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Wrzody stresowe żołgdko u świń

TOWARZY§TWA NAUK WDTDBYNARYJNYCn
PoswtĘcoNE NAUGB I PnAx,TYcE WaTERYNARYJNEJ
r9al n- PRrEz WYDZIAL WETEBYNARYJNY w LUBLINIE

CZESŁAW KASZUBKIEWICZ, MIECZYSŁAW BOCIANOWSKI

Z Instytutu c].lorób zakażnych i Inwazyjnych

Wrzody żołądka występują u wszystkich zwie-
rząt domowych, u zw\erząt futerkowych i labo-
ratoryjnych, u dzikich przeżuwaczy, u zwierząt
ogrodów zoologicznycI^L oraz u ptaków. W prze-
ciwieństwie do ludzi, wrzody żołądka u zwie-
rząt mają duzo mniejsze znaczenie, bowiem
L,zadko przyjmują one postać typowej choroby
wrzodowej. Praktyczne znaczenie przedstawiają
wrzody żołądka u świń, u których występują
stosunkowo często i nierzadko kończą się niepo-
myślnie. W poszczególnych hodowlach wrzody
żołądka mogą dotyczyc 2-500lo badanych świń.
(3, 8, 15, 23).

W powstawaniu wrzodów żołądka u świń bie-
rze się pod uwagę błędy zywieniowe, niedoból
witaminy A i E, selenu, głodzenie, toksyczne
działanie miedzi, żelaza i cynku oraz czynniki
stresowe (4, 6, 7, 10, 20). W grupie czynnikólv
stresowych wymienia się transport i sprzedaż,
unieruchomienie zwier ząt, łączenie sztuk spoko j -
nych z agresywnymi, zmiany temperatury, zmia-
nę karmy (72, 14, 19, 21). Pewne znaczenie w
powstawaniu wrzodów przypisuje się paszom
drobnośrutowanym (5, 6, 13), a także granulo-
wanym (2, 20), zwłaszcza granulowanym z pasz
drobnośrutowanych (5).

Mimo licznych prac poświęconych wrzodom
żołądka u świń, ich etiologia jest nadal mało

Wydziatru weterynaryjnego AIi we wrocławiu

znana. Eksperymentalnie nie udało się potwier-
dzić związku przyczyruowego między wrzodami
żołądka a głodzeniem, niedoborem białka w kar-
mie, dietą ubogotłuszczową, hipowitaminozą E,
dyspozycją rasową, porą roku i pogodą (B, 15,
17, 1B). Wątpliwość budzi również wrzodotwór-
cze działanie pasz granulowanych (2I, 22).

Wzrastająca w ostatnich latach ilość wrzodów
zołądka u świń pozwala przypuszczać, że mają
one istotny związek z intensywną hodowlą i
sposobem żywienia oraz z występującymi w tych
warunkach stanami stresowymi (9, 16).

Badania własne

Badania prowadzono przez okres 12 miesięcy
w fermie tuczu przemysłowego trzody chlewnej.
Obserwacjami objęto świnie rasy: wielka biała
polska, polska biała zwisłoucha otaz krzyżówkl,
obu ras. Swinie żywiono dwa razy dziennie. W
okt,esie od 30 do 95 dnia życia zwierzęta ottzy-
mywały paszę granulowaną ,,Growet" i ,,Pres-
tarter". W momencie tozpoczynania tuczu prze-
chodzono na paszę sypką PT 7 z dodatkiem cie-
płej wody w stosunku 1:3. Świnie przebywały
w bezściółkowych kojcach z betonową podlogą
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ocieplaną karamzytem.
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Początkowy okresu tuczu odbywał się w wą-
runkach nadmiernego zagęszczenia świń w koj-
cach. Do kojców o powierzchni 37 metrów kwa-
dratowych wprowadzono 70 świń o wadze 33-
35 kg. Tucz świń w zasiedlonych ponad no]]mę
]<ojcach, w których na 1 świnię przypadało 0,53
metra kwadratowego powierzchni trwał od 3 do
4 tygodni. Po tym okresie zwietzęta rozdzielano
po 35 sztr-rk w kojcu.

