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Summary

A clinical case of the back muscles necrosis in a pig

In a six-month-old white pig, crossbreed of Polish meat
pigs of a 110 kg body weight, from a small farm, clinical
signs of back muscles necrosis have appeared. The lesions
developed after 3 hours since the ocurrence of such stress
factors as the slaughter of one pig in close proximity to
the piggery and transport of the pig into a smaller and
worse lit room. After 14 days of a typical treatment in-
cluding corticoids, cardiac and analgesis drugs, clinical
symptoms of the disease disappeared. The pig was slaugh-
tered after 4 months (body weight about 200 kg). Post
slaughter examinations showed a significant decrease of
the longissimus dorsi muscle of the left half carcass and
necrotic lesions in the anterior part of this muscle on a
20 cm length.

Histopathological examinations showed in the affected
part of the m. longissimus necrotic foci with disrupted and
disappearing muscular fibres, together with an associated
resorptive reaction (infiltration of micro- and macropha-
ges), and an advanced development of granular tissue
which after cicatrication were filled up by decrements of
muscular fibres.

Martwica mig¢sni grzbietu (MMG) zwana tez choroba ba-
nanowa jest, obok syndromu PSE, DFD i stresowej kardio-
miopatii, jedng z czterech postaci miopatii stresowych. Po
raz pierwszy zostala opisana w 1960 r. przez J. Thonnena i
J. Hoorensa (wg 2) jako niezalezna jednostka chorobowa.
Uwarunkowana jest ona genetycznym defektem przemiany
materii w mig$niach, przejawiajacym si¢ niewydolnoscia pro-
ceséw oksydacyjnych. W efekcie prowadzi to do gwaltownie
przebicgajacej, kompensacyjnej, beztlenowej glikolizy i zwia-
zanego z tym zwigkszonego wytwarzania kwasu mlekowego
w dotknietych miopatig mig$niach. Dodatkowym czynnikiem
chorobowym, odpowiedzialnym za zmiany martwicowe w ob-
jetych zmianami mig$niach, tj. miesniu najdiuzszym klatki
piersiowej 1 ledZwi oraz w mig$niach wielodzielnych jest pra-
wdopodobnie autoagresja. Mechanizm tego zjawiska polega
na wytwarzaniu immunoglobulin skierowanych przeciw en-
zymom (autoantygeny), ktére uwalniane sq z uszkodzonych
i rozpadajacych sie¢ widékien migéniowych w czasie pierwsze-

g0, bezobjawowego jeszcze stadium choroby. Po ponownym
zadzialaniu czynnikéw stresowych dochodzi do autoagresyw-
nych reakcji odpornosciowych, prowadzgcych do powstania
zmian martwicowych w wym. migsniach. Podstawy patofizjo-
logiczne, szczegbtowa etiologia i patogeneza, obraz kliniczny
1 przebieg oraz zasady rozpoznawania, leczenia i profilaktyki
MMG opisano juz w wielu pozycjach literatury fachowej (1, 2,
3, 4), stad tez zostaly one w obecnym opracowaniu pominiete.

Do przyzyciowego ujawniania si¢ miopatii stresowych, zwla-
szcza typu martwicy mieéni grzbietu czy stresowej kardio-
miopatii (znanej tez pod nazwa $mierci sercowej lub trans-
portowej) dochodzi po silnym obcigzeniu zwierzat bodZcami
stresowymi, ktérymi moga by¢: zabiegi hodowlane i leczni-
cze, przepedzanie | transport zwierzat, wprowadzenie nowych
osobnikéw do stada (walki miedzyosobnicze) itp. Stad tez
problem przyzyciowej manifestacji syndroméw stresowych
faczony byt najczesciej z warunkami hodowli wielkotowaro-
wej 1z obrotem zwierzat. Opisany przypadek MMG dowodzi
wyslgpowania tego typu schorzert réwniez w gospodarstwach
drobnotowarowych.

