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SAMMANFATTNING

Upp mot 50 % av suggorna inom grisproduktionen slas ut arligen, vilket inte & gynnsamt for
varken produktionen, ekonomin eller djurvalfarden. Ben- eller klovproblem och trauma som
ger hélta hos suggor &r en vanlig forekommande orsak till oplanerad utslagning av suggor.
Antibiotika, ofta tillsammans med NSAID, &r den framsta behandlingsmetoden vid férekomst
av hélta hos gris. Med tanke pa att antibiotikaresistens ar ett okande problem i varlden &r det
viktigt att minimera all antibiotikaanvandning och sékerstélla att det inte anvénds i onddan.

| denna studie inkluderas ben fran totalt 29 suggor som avlivats pa svenska gardar pa grund av
halta. Obduktion av benen har genomforts for att beskriva de patologanatomiska forandringarna
genom makroskopisk och i vissa fall histologisk beddmning. Till varje ben medféljer remiss
med information om suggans alder, senast grisnings- och betackningsdatum, féregaende
behandling och misstankt orsak till hédltan. Syftet med obduktionen &r att utréna varfor djuren
uppvisat hélta och identifiera orsaker till oplanerad utslagning pa grund av halta. Malet med
undersokningen &ar daven att klargbra om majoriteten av forandringarna kraver
antibiotikabehandling eller inte, och om en annan behandling ska évervagas. En behandling
som inte innefattar antibiotika, &r av varde i de fall déar ingen tydlig klinisk misstanke om
bakteriell infektion foreligger. 1 studien jamfors aven klinisk misstanke med postmortal
diagnos, for att utvérdera hur ofta ratt diagnos stélls kliniskt.

Majoriteten av suggorna var inte aldre an 2 ar och 48 % var gyltor eller hade endast haft en kull
innan utslagning till féljd av hélta. De mest forekommande diagnoserna var kronisk artrit med
bade abscesser och osteomyelit, frakturer, abscesser i muskulaturen med ledkommunikation,
samt osteochondrosis dissekans. Atta frakturer pavisades varav sex var kroniska och sju hade
behandlats med antibiotika. Tretton fall med kroniska artriter pavisades, varav nio uppvisade
forandringar i form av svullnad, sar och abscesser i klovregionen, och étta hade kroniska
irreversibla  destruktiva ledforandringar. | tolv fall detekterades haltorna under
betdckningsperioden, nio fall under sinperioden, sju under diperioden och i ett fall angavs ingen
specifik period. Antibiotika anvandes i 25 av 29 fall, i tva fall anvandes ingen antibiotika och i
tva fall saknades behandlingsinformation. | 24 av 25 fall var penicillin forstahandsvalet och i
17 fall kombinerades antibiotika med NSAID.

I en majoritet av de 29 fallen forefaller inte antibiotikabehandling vara av vérde for
sjukdomstillstandet och kan darmed betraktas som onddigt. Resultaten i studien visar hur svart
det ar att kliniskt diagnostisera orsaken till halta hos gris. En 6kad kunskap om hur fall som inte
svarar pa behandling skall hanteras kravs, vilket troligen inkluderar att beslut om avlivning
maste fattas i ett tidigare skede an vad som sker idag.



SUMMARY

Every year around 50% of sows in the pig industry are culled, which is not beneficial for the
production, economy or animal welfare. Leg and claw disorders as well as traumatic injuries
are common causes of lameness in sows, and lameness is one of the most common reasons for
unplanned removal of sows in the pig production. Treatment with antibiotics is usually the first-
choice to use in lame pigs. Due to the global antibiotic resistance that is rapidly increasing it is
important to minimize the unnecessary use of antibiotics.

This study includes legs from 29 Swedish sows euthanized due to prolonged or severe lameness.
The leg most likely responsible for the clinical lameness was submitted to the section for
Pathology, SLU, Uppsala. Postmortem examinations in order to evaluate pathologic lesions,
that could explain the clinical lameness, were performed. Gross examination was done in all
cases, including histology in a few. A questionnaire including information about treatment
before euthanasia and the clinical suspicion behind the lameness accompanied each leg. The
purpose of the postmortem exams was to establish the likely cause of the lameness and identify
causes behind unplanned culling of lame sows. The aim of the study was to clarify if most of
the pathologic changes demands antibiotic treatment or not, and if another treatment should be
recommended as first-choice treatment for lame sows. Treatments, not including antibiotics,
are of value in cases with no clear clinical evidence of bacterial infection. Clinical suspicion
will also be compared with postmortem diagnosis, to establish how often correct clinical
diagnosis is made.

Most of the culled sows were less than 2 years old and 48% were gilts or first-parity sows.
The most common diagnoses where; chronic arthritis including abscesses and osteo-
myelitis, fractures, abscesses involving skeletal muscles and joints, and osteochondrosis
dissecans. Eight of the injuries were fractures where six of them had chronic lesions and
seven had been treated with antibiotics. In nine of 13 cases with chronic arthritis, gross lesions
such as swelling, ulcers and abscesses in the claw region was seen and eight of them
presented with irreversible chronic destructive joint lesions. In 12 cases the lame sows were
detected after weaning during the time for insemination, nine cases were detected during the
dry period, and seven cases during the suckling period. Antibiotics where used in 25 of 29
cases and there were no data in two cases. In all cases but one, penicillin where used as the
first drug of choice. NSAID were used in combination with antibiotics in 17 cases and
antibiotics only were used in seven cases.

