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W hodowlach trzody chlewnei obserwuje się
nowe, nie spotykane dotychczas jednostki cho-
robowe, wynikające z technologii chowu, wa-
runków żywieniowych i genetycznych. Do nich
nalezą także, charakteryzujące się swoistymi
obiawami, zaburzenia narządu ruchu (2). Ostat-
nio obserwowaliśmy tego rodzaju zachorowania
w iednym z Państwowych Gospodarstw Ro1-
nych prowadzących chiewnię zarodkową świri
rasy polskiej wielkiej białej. Choroba rozpoczy-
nała się nagle jakby nieclowładem kręgosłupa
Iędźwiowo-krzyzowego i kończyn tylnych.

Swinie zywiono dwojako,, tzw. żywienie je-
sienne składało się z 1,5-2 kg mieszanki L,
2 kg ziemniaków, 0,5 kg marchwi i 0,5 kg mle-
ka, żywienie wiosenne natomiast opierało się na
podawaniu 7,5-2 kg mieszanki L i 3 kg zie-
lonki. W okresie prowadzonych obserwacji
zwierzęta utrzymywano na diecie jesiennej.

Wszystkie sztuki chore w tym gospodarstwie
poddano ścisłej kontroli na miejscu a 6 zwie-
rząt oznakowanych od nr 1-6 szczegółowo ba-
dano w warunkach klinicznych, zrnierzając do
ustalenia etiologii choroby.

Wyniki badań

Zwierzęta większość czasu spędzają w ,oozycii
Leżącej, zmuszane do rvstania czynią to niechet-
nie. Przy poruszaniu obserwuje się duze trud-
ności wynikające z bolesności stawów biodro-

wych, kolanowych i skokowych. Ruch odbywa
się krokiem drobnym, postawa jest nieprawid-
łowa (ryc. 1). Mięśnie brzucha i kończyn tyl-
nych uległy zanikowi, Łaknienie jest zmniej-
szone. Pokarm przyjmują zwierzęta w pozycji
lezącej. Ciepłota ciała wynosi 3B,8oC, tętno 78
uderzeń, ilość oddechów 24 na minutę. Zdarza-
ły się takze rvypadki złamań wywołanych nie-
zr.aczrryr:' urazem. Wiele wartościowych macior
i knurów musiano poddać ubojowi z koniecz-
ności przed uzyskaniem pożądanych rezulta-
tów hodowlanych. Chorowały sztuki w wieku
od B do 13 miesięcy, o ciężarze ciała od 90 do
125 kg.

Przyżyciowe i pośmiertne badania rentge-
nowskie kości miednicy, uda, podudzia i stępu
wykazały zaburzenia w osteogenezie. Występo-
wała osteoporoza kości miednicy, nasad kości
udo,wych i piszczelowych (ryc. 2). W trzonach
tych kości zaznaczały się zmiany zanikowe.

2, Loszka 11 miesięczna - widoczne plamko-
tozrzedzenia w dalszej części trzo,nu kości tldo-
w nas,adzie bliższej i w dalszej nasaidzie koścj

piszczelowej

Ryc.
wate
wej,Ryc. 1. Loszka B miesięczna w pozycji stojącej opiera

kończynę na czubkach palców
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Ryc. 3. Knur, 13 miesięczny -- widoczne rozrzedzeaia
kości skokowych i obu stawów skokowych

Zdjęcia radiologiczne stawów skokowych
ujawniły rozrzedzenia struktury kostnej (ryc. 3)
oraz wyraźnie zatarty i nierównomiernie po-
szerzony rysunek kości piszczelowych przy sta-
wie skokowym (ryc. 4).

Radiogramy wykonane z preparatów kost-
nych ujawniły w jednym przypadku skośne zła-
manie trzonu kości udowej, słabe wysycenie
nasad kości stawu kolanowego i trzonu kości
podudzia, ubytek cieniowy szyjki kości udowej
oraz rozrzedzenie tkanki kostnej trzonu kości
udowej (ryc. 5).

Całość obrazu radiologicznego u badanych
świń odpowiadała postępującej demineralizacji
tkanki kostnej.