Opis przypadku

Miat on miejsce w matym gospodarstwie rolnym i dotyczyt
$wini (osobnik meski, kastrat) w wicku 6 miesiecy 1 masie ciata
110 kg. Zwierzg, typowy przedstawiciel krzyzowan krajowych
ras migsnych, zostalo zakupione przez gospodarza na targu,
Jjako o$§miotygodniowe prosi¢. Z przeprowadzonego przez le-
karza weterynarii wywiadu wynikato, ze §winia zachorowala
dzien wczesniej z objawami braku taknienia i pragnienia, nie-
checi do poruszania sig, lekkiego drzenia mig$ni i wyraZznego,
lewostronnego wygiecia linii grzbietu. Zachorowanie poprze-
dzone byto ubojem gospodarczym innej §wini, utrzymywanej
w tym samym kojcu co $winia chora, a uboju dokonano w
bezposrednim sasiedztwie chlewni. Po zakoficzeniu czynnosci
ubojowych na jednej $wini, druga przepedzono do mniejsze-
go, stabo o$wietlonego i o obnizonym stropie pomieszczenia.
W ciagu 3 godzin od zadziatania bodZcow wystapity opisane
wczesniej objawy chorobowe.

Badaniem klinicznym stwierdzono: wzrost cieploty ciata
do 39,5°C, przyspieszenie akcji serca i oddychania (przy jed-
noczesnym jego sptyceniu), znacznego stopnia wypelnienie
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Ryc. 1. Typowe objawy MMG u $wini — wyraZny obrzek musculus
longissimus polaczony z lewostronnym wygigciem linii kregostupa

zyl na matzowinach usznych. Wystapily tez wyraZne zabu-
rzenia motoryki (niechetne wstawanie. trudnosci w poruszaniu
si¢ z wyrazna kulawizna lewej koriczyny tylnej), bardzo bolesny,
konsystencji twardej, lewostronny obrzgk okolicy grzbietowej
na catej dtugosci musculus longissimus, a takze silne, lewo-
stronne (w ksztalcie litery C) wygiecie linii kregostupa (ryc.
1). Na podstawie okolicznosci zachorowania, jak i objawéw
zdiagnozowano martwice miesni grzbietu. Podjeto nastepuja-
ce leczenie. Zastosowano: jednorazowo Calcium borogluco-
natum w ilosci 60 ml/100 kg m.c. i Cardiamid w ilosci 4
ml/100 kg m.c., nastgpnie Biovetalgin w ilosci 10 ml/100 kg
m.c. co 24 h, Vecort w dawce 2 ml/100 kg m.c. co 48 h oraz
Coffeinum Natrium benzoicum 20% w ilosci 6 ml w drugim,
trzecim 1 czwartym dniu choroby. Dodatkowo przez pig¢ ko-
lejnych dni stosowano wcieranie Ung. iodo-camphoratum w
zmienione czesci ciata w celu przyspieszenia ustgpowania ob-
rzeku okolicy grzbietowej. Zalecono tez maksymalne ogranicze-
nie wszelkich czynnosci hodowlanych celem wyeliminowania
dodatkowych bodzcéw stresowych, mogacych wywotac la-
tentny przebieg choroby.

Juz w drugim dniu leczenia wystapita lekka poprawa stanu
ogblnego chorego zwierzecia. Nastapit spadek cieploty ciata
do 39,2°C, dodatkowo za$ §winia przyjela niewielkg ilos¢ po-
karmu i wody. Trzeciego dnia nastapit dalszy spadek cieptoty
ciata (38,8°C), zmniejszenie liczby oddechéw (oddech regu-
larny) oraz wydatne zmniejszenie obrzgku naczyn zylnych
matzowin usznych. W kolejnym dniu leczenia nie stwierdzo-
no juz odchyled parametréw ogéinych, zwierzeciu powrdcito
laknienie, a stopiefi wypelnienia zyl matzowin usznych nie
odbiegat od normy. Ustapila tez kulawizna, mimo utrzymu-
jacego si¢ ciagle wygiecia linii kregostupa oraz obrzeku oko-
licy grzbietowej. Liczac od piatego dnia leczenia zar6wno
obrzek migéni grzbietu, jak i wygiecie linii kregostupa uste-
powaty, a w ciagu czternastu dni nastapit powrét do normy.