Treatment with antibiotics did not appear to be of any value in most of the skeletal lesions and
can therefore be considered unnecessary. The results in this study show that it is difficult to
clinically (in vivo) diagnose the cause of lameness in sows. Knowledge about how to
handle lame sows that do not respond to treatment, must increase. This probably will include
earlier decisions on euthanization in many cases, unlike what appears to be the custom today.
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INLEDNING

Flertal faktorer paverkar en suggas livslangd och hallbarhet inom grisproduktionen, sasom
hennes formaga att producera pa en tillracklig niva och hennes fysiska tillstand, men dven
arstid, daglig skatsel och inhysning har betydelse (Anil et al., 2009b); Engblom (2008). Hélta
anses inverka pa suggors livslangd och hallbarhet bade direkt och indirekt. Akut, allvarlig halta
kan resultera i omedelbar avlivning medan en mildare kronisk hélta kan reducera suggans
prestationsférmaga och aven forkorta hennes livslangd (Anil et al., 2009b; Anil et al., 2008).
Den arliga utslagningen av suggor anges till 50 % enligt flera studier fran olika lander i vérlden
(Engblom et al., 2007; Rodriguez-Zas et al., 2003), som dessutom visar att cirka 30 % redan
har slagits ut vid forsta avvanjningen (Thingnes et al., 2015; Lucia et al., 2000). Utslagningen
av suggor kan vara antingen planerad eller oplanerad. Planerad utslagning innefattar suggor
som skickas till slakt till foljd av hog alder och lag produktivitet. Oplanerad utslagning
(avlivning) kan vara suggor eller gyltor med reproduktionsstérningar, juverproblem, ben- och
klévproblem eller traumatiska skador som skickas till slakt eller avlivas direkt pa garden, men
aven sjalvdoda djur inkluderas (Engblom, 2008; Engblom et al., 2007). Djurskotaren avgor
mestadels sjalv om en sugga eller gylta ska slas ut och darmed ar det djurskotarens personliga
sammanvagning av kullnummer, produktionsresultat, reproduktionsstatus, halsostatus samt
tillgangen av ersattningsgyltor som avgor om respektive sugga eller gylta slas ut (Engblom,
2008; Engblom et al., 2007). Detta &r en viktig faktor att ta i beaktande vid jamforelse mellan
olika besattningars utslagningsprocent och utslagsorsaker.

En vanlig orsak till oplanerad utslagning av suggor, framforallt yngre forsta- och andra-grisare,
ar halta pa grund av ben- och klévproblem samt traumatiska skador (Karpiesiuk et al., 2018;
Jensen et al., 2010; Engblom et al., 2007; Kirk et al., 2005; Lucia et al., 2000; Friendship et
al., 1986). Klinisk undersokning av grisen avseende sjukdom i rorelseapparaten och hélta ar
svar och postmortal bedomning (obduktion) kan vara nédvandig for att stalla diagnos (Dewey
et al., 1993). Visuell haltbeddmning anses ha lag sensitivitet och ar darmed en relativt opalitlig
metod (Etterlin, 2016).

Antibiotika anvénds i hog utstrackning vid behandling av halta hos grisar. Det ar darfor viktigt
att undersoka varfor suggorna blir halta och kartlagga vad respektive sugga har fatt for
behandling innan avlivning. Syftet med obduktion av ben fran utslagna suggor ar att utréna
varfor djuren uppvisat hélta och identifiera orsaker till oplanerad utslagning. Malet med
undersokningen var &ven att klargbra om majoriteten av forandringarna kréaver
antibiotikabehandling eller inte, och om en annan behandling borde évervagas. En behandling
som inte innefattar antibiotika, &r av varde i de fall dér ingen tydlig klinisk misstanke om
bakteriell infektion foreligger. | studien jamfors &ven den kliniska misstanken med postmortal
diagnos, for att utvardera hur ofta ratt diagnos stélls kliniskt. Denna pilotstudie utgors av ben
fran 29 suggor som avlivats pa grund av halta. Benen har obducerats och patologiska
forandringar som kan forklara den kliniska haltan har beskrivits.



LITTERATUROVERSIKT
Bakgrund

En stor andel av suggorna med haltproblematik skickas inte till slakt utan avlivas pa garden
(Engblom et al., 2007; Kirk et al., 2005) vilket resulterar i forlorade intékter for lantbrukaren.
Suggan bor producera minst tre kullar men helst fyra till fem kullar for att anses I6nsam
(Rodriguez-Zas et al., 2003; Lucia et al., 2000). Langre hallbarhet med langre livstid hos
suggorna associeras till en battre djurvalfard, medan sjalvddda och avlivade djur indikerar en
samre djurvalfard (Engblom et al., 2007)

Smarta i rorelseapparaten kan ses som halta, vilket kan innebéra minskad belastning pa ett ben,
att ett ben eller klGv inte belastas alls eller forsamrad formaga att resa och rora sig (Ison et al.,
2016). Halta ger upphov till smarta, obehag och reducerad aktivitetsniva, vilket maste ses som
ett valfardsproblem hos suggorna (Ala-Kurikka et al., 2017; Anil et al., 2009a; Heinonen et al.,
2006). En enkat, for att undersoka vilka matvarden som &r mest lampliga for att bedéma
djurvalfard, skickades till experter som arbetar med lantbruksdjur (Whay et al., 2003). Elva
experter; fem veterinarer, fyra lantbrukare och sex forskare besvarade enkaten. Hélta ansags
vara den Overlagset viktigaste aspekten vid sammanstéllningen av totalt 23 olika aspekter for
att bedoma djurvalfard hos gris (Whay et al., 2003).

Vid langvarig kronisk halta kan sméartan ocksa ge upphov till ett reducerat fodointag till foljd
av en forstarkt neurogen smarta (Clauw & Hassett, 2017). Det finns indikationer pa att
inflammatoriska cytokiner som interleukin (IL)-6, IL-1 och tumor necrosis factor (TNF)-o kan
inducera reducerat foédointag (Johnson, 1997). Avlivade suggor har noterats med lagre body
condition score (BCS) &n sjalvddda suggor, av 172 avlivade suggor hade endast 46 % normal
BCS medan 76 % av 93 sjalvddda suggor hade normal BCS (Kirk et al., 2005). Vidare ar det
visat att halta suggor i storre utstrackning lagger sig okontrollerat (Bonde et al., 2004), och detta
kan i sin tur 6ka risken att smagrisar klams ihjél vilket ger samre avvanjningsresultat (Pluym et
al., 2013; Anil et al., 2009b). | en 6versiktsartikel diskuteras att smagrisar framforallt klams
ihjal nar suggan andrar position fran staende till liggande position (Barnett et al., 2001).