W okresie 12-miesięcznej obserwacji strvier-
dzono przyżyciowo B przypadków wrzodów żo-
łądka, potwierdzonych badaniem poubojowym
oraz 62 przypadki u świń padłych i to zwykle
nagle, bez objawów klinicznych. Zachorowania
wystąpiły wyłącznie w okresie zagęszczenia świń
w kojcach, zwłaszcza w początkorvym okresie
tu.czu. Pierwsze przypad.ki wrzodórł, pojawiły się
już w tt:zecirn dniu po zagęszczeniu zwierząt.
Dotyczyły one wszystkich ras świń i to zarów-
no osobników męskich, jak i żeńskich. W koi-
cach zagęszczonych ponad normę straty z powo-
du wrzodów wynosiły 0,19% stanu świń. W nad-
miernie zasiedlonych kojcach obserwowano wy-
raźny niepokój świń i ,,walki socjalne" o dostęp
do koryt w czasie odpasu i o miejsce legowisko-
We.

Ryc. 1. Wrzody stresowe przedsionkowej części (pąrs
oesophagea) żołądka u śtvirni

U świń, u których wrzody zołądka Tozpoznano
przyżyciowo stwierdzono brak apetytu, słaby
przyrost cięzaru ciała, bladość skóry oraz błon
śluzowych jamy ustnej i spojówek. U niektórych
zwierząt obserwowano krwawe wymioty oraz
rtiezrlaczne zażółcenie skóry. Kał choI,ych świń
zawierał domieszkę krwi i miał smołowaty wy-
gląd. Temperatura ciala utrzyrnywała się w gra-
nicach normy lub spadała nieco ponizej normy.

Wrzody wystąpiły u wszystkich badanych po-
ubojowo 1ub sekcyjnie świń wyłącznie w zaki:e-
sie przedsionkowej części żołądka (pars oesopll,a-
gea). U świń poddanych ubojowi owrzodzenia
przyjmowały postać płytkich nadżerek, pokry-
tych drobnymi skrzepami krwi. U świń padłych
wrzody osiągały średnicę od 1 do 4 cm, obejmo-
wały błonę śluzową i podśIuzową, infiltrując nie-
kiedy w obręb warstwy mięśniorvej. W większ<l-
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ści przypadków bvły to wrzody pojedyncze, rza-
dziej mnogie o ostrych, poszarpanych brzegach.
Dno wrzodów stanowiła tkanka łączna pokryta
chropowatą tkaniną ziarninową i wysiękiem ślu-
zowo-włóknikowym. Znajdujące się u podstavry
wrzodów naczynia wykazywały w obrazie histo-
logicznym uszkodzenie ścian oraz obecność za-
krzepów. Uszkodzenie :naczy:n prowadziło do ob-
fitych krwotoków do światła żołądka i do śmier-
ci ze skrwawienia. Część ptzedsionkową żol,ądka
otaczał z re§uły wał obrzękłej błony śluzowei.

omówienie
Nadżerki i owrzodzenia zołądka mogą być wy-

nikiem działania ntr ustrój różnych czynników
stresowych. U świń istotne znaczenie w pow-
stawaniu wrzodów stresowych ma nadmierne
zagęszczenie zwierząt w kojcach, Wrzody stre-
sorve występują wyłącznie w zakresie przedsion-
kowej części żołądka i charakteryzują się duży-
mi rozmiarami (wrzody olbrzymie) oraz skłon-
nością do powikłań w postaci okresowych krwa-
rł.ień lub nagłych śmiertelnych krwotokółv cltl
światła zołądka.

Nieznaczne, powtarzające się krwawienia uwi-
daczniają się u chorych świń brakiem apetytu,
słabym przyi,ostem ciężaru ciała, bladością błorr
śluzowych i skóry oraz obecnością krwi w kale.
Objawy te. zwłaszcza wybitna bladość skóry, po-
zwalają na przyżyciowe rozpoznanie chorclb.y
wrzodowej u świń.

Smiertelne, dozołądkowe krwotoki występu-
ją nagle, zwykle bez objawów klinicznych i są
następstwem rozległych, płaskich, rzadziej kra-
terowatych wrzodów. Okres rozwoju wrzodów
kraterowatych nie został dokładnie ustalony. W
większości przypadków znriany kraterowate po-
wstaią prawdopodobnie .,łr okresie dłuższym niż
i-2 tygodni (7) i są one zwykle następstwem
rvtór-nych infekcji bakteryinych (10). Wyjątko-
-wo dochodzi do perforacji ściany zołądka. Wie1-
kośc wrzodów zołądka u świń bywa rózna i wa-
ha- się od kilku milimetrów do 10 cm. Niekiedy
wrzody obejmują cały obszar przedsionkowej
części żołądka (10).