Swinie utrzymywano w gospodarstwie jeszcze przez okoto
cztery miesiace, a nastepnie klinicznie zdrowe zwierze pod-
dano ubojowi przy masie ciata ok. 200 kg. W trakcie badania
poubojowego stwierdzono wyrazne zmiany anatomopatolo-
giczne w musculus longissimus lewej pottuszy. Migsien ten
byt o ok. 1 kg lzejszy niz analogiczny migsieni pGltuszy pra-
wej. W przedniej czesci musculus longissimus pars thoracis
stwierdzono, na odcinku diugodci 20 cm, zmiany martwicowe
tkanki mie$niowej, dajace w efekcie dwukrotne zmniejszenie

Ryc. 2. Fragmenty obumartych widkien mic§niowych z widocznym
odczynem resorpcyjnym 1 postgpujacym blizowaceniem
(barwienie h. i e.. pow. 200x)

Ryc. 3. Rozpad widkien migéniowych uleglych martwicy skrzepowej.
Widoczny nieznaczny odczyn resorpcyjny w postaci nacieku mikro-
i makrofagéw (barwienie h. i e, pow. 200x)

powierzchni ,,0ka poledwicy” tej czesci mig$nia w poréwna-
niu z mig$niem strony przeciwleglej. Badaniem poubojowym
pozostatych partii mig§niowych tuszy nie wykazano zadnych
zmian anatomopatologicznych.

Zmieniona chorobowo czg$¢ m. longissimus przestano do
badania histopatologicznego. Makroskopowo stwierdzono r6z-
nej wielkosci, Z6tto-szare, twarde, na obwodzie ulegajace zbli-
znowaceniu ogniska martwicowe. W badaniu mikroskopowym
widoczne byly §wieze i zaawansowane, drobne i wigksze ogni-
ska martwicy skrzepowej, obejmujacej pojedyncze wiGkna migs-
niowe lub cate ich zespoly (ryc. 2). Ulegajacym rozpadowi 1
zanikowi wiéknom miesniowym towarzyszy} odczyn resorpeyj-
ny w postaci naciekow komdrkowych (mikro- i makrofagow)
oraz postgpujacy rozwdj tkanki ziarninowej, kilora ulegajac bli-
znowaceniu wypetniata ubytki po zaniktych i obumartych wiok-
nach miesniowych (ryc. 3). Calos¢ zaobserwowanych zmian
makro- i mikroskopowych okreslono jako odpowiadajace mar-
twicy migsni grzbietu (MMG), co potwierdzito trafnosé wcezes-
niej postawionej diagnozy.

Opisany kliniczny przypadek martwicy migsni grzbietu do-
wodzi, ze problem miopatii stresowych dotyczy¢é moze wig-
kszego poglowia §win i nie mozna go zawezac tylko do
warunkéw hodowli wielkotowarowej. Wrazliwos¢ na stres
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jest cecha dziedziczng (wspdlczynnik dziedziczenia h? =
0,4), kontrolowana przez geny jednego, autosomalnego loci,
a ujawniajaca si¢ tylko u osobnikéw bedacych homozygo-
tami recesywnymi w formie syndromu PSE lub DFD, ewen-
tualnie w formie MMG lub stresowej kardiomiopatii. Jest
to wigc wskazaniem do podjecia szeroko rozumianej pracy
hodowlanej z wykorzystaniem metod, majacych na celu
wykrycie i wykluczenie ze stada rodzicielskiego osobnikéw,
bedacych nosicielami genéw stresowrazliwosci.
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Summary

Iron and vitamin C absorption in chickens

The effect of vitamin C on iron (FeSO4 x 7 H2O) ab-
sorption in chickens was assessed. The degree of iron and
vitamin C absorption was determined by the perfused in-
testinal loop in vivoe method. Vitamin C decreased iron
absorption in the jejunum from 3.43 mg per 1 cm” within
60 min. to 1.10 mg and in the caecum from 4.94 to 3.08,
respectively. A significant increase of vitamin C absorp-
tion from 2.6 mg per 1 em” within 60 min. was found in
the jejunum, and in the caecum from 4.1 mg to 13.35 mg.
Some interaction between iron absorption and the presen-
ce of vitamin C in chickens was observed.

Kwas askorbowy (witamina C) bierze czynny udzial we
wchlanianiu zelaza z jelit, poniewaZ majac zdolnoSci redu-
kujace przeksztatca mato wchtanialne sole zelazowe w dobrze
wchtanialne sole zelazawe. Proces ten zostal wykazany u §wi-
nek morskich i u cziowieka (6, 9, 20). Zelazo znajduje sig
w jelitach najczesciej w postaci siarczanu zelazowego, siar-
czanu zelazawego lub chlorku zelazawego. Nie jest znany
wplyw witaminy C na wchtanianie z jelit juz utworzonego
siarczanu zelazawego, szczegblnie u zwierzat, ktére syntety-
zuja te witamine w dostatecznych ilosciach, jak np. kury.