Hélta orsakad av ledpatologi kan uppkomma till foljd av traumatiska skador, icke-infektidsa
och infektidsa sjukdomar. Det finns dven individuella genetiska predispositioner, samt har
inadekvat nutrition i forhallande till tillvaxt associerats med utveckling av halta. Skador kan
uppkomma nér suggorna rider pa varandra i samband med brunst, vid slagsmal i samband med
att ny rangordning skapas eller pa grund av trasig eller daligt utformad inredning (Ison et al.,
2016).

Danska SEGES (Landbrug & Fegdevarer F.m.b.A., Agro food park, Aarhus) har satt upp
riktlinjer for utslagningsstrategi av suggor. Forsta prioritet &r att sénka antalet oplanerade
utslagningar och suggdodligheten. Det inkluderar planerad utslagning av suggor som har minst
tva daliga egenskaper eller avvanjningsresultat, och de éldsta suggorna som har lagst grisnings-
och/eller avvanjningsresultat. Avseende gyltor ska de i forsta hand slas ut pa grund av
felaktig exterior och infertilitet, istallet for kullstorlek och avvénjningsresultat
(Seges svineproduktion, u.d). Oplanerad utslagning och sjalvdod leder till forsamrat

produktionsresultat, forlorad inkomst fran slakt samt utgift for kadaverhantering.
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Avelskostnaden 6kar ocksa pa grund av att ersattningsgyltor ska finnas tillhands och séttas in i
produktionen vid oplanerad utslagning, vilket paverkar produktionsekonomin (Seges
svineproduktion, u.d; Le et al., 2015; Heinonen et al., 2013; Engblom et al., 2008).

Genom att reducera antalet utslagningar till féljd av ben- och klévproblem samt traumatiska
skador 6kar mojligheterna for riktad planerad utslagning som beskrivits ovan. Djurdgarna kan
darmed strategiskt vélja ut de suggor som har lagst avelsvarde till slakt istéllet for att behdva
behalla en sugga med lagt avelsvarde for att kunna fylla upp suggruppen (Seges
svineproduktion, u.a; Engblom et al., 2007). Enligt tva studier &r den mest kritiska tidpunkten
for avlivningar och plotslig suggdadlighet en till fem veckor efter grisning (Jensen et al., 2010;
Kirk et al., 2005), men en annan studie rapporterar att hog andel av avlivningarna sker forsta
veckan efter grisning och fyra veckor efter avvéanjning (Engblom et al., 2007). Halta har
rapporterats som den framsta orsaken till avlivning inom fem veckor efter grisning (Anil et al.,
2008).

| en studie av 172 avlivade suggor uppvisade 72 % av suggorna rorelsestérningar, varav 24 %
diagnostiserades med artrit, 16 % med frakturer, 8 % med artros (osteoartrit), 11 % med
vertebral osteomyelit, 7 % med osteomyelit i annan lokalisation och 5 % diagnostiserades med
”ovriga lesioner” som till exempel kldvproblem eller ligamentruptur (Kirk et al., 2005). I en
studie fran 2007 var den vanligaste orsaken till avlivning i beséttningarna traumatiska skador,
men ingen postmortal undersékning genomfordes (Engblom et al., 2007). Misstanke om fraktur
till foljd av trauma &r en viktig orsak till att en stor andel suggor avlivas direkt pa garden. | en
studie utférdes postmortal undersokning av 96 avlivade och sjalvdéda suggor fran en gard,
varav 3,3 % avlivades pa grund av frakturmisstanke. | 43 % av dessa fall diagnostiserades artrit
vid obduktion (Engblom, 2008). I en tidigare svensk studie var fraktur, artrit och osteokondros
de tre framsta postmortala fynden vid hélta hos suggor (Engblom et al., 2008).

Ledens uppbyggnad

Ledbrosket med omineraliserat och mineraliserat brosk bildar tillsammans med subkondralt ben
en osteokondral enhet med sarskild formaga att fordela vikten under belastning och ledrorelse
(Uhalte et al., 2017). Bendndarna i synovialleder tacks av hyalint ledbrosk och en ledkapsel
omger den centrala kaviteten fylld med synovialvatska. Omgivande ligament, senor och
muskler &r tillsammans viktiga for att uppratthalla ledstabilitet (Craig et al., 2016; Malfait &
Block, 2016). Ledens sensoriska innervering bestar framst av proprioceptorer och nociceptorer,
vilka skickar viktiga signaler om ledposition och vid onormala ledrdrelser som kan orsaka skada
(Malfait & Block, 2016).

Den subkondrala enheten ar utformad for att ge draghallfasthet och motsta kompressionskraft
och skjuvningskraft under belastning och rorelse (Uhalte et al., 2017; Craig et al., 2016).
Ledbroskets extracellulara matrix (ECM) bestar av en unik makromolekylar sammanséttning
av typ Il kollagenfibrer med stora aggregat av proteoglykaner; aggrekan med negativt laddade
molekyler som har stor formaga att halla vatten genom hogt osmotiskt tryck. Ledbroskets
svillande formaga begransas av kollagenfibrernas natverk vilket genererar ledbroskets
egenskaper att motsta kompressionskraft och bibehalla draghallfasthet (Olson & Carlson, 2017;
Malfait & Block, 2016). Inom proteoglykanerna och det kollagena nétverket ror sig vattnet
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langsamt vilket gor att ledbroskets vétskefyllnad och spénst bibehalls dven under belastning
(Craig et al., 2016).

Regenerering av broskets ECM sker via kondrocyter och ar normalt laggradig, det ar en
balanserad enzymatisk process av katabol och anabol aktivitet (Olson & Carlson, 2017; Rengel
etal., 2007). Ledbrosk ar till stérsta delen omineraliserat, histologiskt ses en tydlig grans kallad
tidemark vilket ar 6vergangen mellan omineraliserat ledbrosk och mineraliserat ledbrosk. Det
omineraliserade ledbrosket ar det primara lagret pa ledytan (Burr, 2004). En subkondral
benplatta angréansar till det mineraliserade brosket vilket 6vergar till trabekulart subkondralt
ben, som dr mjukare an kortikalt ben (Malfait & Block, 2016; Burr, 2004). Det subkondrala
benet har stérre anpassningsformaga vilket jamnar ut belastningen mellan ledbrosket och benet
vid hdg belastning och minimerar skada pa ledbrosket (Craig et al., 2016; Malfait & Block,
2016).

