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Wrzody stresowe zotqgdka u $win

Z Instytutu Chordéb Zakaznych i Inwazyjnych Wydzialu Weterynaryjnego AR we Wroclawiu

Wrzody Zolgdka wystepujg u wszystkich zwie-
rzat domowych, u zwierzat futerkowych i labo-
ratoryjnych, u dzikich przezuwaczy, u zwierzat
ogrodéw zoologicznych oraz u ptakéw. W prze-
ciwienstwie do ludzi, wrzody zoladka u zwie-
rzat majg duzo mniejsze znaczenie, bowiem
rzadko przyjmujg one postaé¢ typowej choroby
wrzodowe]j. Praktyczne znaczenie przedstawiaja
wrzody zoladka u $win, u ktorych wystepuja
stosunkowo czesto i nierzadko konczg sie niepo-
myslnie. W poszczegélnych hodowlach wrzody
zoladka moga dotyczy¢ 2—50% badanych swin.
(3, 8, 15, 23).

W powstawaniu wrzodéw zoladka u $§win bie-
rze sie pod uwage bledy zywieniowe, niedobodr
witaminy A i E, selenu, glodzenie, toksyczne
dzialanie miedzi, zelaza i cynku oraz czynniki
stresowe (4, 6, 7, 10, 20). W grupie czynnikéw
stresowych wymienia sie transport i sprzedaz,
unieruchomienie zwierzat, lgczenie sztuk spokoj-
nych z agresywnymi, zmiany temperatury, zmia-
ne karmy (12, 14, 19, 21). Pewne znaczenie w
powstawaniu wrzoddéw przypisuje sie paszom
drobnos$rutowanym (5, 6, 13), a takze granulo-
wanym (2, 20), zwlaszcza granulowanym z pasz
drobnosrutowanych (5).

Mimo licznych prac poswieconych wrzodom
zoladka u $win, ich etiologia jest nadal matlo

znana. Eksperymentalnie nie udalo si¢ potwier-
dzi¢ zwigzku przyczynowego miedzy wrzodami
zoladka a glodzeniem, niedoborem biatka w kar-
mie, dietg ubogotluszczowsg, hipowitaminoza E,
dyspozycja rasowa, pora roku i pogodg (8, 15,
17, 18). Watpliwosé budzi rowniez wrzodotwor-
cze dzialanie pasz granulowanych (21, 22).

Wyzrastajaca w ostatnich latach ilos¢ wrzodow
zolgdka u $win pozwala przypuszczaé, ze maja
one istotny zwigzek z intensywnag hodowls i
sposobem zywienia oraz z wystepujacymi w tych
warunkach stanami stresowymi (9, 16).

Badania wlasne

Badania prowadzono przez okres 12 miesiecy
w fermie tuczu przemystowego trzody chlewnej.
Obserwacjami objeto §winie rasy: wielka biala
polska, polska biala zwisloucha oraz krzyzowki
obu ras. Swinie zywiono dwa razy dziennie. W
okresie od 30 do 95 dnia zycia zwierzeta otrzy-
mywaly pasze granulowang ,Growet” i ,,Pres-
tarter”. W momencie rozpoczynania tuczu prze-
chodzono na pasze sypka PT 1 z dodatkiem cie-
plej wody w stosunku 1:3. Swinie przebywaty
w bezscidtkowych kojcach z betonowa podloga
ocieplang karamzytem.
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Poczatkowy okresu tuczu odbywal sie w wa-
runkach nadmiernego zageszczenia swin w koj-
cach, Do kojcow o powierzchni 37 metréw kwa-
dratowych wprowadzono 70 §win o wadze 33—
35 kg. Tucz §win w zasiedlonych ponad norme
kojcach, w ktérych na 1 $winie przypadalo 0,53
metra kwadratowego powierzchni trwat od 3 do
4 tygodni. Po tym okresie zwierzeta rozdzielano
po 35 sztuk w kojcu.

