.
[na npoBefeHMA MePONPUATUA — KIOpeTaxa — MMeTCA TP Tuna noxek. MNMpu BMewwate/b-
CTBe XMBOTHbIE BedyT cebs CMOKOMHO, He MOKasblBalT MPU3HAKOB OLlylleHns 6onn. Y 147
KOPOB C XPOHWYECKUM MEeTPUTOM M 60 KOObL1 NPUMEHANCA KIOPETaX. MON0XMUTENbHBIA pe3ynb-
TaT nony4veH y 45—50% kopoB n 70% Ko6bI/.

OVNATHOCTUYECKOE 3HAYEHWME OMPEAENEHUA TPAHCAMWHA3DLI N XONNH-
3CTEPA3bIl MPU 3ABONIEBAHNAX MEYEHWN CE/IbCKOXO3ANCTBEHHbLIX XXW-
BOTHbIX

. KYTALWL n ®. KAPLLAN

MNocne BbISIBNEHWSA TOro, YTO CpefHee 3HAYeHMEe HOPMasibHOW aKTWMBHOCTW Y KPYMHOro
poraToro ckoTa coctaBnsieT 168,44 E, y nowagn — 513,09 E n 'y cobakmu 45,17 E, nyTem BBe-
[OEHNS 3KCMepUMeHTa/IbHbIM KUBOTHBIM YeTbIPEXX/IOPUCTONO Yrniepoja BbI3bIBA/IOCL Y HUX
nepepoxaeHne neyeHW. HacTynuBLUMe MNOCNe OTPaB/EHUSA M3MEHEHMS MOKasblBa/M MOX0XKYHO
OpYr Ha Apyra KapTuHY Yy BCeX TpeX M3YYeHHbIX BUAOB >XUBOTHbIX.

HacTynun 6bICTpbIA NogbeM TpaHCaMMHasbl B CbIBOPOTKeE, AOCTUIHYBLUMI NuMKa K 2—3.
[HI0O nocne nojayv npenapara.

VI3MeHeHNs1 aKTUBHOCTW XO/IMHICTePasbl CbIBOPOTKN He OblIN TaKOl CTeneHW, YTobbl UX
MOXHO MCMOMb30BaTb ANS  AMArHOCTUYECKMX Lienei.

[aHHble CUMyNbTaHHO MpPOBefEHHON GpomcyndanenHoBoii Mpobbl yKasblBalOT Ha Ha-
NIMYne MNOBPEXAEHUS TMEYEHOUYHOM TKaHMW.

Mo mepe HacblleHMA S40M HaCcTynaeT He3HauuTeNlbHOe MOBbILUEHWE YPOBHA 6unu-
py6uHa.

Ha ocHOBaHMM MOMYYeHHbIX AaHHbIX MOXHO 3aK/4UTb, YTO MPW OCTPOM renaTuTe
npo6a ¢ TpaHCaMUHA30i ABNAETCA O0YeHb YYBCTBUTE/IbHBIM ANArHOCTUYECKUM MEPOMNPUSTUEM,
NnoKasbIBaloLLVM U CTeneHb MOBPEXAEHHOCTM nNeyeHW. Cpean M3BECTHbIX NPO6 OHa ABNseTCA
Haubosnee ObICTPbIM CMOCO60M BbISBMIEHNS TenaToLeIlAAPHOro paccTpoicTea. BmecTe ¢
HafeXXHoW 6pomcynctanenHoBol npoboi oHa ypobHa A5 NabopaTOpPHbIX AUArHOCTUYECKMNX
Leneil. Ho 3aTo OHa MeHee HafeXHa ANS AMarHo3a XpOHUYeCKUX NOBPEXAEHUW MeveHn. Y co-
6aK c acuuToM OT LUMppo3a MeyeHn Habnaanocb TONbKO He3HauMTe/lbHOe MOBbILLEHVE aKTWB-
HOCTM TpaHCaMWHasbl. Ha OCHOBaHUW NOlyYeHHbIX Pe3y/1bTaToB MOXHO 3aK/04YUTb, YTO 6POM-
cynganenHoBasi npoba o6nafaeT HavMbONbLUEA ANAFHOCTMYECKON LEHHOCTbHO.

CMoCOb BETEPUHAPHO-CAHUTAPHOW 3KCMEPTWU3bl W OLEHKW MACHbIX
MNO/TYKOHCEPBOB C OCOBbIM BHUMMAHWMEM HA BAHOYHYIO
BETUNHY

A. TAKAA

Ha ocHoBaHMM pesynbTaToOB MUKPOBUOMNOrMYECKOro U3YyHeHUss pasHbIX BUAOB MOYKOH-
cepBoB 6aHOYHOM BeTUMHbI B 1950— 1959 rr. M3M10XKeHbl CrMocob BeTepPUHAPHO-CAaHUTAPHONA
9KCMepTU3bl TAKUX KOHCEPBOB U Pe3ynbTaTbl YNOMSAHYTbIX MCCNefoBaHUA. MOCKONbKY OLeHKa
KOHCEPBOB EeLle He YHU(pULMPOBaHA — XOTA Takue CTPEMJSIEHUSA WMMEKTCS —, aBTop CBOMMMU
[OaHHLIMW XOYET MOMOYb 3TUM CTPeMsIEHNAM. MUKPOBMOMOTMUYECKOMY W3YUYEHWMIO MOJyKOHCep-
BOB MNpefLlecTByeT npoba CTabunbHOCTW. [Mpu BeTepMHApPHO-CAHUTAPHOW 3KCMEepTU3e HYXHO
coyeTaTb pesynbTaTbl NPO6bl HA CTabUILHOCTL, OPraHONENTUYECKOrO U3YYeHNS, Ka4eCTBEHHOrO
N KONNYECTBEHHOTO MMUKPOOBMONOrMYecKoro mccnegoBaHunsa. OnucaHbl npasBuia OLEHKW Liesow
NPOV3BOACTBEHHON MapTuw.



CpaBHUTenbHOEe M3yudeHUe o6MeHa XefNUHblIX KpacoK Yy nowapgmu
M KpPYMNMHOTo poraTtoro ckoTa

. BEHELEK

Mpun cpaBHEHUN XXENUM U CbIBOPOTKU /OLIAAM M KPYMHOr0 poraTtoro CKoTa BbISIB/IEHO,
YTO CbIBOPOTKA /loLaan «6UIMPYGMHOBOr0 TMMNax», OHA XKe KPYMHOro poraToro CKoTa CoflepXXuUT
GUNMpPY6UH TONbKO B crefax. YTo XXe KacaeTcsl coAepXXaHWsi KpPacoK B >KeMuu, MosoXeHue
NMPOTUBOMO/IOXHOE: B >KE/TUM fIOWAAM He 06HapyXXeH MUIMEHT, JalOLWMIA XapaKTepHyw Ans
6nnnpybrHa peakuuto.

Mpu renaToLenoNspHOA XenTyxe B CbIBOPOTKE /oLIaaM MOBbLILIAETCS KOMMYECTBO
YKeNUHbIX KPacok (#0 20 Mr 9%). 3TOT 6UAMPYBUH CbIBOPOTKY AT TO/IbKO «KOCBEHHYHO» peak-
unto (nocne fobaBneHus pacteopa KogpenHa). MNMprmMepHo 4epe3 15 MUH. ob6pasyeTcs Manu-
HOBO-KpAacHOro LBeTa a3obunupybuH n 6e3 gobasneHnss KodheMHOBOro 6ydepHoOro pacteopa,
O/IHAKO 3Ty peaKLMio, BO3HWKLUYK MOC/e CTOMb A/IMTENIbHOrO0 BPEMEHU, HEMb3s CUUTaTb «Mps-
MO peaKkupmen».

B CbIBOpPOTKe nowagn HeT xonebunupybuHa (NpsiMoil) gaxke Npv renatouentoNspHoi
XenTyxe. ITUM MOXHO OOBSCHWUTb (DaKT, MOYEMY Hefb3sl BbISBUTb OGUAUPYGUMH B MOue Xes-
TYLWHbIX fowagein. Mpu cogepxaHun 6unupy6rHa B CbIBOPOTKE B 3HAUYUTE/IbHO GOsbLUEM
KonnyecTBe YeM 10 Mr % MOXET C/yYMTbCSl, UTO NOYKKM ByAyT BblaenaTb 6unmpy6uH. ObHapy-
>KeHMe TaKoro pefKo BbISIBUMOrO GMAMPY6UHA MMeeT c/laboe AMarHoCTUYeCKOe 3HaueHue, Tak
KaK 3TO SIB/IeHNe UMeeT MeCTO TO/IbKO Ha MO3fHeM 3Tane 60/1e3HU, KOrfa XenTyxa yXe XopoLuo
BblpadKeHa.

Hekpo61o3 neyeHn KpPymHOro poraTtoro CKoTa He BCerfja COMpPOBOXAAETCA >KeNTYXOiA.
Mpu TakoM 3a60/1eBaHMN B CbIBOPOTKE MOXHO BbISIBUTb He 60/iblue 0,5— 1,5 Mr % XenuHbIX
KpacoK; B MOYe OAHAKO He yAanocb 06HapYXWUTb 06bI4HbIMM MPOGAMM Ha/Muve XeNYHbIX
Kpacok.

Mpu nepepoXKaeHNM NeYeHV B MOYe /IOLLAAM WM KPYMHOr0 poraToro cKoTa MosiBsieTcs
B 60/blUEM KOMMYECTBE He YPOOUINMHOTEH, a CTepKobunvHoreH ¢ 60nee SAPKOA MaMHOBO-
KpacHoi peakuueidl. OfHOBPEMEHHOE M3YUeHMEe MOYM M CbIBOPOTKM NPU Hagnexalleli KpuTuke
MOXET AaTb XOPOLLUYK OMOpy B MOCTaB/IEHUM PaHHEro AMarHosa.

MPUCMOCOBNEHUE PCK A1 BbIAB/EHNA 3APAXXEHHOCTU CBUHEW
BPYLUENNAMN

M. WTUPINHI-MOYN

SKCMepyMeHTa/IbHO I0Ka3aHo, YTO MOMOXUTeNbHbI pe3ynbTaT PCK aBnserca npu-
eM/IeMbIM [J0Ka3aTe/IbCTBOM B CEPOJIOrMUECKOM AMarHocuMpoBaHuM 6pyLensiesa CBuHeld. M3y-
yasica crnocob HeldTpanu3aumm TPEeTbEro KOMMOHeHTa. ABTOP Hallia roc/sie NPUMeHeHUst 3UMo-
3aHa, — nonmcaxapuga CTeHKU [POXIKEBbIX K/IETOK — 4To B He6/1arornosny4yHoM MorosioBbe
KO/IMYECTBO MOMIOXKUTENbHBLIX peakuuii MoBbICUAOCL MPUMEPHO Ha 30%.

COOEPXAHVNE BUTAMUHA A N KAPOTUHA B CbIBOPOTKE OBELI,
COAEPXALWNXCA B ECTECTBEHHbLIX YC/ZIOBUAX BEHIPUAU

VBPANM ABJ, 3/IMOTU 3MIXAT (Kaup)

Cogep>xxaHve BuUTamyHa A cbiBOPOTKM 519 oBel B TeueHue roga Konebanocb B npege-
nax 53 n 166 mexayHapogHbIX eVHUL, — B CpefHeM COCTaBNsAno oHo 95,4 E.

He3HaunTenbHbIMM OKaszannMcb KonebaHWs no OTAe/bHbIM nopam roga. HavHuswee
3HayeHVe 06HapY>XeHO B 3MMHbIX Mecsyax — 80,6 M. E., a HamBblIcLiee netom — 108,6 M. E.

Cpean 519 oBeL, TO/IbKO B CbIBOPOTKE 22 XKMBOTHbLIX Y4an0oCb 06HapY>XUTb He3HaUNTE b-
HOe KOJIMYECTBO KapoTMHA WM TO B BECEHHMX, JIETHUX MU OCEHHUX MecsAuax. 3UMMO HW B OfHOW
npobe CbIBOPOTKM KapoTUH He O6HapyXeH.



M3MEHEHWE YPOBHA BUTAMWHA A B CbIBOPOTKE HA MNMOAAYY BUTAMWH-
HbIX MPEMAPATOB YEPE3 POT WIN BHYTPUMbILLEYHOE BBEAEHWE

NBPAUM ABJ, 3/IMOTUN 3MIXAT (Kaup)

Mocne BHYTPUMbIYEYHOIO BBefEHWS BMWTaMMHa A OBLlAM, COZLEPXXaBLUMMCSI Ha KOpMe,
6eJHOM B KapoTWHe 3a BPeMsi MATUAHEBHOrO0, 3aTeM MATHaALATWAHEBHOr0 KOHTPO/SA He 06Ha-
PYXXEHO MOBbILIEHNS COflepXKaHUsa BUTaMuHa A B CbIBOPOTKe. OT TaKOro BMeLLATE/bCTBA,
TakMMm 06pasom, Henb3st XAaTb ObICTPOro TepaneBTMYeCKOro addekTa.

Mpu nogaye BUTaMMHA A Ha Mac/e 4yepe3 PoT HabnOAAeTCsA MOBbILLEHVE €r0 YPOBHSI
B KPOBW, JOCTWratoLLero MakcuMyma K 8 yacam, KOTOPbIiAi MOTOM CHOBa MOHWMXaeTcs W mnocne
24 yacoB [OCTWraeT MNepBOHAYa/IbHOTO 3HAYeHUsI.

Mocne BBeaeHWs1 BUTaMMHA A B MbILLLY HabnofaeTcsl GbICTPbIA MOALEM €ro Kosmde-
CTBa B KPOBM, KyNIbMUHMPYIOLWMNIA K 1% —2 yacam. [ocne 3TOro ero Kosm4ecTBo GbICTPO MOHU-
KaeTcsl U K 12 yacaM B KPOBU YXXe HeT Go/blie BUTaMMHa A, YeM [0 ero BBEAEHUSI B OPraHu3Mm.

Hawn6onee CTOMKOro M BbICOKOrO YPOBHS BUTaMMHa A B KPOBM MOXHO [06UTbCA MyTeM
nofayun aMynbCcuMM BUTamMmMHa A depe3 poT. Ero KonM4ecTBO B CbIBOPOTKE Ky/bMUHUPYET K 6
yacam, 3aTeM MeAJ/IeHHO MOHMXaeTcs U TONbKO MOC/e OAHUX CYTOK AOCTUIaeT NepBOHAYasIbHOro

OBHS1.
yP C TepaneBTMYECKOW LieNbio BUTaMWH A B BWAe pacTBopa Ha Macre LienecoobpasHo 3a-
[aBaTb TO/IbKO Yepe3 poT, B BUAE TOHKOUM 3MY/IbCUM WKW Yepe3 POT WU BHYTPUMbILeYHo. Co
CTOMKUM MOLBEMOM YPOBHS BUTaMMHa A B KPOBU MOXHO PaccUMTbIBaTb TO/IbKO MPU €ro exe-
[OHEBHOM MPUMEHEHNM.

MPOB/IEMA CUHTE3A KAPOTWHA OPIAHV3MOM OBLibl
NBPAVM AB[, 3/IMOTWN SNXAT (Kaup)

M3yunB COAEPXMMOE Ke/y0UHO-KMLLIEYHOrO TpaKTa OBel, COAepXaBluMXca Ha 6Gea-
HbIX KapOTMHOM KOpMax, aBTOp MNpWLLEN K 3aK/OYeHWMI0, COr/lacHO KOTOPOMY HeT CuHTe3a
KapoTUHA HU B OHOM W3 >XeNYyAKOB MMM OTAENOB KULIEYHOro Tpakta. CTeneHb U AMHaMMKa
M3MEHEHNA CcofepXKaHusl KapoTMHA B MULLEBOM Macce MPU MPOXOXAEHUW Uepes XKenyaouHo-
KMLLEYHbI TPaKT XapaKTepHO OAMHAKOBbI KaK Yy 3[0p0BbIX, TaK U CTPaAAOLLNX XUBOTHbIX OT
HeoCTaTKa KapoTWHAa, HO OHU Y MOC/eAHMX Ha HECKO/bKO MOPSIAKOB BEMMUMH HUXKE.
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MIT VERMEHRUNG DER EOSINOPHILEN ZELLEN
EINHERGEHENDE OSTEOMYELITIS JUNGER HUNDE

Von

S. Berta und E. Lancz

Lehrstuhl und Ambulatorium fir Innere Diagnostik (Leiter: Dozent J. CSEKf) und Klinik
fur Chirurgie und Ophthalmologie (Leiter: Dozent A. B. Kovacs) der Veterindrmedizinischen
Hochschule Budapest

(Eingegangen am 12. August 1960)

Die mit Vermehrung der eosinophilen Zellen einhergehende Osteomyelitis
junger, insbesi ndere rassenreiner deutscher Schdferhunde ist eine ziemlich
h&ufige, mit lahmheit verschiedenen Grades verbundene schmerzhafte Erkran-
kung der langen Rohrenknochen, die zuerst von Gratzi (1951) beschrieben
wurde.

In den letzten Jahren haben wir die Krankheit auch in der Chirurgischen
Klinik oft beobachtet; in den Jahren 1955—1957 sind unter den zur Operation
und Krankenhausbehandlung jahrlich aufgenommenen 600—650 Hunden 28
osteomyelitische Erkrankungen festgestellt worden. Demgegeniber hat man
das Leiden in der Periode von 1948 bis 1955, da es friher nicht erkannt wurde,
lediglich in 8 Fé&llen unter der Bezeichnung Osteoalgie, Osteoalgia rheumatica
usw. behandelt, welche Krankheitsformen sicherlich zu den Osteomyelitiden
gerechnet werden kdnnen. In der Zahl von 28 Féllen spiegelt sich offensichtlich
auch die Tatsache wider, daB in den Jahren 1955 bis 1957 alle, Verdacht der
Krankheit erweckenden Symptome besonders beachtet wurden. Das Leiden
ermittelten wir bei 23 deutschen Schaferhunden, 2 ungarischen Hihnerhunden,
2 Dobermann, 1 Airdale-Terrier und 1 deutschen Hiuhnerhund.

Anamnese. Im allgemeinen wurden die kranken Tiere mit der Anamnese
in die Klinik gebracht, dal sie seit verschieden langer Zeit auf einem oder
gegebenenfalls gleichzeitig auf mehreren Beinen hinken. Es kam auch vor, daR
ein von der Hundestaupe-Abteilung der Inneren Klinik geheilt entlassener
Hund nach einigen Tagen plétzlich zu hinken begann. Unsere Kranken waren
meistens 5—10 Monate alt. Der jingste an dieser Krankheit zum erstenmal
leidende Hund war 3 Monate, der dlteste 16 Monate alt. In Rezidivfallen trafen
wir auch 1 ¥2—2 jahrige Hunde an.

Atiologie, Krankheitsentwicklung. Die Atiologie der Krankheit 14Rt sich
noch nicht als voéllig geklart bezeichnen, vielmehr bedarf es noch weiterer
Untersuchungen. Laut Gratzi (1951), Baumann und Pommer (1951) wird sie
von Bakterien, und zwar in erster Linie von Streptokokken hervorgerufen, die
aus den Mandeln mit dem Blutstrom, sekundé&r in die langen Réhrenknochen
gelangen. Nach den Erfahrungen dieser Autoren tritt ndmlich diese Krankheit

1 Acta Veterinaria XI1/4.
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meistens nach den von Tonsillitis begleiteten septisch verlaufenden Infektions-
krankheiten (Hundestaupe, Leptospirose) auf. Der zu starken Inanspruch-
nahme wird gleichfalls eine wichtige Rolle zugeschrieben. Andererseits soll die
Bedeutung der disponierenden Faktoren, vor allem der Umstédnde, welche die
W iderstandsfdhigkeit beeintrdchtigen (unzveckmé&Bige Haltungs- und Ernéh-
rungsverhéltnisse, (bertriebene Inanspruchnahme), hervorgehoben werden.
Ein groBer Teil unseres Krankenmaterials bestand ndmlich aus Hunden, die
unter extensiven Verhdltnissen (in Garagen, auf Fabriksgrundsticken, in
W erkstétten mit Zementboden usw.) gehalten wurden, weiterhin aus solchen,
die anstrengende Arbeit verrichteten (in Dressur befindliche Polizeihunde).
Da wir Tonsillitis bei nahezu sdmtlichen Tieren feststellten und sich die Ton-
sillektomie bei mehreren kranken Tieren als erfolgreicher Eingriff erwies,
schliefen wir uns der Meinung an, daB ein enger Zusammenhang zwischen der
Tonsillitis und dieser Erkrankung besteht. Sowohl die von den Mandeln aus-
gehende Metastase als auch eine mit der Tonsillitis zusammenhé&ngende Allergie
scheint uns maglich.

Symptome. Die kranken Hunde waren — von wenigen Ausnahme abge-
sehen — lebhaft; stdrkere Hinfélligkeit beobachteten wir nur in wenigen
Féllen. Die FreBlust war im allgemeinen gut. Die Erkrankung setzt mit mittel-
mé&Riger, zwischen 38.8 und 40.0° C schwankender, aber nicht hoherer Tempe-
ratur ein. Zugleich mit der Progression der Lokalsymptome steigt die innere
Temperatur gewdhnlich, aber keineswegs regelmdaBig an, bzw. sinkt sie mit
ihrer Regression. Es kam auch vor, dall trotz ausgeprdgter Lokalsymptome
keine Temperaturerh6hung auftrat.

Fastin allen Féllen wurde die Rdtung bzw. Entziindung des Rachens
und der Tonsillen festgestellt. Zu Beginn der Erkrankung beobachteten wir oft
eine nicht eitrige Bindehautentziindung, aullerdem in einigen Fallen auch serd-
sen Nasenfluf3.

Bewegungsstérungen treten im allgemeinen an einem oder an zwei
Beinen gesondert, eventuell auf einmal auf, hdufig aber auch abwechselnd an
mehreren Extremitdten. In der Reihenfolge der Beinerkrankungen war keine
GesetzmaRigkeit festzustellen, meistens trat das Hinken an den Vorderbeinen
auf. In abnehmender Folge beobachteten wir am hdufigsten die Erkrankung
des Armbeins, dann des Radius, der Tibia und des Femurs. Die gleichzeitige
Erkrankung der beiden Hinterbeine wurde nicht beobachtet, wohl aber die
der beiden Vorderbeine; wenn diese ungefdhr im gleichen AusmaB erkrankt
waren, so trat gebundene Bewegung zutage. Die Bewegungsstérung kann in
ganz leichter Form, fast kaum wahrnehmbar, aber auch in so schwerer Form
auftreten, dal der Hund das Bein Uberhaupt nicht belastet. In diesen Féllen,
wenn nur ein Bein erkrankt ist, &Rt es der Hund hdngen oder beriuhrt den
Boden gegebenfalls nur mit den Krallen. In diesem Fall gleicht die Bewegung-
Stérung in hohem MaRe derjenigen, die bei der Fraktur irgendeines Extremi-
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tdtenknochens zu beobachten ist. Wenn das Leiden in dieser schweren Form
gleichzeitig an zwei Beinen auftritt, so liegt das Tier viel und steht nur schwer
auf, bzw. bewegt es sich ungern.

Was die Lokalsymptome betrifft, so kann das erkrankte Bein anfangs
warmer sein, wobei das Tier wenn der kranke Knochen nur berihrt wird,
hochgradige Schmerzhaftigkeit anzeigt. Besonders empfindlich sind die Meta-
physen, doch kdénnen auch die Diaphysen schmerzen. Hypersensible, nervise
Hunde &ufern mitunter eine in keinem richtigen Verhdltnis zur Lahmheit
stehende schwere Schmerzhaftigkeit, wenn der kranke Knochen befihlt, wird,
wéhrend die dressierten, disziplinierten Hunde oft geringere Schmerzen anzei-
gen, als angesichts ihrer Lahmheit zu erwarten wdre. Da in einzelnen Féllen
nicht nur das Knochenmark, sondern auch die Knochensubstanz und die
Knochenhaut erkrankt, ist naturgemdaR je nachdem, welche Erkrankung im
Vordergrund steht, das AusmaR der lokal auslésbaren Schmerzen verschieden.

Blutuntersuchung. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit der kranken Tiere
haben wir nach dem JVestergreenschcn Verfahren untersucht und in den meisten
Fallen ihre Beschleunigung festgestellt. In der Erythtrozytenzahl war keine
Abweichung vom Normalen, einen zugleich an schwerer Askaridose leidenden
Hund ausgenommen, bei dem Andmie ermittelt wurde. Die Zahl der weiRen
Blutzellen entsprach in 7 Fallen ungeféhr dem Grundwert und variierte in 19
Fallen zwischen 10 000 und 15 000, in 3 Fé&llen zwischen 20 000 und 25 000 je
mm3 wéhrend die Leukozytenzahl bei 2 chronisch erkrankten Tieren unter den
Normalwert gesunken war.

Das qualitative Blutbild, das wir anfangs taglich, spéter 3- bis 4taglich
untersuchten, zeigte in allen Fé&llen eine charakteristische Verdnderung. Bei
s&mtlichen erkrankten Tieren wurde mehr oder minder starke Eosinophilie
festgestellt. Die Eosinophilenzahl betrug 5 bis 24%, meistens 8 bis 14%. Auch
bei demselben Tier war die Zahl der eosinophilen Zellen nicht konstant; am
héchsten war sie beim ersten Auftreten der Erkrankung in der akuten Phase,
anléBlich eines spateren Aufflackerns der Krankheit niedriger. Eine derartige
Vermehrung der Eosinophilenzahl, wie sie von Gratz1 mitgeteilt wurde (29%),
haben wir niemals gesehen. Den héchsten Wert — 25% — fanden wir bei dem
oben bereits erwdhnten, auch an Askaridose leidenden Hund. Nach Behandlung
der Askaridose sank dieser Wert auf 11% (die Knochenmarkentziindung haben
wir damals noch nicht gleichzeitig zu behandeln versucht). Nach Besserung der
Lokalsymptome verringert sich die Eosinophilie.

Rontgenuntersuchung. In der Initialphase der Erkrankung sind nach unse-
ren Erfahrungen keine rdntgenologisch nachweisbaren Verdnderungen vor-
handen, vielmehr haben wir diese erst in spdteren Stadien (bei subakuten,
chronischen Formen oder gegebenenfalls zur Zeit der Rezidive) beobachtet.
Man sieht in diesen Fdallen auf Knochenmarkverdichtung deutende wolken-
artige Schattenbildung im Knochenmark. So umfangreiche Knochenverénde-

1*
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rungen — starke Periostverdickung, Knochenrarefaktion usw. —, wie sie von
Pommer und Baumann beschrieben wurden, sahen wir nur in einem Fall
(Abb. 1).In der Aufnahme ist im verdichteten Knochenmark der Diaphyse des
Humerus unter anderem ein haselnuBgrofer Sequester mit unebenem Rand
deutlich zu sehen. An der Volarflaiche des Knochens ist das Periost in Hohe

Abb. 1

dieses Sequesters verdickt. An der vom selben Knochen 3 Wochen spéter
gemachten Aufnahme (Abb. 2) sieht man am Ort der Sequesterbildung eine
verschwommene Zeichnung, der Schatten der an der Volarfliche des Knochens
schon in der vorigen Aufnahme wahrnehmbaren periostalen Auflagerung hat
eine glattere Grenzlinie, deutet auf eine kompaktere Knochensubstanz und
gibt einen fast ebenso starken Schatten wie die Rindensubstanz.

Auf Grund unserer Rdntgenuntersuchungen mussen wir im Gegensatz zu
Baumann und Pommer feststellen, daB in den meisten Fallen entweder tGber-
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haupt keine oder nur sehr leichte bewertbare Knochenverdnderungen vorliegen.
Auf Knochenmarkverdichtung hinweisende Zeichen sahen wir lediglich in 5
unserer 28 Falle. Unseres Erachtens kann das Resultat der Rontgenunter-

suchung bei der Diagnosestellung nur in positiven Fdllen berlcksichtigt
werden.

Abb. 2

Differentialdiagnose. Zur Feststellung des Hauptsymptoms, der Druck-
empfindlichkeit der Knochen, und um die sonst in Frage kommenden Scha-
digungen (Knochenfrakturen, Rupturen, Gelenkentziindung usw.) ausschlieflen
zu koénnen, mull das Bein sehr sorgfaltig abgetastet werden. Wenn das Tier
z. B. bei passiver Bewegung irgendeines Gelenks zwar Schmerzen anzeigt,
zugleich aber andere auf Erkrankung des Gelenks deutende klinische Symptome
fehlen, so sind die Schmerzen nicht durch die passive Bewegung des Gelenks,
sondern durch das Berihren des erkrankten Knochens ausgeldst worden. Vom
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W ert der Rontgenuntersuchung war bereits die Rede NaturgemdR muf} auch
die Mdoglichkeit anderer mit Eosinophilie einhergehender Leiden (Askaridose)
in Erwédgung gezogen werden. Bei der Sicherung der Diagnose spielt die Blut-
untersuchung eine ausschlaggebende Rolle.

D ifferentialdiagnostisch kommen auBer den schon erwdhnten Krank-
heiten noch folgende in Frage: die MOLLER-BARLOWsche Krankheit, die
A kropachie, und Rachitis.

Krankheitsverlauf. Die meisten im Krankenhaus behandelten Hunde
genasen nach 2—3 Wochen ohne besonderen Eingriff. In ganz leichten Féllen
tritt klinische Heilung schon binnen 1 bis 2 Wochen ein. In anderen Féllen
nimmt das Leiden subakuten und chronischen Charakter an, so dal der Ver-
lauf bisweilen sehr langwierig ist. Hauptsédchlich dann verhélt es sich so, wenn
das Leiden besonders schwache, hinféllige rachitische Hunde befédllt und sich
schon anfangs in sehr ausgeprdgten Kklinischen Symptomen manifestiert.
Hartn&ckigen, prolongierten Verlauf haben wir in 5 von 28 Féllen beobachtet;
einer dieser Hunde verendete, die anderen genasen erst nach der 10. Woche.
Bei 35% der kranken Tiere sind spater Rezidive entstanden, deren Auftreten
jedoch keine GesetzmdRigkeit zeigte. Bei einzelnen Hunden rezidiviert die
Krankheit nach ldngeren oder kirzeren Ruhephasen auch mehrmals. Die
Rezidive erscheinen am selben Knochen, oft aber an einem anderen. Die Rezi-
divgefahr ist groBer, wenn sich Eosinophilie und Blutsenkungsgeschwindigkeit
nicht im Verhéltnis zur Besserung der klinischen Symptome zurlckentwickeln.
Die Prognose ist im allgemeinen glnstig, besonders wenn die Erkrankung
rechtzeitig erkannt und behandelt wird. Bei kachektischen Tieren mit schweren
klinischen Symptomen mufB indessen trotz der Behandlung immer damit
gerechnet werden, dall die Krankheit chronisch wird, langwierig verladuft und
spater wieder aufflackert.