Synovialmembranet utgors av ett tunt lager synovialceller bestdende av makrofager och
fibroblaster. Tillsammans med dess vaskulariserade underliggande bindvav produceras
synovialvétska som smdrjer och néaringsforsorjer ledbrosket (Scanzello & Goldring, 2012).

Ledsjukdom

Termen for ledsjukdom oavsett orsak och utbredning, ar artropati. Synovit ar begrénsad
inflammation i synovialmembranet, och bendmningen artrit anvands nar ledbrosket &r
involverat. Vid ledskada ses alltid en inflammatorisk reaktion i leden dar dven ledbrosket ar
involverat, vilket kan resultera i att brosket fértunnas (Olson & Carlson, 2017). Vid skada har
ledbrosket en begransad anpassningsférmaga och minimal kapacitet for reparation. Det beror
pa att ledbrosket ar avvaskulariserat och endast innehaller en liten population av sa kallade
progenitor celler, vilka prolifererar och ger upphov till kondron-formationer i ett forsok till
lakning. Ytliga skador i ledbrosket utan kontakt med subkondralt ben kvarstar en lang tid och
uppvisar brosknekros med omgivande kondron-formationer samt ytlig fibrillering. Med tiden
kan kvarvarande ledbrosk lossna och sarskilt om angransning ses till fortjockat subkondralt ben
(skleros). Om skadan i ledbrosket stracker sig till subkondralt ben kommer mesenkymala
stamceller fran benmérgen att fylla omradet med vaskular fibros vavnad, vilken ofta genomgar
metaplasi till fibrost brosk (Olson & Carlson, 2017; Craig et al., 2016; Lotz et al., 2010)

Aurtrit kan vara traumatisk (mekanisk dverbelastning), bakteriell, viral eller immunmedierad och
forekommer i akut, subakut och kronisk form. Undersékning av synovialvatskans utseende och
innehall pavisar inflammationsprocessens karaktar val; ser6s, fibrinds, suppurativ (purulent)
eller lymfoplasmocytdr. Om bakomliggande agens eller substans, upprepat trauma eller
pagaende immunmedierade inflammation inte atgardas utvecklas en kronisk ledskada. Vid
skador pa ledbrosk och/eller synovialmembran kan den infektitsa artriten overga till en
osteoartrit (OA) aven om bakomliggande orsak har atgardats. Djurets valfard paverkas negativt
av ledskada, eftersom artrit och OA ger bade akut och kronisk smérta (Clauw & Hassett, 2017;
Olson & Carlson, 2017).



Osteokondros
Endokondral benbildning

Rorbenen anldggs forst som en modell av hyalint brosk. Blodkéarl vaxer in i ”modellen” och
tillfor osteoblaster som utsondrar benmatrix (osteoid), mestadels bestaende av kollagen. Det
hyalina forkalkade brosket anvands som byggnadsstallning” dar osteoid deponeras, forkalkas,
och omvandlas till benvavnad. Detta sker i ett priméart ossifikationscenter centralt i diafysen
vilken successivt vaxer sig storre allt eftersom det hyalina brosket ersétts med benvavnad. | de
langa rorbenen utvecklas &ven sekundara ossifikationscenter i epifyserna. Det finns en
tillvaxtzon mellan det sekundara ossifikationscentret och det tdckande avaskulara ledbrosket
vilket tillsammans utgor ett artikuldar-epifyseal komplex (AEC) som ansvarar for att forma
epifyserna.

I tillvéxtplattan finns olika zoner:

1. Vilozon; vilande kondrocyter som omges av hyalint broskmatrix.

2. Proliferationszon; kondrocyterna proliferar och histologiskt intar de formationer av
pelare.

3. Hypertrofiskzon; kondrocyterna hypertrofierar och syntetiserar en unik extracellulér
matrix som kan mineraliseras

4. Mineraliseringszon; extracellulart matrix mineraliseras och de hypertrofiska
kondrocyterna genomgar apoptos. Under denna process sker invasion av blodkarl i
halrummen efter kondrocyterna vilket mojliggor transport av osteoprogenitorceller till
omradet som differentierar till osteoblaster.

5. Forbeningszon; mineraliserat broskmatrix utgér en byggnadsstéllning som
osteoblasterna tacker med osteoid som sedan mineraliseras.

6. Primér spongiosa: bentrabekler med en broskkérna

7. Sekundar spongiosa: bentrabekler utan broskkéarna och med en utveckling av
benvavnad fran omogen till lamellar.

Benet forlangs medan tillvéxtplattans tjocklek halls relativt konstant tack vare balansen mellan
vavnadsproduktion och vavnadsresorption. Under grisens tillvaxt paverkar olika hormoner
tillvaxtbrosket att avsluta sin proliferation och nar djuret har vaxt fardigt &r tillvaxtplattan helt
ersatt av bentrabekler. I AEC blir ledbrosket kvar for att forhindra friktion mellan tva benytor
(Mackie et al., 2008; Gerber et al., 1999; Hunziker, 1994).

Broskkanaler innehaller karl som utgar fran det perikondrala karlsystemet och i kanalerna ses
olika delar av arterioler, venuli och kapillarer. K&rlforsérjningen anses vara nddvandig for att
tillféra naring till kondrocyterna som ej nas av synovialvétskan, underhalla sekundéra
ossifikationscentra via olika hormoner och tillvéaxtfaktorer, samt férse bade brosk och ben med
mesenkymala stamceller (Carlson et al., 1991; Yamaguchi et al., 1990; Wilsman & Van Sickle,
1972; Wilsman & Van Sickle, 1970).