Witamina C wptywa réwniez na rozmieszczenie Zelaza w
tkankach, jak i jego wydalanie z ustroju (6, 7, 20, 22, 23).
Badania nad wplywem zelaza na metabolizm witaminy C by-
ty prowadzone u $winek morskich, kt6re same nie syntetyzuja
tej witaminy, jak réwniez u cztowieka, u ktdrego synteza jest
bardzo niewielka. Wedlug niektérych autoréw metabolizm
kwasu askorbowego znacznie wzrasta w organizmie pod
wplywem zelaza (10, 14, 15, 16, 17), wedtug innych takiego
wplywu nie obserwuje si¢ (4, 21). U kurczgt wykazano zna-
czny wzrost syntezy witaminy C w tkankach pod wplywem
zelaza podawanego w postact siarczanu zelazawego, ale réw-
niez przyspieszone jej zuzycie (13).

Celem pracy bylo wykazanie wptywu witaminy C na
wchtanianie z jelit kurczat zelaza podawanego w postaci siar-
czanu zelazawego oraz ewentualnego wplywu tego zwiazku
na wchianianie witaminy C.

Material 1 metody

U 30 kurczat brojleréw w wieku 2 miesigcy oznaczano
przyzyciowo, metoda perfuzjowanej petli jelitowej (11, 12),
wchianianie z jelita czczego i Slepego witaminy C (kwasu
askorbowego) w obecnosci 100 1 200 mg/l czystego Zelaza.
Jednocze$nie oznaczano wchlanianie Fe w obecnoéci 200
mg/l witaminy C. Poziom witaminy C w plynie perfuzyjnym
oznaczano metoda Roe-Kuethnera (8, 19) 1 wyrazano w mg, a
nastepnie przeliczano t¢ warto$é na cm” powierzchni jelitai 1
litr ptynu perfuzyjnego oraz czas przeptywu wynoszacy 60
min. Koncentracj¢ Fe w plynie perfuzyjnym przed i po prze-
plywie oznaczano metoda absorpcji atomowej przy uzyciu
AAS-3.

Do doswiadczen uzywano kwasu L-askorbowego cz., Polfa,
o c. cz. 176,0 oraz siarczanu zelazawego (FeSO4 x 7 H20) o
c. cz. 278,02, ktéry przeliczano na czyste zelazo. Uzyskane
wyniki badan poddano analizie statystycznej, obliczajac war-
tosci Srednie oraz istotnos$¢ réznic przy pomocy testu t-Stu-
denta.

Wyniki i oméwienie

Fe podawane w postaci siarczanu zelazawego powodowalo
zdecydowany i istotny wzrost wchlaniania witaminy C z jelita
czczego 1 Slepego kurczat (tab. 1). Ilos¢ wchlonigtej witaminy
byla uzalezniona od stosunku ilo§ciowego migdzy zelazem a
witaming. W jelicie czczym, w przypadku, gdy wynosit on
2:1 (200 mg/l witaminy C i1 100 mg/l Zelaza) wchlanianie
wzrosto do 340% (przyjmujac wchlanianie witaminy C bez
zelaza za 100%). Przy stosunku witaminy C i Zelaza 1:1 (200
mg/] witaminy C i 200 mg/l zelaza) wzrost wchianiania siggat
264,2%. Podobnie proces wchlaniania tej witaminy w obe-
cnosci zelaza przebiegal w jelicie §lepym. Jesli wchianianie
bez zelaza przyjmie si¢ za 100% to przy stosunku witamina
— zelazo 2:1 wzrosto ono do 325%, a przy stosunku 1:1
do 401%.

W badaniach nad wplywem witaminy C na wchianianie
siarczanu zelazawego z jelit kurczat uzyskano wyniki od-
mienne od oczekiwanych (tab. 2). Okazalo sig, Ze witamina
C hamuje zdecydowanie wchlanianie siarczanu zelazawego z
jelit cienkich 1 grubych kurczat. Przy stosunku zelazo — wi-
tamina C wynoszacym 1:2 wchlanianie tego pierwiastka w
jelicie czczym obnizylto si¢ az do 32,1%, natomiast przy sto-
sunku 1:1 (200 mg 1 Fe + 200 mg/l witaminy C) obnizenie