Therapieversuche. Angesichts der Tatsache, daR die Atiologie der Krank-
heit noch nicht klargestellt ist, kann von einer kausalen Behandlung kaum die
Rede sein. Die dringlichste und wichtigste MalRnahme ist die Verbesserung der
Haltungsbedingungen und die Schonung des kranken Tieres. Nach unseren
Erfahrungen beruhte die bei zahlreichen klinisch behandelten Hunden einge-
tretene scheinbare Spontanheilung darauf, dall die disponierenden Faktoren
behoben wurden. Auf die Wichtigkeit der Schonung deutet Ubrigens auch die
Tatsache, daRB die Kklinisch behandelten Tiere bei gleicher Therapie rascher
gesund werden als die ambulant behandelten. Besonders deutlich trat dieser
Unterschied bei den unter Dressur stehenden, d. h. schwere Arbeit verrich-
tenden Polizeihunden in Erscheinung. Auch Rezidive traten viel h&ufiger auf,
wenn die aus der Klinik geheilt entlassenen Hunde wieder in dieselben Ver-
héaltnisse gelangten, unter denen sie erkrankt waren. Ebenso wichtig ist die
Behandlung der Erkrankungen, die als Grundleiden in Frage kommen, so vor
allem der Tonsillitis. Bei 4 Hunden, die an schwerer Tonsillitis litten, haben
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wir die Tonsillektomie ausgefihrt. In diesen Fdllen trat raschere Heilung ein,
und Rezidive kamen nicht vor.

Was nun die medikamentésen Behandlungsversuche anlangt, so haben
antiallergische Pré&parate (Antihistamin, Exacthin) keinen EinfluR auf den
Krankheitsverlauf ausgetbt. Unter den Antibiotika — Penicillin, Streptomy-
cin, Bismocillin — fanden wir letzteres am wirksamsten (was vielleicht mit dem
Bismutgehalt zusammenhé&ngt?). Von Bismocillin verabreicht man am
zweckméRigsten tdglich 3 bis 5mal 240.000 IE oder zweitdglich 480.000 IE.
In den meisten Féllen beobachteten wir hiernach binnen 10 bis 14 Tagen das
Verschwinden der Lahmheit und — mit kleineren oder gréReren Schwankun-
gen — auch die Normalisierung des qualitativen Blutbildes. Erfahrungs-
gemé&B 1&4Rt sich mit dieser Therapie auch die Zahl der Rezidive wesentlich
herabsetzen, wenn sie auch nicht mit vdélliger Sicherheit verhiitet werden
kdnnen. Obige Behandlung fihrt anl&Rlich der Rezidive zum gleichen Resultat
wie beim ersten Auftreten der Krankheit.

Eine wohltuende Wirkung sahen wir noch nach Anwendung der ver-
schiedenen Salizylsdurederivate, auBerdem bei subakuten und chronischen
Prozessen nach hyperdmisierenden Einreibungen der erkrankten Extremitét.

ZUSAMMENFASSUNG

Im Zusammenhang mit 28 eigenen Féllen wird die mit Vermehrung der Eosinophilen-
zahl einhergehende Osteomyelitis junger Hunde besprochen. Im Zustandekommen der Erkran-
kung wird neben anderen Mdglichkeiten den disponierenden Faktoren, so z. B. den unzweck-
maéaRkigen Haltungs- und Ern&dhrungsverhaltnissen, welche dieWiderstandsfahigkeit herabsetzen,
sowie der zu starken Inanspruchnahme groe Bedeutung zugeschrieben. Die Krankheitssymp-
tome werden ausfuhrlich besprochen. In den eigenen Fdllen betrug die Eosinophilenzahl
5 bis 24%, meistens 8 bis 14%. Nach Erdrterung des Krankheitsverlaufs werden die eigenen
therapeutischen Versuche mitgeteilt. Sehr wichtig ist die Behebung der disponierenden Fak-
toren. Bei 4 an schwerer Tonsillitis leidenden Hunden wurde die Tonsillektomie vorgenommen.
In diesen Fallen kam es zu rascherer Heilung der Osteomyelitis, und Rezidive traten nicht auf.
Unter den Antibiotika Penicillin, Streptomycin und Bismocillin schien letzteres am wirk-
samsten.
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PROPAGATION OF NEWCASTLE DISEASE VIRUS
IN TISSUE CULTURE

I. MULTIPLICATION AND ANTIGENIC PROPERTIES OF THE VIRULENT VIRUS*

By
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(Received August 12, 1960)

In recent years several authors have reported successful propagation of
Newcastle disease virus in tissue culture. This is of interest to the vaccine-
producing industry. The present paper embodies the results of attempts to
grow the virulent Newcastle disease (ND) virus in trypsinized chicken embryo
cell cultures and to find out if the virus, when produced on large scale in
Roux’s flasks can be used as satisfactorily as that propagated in embryonated
eggs as an antigen, to prepare immune serum against the disease.

Gordon et al. (1952) found that in embryonated eggs the ND virus multiplied in 4-hour
cycles. In tissue culture, the multiplication curve of the classical fowl plague virus was studied
by Pereira (1954) and that of the ND virus by Kohn and Goldwasser (1957). Goldwasser
and Kohn (1957), Bankowsky and Hyde (1957), Bang and Warwick (1957) and Rusev
(1959) studied the propagation and cytopathogenicity of ND virus in tissue culture; they also
attempted titration of the virus and immune serum in tissue cultures. Significant work has
been done by Hungarian and Czech authors in evolving methods for the preparation ofimmune
sera against the disease (Schneider, 1946; Rojti, Schneider and Szent-lvanyi, 1956; Bodon,
Rojti, and Szent-lvanyi, 1952; 8koda and Euffa, 1956).

Materials and methods

Tissue culture. Starting from the methods of Dulbecco and Vogt (1954), and Joungner
(1954) using 0.1 per cent trypsin (Nutritional Biochemicals Corporation; 1 : 300), cell suspen-
sion was prepared from chicken embryo tissues for cultivation in 16 by 160 mm test tubes
and 1 litre Roux’s flasks. The nutrient fluid was Hanks’ solution containing 0.5 per cent lact-
albumin hydrolysate and 20 per cent bovine serum. Of the cell suspension containing half a
million cells per ml, 1.5 ml were measured into the test tubes and 50 ml into the Roux’s flask
each. After infecting them with virus, bovine amniotic fluid was added to the 48-hour tissue
cultures.

Virus. A virulent Newcastle virus strain isolated in Hungary and the H (Hertfordshire)
strain of moderate virulence were used. These strains were not adapted to tissue culture; in
all the experiments we studied the properties of the first tissue culture passages of the egg-
adapted virus.

Growth. Of the virulent virus, 0.2 ml amounts were inoculated into 48-hour tissue cul-
tures and these were allowed to stand for one hour at room temperature. After removing the
virus and washing the cultures, 1.5 ml of bovine amniotic fluid were added to each tube, and

* Lecture delivered at the 1959 Congress of the Hungarian Association of
Microbiologists
** With the able assistance of Mrs. J. Horanyi
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the tubes were placed into the incubator at 37.5° C. To examine the rate of virus multiplication,
incubation was interrupted in groups of 5 tubes every second hour on the first day, and at
12-hour intervals during another four consecutive days. The nutrient fluids of the cultures
withdrawn at one and the same time were pooled and titrated in embryonated eggs.

Infectivity titration in embryonated eggs. Of the material to be studied serial tenfold
dilutions were employed in infectivity titrations. Of each dilution 0.1 ml was inoculated into
the allantoic cavity of each of four 10-day-old embryonated eggs. Reed and Muench’s (1938)
method was used for the determination of the LD referred to 0.1 ml of the virus.

Haemagglutinating capacity was titrated with TakatSy’s micro-method (1955).

Virus neutralization tests in tissue culture. Twofold serial dilutions were prepared from
the serum to be examined. To the same volume of each dilution 1035 LD % of the virus was
added. After allowing these serum and virus mixtures to stand in the incubator for one hour,
0.2 ml amounts of each one of them were inoculated into groups of four test-tube cultures.
After keeping these tissue cultures for one hour at room temperature and adding 1.5 ml of
bovine amniotic fluid to each, they were returned into the incubator. Cytopathogenic effect
was observed on the 4th, 5th or 6th day.

Virus neutralization tests in embryonated eggs. To serial tenfold dilutions of the virus
undiluted serum was added in equal amounts and the mixtures were allowed to stand in the
incubator for one hour, whereafter 0.1 ml amounts of them were inoculated into groups of four
10-day-old embryonated eggs. The LD®0 neutralization index was computed by the method
of Reed and Muench (1938).

Results

1. Groivth characteristics of the virulent virus in tissue culture

Before beginning the immunization experiments the changes were studied
that were taking place in the infective and haemagglutination titres of the
virus growing in tissue culture. The diagrammatic presentation shows that
following a drop from 10~5to 10“137in the first six hours of cultivation, the
infective titre again began to rise until by the eighth hour, due to virus release
from the cells, it attained 10_3. Stagnation lasting from the eighth to the
twelfth hour was followed by a second release of virus from the cells and a
consequential elevation of the infective titre to 10_55. Thereafter a fully similar
third multiplication cycle was observed consisting of stagnation between the
14th and 18th hour and virus release between the 18th and 20th hour, with
a maximum infective titre of 10~75 attained at 20 hour, referred to 0.1 ml
of the virus.

Neglecting a drop by half an exponent, which cannot be regarded as
significant, this peak infective titre remained largely unchanged up to the 50th
hour, showed a fall by 1.5 exponents at the 74th, and one by 3.75 exponents at
the 120th hour. This rather rapid loss of infective titre finds its explanation
in that after the 48th hour, upon the destructive action of the virus, the cells
begin to round off and to necrotize, until the entire culture is eventually de-
tached from the glass wall of the test tube. At this stage virus particles are no
longer released from the cells and so it is no longer possible to counterbalance
virus inactivation due to thermal action.

The haemagglutination titre of the virus (broken line in the diagram)
took as much as 38 hours to reach its maximum, which it then retained up to
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the 62nd hour. The drop that followed was less marked than that of the infec-
tive titre.

The larger quantities of virus (varying from 0.5 to 3 litres) required to
study its antigenic properties were obtained from cultures prepared in Roux’s
flasks. One-litre flask cultures were inoculated with virus diluted 1 : 10 in
20 ml of amniotic fluid, allowed to stand at room temperature for one hour
and, after the addition of further 30 ml of amniotic fluid, placed into the
incubator.

Fig.l. Changes in the infective and haemagglutinating titres of virulent Newcastle disease
virus grown in tissue culture. Unbroken line: infective titre; broken line: haemaggluti-
nation titre

In four of the fourteen cases where the virus had been propagated in
larger quantities, the infective titre ranged from 10-6 to 10-7; in seven, from
10—7to 10-8; and in three cases it varied between 10-8 and 10~9.

2. Use of the tissue culture virus for hyperimmunization

Our next experiment was to show if the tissue culture virus could be
used as a hyperimmunizing antigen.

One of the two groups of 20 susceptible chickens was hyperimmunized
with virus grown in tissue culture and the other with virus propagated in eggs.
In both groups each animal was given four subcutaneous injections, viz.:
0.01 ml of H virus of moderate virulence; on the seventh day, 0.01 ml of viru-
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lent virus; on the 18th day, 2 ml of the virulent virus; and seven weeks later,
i. e. on the 67th day, again 2 ml of the virulent virus. The virus titres varied
between 10“7 and 10~8, except that of the H virus, which did not exceed
10- 55

Immediately before each inoculation, as well as on the 9th day after the
third and the 9th, 12th and 14th day after the fourth inoculation, blood sam-
ples were taken from the animals. The blood samples of members within each
group were pooled and allowed to clot, whereafter the antibody content
of the serum samples was determined by the use of the virus neutralization
test, simultaneously in embryonated eggs and tissue culture.

The neutralization tests in embryonated eggs yielded the following results.
On the seventh day after the first injection the mixed sera of the group ino-
culated with egg virus neutralized 103, and those of the group inoculated with
tissue culture virus, 101 LD ofthe virus. On the 11th day following the second
injection, the neutralization index was 10526 for the pooled sera in the group
inoculated with egg virus, and 10518 for those in the group inoculated with
tissue culture virus. On the 9th day after the third injection, the neutralization
index rose to 106'66 in the egg-virus-inoculated and to KO566 in the tissue-
culture-virus-inoculated group. After the fourth injection the neutralization
index of the sera of the egg-virus-inoculated animals was the highest, at
10759, on the 9th day, and in the tissue-culture-virus-inoculated group, at
10747, on the 12th day.

The same serum samples were subjected to neutralization tests in tissue
culture. Seven days after the injection of the H virus no virus neutralizing anti-
body could yet be shown to he present in the group inoculated with tissue
culture virus, and only a minimal amount of it in the group inoculated with
material of egg origin. On the eleventh day after the second injection the
neutralization titre was 8 in the group immunized with tissue-culture-virus,
and 16 in that immunized with egg virus. By the ninth day after the third
injection, the titre of the sera in both groups had risen to 32. Twelwe days
after the fourth injection administered seven weeks following the third, the
antibody level reached peak values in both groups; the neutralization titres
of the sera in the group inoculated with tissue culture virus were between 256
and 512, while those in the egg-virus-inoculated group exceeded 512.

The results of these neutralization tests showed that following immuni-
zation with virus of either tissue culture or egg origin, there was a rise in the
antibody level of the sera, and that this rise became particularly marked after
the fourth injection administered seven weeks after the third. The initial lag
of the values for the group inoculated with tissue-culture virus was probably
due to the lower titre of the employed H virus of tissue culture origin. In the
peak titres obtained after the fourth injection, no essential differences were
found between the two groups immunized with different types of virus.
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The experimental sera eventually attained the values ofroutine-produced
good-quality sera: in parallel tests the neutralization titres were found to be
around 256, and the neutralization indices to lie between 106 and 107.

Discussion

In tissue culture we found the Newcastle virus to multiply in 6-hour
cycles, attaining its highest infective titre by the 20th, and its maximum
haemagglutination titre by the 38th hour. Studying the same phenomenon in
embryonated eggs, Gordon et al. (1952) had observed 4-hour-multiplication
cycles, with the infective titre reaching its peak in the 16th, and the haemagglu-
tination titre in the 24th hour.

Our multiplication curve is definitely reminiscent of that obtained by
Pereira (1954) in his study of the classical fowl-plague virus in tissue culture,
particularly as regards duration of the initial phase of rest and mutual proxi-
mity of the infective titre peaks at 20 hour. True, in the period from the 20th
to the 50th hour Pereira observed a rise in the titre of about halfan exponent
whereas we noted a drop in it of roughly the same extent, but this discrep-
ancy cannot be considered as significant. In our view the titre obtaining from
20 to 50 hour can safely be said to have been constant both in Pereira’s and
our present experiments.

Kohn and Goldwasser (1957) found the latency period was 8 to 9 X2
hours and was followed by a gradual rise of the titre lasting 3 to 4 32 hours.
Accordingly, their 12-hour multiplication cycle corresponded to two cycles
as established by us. By their findings, the virus yielded a 10-6 titre as
early as the 16th hour; virus was still observed to be released in the 34th
hour; the maximum titre was obtained around the 50th hour, and remained
practically unchanged up to the 120th hour. Although in our experiments the
virus yielded the maximum titre earlier than in those of Kohn and Gold-
wasser, in respect of the peak titre in the 50th hour, there was fair agree-
ment between their observations and those of Pereira and ourselves. After
the 74th hour, however, we found — unlike Kohn and Goldwasser —
that considerable decreases were occurring in each and every experiment
made. For the discrepant results in this period, differences in the virus strains
were probably responsible. It appears that due to the widely destructive action
of the virus strain employed by us, the cells were no longer releasing virus
after the 50th hour; on the contrary, the virus which from the cells had
already entered the nutrient fluid, was itself becoming gradually destroyed.

In our experiments, the haemagglutination titre was the highest in the
38th hour, showing that it was at this time that the total amount of virus was
the greatest; in addition to infective virus particles non-infective and partially
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inactivated particles may have been participating in building up this amount.
On this basis and because our experiments showed it to be a satisfactory anti-
gen, a 48-hour virus was mostly used for immunization purposes.

During the process of immunization with virus of egg- and tissue-culture
origin, respectively, the antibody level of the sera rose at largely the same rate,
and conspicuously so after the fourth injection preceded by a rather long
inoculation interval. The few experiments would appear to show that the time
most favourable for blood sampling was the 12th day following an inoculation.
The results obtained in our immunization experiments seem to permit the
conclusion that Newcastle disease virus grown in tissue culture is suitable for
the preparation of good-quality serum against fowl plague.

SUMMARY

A virulent Newcastle virus strain isolated in Hungary has been grown with success in
trypsinized chick embryo tissue culture. After cultivation for 48 hours, the titre of the virus
was from 10~6to 10-7 in four, from 10— to 10—8in seven, and from 10—8to 10“9in three
out of a total of fourteen cases.

In tissue culture, the virus was found to multiply in roughly 6-hour cycles, with the
infective titre reaching its peak (10 760.1 ml) in 24 hours, and the haemaggiutination titre
(81) 38 hours after inoculation. The infective titre remained unchanged on the second day of
cultivation, showed a slight decrease on the third, a marked one on the fourth, and was by the
end of the fifth day as low as 10—3‘75. The haemaggiutination titre was by that time only
one exponent lower than the maximum.

By immunizing groups of susceptible chickens with virus grown either in embryonated
eggs or in tissue cultures, identically high-quality immune sera against fowl plague could be
produced. These were not inferior in value to the fowl-plague immune sera of routine produc-
tion, for their neutralization titre against 10-3-6 LD 60 of virus was above 256 in tissue culture,
while the neutralization index obtained in embryonated eggs was 107-5.

It seems safe to claim that —grown in tissue culture —the virulent strain of Newcastle
virus used in these experiments possesses adequate antigenic properties.
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UBER DEN EINFLUSS DES VERDAULICHEN
EIWEISSGEHALTS IM FUTTER AUF DEN
KARBAMID- UND CHOLESTERINGEHALT

IM BLUT DER RINDER

Von
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Lehrstuhl fir Anatomie und Physiologie (Leiter: Dozent B. Juhasz)
der Landwirtschaftlichen Akademie, Debrecen

(Eingegangen am 20. November 1960)

Die Untersuchungen des letzten Jahrzehntes haben gezeigt, daB Ammo-
niak bei den im Pansen vor sich gehenden mikrobiologischen Verdauungspro-
zessen eine zentrale Rolle spielt. Aus einem grofen Teil der Futtereiweille,
weiterhin aus dem Nichtprotein-Nitrogen (NPN) entsteht im Pansen durch
Hydrolyse Ammoniak, das zum Teil von den Mikroorganismen zur Synthese
neuer Proteine verbraucht, teils resorbiert (McDonald, 1948) wird oder zum
Labmagen gelangt. Das aus den Vormagen resorbierte Ammoniak ist von mehre-
ren Autoren nachgewiesen worden (McDonald, 1948; Lewis und Mitarbeiter,
1957; Juhasz und Mitarbeiter, 1958). Aus diesen Untersuchungen darf unzwei-
felhaft geschlossen werden, dall unter Wirkung der mit dem Futter aufgenomme-
nen stickstoffhaltigen Substanzen die Ammoniakmenge in dem Vormagen zu-
nimmt und dieser Umstand die Karbamidkonzentration im Blut zu beeinflus-
sen imstande ist. Mehrere Autoren haben festgestellt, dal die Ammoniak-
konzentration im Pansen steigt, wenn man die Menge der mit dem Futter auf-
genommenen stickstoffhaltigen Substanzen erhéht (McDonald, 1952; Chal-
mers und Synge, 1954; Annison und Mitarbeiter, 1954; Rys und Mitarbei-
ter, 1957; Butz und Mitarbeiter, 1958; u.a.).

In eigenen Untersuchungen waren wir festzustellen bemiht, wie sich bei
Rindern nach Aufnahme verschiedener verdaulicher Eiweifmengen der Ammo-
niakgehalt im Pansen gestaltet und welchen EinfluR dieser auf den Blut-
Karbamid-, Ammoniak-Stickstoffgehalt sowie auf den Blutzuckergehalt und
die Gesamtcholesterinkonzentration ausibt.

Uber die Karbamidkonzentration im Rinderblut fanden wir in der Literatur verhalt"
nisméaRig wenige Angaben. Greatorex (1955) hat sich mit dieser Frage unter Bericksichti-
gung verschiedener Umstdnde (Art, Alter, Jahreszeit, Trachtigkeit usw.) eingehend beschéftigt.
Im Blut von Rindern verschiedener Art fand er eine Karbamidkonzentration von 25—167
mg/100 ml (Mittelwert: 78 mg/100 ml). Unlédngst teilte Luhrs (1960) Angaben lber Kélber
mit; hiernach sei die Karbamidkonzentration beim Weiden im Mittelwert 45 mg/100 ml, zur
Zeit der Stallung um 6—11 mg niedriger. Nach Verfitterung von Silofutter sei die Karbamid-
konzentration im Blut hoher. Meyer und Rustige (1960) haben bei Rindern einen Zusammen-
hang zwischen der aufgenommenen Roheiweifmenge und dem Reststickstoffgehalt im Blut
festgestellt.
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Uber den Ammoniak-N-Gehaltim Rinderblut haben wir in der zur Verfiigung stehenden
Literatur keine Angaben gefunden. Die Gesamtcholesterinkonzentration im Blut von Kélbern
wurde zuletzt mit 70—186 mg/100 ml (Mittelwert: 108 mg/100 ml) (Febri, Keener und Mor-
row, 1946), bei Kihen im Mittelwert mit 102 mg/100 ml (Aguggini und Meli, 1957; Lennon
und Mixneh, 1957; Frasen und Andrews, 1958) festgestellt. Uber den Blutzuckerwert fanden
wir in der Literatur zahlreiche Angaben (McCandless und Dye, 1950).

Methodik

Die Versuche wurden am Kuhbestand in der Lehrwirtschaft der Debrecener Landwirt-
schaftlichen Akademie durchgefiihrt, und zwar an nicht trachtigen, an milchgebenden, ferner
an Mastkihen. Den Panseninhalt gewannen wir von den Tieren mit Hilfe eines Pferde-Blind-
darm-Trokars. Das pH des Panseninhalts wurde direkt nach der Probenentnahme mit einem
elektrischen pH-MeRgerdt Fabrikat Radelkisz (Type 2518/S) unter Benutzung einer Glas-
elektrode so bestimmt, dal das Untersuchungsmaterial mit der Luft nicht in Berlhrung kam.
Die Ammoniakkonzentration des Panseninhalts ermittelten wir nach der Methode von Szegedi
und Juhasz (1957). Blut wurde aus der Vena jugularis entnommen und seine Ammoniak- und
Karbamid-N-Konzentration nach der von Juhasz und Szegedi (1958) ausgearbeiteten Mikro-
diffusionsmethode festgestellt. Den Gesamtcholesteringehalt bestimmten wir nach der von
Kilungsoéyr und Mitarbeitern (1958) modifizierten Methode von Zi1atkis und Mitarbeitern
(1953), die Blutzuckermenge nach dem Verfahren von Somogyi und Nelson (1944).

Das Futter der Kiihe bestand aus 2 kg Luzernenheu, 6 kg Beize (Riuben, Rohschnitzel
und Luzernenstroh), 16 kg Silo und 8 kg Haferstroh. Der Gehalt dieses Futtergemisches an
verdaulichem Eiweill betrug 420 g, sein Starkewert 4,2 kg, die Trockensubstanz 10,3 kg. Bei
einem Teil der Versuche wurden die Kihe in 3 Gruppen von je 18—20 Tieren eingeteilt. Die
I. Gruppe erhielt obiges Futter, die Il. Gruppe dasselbe, jedoch mit Ersatzfutter ergénzt, das
aus Maiskleie und Olkuchen bestand, so daR der verdauliche EiweiBgehalt des Futters 580 g
ausmachte. Das Futter der Il1l. Gruppe wurde so ergdnzt, dal der verdauliche Eiweilgehalt
720 g betrug. Von den ermittelten Werten sind in Tabelle 111 die Durchschnittswerte und der
Fehler des Standard-Durchschnitts angefuhrt; die Signifikanz der Differenz zwischen den
Durchschnittswerten geben wir mit dem STUDENTSschen t-Test und die Resultate im P-Wert an.

Ergebnisse

Die Karbamid-N-Konzentration im Blut der mit verschiedene Eiweil3-
mengen enthaltendem, d. h. mit Mischfutter gefitterten Rinder schwankte
zwischen 14,3—49,3 mg/100 ml. Unter Berlcksichtigung der 60 Tiere betrdgt
der Mittelwert 32,8 mg/100 ml. Die Ammoniak-N-Konzentration im Blut
variierte zwischen 90—260 [ig/100 ml, der Mittelwert war 138 fxg/100 ml.
Der Blutzuckerspiegel zeigte Werte von 38—67 mg/100 ml, der Mittelwert
war 54,6 mg/100 ml. Die Gesamtcholesterinkonzentration stellten wir mit
90—360 mg/100 ml, den Mittelwert mit 160 mg/100 ml fest. Wie aus diesen
Untersuchungen hervorgeht, schwankt die Karbamid-, Ammoniak-N- und
Gesamtcholesterinkonzentration in dem zu verschiedenen Zeitpunkten ent-
nommenen Blut der 60 Tiere innerhalb verhdltnism&Rig weiter Grenzen,
wéhrend der Wert des Blutzuckerspiegels, wie auch die Literaturangaben zei-
gen, keine grofRen Streuungen aufweist.

Angesichts dieser Ergebnisse winschten wir im weiteren festzustellenr
wie sich die Karbamid-N-Konzentration im Blut der Rinder nach gleiche,
Eiwei- bzw. Stickstoffzufuhr gestaltet. Bei diesem Versuch untersuchten
wir in Mast gestellte Kihe, die tdglich durchschnittlich 480 g verdauliches
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EiweiRl erhielten. Im Blut von 38 Kiihen wechselte die Karbamid-N-Konzen-
tration zwischen 16,8 und 31,5 mg/100 ml, d. h. der Mittelwert entsprach
24,2 mg/100 ml. Die Untersuchungsbefunde von 8 Kihen wé&hrend der Dauer
von 10 Tagen veranschaulicht Abb. 1 (eine Linie entspricht dem Mittelwert
der Angaben von 2 Tieren). Die Blutproben wurden von den Kihen stets im
gleichen Zeitpunkt, um 9 Uhr vormittags (4 Stunden nach der Fitterung),
enthnommen.

Abb. 1. Entwicklung des Karbamid-N-Gehalts im Blut nach Aufnahme von Futter mit gleichem
Eiweilgehalt

Tabelle |

Tagesschwankungen der Karbamid-N-Konzentration im Blut

Karbamid-N mg/100 ml

Do Nameung ah 151
Unters. ‘ Fitte- %h 10h 13h Fitte- 16h 1% 24h
rung rung
15. 1. 572 Maca 16 22 17 14 — 15 30 25
15. 1. 258 Ziiggdny 17 19 13 15 — 17 22 19
21 1. 572 Maca 20 26 17 17 — 19 24 21
21. 1. 258 Ziiggdny 15 23 22 20 — 18 25 20
28. 1. 570 Masa 22 24 27 21 — 17 23 18
21. 1. 551 Szekfii 17 24 18 19 — 17 26 21
9. 11. 53 Rézsi 24 29 27 21 — 22 31 26
12. 11. 50 Sara 15 26 23 22 — 23 28 27
Datum Name 3h 14b
der und Nr. Futte- 6h ioh 12h Futte- 16h 18h 20h 24h
Unters. der Kuh rung rung
19. IV. 1 Bori 19 24 26 23 21 21 20 23 18 15

19. 1V. 26 Mari 16 20 21 22 20 18 20 19 22 17
20. 1V. 3 Fecske 15 21 25 23 20 20 18 21 23 20
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Anschliefend untersuchten wir, welche Tagesschwankungen in der Blut-
karbamidkonzentration unter Bericksichtigung der Futteraufnahme zutage
treten. Die Ergebnisse sind in Tabelle | zusammengefallt. Wie ersichtlich, steigt
die Karbamid-N-Konzentration im Blut 4—5 Stunden nach der Filtterung
und sinkt hiernach wieder. Diese Entwicklung zeigt Abb. 2. Aus den Mittei-
lungen von Lewis und Mitarbeitern (1957) sowie Rys und M itarbeitern (1957)
wissen wir, daB der EiweiRabbau im Pansen von Schafen 3—4 Stunden nach der

Abb. 2. Die Verdnderungen der Karbamid-N-Blutkonzentration im Zusammenhang mit der
Nahrungsaufnahme

Abb. 3. Die Entwicklung der Ammoniak-N-Konzentration in der Pansenflissigkeit nach der

Nahrungsaufnahme
O oo O Aufnahme von 420 g verdaulichem Eiweill
& e ¢ Aufnahme von 580 g verdaulichem Eiweil}

[ 0 Aufnahme von 720 g verdaulichem Eiweil}
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Futteraufnahme den Hdohepunkt erreicht. Es ist daher anzunehmen, daB die
Ammoniakkonzentration auch bei Rindern zu diesem Zeitpunkt am hdchsten
ist. Zur Klarung dieser Frage untersuchten wir 9 Kiihe, von denen stindlich
Panseninhalt und zugleich auch Blut entnommen wurde. Wie in Abb. 3 ersicht-
lich, steigt der Ammoniakgehalt der Pansenfllissigkeit in der 2. Stunde nach
der Futteraufnahme, erreicht in der 3.—5. Stunde den Hdhepunkt und nimmt
dann wieder ab. B xjtz und Mitarbeiter (1958) erzielten ein &hnliches Resultat.