W badaniach pośmiertnych stawów biodrowych, ko-
lanowych i sk,okowych stwierdzon,o: w stawach bio,d-
rowych nacieczenie ptzy przyczepie torebki st,am,owej

Ryc. 4. Przypadek jak na ryc. 3 - zatarty i nierów-
n,omLierrnie poszelzolny rysurnek chrząstki wzro,stowej
kości piszczelowej przy stawie skokowym kończyny

tylnej lewej

t02

6. Przypadek jak na ryc. 5 - widoczny uby-
chrzęstno-kostny kłykcia przyśrodk,oweg,o kości

udowej kończyny tylnej prawej

Ryc.
tek
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d.zia. W stawach skoko,"vych zmatowienie chrząstek
z podbiegami krwawym i wyraźnymi ubytkami
chrzęstno-kostnymi kości skokowej.

Wyniki badań laborratory jnych poszczegóInych pa-
rametró-w przedstarv,iają się następująco: białko cał-
korvite 7,97 golo, białko ostrej fazy CRP - nieobecne.
albtrminy oznaczone w suror,vicy krwi rnet,odą elektro-
forezy bibułowej 36,140/o (procent względ,ny), alfa g1o-
buliny 23,29l\k, ,beta globuliny 2a,4BOk, gamma globuii-
n;, 20.090/o, czynnik reumatoJ.ogiczny RF - nieobecny,
szybkość opa,dania krwitlek po 1 gcdz. 26, pc 2 godz.
41, poziom wapnia w osoczu 10,6 mg0/e , magnezu
3,94 mg0/o, fosforru nieorganicznego 4,9 rng0/., transa-
minaza SGOT 62,3 j. Karmena, transalrrlinaza SGPT
48 j, Ka,rnrena, fosfataza zasadowa 2 8 j. Bodańsk.,
azot (}T) - alfa aminowy \y oscczu 5,5 mmHg, T COz
12,3 mEq/L, HCO3 st. 13,0 mEq/L, HCO" act. 11,3
mEq/L, ts. E. - 15 mEq/L, wysycenie Hb t]enem
95,30/o,

-Ąnaliza paszy wykazała: żyl,vlienie je_.ie,nne skłarla-
jące się z 7,5-2 kg mieszanki L, 2 kg zie:nniakórv,
0,5 kg marchwi i 0,5 kg mleka vl p,rzeiiczenitt rla su-
chą rnasę dawało 2,18 kg paszy na dzień i na sztukę.
Pasza ta zawierała (w 1 kg stlchej masy) B,0 Ca,
7,7 P ortaz 2,5 Mg, ptzsl Fzvrn stosunek Ca:P rvyno-
sił : 1,1 : 1 zaś Ca : Mg : 3,3 : 1. Jeśli ,łleźmj,e się pod
uv/agę. że zapotrzellowa,nie tuczników-, na i:odstaivie
tabel Karasia i Witczaka (6), wynosi 6,0 C,a, 4,0 P
o 0,3 Mg na k,g suche j masy paszy p;rzy stosunklr
tych elementów ja-k Ca:P : 1,5 : 1 i Ca :1\{g : 2a:7,
to w obserw-ol,;a.nych przypa,dkach można mówić o
lvzględn"vm niedoborze wapnia na skutek nadmiaru
Mg w paszy.

Wszystkie nasze łącznie zarvierały l7,44 Ca, 5,45 1VIg

oraz 75,914 P. Wyliczona stąd ZZA: - (minus) 228
mEq.

Omówierrie wyników

W n,lrvoczesnej hodo\vli trzody chlewnej p;-
s:zu.kuje się orlpowiedniego materiału zarodo-
wego o clobrei 1inii hodowianej. Winien to być
tvp świni szybko rosnący i późno dojrzervaią-
jący. charakteryzujący się zd.o1nością osiąqania
duzych lozmiarów ciała i znaczr\ego ciężari-t,
oc'].znaczający stę znaczną długością tułorvia,
st,osunkowo długimi i wysokimi kcńczvnami ,

intensywnością rozwoiu umięśnienia i zachowa-
niem dc późnego v,/ieku zdolności wzrostu koś-
ci. Warunkom tym odpowiada świnia polska
wielka biała,

Dla prawidłowego rozvr'ojL,. świnie tei rasy
muszą otrzvm]rwać opt;rmalną ilość soli wap-
nia i fosforu oraz paszę wysoko białkową. W
przeciwnym bovriem ra7,1e po osiągnięCiu odpo-
wiedniego ciężaru ciała łatwo, na skutek prze-
ciązenia, c]ochodzi do zwyrodnienia i deformacii
połączeń stawowo-kostnych z wykształceniem
się zmian zwyrcdnieniowo-zniekształcających
(4, 5. 9, 10),