W okresie 12-miesiecznej obserwacji stwier-
dzono przyzyciowo 8 przypadkéw wrzodéw zo-
tadka, potwierdzonych badaniem poubojowym
oraz 62 przypadki u $win padlych i to zwykle
nagle, bez objawow klinicznych. Zachorowania
wystapily wylgcznie w okresie zageszcezenia Swin
w kojcach, zwlaszcza w poczgtkowym okresie
tuczu. Pierwsze przypadki wrzodéw pojawily sie
juz w trzecim dniu po zageszczeniu zwierzat.
Dotyczyly one wszystkich ras $win i to zaréw-
no osobnikéw meskich, jak i zenskich. W koj-
cach zageszczonych ponad norme straty z powo-
du wrzodow wynosity 0,19% stanu §win. W nad-
miernie zasiedlonych kojcach obserwowano wy-
razny niepokoj swin i ,,walki socjalne” o dostep
do koryt w czasie odpasu i o miejsce legowisko-
we.

Ryc. 1. Wrzody stresowe przedsionkowej czedci (pars
oesophagea) zolgdka u $Swini

U $win, u ktorych wrzody zotadka rozpoznano
przyzyciowo stwierdzono brak apetytu, slaby
przyrost ciezaru ciata, blado$¢ skory oraz blon
sluzowych jamy ustnej i spojéwek. U niektérych
zwierzat obserwowano krwawe wymioty oraz
nieznaczne zazoOlcenie skoéry. Kal chorych swin
zawieral domieszke krwi i mial smolowaty wy-
glad. Temperatura ciala utrzymywala si¢ w gra-
nicach normy lub spadala nieco ponizej normy.

Wrzody wystapily u wszystkich badanych po-
ubojowo lub sekcyjnie $§win wylacznie w zakre-
sie przedsionkowej czesci zolgdka (pars oesopha-
gea). U swin poddanych ubojowi owrzodzenia
przyjmowaly posta¢ plytkich nadzerek, pokry-
tych drobnymi skrzepami krwi. U $win padltych
wrzody osiggaly érednice od 1 do 4 cm, obejmo-
waly blone §luzowg 1 podsluzows, infiltrujac nie-
kiedy w obreb warstwy mie$niowej. W wigkszo-

0l4

Scl przypadkéw byly to wrzody pojedyncze, rza-
dzie] mnogie o ostrych, poszarpanych brzegach.
Dno wrzoddéw stanowila tkanka lgczna pokryta
chropowatg tkaning ziarninows i wysiekiem §lu-
zowo-wloknikowym. Znajdujgce sie u podstawy
wrzodow naczynia wykazywaly w obrazie histo-
logicznym uszkodzenie $cian oraz obecnos¢ za-
krzepow. Uszkodzenie naczyn prowadzilo do ob-
fitych krwotokéw do swiatla zolgdka i do $mier-
ci ze skrwawienia. Cze$¢ przedsionkowsa zoladka
otaczal z reguly wal obrzeklej blony sluzowej.

Omdbéwienie

Nadzerki i owrzodzenia zoladka mogg byé wy-
nikiem dzialania na ustréj réznych czynnikow
stresowych. U $win istotne znaczenie w pow-
stawaniu wrzodow stresowych ma nadmierne
zageszczenie zwierzat w kojcach. Wrzody stre-
sowe wystepujg wylgcznie w zakresie przedsion-
kowej czeSci zoladka i charakteryzuja sie duzy-
mi rozmiarami (wrzody olbrzymie) oraz sklon-
noscig do powiklan w postaci okresowych krwa-
wien lub naglych $miertelnych krwotokéow do
$wiatta zoladka.

Nieznaczne, powtarzajace sie krwawienia uwi-
daczniaja sie u chorych $win brakiem apetytu,
stabym przyrostem ciezaru ciata, bladoscig blon
§luzowych 1 skory oraz obecnoscia krwi w kale.
Objawy te, zwlaszcza wybitna blado$é skory, po-
zwalajg na przyzyciowe rozpoznanie choroby
wrzodowej u §win.