Vergleichen wir nun den Ammoniakgehalt der Pansenflissigkeit mit der
Karbamid-N-Konzentration im Blutserum, so stellt sich heraus, dall eine hohe

Tabelle 11

Der Zusammenhang zwischen dem Ammoniakgehalt
der Pansenflissigkeit und der Karbamid-N-Konzentration im Blut

mg/100 ml
Kuh Nr. 53 Pansenflissigkeit NH3-N 27,5
Blutserum Karbamid-N 36,0
Kuh Nr. 50 Pansenflussigkeit NH3—N 37,5
Blutserum Karbamid-N 44,0
Kuh Nr. 73 Pansenflissigkeit NH3—N 25,0
Blutserum Karbamid-N 315
Kuh Nr. 152 Pansenflussigkeit NH3—N 28,0
Blutserum Karbamid-N 375
Kuh Nr. 1 Pansenflissigkeit NH3—N 14,0
Blutserum Karbamid-N 18,5
Kuh Nr. 26 Pansenflussigkeit NH3—N 15,0
Blutserum Karbamid-N 21,0
Kuh Nr. 3 Pansenflussigkeit NH3—N 20,0
Blutserum Karbamid-N 26,5

Ammoniakkonzentration im Pansen in den meisten Féllen zu einer hohen
Karbamid-N-Konzentration im Blutserum fihrt. Die Ergebnisse dieser Unter-
suchungen sind in Tabelle Il und in Abb. 4 zusammengefalt.

Zwecks Vervollstandigung der bisher gewonnenen experimentellen Be-
funde haben wir folgende Untersuchung an 3 Kihen vorgenommen: Vor der
Futterung sowie 2stundlich nach der Fitterung wurde Blut und 4stiundlich
Panseninhalt wéhrend 18 Stunden entnommen. Im Blut bestimmten wir die
Karbamid-N- und die Gesamtcholesterinkonzentration, in der Pansenfllssig-
keit das pH und den Ammoniak-N-Gehalt. Die Untersuchungen ergaben
(Abb. 5), daBR der pH-Wert nach der Nahrungsaufnahme sinkt (z. B. von 6,1

2*
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auf 5,2) und zugleich der Ammoniakgehalt im Pansen steigt (von 16 auf 22
mg/100 ml), anschlieBend aber auch die Karbamid-N-Konzentration im Blut
(von 16 auf 21 bzw. 24 mg/100 ml) und die Cholesterinkonzentration (von
130 auf 180 mg/100 ml) ansteigen. Die Tagesschwankungen der Karbamid-
und Cholesterin-Blutkonzentration stehen somit im Zusammenhang mit der
Futteraufnahme und der damit aufgenommenen verdaulichen EiweiBmenge.

Die bisherigen Ergebnisse haben Uberzeugend gezeigt, daR die Karbamid-
N-Konzentration im Blut von der Ammoniakkonzentration im Pansen abhén-
gig ist. Die Ammoniakkonzentration in der Pansenfllissigkeit aber steht einer-

[1 TaneenflUssigkeit | Harnstoff-Nin Blut

Abb. 4. Der Zusammenhang zwischen dem Ammoniak-N-Gehalt der Pansenflissigkeit und der

Karbamid-N-Konzentration im Blut. Die 1., 2. und 3. Kolumne zeigt den Zustand nach all-

mahlich steigender N-Zufuhr, die 4. und 5. Kolumne die Félle mit verringerter Aufnahme.

Die 6. Kolumne veranschaulicht den Zustand nach plétzlicher Aufnahme einer groBen Stick-
stoffsmenge

seits mit der aufgenommenen Stickstoffmenge, anderseits mit der Intensitédt
der im Pansen vor sich gehenden Yerdauungsprozesse im Zusammenhang.

Im Rahmen der weiteren Versuche suchten wir klarzustellen, welche
Wirkung die aufgenommene verdauliche EiweiBmenge auf die Karbamid-
und Ammoniak-N-Konzentration sowie den Gesamtcholesteringehalt im Blut
und auf den Blutzuckerwert ausibt. Die Untersuchungen wurden an drei
Rindergruppen vorgenommen. Die Tiere der |. Gruppe (20 Kihe) erhielten
420 g, die der Il. Gruppe (18 Kuhe) 580 g und die der Ill. Gruppe (20 Kihe)
720 g verdauliches Eiweill. Die Resultate dieser Versuche sind auf Grund der
Befunde von 20 Tagen in Tabelle 111 angegeben. Hiernach kommt es in Abhén-
gigkeit von der eingefihrten Eiweifmenge zur signifikanten Erhdhung der
Karbamid-N-Menge im Blut. Ebenso steigt auch die Ammoniakkonzentration
sowie die Gesamtcholesterinmcnge im Blut. Der Blutzuckerwert bleibt unver-
&ndert. Die Blutentnahmen erfolgten 2laglich 4 Stunden nach der Futterung
am Morgen (um 9 Uhr).
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Abb. 5. Die Entwicklung der Karbamid-N- und Gesamtcholesterinkonzentration im Blut
sowie des pH und Ammoniak-N-Gehalts der Pansenfliussigkeit bei 3 Kihen im Zusammen-
hang mit der Nahrungsaufnahme

Sodann erhdhten wir bei 8 Tieren, die tdglich 420 g verdauliches Eiweil
erhielten, die EiweiBmenge plotzlich auf 720 g und ermittelten das Verhalten
der Karbamid-N- und Gesamtcholesterin-Blutkonzentration. Unter Wirkung
der erhdhten EiweiBzufuhr stieg vom 2. Tage an sowohl die Karbamid-N- wie
die Gesamtcholesterinmenge. Der Karbamid-N-Wert war um 10—16 mg/100
ml, der Gesamtcholesterinwert um etwa 100 mg/100 ml erhdht. Die gesteigerte
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Tabelle 111

Entwicklung der einzelnen Blutbestandteile nach Aufnahme verschiedener EiweiBmengen

Tagliche Karbamid-N (*2,14) Blutzucker Cfojzzlme:m NH3im Blut
Gruppe E weil3-
zufuhr mg/100 ml jig/100 ml
x= 21,5 46,0 X= 59,0 * = 190 x= 118
l. 4209 (17,5—29,2) (37,5—62,5) (48,5—60,5) (140—270) (82— 146)
s= 4,79 s= 6,08 s= #16,03
sx - 1,28 sx = 1,52 sx = 4,3
(re= 20) P < 0,05 P < 0,01 P < 0,05
X= 28,6 61,2 X= 56,6 5= 270 = 138
1. 580 g (23,2—36,3) (49,6—77,7) (38,0—65,5) (190—350) (92— 226)
s= +5/12 s= 10,7 s= +12,60
sx= 1,30 sx = 1,29 sx= 3,3
(re= 18) P < 0,05 P < 0,01 P < 0,05
5= 343 73 4 X= 53,6 319 = 188
1. 7209 (26,2—39,3) (56,1—83,1) (40,3—57,1) (280—360) (122—286)
s= 5,16 s= +2,57 s= %18,30
sx = 1,18 sx = 2,45 sx= 4,8
(re= 20) P < 0,05 P < 0,01 P < 0,05

Eiweillzufuhr erfolgte 20 Tage hindurch, danach wurde die Ersatzfuttermenge
entzogen, und innerhalb von 2—4 Tagen kehrten die Mengen beider Substanzen

Abb. 6. Die Verdnderungen des Karbamid-N- und Gesamtcholesteringehalts im Blut nach ver-
mehrter und verminderter EiweiBzufuhr (Mittelwerte der Versuchsergebnisse von 8 Kiihen)

im Blut der Tiere auf den Ausgangswert zurick. Die Mittelwerte dieser Ver-
suche veranschaulicht Abb. 6.
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Besprechung

Aus den durchgefihrten Untersuchungen geht deutlich hervor, dall die
mit dem Futter aufgenommene verdauliche EiweiBmenge sowie das Ausmal
der im Pansen vor sich gehenden EiweiBhydrolyse bei Rindern EinfluR auf
den Karbamid-, Ammoniak-N- und Gesamtcholesteringehalt im Blut ausuben.
Lewis (1957) hat bei Schafen in bezug auf die Karbamidkonzentration ahn-
liche Resultate erzielt. Vorher wiesen Dinning und Mitarbeiter (1948), Repp
und Mitarbeiter (1955) und Juhéasz (1958) in Untersuchungen zur Klarstellung
der Atiologie der Karbamidvergiftung nach, daR nach erhohter Karbamid-
zufuhr erst der Karbamidgehalt und anschliefRend, nach Entwicklung der
Vergiftungssymptome, auch die Ammoniakkonzentration im Blut steigt. Auf
Grund seiner Versuche hat Juhasz (1958) entschieden den Standpunkt ver-
treten, dal fur die bei der Karbamidvergiftung auftretenden Symptome die
Erhdhung der Ammoniak-Blutkonzentration verantwortlich zu machen sei.
Ahnliche Symptome wie bei der Karbamidvergiftung vermochte er durch
Infusion von Ammoniumsalzen hervorzurufen. Weiterhin wies er nach, daR
die zu Beginn der Versuche eintretende Erhdhung des Karbamidgehalts im
Blut nicht auf dem aus dem Pansen resorbierten Karbamid beruhe, weil einer-
seits das in den Pansen gelangte Karbamid binnen 30 Minuten abgebaut wird
(Lenkeit und Becker, 1938) und anderseits im Blut der Vena portae nach der
Karbamidverabreichung nur die Erh6hung des Ammoniak-Stickstoffwertes
festzustellen war. Das im Pansen entstandene Ammoniak gelangt demnach in
die Leber und bildet sich dort zu Karbamid um. Wenn somit die Ammoniak-
menge im Pansen zunimmt, entsteht mehr Karbamid in der Leber, und dies
kann zur Erhdhung der Karbamidkonzentration im Blut fihren. Die Ver-
arbeitung des im Pansen gegebenenfalls in groRer Menge entstehenden Ammo-
niaks bedeutet fiur die Leber Mehrarbeit, so dall ihre AKtivitdt zunimmt.
Vielleicht 1aBt es sich auf diesen Umstand zurickfihren, dal nach Zufuhr
eines EiweilRlberschusses und im Falle vermehrter Ammoniakbildung im
Pansen die Gesamtcholesterinkonzentration im Blut steigt. Bekanntermalen
ist Cholesterin bei Pflanzenfressern, also auch bei Rindern, rein endogener
Herkunft und stammt hauptsachlich aus der Leber (Garton, 1960). Juhasz
und Mitarbeiter (1958) haben ferner nachgewiesen, dafl die Leber von Schafen
im Falle niedriger EiweiBzufuhr tdglich etwa 5—11 g Ammoniak verarbeitet.
Nach erhdhter EiweiB-N-Zufuhr kann diese Menge bedeutend zunehmen.
W ahrend die Leber imstande ist, das Ammoniak zu Karbamid umzubilden,
erhdht sich im peripheren Blut nur die Karbamid-N-Konzentration. Wenn
jedoch die zur Resorption kommende Ammoniakmenge die Kapazitdt der Leber
Ubersteigt, so kann eine gewisse Menge Ammoniak in den Kreislauf gelangen
und die Blutkonzentration erhdhen. Da es sich bei Ammoniak um eine toxische
Vergiftung handelt, ist dies keinesfalls erwinscht. Héhere Mengen als 400 —600
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[ig% kdnnen toxische Erscheinungen (M attigkeit, Hinfalligkeit, temporére
Spasmen usw.) herbeifihren. Nachdem wir dies vorausgeschickt haben, muB es
als wahrscheinlich bezeichnet werden, daR erhdhte EiweiBzufuhr wéahrend
eines ldngeren Zeitraums zur starken Belastung der Leber, moglicherweise zur
Schadigung und Degeneration der Leberzellen fihrt. Daraus aber kénnen sich
viele Erkrankungen ergeben. Die zunehmende Ammoniakkonzentration im
Blut vermag hingegen nach ldngerer Zeit die Funktion der endokrinen Driisen,
der Geschlechtsorgane (Eierstock, Endometrium, Scheidensekret usw.), viel-
leicht auch anderer Organe zu beeinflussen. Nach zahlreichen pathologisch-
anatomischen Beobachtungen ist bei hochleistungsfdhigen Kihen, d.h. bei
Tieren, die l&ngere Zeit hindurch viel EiweilR-N aufgenommen haben, hé&ufig
Leberdegeneration zu beobachten. Auch die bei der Ketosis von Kiihen oft
vorkommende Leberdegeneration beruht vielleicht auf diesem ProzeR.
Fernerhin muB erwahnt werden, dalR der Abbau des Eiwei- und Nicht-
eiweil-Stickstoffs zu Ammoniak und die Verwertung des entstandenen Ammo-
niaks zu neuer EiweiBbildung im Pansen von mehreren Faktoren beeinfluf3t
werden. Bei Tieren mit einfachem Magen, der aus einer Hohle besteht, hangt
die Eiweillverdauung groBRtenteils von der Ldéslichkeit des Molekils ab. Bei
W iederkduern spielen dariber hinaus auch die Groe und Denaturation des
EiweiBmolekils, das frihere Futter der Tiere, von dem die Zusammensetzung
und spezielle Adaptation der Pansenflora abhé&ngig ist, weiterhin die Menge
der im Futter enthaltenen I8slichen Kohlenhydrate usw. eine Rolle. Es handelt
sich somit um einen auBerordentlich komplizierten, von mehreren Faktoren
beeinfluBten ProzeR, bei dem es sowohl qualitativ wie quantitativ schwierig
ist, die wirkliche Situation zu verfolgen. Aus Vorstehendem wird offenbar, dal
die Ammoniakkonzentration im Pansen infolge Einwirkung verschiedener
Faktoren steigen oder auch sinken kann. Wir missen demnach diejenige ideale
Ammoniakkonzentration im Pansen festzustellen suchen, die der Mdglichkeit,
daB die Bakterien aus der Pansenflissigkeit Eiweill zu synthetisieren vermdgen,
am besten entspricht. Man hat nachgewiesen, dal die Ammoniakverwertung
seitens der Mikroben von den gut wasserldslichen Kohlenhydraten geférdert
wird (Chalmers und Mitarbeiter, 1954; Lewis und McDonald, 1958).
Verfolgen wir nunmehr das Schicksal des aus dem Pansen resorbierten
Ammoniaks, das, wie bereits erwdhnt wurde, zur Erhéhung der Karhamid-
konzentration im Blut fuhren kann. Es darf angenommen werden, daR die
Karbamid-Blutkonzentration bis zu einem gewissen MaRe als Index der Ammo-
niakbildung im Pansen zu betrachten ist, d. h. zwischen der N-Umbildung und
dem Karbamid-Blutspiegel eine gewisse Korrelation bestehen muf3. Der Blut-
karbamidspiegel wird im weiteren von der Ausscheidung reguliert. Bei Wieder-
kduern wird das Karbamid nicht nur mit dem Harn, sondern in gewisser
Menge auch mit dem Speichel ausgeschieden (McDonald, 1948). Uber den
Mechanismus der Karbamidausscheidung bei Schafen haben unldngst Schmidt-
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Nielsen und Osaki (1958) sehr interessante Angaben mitgeteilt. Sie stellten
fest, dall die Karbamidausscheidung im Harn bei Schafen nach einem anderen
Mechanismus erfolgt als bei nicht wiederk&duenden Tieren. Die Regulation der
Ausscheidung geschieht nach einem entsprechenden Reiz in den Nierentubuli
und ist vom Blutkarbamidspiegel unabhédngig. Dies bedeutet, dal die im Harn
ausgeschiedene Karbamidmenge nicht unbedingt zunimmt, wenn die Karb-
amidkonzentration im Blut ansteigt. Das mit dem Speichel ausgeschiedene Karb-
amid gelangt in den Pansen zuriick und kann zu neuer EiweiBsynthese ver-
wertet werden. Nach Untersuchungen an Schafen kehrt auf diese Weise téglich
1/2—1 g Karbamid-N in den Pansen zurick. Die tégliche Speichelproduktion
der Rinder darf auf etwa 60 Liter geschédtzt werden. Welche Bedeutung dem
Speichel und dem etwaigenfalls auf andere Weise zuriickgelangten Karbamid
bei der EiweiRsynthese im Pansen von Rindern zukommt, werden kinftige
Untersuchungen erweisen. Der Karbamid-Stickstoff im Blut ist demzufolge
hei Wiederk&uern, im Gegensatz zu den Verhdltnissen bei anderen Haustieren,
nicht als ein nutzloses Stoffwechselnebenprodukt zu betrachten.

Im Zusammenhang mit dem Problem muR auch die Karbamiddiffusion
im Organismus erwé&hnt werden. Bekanntlich diffundiert Karbamid leicht
durch die Grenzmembranen der Zellen, so daB es sich in sdmtlichen Flissig-
keiten des Organismus gleichméRig verteilt. Der Organismus ausgewachsener
Rinder enthdlt etwa 60—65% Wasser. Bei einem 600 kg schweren Rind betragt
somit die Gesamtmenge der Korperflussigkeit etwa 400 Liter. Wenn die Karb-
amid-N-Menge im Blut z. B. 20 mg/100 ml ausmacht, so ist in der intersti-
tiellen und in der intrazelluldren Flussigkeit eine dhnliche Konzentration anzu-
treffen. Daraus l&4Rt sich errechnen, dall der Organismus bei der erwdhnten
Blutkonzentration etwa 80 g Karbamid enthdlt, wovon — wenn wir die Blut-
menge mit 1/12 des Kdrpergewichts annehmen — etwa 6,9 gim Blut zirkulieren.
Aus diesen Angaben aber geht hervor, daB im Falle einer Erhdhung der Karb-
amidkonzentration im Blut von 20 auf 30 mg/100 ml etwa um 40 g mehr
Karbamid von der Leber produziert werden mufl, wobei die durch Ausschei-
dung entleerte Karbamidmenge nicht beriicksichtigt ist. Aus diesen Uber-
legungen geht klar hervor, daRR eine signifikante Erhdhung des Karbamid-
spiegels im Blut nur dann zu erwarten ist, wenn sie mit betrdchtlicher Mehr-
produktion in der Leber einhergeht, die nur in dem Fall eintritt — da der
innere Stoffwechsel ungefdhr konstant ist —, wenn die Ammoniakerzeugung
im Pansen aus irgendeinem Grunde stark zunimmt.

Letzten Endes darf aus unseren bisherigen Ergebnissen der SchluB gezo-
gen werden, dal wir bei betrdchtlicher Erhéhung der Karbamid-N-Konzentra-
tion im Blut der Rinder (nach Aufnahme eines gewissen N-Uberschusses)
daran denken missen, dall die Verwertung und Ausnutzung der Eiweifle im
Magen-Darmtrakt nicht am zweckmdRigsten geschieht, weil plétzlich zuviel
Ammoniak freigesetzt wird. Dies fihrt moglicherweise zu einer Belastung des
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Organismus, vor allem der Leber. Es ist demnach angezeigt, die Karbamid-N-
Konzentration zu kontrollieren, und zwar hauptsdchlich bei Tieren, die mit
ihrem Futter eine wesentliche EiweiBmenge und Amidstickstoff (z. B. Karb-
amid) aufnehmen. Aus unseren Untersuchungen durfen wir schliefen, dal es
sich nicht lohnt, den Tieren mit dem Futter mehr Stickstoff zu geben, wenn
die Karbamid-N-Konzentration im Blut den Wert von etwa 60—80 mg/100 ml
erreicht hat, weil die entsprechende Verwertung zweifelhaft erscheint. Jeden-
falls dirfte es auf Grund der bisherigen Versuchsergebnisse angezeigt sein, die
im Pansen vor sich gehenden Verdauungsprozesse sowie die Entwicklung der
Karbamidkonzentration und anderer Bestandteile im Blut aus dem Gesichts-
winkel der Fltterungspraxis und der rationellen EiweilVersorgung griindlicher

zZu untersuchen.
ZUSAMMENFASSUNG

Die Wirkung der EiweiRzufuhr auf Ammoniakgehalt und pH des Pansens sowie auf die
Karbamid-, Ammoniak-N-, Gesamtcholesterinkonzentration im Blut und auf den Blutzucker-
wert wurde an Rindern untersucht.

Nach gleicher Eiweil- bzw. N-Zufuhr zeigte die Karbamid-N- und Gesamtcholesterin-
konzentration in den von verschiedenen Tieren im selben Zeitpunkt entnommenen Blutproben
verhdltnismaRig geringe Schwankungen. 3—5 Stunden nach der Nahrungsaufnahme ist sowohl
die Ammoniakkonzentration in der Pansenflissigkeit wie die Karbamid-N-und Gesamtcholeste-
rinkonzentration im Blut signifikant gestiegen und anschlieBend wieder gesunken, wahrend
zugleich das pH der Pansenflissigkeit saurer wurde. Im weiteren hat sich gezeigt, dal unter
normalen Verhdltnissen, wenn die Pansenflussigkeit einen hohen Ammoniak-N-Gehalt auf-
weist, auch die Karbamid-N-Konzentration im Blut steigt. Verabreicht man den Tieren mehr
verdauliches Eiweil, so erhdht sich der Ammoniak-, Karbamid-N- und Gesamtcholesterin-
gehalt des Blutes, gibt man ihnen weniger Eiweil3-N, so sinken diese Werte, wahrend der Blut-
zuckerspiegel unverdndert bleibt. Nach den Versuchsergebnissen geht somit aus dem Karb-
amid-N-Gehalt im Blut die Verwertung der eingefiihrten verdaulichen Eiweifmenge hervor.
Die Bedeutung der Karbamid- und Ammoniak-N-Blutkonzentration fir den Stoffwechsel der
Rinder wird erdrtert und auf Grund dessen festgestellt, daB sich die Verdauungsprozesse in den
Vormagen in hohem MaRe auch auf den inneren EiweilRstoffwechsel auswirken.
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Bereits seit ldngerer Zeit interessieren sich Tierzichter, Landwirte und
Tierdrzte fur die Sauergraser (volkstimlich auch Schilfgrdser genannt), weil sie
ebenso wie die echten Gréser rasenbildend wirken, obschon ihr Fitterungswert
und ihre Bedeutung fur die Fltterung in mehrfacher Hinsicht weniger klar-
gestellt sind als die der echten oder SuRRgréser.

Im Habitus sind die Sauergrédser den echten Grésern &hnlich; sie sind eben-
falls krautige, grasartige Pflanzen und gehdéren auch systematisch in eine
gemeinsame Klasse, die der Spitzkeimer (Monocotyledones); wahrend aber die
echten Grdder (Graminaea) samtlich zu einer Familie zdhlen, umfassen die
sauren Graser die Vertreter von vier Familien, u. zw. der Juncaceae, Cypera-
ceae, Sparganiaceae und Typhaceae. Es gibt Autoren, die nur die Pflanzen der
ersten beiden Familien zu den sauren Grésern z&hlen, ja auch solche, die nur
die in der Welt vorkommenden 3000 bzw. in Ungarn anzutreffenden etwa 350
Arten der Familie der Cyperaceae zu den Sauergrdsern rechnen. In der Praxis
der Futterungslehre werden indessen die Pflanzen obiger vier Familien als
Sauergréser bezeichnet. Die lberwiegende Mehrzahl ihrer massenhaft ver-
kommenden Arten lebt auf saurem Boden.

Das Bild und die botanische Beschreibung sdmtlicher bei unseren Unter-
suchungen berlcksichtigten Pflanzen finden sich in gréfReren Facharbeiten,
so auch in dem in Ungarn viel benutzten »Pflanzenbestimmungsbuch« (Ndvény-
hatdroz6) von Javorka—Csapody sSowie im »Handbuch der ungarischen
Pflanzenwelt« (A magyar névényvilag kézikdnyve) von So06—Javorka (1951).

Wie allgemein bekannt, wird die Qualitdt der Futterpflanzen von den
verschiedenen Eigenschaften des Bodens beeinfluft. Auch in der Beschaffen-
heit von aus Bdden mit unterschiedlichem Feuchtigkeitszustand, Erwdrmungs-
vermogen, Nahrstoffgehalt, verschiedener Bindigkeit, Farbe, und Hohe Uber
dem Meeresboden stammenden Heuarten und Futterpflanzen treten selbst
dann Unterschiede in Erscheinung, wenn das Grundgcstein, aus dem der Boden
entstand, das gleiche war. Diese Bodenwirkungen driicken auch der Qualitéat
der mit Sauergrésern bewachsenen Weiden und des von solchen stammenden
Heus ihren Stempel auf.
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Bei der Entstehung saurer Bdden werden infolge der l&ngere Zeit
andauernden, nach unten gerichteten Wasserbewegung und der gleichzeitig
vor sich gehenden mineralischen Zersetzung die alkalisch reagierenden Ver-
witterungsprodukte ausgelaugt, der Boden ungesdttigt (Podsolbildung). Gleich-
zeitig verschlechtert sich die Struktur der oberen Bodenschicht, sie wird stau-
big, laminar, die Mehrzahl der pflanzlichen Nd&hrstoffe und ein Teil der Ver-
witterungsprodukte, wie Eisen und Aluminium, wandern abwarts und berei-
chern den Anhédufungshorizont. In der Oberflachenschicht wird auf Grund des
hochgradigen Zerfalls der Mineralstoffe viel Kieselsdure ausgeschieden. Durch
die Humussédure der sich unter Einwirkung der stagnierenden Wassermengen
zersetzenden Pflanzen wird die Bodenaziditdt noch gesteigert.

Anderseits zersetzen sich die Pflanzenreste der mit seichtem oder tieferem
W asser bedeckten Sumpfgebiete unter dem Wasser — bei anaeroben Verhdlt-
nissen — unvollkommen, ihre kohlenreichen Umwandlungsprodukte h&ufen
sich an, es findet eine allmé&hliche Vertorfung ihrer Humusstoffe statt. Durch
den hohen Gehalt an organischen Substanzen und den durch die Wasser-
bedeckung verursachten anaeroben Zustand entwickelt sich eine stark reduk-
tive Umgebung. Auf diese Weise entstanden die verschiedenen Torfbdden mit
sehr unterschiedlichem N&hrstoffgehalt. Laut Analysenangaben sind diese
Boden zwar reich an Stickstoff, doch ist dieser schwer zugénglich und befindet
sich in Form eiweiBartiger sowie anderer organischer Verbindungen. Auf diesen
an und fur sich unfruchtbaren Bdden ist die N- und Stalldingung vorteilhaft.

Auf den unter Wirkung derartiger Bodenbildungsprozesse zustande
gekommenen und auf einer jeweils anderen Stufe der Umwandlung befind-
lichen, aber in ihren wesentlichen Eigenschaften mit den oben charakterisier-
ten Ubereinstimmenden Bdden leben — h&ufig in groBer, assoziationsbildender
Masse — die sauren Graser.

Wir verfugen nur Uber wenige Wiesen und Weiden bzw. Heubestédnde, die
keine sauren Gréser enthalten. Nur in 117 der in den letzten Jahren von uns
untersuchten 423 einheimischen Heuproben haben wir keine sauren Gréser
angetroffen. Im Verlauf der gegenwartig in 700 Gemeinden durchgefihrten
Wiesen- und Weidenbestandsaufnahme und Bonitierung hat man in 473 Ort-
schaften unter den Rasenkomponenten in betrdchtlicher Menge (mindestens
zu 8 bis 10%) saure Gréser gefunden und beschrieben. Aber es wurden auch
mehrere Wiesen und Weiden registriert, wo diese Zahl bis zu 54% stieg, obwohl
sie noch als StRgrasweiden- oder Heuwiesen galten. Diese Angaben stimmen
im grofen ganzen mit den Feststellungen Schindiers aus dem Jahre 1910
Uberein. Es sind Landschaftseinheiten in Ungarn bekannt, wo die Gemeinden
nur Uber Sauergrasweiden- und Wiesen verfligen, da ja oft nur derartige zum
Ackerbau ungeeignete Gebiete als Wiesen und Weiden belassen wurden.
Zusammenhdngende Sauergraswiesen und -weiden gibt es beispielsweise im
Hansag, in der Gegend des Kleinen Balaton, in der Umgebung des Szernye-
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Sumpfes und in geringerem Umfang noch in sehr vielen anderen Gegenden des
Landes. Auch die stdndig zunehmende Wiesen- und Weidenbewdsserung ver-
leiht dem Problem der sauren Gréaser eine neue Aktualitdt, da ja die infolge
unrichtiger oder zu starker Bewé&sserung an vielen Stellen entstehenden W asser-
stauungen die Ansiedlung oder Vermehrung der Sauergras-Pflanzengemein-
S.chaften begilinstigen. In anderen F&llen wiinscht man hingegen gerade bei der
rationellen Weiden- und Wiesenwirtschaft eine Bodenmelioration oder W asser-
regelung durchzufihren, unter deren Wirkung die Bedingungen der Sauergras-
bestdnde von geringem Futterwert aufgehoben werden und der wertvollere
Grasbestand der Wiesen und Weiden zu Ungunsten der Sauergrdser in den
Vordergrund rickt. Im Gegensatz dazu ist es im Interesse des Uferschutzes
und der Uberschwemmungsgebiete unserer Fliisse oft erwiinscht, die urrasen-
bildenden Pflanzen — in Uberwiegender Mehrzahl Sauergrédser — zu erhalten,
in welchem Fall es zweckmé&Rig ist, auf sauren Bdden, in wasserbedeckten,
sumpfigen Gebieten die Arten der wertvollsten Sauergréser zu belassen oder
womdglich zu vermehren.

Fir den Tierarzt, Tierziichter und Landwirt sind die Sauergrdser haupt-
séchlich aus folgenden Gesichtspunkten von Interesse:

1. Es ist seit langem bekannt, daB die Sauergrasweiden und die sog.
saure Heuarten schwache Produktionsvermdégen aufweisen. Das Heu wird
von den Tieren ungern gefressen und verursacht infolge seines geringen Erd-
alkalisalzgehalts besonders beim Jungvieh oft Knochenerkrankungen. Das
schwache Produktionsvermdégen beruht nicht nur auf dem unzuldnglichen
Né&hrstoffgehalt, dem ungenigenden Erdalkalisalzgehalt und dem hohen Faser-
und Kieselsduregehalt, sondern auf zahlreichen anderen, bisher noch nicht
gekldrten Umstédnden, z. B. aufdem unzureichenden Gehalt an Mikroelementcn.
Auf Torfbdéden weisen die Gréaser hdufig Mangel an Kupfer und Zink auf.

Selbst bei diesen sporadischen Angaben handelt es sich indessen nur um
ganz allgemeine Tatsachen, die nichts daruber aussagen, welche Unterschiede
sich bei den einzelnen Arten der Sauergrédser ergeben, aus denen sich die
Pflanzenassoziation der Weide zusammensetzt oder die im Heu in vorherr-
schender Menge anzutreffen sind. Das Vorhandensein solcher Unterschiede ist
jedoch anzunehmen, was sich auch aus den wenigen Untersuchungen ergibt,
die in bezug auf Kalk und Phosphor zur Verfigung stehen. So enthdlt z. B.
1 kg des nur aus Binsen bestehenden sauren Heus 4,3 g CaO und 2,9 g P20 5,
hingegen reines Seggen-(Biedgras)heu 5,3 g CaO und 3,1 g P20 5und das 50%
Sauergrdser enthaltende halbsiffe Heu 10,3 g CaO und 2,4 g P205.