Patogenes

Termen osteochondritis dissecans infordes forst 1887 av Konig for att beskriva ett tillstand hos

patienter inom humanvarden med ben/brosk-fragment i en led. Inflammation ansags ej vara

karaktéristiskt for den priméra lesionen och darfor &ndrades termen till osteochondrosis
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dissecans (OCD) (Ytrehus et al., 2007). Patogenesen till osteokondros ar omdebatterad och
troliga bakomliggande orsaker har diskuterats och undersokts. Tre olika etiologier framfors som
forklaring avseende patogenes till osteokondros; ischemi, traumatisk/mekanisk skada och
arftlig predisposition. Senare studier har visat att den tidiga skadan vid osteokondros orsakas
av en ischemi i tillvaxtbroskets vilozon (Ytrehus et al., 2007), men orsaken till ischemin kan
ha en traumatisk/mekanisk och/eller genetisk bakgrund.

Flera studier har endast behandlat den kroniska formen av osteokondros, vilket inte forklarar
hur de tidiga forandringarna uppstar. Tidiga forandringar har pavisats och dven framkallats
experimentellt i vdxande grisar och fol (Olstad et al., 2015; Olstad et al., 2013; Ytrehus et al.,
2007). Majoriteten av dagens forskning stodjer teorin om ischemisk nekros till foljd av
vaskuléra skador i forbeningszonen i epifysen under tillvaxtfasen (Olstad et al., 2015; Olstad et
al., 2014; Olstad et al., 2008a; Olstad et al., 2008b; Ytrehus et al., 2004a). Tillvéxtbrosket i
artikular-epifysiala komplexet anses vara beroende av god blodférsorjning for att kunna
uppratthalla god livskraft. Tidiga tecken pa osteokondros har sammankopplats med bristfallig
blodfdrsorjning fran broskkanalerna till foljd av nekros (Carlson et al., 1991). De forsta synliga
lesionerna dr omraden med ischemisk brosknekros i tillvaxtbroskets mellersta lager, definierat
som osteochondrosis latens (OCL), som enbart &r synligt mikroskopiskt. Oversta brosklagret
anses fa naringstillforsel fran synovialvitskan och de djupaste lagren fran intakta Karl i
underliggande ben, medan det mellersta skiktet har en s&mre néringstillforsel. Né&r det
sekundara ossifkationscentret progredierat och omger omradet med ischemisk brosknekros
skapas en fokal storning i den endokondrala forbeningen vilket definieras som osteochondrosis
manifesta (OCM), som kan ses radiologiskt och makroskopiskt. Ledbrosket ovanfor det
nekrotiska tillvaxtbrosket far en forsamrad stodyta och en spricka i det nekrotiska brosket kan
sprida sig till ledbrosket. Detta kan generera i en spricka fran ledytan ner till det subkondrala
benet eller ett sa kallat brosklock i ledbrosket, detta stadie definieras osteochondrosis dissecans
(OCD) (Ytrehus et al., 2007; Ytrehus et al., 2004b; Carlson et al., 1991).

Etiologin till osteokondros &r inte helt klarlagd men anses vara multifaktoriell. Arftlighet, snabb
tillvaxt, nutrition, anatomisk predisposition och trauma ar samtliga aktuella faktorer som
diskuteras kunna ligga bakom uppkomst av OCL och utveckling till OCM och OCD (Ytrehus
et al., 2007). Upprepad mekanisk belastning, kraftigt trauma eller lokal infektion i tillvaxtbrosk
kan inverka pa blodforsorjningen vilket kan ge upphov till kérlskada med sekundar fokal
ischemi i tillvaxbrosket (OCL). Trauma anses kunna spela en viktigare roll i progressionen fran
OCM till OCL &n som primér orsak. Tidiga stadier av osteokondros, OCL och OCM orsakar
inte halta och tiden fram till klinisk sjukdom kan vara relativt lang. Det &r forst nar ledbrosket
blir involverat (OCD) som en inflammation (osteoartrit) i leden uppstar med smérta och visuell
halta som foljd (Ytrehus et al., 2007; Jeffcott, 1991; Nakano et al., 1987). Ledbrosk ar varken
innerverat eller vaskulariserat, darmed uppkommer smérta foérst nar synovialmembran eller
subkondralt ben involveras (Olson & Carlson, 2017)

I kné-, has- och armbagsled finns predilektionsstallen som drabbas i hogre grad av OC, men
skador forekommer &ven i bog-, hoft- och ryggleder. Predilektionsstéllen for OCM och OCD i
armbags- och knéaled ar humerus samt femurs mediala kondyler. | hasleden har hog forekomst



av OC rapporterats pa talus mediala trochlea i den mediala distala delen (Etterlin, 2016; van
Grevenhof et al., 2011; Hill et al., 1984; Reiland, 1978; Reiland, 1975; Grondalen, 1974).

Osteoartrit

Osteoartrit (OA) &r ett begrepp som anvéands vid ledskada orsakat av ett upprepat frekvent
trauma eller dar den priméra skadan sekundart gett upphov till en ledinflammation. Tidigt i OA
processen ses en laggradig inflammation framférallt i leden men dven systemiskt. OA &r en
destruktiv sjukdom orsakad av komplexa biologiska och biokemiska interaktioner som
involverar hela leden; ledkapsel, synovialmembran, ledbrosk, subkondralt ben samt stédjande
ligament och menisker (Scanzello, 2017; Malfait & Block, 2016; Woods, 2016; Scanzello &
Goldring, 2012). Patologiskt karaktériseras OA av broskdegeneration, fortjockat subkondralt
ben (skleros) med mikrofrakturer, osteofyter, muskelatrofi och generell ledinflammation
(synovit/kapsulit) (Nganvongpanit et al., 2017; Woods, 2016; Li et al., 2013). Det &r en
komplex sjukdom med vanligen multifaktoriell orsak (Woods, 2016). Sjukdomen pavisas hos
yngre och dldre individer, antingen med kliniska symtom i form av ledsmarta och svullnad med
halta, eller i subklinisk form. Graden av fordndrad ledvavnad, smarta och begransad ledfunktion
varierar hos drabbade individer (Olson & Carlson, 2017).