Smiertelne, dozolgdkowe krwotoki wystepu-
ja nagle, zwykle bez objawdéw klinicznych i sg
nastepstwem rozlegtych, plaskich, rzadziej kra-
terowatych wrzodow. Okres rozwoju wrzodow
kraterowatych nie zostal dokladnie ustalony. W
wiekszodei przypadkéw zmiany kraterowate po-
wstajg prawdopodobnie w okresie dluzszym niz
i—2 tygodni (7) i sa one zwykle nastepstwem
wtornych infekeji bakteryjnych (10). Wyjatko-
wo dochodzi do perforacji $ciany Zoladka. Wiel-
kos¢ wrzodow zolgdka u $win bywa rdzna i wa-
ha sie od kilku milimetréow do 10 cm. Niekiedy
wrzody obejmuja caly obszar przedsionkowe]
czesci zoladka (10).

Patogeneza wrzodéw stresowych jest malo
znana, ale zasadnicze znaczenie w ich powsta-
waniu przypisuje sie silnemu pobudzeniu osrod-
kowego ukladu nerwowego i zwiekszonej aktyw-
noéci wydzielniczej kory nadnerczy (1). Stad
wrzody stresowe maja z reguly ostry przebieg i
pojawiaja sie w kilka do kilkanascie dni po za-
dzialaniu czynnika stresowego.

Mechanizm powstawania wrzodoéw streso-
wych, zaliczanych do grupy wrzodéw trawien-
nych, ma prawdopodobnie bezpo$redni zwigzek
z mechanizmem wydzielniczym zoladka. Bada-
nia nad patogenezg wrzodéw u ludzi doprowa-
dzily do stwierdzenia, Ze nie ma ,,wrzodu bez
kwasu’’.

Wydzielanie kwasu solnego i pepsyny jest re-
gulowane czynnikami pobudzajacymi i hamuja-
cymi zaréwno o charakterze nerwowym, jak i
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hormonalnym. Wzrost wydzielania zolgdkowego
w fazie nerwowej zachodzi na skutek dzialania
roznych bodzcow (widok, powonienie), ktore do-
prowadzajg do pobudzenia podwzgorza oraz
osrodka blednego w rdzeniu przedtuzonym. Stad
impulsy nerwowe docierajg poprzez nerw bled-
ny do zoladka powodujac wzrost aktywnosci
wydzielniczej zoladka, ktéra utrzymuje sie po
zadzialaniu bodzcéw pokarmowych przez 30—
—~60 minut.

Cze$¢ pobudzenia korowego trafia do tyl-
nej czeSci podwzgorza, a stad do przedniego
plata przysadki moézgowej, gdzie dochodzi do
wydzielania kortykotropiny. Pod jej wplywem
wzrasta aktywnos¢ kory nadnerczy i produkcja
glikokortykoidéw, ktore z kolei pobudzajg akty-
wno$¢ wydzielnicza zolgdka. Mechanizm hormo-
nalny za posrednictwem kory nadnerczy dziala
w warunkach prawidlowych wolniej od mecha-
nizmu nerwowego, aktywizujac gruczoly zolad-
ka dopiero po 2-—3 godzinach od zadzialania bo-
dzca stresowego. Stad rola kortykoidéw w pow-
stawaniu wrzodoéw zotadka, chociaz potwierdzo-
na doswiadezalnie (cyt. za 7) nie jest dostatecz-
nie jasna. Mozna przypuszczaé, ze pobudzong i
przyspieszong w warunkach stresu przez korty-
koidy aktywnos¢ wydzielniczg zoladka, poprze-
dza niedokrwienie i wynikajgce stad obniZzenie
odpornosci blony $luzowej na dzialania kwasu
solnego i samostrawienie. U $§win przebywaja-
¢ych w nadmiarnie zageszczonych kojcach mo-
mentem sprzyjajagcym samostrawieniu wydaje
sig by¢ op6Znione przyjecie karmy, ktora nie tyl-
ko ochrania blone $§luzows, ale takze buforuje
dzialanie kwasu solnego.

Pismiennictwo
1. Brzozowskl R., Jasik J.,

piel T.;: Guastroe
2, Chamberlain C

Kirchmayer 8., Konturelk S., Po-

ogia kliniezna, PZWL Warszawa 1974,

Mearriman @, M., Lidvall E. R, Gamble
(@ T, J.: J. anlt 1. 26, 257, 1513.