2. Auch der Futterwert (Nutzwert) der Sauergrdser muf untersucht
werden. Im Ausland werden ndmlich hdufig auch die Sauergrédser &hnlich wie
die Rasengrdser als sehr gut, gut, mittelmaRig, wertlos und schadlich qualifi-
ziert oder bonitiert. Diese Angaben sind indessen fir die ungarischen Ver-
héltnisse kaum anwendbar, da ja — wie eingangs bereits erw&dhnt wurde — die
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Zusammensetzung, der N&hrwert usw. der Sauergrdser von der Bodenzusam-
mensetzung, von der Wasserbedeckung, der Torfbildung und dem AusmaR der
Versumpfung in hohem MaRe beeinfluRt werden.

In der vorliegenden Arbeit teilen wir die Ergebnisse unserer Unter-
suchungen Uber den Mineralstoffgehalt der in Ungarn heimischen Sauergréser
mit. Das Untersuchungsmaterial bilden 31 auf den ungarischen Sauergraswei-
den am hé&ufigsten vorkommende, oft bestandbildende Sauergréser.

Methoden

Die Proben wurden in lufttrocknem Zustand eingewogen. Nach Behandlung mit Sal-
petersdure und Perchlorsdure wurden die zuriickgebliebenen Salze in heiBer verdinnter Salz-
saure aufgeldst und die Losung filtriert. Das am Filter verbliebene Siliziumoxyd wurde mehr-
mals mit heier Salzsdure gewaschen und nach Verschwellung gewogen. Den Kalziumgehalt
bestimmten wir nach der klassischen Oxalat-Methode mit permanganometrischer Titrierung
und den Phosphor nach der kolorimetrischen Methode von urbanyi. Den Eisengehalt ermit-
telten wir nach Reduktion mit schwefeliger Sdure mit a-a-Dipyridil in einer mit Ammonium-
azetat gepufferten Ldsung kolorimetrisch, Mangan und Kupfer nach dem friher beschriebenen
Verfahren von mscsy und Tsi1gyesi, Zink mit Dithizon in Anwesenheit von Azetatpuffer und
Thiosulfat und nach Entfernung des Dithizon-Uberschusses mit Na2S-Lésung kolorimetrisch.

Ergebnisse

Die analytischen Ergebnisse (Tab. I) sind — auf die lufttrockene Substanz bezogen —
hei Siliziumdioxyd, Kalziumoxyd und Phosphorpentoxyd in g/kg Futterwert angegeben, fir
Eisen, Mangan, Zink und Kupfer mit dem bei den Spurenelementen iblichen ppm-Wert
(mg/kg).

Die Siliziumdioxydmenge betrdgt im Durchschnitt der 31 Proben 26,5
g/kg, variiert zwischen 2 und 177 g/kg und verteilt sich gleichmé&Big um den
Durchschnittswert. Lediglich der sehr hohe Siliziumdioxydgehalt (177 g/kg)
von Schoenoplectus Tabernaemontani und der sehr niedrige (2 g/kg) von Spar-
ganium erectum sind hervorzuheben. Laut eigenen, einstweilen nur wenigen
unverdffentlichten Untersuchungsergebnissen variiert der Si02-Gehalt im
Luzernenheu zwischen 1und 8 g/kg (im Durchschnitt etwa 3 g), im gemischten
W iesenheu hingegen zwischen 8 und 10 g/kg. Aus diesen Befunden geht hervor,
dall mit den Sauergrédsern etwa IOmal so viel nicht verwertbare Mineralstoffe
eingefiihrt werden als mit Luzernenheu. Diese Ballaststoffe kénnen im gege-
benen Fall auch von Nutzen sein, bei ihrer einseitigen Verfitterung ist jedoch
auch mit ihren schédlichen Wirkungen insbesondere auf die Schleimh&ute zu
rechnen.

Der Kalziumoxydgehalt bewegt sich zwischen 2,1 und 14,4 g/kg, sein
Durchschnitt liegt bei 5,1 g/kg. Nur der auBerordentlich niedrige Kalkgehalt in
Schoenoplectus lacustris und Eriophorum latifolium und der iberdurchschnitt-
liche in Carex Davalliana fallen auf. Im letzteren Fall stimmt unser Befund
erfreulicherweise mit der Feststellung von Javorka Uberein, der Carex Daval-
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Tabelle |

Mineralstoffgehalt von Sauergrésern im lufttrockenen Zustand

Sio, Ca0 PA Fe Mn Zn Cu
g/kg g/kg g/kg mg/kg  mg/kg Ma/kg  mglkg

1. Juncus compressus 12,5 2,9 25 266 84 23,0 9,4
2..JUNCUS Gerardi  woeeeeeeeeeeeeeeeeesesena 13,7 3,6 4,0 550 101 25,7 6,9
3. Juncus conglomeratus .......ccoovevevnne 16,0 53 2,8 376 69 202 11p
4. Luzula campestriS......ninnene. 16,3 58 3,2 393 33 479 7.1
5. Luzula albida....oeeveicecicec, 18,0 4,8 5,6 150 210 20,2 5,9
6. Eriophorum latifolium ........ccccoceeeeee. 14,0 21 4,9 330 293 14,2 9,6
7. Schoen »plectus lacustris 14,0 21 3,2 89 194 13,7 4,5
8. Schoenoplectus tabernaemontani__ 177,0 8,4 4,9 3130 280 23,7 8,4
9. Holoschoenus romanus..........ccoeeene 15,1 5,0 3,3 170 48 16,7 9,0
10. Scirpus silvatiCus......ccoevvviciinicinennn, 31,5 6,5 6,4 227 225 321 53
11. Bolboschoenus maritimus ................ 15,3 4,1 2,0 660 231 3,9 8,2
12. Eleocharis palustris ... 33,3 54 7.8 314 281 16,3 9,3
13. Schoenus nigricans 32,5 7.2 1,3 173 39 6,2 58
14. Cladium mariscus 10,0 3,1 n 157 28 135 57
15. Carex davalliana.........iveeeeienne 9,0 144 2,2 268 138 19,8 58
16. Carex stenophylla.....coviiiinnen 28,0 5,0 3,0 420 65 15,1 9,5
17. Carex appropinquate ............... 35,6 9,0 33 439 250 128 53
18. Carex vulpina ..., 18,5 3,2 41 165 35 193 6,5
19. CareX Paifraei. e 17,5 6,1 U 141 106 17,1 4,8
20. CareX divulSa...cccooeecrerecicieerevereeas 20,0 4,2 21 220 69 16,1 4,9
21. Carex disticha ...cccoooeeeinciiinccene, 20,5 6,1 3,0 180 300 291 6,4
22, CareX elata..coceeiiiveniiiivieisesesin 15,0 4,7 4,6 176 290 14,2 51
23. CarexX graciliS .. 33,0 41 26 232 197 17,6 7.8
24. Carex paniCea ..., 30,0 75 3,6 705 284 16,2 9,4
25. Carex hordeistichosS.......cccoccvciiiicnne 30,0 5,8 3,6 580 57 8,4 72
26. Carex distans. ... 21,0 51 2,2 181 41 176 6,0
27. CareX flava..oceiviveniiieseieesesiin 14,3 6,9 25 361 260 18,1 73
28. Carex acutiformis ........oeeeeeveerenees 18,0 38 4.2 189 220 22,4 6,9
29. Carex VesiCaria .......ooesieieinens 375 3,7 45 173 239 159 6,6
30. Sparganium erectum ........oceceivenenns 2,0 53 25 194 213 8,2 2,5
31. Typha angustifolia .......ccccovrverveienae, 41,0 3,1 24 391 210 216 4,9

liana als kalkholde Pflanze beschreibt. Der Kalkgehalt der Sauergréser ist
niedrig; hei ihrer Verbitterung bedarf es der Zugabe von Kalk. Sofern wir die
Angaben von Urbanyi aus dem Jahre 1951 zugrunde legen, bendtigen (trach-
tige Kihe oder solche mit einer Milchleistung von etwa 10 liter) ein Futter,
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dessen Trockensubstanz je kg 5,75 g Cy enthdlt. Viele von den unserseits unter-
suchten Sauergrdsern weisen einen erheblich geringeren Kalkgehalt auf, d. h.
Kalkarmut ist eine kennzeichnende Eigenschaft der meisten Sauergréser.

Die Phosphorpcntoxydmenge liegt zwischen 1,1 und 7,8 g/kg und
betrdgt im Durchschnitt 3,6 g/kg. Lediglich Carex Pairaei weist einen betrécht-
lichen Phosphorgehalt auf (7,8 g/kg). Unter Berucksichtigung der grundlegen-
den Feststellungen U rbanyis (wonach eine trdchtige Kuh bzw. eine solche
von 10 Liter Milchleistung ein Futter mit 4,67 bzw. 5,46 g/kg P20s-Gehalt
bendtigt kann festgestellt werden, dall die Sauergrdser im einzelnen und auch
in ihrer Gesamtheit Phosphorergdnzung beanspruchen. lhre einseitige Ver-
fitterung kann im Hinblick auf den Phosphormangel zur periodischen Steri-
litdt der Rinder und auch zu anderen Stoffwechselerkrankungen fiihren.

In der GréRenordnung folgt als ndchstes Element das Eisen, dessen Menge
zwischen 89 und 3130 mg/kg variiert; der Durchschnitt betrdgt 358 mg/kg.
Der einzigartig hohe Eisengehalt von Schoenoplectus Tabernaemontani und
der einzig dastehende Wert von unter 100 mg/kg in Schoenoplectus lacustris
stellen die Grenzwerte dar. Csukas erwahnt in seinem Lehrbuch, nach der
Analyse Urbanyis enthalte das Heu 150 bis 640 mg Eisen. Demnach verfligen
unsere Sauergrdser Uber einen erfreulich hohen Eisengehalt im Vergleich zum
Mischheu. Bedauerlicherweise wird anderseits die Verwertbarkeit der ohnehin
nur in geringer Menge anwesenden Phosphate durch den bedeutenden Eisen-
gehalt beeintrdchtigt. Wie aus zahlreichen Angaben hervorgeht, ist der im
Eisenphosphat enthaltene Phosphor fir den tierischen Organismus weniger
zuganglich.

Der Mangangehalt der Sauergréser wechselt zwischen 28 und 300 mg/kg
und macht im Durchschnitt 164 mg/kg aus. Nach den Untersuchungen von
MOCSY und Tolgyesi enthielt Luzernenheu 44, gemischtes Wiesenheu 81
mg/kg Mangan. In der vorhin erwdhnten Mitteilung wird auch darauf hinge-
wiesen, daB die an Ufern und wdRrigen Stellen wachsenden Futterpflanzen
mehr Mangan enthalten, weil die von der Luft abgeschlossenen Wiesen- und
Sumpfbdden mit hohem Gehalt an organischen Substanzen ein reduktives
Milieu schaffen, das die Manganresorption begiinstigt. Die Sauergrédser eignen
sich, wie auch aus der Tabelle hervorgeht, zur Ergdnzung der auf Kalkboden
gewachsenen und infolgedessen wenig manganhaltigen Luzernen.

Uber den Zinkgehalt der einheimischen Futterpflanzen wurde bisher auf
Grund eines umfangreicheren Materials noch nicht berichtet. In den Sauer-
grésern ist 3,9 bis 47,9 mg/kg, im Durchschnitt 18,3 mg/kg Zn anzutreffen.
Bolboschoenus maritimus und Luzula campestris stellen die Grenzwerte dar.
Kartsson hat in zahlreichen Rotkleeproben durchschnittlich 26,7 mg/kg Zink
festgestellt. Nach den in der Inneren Klinik der Hochschule durchgefihrten,
noch nicht verdffentlichten und noch nicht abgeschlossenen Untersuchungen
war der durchschnittliche Zn-Gehalt von 100 Wiesenheu- und 90 Luzernen-
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heuproben 23,4 mg/kg. Es liegt somit kein AnlaR vor, den Zinkgehalt der
Sauergréser als ungeniugend zu bezeichnen.

Unter den untersuchten Elementen kommt Kupfer in der geringsten
Menge: 2,5 bis 11,1 mg/kg, durchschnittlich 6,9 mg/kg vor. Mecsy und Tol-
gyesi haben bereits in ihrer ersten Arbeit ber die Mikroelemente darauf hin-
gewiesen, dal »die auf wéalRrigem Boden angebauten Sauergrédser der Kupfer-
ergdnzung bedirfen«. Eingehendere Untersuchungen bestdtigten, dal diese
Feststellung fast fur alle Sauergréser gilt. Gegenuber dem durchschnittlichen
Kupfergehalt von 9,8 mg/kg im Luzernenheu lag der Kupfergehalt in den
Sauergrasern wiederholt unter dem kritischen Wert von 5 mg/kg.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Sauergréaser sind durch einen hohen Siliziumdioxyd-, Eisen- und Mangangehalt und
einen verhdltnismaRig niedrigen Kalk-, Phosphor- und Kupfergehalt kennzeichnend. Zink
enthalten sie in mittelm&Riger Menge. Diese bisher im allgemeinen und auch in einigen
Einzelheiten bereits bekannten Feststellungen wurden nunmehr fir die einzelnen Sauer-
gréser gesondert verifiziert und damit die enge Abhédngigkeit des Mineralstoffgehalts im
Futter von der botanischen Zusammensetzung bestatigt.
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UBER DEN EINFLUSS VON KALZIUMKARBONAT
AUF DEN STOFFWECHSEL VON MASTLAMMERN
IM FALLE MITTELMASSIG KALKREICHER FUTTERUNG

Von
L. Urbanyi

Tierphysiologische und Fitterungsabteilung
des Forschungsinstituts fur Tierzucht, Budapest

(Eingegangen am 17. Januar 1961)

Die grasfressenden Tiere verbrauchen unter natirlichen Lebensverhélt-
nissen bekanntlich im allgemeinen eine Nahrung, die Uber einen gewissen Kalk-
UberschuB verfligt. Wahrscheinlich hat sich das Ausmall der Kalktoleranz, das
den Organismus sowohl der Wiederkduer wie in gewissem MaRe auch den des
Pferdes kennzeichnet, im Laufe ihrer Phylogenese entwickelt. Es wird auch
oft darauf hingewiesen, dall der KalkliberschulR der ihrer Natur nach einseitig
kalkreichen Futtermittel im Falle ausreichender Phosphorversorgung im
Organismus der vollentwickelten Rinder bzw. ausgewachsenen Schafe keine
Stérungen verursacht. Es ist indessen eine alte Frage, ob sich diese Kalktole-
ranz auch auf den Fall erstreckt, wo der einseitige KalkiuberschuR der Nahrung
nicht auf dem natiirlichen Kalkreichtum der verabreichten Futtermittel, son-
dern auf dem Kalkgehalt der verschiedenen kinstlichen Praparate, zumeist
des reichlich verabfolgten Kalziumkarbonats, beruht. Wenn aber diese Bereit-
schaft auch in diesem Fall zur Geltung kommt, so ergibt sich die weitere Frage,
wie sich der Stoffwechsel der iber Kalktoleranz verfiigenden vollentwickelten
oder wenigstens schon entwdhnten, gegebenenfalls in Mast gestellten Tiere
unter den geschilderten Umstdnden gestaltet.

Diese theoretisch und fir die Praxis gleich wichtige Frage l&4t sich an
Mastldammern, deren Knochenentwicklung noch nicht ganz abgeschlossen ist,
besonders gut untersuchen. Im Ubrigen handelt es sich bei der zweckméfRigen
Kalziumversorgung der Lammer bzw. bei dem Kalkbedarfder L&mmermaéstung
um eine noch nicht genligend geklérte Frage. In bezug auf die Frage, ob es
notig sei, die Kraftfutterportion der auch kalkreiche Futtermittel verbrauchen-
den Ldmmer mit Kalziumprdparaten zu ergdnzen, gehen die Meinungen aus-
einander. Viele vertreten die Ansicht, der Kalziumgehalt der geniigend Phos-
phor und kalkreiche Futtermittel enthaltenden und daher ber einen gewissen
Kalkiberschull verfigenden Nahrung sei zur restlosen Befriedigung des Kalk-
bedarfs stets ausreichend. Zweifellos verhdlt es sich wirklich so in manchen
Fallen, doch dirfen wir niemals vergessen, daB bei der Befriedigung des Kalk-
bedarfs nicht der GroRe des relativen Kalkiberschusses, sondern dem ver-
wertbaren Anteil des in der Nahrung enthaltenen Gesamtkalkgehalts aus-
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schlaggebende Bedeutung zukommt. Es kann leicht geschehen, dall der ver-
wertbare Anteil des Gesamtkalkgehalts der mit Ricksicht auf den Phosphor-
gehalt Uber KalkliberschuR verfigenden Nahrung zur restlosen Deckung des
Oedarfs nicht ausreicht, weil der Kalk im Organismus der Wiederkduer nur
ungenligend ausgewertet wird. In diesem Fall ist es angezeigt, das verhé&ltnis-
méRig kalkreiche Futter mitunter reichlich mit Kalk zu ergédnzen, weil sonst
das Tier trotz anscheinendem Kalkreichtum in Wirklichkeit in den Zustand
echten Kalkmangels gelangt. Aus diesem Umstand geht am deutlichsten die
Bedeutung der Feststellung (Urbanyi, 1958) hervor, daB der Organismus
vollentwickelter Wiederk&uer auf Mangel des Mineralstoffgehalts der Nahrung
viel empfindlicher als auf die unginstigen Auswirkungen von unzweckmaRigen
Salzverhé&ltnissen reagiert.

Friher haben wir beobachtet (Urbanyi, 1929), daB ganz junge, noch
Muttermilch verbrauchende, sich kréftig entwickelnde Ladmmer der Kalktuber-
dosierung gegeniber besondere Empfindlichkeit zeigen. Es stellte sich ndmlich
heraus, daB sich in ihrem Organismus unter Wirkung des relativ kalkreichen,
qualitativ einwandfreien Luzernenheu enthaltenden und dennoch mit einer
groBeren Kalziumkarbonatmenge ergdnzten Futters schwere Rachitis ent-
wickelt, die selbst durch Yerfutterung von Vitamin D-Prédparaten nicht véllig
geheilt werden kann. Nach der Absetzung, im spéteren Alter, hat Kalzium-
karbonat keinen derart ungunstigen Effekt. Laut Zaykowsky und Lagu-
tenko (1929) soll Kalziumkarbonat auf die Entwicklung é&lterer Lammer
keinen EinfluR austiben, ja Groenewald (1932) beobachtete eine glnstige
Wirkung maRiger Kalkgaben. Demgegeniber fanden Zaykowsky und Paw-
LOW (1924) bei ihren Ausniltzungsversuchen, daR die Ausnilitzung der organi-
schen Nahrstoffe durch die Verflutterung von tédglich 15 g Kalziumkarbonat
wahrnehmbar herabgesetzt wird, obwohl Volhard 1905 friher in langdauern-
den Untersuchungen gleichfalls an Ld&mmern nachgewiesen hatte, daR selbst
die Verfutterung von taglich 50 g Kalziumkarbonat keinen schéadlichen Ein-
fluR auf die Ausniitzung der N&hrstoffe ausubt. In theoretischer Beziehung
erscheint es beachtenswert, da ein unginstiger Effekt des Kalziumkarbonats
auf die Ausnltzung organischer Néahrstoffe weder von Evans (1929) an Schwei-
nen, noch von Otto (1932) bei Rindern, noch von Urbanyi (1948) bei Kanin-
chen festgestellt wurde.

Angesichts vorstehender Tatsachen haben wir zwecks weiterer Klarstel-
lung des Problems der Kalziumkarbonatdarreichung im Rahmen eines Ladm-
mermaé&stungsversuchs den EinfluR verschiedener Kalziumkarbonatgaben auf
den Stoffwechsel der Mastlammer in Gruppen-Fitterungsversuchen auf
Grund der Gewichtsentwicklung, des anorg. P-Gehalts im Blutserum, des
Resultates der Probeschlachtungen sowie unter Berlcksichtigung der Entwick-
lung des spezifischen Gewichtes der Schenkelknochen untersucht.
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Versuchsanordnung

Die zur Verfigung stehenden jungen, durchschnittlich etwa 25 kg schweren, 6—7
Monate alten Hammelldmmer wurden in zwei Gruppen zu je 42 Tieren eingeteilt und erhielten
bis zuletzt Grundfutter und Kraftfutter von gleicher Zusammensetzung. Das Grundfutter
bestand aus 0,5 kg Luzernenheu von mittelmdaRiger Qualitat, 1,5 kg Maisstroh und 2 kg einge-
weichten Rubenschnitzeln. Mit der insgesamt 1,90 kg ausmachenden Trockensubstanz, die
25,35 g CaO und 7,15 g P20 5 enthielt und deren Ca/P-Quotient dementsprechend 5,79 war,
wurde den Tieren ein betrédchtlicher KalkiberschuRl zugefuhrt. Dem gleichzeitig verfutterten
Kraftfutlergemisch, das aus 25% Maisschrot, 15% Gerstenschrot, 10% Weizen-Afterkorn,
10% Erbsenschrot, 20% dlkuchenschrot und 20% Weizenkleie zubereitet wurde, mengten wir
hei einer Gruppe der Versuchstiere 3%, bei der anderen 5% Kalziumkarbonat bei, so daB sie
im 1. Abschnitt des 58 Tage wéahrenden Versuchs, in dem wir auler dem Grundfutter auch
0,4 kg Kraftfutter verfutterten, gruppenweise insgesamt 2,26 kg Trockensubstanz, 32,83 g
CaO und 12,82 g P20 6 bzw. 2,27 kg Trockensubstanz, 37,31 g CaO und 12,82 g P20 5erhielten,

Tabelle 1

Die Zusammensetzung des verabreichten Futters

Versuchs- Zusammensetzung der taglichen Kraftfuttermenge bei Zugabe

abschnitt o von 3% CaCOs von 5% CaC03
Téagliche _
Kraftfutter-
portion Trocken Ca0 P*06 CalP Trocken- Cao CalP
Bezeich- Dauer kg Sub- sub-
nung Tage stanz stanz
kg g 9 kg g 9
l. 58 0,4 2,26 32,83 12,82 4,19 2,27 37,31 12,82 4,76
2. 97 0,7 2,54 38,41 17,08 3,66 2,55 45,57 17,08 4,38

wobei der Ca/P-Quotient 4,19 bzw. 4,76 ausmachte. Wie aus Tabelle | hervorgeht, erhielten
die Tiere im 2. Abschnitt wenn sie 0,7 kg Kraftfuttergemisch verbrauchten, je Gruppe 2,54 kg
Trockensubstanz, 38,41 g CaO und 17,08 g P20 6bzw. 2,55 kg Trockensubstanz, 45,57 g CaO und
17,08 g P20 6, wobei der Ca/P-Quotient 3,66 bzw. 4,38 betrug.

Die Gewichtszunahme der auf diese Weise gefiitterten Tiere wurde registriert, auferdem
entnahmen wir bei AbschlufR der Versuchsabschnitte Blutproben von je 20 Tieren beider Grup-
pen und bestimmten im Serum den anorg. P-Gehalt nach dem frither schon mehrfach beschrie-
benen kolorimetrischen Verfahren. Fernerhin wurden je Gruppe und Abschnitt jeweils 2 Ldm-
mer mit durchschnittlichem Gewicht regelrecht probegeschlachtet, wonach uns Abteilungsleiter
Mihatka die Ergebnisse zur Verfligung stellte. Endlich bestimmten wir das spezifische Gewicht
je eines sorgféltig gereinigten Femurs dieser L&mmer mit Hilfe einer speziell fir diesen Zweck
konstruierten einfachen Apparatur nach dem auf der Wasserverdrangung beruhenden Ver-
fahren. Diese Methode kann fur vergleichende Untersuchungen warm empfohlen werden, weil
sie Uber die Sattigung der Knochen mit Kalksalzen in allen Féllen gute und rasche Orientierung
bietet, in denen man ins einzelne gehende Angaben Uber die Knochenzusammensetzung nicht
bendtigt.

Ergebnisse

Uber die Gewichtszunahme der Mastlimmer gibt Tabelle 11 Auskunft, der
vor allem zu entnehmen ist, dal die Kalkergdnzung der Kraftfutterportion bei
den Lammern, die ein Grundfutter mit betrachtlichem KalkiuberschuR erhiel-
ten, im Verlauf der 155 Tage dauernden Mdstung keine Stérung herbeifuhrte;
bei einwandfreiem Gesundheitszustand nahm das Gewicht der Tiere regelmdRig
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Tabelle 11

Die Entwicklung des Kdrpergewichts der Mastlammer

Versuchsabschnitt Talich Durchschnittsgewicht der mit
iche
Kraftfutter-  Anzahl 3% 5%
. portion err” )
Bezeich- Dauer kg ersuchstagé  Kalziumkarbonat ergénztem
nung Tage Kraftfutter ernahrten Tiere in kg
0 25,11 25,57
12 27,90 28,59
1
58 0.4 43 30,31 31,00
58 31,43 32,25
107 35,35 34,52
2. 97 0,7 133 38,87 38,17
155 44,69 43,47

zu. Erwéahnenswert ist indessen, daB die Gewichtszunahme bei den Tieren, die
5% Kalziumkarbonat enthaltendes Kraftfutter erhielten, etwas rascher von-
statten ging als bei den Tieren der anderen Gruppe, sich jedoch diese Situation
spdater, im Verlauf des 2. Abschnittes, in entgegengesetzter Richtung gestal-
tete. Durch die GroBe der Gewichtszunahme am Ende der Abschnitte, die bei
Abschlull des 1. Abschnittes 6,32 bzw. 6,68 kg und am Ende des 2. Abschnittes
13,26 bzw. 11,22 kg ausmachte, wird diese Situation deutlich gekennzeichnet.
Diese auffallende Entwicklung dirfte viel eher auf der sich rasch ihrem Ab-
schluf n&hernden Knochenentwicklung bzw. auf der damit einhergehenden
Verminderung der Wachstumsenergie als auf der ungunstigen Wirkung des in
groBerer Menge verfltterten Kalziumkarbonats beruhen.

Die Gestaltung des anorg. P-Gehalts im Blutserum ist ebenfalls sehr
beachtenswert. Aus den in Tabelle 11l zusammengefaBten Angaben geht in

Tabelle 111

Die Entwicklung des anorg. P-Gehalts im Blutserum der Masthammelldmmer

Anorg. P-Gehalt im Blutserum der Lammer, die mit
3% 1 5%

Tagliche
Versuchs- Kragftfptter- Zehl Kalziumkarbonat erganztes Kraftfutter erhielten
abschnitt portion ler
Beze t Blutproben
Y Durch- Grenzwerte Durch- Grenzwerte
schnitt schnitt
mg% ™% mg% ms%
l. 0,4 20 6,86 5,16— 8,91 7,61 6,28— 9,02

2. 0,7 20 9,52 7,07— 11,81 9,81 6,89— 15,14
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erster Linie hervor, daR der durchschnittliche anorg. P-Gehalt im Blutserum
durch die Erhohung sowohl der Kraftfuttermenge wie der Kalziumkarbonat-
dosis gesteigert wird. Dieser Effekt der Kraftfutterdosiserhéhung ist allgemein
bekannt und auch zu erwarten, weil in diesem Fall der Gesamtphosphorgehalt
des Futters durch den gut verwertbaren Phosphorgehalt der Kraftfutter-
portion vermehrt wird. Diese Wirkung einer Erhéhung der Kalzium-
karbonatdosis 4Rt sich jedoch gleichfalls leicht erkldren, wenn wir die
sehr oft betonte Erfahrungstatsache berucksichtigen, daf die Phosphor-
verwertung im Organismus lediglich in Anwesenheit einer entsprechen-
den Kalziummenge optimal vor sich geht. Allein schon die Tatsache, daB die
Wiederké&uer den Kalkgehalt des Futters nur in sehr geringem MalRe, laut unseren
Untersuchungen meist nur zu 20% auszuniitzen imstande sind (UrbAnyi,
1948, 1958), geniugt, um einzusehen, dalR durch die weitere Erh6hung des
Kalkgehalts der im natiirlichen Zustand als kalkreich beurteilten, im absoluten
Sinne genigend Phosphor enthaltenden Futtermittel die Phosphorverwertung
im Organismus offensichtlich solange gesteigert wird, als die Menge des ausnutz-
baren Kalks den absoluten Wert des Kalkbedarfs nicht Gbersteigt. Im Ubrigen
handelt es sich hierbei nicht um eine alleinstehende Erfahrung. Unldngst haben
wirim Zusammenhang mit der Untersuchung des Stoffwechsels einesjungen,
noch im Wachstum begriffenen Kalbs mitgeteilt (Urbanyi, 1948), dall durch die
weitere betrdchtliche Kalkergdnzung des Futters, das dem wegen Y erfutterung
von Luzernenheu ausgesprochen kalziumreich erndhrten Kalb verabreicht
wurde, sowohl eine stdrkere Gewichtszunahme als auch die bessere Verwertung
des Phosphorgehalts der Nahrung und dadurch eine wesentliche Erhdhung
des anorg. P-Gehalts im Blutserum erreicht werden konnte. Dieser Umstand
zeigt wiederum die Bedeutung und Prioritdt der im absoluten Sinne verstan-
denen ausreichenden Mineralstoffversorgung gegenuber der Einstellung des
Salzverhdéltnisses bei der zweckmdfigen Fltterung der Wiederk&uer. Bei den
Wiederk&duern mufl fernerhin in stdrkerem MaRe bericksichtigt werden, daf
vom Gesichtspunkt ihrer Versorgung weniger der Gesamtmenge als eher, ja in
erster Linie der Menge der ausnutzbaren Mineralstoffe Bedeutung zukommt.