Majoriteten av fallen hos djur anses vara orsakade av mekanisk Overbelastning eller vara
sekundara till annan ledskada, varav OCD é&r en viktig predisponerande skada (Olson &
Carlson, 2017; Guilak, 2011). Hog belastning, upprepad onormal belastning pa en frisk led,
eller normal belastning pa en led med brosk- eller bendefekter kan generera i OA (Olson et al.,
2014; Goldring & Goldring, 2007). OA kan ocksa uppkomma sekundart efter intra-artikular
fraktur eller annat ledtrauma (posttraumatisk OA). Annat ledtrauma kan innebara t.ex. skada pa
ligament, menisk eller ledkapsel (Olson et al., 2014), vilket kan ge instabilitet i leden. Upprepad
eller onormal mekanisk belastning pa en instabil led anses kunna 6ka skjuvningskraften och
den suprafysiologiska kompressionskraften pa lokala punkter av ledytan vilket leder till fokala
broskskador. Mekanosensitiv inflammation och reparationssignaler anses stimuleras av
onormal belastning (Guilak, 2011).

| tidigt stadie pavisas synovit med Okad infiltration av mononukledra celler i
synovialmembranet och produktion av inflammatoriska mediatorer som IL-1, TNF-a och
kemokiner. Uppreglering av syntetisk aktivitet och 6kad produktion av inflammatoriska
cytokiner induceras &ven av kondrocyter vid biomekanisk storning (Goldring & Otero, 2011).
Det sker en Okning av nedbrytande enzymer som matrix-metalloproteinaser (MMP) och
aggrekanaser, vilka orsakar destruktion av broskmatrix och en obalans mellan uppbyggnad och
nedbrytning av brosket. Inflammatoriska cytokiner bidrar till kade nivaer av. MMP och
aggrekanaser som forvarrar tillstandet (Kamm et al., 2010). Lokal forlust av proteoglykaner
och klyvning av typ Il kollagen resulterar i 6kat vatskeinnehall och minskad draghallfasthet av
ledbrosket. Vatten binder in i onormal méngd till proteoglykaner i ECM vilket paverkar den
normala viskositeten och diffusionen av naringsdmnen och restprodukter (Olson & Carlson,
2017; Goldring & Goldring, 2010). Forsta tecknet pa degeneration ar fibrillering av ledbroskets
ytliga lager, med forlust av brosk och sarbildning med sekundart forsok till lakning genom
produktion av fibrést brosk (Greisen et al., 1982). Fortjockning av den subkondrala benplattan,
bildning av osteofyter och mikrofrakturer med cystor i den sklerotiska benvévnaden kan ses.
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Bildningen av osteofyter anses vara ett forsok till att fordela belastning pa en storre ledyta och
att tillvaxtfaktorer aktiverar de periostala cellerna att differentiera till osteoblaster. Osteofyterna
bidrar istéllet till leddeformation med minskat rorelseomfang samt kompression av narliggande
vavnad som resulterar i smarta och begransad ledfunktion (Blaney Davidson et al., 2007).

Infektios artrit

Bakomliggande orsaker till artrit &r framst bakterier eller virus. Spridning sker hematogent, via
infusion fran sticksar, via perfusion fran periartikular vavnad eller intilliggande ben. Framforallt
hos unga djur ar osteomyelit i angransade ben vanligt forekommande vid septiska artriter med
hematogent ursprung. Bakteriell infektion vid osteomyelit kan penetrera kortex vid metafysen
och kontaminera synovialvétskan och synovialmembranet. Det sker sarskilt hos yngre individer
som fortfarande har ett tunnare kortex jamfort med vuxna djur (Olson & Carlson, 2017; Craig
et al., 2016). Bakterier i blodet verkar favorisera synovialmembranet som ar vél vaskulariserat.
Varme, smarta och svullnad &r karaktéristiskt for infekterade leder till f6ljd av hyperemiskt och
6demiskt synovialmembran och ledkapsel som ger 6kad méngd synovialvétska (Craig et al.,
2016). Oavsett vilket agens som initierat artriten &r sjukdomsutvecklingen likartad men
exsudatet kan vara antingen purulent eller fibrindst beroende pa ursprungs agens (Olson &
Carlson, 2017). De agens som ses hos gris ar Erysipelothrix rhusiopathiae, Trueperella
pyogenes, Streptococcus spp, Staphylococcus aureus och hyicus, Mycoplasma hyosynoviae et
hyorhinis, Haemophilus parasuis, Salmonella spp och Escherichia coli (Craig et al., 2016;
SvarmPat, 2009; Hariharan et al., 1992). Infektioner persisterar oftare i storre leder i
extremiteterna, vilket kan orsaka allvarlig septisk artrit med destruktion av ledbrosk och &ven
underliggande subkondralt ben (osteomyelit). Vid bakteriell artrit bor forekomsten av
osteomyelit alltid dvervdgas och om mojligt undersokas (Craig et al., 2016).

| akut stadie av infektionen &r ledbrosket generellt normalt histologiskt, men en begynnande
inflammation med o6kad méangd aktiva MMPs foreligger. | subakutstadie kan ledbrosket
fortunnas genom cellnekros som ger fragmentering av ECM med uppkomst av erosioner och
ulcerationer i ledytan, orsakat av enzymer i exsudatet samt aktivering av MMPs. Brosket
kollapsar till féljd av fragmenterade och ej optimalt fungerande vattenbindande proteoglykaner.
Ulceration och forlust av ledbrosk ses ofta i kroniska purulenta artriter, daremot mer séllan i
kroniska fibrindsa artriter. Fortjockning av synovialvdvnaden (pannus), till foljd av en
tillvaxande inflammatorisk granulationsvavnad, kan forekomma vid kronisk fibrinds artrit som
sekundart generar broskerosion och ulceration. Broskdegenerationen &r mildare och kan
uppkomma sekundart till foljd av laggradig lymfoplasmocytar synovit vid kronisk artrit utan
akut exsudat. Synovialvatskan far reducerad viskositet och vid forekomst av neutrofiler
alternativt fibrin kan vatskan bli grumlig och mindre blédningar ger vatskan en rodare farg.