Prace Wiesnera (15) i Underwooda (14) tvy-
raźnie wskazuią na to, że u_ świń szybko rosną-
cych (tuczników), podprogowa pod,aż wapnia
i pasze wysokobiałkowe szybko prowadzą do
schorzeń kośćca i innych zaburz,eń pl,zemiany
wapniowej. Przeciwnie natomiast wolniej
rosnące świnie i przy paszach ubogobiałkowlrch
nie są tak wraz]iwe na wyzei wymienione scho-
rzenia. Weclług Hupki (6) u świń obecnie na
pierwsze miejsce wysll\^,ają się takie schorzenia
jak epżphysżolEsżs i osteodystropłtźa fibrosa.

Częściej także, na skutek niedostatecznego zao-
.patrzenia ustroju w wapń, występuje znie-
kszta.łcające zapalenie stav/u skokowego. Plonait
(12) opisał genetycznie uwarunkowane zaburze-
nie przemiany mineralnej, dające kliniczny
ohraz ciężkiej k:zywicy. Schorzenie to wystę-
puje u 4 tygodniowych prosiąt i powodowane
iest przez pojedynczy recesywny gen.

W nasz;,gh badaniach, jak wynika z ptzepto-
wadzonej analizy, pasze zawiet:ały zarówno
nadmiaq wapnia jak i fosforu przy stosunku Ca:
P : 1,1 ;1 a więc za niskim. Ze względu jed-
nak na r-ólvnoczesny nadmiar magnezu w paszy
iak i ujemną wartościov,ość ZZA (tworzenie
związkow nierozpuszczalnych) upośledzona zo-
stała resorpcja wapnia z przewodu pokarmowe-
go. Powstał zatem względ_ny niedobór wapnia.
Poniewaz na zaistniały niedobór wapnia nało-
żył się róu,irocześnie bezlxrzględny nadmiar fos-
foru stało się to przyczyDą przewlekłego zakwa-
szenia ustroju. a to spowodwało postępującą de-
i-nineralizację kości.

Wszystko to przy zachowanym do późnego
wieku wzroście kości oraz bardzo szybkim przy-
roście wagowym u tej rasy świń, musiało do-
prowadzić do zaburzeń w układzie kostnym, co
stało się czynnikiem sprzyjającym Tv wykształ-
ceniu się zr,rria.n zwyrodnieniowo-zniekształca-
jących. manifestujących się w obrazie klinicz-
nym zaburzeniami narządu ruchu. Podobne za-
burzenia narządu ruchu u tuczników pod po-
stacią syndromu BSS (Beinschiidesyndrom) opi-
sał w 1973 r. Teuscher (13).

Wydaje się, ze nieprawidłowości dotyczące
budorv5, kości i stawów w opisanym ptzez ..as
schorzeniu mają srvoje podłoze również i w
tym, że w okresie prowadzonych badań, na sku-
tek przebudowy chlewni, świnie byłv pozba-
wione ruchu. A przecież wiadomo (1, 3, 11), że
ruch iest dla chrząstki, iak i też dla tkankiłącz-
nei stawu warunkiem prawidłowego rozwoju
i czynności. Brak ruchtr względnie upośIedzenie
ruchu pociąga za sobą zanik mięśni i odwap-
nienie kości (B). Stąd też wystąpił;r u badanyclr
zwierząŁ nieprarviclłorrrości w rozmieszczeniu
wapnia i zmiany w tkance kostnej.

'Wedłrl,q naszych spostrzeżeń, które do pew-
nego stopnia pokrywają się z badaniami Grecz-
ki (5), zrniany zwyrodnieniowo-zniekształcające
u świń rozpoczynają się w odcinku lędźwiowo-
-krzyżowym kręgosłupa obejmując z czasem,
w miarę zmian warunkółv statyczno-dynamicz-
nych, do których dochodzi na skutek odciążania
przez zwierzę bolesnej części lędźwiowej
staw biodrowy, kolanowy i skokovry. W wyni-
ku zmienionych warunków statyczno-dynamicz-
nych przy równocześnie silnie napiętych par-
tiach clużych mięśni 