Das Ergebnis der Probeschlachtungen verdient vor allem in wirtschaft-
licher Beziehung, im Zusammenhang mit dem Warenwert der gemasteten Tiere,
besondere Beachtung. Den gegenwartigen Anforderungen entsprechend werden
die weniger fetten, weniger Bauchtalg enthaltenden Tiere hdher bewertet.
In dieser Beziehung sei erwé&hnt, daB im 1. Abschnitt der Versuche bei sehr
&hnlichem Schlachtgewicht (51,34 bzw. 51,72%) die Menge des Bauchtalgs bei
den Tieren, die 3% Kalziumkarbonat enthaltendes Kraftfutter erhielten,
1,72%, hingegen bei der anderen Gruppe erheblich weniger, lediglich 1,04%
ausmachte. Spdter, im Verlauf des 2. Abschnittes, hat sich diese Situation
insofern verdndert, als die Bauchtalgmenge (2,78 bzw. 3,10%) bei den Tieren,
die mit 5% Kalziumkarbonat ergédnztes Kraftfutter erhielten, groRer war,
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obschon das durchschnittliche Schlachtgewicht der beiden Gruppen (55,07 bzw.
55,37%) auch in diesem Fall keine stdrkere Abweichung zeigte. Die Entwick-
lung der Verhdltnisse erinnert stark an die bei der Gewichtszunahme gemachten
Erfahrungen, nur dafl die héhere Bauchtalgmenge in diesem Fall mit dem
langsameren Tempo der Gewichtsentwicklung einherging.

Den in Tabelle 1V zusammengefalten Angaben Uber das Gewicht der
Oberschenkelknochen und Uber das spezifische Gewicht derselben im frischen
Zustand ist zu entnehmen, dal beide Werte durch die weitere einseitige Erho-
hung des Kalkgehalts der im naturlichen Zustand an und fir sich kalkreichen

Tabelle IV

Gewicht und spezifisches Gewicht der Oberschenkelknochen
Durschnittliches Gewicht und spezif. Gewicht der
Oberschenkelknochen der mit

Kraftfutter- 3% 1 5%
tagelidBOSIS Kalziumkarbonat erganztem Kraftfutter ernéhrten Tiere

Yersuchsabschnitt

. Dauer Gewicht spezif. Gewicht spezif.
Bezeichnung Tage g Gg\e;vicht g Gg\e;vicht

1. 58 0,4 99,6 1,296 102,0 1,336

2. 97 0,7 114,0 1,337 138,2 1,407

Nahrung mit Kalziumkarbonat bedeutend erhdht werden. Durch die Ergédn-
zung des Kraftfutters mit 5% statt 3% Kalziumkarbonat wird die Entwick-
lung des Knochenbaus und zugleich die Verwertung des Phosphorgehalts der
Nahrung im Organismus in bedeutendem MaRe gefdrdert. Diese auffallende
Wirkung hdngt offenbar damit zusammen, dall der urspringliche Kalkgehalt
der Nahrung im Hinblick auf die verh&ltnisméaRig schwache Kalkausniitzung
selbst bei Ergdnzung der Kraftfutterportion mit 3% Kalziumkarbonat zur
optimalen Entwicklung bzw. zur Sicherung der Kalzifikation der Knochen
nicht ausreicht. Unter diesen Verhdltnissen entspricht in gewisser Hinsicht die
glinstige Wirkung des Kalziumkarbonats auf die Entwicklung des Knochen-
baus dem Effekt, der durch die Erh6hung der Kraftfutterportion erzielt wird.

ZUSAMMENFASSUNG

Die Wirkung von Kalziumkarbonat auf den Stoffwechsel von Mastlammern wurde an
84 jungen, unter gleichen Bedingungen gehaltenen, mit Futter von gleicher Zusammensetzung,
jedoch mit abweichendem Kalkgehalt erndhrten Hammelldmmern untersucht.

Wie die Versuche ergaben, hat die Ergdnzung des an und fur sich kalkreichen Futters
der Mastlammer mit tdglich 12—35 g Kalziumkarbonat im Verlauf der 155 Tage dauernden
Mast keine Stérungen im Gesundheitszustand und in der Gewichtszunahme der Tiere herbei-
geflhrt.
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Der anorg. P-Gehalt im Blutserum der auf diese Weise gefitterten La&mmer nahm im
Gegensatz zum Verhalten der nicht wiederkduenden Tiere unter Wirkung der Kalziumkarbonat-
gaben ebenso zu wie nach Erhéhung des Kraftfutteranteils der Nahrung.

Durch die Verabreichung von Kalziumkarbonat wird unter den geschilderten Verhélt-
nissen die Entwicklung, das absolute und spezifische Gewicht der Limmerknochen erhéht und
die bessere Verwertung des Phosphorgehalts der Nahrung im Organismus gefordert.

Bei der Mineralstoffversorgung von Wiederkduern muf in erhdhtem MaRe bertcksich-
tigt werden, daB nicht der Gesamtmenge, sondern in erster Linie dem Quantum der verwert-
baren Mineralstoffe vom Gesichtspunkt der Fltterung Bedeutung zukommt.
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MASSENHAFTE RACHITISCHE ERKRANKUNG
VON KALBERN UNTER WIRKUNG TREIBENDER
FUTTERUNG

Von
L. UrBANYI und I. MESZAROS

Tierphysiologische und Fitterungsabteilung des Forschungsinstituts
fur Tierzucht, Budapest

(Eingegangen am 17. Januar 1961)

In einigen GroRbetrieben, wo sehr intensive Tierzucht betrieben wird und
unter den Kuhen auch die zeitweilige Unfruchtbarkeit nicht infektiosen Ur-
sprungs vorkommt und daher die Aufzucht der Kdlber mit verhaltnismaRig
viel Futter, d. h. mit sog. treibender Filtterung erfolgt, war unter den ent-
wdhnten Kélbern das hdufige, ja auch massenhafte Auftreten der Rachitis zu
beobachten. Da es sich hierbei um eine Frage von allgemeinem Interesse han-
delt, haben wir die Umstdnde des Auftretens der Krankheit in einer der fragli-
chen Wirtschaften eingehend studiert, die Entwicklung der Blutzusammen-
setzung der an Rachitis erkrankten Kélber unter Wirkung zweckméfRig gewahl-
ter Fltterung untersucht, ferner in systematischen Filitterungsversuchen den
EinfluR der empfohlenen Futterverdnderung auf den Zustand der Knochen
und die Gewichtszunahme der kranken Tiere ermittelt.

Die Blutproben zur Feststellung der bei den entwdhnten Kalbern anwesenden Knochen-
erkrankung wurden stets aus der Vena jugularis unmittelbar vor der Mittagsfutterung ent-
nommen. Da die Blutproben noch wahrend des Transports zur Gerinnung kamen, bestimmten
wir mit Hilfe des zu diesem Zweck geeigneten volumetrischen bzw. kolorimetrischen Verfah-
rens sogleich die Ca- und anorg. P-Menge im separierten reinen Blutserum. Die rachitischen
Verdnderungen an den Knochen der fur die Zwecke der Untersuchung geschlachteten Tiere
wurden lediglich makroskopisch und durch Bestimmung des spezifischen Gewichtes der
Femurknochen festgestellt, wahrend wir den EinfluR des Futterwechsels durch Gewichtsmes-

sungen und Blutuntersuchungen sowie auf Grund der Gestaltung der fiir die Rachitis bezeich-
nenden Symptome kontrollierten.

Untersuchungsergebnisse

Vor allem stellten wir fest, daR die leicht erkennbaren schweren Knochen-
verdnderungen am ehesten hei den entwdhnten Stierk&lbern der sich mit der
Zichtung von Simmenthaler Vollblut- und ungarischem Buntvieh beschafti-
genden W irtsachaft zutage traten. Auf die Anwesenheit des Leidens wurde
die Aufmerksamkeit meistens durch die mit der Schmerzhaftigkeit der Kno-
chen und Muskeln zusammenhé&ngenden Bewegungsstérungen, durch das
steife und trippelnde, weiterhin durch das besonders beim Antreiben gut
wahrnehmbare stark hinkende Gehen, ferner durch die sehr auffallenden
Schwellungen der Knochenenden gelenkt, obschon auch Verdauungsstérungen,
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unbegrindet erscheinende Durchfdlle und Respirationserkrankungen hier und
da im Bestand ebenfalls Vorkommen. AnldBlich der letzten Untersuchungen
gegen Ende des Sommers hatten die Bewegungsstérungen derart zugenommen,
dall es beinahe unmdglich geworden war, die Tiere auf die Weide zu treiben.
Ein 19 Monate altes, noch immer etwas hinkendes, am distalen Femurende eine
méRige Schwellung aufweisendes Stierkalb lieBen wir verbluten, um den Zu-
stand der sezierten Knochen makroskopisch zu untersuchen. An den mit dem
Messer ziemlich leicht schneidbaren Rippen war die typische rosenkranzartige
Schwellung anzutreffen. Das distale Femurende war etwas auseinandergebreitet
und wies an mehreren Stellen Kalzifikationsdefekte auf, die Knochenhaut war
blutig-entzindlich, ohne daB in der Umgebung der Sehnenhaftstellen auffal-
lende Anomalien zu sehen gewesen wéren. Die Kalzifikationslinie, welche die
Epi- und Diaphyse trennt, war hingegen etwas ungleichmdRig, stellenweise
haardinn, anderswo erheblich breiter als 1 mm. Der von den Weichteilen sorg-
faltig gereinigte Femur hatte ein spez. Gewicht von 1,361, das verhdltnis-
méaRrig hoch ist, so daB es eher auf eine regressive Rachitis deutet, da wir bei
auffallender hinkenden, aus anderen W irtschaften stammenden Ké&lbern glei-
chen Alters einen erheblich niedrigeren spezifischen Gewichtswert des Femurs
(1,279) festgestellt haben.

Die weiteren Untersuchungen zur Kldrung der Ursachen des Knochen-
leidens wurden Uberwiegend an dlteren Jungbullen vorgenommen. Beachtens-
werterweise erhielten diese Tiere sehr reichliches Futter, indem man ihnen
tdglich 4 kg Wiesenheu und 1 kg Gerstenstroh und auRerdem einheitlich etwa
5 kg eines hauptsdchlich aus Gersten- und Haferschrot bestehenden, mit 2%
Kalziumkarbonat ergénzten, verhdltnismdaBig phosphorreichen Gemisches
verabfolgte. AulRerdem wurden die Tiere den Mdglichkeiten entsprechend zeit-
weise auf die nahe Weide getrieben, weniger zur Sicherung des weiteren Nahr-
stoffbedarfs als eher im Interesse der erforderlichen Bewegung. Bei dieser
Futterung nahmen die Tiere an Gewicht gut zu, aber die Kalzifikation der
Knochen blieb dennoch mangelhaft, weil bei der groReren Héalfte des erheblich
mehr als 100 Tiere umfassenden Bestandes Anzeichen progredierender Rachitis
in Erscheinung traten.

Bei der Untersuchung der regelrecht enthnommenen Blutproben der 30
zu diesem Zweck ausgewdhlten, durchschnittlich 12 (7—19) Monate alten,
auffallende Knochenverdnderungen zeigenden und mit stdrkeren Bewegungs-
storungen kdmpfenden Stierk&lber fanden wir, dafl das Blutserum durch-
schnittlich 10,58 (8,27 —12,41) mg% Ca, 6,73 (4,75—9,29) mg% anorg. P ent-
hielt, wadhrend der fiir die Zusammensetzung charakteristische Ca/P-Quotient
1,57 (1,32—2,12) ausmachte. Besonders fallt auf, dal das Serum der kranken
Tiere neben einer mé&Rigen Ca-Menge im Verhéltnis zu ihrem Alter sehr wenig
anorg. P enthielt, obgleich sie haferreiches, mit Kalk ergdnztes, eine betrdcht-
liche Phosphormenge enthaltendes Gemisch als Futter erhielten. Auffallend
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ist dieses Ergebnis auch deshalb, weil wir im Blutserum vdéllig gesunder Jung-
bullen gleichen Alters nach anderwdrts durchgefiihrten fritheren Untersuchun-
gen (1931) durchschnittlich 11,95 (10,05—12,86) mg% Ca, 8,35 (6,58—11,80)
mg% anorg. P und einen Ca/P-Quotienten von 1,43 (1,01 —1,89) feststellen
konnten und weil wir im Blutserum von weiteren 30 etwas jlingeren, mit den
kranken Tieren zusammen gehaltenen durchschnittlich 9,3 (7—13) Monate
alten Stierkalbern, die frei von auffallenden Zeichen der Rachitis waren, durch-
schnittlich 9,62 (8,09—10,54) mg% Ca, 9,05 (6,66 —11,03) mg% anorg. P und
einen Ca/P-Quotienten von 1,06 (0,85—1,52) ermittelten.

Speziell wirkende schwéchende Umstdnde kann man in diesem Fall des-
halb nicht in Betracht ziehen, weil ihre Anzeichen im allgemeinen zumindest
durch Blutuntersuchungen bei den ganz jungen Ké&lbern der Wirtschaft nicht
nachzuweisen sind. Das Blutserum der in dieser Beziehung untersuchten 22
ganz jungen, fast ausschlieflich mit Milch ern&hrten, durchschnittlich 12
(2—25) Tage alten Ké&lber zeigte mit einem anorg. P-Gebalt von 12,44 (8,77 —
17,76) mg%, weiterhin das Blutserum der in der Kdlberzucht gehaltenen
135, nach Geschlechtern noch nicht getrennten, durchschnittlich 6 (2—12)
Wochen alten Kélber mit 9,61 (6,09—12,41) mg% Ca- und 10,95 (8,40—15,49)
mg% anorg. P-Gehalt sowie mit dem Ca/P-Quotienten von 0,88 (0,50—1,29)
noch vollig normale Werte.

Aus alledem muf geschlossen werden, daR bei der Auslésung der durch
auffallend niedrigen anorganischen Serum-P-Wert gekennzeichneten rachiti-
schen Erkrankung der ausschlieBlich Pflanzenstoffe fressenden, treibend
gefutterten und daher stark an Gewicht zunehmenden Jungtiere in erster
Linie dem absolut ungeniigenden Phosphorgehalt oder aber der durch relativen
Kalkmangel verursachten mangelhaften Verwertung des Phosphorgehalts eine
ausschlaggebende Rolle zukommt. An diese Mdglichkeit muB man haupt-
séchlich deshalb denken, weil der anorg. P-Gehalt im Blutserum bei den Tieren
der Kélberzucht, wo der Kalkbedarf Uberwiegend durch den bekanntermalen
gut verwertbaren Kalkgehalt der Kuhmilch gedeckt wird, im allgemeinen ein
normales Niveau hat und erst dann jah sinkt, wenn die Tiere zum ausschlief3-
lichen Verbrauch von Pflanzennahrung Gbergehen, obschon das dann gebotene
Futter angesichts seines reichen Hafergehalts eine sehr reichhaltige Phosphor-
versorgung gewdéhrleistet. Zu einer unzureichenden Verwertung des Phosphor-
gehalts der Nahrung kann es jedoch in diesem Fall lediglich dann kommen,
wenn der Kalkgehalt des Futters zur Sicherung der entsprechenden Verwer-
tung nicht gentgt. Die Mdglichkeit mangelhafter Kalkaufnahme aber war in
jeder Hinsicht gegeben. Zweifellos fressen die mit Kraftfutter reichlich ver-
sorgten Stierkdlber, infolge des kleinen Rauminhalts lieber eine kleinere Menge
Kraftfuttermischung als das eine starkere Kauarbeit erfordernde, weniger
schmackhafte Halmfutter, so daB sich in ihrem Organismus relativer Kalk-
mangel entwickeln kann, nachdem die Ergdnzung des Futters mit 2% Kal-
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ziumkarbonat allein zum Ausgleich des fehlenden Kalkes nicht ausreicht.
Hauptsdchlich diese Auswahl hat vielleicht auch dabei mitgespielt, daR auf-
fallendere Knochenverédnderungen bei einem Teil der einheitlich versorgten
Jungtiere nicht aufgetreten oder letztere zumindest im Hinblick auf den aus-
geglicheneren Futterverbrauch und das méRigere Tempo der Gewichtsent-
wicklung nur in geringerem MaRe erkrankt sind. Bei den unter Betriebsver-
héltnissen in hoher Zahl gemeinsam gehaltenen und mit treibendem Futter
erndhrten Tieren muB man mit dieser Entwicklung der Verhdltnisse fast immer
rechnen, so daf die Sicherung der Kalkversorgung auf eine andere Weise,
meistens durch Erh6hung der Kalkergdnzung des Kraftfutters geldst werden
sollte.

Zwecks Klarung der Bedeutung dieser Moglichkeit fir die Praxis bzw. im
Interesse der mdoglichst baldigen Heilung der an Rachitis erkrankten Tiere
haben wir an 120 schwdcher oder starker erkrankten Jungtieren Fitterungs-
versuche durchgefihrt, wobei wir die Ubliche Fitterungsordnung der W irt-
schaft aufrechterhielten, d. h. die Verfutterung von 4 kg Wiesenheu, 1 kg
Gerstenstroh und 5 kg Kraftfuttergemisch pro Tag und Kopf vorschrieben.
Der einzige Unterschied war, daB die Zusammensetzung und Kalkergédnzung
des Kraftfuttergemisches gruppenweise gedndert wurde. In der 60 Tiere um fas-
senden 1. Gruppe bestand das Kraftfuttergemisch, dem 5% Kalziumkarbonat
beigemengt wurden, aus Gerstenschrot, Haferschrot und Weizenkleie mittel-
méRiger Qualitdt im Verhéltnis 1:1:1. Bei der gleichfalls aus 60 Tieren beste-
henden 2. Gruppe war das Verhdltnis der Bestandteile des aus Gerstenschrot,
Haferschrot, Maisschrot und Weizenkleie zusammengesetzten Kraftfutter-
gemischs 5:1:3:1, und das Gemisch ergénzten wir lediglich mit 2% Kal-
ziumkarbonat, ebenso wie dies bei dem aus Gersten- und Haferschrot bestehen-
den, vorher verfitterten Gemisch geschehen war. Die Tiere erhielten demnach
in der 1. Gruppe in 8,99 kg Trockensubstanz 194,69 bzw. 89,12 g, in der
2. Gruppe in 8,87 kg Trockensubstanz 128,25 bzw. 67,90 g, d. h. weniger, vor
den Versuchen hingegen in 8,89 kg Trockensubstanz 109,60 bzw. 62,55 g, d. h.
noch weniger CaO bzw. P205 Demgemé&R entfiel auf 1 kg Trockensubstanz
21,65 bzw. 9,91 g, 14,45 bzw. 7,65 g, in dem Futter jedoch, das zur Erkrankung
fihrte, 12,32 bzw. 7,03 g CaO bzw. P205, obschon der effektive Bedarf der
infolge der treibenden Fltterung kraftig zunehmenden Jungtiere dieses Alters,
auf 1 kg Trockensubstanz bezogen etwa 20,4 g CaO und 7,9 g P2 5entspricht.

Je 14 Tiere beider Gruppen wurden regelm&Rig gewogen, ihr Blutserum
analysiert, auRerdem verfolgten wir den EinfluR der vorgeschriebenen Fitte-
rung auf die Zusammensetzung des Blutserums, die Gewichtszunahme der
Tiere und die Entwicklung ihres Gesundheitszustandes durch eingehende Unter-
suchung des ganzen Bestandes.

Die Unteruchungen ergaben, daB das Gewicht der systematisch beob-
achteten je 14 Jungtiere in den ersten 46 Tagen des Versuchs je Gruppe und
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Kopf um durchschnittlich 1,08 bzw. 1,01 kg, in den folgenden 30 Tagen hin-
gegen um 1,22 bzw. 1,10 kg pro Tag zunahm, wobei sich die Knochenerkran-
kung bei den Tieren der 1. Gruppe wahrnehmbar und rascher besserte als bei
den Tieren der 2. Gruppe. Sicherlich hdngt die glinstigere Entwicklung der Blut-
serumzusammensetzung bei der 1. Gruppe damit zusammen. Das Blutserum
der am 46. Tage des Fiutterungsversuchs entnommenen Blutprobe die-
ser Tiere enthielt durchschnittlich 9,80 (6,64—11,000 mg% Ca und 9,41
(7,80—10,55) mg% anorg. P bei einem Ca/P-Quotienten von 1,04 (0,85—1,27),
wéhrend das Blutserum bei der 2. Gruppe durchschnittlich 9,45 (8,09—10,54)
mg% Ca und 8,84 (7,28—11,03) mg% anorg. P aufwies und der Ca/P-Quotient
einen Wert von 1,07 (0,91 —1,52) im Vergleich zum friheren Zustand ergab.
Durch die Ergédnzung des an die 1. Gruppe verfltterten phosphorreicheren
Futters mit 5% Kalziumkarbonat ist somit der ginstige EinfluR der Nahrung
auf die Gewichtszunahme, Blutserumzusammensetzung und Zustandsbesse-
rung der kranken Tiere offensichtlich stdrker erhoht worden als durch die
Nahrung, deren Kraftfutteranteil bei im wesentlichen geniigendem Phosphor-
gehalt lediglich mit 2% Kalziumkarbonat ergdnzt wurde. Diese Feststellung
steht durchaus im Einklang mit unseren friheren Erfahrungen lber die gin-
stige Wirkung der Kalkergdnzung bei Wiederk&uern (3, 6, 7). Durch das in der
Wi irtschaft vor diesen Versuchen verfiitterte und noch weniger Phosphor ent-
haltende Futter bzw. durch die Ergdnzung seines Kraftfutteranteils mit 2%
Kalziumkarbonat war der Kalk- und Phosphorbedarf der sich rasch entwickeln-
den Tiere nicht restlos gewdhrleistet, so dafl die dadurch bedingte Stoffwechsel-
stdrung bald zum massenhaften Auftreten der Rachitis fuhrte. Fir die reich-
liche Versorgung der mit treibendem Futter erndhrten und daher kréaftig an
Gewicht zunehmenden jungen Tiere mit Mineralstoffen mufl in verstarktem
MalRe gesorgt werden, weil sonst die Einseitigkeit dieser Futterversorgung zu
sehr ungilinstigen Ergebnissen fihrt.

Spdter, wenn das Tempo der Gewichtszunahme langsamer wird bzw. sich
die Knochen starker entwickeln, wird der Kalzium- und Phosphorbedarf der
auf diese Weise gefiitterten Tiere in so hohem MaRe geringer, dall dieselbe
Futtermenge, die vorher eine kargliehe, ja ungenigende Versorgung hot, nun-
mehr den Bedarf des nicht mehr wachsenden Organismus bereits befriedigt.
Im spéteren Versuchsstadium, im 4. Monat des Futterungsversuchs, kam es zu
einem starken Ausgleich zwischen den Gruppen, indem das Blutserum der
Tiere in der 1. Gruppen durchschnittlich 9,56 (8,47—10,35) mg% und 8,40
(7,74 —8,81) mg% anorg. P enthielt und der Ca/P-Quotient 1,14 (0,95—1,33)
betrug, wéahrend bei den Tieren der 2. Gruppe 10,06 (9,72—10,57) mg% Ca
und 8,35 (7,28—8,91) mg% anorg. P festgestellt wurden und der Ca/P-Quotient
1,20 (1,11 —1,35) war, wobei unterdessen die tdgliche Gewichtszunahme auf
durchschnittlich 0,84 bzw. 0,89 kg sank.
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ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund der an insgesamt 337 ganz jungen Kélbern bzw. Jungtieren durchgefihrten
Futterungsversuche sowie Blut- und Knochenuntersuchungen darf festgestellt werden, daB die
h&ufig beobachtete rachitische Erkrankung von treibender Fitterung teilhaftigen Jungtieren
mit der unzureichenden Kalkergdnzung des Kraftfutteranteils in dem meistens zu wenig
Phosphor enthaltenden Futter zusammenhéngt.

Wie die Ergebnisse zeigen, wird die einwandfreie Entwicklung des Knochenbaus der
stark an Gewicht zunehmenden Jungtiere durch das neben der aus Rauhfutter mit mittel-
maRigem Kalkgehalt zusammengesetzten Nahrung verfiitterte, phosphorreiche Kleie oder O lku-
chen Uberhaupt nicht oder nur in geringer Menge enthaltende, mit 2% Kalziumkarbonat
ergdnzte Kraftfuttergemisch nicht gewahrleistet, so dal die Tiere friher oder spater massen-
haft an Rachitis erkranken.

Demgegeniuber darf festgestellt werden, dal das neben dem Rauhfutter von mittel-
méRigem Kalkgehalt verfutterte, zu 1/3 auch Weizenkleie enthaltende, mit 5% Kalziumkar-
bonat ergénzte Futtergemisch den stark an Gewicht zunehmenden Jungtieren nicht nur an
organischen Nahrstoffen, sondern auch an Knochensalzen eine ausreichende Versorgung bietet
und zugleich eine Besserung der gegebenenfalls zustande gekommenen Knochenerkrankung
herbeifuhrt.
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NEUE METHODE
ZUR HARNGEWINNUNG VON GEFLUGEL
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(Eingegangen am 17. Méarz 1961)

Die vom anatomischen Aufbau der Sduger abweichenden Verhdltnisse bei
den Vogeln stellen den Fachmann anldflich der Stoffwechseluntersuchungen
vor manche technische Schwierigkeiten. So ist man seit langem bemiht, bei
der Eiweill-, Kohlenhydrat- und FettstoffwechselUntersuchung am Geflugel
den Harn, der bei Vdgeln in die Kloake gelangt und sich dort mit dem Kot
vermengt, gesondert zu gewinnen. Es finden sich zahlreiche Literaturangaben,
laut welchen die Autoren es mit den verschiedensten Verfahren versuchten,
diese, inshesondere bei Stoffwechseluntersuchungen, nicht leichte Frage zu
I6sen. Die meisten wdéhlten das operative Verfahren, und nur wenige ver-
suchten die anatomischen Verhéltnisse ohne Anwendung eines blutigen Ein-
griffs so zu verdndern, damit Kot und Harn gesondert aufgefangen werden
konnten. Obschon es sehr verschiedene Operationsmethoden gibt, geht man bei
allen im wesentlichen so vor, dal entweder durch Herausnahen des M ast-
darms in die Bauchwand ein »Anus praeternaturalis« angelegt wird oder die
Uretermindungen aus der Kloake ausgeldst und in die Bauchwand heraus-
gendaht werden.

Nach den uns zugénglichen Literaturangaben wurde die erste derartige zur Isolierung
von Kot und Harn dienende Operation von Derewjanko (Zit. Lenmann, 1903) an Enten
vorgenommen. Versuche durch Anlegen des Anus praeternaturalis haben veitz (1923),
Paraschtschuk (1902), Mitroy (1901), Lehmann (1903), Katajama (1915), Hansen (1923),
Losst (1924), Matzko und Sorin (1931), Hart Und Essex (1942), Ariyoshi und Morimoto
(1956) sowie Dixon (1958) ausgefuhrt. Mit geringen Abé&nderungen, aber im wesentlichen nach
demselben Grundsatz arbeiteten Rotschitd (1947 und neuestens Fusset (1960) ihre Metho-
den aus, die durch gewisse Modifikationen die als Folge des Eingriffs auftretenden unangeneh-
men Komplikationen zu vermeiden suchten. Unter den ungarischen Autoren gaben Kossa
(1905), Szatagyi und K riwuscha (1914) sowie Csukas (1934) und neuestens Barna (1958)
ausfihrliche Beschreibungen des Operationsverfahrens.

Hester und Mitarbeiter (1940), Dixon (1958) sowie Hester, Essex und Mann (1940)
waren bemiht, die Isolierung des Harns vom Kot durch Herausndhen der Uretermindungen
zusammen mit der die Kloake umgebenden Schleimhaut an die Bauchwand zu erreichen.

Die vorstehend beschriebenen chirurgischen Verfahren lassen sich nach der Ansicht der
Autoren an dlterem Gefligel ohne besondere Gefahr anwenden. Postoperativ treten indessen
nach kirzerer oder ldngerer Zeit unerwiinschte Stérungen auf, die nicht nur die empfindlichen
Stoffwechselversuche, sondern auch die Gesundheit, ja selbst das Leben der Tiere gefédhrden.
Unter anderem wurde darliber berichtet (Ve1tz, Matzko Und Sorin), dall nach der Operation
die Darmtéatigkeit der Tiere gestdrt seiund hei den operierten Tieren hdufig Koprostase auftritt.
Laut Ariyoshi und Morimoto kann man die operierten Tiere oft 6 Monate lang am Leben
erhalten, doch missen sie nach einer Spezialdiat geflttert werden. Nach dem Bericht von

4 Acta Veterinaria X1/4.
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Fussel sei, dort, wo der Darm herausgendht wurde Stenose aufgetreten, was er zu verhindern
suchte, indem er eine mit einem Kunststoffkragen vergebene Glasrohre in die Darmdéffnung
einsetzte. Hansen teilte mit, dal sich die wasseraufnahme nach dieser Operation auffallend
erhdhte, zugleich aber auch viel mehr Harn entleert wurde, der aber derart diinn geworden sei,
dal das Tier nicht als Versuchsobjekt benutzt werden konnte.

Ebenso flihrt, ganz abgesehen von der Schwierigkeit der Operation, auch das Heraus-
néhen der Ureteren zur Stenose, weil die Uretermindungen nach Hester zwei Wochen nach
der Operation in albn Fallen stark schrumpfen. Nach diesem und jedem anderen Eingriff,
wobei die Ureteren von ihrer normalen Stelle weggertickt werden, entwickelt sich oft viszerale
Gicht (mundliche Mitteilung von J. Barna und eigene Beobachtung).

Angesichts dieser Verhdltnisse ist es leicht verstdndlich, da die Forscher ein Verfahren
auszuarbeiten versuchten, bei dem diese Fehlerquellen auf ein MindestmaR beschrankt werden
und das bereits bei einige Monate alten Hihnern angewendet werden kann. So haben Pitts
(1938) eine ohne chirurgischen Eingriff durchfihrbare, Davis (1927), Coutlson U. Hughes
(1930), sharpe (1912) sowie Mayrs (1924) eine mit Katheterisierung der Ureteren verbundene
Harnsammelmethode ausgearbeitet. Das Verfahren der letztgenannten Autoren ist fir junges
Gefllugel nicht geeignet und kommt im allgemeinen nur fir kurzfristige Harneinsammlung in
Frage. AuRerdem stellte sich in der Praxis heraus, dal bedauerlicherweise auch diesem Ver-
fahren viele Méangel anhaften und die an und fir sich umstédndliche Einfuhrung der Katheter
auch fur das Tempo und die Kontinuierlichkeit der Harnausscheidung nicht ohne EinfluR ist.

Vor einigen Jahren beschrieben Newberne, Laerdal und 0’Der1 (1957) einen an 4
bis 5 Wochen alten Hiuhnern ausgefihrten chirurgischen Eingriff, bei dem der Mastdarm unver-
sehrt gelassen, die Kloake erschlossen, ein Kunststoffsdckchen tber die Einmindung der Harn-
leiter, ein anderes hinter dem Mastdarm befestigt und dadurch die gleichzeitige quantitative
Einsammlung von Harn und Kot ermdglicht wird.