| subakuta infektiosa artriter utan exsudat pavisas lymfoplasmocytar inflammation i
synovialmembranets subsynoviala vdvnad med varierad grad av synoviocyt-hyperplasi och
hypertrofi. | kroniska purulenta artriter kan granulationsvavnad med tydlig lymfoplasmocytar
inflammation ersatta synovialmembranet och kapsulit med fibros utvecklas. Vid kraftig
deponering av fibrin i ledhalan vid kronisk fibrinds artrit, sker remodellering av fibrinet till
fibros vavnad som kan begransa ledens rorelse. Oavsett typ av kronisk artrit kan allvarliga fall



leda till destruktion av ledens vdvnad med fusion av ledytorna. Produktion av exsudat
fortskrider sa lange bakterier fortfarande &r narvarande i leden (Olson & Carlson, 2017)

Frakturer

En fraktur kan vara orsakad av ett trauma, men det férekommer &ven patologiska frakturer, dar
frakturen sker i en forandrad benvdvnad som exempelvis vid osteoporos, osteomyelit, bentumor
eller benmetastas. | dessa fall beh6vs inget kraftigt trauma utan en normal belastning av benet
kan ge en fraktur. En korrekt frakturlakning sker endast i ett normalt ben och inte efter en
patologisk fraktur (Gerstenfeld et al., 2006; Einhorn, 1998). Osteopeni &r termen for reducerad
bentathet, medan osteoporos ar ett tillstand for nar frakturer uppkommit till foljd av osteopeni.
Orsaker till osteopeni kan vara obalanserat eller bristande foderintag av kalcium och fosfor,
eller osteomalaci pa grund av vitamin-D brist. Manga gyltor har begransad férmaga att &ta
tillrackligt med foder for att tdcka sina behov under digivning. Det kan leda till ett bristande
intag av mineraler som kalcium och fosfor, samtidigt som det sker en 6kad férlust genom
mjolkproduktionen. Askhalten i skelettet har pavisats kunna minska vid bristande mineralintag
och orsaka osteopeni, vilket i sin tur kan leda till osteoporos (Lofstedt et al., 2012).

Frakturlakning bestar av bade endokondral och intramembrands benformation, men vid en ej
dislocerad och mer stabil fraktur ses framst intramembrands benbildning (Gerstenfeld et al.,
2006; Einhorn, 1998). Fullstandig frakturlakning kréver stabilitet och korrekt fixering av
frakturandarna, vilket séllan ses vid obehandlad frakturlakning som inte atgardats med kirurgisk
stabilisering eller bandagering (Marsell & Einhorn, 2011). Lékning av frakturer liknar den
cellulara och molekyldra processen vid benformation under embryogenesen och
benremodellering (Gerstenfeld et al., 2003; Bruder et al., 1994). Mesenkymala stamceller &r
nodvandiga dven i vuxet tillstind for produktion av osteogena celler och kravs for
benremodellering och frakturldkning. Fibrds vavnad, benvdvnad, brosk, senor och muskler
utvecklas fran mesenkymala stamceller (Bruder et al., 1994).

Akutfas

Vid en fraktur skadas inte bara skelettet utan &ven andra delar av det muskuloskeletala systemet
och blodkarl aktiverar koagulationskaskaden och ett hematom bildas omedelbart i och runt
frakturomradet. Hematom har en viktig roll i den initiala lakningsprocessen for bildande av nytt
ben (Olson & Carlson, 2017; Grundnes & Reikeras, 1993; Mizuno et al., 1990). Fibrovaskular
vavnad har pavisats invadera och omvandla hematom till en blandning av fibros, brosk och
benvavnad fyra till atta dagar efter frakturen (Li et al., 2002).

Inflammationsfas

Initialfasen av frakturldkning k&nnetecknas av en inflammatorisk reaktion med smaérta, varme
och svullnad. Inom 24-48 timmar sker en stegring av mesenkymala stamceller som respons pa
frisattningen av tillvéxtfaktorer och cytokiner samt neovaskularisering (Zachary, 2017; Carano
& Filvaroff, 2003; Ferguson et al., 1999). Till foljd av stord blodforsorjning till benet uppstar
ischemisk celldéd och nekros av osteocyterna vid frakturandarna. Frakturomradet blir
syrefattigt med sankt pH vilket tillkallar inflammatoriska celler som pabérjar fagocytering.
Forst anldnder neutrofiler och tre till fem dagar senare makrofager om ingen infektion tillstoter
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(Dunning, 2002). Delar av ben och margvavnad i anslutning till frakturen gar ofta i nekros
(Olson & Carlson, 2017). Vid forekomst av bakterier eller frammande foremal kan
inflammationsfasen paga i veckor till manader beroende pa grad av kontamination (Dunning,
2002).

Reparationsfas

Hematom och vévnadsnekros &r viktigt for kallusbildningen. Primar kallus &r en oorganiserad
sammanflatad struktur av kollagen bindvéav, brosk och omoget ben. Tillvéaxtfaktorer frisatts fran
makrofager, trombocyter, prolifererande osteoblaster samt fran dott ben genom fragmentering
och sankt pH vilket stimulerar proliferation av reparationsvavnad. Successivt dvergar pHt mot
neutralt lage som cellerna trivs i. Kollagenfiber och andra makromolekyler som bygger upp
ECM deponeras av osteoblaster som osteoid, vilket mineraliseras for att kunna bilda omoget
ben. Omoget ben kan pavisas mikroskopiskt efter 36 timmar och regenerativa nervfibrer i
hematomet &ar synligt tre dagar efter frakturens uppkomst (Olson & Carlson, 2017; Dunning,
2002). | en studie av fraktur hos moss pavisades en periostal intramembranés ossifikation dag
atta till sexton i kombination med en endokondral forbening (Li et al., 2002).

Remodelleringsfas

Fibros granulationsvavnad kan ses tidigt i 1akningen, da mesenkymala stamceller differentieras
till brosk- och benceller som producerar broskmatrix och osteoid som sedan mineraliseras och
ersatts av benvavnad (Fazzalari, 2011; Gerstenfeld et al., 2003). Primar kallus fyller ut halrum
mellan frakturdndarna och omger frakturen for att ge stabilitet under ca 4—6 veckor. Sekundéar
kallus &r starkare och bestar av moget lamellart ben. Den primara benbildningen foljs av
benremodellering vilket innebdr en balans mellan resorption av primar benkallus och
produktion av lamellart ben. Den sekundéra benbildningen ger en funktionell viktbarande
konstruktion lik urspungsvéavnaden (Olson & Carlson, 2017; Fazzalari, 2011; Gerstenfeld et al.,
2003). Benremodelleringen av det omogna benet kan paga i manader till ar innan
remodelleringen ar fullstandig och uppnatt total regenererad benstruktur, beroende pa
anatomisk lokalisation, rorelseaktivitet, djurart och alder (Olson & Carlson, 2017; Marsell &
Einhorn, 2011; Wendeberg, 1961).