Patogeneza wrzodów stresowych jest mało
znana, ale zasadnicze znaczenie w ich powsta.-
waniu przypisuje się silnemu pobudzeniu ośrod-
kowego układu nerwowego i zwiększonej aktyw-
ności wydzielniczej kory nadnerczy (1). Stąd
wrzody stresowe rnają z reguły ostry przebieg i
pojawiają się w kilka do kilkanaście dni po za-
działaniu czynnika stresowego.

Mechanizm powstawania wrzodów streso-
wych, zaliczanych do grupy wrzodów trawien-
nych, ma prawdopodobnie bezpośredni związek
z mechanizmem wydzielniczym żołądka. Bada-
nia nad patogenezą wrzodów u Iudzi doprowa-
dziły do stwierdzenia, że nie ma ,,wrzodu bez
kwasu".

Wydzielanie kwasu solnego i pepsyny jest re-
gulow-ane czynnikami pobudzającymi i hamują-
cymi zarówno o chartrkterzc nerwowym, jak i
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hormonalnym. Wzrost wydzielania zołądkowego
w fazie nerwołvej zachodzi na skutek działania
różnycL:' bodźców (widok, powonienie), które do-
prowadzają do pobudzenia podwzgorza oraz
ośrodka błędnego w rdzeniu przedłużonym. Stąd
impulsy nerwowe docierają poprzez nerw błęd-
ny do żołądka powodując wzrost aktywności
wydzielniczej żołądka, która utrzymuje się po
zadziałaniu bodźców pokarmowych przez 30-
-60 minut.

Częśc pobudzenia korowego trafia do tyl-
nej części podwzgorza, a stąd do przedniego
płata przysadki mózgowej, gdzie dochodzi do
wydzielania kortykotropiny. Pod jej wpływem
r,vzrasta aktywność kory nadnerczy i produkcja
glikokortykoidów, które z kolei pobudzają akŁy-
wność wydzielnicz ą żołądka. Mechanizm hormo-
nalny za pośrednictwem kory nadnerczy działa
w warunkach prawidłowych wolniej od mecha-
nizmu nerwowego, aktywizując gruczoły żołąd-
ka dopiero po 2-3 godzinach od zadziałania bo-
dźca stresowego. Stąd rola kortykoidów w pow-
stawaniu wrzodów żołądka, chociaż potwierdzo-
na doświadczalnie (cyt. za 7) nie jest dostatecz-
nie jasna. Można przypuszczać, że pobudzoną i
pL-zyspieszoną w warunkach stresu przez korty-
ltoidy aktywnośc wydzielnicz ą żołądka, poprze-
dza niedokrwienie i wynikające stąd obniżenie
odporności błony śiuzowej na działania kwasu
solnego i samostrawienie. U świń przebywają-
cych w nadmiarnie zagęszczonych kojcach mo-
mentem sprzyjającym samostrawieniu wydaje
się być opóźnione przyjęcie karmy, która nie ty1-
ko ochrania błonę śIuzową, ale także bufoluje
działanie kwasu solnego.
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Karuy6rewts 9., Boqarłoncxuit M. - Ctpeccosrre a3BE|
x{eJIyAKa cnnrrefi.