Stuhkie UNd Joiner (1959) hingegen teilten eine Methode mit, bei der auch die Kloake
unberihrt gelassen und nur eine sog. Kloakenkanile mit Ndhten an den Harnleitermindungen
befestigt wird. Nach diesem Verfahren lassen sich Kot und Harn angeblich gut separieren,
zugleich wird aber darauf aufmerksam gemacht, in welch hohem MaRe die Futter- und Trink-
wasseraufnahme durch das Einsetzen der Kantle herabgesetzt wird.

Im Zusammenhang mit dem Studium der Geflugelgicht kamen wir
auch in die Lage Harnuntersuchungen durchfihren und einige ml Harn von
Hé&hnen und Hihnern auffangen zu missen. Die oben beschriebenen Verfahren
waren indessen fir unsere Zwecke nicht geeignet, teils weil wir lediglich die
Qualitét des zu bestimmten Zeitpunkten entnommenen Harns feststellen woll-
ten, teils hzw. hauptsdchlich deshalb, weil die Versuchsfutterungen ladngere
Zeit (mehrere Monate) in Anspruch nahmen. Aus diesem Grunde arbeiteten
wir ein neues Verfahren aus, das die normalen Lebensfunktionen und den
Gesundheitszustand des Geflliigels im geringstmdglichen MaRe beeintrdchtigt
und langere Zeit hindurch auch wiederholt angewendet werden kann.

Bei den ersten Versuchen wahlten auch wir die operative Behandlung
und suchten auf eine im wesentlichen der von Newberne beschriebenen Ope-
ration &hnliche Weise durch chirurgische ErschlieBung der Kloake die Frei-
legung der Uretermindungen zu erreichen, um gelegentlich 5 bis 10 ml reinen
Harn auffangen zu kénnen.

Die Operation wurde an acht, je 2800—3000 g schweren weilen Leghorn-
Hé&hnen auf folgende Weise ausgefuhrt: Nach Entfernung der Schwanzfedern
und der Federn in der Kloakengegend spritzten wir den Hdhnen langsam 25
mg/kgin2 ml dest. Wasser geldstes Hexobarbitalnatrium in die Vene, was nach
30 bis 90 Sekunden zu einer 25 bis 35 Minuten dauernden tiefen Narkose fihrte.
Der Hahn wurde auf den Ricken gelegt, die Beine liber dem Brustbein vor-
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gezogen und das Tier auf diese Weise an den Beinen und Fligeln befestigt.
Der Kopfdes schlafenden Tieres wurde etwas unterpolstert und gehoben, damit
es, da der Kopf tiefer lag als der Kropf, nicht Schleim oder Kropfinhalt ein-
atme. Der Operationshereich wurde mit Jodbenzin gereinigt. Hiernach durch-
trennten wir den »Mastdarmring« auf beiden Seiten in einer L&dnge von 1,5 bis
2 cm nach auflen und etwas nach oben nach dem Sternum zu. (Der Einschnitt
muB vorsichtig ausgefliihrt werden, weil sonst aus der an und fir sich hyperami-
schen Schleimhaut und aus den in der Kloakenwand laufenden GefédBen mit-

Abb. 1. Kloake, zum teil er6ffnet. Der aus den Ureter6ffnungen hervorsickernde Urin ist gut
sichtbar

unter eine starke Blutung auftritt.) AnschlieBend wurde die bei dem auf dem
Riucken liegenden Tier oben befindliche und mit dem Kd&rper nur am vorderen
Teil zusammenhédngende Kloakenwand mit wenigen Stichen an den Bauch und
der ventrale Abschnitt an die untere Schwanzseite gen&ht. An der dorsalen
Wand der auf diese Weise zum Teil erschlossenen Kloake wurden nunmehr die
etwa 1,5 bis 2 cm voneinander entfernten Ureter6ffnungen deutlich sichtbar,
aus denen der grauweie, in manchen Fdllen rahmartige und zahfliissige Harn
dick herausfloR (Abb. 1). Postoperativ wurde die Wunde anfangs taglich,
spéter dreitdglich mit einem in Kamillentee getauchten Tampon gereinigt.
Die Operation wurde von den Hahnen gut Uberstanden; schon einige Stunden
nach der Operation bewegten sie sich lebhaft und fralRen.

4*
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Die ErschlieRung der Kloake ermdglichte es 2 bis 3 Wochen hindurch,
nach Entfernung des Kots aus dem letzten M astdarmabschnitt und bei entspre-
chender Fixierung der Tiere in 30 bis 40 Minuten in einem unter die Ureteren-
6ffnungen gehaltenen Becher 4 bis 6 ml Harn aufzufangen.

Leider wurden indessen durch den nach der Operation fast stdndig aus
den Ureteren sickernden Harn die Federn am Unterbauch stark zerzaust und
der Kéfig durch den vielen Harn und dinneren Kot sehr bald verunreinigt.
Postoperativ nahm nach 8 bis 10 Tagen auch das Gewicht der Tiere um 200
bis 300 g ab, und ihr Appetit ging ebenfalls etwas zurick. Am 18. bis 25. Tage
rissen die Nahte, die Kloake schloR sich erst teilweise, nach 6 bis 8 Wochen
jedoch zirkular, und der »Mastdarmring« wurde — offenbar infolge der Binde-
gewebsschrumpfung — enger, als er urspringlich gewesen war. Hiernach wur-
den Harn, Kot und Kdrpergewicht der Hahne bald wieder normal, und selbst
im 5. Monat nach der Operation wiesen die Tiere keine pathologischen Symp-
tome auf.

Da dieses Verfahren zu — zwar nur voriubergehender, aber bei den feine-
ren Stoffwechseluntersuchungen offenbar nicht indifferenter — Appetitlosig-
keit und zu Gewichtsverlust fihrte, vor allem aber, weil auf diese Weise der
Harn hoéchstens 3 Wochen lang vom Kot separiert werden konnte, erwies es
sich als fir unsere Zwecke nicht geeignet. Aus diesem Grunde haben wir im
weiteren ein Verfahren ausgearbteitet, mit dessen Hilfe ohne chirurgischen Ein-
griff, zu beliebiger Zeit, auch Monate hindurch die fiir die Untersuchungen
bendtigten einigen ml Harn vom vollentwickelten Gefligel gewonnen werden
kdnnen.

Wie bereits erwéahnt, ist die Offnung der Harnleiter bei Hahnen am dorso-
lateralen Kloakenabschnitt, etwa 1 cm vor dem Zusammentreffen von Schleim-
haut und Epithel, in der Mitte einer sich brickenartig vorwdlbenden Schleim-
hautfalte anzutreffen. Die Kloake der Huhner ist erheblich weiter, und der
linke Ureter 6ffnet sich unmittelbar vor der Einmindung des Eileiters, der
rechte etwas weiter vorn in die Kloake. Angesichts dieser anatomischen Ver-
héaltnisse stellten wir zwecks Verhinderung der Vermengung von Harn und Kot
eine mit Ohren versehene »M astdarmtube« (»Kanlle«) her. Am oberen Tuben-
abschnitt befindet sich eine sich nach hinten in einer flachen Rohre fortset-
zende und frei (eventuell in einem Gummisdckchen) endende, am vorderen
Abschnitt eine mit Rand versehene und nach vorn geschlossene, muldenartige
Hohle zur Aufnahme der Harnleiter6ffnungen. Der untere Teil der Tube
besteht aus einem vom vorigen vollstdndig getrennten und tiefer in den M ast-
darm hineinreichendem Rohr. Durch dieses Rohr kann der Kot abgehen, wodurch
verhindert wird, daB sich der Kot bei der Anstrengung des Tieres und der
Entleerung mit dem Harn vermenge. (Form und AusmaRe der Tube s. an den
Abb. 2 und 3). Sdmtliche Teile der aus Metall oder PVC Kunstoff hergestellten
Tube mussen fein abgerundet und glatt sein, weil sonst die stark hyperdmische



NEUE METHODE ZUR HARNGEWINNUNG VON GEFLUGEL 419

und empfindliche Schleimhaut leicht verletzt wird und die Gefahr besteht, dal}
sich Blut dem Harn beimengt.

Die Einfihrung der Tube in die Kloake des an den Beinen und Fligeln
gut fixierten Hahnes bereitet keine Schwierigkeiten, obzwar manche Tiere
stark drédngen und sich bemihen, die Tube hinauszupressen. Dies I4Rt sich

Abb. 2. Der Enddarmtubus in Seitenansicht

Abb. 3. Der Enddarmtubus von oben gesehen

leicht vermeiden, indem man die Schleimhaut der Kloake mit einem in 2% ige
Lidocainlésung getauchten Tampon befeuchtet und auf diese Weise lokal
andsthesiert. In diesem Fall reagiert der Harn infolge der Beimischung von
Lidocain zuweilen stark sauer. Bei Tieren, deren dichterer Kot die Rdhre ver-
stopfen kdnnte, empfiehlt es sich, den Kot vorher durch eine mittels Reizung
der Kloake ausgeldste Entleerung zu entfernen oder anfangs die Tube einige
Male herauszunehmen und zu reinigen, weil sich sonst der Kot beim Dréngen
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des Tieres einen Weg zwischen der oberen Rohren- und der Kloakenwand sucht
und den Harn verunreinigt.

Die in die Kloake eingefihrte Tube h&lt man mit der linken Hand leicht
am Griffund drickt sie an die Schwanzwurzel, wahrend in dem mit der rechten
Hand gehaltenen Glas der sich oft in Form ziemlich h&ufiger Tropfen ent-
leerende Harn aufgefangen wird (Abb. 4).

Nach Andsthesierung der Schleimhaut kann man die »Kanille« an den

Abb. 4. Die Sammlung des Urins mit Hilfe des Tubus

Osen mit je einer Einzelnaht fixieren (Abb. 5). Die Tube wurde von den im
Kéfig frei herumlaufcnden H&hnen mehrere Stunden lang gut toleriert, als
man sie ergriff, preften sie allerdings beim Dréngen gelegentlich durch das
obere Rohr etwas Kot neben der Kanile in den Harn.

Da es uns mit der vorigen Methode in den meisten Féllen gelang, in 30
bis 40 Minuten 5 bis 7 ml Harn einzusammeln, haben wir bei unseren Unter-
suchungen von der Befestigung mit N&hten im allgemeinen abgesehen.

Nach dieser Methode haben wir bereits von zahlreichem Geflugel Harn
entnommen. Es seiindessen bemerkt, daR sich der Harn offenbar infolge reflek-
torischer Hemmung der Harnausscheidung nach dem Ergreifen des einen oder
anderen Tieres erst in 15—20 Minuten zu entleeren begann, in diesen Féllen
aber in der Regel rascher als uUblicherweise.
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Verstandlicherweise wurde hdufiger und mehr Harn von den Tieren aus-
geschieden, in deren Kropf wir vorher durch die Sonde 10—15 ml Wasser
gespritzt hatten.

Bei Hihnern laRRt sich der Harn ebenso einsammeln, wenn dies auch erheb-
lich mehr Zeit in Anspruch nimmt. In ihre Kloake muR die Tube im Hinblick
auf die oben beschriebenen anatomischen Verhéltnisse etwas tiefer eingefihrt
werden.

Abb. 5. Die durch Né&hte fixierte Kanile

ZUSAMMENFASSUNG

r F Zunédchst wird ein Uberblick iiber die bisherigen Versuche zur Trennung von Harn und
Kot heim Geflugel erteilt. AuBer den operativen Lésungen werden auch die Methoden beschrie-
ben, deren Initiatoren bestrebt waren, das Ziel dadurch zu erreichen, indem sie die Ureteren
katheterisierten oder Uber den Ureter6ffnungen ein Kunststoffsdckchen befestigten. Nach
Erdrterung der sich bei den einzelnen Verfahren ergebenden Schwierigkeiten und Fehler wird
die eigene Harnsammelmethode beschrieben.

Die Ergebnisse des in einem Vorversuch durch chirurgische ErschlieRung der Kloake
erzielten Harnsammelverfahrens waren fur die Zwecke ladngere Zeit in Anspruch nehmender
Stoffwechseluntersuchungen unzureichend. Der chirurgische Eingriff ermdglicht die Harnein-
sammlung hdchstens fir die Dauer von 3 Wochen und wirkt sich auBerdem ungiinstig auf die
Lebensfunktionen der Tiere aus.

In weiteren Versuchen wurde eine selbstkonstruierte »Mastdarmtube« angewendet.
Mit dieser Tube gelang es, monatelang bei jeder Gelegenheit, in den meisten Féllen im Verlauf
von 30—40 Minuten, vor allem bei Hahnen die zur qualitativen Harnuntersuchung bendtigten
einigen ml Harn aufzufangen.
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LIECTOAbl CEMEMCTBA IDIOGENIDAE W3 TYBUHCKOW
OBJIACTU

1. M. CrACCKAA

(1-n MockoBckuii opfieHa JleHMHa MeANUMHCKUIA MHCTUTYT U nabopatopusi reNbMUHTONOMMN
AH CCCP)

(Moctynuno 10. moHa 1961 r.)

B pesynbTare VByueHUst KO/VIEKLMIA NEHTOUHbIX FEMbMVHTOB, COOpaHHbIX
TYBVHCKOW Te/MVHTONIOMHECKOM aKCrieayiyein Akaiemn Hayk OOCP (306-5
CotsHasi  Me/bMHTO/IOTYECKas SKCMIEAMLYS) HA CPaBHUTENBHO  HEOOMbLLON
TeppuTopun TyBbl HAMUA BblABNEHa GoraTast iayHa LECTOL, OTPsida Cyclophyl-
lidea, MapaSUTVPYIOLLWX Y ML, Y BOAOM/IABAIOLLYIX, GOMOTHBIX M CyXOMyTHBIX
MMALL 3TOFO YK/BOMUCHOMO Kpasi, PacriofiOKeHHOro B CaMOM LIEHTPE a3viaTCKoro
KOHTVIHEHTa, HavM 3apervcTprpoBaHO He Meree 120 BB LIETHEV pas/ivuiHbIX
ponoeB 1 cevelicTB. QoobeHHO Goraton OKasarnach (hayHa MVEHONENAaUL U aune-
MADVG, ONCaHHasi B HALLMX MPEdb|dyLLyIX COOBLLEHMSX O LecTonodayHe TyBbl.
HeoaHHO pasHooGpasHa OKasariach W (iayHa LIECTOZ, CeVIICTBA Idiogenidae
Mola, 1929, OMMCaHME KOTOPO W COCTaR/HET OCHOBHOE COAEPMaHVE HACTOSILLIEN
paboTbL

Ha TeppuTopin TyBUHCKOIA aBTOHOMHOM 0G/1aCTY HalviA 3aErICTPIPOBAHO
6 BAOoB mMayoreHn (6orbLLE, Yem Ha BCeV OCTarbHOM TeppuTopu COCP). OmvH
PO — Ersinogenes gen. n. W [Ba BAIA WIVOreHAn, BOOOLLE paHee He Gbli
VBBECTHbI ME/bMVHTO/IOMaM.

Hiwxe NprBoasTcst KpaTkue MOopho/iorHecK/ie OnvcaHmnst BoeX: VByHeHHbIX
HAMA WOYIOTEHAD, WTHOCTPVPOBAHHbE PUCYHKaVIK, BbIOSHEHHbMA Ha TyBUH-
CKOM MaTepuarie.

Pog Ersinogenes, gen. nov.

B marepuarie ot gpodbl (OKiS tarda) WMENIOCh HECKOMBKO SK3EMIVIAPOB
WOVOreHT, KOTOpbE OT/MYAKOTCSt OT BCEX WMBBECTHBbX MPEACTABUTESIEV 3TOMO
CeMEVCTBA BECbMA CBOEOOPa3HbIM BOOPYMEHMEM CKOMEKCA. 310 BOOPYMKEHE
C/laraeTcs M3 MHOMOPSYAHON KOPOHbI I1aBHbIX KPHOHBER, OOPaMIIAKOLLAX XOOOTOK
1 MHOMOUMCTIEHHbIX MEMKUX LLUMKOB, MOKPbBAKOLLWX KYTUKY/TY MepesHeid Yactvi
ckorekca. IocreaHsis MOXET BbITAIVBATLCS, 00pasyst X000TO0OpasHbIA BbIDOCT-
W BBEPTLIBATLCA BHYTPb CKOMEKCA, TOrJA KaK HacTOSLLWMIA XOOOTOK, UV KOM-
MaKTHOE CTPOeHVe, Masio VBMEHSET CBOO (hopMy. [MepeaHsisi NoABidKHas YacTb
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CKO/IEKCa, (yHKLWIOHa/bHO [OMO/HAHOLLA XOO0TOK, MOXET ObiTb HasBaHa JIoX-
HbIM XOOOTKOM (pseudoproboscis).

MovBOOYM OMArHo3 popa Ersinogenes gen. nov. Idiogenidae: CKOMEKC
HECET 4 OKPYT/be HEBOOPYXEHHbEE MPUCOCKW, He MVEHOLLYE YLLKOBAOHLIX Mpu-
[IATKOB W KOMMaKTHbI X00OTOK, YBeHYaHHbIA MHOMOPSIHOM KOPOHOM MO/IOTO-
06pa3Hb|X KproqbeB. [MepeaHas MOOWbHAs YaCTb CKOJEKCA (pseudoproboscis)
MOKPbITA MHOMOYMCTIEHHBIMA KYTUKY/IAPHLIMA LMKV, [10/10Bble OTBEPCTAA
O[IHOCTOPOHHVE. [10/10BbE MPOTOKU [0P3a/bHO OT  Bb|AE/MTENbHLIX  KaHA/10B.
CeVeHHVIKA  HEMHOTOYVIC/IEHHbE  PAcriofiarakoTcs  MosaiM XEHCKUX  TOM0BbIX
»enes. bypca Lppyca NepeceKaeT nopasibHbie cocydbl CemMenposos, M3BMBAETCA
3a Mpefesiavn M BHYTPM Oypcbl LppYca. SMHHUK OBYKPbUTbIA, He MOSETEH Ha

[OMbi. VETKA B (H0pVE NOAKOBb), OOPALLEHHON KOHLGMA Hasas, apyTepnH-
HbWi OpraH VVEETCA. MapasiTbl CyXOMyTHbIX ML, (Otidiformes).

TuUHHBI 1 eAI/II-ICTBGHHbI/I B/ Ersmogenes spinatum gn., sp. n.
OT [podbl (Otis tarda) TYBUHCKO aBTOHOMHON oGract (COCP). Bunosoe Ha-
3BaHME MOAYEPKVBAET (DAKT Ha/uMst LLMMMKOB Ha NEpedHein MoBEPXHOCTU CKO-
NeKca, a B pQOoBOM Ha3BaHWM HAXOMUT OTpaXeHWe reorpadms MepBbIX HAXOOoK
3TOV CBOROOPA3HOM LECTOMb! (HENogareKy OT pexkn JoevH).

OundepeHunansHblil gnarHos

CeVBICTBO Idiogenidae 06'b€p,VIHFI€T 5 POOoB: Idiogenes Krabbe, 1867,
Ascometra Cholodkowsky, 1912, Cbapmania Monticelli, 1893, Otidiotaenia
Beddard, 1912 n Sphyronchotaenia Ransom, 1911. VB nux [Ba podg: Asco-
metra W Otidiotaenia OT/IMHAKOTCA OT HALLEV (OPVBI HATIAYVEM YLLKOBUOHbIX
MPUOATKOB Y MPUCOCOK. Pofbl Idiogenes, Chapmania u Sphyronchotaenia
OT/IMHAKOTCS XapaKTePOM BOOPYMEHMST X000TKa, KOTOpbM Y MpefcTaBuTeNen
3TVX PQOOB HECET [BOVHYHO KOPOHY KDHOMBEB, TOMJA KaK Y Halleid (opvbl Ha
X000TKe MMEETCA 5 PAOB KpHoHbeB. Kpome Toro, MoBepXHOCTL MepeiHei Xo0oTo-
00pa3HO OTTAHYTON YaCTV CKOMEKCA HECET MHOMQUUCTIEHHbE MEJIKVE Ma/iouKo-
0bpasHbe LKA, [0 Haumio BOOPYXKEHS ABYX TUMOB (HaCTOALLYE KPHOHLS
n LLUMKA) HaLLB (popMa HaMOMVHAET Sphyronchotaenia. OOHAKO 3TO CXQACTBO
HE NO3BO/IHET OTHECTU HallM 3K3EMIVIAPLI k POMY Sphyronchotaenia, TaK TUMNY-
HbIA €70 BAL—Sph. uncinata Ransom, 1911, PE3KO OT/I4GETCA PSLOM CyLLECT-
BEHHbIX OCOOEHHOCTEA. OH MMEET MPUMHUMMVZBHO VHOM TWIM  PacriofioeHus
IMaBHbIX KPHOHBEB (Y Sph. uncinata [BYPAAHas KOpOHa, a Yy HaLLeA (qopvbl
MHoropaHas). [anee, Yy sph. uncinata CEMEHHUKN BeCbMA MHOTOHMC/IEHHDI
(60—80, M Bacr, 1955 CTP.36.), & Y HALLMX K3EMIVIAPOB BCEMO 5 CeMEHHMKOB.
Mpn TakoM COOTHOLLEHM 3TOT KOSIMYECTBEHHBIA MPVBHAK YMKe MP1OGpETaET
Ka4eCTBEHHbIA XapaKTep.

HakoHel, HaGMQOAKOTCA PAaCXOXKOEHWA B CTPOEHMM MATKY, KOTopast Y
Sph. uncinata, M0 Baer (1955) CWIbHO Pa3BETB/IEHA, YTO HALLNO OTPaXKeHVe
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M B TEKCTE POMOBOMO AMarHO3a (saer, 1955, 36—37, vamaguei, 1950, 225),
Y HalWX 3K3eMIVISp0B MaTKa MofKOBOOOPa3HOM (popMbl, C OTHOCUTESBHO [POB-
HbMA CTeHkavn. BeposiTHO MMVEHOTCA OT/IMYMA U B CTPORHUN MapyTepHHOIO
OpraHa, Ho, K COXA/IEHVMIO Baer (1955), 3aHOBO VBYHMBLLA OpUMMHa/IbHBIA
Marepuiafl PsHCOMA (Ransom, 1911), He [AET OMWCAHMS 3TOMO WHTEPECHOMO
00pa30BaHuA.

MpvBeaeHHOE BbLLE COMOCTAB/IEHVE MPU3HAKOB BCEX MATW POOOB, COCTa-
BMIAIOLLYIX CEMEVACTBO Idiogenidae, MOKa3bBAET, UTO HA K OHOMY V3 HUX HALLM
3K3EMIVIAPbI He MOTYT BbiTb OTHECEHbL OHM MOC/TYXANIM- MaTeprarioM Mpu orv-
CaHU1 HOBOMO oA M HOBOMO BUdg —

Ersinogenes spinatum gen. n., sp.n.

XO35WH, BPeMsi 1 MECTO OOHapYMKEHUS: Otis tarda, No575%, Ne 747 $, foobmbe
B J3vHCKOM p-He, 4 1 20 mana 1957 T.
VHTEHCVBHOCTL: 26 3K3.
[nvHa Tena 3pefioil LECTodbl 78 MM, Mp HanborbLLen LmprHe 0,540 Mv

Cxarexc 0,348 Mvi LpiHbI 10,457 MM IJIMHbL, HECET YeTbIe HEBOOPYXKEH-
Hbe mprcock avavetpoM 0,092 Mv, 683 YLLKOBOHBIX MPUOaTKOB. [epeaHss
YaCTb CKOreKca CyxkeHa p 0,173 MM 1 OTTsHyTa Briepes, Ha 0,266 Mv, 0bpasys
JIOXHbIA XOBOTOK (pseudoproboscis). MOBEPXHOCTb MOCIEOHErO MOKPbITA Masio4-
KOOOPa3HbIMA MESIKMA LMKV, BHYTPI NepeaHeit YacTy NIOKHOTO X000TKa
HaXOMTCS HEOObLLOM  KOMIMAKTHBIA VCTVHHBIA X000TOK 0,155 MVI- LLMpHHOIA,
0,200 MM [yIMHOi, BOOPYMEHHBIA 510 pAfaMA MOSIOTO00Pa3HBIX KproHbeB. Brero
Kptoubes 250—300. Kproubs nepeoHero psga 0,014 MV [yMHOW, BTOPOTO —
0,013 mv, Tpetbero — 0,011 mv, yetBepToro 1 nstoro — 0,010 M JToxHbIA
X0O0TOK BVECTE C XOOOTKOM MOMET BTAMVIBATbCA BHYTPb CKO/eKca. [Mpn atom
NOXHbIA XOOOTOK YaCTVMHO BBOPAUMBAETCS], a XOOOTOK COXpPaHsIeT CBOE MOSo-
YeHve. Moy BTAMMBaHAM NIOXHOMO X000TKA 00pasytOTC CKMIBA0YKW, Ha KOTO-
PbIX OCOGEHHO XOPOLLD 3aMETHbI MarioHKO00pasHbe LMK,

[MpocvarprBaeTCst oaHa Mapa 3KCKPETOPHbIX KaHarnos, Ao 0,036 Mvi LLvp-
HO/A. [0MoBbE MPOTOKM  MPOXOLAT  [0P3a/bHO OT  Bb|IE/MTENbHLIX - KaHA/OB.
[MooBbE MOPbl OOHOCTOPOHHVE (FIEBOCTOPOHHIE), [PacrioNarakoTca Mo cepemvHe
GOKOBOIO Kpast “/IeHVIKOB.

Moy fyvHe CTPOOWLI 78 MM 3a4aTKU MOMOBbIX YKE/E3 MPOCMATPVBAIOTCS
B 100-v1 WieHvke (Mpn fyivHe CTpobwbl 25 Mv— B 59-M). B 140-m WieHuke ro-
JIOBbIE YXE/IE3bI 1 MPOTOKM XOPOLLD paseuTbl. Matka B Bae HeOOMBLLOMO My3bipbka
pacriofiaraeTcs Briepeyt sndHVKa (Mpu [ywmHe CTpodwbl 25 MV — B 84-M Wie-
HVKE). B 240-M WieHViKe B My3bpeBAOHON MaTKe BUOHbI SALIEKNETKA. b Mepe
MOCTYTVIEH/S UL, B MATKy, MoC/ieaHsst GbCTpO YBE/MUMBAETCA B pasMepax.
B 278-M WieHvKe MaTKa NMPYHAVIET BAZ, NMOAKOBb), KOHLIAMA HanpaB/ieHHOM Haza,

OT nepeaHeli CTEHKN MaTKV OTXOOWT MapyTepvHHbIA opraH. (Mpn ammvHe CTpo-
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«

*00?

Puc. 7. Ersinogenes spinatum gen. n., sp. N. a, CKOMEKC C BTSHYTbIM X060TKOM; b, Kptoubs
X060TKa; C, CKONEKC C pacrpaB/ieHHbIM X060TKOM
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Puc. 2. Ersinogenes spinatum, gen. n., sp. n. a, NOMOBO3PENbIA FepMadpOANTHBIA UNEHUK;
b, 3penbiii uneHuK; c, ARLO
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OWbl 25 MV, B 116-M WieHVKe MaTKa CONEPXUT 3peribie SiALg, MapyTePUHHLIA
opraH paseir.) B 326-M WieHVke MapyTepuHHbIA OpraH 3aHUMIaET MepeiHa0
MO/IOBMHY WIEHVKE, MaTKa-330HI00 MOSoBYHY. B rocreHeM WieHnke BriosiHe
ohopMpoBaHHBEE  SiiLia COOEPXKATC B MaTke W B MOSIOCTY MapyTepVHHOMO
opraHa.

P B rionosozperiom wieHnke (0,256 Mvi ywHb! 1 0,376 MM LLpUHBI) Hacq-
TbIBAETCS BORTO 5 CemeHHVKoB, 0,055 Mvi B IviaMeTpe, TpU VB HYX pacriofiarakorcs
Y 330Hell CTeHKN WIeHVIKa, [1Ba — M0 GOKam XeTTouHVKa. [epes, BXOXIeHVeM
B GypCy Lvppyca CemMenpoBOL, CWIbHO VBBMBAETCA W OfHY-Be MeT/IA o0pasyeT
BHYTpM Gypcol MocneaHsa 0,118—0,154 mv vkl 1 0,046—0,044 MV Haw-
60/bLLEN LVHBL TTOKPLITBIA MESKUMM LUMKaML - LIIPPYC VMEET Y OCHOBaHWS
0,022 MM B TOMLLWHY K AVCTa/bHOMY KOHLY OH Cy»U/BaeTcsl. Livppyc asarvHi-
POBaH B HEKOTOPbX WieHMKOB Ha 0,046 MM (Ha ITTyOMHY KIOaKW).

YKeHCKVe >Kenesbl pacriofiararoTcs MefviaHHo, G/vbke K 33fHell CTeHke
WieHMKa. MKEMTOUHVK OKpyrioin dopvbl 0,040 MM JyavETpOM. SWHHVK ABY-
KpbUTbIv, 0,095 MV LLpUHBL. BaryHa Tpy64atas, OTKPbIBAETCS B MOMOBYHO KI0AKy
BEHTPa/bHO OT BYpCbl, KOMY/IATVBHAS YaCTb €8 VBHYTPM MOKPbITa O4eHb MEKMA
LLMNMKaMA 1 UIVEET HebOrbLLIoe pactumperie. CemveripriemHvk 0,054 My [vaveT-
POM, HaXOIMTCA MEXY ME/TTOYHVMKOM U SAUUHMKOM.

IMaTKa MVEET BiAL, MOMKOBbL KOHLAMX HanpasneHHOM Hasan, K nepeaHeit
CTEHKE MaTK/ MPUMbIKGET MapyTEPMHHBIA OpraH. Sidlia OBaIbHOA  (OPVB
0,045, 0,064 mv, oHkocdpepa 0,036x0,045 Mvi, aMOproHarbHbEE Kpkoubs 0,019—
0,020 mm

Idiogenes flagellum (Goeze, 1782).

X035eBa, BPeMA M MECTO OBHapYXeHVs: Milvus korschun, Ne406 $ No 797
No 695 § circus cyaneus, No 343, 1o6bMbE B OKD. JpavHa. 10—23 mama 1967 T.
HTEHCVBHOCTL:  18—20 3K3. — MO/odbe U 3pe/bE.