- 
głównie uclowych i poś-

ladkowych 
- 

następtrje duży ueisk w stawach
biodrowych i skokowych na niewielkie odcinki
powierzchni stawowvch. Wskutek ucisku po-
rł,ierzchnie stav/o\Ą,e zbliżają się do siebie, maź
stawowa jest wypierana. co 1ppływa ujemnie
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na odżywianie chrząstki a nadmiernie zbyt dłu-
go utrzymujący się mechanizm odciążenia częś-
ci kłykci przyśrodkowych i bocznych stawu
biodrowego i kolanowego w osi największego
obciążenia prowadzi do zużycia chrząstki, co
przejawia się w obrazie radiologicznym i ana-
tomo-patologicznym zmatowieniem chrząstki,
zmianą zabarwienia i powstaniem ubytków, w
obrazie klinicznym natomiast mniej ]ub więcei
zaawansowanymi zaburzeniami ruchowymi.

Być moze, że na powstawanie i wyzwalanie
się z:rr,ian zwyrodnieniowo-zniekształcającyclr
u badanych świń ma rowrleż wpływ czynnik
konstytucjonalny i dz\edziczny. Jak bowiem
wynika z wyżej cytowanej pracy Teuschera od-
dziedziczalność BSS wynosi h2 : 0,5 - 0,6.
Trudności sprawia określenie zmienności gene-
tycznej BSS u świń mięsnycll ze względu na
bardzo silny wpływ czynników środowiskowych
na tę cechę. Uwzględnienie BSS w selekcji wy-
maga ilościowego określenia tej cechy.

Analizując całokształt wyników badań stwier-
dzić można, ze opisane przez :nas zaburzenia na-
rządu ruchu świń rasy polskiej wielkiej białej
są złożonym zespołem chorobowym, na który
składa się niedostateczna podaż względnie re-
tencja wapnia, szczegóInie jeśli towarzyszy jej
ujemna ZZA, przeciążenie, brak ruchu a być
może także i predyspozycja konstytucjonalna.
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Buczek A., Janiak T., Siembieda J., Utzig J. - De-
gcnerative and deforming syndrome of joints of the
vertebral column antl hincl legs in the pig.

There have been observed mass morbidity of pigs,
of Polish white large breed, with the symptoms of
locomotial apparatus disturbainces. On the basis of
clinica1, radiologica1, anatomo-pathoIogica1 and 1abo-
ratory examinations and the quality of fodde,r, it was
stated that the disturbances were due to degenera-
tive and deforming lesions of different degree called
degenerative syndrome of joints.

COŁEMAN J. D., HILL J. S., BRAY H. T., ARMS-
TBONG D. A., MORGAN C. O.: Zapobieganie naglym
padnięciom u wypasowych cieląt na tle zakażenia
Clcstridiłr:rr sordelli. (Prcvention of sudden death ca-
used by Clostridium sordelli in fccdlot cattle). Vet.
NIed. small Anim. Clin., 70, 191-195, 1975 (2).

Przedstawiono wyniki oceny klinicznej czterowa-
1entnej szczepio,rrki (4 way bacterin) przeciwko scho-
rzeniom beztlenowc,owym opartej o Clostlidium sor-
delli, Cl. novyi, Cl. septicum i CL chauvoei. Jałów-
ki w wieku 12 miesięcy zaszczepiono dwukrotnie
50 cm szczepionki rv odstępie miesięcznym. Po 50
dniach po ostatnim szczepienliu szczepio,ne sztuki oraz
jałówki z grupy kontrołnej zakażonc zjadliwym szcze-
pem Cl. sordelli. Dawka zakaźna przekraczała dzie-
sięciokrotnie d,awkę śmiertelną. Wszystkie sztuki
szczepio,ne przeżyły zakażenie, natomia,st sztuki nie-
szczepioine padły w ciągu 31-51 godz, po zakażeniu,
U sztuk szczepionych str,łlierdzono po zakażeniu nie-
znaczny obrzęk w miejscu iniekcji, 50% wzrost ilości
krwinek białych i przejściov,zą zwyżkę tempe,ratury
ciała. U sz,tuk nieszczepionych ptzyczylą padnrięcia
po zakażeniu szczepem zjadliwym CI. sordelli byłą
szybko postępu jąca hemoliza krwinek czerwonych.
Na czoło zmian sekcyjnych u padłych sztuk wysuwa-
ły s,ię wybroczyny subendokardialne w lewej komorze
§erca.
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