VItcłeAonarłlrff npoBe JI]4 Ha npoMbIIlIJIeHHo-oTKopMot{-
uorż $eplre csrłrreż. B te.reH]4e l2-lrecgqnsrx rra6nro-
Aerłrń obHapy>KlĄIu 70 cłyvaes a3B, B TloM 8 nprł>rrł-
3HeHHo u 62 - y naBlulx csr{Heż. 3a6olegarrłIg rroga-
:elĄłIucb B HaqHJIbHblż neprog oTKopMa łt To JIrłIlIb B
KJIeTKax, B IloTopLIx rła 1 cs].łHrlo BecoM oK. 35 xr npu-
xoArlJlocb 0,53 nłz nJIou{aAI4. flepnsre cilyqalł aggeuHoż
6onegHr TIoEByIłIucL y)Ke B HecKoarxo 4Heż nocJle KoH_
I-IeHTpaI{}1r{ }KllBoTHLIx. B c,nepx HopMbI HaceJIeHItbIx
KJIeTKax Ha6nro4alocr anrroe 6ecnor<ożcttlo cr;łueń u
,,coIłI4aJIbHaE 6opr6a" 3a AocTyII K r<opblTaM Ł Jlorotso,
fl3ssr no,flBn8fi]4cE, JIr{IlIb B [peAABepnolł .łacrlr x<e-
J-IyAKa (pars oesophagea) u AocTulaitrv ,quałlerpa 1-4
clr (xpynurre gssrr). Orrr xapaxtep]łsoBaJllcb 6oflbruoż
HaKJIoHoM K ocJIox<HeHrIflM B BlAe noBTopallłilxcff Kpo-
sovtg lna guil ulltł o6unrlstlx BHyTpJ4rKe JIyAoTIHbIx Kpo-
soteqeHlaż c uocJIeAyIoilł},IM JIeTaJIbHbru rcxoAołr. IIo-
cJIe,qHve IIo.EBJIflJIJ4c6, KaK npaBrIJIbHo, lteox(I4AaHHo,
6es l(araHNqecKr{x cl4MnTo,łros. B paccyż(Aen]łax o IIa-
ToreHe3e,fl3B ŁcKJIIoquJIu BJIufrHIĄe rpagynrfpotsaHllblx
IiopMoB ,7 npwHrrJllr cTpeccoBylo ocnoBy 6onesrrr, caa-
3aHHyIo c crf JIIHLIM gos6y>IrAeH]aeM I{eHĘ)aJIbHoż rreps-
tłoil c]4cTeMbI ]4 yBeJIŁqeHuoń cexperoprroń aKTI4B-
HocTbIo Kopbl HaA[orJegHIłKoB.

Kaszubkiewicz Cz., Bocianowski M. - §tress ulcers
in the stomach of pigs.

The examinations were carried out on pigs bred in
industrial farrns. withirn 12 months seventy cases of
ulcers were stated (B supravitally and 62 post mortem),
The signs of the disease appeared at the beginning of
fattening in the boxes overcrowded, where one pig
ot 35 kg of body weight had 0.53 mz only. The first
cases of u]cer disease occurred after some days since
the animals were crowded. In the overcrowded boxes
some excitation was oibserved anLd also thelre were no-
ted ,,soc,ial fights" to get to food and lairs. The ulcers
rvele situated in the vestibule of the stomach (pars
oesophagea) and reached the diameter of 1-4 cm
(Iarge ulcers). They characterized by rerpeated blee-
dings or gastric haernorrhages which led to deaths.
The haernorrhages appeared suddenly witho,ut cli,n,i-
cal sings. The influence of todder was elimina,ted and
the authors corncluded that the disease was associa-
ted with stress due to a stfong stimulation o CNS
and the accelerated activity of the suprarenal cortex.

JOO H. S., JOHNSON R. H.: Otlpowiedź immunolo-
giczna prosiąt po szczepieniu inaktywowanym parwo-
wirusem izolowanym od prosiąt. (Serological re§pon-
ses in pigs vaccinated with inactivated porcine parvo-
virus), Aust. vet. J. 53, 550-552, 1977 (11).

Badania laboratoryjne i obserwacje terenowe wyka-
zały na współudział wirusów z gru,py parwowirus
(PPV) w etiologii zaburzeń ukła,du rozrodczego. W ce-
lach zapobiegawczych są stosowane najrozmaitsze
szczeplonki. Auiorzy przebadali skuteczność szcze-
piorrki inaktywowanej opartej o wirus PPY z dodat-
kiem adjurvantu, inaktywowanej formaliną i beta-
propiolaktonem. U prosiąt i świń szczepionych szcze-
pionką inaktywowaną formaliną, swoiste przeciwciała
pojawiały się po 7 dniach po szczepieniu, Przeciw-
ciała utrzymywały się na wysokim poziomie przez
okres conajmniej 6 miesięcy. Rewakcynacja przepro-
wadzona po miesiącu po pielws,zyrn szczepieniu po-
wodowała około 16 krotny wzrost miana przeciwciał
(1 :2048). U szczepionych sztuk nie rozwijała się wire-
mia i nie obsetwowano siewstwa wirusa szczepionko-
wego. Szczepionka nie działała również ubocznie na
potomstwo macior szczepionych w różnych okresach
ciąży. Przetrzymyrł,anie szczepionki w temperaturze
4oC pt:zez okres 6 miesięcy nie obniżało jej zdolności
immunogennych.
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