3. Curtin T, M., Goetsch G. D., Hollundbaek R.: J.
vel. med. Ass. 143, 854, 1963.

4. Dahmme E,, Weiss E.: Podstawy szezegolowej anatomii pa-

1 | zwierzql domowyeh, PWRL Warszawa 1973,

o K., Slagsvold P.: J. anim, Sci. 33, 1263, 197i.

. T, Chamberloin C. C., Merriman G. M., Lid-
vall H. Rt J. anim, Sei. 26, 1054, 1967,

7. Hoorens J.. Medycyna Wet. 29, 257, 1973.

8, Huber W. G., Wallin R. F.: Vet. Med. 60, 551, 1965.

9. Hunziger O., Nicolet J.: Schweiz, Arch. Tierheilk. 110, 302,

Amer.

1968.
10, Jdbest E.: Handbuch der Speziellen Pathologlsehen Anato-
mie Haustiere, Verlag Paul Parey, Berlin-Hamburg.
11. Kowalezylk T., Hoekstra W, G., Pusstow K. L., Smith 1. D,

Grummer R. H.: J, Amer. vet. med. A

12. Le Bars ., Tournot ., Calvet H., C. R.:
ris 2237, 3501, 1962.

13. Mahan D. C., Pickett R. A., Perry T. W., Curtin T. M.,
ﬂ%%thersten W. R., Beeson W. M.: J. anim, Sci. 25, 1019,

14. Muggenburg B. A., Reimann E. M., Kowalczyk T. Hoek-
stra W. G.: Anim. J. Vet. Res. 28, 1427, 1967.

15. Muggenburg B. A, Reese N, Kowalczyk T., Grummer
R, H., Hoekstra W. G.: Amer, J. Vet. Res, 25, 1673, 1964,

16, Muggenburg B. A., Kpwalczylk T., Hoekstra W. G., Grum-
mer R. H.: Vet. Res, 27, {63, 1966.

17. Nafstad J.: Path. vet, 4, 1, 1967.

18. Nafsted J., Tallersund S.: Path. vet. 4, 15, 1967.

19. Penny R. H. C.. Edwards M. J., Mulley R.: Brit. Vet. J.,
128, 43, 1972,

20, Pocckock E. M., Bayley H. S., Roc C. K.:
27, 1296, 1968.

21. Reese N. A., Muggenburg B. A, Kowalczyk T., Grummer
R. H., Hoekstra W. (.: .J. anim. Sci. 25, 14, 1966.

22, Ryszkowski J,, Gembuara K.: Medycyna Wet. 8, 474, 1976.
474, 1976,

23. tho]%zen J., Hoorens J.: Vlaams Diergeneesk. Tijdschr. 30,
79, 1961,

L
. 137, 338, 1960,
Avad, Selens, Pa-

J. anim. Sci.

Adres autlora: prof. dr Czestaw Kaszubkiewicz, ul. Hubska
79/4, 50-501 Wroclaw,

Kamy6resnuy Y., Bonauorckuitn M. — CTpeccoBbie A3Bb1
HeJNyAKa CBHUHEI.