OwcaHve mo npenapary Ne 406 OT Milvus korschun. JyMHa TeMia 3pe/on
LiecTombl Ge3 ckorekca 30 Mv, Mpy HavborbLLen LwpiHe 0,639 v B nono-
Bo3pesioM WieHnke 0,515 Mvi umpyHoA 1 0,338 MM [YIMHON  HACHUTLIBAETCA
10—12 ceveHrkoB  ayiaverpom 0,056—0,058 v O niexar B 3gaHeit
NOfIOB/HE WIEHVKA W PasfefieHbl »KEHCKMMA KefiesaMi Ha [Be  Tpyrinbl,
KOTOpblEe COMPYKAcaroTCA Y 330Hel CTEHKM WieHKa. CemMerpoBog, CWIbHO V3B
BAeTCs B arnopa/ibHOM YaCTV MPOryIoTTaLI U BHyTM Gypcbl Lyppyca. bypca
KpynHaa 0,275—0,366 x 0,104—0,1.30 mMv, CBOVM AHOM YTIMPAETCA B arnopasibHyto
YaCTb MepeaHein CTeHKN WieHka. Lippyc o4eHb JWHHBIA. ECTb WieHkn, B
KOTOPbIX LppYC 3BarvHmpoBaH Ha 0,640 MV 1 eLLp V3BMBAETCA BHYTPM Gypebl
C noBEPXHOCTV LMPYC MOKPLIT LLUMaVIA.

YKeHcKvie enesbl OTTeCHeHb! BypCoii B 330HK0 HaCTb WIEHMKA, OH JiExar
Me[yiaHHO, Mexzy rpyrnaMi CeMeHHKOB. MKETTOUHVK KOMMaKTHbIA, OKDYT/ION
(hopmbl, 0,035 MV iaMETPOM;  AMYHVK ABYKPbUTbIA, 0,135 MV LLvprHoiA. Ceve-
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MPVMEMH/K HEOO/BLLOW, Ha/leraeT Ha CepeuHy SMUHMKA. BariHa [0BOMbHO
LLWPOKaST, CWIbHO M3BUTas!, BHYTPM BbICT/IaHA LLETVHKaMA. OHa BXOMT B MO/0-
BYHO K/oaKy BeHTpasibHO OT Oypcbl OTBepCTVe KoaKn HaxomuTeH MPMMEPHO
Mo CepeoyHe GOKOBOrO Kpas WieHVKa, WHOrga Orvbke K nepenHed rpaHuLe.
MaTka 3aK1aapIBaeTCsl B BALE My3bipbKa Briepeayl U BEHTPAIbHO OT AMYHUKA.

Puc. 3. Idiogenes flagellum

3aTem 3TOT My3bIPEK YBE/MUMBAETCS 1 NOAKOBOOOPA3HO MBr1baeTcs. KoHLIbI rof-
KOBbI HanpaB/eHb! K33aM. Briepean K MaTke MpUMbIKAET MapyTepuHHbIA OpraH.
Ainua 0,037x0,030 Mv, avoproHarbHbe Kprodba 0,017 ML Y KopLLyHa (Milvus
korschun, No 695) BCTPETWMCH 5 MOMOAbIX 3K3EMIIAPOB LIECTOL, CO CKO/IEKCAMI.
O4eB/IHO OHM TaKKe OTHOCATCA K 3TOMY e BULYy — Idiogenes flagellum.

Lvavetp ckornekca 0,163 Mu—~0,182 MV, MPCOCKA O4eHb ManieHbK/ie —
0,045x0,045 v [MpricockooopasHe X060ToK 0,060 wwmpmHod 1 0,064 MM
[/WHOM, HeceT 120 KpHOWbeB, pacrioiaratoupxes B 2 psga. [mHa KproHbes
xo6otka 0,010 Mw
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Idiogenes cori Ortlepp, 1938.

XozsmH, Bpemsi U MECTO OBHapyxeHust: Ctis tarda Ne 408, aobbirast B
OKp. JpavHa 11 wrona 1957 T.

VHTEHCVBHOCTL: 5 3pebIX 3K3.

Ormcanve (no npenapaty Ne 408). [vHa Teria 3pefioin LECTombl 6e3 CKo-
nekca 30 Mv, NMpy HanborbLLEV LumpiHe 0,720 Mv To/noBbE MOPb! QOHOCTOPOH-
HVe, OTKDPbIBAKOTCA B CPEaHe YaCT GOKOBOTO Kpas WieHMKa. CKOMeKCc He Obin
HaldeH NPy BCKPbMAM Opodbl [epBbe 4—8 WIEHMKOB KO/IOKOSI000pasHbE.
3a4aTku MonoBbIX YKene3 MpOCVATPMBAKOTCA B 37-0M WieHvike. B 47-0m WieHvke
MOSIOBbE YKENE3bl M MPOTOK XOPOLLD PasBUTbl; MaTKa B BigE HEOO/BLLONO My-
3blpbKa pacriofiaraeTcs Briepeay vHMKa. B 52-0M WieHMKe MaTKa nprobpeTaeT
B/Z CMlerka VBOorHyTOro MeLLOYKa, HarnpaB/ieHHOro BbIMyK/ON YacTbO Briepes, 1
3a/eraloLLEro Mexxay SMUHAKOM 1 Gypcoi, JopsaribHO OT BarvHbl B atom ke
WIEHVKE Y MEPeOHen CTEHKN MaTKv BWOHbI 3a4aTK/ MapyTEPUHHOMO opraHa.
Ha nporsbkeHn nocremyrolyx 17-m wieHnkoB (C 52 mo 69) matka npogor-
YaeT YBE/MU/BATLCA B pasviepax, M MPUHAMET BYAD, MOAKOBb!, KOHLAMA Hanpa-
B/IEHHON Hasa[l, SMYHMK, a 3aTem 1 CeMEHHVIKA peayLypytoTes. B 69-0M WieHnKe
MaTKa COEPKAT 3pe/ible siLia. apyTepHHBIA OpraH CWIbHO PasBuT, 3aHUMET
MEPesHIcO MO/IOBYHY WIEHVIKA, HO SIVILL ELLp He COOEKUT.

B ronososperbx wieHnkax (0,293 Mm fivHbl 11 0,630 MV LLpVHBI) VIMEETCH
8—14 cevenHkoB 0,068 MM [VAaMETPOM, KOTOPbE pacrionarakorcst G/vke K
3a[IHel CTeHKe WieHVKa U pasfe/ieHbl CeMENMPYEMHMKOM U XE/TTOYHVKOM Ha ge
rpynnbl. Cevierposas, M3BMBAETCH KaK BHE Oypcbl — MeXIy MPOKCVIV/bHBIM
KOHLIOM MOCTIeaHei 1 anopasibHbIMIA Bb|IEMTENbHbIMA KaHarami, Tak 1 BHYTpA
Bypcb! Lppyca. bypca 0,439 Mvi yHb 11 0,118—0,126 MM HaOOSTbLLEN LLUPVHD,
CBOVM [HOM HarpaB/ieHa K MepegHeMy Kpato WieHuKka. Lippyc MaccvBHbWA,
0,037 MM LLUPHOIA Y OCHOBaHWS, MOKPBIT KOHAYECKVIMA LLnNavm [yivHoi 0,006—
0,009 MM Yvcro LMNoB B AyiaroHanibHOM psfly 8—12 ¢ qaHO CTopoHbL B aBa-
TVIHVPOBAHHOM COCTOSHMM LyppyC docturaet 0,5 Mv B AfivHy.

(B nepBoonmcaHnn BASA Ortiepp (1939) OTMEYAETCH, YTO LLAMMKA Ha LP-
pyce vverar 0,015—0,016 MV AfivHbl, YTO COOTBETCTBYET J/IHE LLETVHOK, BbICT-
NAHOLLYIX M3HYTPM BarvHy. Koria BOPOHKa BarvHb| BbICTYTIGET B MQ/I0BOM aTpuyM,
OHA HaleraeT Ha OCHOBaHVie LpPYCa M CO3AETCA Brieyar/ieH e, YTo LLETUHKA-
NneXxar Ha uyppyce. He VICKMKOHEHO, YTO opTAEMM VBMEPWT A/ IMHY LLETVHOK,
BbICTWIAHOLLWIX BarviHy.)

YKeHCKVie eresbl NIXKAT Me[yiaHHO, O/IbKe K 3a[HEein CTEHKE WIeHMKa.
YKermouHMK KoMakTHBWA, 0,045 X 0,054 MM, YaCTO OTTECHSIETCS CeMerpVeVH-
KOM OT CPEIHEA SHAM TIOparbHO W anoparibHO. AMUHMK ABYKPbITbI, 0,229
MM LL/PVHLL  BEHTParbHO OT XKEHCKUX YKeMe3 JIEXUT CeMerpUeMHMK PasvepoM
0,118 . 0,091 mm KonynaTBHas YaCTb BarvHbl MacCUBHaSs, BOPOHKOOOPA3HO
PacLLVPAeTCA Y [VICT/bHOMO KOHLA WM OTKPbIBAETCA B MO/I0BO  aTpuyM
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Puc. 4. Idiogenes cori. NonoBo3penblit repMadpoanTHbIA YIEHNK

BEHTPa/IbHO OT Gypcbl LLprHa BOPOHKYM BO3/ie MonioBoro atpuyma 0,045—0,049
MM BarvHa, repecekas nopasibHbe Bb|dEMTE/bHbE KaHabl (M0 Harpas-
JEH0 K CepeHe WieHMKa), BHOBb paclumpsietcs gp 0,055 M 3ror avavetp
coxpaHseTca Ha npotsdkeHn 0155 mm Tepen BXOOOM B CeMENPYENHVK
BaruHa CyxwBaetca o 0,009 MM 00pasyst KOPOTKYRO MPOBOASLLYHO YaCTb.

Puc. 5. Idiogenes cori. He BNosHe 3penblii YNeHUK

5 Acta Veterinaria X1/4.
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BHYTPeHHSA CTeHKa KOMyNIATVBHOM YaCTV BarkHbl XVITUHV3MPOBAHA W HECeT
Ha cefe LETVMHKN. [MCTarbHas YacCTb BarvHbl (BOPOHKA) BbICT/laHA O4eHb
LWHHIMA LLETVHKaMM — 1p 0,016—0,017 MM Hapy»kHas CTeHKa MyCKy/1cTas,
0COOEHHO XOPOLLD BWOHbI MOMEpeYHbE BOJIOKHA.

IMETKa B BUIE MOAKOBbI, KOHLAMY HarpaB/ieHHON Hasaf, 3aHMMEET 330HI0
MOMOBVHY WiEHVKA. apyTepMHHBLIA OpraH HaxomuTcs B MepeiHein noroBvHe
wieHnka. Fiua 0,054 x 0,042 mvi, oHkocdepa 0,027 x 0,034 My SvIGPVOHASTb-
Hbe KPHOHBS, BbideieHHbe 13 siua 0,015 MV [YIMHHOM, O4eHb TOHKVE.

Idiogenes kolbei Ortlepp, 1938.

X03sieBa, BpeMs U MECTO OBHapy)eHVsi: otis tarda, No 747 $ Anthro-
poides virgo juv., l£||06bITI>E B a)SI/IHCKOM pa|710He 2 nmaona 1957 .

VHTEHCVBHOCTL: 10 23-X MOM0BO3PE/bIX U 3pefbIX 3K3.

JKypas/b MHBa3vpoBaH 1 MosioBO3PE/bIM 3K3.

Omwmcanve (o npenapary Ne 747). [nvHa Teria 3pefiont LecTonbl 44 vv,
Mpn HavorbLLe LvpHe 0,680 mv Crorekc 0,192—0,311 MM LLpVHbL, HeceT
YeTbipe Kpyr/ible npucockn pasvepom 0,068x0,077 mw Xobotok 0,100—0,109
B [/AMVETPE, YCESH LLMMMKAMA W YBEHYaH [BOHOM KOPOHOM M3 120 KPHOHLES,
0,013—0,012 mm gymHoin. LLeika 0,104—0,127 MV LLVpVHBL.

BbgermreribHbe KaHarbl LvpyHoiA 0,030 MM, MorepesHbIX aHaCTOMO308
He HabmQugeTcs. [MonoBble MPOTOKM MPOXOSAT [0P3a/ibHO OT 3KCKPETOPHBIX
KaHa/0B. MoroBbEe MOpbl QOHOCTOPOHHIE, OTKPLIBAKOTCA MO CepeayHe GOKOBOMO
Kpasi WieHkoB. B 96-OM WieHVKe MpOCMaTpVBakOTCA 3a4aTKU MO/IOBbIX YKESes,
B 113-OM WieHVKe MOMOBbE »KE/e3bl XOPOLLD pasBuTLL VaTKa B BIAZE HeOO/b-
LLOro My3bIpbKa, OKPY>KEHHOrO MEJEICTLIMA KIIETKAMA JIEXUT Brepeiy Any-
HVKa, GIDKE K aropa/ibIloin CTOpOHe, [op3asibHee BarvHbl B 144-0M WieHvike
MaTka WVEET (JOpMy Crierka MBOTHYTOTO MELLDHKA, BbIMYK/ION YaCThiO Harpa-
BIEHHOO K MNepeaHelt CTeHKe WieHVKka. B 3ToM e WieHVIKe Y MepeaHein CTeHKM
MaTK/ BAGPH 3a4aTOK MapyTepUHHOMO opraHa. Ha NpOoTshKeH N MocremyroLLyX
17-T1 pornoTTA, MaTKa NPOAO/PKAET YBEMMUMBATLCA B PasMepax U elLe ciisHee
VBrbaeTcs. B 161-OM WieHVKe OHa YXKe BbIrOUT B BALE MOOKOBbL SVYHMK U
CEMEHHVKV peayuypytotcs. B 148-0v wieHnKe MaTka 3arosiHeHa 3pefibMA Sl
Lam. OHa 3a/1eraeT B 3a[Hein MoMoB/HE WIeHVIKA, a MepefHss ero MosioB/Ha
3aHATa MapyTepyHHbIM OpraHoM. ocredHMiA OTTeCHseT Gypcy Lyppyca K no-
pa/bHOM CTOpPOHE, MpK 3ToM Bypca MOXET pacrio/iararsCi Ha Mpogo/bHON oo
CTPOOWbL, HANPaB/AsCb JHOM CBOVM K MEPEOHEN CTEHKE WIeHMKa.

B ri0/10Bo3pe/bX WieHMKaX HaCUUTLBAETCH 6—8 CeMEHHUKOB [/iaMETPOM
0,073 M\ O NieXXarT Y 3a1Held CTEHKN WIEHVKA, MO CTOPOHAM OT YKETTOHHMKA.
CeMenpoBQz, UBBMBAETCH Kak BHe Gypcbl Lyppyca — MeXy MPOKCUME/TbHBIM
KOHLIOM TMOC/e[HeA 1 anopa/ibHbIM Bb|e/MTE/lbHBIM KaHasioM, Tak 1 BHYTPW.
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Bypca 0,340 mm gnvHbl 1 0,075 MM HauMOONbLUER LUMPWHBI, CBOMM AHOM OHa

HanpaB/fieHa KOCO Bnepef v meauanbHo. Limppyc AnuHHbIA, 0,019 MM WINPUHOIA,
BOOPY>XEH TOHKMMW Limnamu anuHoid 0,007 mm.

Puc. 6. ldiogenes kolbei. a, ckonekc; b, M0n0BO3penbii repMadpOANTHbIA YIEHMK

JKeHCKMe MosioBble >Kenesbl fiexxaT MeAWaHHO, NMOYTU B LEHTPe YNEHUKA.
XKenTouHukK KoMnakTHbIA, 0,055 x 0,046 MM pa3mepoM. AWYHWUK [ABYKPbIbINA,
0,172 MM WKMPWHbI. BarnHa BOpoHKOO6Gpa3HbIM paclumpeHnem (0,020 mvm B ana-
METpe) OTKPbIBAETCA B MOMOBYHO K/0aKy BEHTpanbHO OT Bypchl Luppyca. Cnegys
B MeAWa/lbHOM Harnpas/ieHnu, BaruHa cy>kusaetcsa go 0,012 mm, HO nocne nepe-

5*
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CeYeHMs C MopasibHbIM SKCKPETOPHBIM KaHa/IOM, OHA YBE/IMUMBAETCS B AVAMETPE
[0 0,025—0,040 Mv. B MefpiaHHOM YaCTy WieHMKa BarvHa 0bpasyeT My3bIpeBii-
Hoe pacumpeHre pasvepoM 0,040—0,073 x 0,049 MV OKpy»KeHHOe >kenesut-
CTbM/ KreTkaMn. [lepeq BXQOoM B CeMernprieMHUK BarvHa CHOBA Cy)KVIBAETCA.

Puc. 7. ldiogenes kolbei. MonoBble NPOTOKM M KOMYASITUBHBLIA annapat

CreHKa KOMy/IATVBHON YaCTV BarvHbl MyCKy/CTast (OCOGEHHO XOPOLLD BUOHbI
MorepeuHbe  BOJIOKHE), VBHYTPM OHA BbICT/iaHA MVIOTHOM KyTWKyron. Cewve-
npreMHVK pasvepom 0,072 X 0,064 MV, pacrio/iaraeTca Briepeiy KeMTOUHIIKA.

He BriofHe 3pesias MarTka Mo (OpVe HarloM/HAET MOLKOBY, KOHLaMM Ha-
MpaB/ieHHYt0 Hazaz, OHa 3aHMBET 330HK0H0 MOMIOBUHY CPEHEro Mofis WieHNKa,
a B MepedHein MosioBMHE HaXOMTCA PasBYBAIOLLMIACA MapyTEPUHHLIA OpraH.
Aiua 0,054—0,072 x 0,062 x 0,055 mv, oHkocdepa 0,036—0,038 B aviaveTpe,
avOproHarbHbe Kprodbs 0,019—60,020 mw
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Puc. 8. Idiogenes kolbei. a, nonoBo3penbiii repmMagpoanTHbIA UYNEHUK C pa3BMBaKOLLEiCS
MaTKoW; 6, He BMOMHe 3pefiblid YNeHMK

Idiogenes tuvensis sp. n.

X03AVH, BpeMs 1 MECTO OOHAPYMEHUS: Chlamydotis undulata, No 567 $
No 581 &] fobbTbe B J3MHCKOM paiioHe 4 1 5 mama 1967 T.

VHTEHCVBHOCTL: 7 MO/IOBO3PE/bIX M 3PefibiX 3K3. U CKOJEKC.

Ormcanve o nipenapaty Ne 581 [imHa Tena nouv 3perion LECTomp! 6es-
ckarekca 16 Mvi, Mpn HavborLLen LmprHe 0,600 Mv MonoBbe OTBEPCTVA QHO-
CTOPOHHViE, pacrio/iarakoTcs B CpedHein TpeTy GOKOBOMO Kpast WieHMKoB. epebe
4—5 uneHMKOB, a MHOrA BOE GECTIONbE YWIEHUKA MMEXOT KO/IOKOII000pasHyHo
(hopvy. 3auarkv Mo/oBbIX MENe3 MPOCMATPUBAKOTCH, HaUMHaA ¢ 22—27-T0 Wie-
H/KOB. B 31-M WieHVKe ManioBbE »Kefiesbl 1 MPOTOKA XOPOLLD pasBUThbl B 34-om
WeH/KE MOXHO YBULETb MATKY B BUOE Ma/eHbKOMO My3blpbKa C KOPOTKUM
LLVPOKVIM MPMOATKOM Y MepeHero Kpas (MapyTepuHHbIA opraH). B 37-M wWieHvike
Marka Mo (opve HaroMVHAET MOOKOBY, KOHLAMA HarpaB/ieHHYHO Hasag,

B rioriosozperiom wieHmnke 0,540 MM frivHbl 1 0,470 MM HanbosbLLEI LLvp-
Hbl HacUMTbBaETCA 16—20 ceveHHvkoB pasviepom 0,072 x 0,082 v O pac-
ro/arakoTcst B 330Hel Yacy WieHvka. CeMerpoBQz, CWIbHO VISBMBAETCSH BHYTPU
1 BHe Gypcb! uyppyca. MocneHss 0,430—0,470 M givHb! 1 0,137 MV LUpUHD,

CBOMM [IHOM HarpaB/fieHa Kooo K MepefHeMy Kparo WieHnka. Lippyc odeHb



436 CMNACCKAHA

Puc. 9. ldiogenes tuvensis sp. nov. a, CKonekc; b, Kptoubsi X060TKa; c, MOSI0BO3pPesbii
repmacpoaUTHBIA YNIEHNK
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[JMHHBIA. B 3BarMHMPOBaHHOM COCTOSIHUM OH fgocTuraetT 2,140 MM B A/MHY.
Y ocHoBaHuA uuppyc vmeeT 0,044 MM LUMPWHBLI, K AUCTa/IbHOMY KOHLY CYXW-
BaeTcs A0 0,022 mm. LlMppyc NOKPbIT KOHUYeCKMM Wwinnukamm 0,006 MM AMHOIA.

Puc. 70. Idiogenes tuvensis sp. nov. a, BarvHa; b, KonynATMBHbIA annapat

YKeHckune >xenesbl nexart MefvaHHO, OAMXe K 3afHeil rpaHuue 4ieHuKa.
ANYHMK OBYKPbINbIA. YXenToYHWK OKpyrnoi ¢opmbl, 0,055 MM B AuameTpe.
BarvHa OTKpbIBaeTCA B MOMOBYH KN0aKy BEHTpPaibHO OT 6ypchl BOPOHKOO6Pa3-
HbIM pacliunpeHvem. Bca gucTanbHasd 4YacTb BarWHbl U3HYTPU BbICTNaHA AJINH-
HbiMM (g0 0,017 MMm) wWeTuHKamu. B TOM cnydae, Korga BOPOHKa BarvHbl BbICTY-
naeT B MOJIOBOW aTpuUyMm, CO3LaeTca BneyaT/ieHWe, 4YTO LETUHKW BbICTUAAIT ©
[Ho aTtpuyma. Ecnu e BarnHa T0NbKO MNOAXOAUT K €ro fHY, TO OTYET/IMBO BUAHO,
YTO LUETMHKMN BbICTUAKOT NMWb CTEHKY BaruvHol. OHa uAeT napannensHo 6ypce
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K LEHTPY Y/IeHMKa, e Pe3KO MoBOpayvMBaeT W CneflyeT B KayAaJbHOM Hamnpa-
BNEHUU, CUNIbHO U3BMBAsICb M 06pasys neTnn. CeMenpueMHUK HebosbLLoi 0,055 x
0,055 mMm. B 3penom uneHnke matka MMeeT BUA NOAKOBbI, KOHLAMW HanpaB/iEHHO
Hasad. MaTka 3aHVMMaeT 3afHIOK MOJIOBUHY YNeHWKa, a B MepefHeli MOIOBMHe
HaxoauTca MapyTepuHHbIA opraH. HAiua 0,045 x 0,040 mMMm. 3M6pUOHaNbHbIE
Kptoubs 0,012 mm. BnonHe 3penbix YneHWKOB, rae Obl Alila Haxoaunucb B mapy-
TEPMHHOM OpraHe, He HaWjeHo.

B matepmane oT Toro e ak3emnnsipa xo3auHa (Ne 581) HaiiaeH OTAeNbHbIiA
CKOMEKC, KOTOPbIA OTIMYaeTCA OT BCEX M3BECTHbIX BUAOB AaHHOrO poja W, Bepo-
ATHO, OTHOCMTCS K TOMY >Ke BUAY, 4TO W OMMcaHHasa 3fecb cTpobuna. CKonekc
0,247 MM LUMPWHBI, HECeT 4eTbipe npucocku amametpom 0,073 mm. LLunukos Ha
npucockax 06HapYXWUTb He yaanocb. Xo060Tok 0,154 MM gnavHoit n 0,136 MM
LUMPUHON, BOOPYXXeH 48 MOM0TO0OpasHbIMU KPHOUbAMUK, pacronaralowmmmnca B
nBa paga. Kptoubsi nepsoro psga 0,036—0,038 MM anuHOi (AnMHA KPHOYbeB
KoNne6neTca B 3aBUCMMOCTU OT MOJOXEHUS N1e3BUA MO OTHOLUEHWIO K KOPHEBOMY
OTPOCTKY. J1e3BMe MOXET HaxOAUTbCA WM MOA MPAMbIM YT/IOM K OTPOCTKY, WK
nog TynbiM). [nuMHa KptoybeB BTOporo psga 0,028 mm.

AnddepeHumnanbHbIil guarHos

Cpean uectog ApotMHbIX NTWL, (Otidiformes) W3BECTHO 7 BMAOB pofa
Idiogenes Krabbe, 1867:

I. cori Ortlepp, 1938,

I. grandiporus Cholodkowsky, 1905,
I. kolbei Ortlepp, 1938,

|. mahonae Baer, 1955,

I. nana Fuhrmann, 1925,

|. otidis Krabbe, 1867,

I. pseudotidis Mahon, 1954.

Idiogenes cori OTAMYaeTcA OT HOBOrO BWAa pasmepaMu KptoubeB (1-i
pag — 0,046—0,048 mm, M- psg — 0,036 MM) 1 NPSIMOIA MacCUBHOW BarvMHoO
(Ortrepp, 1938).

I. grandiporus OT/AMYaeTcs ymcnom Kproubes (100), mx gnuHoin (0,030 u
0,022 mm), uncnom ceMeHHMKOB (30), a TakXKe XapaKTepHbIM CTPOEHMEM MOMOBOA
KN0aKu, KoTopas 3aHUMAeT MOYTU OAHY TPeTb LUMPUHLI YneHnKa. CTeHKa Knoaku
MOKPbITa CM0EM LWUETUHOK (Cirerc, 1906; ioyeux €t Baer, 1936 p. 298).

I. kolbei oTnuuaetca umucnom KproubeB (120—140), nx gnuHoi (0,015—
0,016 mm u 0,012—0,013 MM), 4MCNOM CEMEHHWMKOB (6—8); BarMHa BbICTNaHa
MafeHbKUMW LETUHKaMWU U UMEET paclUMpeHne (o rtiepp, 1938). Y HOBOro Bupga
B AMCT/IbHOM YacTU BarviHbl LWETUHKA OYeHb KPYTHbIE.



LECTOAbl CEMEWCTBA IDIOGENIDAE 439

I. mahonae oTNnYaeTcA Ha/IMYMEM BCero 2 CeMeHHUKOB (Baer, 1955, — u3
onpeaenuTensHoN Tabnuupl).

I. mana VMMeeT 75—80 KPKOYbEB W 9— 12 CEMEHHWKOB (B aer, 1955, — U3
onpeaennTenbHol TabnuLbl); BarmHa ANNHHAS TOHKas U M3rnbaroLlascsa (ortiepp,
1938).

I. otidis OTAMYaETCA YACAOM (70— 75) U ASIMHOIA (0,018—0,020 MM) KPHOUbEB
(Joyeux et Baer, 1936, p. 297).

B angdepeHUmManbHOM AuarHo3e Mnpu OnmMcaHWM HOBOrO BuWAa ldiogenes
OPTNEMM (1938) oTmeuvaeT, 4To Y I. otidis BarMHa TOHKasi, U3BMTas WM He BO-
OpYXXeHa LUeTUHKaMMW.

I. pseudotidis pe3KO OT/MYaeTCA [MHOW KproubeB (0,012—0,013 MM),
XOTS YUCNO KPHoYbeB (44— 50) U UNCNO CEMEHHUKOB (15—20) (Baer, 1955 —
13 OMNpejenuTensHOl Tabnmubl), Kak y Hawero Buga. HassaHue Buga faetcs no
reorpamuyeckomy MpuU3Haky.

Otidiotaenia conoides (Bloch, 1782) Baer, 1955.

XO035MH, BPeMS U MeCTO 06Hapy>eHus: Otis tarda, No 575 $, No 747 C,
[06bITble B OKpP. 3p3vHa 4 1 20 wiona 1957 T.

WHTeHcMBHOCTL: 0 15 3K3., mMofogble (hopMbl.

Ckonekc 0,495—0,970 MM LUMPWHOWA (3aBMCUT OT BO3pacTa LecTobl), BO-
OPY>XeH 4-M$ NPUCOCKamn C YLKOBMAHbIMK npuaatkamu, 0,200 mn 0,266 X
0,300 mm. Xo6oTok 0,256—0,230 MM LiMpKHOA 1 0,155 MM AnnHOIA, HeceT 400—
500 kproybeB, pacronaratowmxca B Aea paga. Kprtouss 0,009—0,011 MM AMHOIA,
weika 0,172—0,275 MM LUMPUHOIA.

PE3IOME

M3yyeHa thayHa ldiogenidae (Cestoda: Cyclophyllidea) oT nTtuy TyBbl. HailgeHo 6
BnAoB Idogenidae 3x pogoB. OnucaH HoBbIi poag— Ersinogenes, n. gen., Spasskaja gBa Ho-
BbIX Bufa Ersinogenes spinatum, n. gen., ns. p., OT Otis tarda; ldiogenes tuvensis, n. sp., OT
Chlamidotis undulata. N3 6 BnaoB TO/ILKO oamH: Idiogenes flagellum (Goeze, 1782) obHapy-
XXEH Y XulHbIX (Accipitres); npouve 5 BugoB BCTpeTunuch y Otidiformes. YeTbipe Buga:
Idiogenes flagellum (Goeze, 1782), I. cori Ortlepp, 1938, I. kolbei Ortlepp, 1938, Otidio-
taenia conoides (Bloch, 1782) nepeonucaHbl Ha HOBOM Martepuasie, ABa U3 HUX — |. cori u
kolbei BnepBble 0TMeyeHbl B CCCP 1 Ha Tepputopun EBpasunu.

NNTEPATYPA

Baer: Revue suisse de zoologie 62 Fase, suppl. (1907), 1—51. Cierc: Centralblatt 42
(1906).Joyeux et Baer:Faune de France. Cestodes. Paris, 1936. Ortlepp: The Onderstepoort
Journal of Veterinary Science and Animal Industry 11 (1938), 63—104.
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DIE ARTEN DER FAMILIE IDIOGENIDAE (CESTODA)
AUS DEM AUTONOMEN GEBIETE VON TUVA

L. P. Spasskaja

Die Verfasserin hat die Familienangehdrigen der Idiogenidae (Cestoda, Cyclophyllidea)
aus Vogeln studiert die im Tuva-Gebiet nisten. Es konnten 6 zu 3 Gattungen stellbaren Arten
der Idiogenidae angetroffen werden. Als neue Arten wurden erkannt: Ersinogenes spinatum
gen. n. et sp. n. aus Trappe sowie ldiogenes tuvensis aus Chlamidotis undulata. Nur eine der
6 Arten — Idiogenes flagellum (Goeze, 1782) — konnte als Endoparasit von Accipitres nach-
gewiesen werden, die Ubrigen 5 Arten wurden aus Otidiformes gesammelt. Auf Grund von
frisch gesammelten Material werden 4 Arten — ldiogenes flagellum (Goeze, 1782), I. cori
Ortlepp, 1938,1. kolbei Ortlepp, 1938 und Otidiotaenia conoides (Bloch, 1782) — neu beschrie-
ben. Das eurasiatische Vorkommen von 2 Arten — I. cori und I. kolbei — wird zum ersten
Male festgestellt.
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By
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(Received June 21, 1961)

Ever since the leptospiras are known and studied experimentally man has
incurred infections with them through laboratory accidents, mostly with
L. icterohaemorrhagiae (Wetcker, 1938; Mochmann and Schmutzier, 1956).
Accidental laboratory infections with members of other leptospiral serotypes,
such as give rise to what is termed benign leptospiroses, have also been reported
(Borst, Ruys and wWourff, 1948; Alexander, Baer, Fair, Gochenour,
King and Yager, 1952; Broom and Norris, 1957, Ki1einschmidt and Christ,
1958; Stoenner and McLean, 1958; Boak, Linscott and Bodfisii, 1960;
Goley, Alexander, Thiel and chapper, 1960). The literature records the
case of a research worker who voluntarily infected himself with L. canicola
to study the response in man (Menis, 1951). Also intentionally, virulent
cultures of L. grippotyphosa (Korthot, 1932; Gse11, 1952) or L. pomona and
L. hyos (Gserr, 1954) have been curatively used in the fever therapy of
insanes and of syphilitics with progressive paralysis.

In the case presented in this paper our L. canicola strain was incriminated
which we have now been maintaining in rodents for nearly 2 years and
which, therefore, has essentially altered its biological properties. The disease
that followed the accidental laboratory infection with this strain was found to
differ in no way from the classical human leptospirosis known under the name
“canicola fever”, of which the dog is commonly the source of infection.

Origin, maintenance and biological properties of the strain. The incrimin-
ated L. canicola strain had been isolated in the spring of 1957 from the kidney
of a dog from Budapest (Bokori, Karsai and Kemenes, 1957). Having been
maintained in guinea-pigs over more than a year (through 64 roughly one-
week passages), it was found to have completely lost its original capacity to
produce haemotoXin (Kemenes, 1958; Dozsa, Kemenes and Szent Ivanyi,
1960), yet without any change in its ability to form lipase (Kemenes and Lov-
REKOVICH, 1959; Bertsk and Kemenes, 1960). Besides, the syndrome it pro-
duced in the guinea-pigs grew severer from passage to passage and eventually
killed a proportion of the animals, as well as the virulent L. icterohaemor-
rhagiae did (Yamamoto, 1940,1943; Matherbe and Kaschuta, 1953). In white
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mice, on the other hand, infection with this same strain apparently failed to
produce any disease but the canicola-type leptospiras were invariably found
to continue to be present in the animals’ kidneys for periods of at least half a
year. Since the time this observation was made this strain, as well as all our
leptospiras belonging to other serotypes, have been maintained virulent in
white mice in this Department (Kemenes, in press). Recent studies showed
that the canicola-type leptospiras adapted to mice were capable of settling
and existing for considerable stretches of time in the kidneys of white rats
(Bertok and Kemenes, 1961).

The accidental laboratory infection was incurred by one of us during an
experiment designed to study the production of antibody against leptospiras
in various groups of rats fed differing protein diets, and to establish the pres-
ence of leptospiras in the kidneys of those animals (Bertok and Kemenes,
1961). Ruling out L. icterohaemorrhagiae as hazardous, we decided to work with
our above-described L. canicola strain adapted to mice. With a culture pre-
pared from the kidney of one of these mice four guinea-pigs were infected
intraperitoneally, and when fever set in, blood was withdrawn from them by
heart puncture for haemocultures. When these cultures were 10 days old — on
July 10, 1959 — one of us settled down to infect intraperitoneally a group of
42 white rats with 1 ml amounts of this leptospiral culture. On coming to handle
the last few rats of the group, he suddenly felt that the fit between the needle
and the cone on the barrel of the syringe had lost its tightness and a few drops
of the haemoculture leaked onto the skin surface of his right hand. He neverthe-
less went on working until the last rat was infected and only removed the
infective substance from the seemingly intact skin surface some 15 minutes
later. The rigorous disinfection that followed was too late in preventing a few
leptospiras from penetrating the organism by soaking through the skin.

Case report

The incubation period was six days, but the vague prodromal stage began
manifesting itself on the fifth day after the accidental infection in right
axillary lymphadenitis (with the lymph node enlarged, palpable and painful),
to which on the sixth day intermittent headache, palor and sleeplessness
added themselves. The leptospiraemic period began late in the evening of the
same day with increasingly splitting headache and 38° C fever. The next day
the fever continued to rise (the temperature curve and other essential details
are presented in Fig.) and although there was extreme debility, no marked
sweating and no bradycardia were noted. The patient, still at home in bed,
was given penicillin. A few hours later he developed severe fits of shivering,
tachycardia, manifested in a pulse rate of 130 per minute, and a continued rise
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in temperature up to a peak of 41.2° C (Jarisch—Herxheimer reaction).
He was hospitalized at once, given further penicillin treatment and, in addition,
Oxytetracycline whereupon his condition manifestly improved.

The period of meningeal localisation started on the twelfth day following
infection, with 38° C fever and a diffuse throbbing headache, the latter inten-
sified in the recumbent posture. Lumbar puncture performed at this stage
brought definite subjective improvement, producing at slightly increased
pressure cerebrospinal fluid clear like water. All attempts to isolate leptospiras
from the fluid, the blood or the urine either by inoculating K ortnhof’s culture-
medium or by infecting guinea-pigs, were failures.

For days the patient was again given Oxytetracycline in combination
with polyvitamin B. During that time, apart from an occasional subfebrile
state of 24 hours’ duration, there were no objective signs of disease nor sub-
jective complaints. On the fifteenth day after the accidental infection a blood
agglutination test yielded a titre of 1 : 200 for L. canicola which kept showing
a tendency to rise for several subsequent days.

A relapse occurred on the twenty-ninth day, with the reappearance of
headache, insomnia and fever. At the height of the fever hypoglycaemia pre-
sented itself and on the third day of the new febrile state nausea added itself
to the headache. Treatment with penicillin was resumed for several days.
A substantial rise in the agglutination titre — from 1 :800 to 1:3200—
confirmed the leptospiral background of the relapse in our patient, the same
as it had done in the cases reported by Gcser1 (1949) and Men1s (1951). Within
a fortnight after the relapse our patient recovered completely.

Discussion

An infection in man with a virulent L. canicola strain adapted to rodents
had been incurred through a laboratory accident, in which a few leptospiras
had penetrated the experimenter’s organism by soaking through the seemingly
intact surface of the skin on his right hand. Impending disease manifested itself
five days later in axillary lymphadenitis, headache and sleeplessness (prod-
romal symptoms). Characteristic symptoms, such as high fever, debility, fits
of shivering, etc., began on the sixth and seventh day, respectively, ushering
in the leptospiraemic period. Prompt treatment with penicillin and Oxytetra-
cycline brought about evident improvement, but the febrile state persisted
for another three days. Thereafter a subfebrile condition prevailed until the
twelfth day following the accidental infection, when accompanied by a fresh
headache and a second febrile state, the period of meningeal irritation set in
(serous meningitis), and was confirmed by a positive cerebrospinal fluid
(cf. Fig.). There was marked leucocytosis during the two febrile stages but
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practically no rise in the blood sedimentation rate as determined with the
W estergren method. Oxytetracycline put an end to the second fever period
in a matter of 24 hours. A relapse, however, occurred when the infection was
of 29 days’ duration; the symptoms were once more fever — this time con-
tinuing for five days — and headaches and insomnia. Substantially elevated
agglutination titres confirmed the leptospiral background to this relapse.

None of the liver function tests (serum bilirubin, thymol, goldsol), the
kidney function tests (non-protein nitrogen, creatinine clearance) and the urine
tests, which had been performed, pointed to lesions arising in these organs
during the disease, nor were any pathological changes observed in the respira-
tory organs, the heart, the gastro-intestinal tract and the skin. No aspecific
Wasserman reaction developed.

The circumstances of the accidental infection, the occurrence and recur-
rence of fever, the positive cerebrospinal fluid and, above all, the rising agglu-
tination titres convinced us that the disease we confronted was leptospirosis
due to L. canicola. The obvious reason why we were unable to isolate the
pathogen from the blood, the fluid and the urine of the patient was the treat-
ment with antibiotics he had been given during the first days of illness.

As the strain responsible for the laboratory infection had been main-
tained in white mice, special care was taken to preclude possible infection with
L. ballum (Borst, Ruys and worff, 1948; Ki1einschmidt and Christ, 1958;
Stoenner and McLean, 1958).

The diagnosis of canicola fever was favoured by the relatively grave
clinical picture which —Ilike the symptoms seen in this country in the naturally
acquired disease (Keteti, Fazi, A1fo1di, Kiszet and Markovitz, 1956) —
was characterized by recurrent fever, meningitis, and protracted convalescence.
Besides, it was found that the albino rats which had been infected for the pur-
poses of the originally designed experiment, all have become immunized
with L. canicola, and have done so at high titres. Our L. canicola strain incri-
minated in the laboratory infection was successfully recovered from 12 (or
28.6 per cent) of these 42 experimental rats killed one month later.

Our case reported in the foregoing appears to permit the conclusion that
whereas our L. canicola strain maintained for two and a half years under
laboratory conditions in rodents has undergone considerable changes in its
biological and adaptive properties, it has nevertheless retained its “character-
istic” pathogenicity to man. In this light it is easy to understand the fact,
confirmed as such by the latest field observations, that infection in man with
L. canicola can he incurred not only through the dog but also through the pig
(van der Hoeden, 1956; Kmety, Plesko and Chyito, 1956; Seiter, Norval
and Coghtan, 1956; W ittiams, Murphy, McCroan and starr, 1956; Cogh-
tan, Norvatl and Seiter, 1957; Flzi and Kiszer, 1957; Michna, 1959;
Guida et al.,, 1959; coghian and Norvar, 1960) or other animals (Bezde-
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NEZHiKH and Saferstein, 1954; Reitty, 1954; van der Hoeden, 1955;
Bezdenezhikh and Kasanova,1956;van derHoeden,1958;Varfolomeeva,

1958, Roth, Adams and Linder, 1961)

SUMMARY

An accidental laboratory infection in man with a virulent L. canicola strain adapted to
rodents, is reported. The disease that followed it differed in no essential feature from the clas-
sical human disease known under the name “canicola fever”, of which the dog is the infective
source. Sudden severe initial symptoms (high fever, debility, headache, etc.) preceded serous
meningitis, which was followed by a late febrile relapse. Convalescence thus required weeks
to complete.

The case reported here is claimed to prove that an L. canicola strain maintained for two
and a half years in rodents, which has undergone substantial changes in its biological and
adaptive properties, has nevertheless retained its “characteristic” pathogenicity to man.
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ACTA VETERINARIA

TOM XI. — Bbl. 4

PE3KOME

OCTEOMWUIJIUT MOJ104blX COBAK C ABJIEHVEM YBENTNYEHWA KOMTNYECTBA
303NHO®WNJIbHbIX KJ/IETOK

L. BEPTA n 3. NAHL,

Ha ocHoBaHUM 28 cnyyaeB 06CY>XJaeTcsi BONPOC OCTEOMU3NNTA MOMOAbIX COBaK C sB/e-
HVEM YBENMYEHWS1 KOJIMYECTBa 303MHOMPWbHBIX KNeToK. COrflacHo aBTOpam BaXHYH pofib
UrpalT B BOSHWKHOBEHUW G0ME3HM Hapsigy C APYrMMU BO3MOXHOCTSIMM W Mpejpacrosnarar-
LWe haKTopbl, B TOM 4uMC/e HelenecoobpasHble YCMOBUS COAEPXaHWUS U KOPMEHWs, MOApbI-
BaloLLIMe COMPOTMB/ISIEMOCTb OpraHuM3Ma, 4pe3mepHasi Harpyska. M3naratoTcsi cMMNTOMbl 60-
NesHn 1 oTMevaeTcst 5—24%-0e, HO uallle Bcero 8— 14%-0e, yBe/IMUEHNE KOMMYECTBA 303MHO-
(hUNbHbIX KNETOK. OnucaHbl 3KCNePUMEHTbI M0 fleveHnt0 3a60/1eBaHMs. OYeHb BaKHbIM B 60pb-
0e c 60Me3HbI0 SIBMSIETCS YCTpaHeHWe npefaacnonaralmnx hakTopoB. B uyeTbipex criydasix
TSDKEI0ro TOH3MMTA NPOBeAeHA TOH3UN3KTOMMUSA. OCTEOMUINUT 3TUX BONbHbIX GbICTpee Monpa-
BASICA U PeLnaMBOB He 6bin10. Cpean aHTUOUOTMKOB — MEHWULMINH, CTPENTOMULMH, Bruamo-
UMNAMH — nocnefHniA okKasancs Hambonee 3PEKTUBHBLIM.

KY/NbTUBVMPOBAHWE BWPYCA HIOK3CT/1 B TKAHEBOW KY/bTYPE
I. UIBYUYEHWVE PA3MHOXEHMA 1 AHTUTEHHbIX CBOWCTB BUPYJ/IEHTHOIO
BUPYCA

A. YHAKBAPW, M. MAPKOBWY n b. TOT

C ycnexom KynbTUBUPOBAICA W30/IMPOBaHHbIA B BeHrpum BUPYNeHTHbI BUPYCHbIN
wramM HIOK3CTA B TPUMNCMHU3MPOBAHHON TKAHEBOW KynbType KYpPUMHOrO 3apojbllia. Tutep
BMpYyca K 48. yacy KynbTuBauuv B NUTaTeNIbHOM XULKOCTU cpean 14 cnyyaeB B YeTbIpex pas-
Hanca 10 6 n 10~7, B cemu cnyyvyaax — 10~7—10-8, a B Tpex— HO-8 n 10~9.

Bupyc B TKaHeBOW Ky/nbType pasMHOXancs MNPMMEePHO B LUECTUYACOBbIX LUKNax
K 20. yacy OT MOMeHTa MHOKY/ALUUKN JOCTUT CBOEr0 HavBbICLLEro MHgeKLMoHHoro (KO-7'50,1 mn),
TUTPa, a K 38. yacy CBOEro MakCMManbHOro remarraioTUHaLMOHHOMO TuTpa (81). NHgeKLnoH-
HbIA TUTEP Ha 2. feHb KyNbTUBaLUWM He MOKasblBas U3MEHEHWI; K 3. AHI0 HEe3HAUUTENbHO, K 4.
1 5. [HI0 04HaKO CYLLeCTBEHHO MOHM3WACA W, TakuM 06pa3om, K 5. AHIO OH COCTaBAsA/ TO/IbKO
10“35. K KOHUY 5. AHSA Ky/bTUBaLUKU reMarrtoTUHALNOHHDBIA TUTEP CHU3WU/CS TO/IbKO He3Ha-
UYNTENIbHO, MO CPaBHEHWIO K MaKCUMMasllbHOMY TUTPY TONbKO Ha OAHY CTeneHb 3KCMOHEHThI.

ABTOpPamM¥ UMMYHW3UPOBa/IUCb BOCMPUMMYMBBLIE TPYMMbl KYp Kak BUPYCOM KyNbTWUBU-
poBaBLUEMCS B 3MOPUOHMPYIOLLLEEMCA KYPUHOM fiLe, TaK U BUPYCOM, KyNbTWUBMPOBaBLUEMCS
B TKAHEBOW KyNbType U B 060MX Cny4vasx nonyyveHbl crneumpunyHble aHTUCLIBOPOTKM BbICOKOMO
TUTpa. KayecTBO 3TOIN CbIBOPOTKU He YCTYynano KavecTBy KOMMEPUYECKON aHTMUCbIBOPOTKM MPO-
TMB YyMbl Kyp. X TUTep HelTpanusauum B BMPYCHENTPanu3alMoHHOM Npobe B OTHOLUEHWUM
BUpyca paBHsnca 10~35, LD npu nsyyeHnn e B TKaHEBOW Kynbype Ha 256 6onblue. X no-
KasaTe/lb HeMTpanuMsauum nNpu MU3y4eHUU Ha KYpPUHOM 3apofbllle paBHANCA npumepHo K)7-5.

Ha ocHOBaHUWM 3KCNEPUMEHTOB MOXHO 3aK/IOUUTb, YTO UCMOMb30BAHHbIN B 3KCKMEpU-
MeHTE BUPYCHbINA LWTaMM HIOK3CTN Npy KyNbTUBaLMUN B TKAHEBON KynbType 061afaeT XOpoLumnMm
aHTUreHHbIMY CBOWCTBaMM.



BIMAHNE COLEP>XXAHWA NMEPEBAPVMOIO BE/TKA B KOPME HA COAEP>XXAHWE
KAPBAMWIOA U XOJIECTEPUHA B KPOBW KPYTIHOIO POrATOIO CKOTA

B. KOXAC n /1. KUPAW

M3yuanocb BAMSIHWE MOCTYMneHWsi Gefika Ha cofep)kaHue ammuaka B py6ue, Ha pH
py6ua, 3aTem, coiepXKaHue Kapbammaa, amMuaKa-asoTa, BCEro Xo/ecTepuHa v caxapa B KpOBU
KPYMHOro poraroro CKoTa.

ABTOpPbI HalL/K, YTO KOHLEHTpaumsi Kap6ammua-a3oT M BCEro XxosiecTepuHa B npobax
KPOBU Pa3HbIX XMBOTHbIX, MOMYYEHHbIX B OAHO BpeMsi, Npu nogadye paBHOro KosindecTea 6enka
WK a30Ta, MoKasblBasa HesHauuTeNnbHOe KonebaHue. 3—5 YacoB Nocsie MPUHSATUS KopMa 3Ha-
UNTeNIbHO MOBBLILLIAETCA KOMIMUYECTBO KakK Kap6amuaa B COAePXMMOM py6Lia, Tak U KOHLEHTpa-
UMA KapbaMuz-a3or 1 BCEro XonecTepmHa B KpoBu. Mocse 3Toro cpoka Hab/ioaeTcs CHUXEeHe
YNOMSAHYTbIX MoKasaTeneli U HacTynaeT CABUI B pH cogepxumoro py6ua B CTOPOHY KMCOT-
HOCTW. [loKasaHo, YTo MNPy HOPMasibHbIX YC/I0BUSIX, €C/IM COAEPXXMMOE py6La COAEPXUT MHOTO
amMMMaKa-a3oTa, TO B KPOBW MOBbILLAETCA KOHLEHTpaUMsi Kap6amua-a3oT. ECM >KMBOTHbIMU
cKapm/nBaeTcs Gofbliie MepeBapuMoro 6efika, TO YBENMUMBAETCS U COAEPXKaHWe aMMUaKa,
Kap6amu-a3oTa, BCEro X0/ecTepuMHa B KPOBW, €CIM XKe MOCTYM/eHVe nepeBapumMoro Genka
COKpaALLLAeTCsl, TO YMEHbLLAETCS U KOMMYECTBO 3TUX BELLECTB B KPOBM 6€3 TOro, UTobbl YpOBeHb
caxapa usmeHusncs. Takum 06pas3oMm, COracHo aHHbIM 3KCMEePUMEHTA, COAepXKaHue Kapbamua-
a30T yKasblBaeT Ha YCBOEHME MOCTYNUBLLIErO B OPraHu3M nepeBapumoro Gefka. Ha ocHoBaHWM
[JaHHbIX 9KCNepUMeHTa aBTopbl MPUXOAAT K 3aK/IHOUEHUIO, COM/TacHO KOTOPOMY MPOLECChl nepe-
BapuBaHUA B MpeakenyfKax CUIbHO BAMAIOT Ha BHYTPEHHWA o6MeH Genka.

PO/Ib HEOPITAHWYECKWMX BELWECTB B KOPMJIEHNN XWBOTHbIX
E. XAPACTW u Ab. TENAELLN

M3yueHue cocTaBa BeLLECTB B KUC/bIX TpaBax MoKasasio, UTo AA HUX XapaKTepHo  K30-
GUNMEe OKMNCK KPEMHS 1 XKese3a, BbICOKOE COfiepXXaHne MapraHua 1 0THOCUTENIbHO HI3KOe Cofiep-
XaHwue nssecTy, docdopa M Mean. OHM COfiepXKaT CpefHee KOMMUECTBO LMHKA. [JaHHble aBTopoB
0 COofiepPXaHNN HEeOPraHNYeCKMX BELLECTB B OTAE/bHbIX BUAAX KUC/bIX TpaB NoATBEPXAAT To,
YTO B O6LLIHOCTY /I0BO/IbHO XOPOLLO M3BECTHO O KUC/bIX TpaBax. T NULLHMIA pa3 NoKasbliBaeT
Ha TEecHeliLLylo B3aMMOCBSA3b MeXAy COofepXKaHueM HeopraHWuecKux BELECTB B KOPME U ero
6oTaHnuecK!im COCTaBOM.

BAVNAHWE YITNEKUCNOM W3BECTVM HA OBMEH BELLECTB OTKOPMOUYHbIX
AFHAT MNP KOPMJIEHMN KOPMOM CO CPEAHVNM COAEP>XAHWEM W3BECTW

N. YPBAHWU

M3yyanocb BAUSIHWE YINEKWCOM M3BECTM Ha 06MeH BeLLeCTB 84 MOMOAbIX AMHAT, coaep-
XaBLUMXCA B OVMHAKOBbIX YCNOBUSX, KOPMUBLLUMXCS GOraTbIMU M3BECTHIO KOPMaMy TaKoro e
cOCTaBa, CoAepXKaHWe W3BECTU OTAENbHbIX PALMOHOB OAHAKO OT/MYanock Apyr OT apyra.

SKCMEPUMEHTBI MOKa3asin, YTo NoAKOpMKa 12—35 T YrieKucoli N3BecTv B igHb Y 0TKOp-
MOUHbIX ATHSAT, KOPMMBLLMXCS KOPMOM 60raTbiM M3BECTbIO, B TeUeHWe OTKopMa B 155 AHeld He
CKa3anoCb OTPULATE/NILHO HA 3[40POBbE W Harysne XWBOTHbIX.

Mpn TakoM KOPMMIEHUW COAepXKaHWe HeopraHM4yeckoro P B CbIBOPOTKe, B paspes ¢ Mo-
BEEHVEM HEXBAUHbLIX XXWUBOTHbIX, MOf BAWUSHWEM [03 YINEKWUC0/ W3BECTV MOBbILIAETCA Mo-
[06HO TOMY, Kak 3TO Ha6/10AaeTcs NpW MOBbILLEHUM [103 KOHLEHTPATOB B PaLiMOHe.

[03IpoBKa Yr/eKMCoi M3BeCTU B [aHHbIX YCNOBUSAX 3aMeTHO MOOLLPSiIeT pasBuTHe
KOCTAIKA SATHAT, MOBbILIAET a6COMOTHBIV U yae/bHbIA BeC KOCTeW M 611aronpusTCTBYeT yullemy
YCBOEHMIO (hochopa Kopma OpraHmM3MOoM.

Mpn cHaGXeHWM >KBauHbIX HEOPraHWYECKMMM BELLUECTBaMM Hago MMETb B BUAY, YTO C
TOYKM CHaBXKEHHOCTU HEOPraHWYHbIML BELLECTBAMU CYLLECTBEHHbLIM SIB/SAETCA He abCOMOTHOE
a, B NepBYyt0 oYepefb, UCMOMb3yeMOe KauyecTBO HEOpraHWuecKMX BeLLecTB.



MACCOBOE 3ABOJIEBAHWVE TEJIAT PAXUTOM MNOJA4 BJIMAHVEM CTUMYJINPY-
IOWEroc KOPMJIEHUA

N. YPBAHW n . MECAPOLL

Ha 0oCHOBaHMM 3KCMEPMMEHTOB MO KOPM/IEHUIO M [aHHbIX M3YUYeHUs cocTaBa KpoBu U
KocTeii 337 TeNAT W .MOMOAHSKA J0Ka3aHo, YTO YacTo,Hab/MoAaloLMACS PaxuT BbIUKOB Ha CTK-
MY/IMpYtoLLIEM Kopme 06YC/I0B/IeH HeaoCTaTOYHON MOAKOPMKOM M3BECTbIO MPYU HefoCTaTOUHOM
codepXXaHun ocopa B KOHLEHTpaTax.

BbIsIB/IEHO, YTO PaLMOH, COCTOSILMIA U3 TPYBbIX KOPMOB CO CPEAHVM COfiepXKaHueM W3-
BECTW U CMECU KOHLIEHTPATOB 6edHbIX (DOCHOpOM, Mpu A06aBAEHUN K HUM TONbKO 2% YrieKuc-
oA N3BECTU, He 06eCreUnBaeT HYX[bl 3HEPrMUYHO PA3BUBAOLLEIOCA KOCTSIKA 6bIYKOB U, TaKuUM
06pasoM, paHblle MM No3Ke HacTynaeT MaccoBoe 3a60/ieBaHME PAXUTOM.

C [ipyroii CTOpOHbI, laHHble 3KCMePUMEHTa MoKasasiv, YT MpY COAepXKaHWWM Ha pa-
LIMOHE, COCTOSILLEM M3 FPYbbIX KOPMOB CO CPEAHWM COfiepXKaHWeM W3BECTU U CMeCU KOHLEHT-
paToB ¢ [06aBKOW K HUM 5% yrnekucnoi 13BecTn, o4Hy TPeTb KOTOPbIX COCTaBAAT MLUeHUY-
Hble OTPY6M, 3HEPIMUYHO Pa3BMBAIOLLMECS BbIUKW YAOBMETBOPUTENBHO CHABXKeHbl He TONbKO
OpraHMYecKMmM BELLECTBAMM HO Y HEOPraHWUeCKUMU CONSIMU U OT TaKoro Kopma nonpasnsieTcs
3BEHTYa/lbHO paHbllle BO3HUKLLEE 3a60/eBaHNe KOCTEN.

HOBbI CMOCOB MOJIYYEHUSA MOUYUM OT KYP
. BOKOPW

[JaeTcs 0630p NMTepaTypbl O MOMbITKAX M30MAUMU MOUM OT 3KCKPEMEHTOB Y MTHL,
Hapsily ¢ onepaTvBHbIMIY MeTOZaMK OMnucaHbl U Crocobbl, Korga Mody nosyyaroT U3 MoYeTou-
HMKa Npy NoMoLL KaTeTepa WMAKU MPW NMOMOLLY MeLlKa M3 MacTMacchl, MPUKPENIEHHOro Hapg,
OTBEPCTMSIMM MOYETOUHMKOB. [laBluM nepeyeHb TPYAHOCTEA M HefoCTaTKOB OTAE/bHbIX Cro-
C0GOB MOJTyUYeHNs MOUM, aBTOP NMPUCTYNaeT K M3/I0KEHMIO CBOEr0 METOAA MOSyUYeHUs MOYM.

ABTOp MpuLlen K Y6eXAeHW, UTO Croco6 OmnepaTMBHOIO BCKPbITUS MOYETOUHUKA,
KOTOpbIM aBTOP M0/b30BA/ICA B Hauyasie CBOWX MCCNeA0BaHW, He YAOBMETBOPSIET Mpu A0Nr0
ONSILMXCS  3KCTepUMEHTax o6MeHa BeLLECTB. XMPYPruyeckMM Croco60oM MoslyyeHusl Moun
MOXHO MO0/Nb30BaTbCA He [0/blue TPeX Hedeslb, NMpUUeM 3TO BMeLLATeNbCTBO OTPULIATEIbHO
CKa3bIBaeTCs Ha >KU3HEHHble OTMPaBNEHUSI XUBOTHOTO.

Mo3e aBTOP MO/b30BA/ICA CKOHCTPYMPOBAHHOW MM »KaHoMen Ana NPsAMOR KULLIKU».
MpY MOMOLLY 3TO KaHIONM B TeueHMe HeCKOSIbKMX MECSILIEB YAanoCh PerynspHo nosydyatb, B
nepByto oYepeb OT NMeTyXO0B, 06bIYHO 33 BpeMst 30—40 MUHYT HY>KHOE KONMMYECTBO A/1s KauecT-
BEHHOIO M3y4YeHWss MOYM.

CNYYAIN NABOPATOPHOIO 3APAXEHWSA UE/IOBEKA ALAMTWPOBAHHBLIM K
MPbI3YHAM LWUTAMMOM LEPTOSPIRA CANICOLA

N. BEPTOH, ¢. KEMEHELU » . CAPKA

ALaNTMPOBAaHHON K rpbi3yHaM BMPYNeHTHOM KynbTypoil L. canicola 3apas3uiocb nuLo
BMAMMO Yepe3 HeMmOBPEXAEHHYH0 KOXY Manbla. 3ab6oneBaHue NpoTeKano B (opmMe 60/1e3HU U3-
BECTHOV MOJ Ha3BaHWEM «/IMXOPafKU-Kaumkona». 3aGosieBaHWe Hauaiocb TSHKENbIMU CUMMTO-
MamMy (CYLLECTBEHHbI MoAbeM TeMrepaTypbl, YrHeTeHWe, rofoBHas 60/7b M T. M.) ¢ nocneay-
IOLLMM CEPO3HbIM MEHWHIUTOM W, TO3Xe, PeLMAMPOBOM B (IOpMe MOBTOPHOIO SIMXOPAA0YHOro
COCTOSIHMSI. BoccTaHOBMeHMe 6OMbHOMO M3-3a 3TOr0 MPOANIOCL HAa BPEMS HECKONIbKMX He-
Jenb.

M3 onucaHHOro c/ydasi SIBCTBYET, UTO MacCMpoBaHHbI 2 1/2 rofa B rpbidyHax LUTAMM
L. canicola He MOTepsAn «xapaKTepHble» NaToreHHble CBOMCTBA B OTHOLLEHMM YesioBeKa, XOTs
ero HeKoTopble 6GUOMOrMUYecKue CBOWCTBA M afanTWBHAs CMOCOBHOCTb CYLLECTBEHHO M3MEHU-
JIACB.
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