VccnenoBarusa IPOBeNY HA IPOMBIILIE HHO~OTKODMOY~
HOi1 hbepme cBuHel. B Teuenme 12-MeCAYHBIX HaOIIO-
JleHmnii obHapyzRuau 70 caydaeB a3B, B TOM 8 IDPUKM-
3HEeHHO M 62 — y naBmmx cBuHeN. 3aboleBannsa 1osaa-
BUJKUCh B HAYHJILHBLIA [I€PMOJA OTKOPMa ¥ TO JMIIL B
KJEeTKaX, B KOTOPBIX Ha 1 CBMHLIO BECOM OK. 35 KT IIpU-
xoausocy 0,53 M2 numomazgn. IlepBble cay4day A3BEHHOMN
60J1e3HM ITOABUJMCH Y2K€ B HEeCKOJIbKO JHeM Iocjie KOH-
eHTpanuMyu KMBOTHBIX. B cBepxX HOPMBbI HacCeJleHHBIX
KJeTKkax Habirojanochk sABHOe OECHOKOMCTBO CBMHEN M
,,ColMaJbHaa 0opbba” 3a ZOCTYII K KOPBITAM M JIOTOBO.
fI3BBI NOABJIANMCL JUILIL B IPEAIBEPHOM dYaCTH IKe-
nyaka (pars oesophagea) m jgocturaiamu pmamerpa 1—4
cM (KpymHble aA3BbI). OHM XapaKTepu30BaJMCh 00JBILON
HAKJIOHOM K OCJIOZKHEHMAM B BUJAE IOBTOPALIMXCA KPO-
BOMBJAMAHUN UM OOMJIBHBIX BHYTPUIKEIYOAOUHbIX KpPO-
BOTEeYCHMII C ITOCJEAYIOLIMM JleTajbHbIM KcxogoM. Ilo-
cleHMe MOABIAJNMCH, KaK [IPaBUJIBHO, HEOKUAAHHO,
6e3 KIMHUYECKMX CUMITOMOB. B paccyxJeHuax o I1a-
TOTeHEe3€e fA3B MCKJIYUAM BIUAHNE TIPaHYJIMPOBAHHBIX
KOPMCB U TIPMHAJIKM CTPECCOBYIO OCHOBY 0OJe3HM, CBf-
33aHHYIO0 C CMUJIbHBIM BO30Y:KIeHMEM IeHTDaJbHOM HEPB-
HOM CuCTeMbl M YBEJWYEHHOU CeKDPeTOPHOM aKTUB-
HOCTbIO KOPbI HaAIO4YeYHUKOB.

Kaszubkiewicz Cz., Bocianowski M. — Siress ulcers

in the stomach of pigs.

The examinations were carried out on pigs bred in
industrial farms. Within 12 months seventy cases of
ulcers were stated (8 supravitally and 62 post mortem).
The signs of the disease appeared at the beginning of
fattening in the boxes overcrowded, where one pig
of 35 kg of body weight had 0.53 m? only. The first
cases of ulcer disease occurred after some days since
the animals were crowded. In the overcrowded boxes
some excitation was observed and also there were no-
ted ,,social fights” to get to food and lairs. The ulcers
were situated in the vestibule of the stomach (pars
oesophagea) and reached the diameter of 1—4 cm
(large ulcers). They characterized by repeated blee-
dings or gastric haemorrhages which led to deaths.
The haemorrhages appeared suddenly without clini-
cal sings. The influence of fodder was eliminated and
the authors concluded that the disease was associa-
ted with stress due to a strong stimulation of CNS
and the accelerated activity of the suprarenal cortex.

—

JOO H. S., JOHNSON R. H.: OdpowiedZ immunolo-
giczna prosiat po szczepienin inaktywowanym parwo-
wirusem izolowanym od prosiat. (Serological respon-
ses in pigs vaccinated with inactivated porcine parve-
virus). Aust. vet. J. 53, 550—552, 1977 (11).

Badania laboratoryjne i obserwacje terenowe wyka-
zaly na wspoéludzial wirusé6w z grupy parwowirus
(PPV) w etiologii zaburzen ukladu rozrodezego. W ce-
lach zapobiegawczych sa stosowane najrozmaitsze
szczepionki. Autorzy przebadali skuteczno§é szcze-
pionki inaktywowanej opartej o wirus PPV z dodat-
kiem adjuwantu, inaktywowanej formaling 1 beta-
propiolaktonem. U prosigt 1 $win szczepionych szcze-
pionka inaktywowang formaling, swoiste przeciwciala
pojawialy sie po 7 dniach po szczepieniu. Przeciw-
ciala utrzymywaly sie na wysokim poziomie przez
okres conajmniej 6 miesiecy. Rewakcynacja przepro-
wadzona po miesigcu po pierwszym szczepieniu po-
wodowala okolo 16 krotny wzrost miana przeciwciatl
(1:2048). U szczepionych sztuk nie rozwijala sie wire-
mia i nie obserwowano siewstwa wirusa szeczepionko-
wego. Szczepionka nie dzialala réwniez ubocznie na
potomstwo macior szczepionych w roéznych okresach
cigzy. Przetrzymywanie szczepionki w temperaturze
4°C przez okres 6 miesiecy nie obnizalo jej zdolno$ci
immunogennych.

G.
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