Faktorer som paverkar lakningen

Lakningsprocessen skiljer sig vid en stabil och ostabil fraktur. En ostabil fraktur karakteriseras
forst av en storre méangd fibrds vavnad och broskkallus som successivt ersatts med benvavnad,
via endokondral férbening. En stabil fraktur utvecklar mindre méngd broskvévnad och omges
tidigare av benvavnad genom intramembrands ossifikation. Blodforsorjningen kan vara en
avgorande faktor till varfor lakningsprocessen skiljer sig at. | en ostabil fraktur &r det svarare
att uppna intakt karlnybildning &n vid en stabil fraktur vilket ger lag syrespanning som
premierar broskbildning. For att mesenkymala stamceller ska differentiera till osteoblaster och
kunna bilda benvévnad kravs tillracklig syretillforsel via en fullgod karlférsorjning, vilket
mojliggors vid en stabil fraktur. Nar en ostabil fraktur stabiliserats av broskvdvnad Okar
mojligheten for kérlinvéxt och darmed remodellering via endokondral benbildning (Le et al.,
2001; Ferguson et al., 1999).
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Infektion och rorelse i frakturomradet, med bristande karlférsorjning ar de vanligaste orsakerna
till forlangd eller utebliven ldkning (Dunning, 2002). For mycket mekanisk dragning och
kompression i frakturomradet stimulerar utvecklingen av fibrés vavnad. Mogen fibros vavnad
ar inte 6nskvart eftersom det varken stabiliserar frakturen eller utgér en modell fér benvavnad
pa samma sitt som brosk. Overdriven produktion av fibrés vavnad mellan frakturdndarna kan
darfor resultera i utebliven lakning. Vid en instabil frakturlakning kan frakturandarna med tiden
bli slata och réra sig i en ficka av fibros och broskvavnad vilket bildar en falsk led
(pseudoartros) (Olson & Carlson, 2017; Craig et al., 2016).

Behandling

Smarta

Smartupplevelsen ar unik for varje individ. Effektiv smartbehandling kan endast uppnas om
orsaken till smartan bedoms pa ett korrekt och tillforlitligt sétt. Det ar sarskilt svart att bedéma
djurens upplevda smarta eftersom det inte & mojligt med verbal kommunikation mellan djur
och méanniska (Dobromylskyj et al., 2000). Inom humanvarden &r patientens egen bedémning
ett av de framsta verktygen for att uppskatta smartintensitet (Schiavenato & Craig, 2010). Det
finns inga méatvarden hos djur som kan beskriva den upplevda smartan, olika matvérden
baserade pa beteende och smartskalor utifran ansiktsuttryck (pain face) kan bara hjalpa oss
uppskatta smartan (Ison et al., 2016; Dobromylskyj et al., 2000).

En studie grundad pd utldtande fran experter ansdg att frakturer orsakar den hdogsta
smartintensiteten foljt av OCD och infektits artrit. Dessutom hade frakturer storst negativ
paverkan pa lonsamheten i grisproduktionen (Jensen et al., 2012). | en annan studie
sammanstélldes lantbrukares och veterindrers attityd mot smarta och anvandningen av
smartstillande pa gris. En stor andel av bade lantbrukare och veterinarer var enade om att grisar
aterhamtar sig snabbare vid behandling med smartstillande medicin (Ison & Rutherford, 2014).

Antibiotikaanvéndning

Antibiotikaanvandningen kan ¢ka antibiotikaresistensen hos bakterier vilket kan fa férodande
konsekvenser (McDermott et al., 2002; McEwen & Fedorka-Cray, 2002; Dunlop et al., 1998).
Dock verkar resistensutvecklingen vara en komplex process dar vissa bakterier har lattare att
inneha och forvarva resistens an andra (McEwen & Fedorka-Cray, 2002). Onddig
antibiotikaanvandning maste undvikas for att i framtiden kunna behandla bakteriella infektioner
hos bade méanniska och djur (SVS, 2015). Anvéandning av antibiotika pa ett felaktigt satt, som
tillvaxtbeframjande i foder, genom att administrera doser under terapeutisk niva, for korta
respektive for langa behandlingar, felaktig behandlingsfrekvens, omotiverad anvandning av
bredspektrumantibiotika och potentiell spridning till miljon bidrar till 6kad resistensutveckling
(McDermott et al., 2002; McEwen & Fedorka-Cray, 2002). Det &r viktigt att bade inom human-
och djursjukvarden forsoka stalla korrekt bakteriologisk diagnos, inkluderande
resistensbestamning, innan antibiotika satts in. Detta for att 6ka chanserna att ratt antibiotika
satts in fran borjan och undvika att icke-bakteriella infektioner eller inflammationer felaktigt
behandlas med antibiotika (European Commission, 2017; European Commission, 2015).
Det &r viktigt att kritiskt och noggrant beddma det bakteriologiska svaret innan val av terapi
gors.
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Enligt SVS riktlinjer for notkreatur och gris &r antibiotika endast indicerat om en bakteriell
infektion &r starkt misstankt eller konstaterad, om patientens eget immunforsvar anses nedsatt
eller icke kapabel att hantera situationen utan antibiotika, samt i enstaka fall dar det foreligger
stor risk att allvarlig bakteriell infektion bryter ut (preventiv behandling). Prognos, smittryck
och resistensbestdmning ar viktiga faktorer att beakta innan beslut om antibiotikabehandling
tas och i vissa fall kan avlivning vara mer lampligt (SVS, 2015).

Nyligen beslutade EU om att nya regler ska upprattas om veterindrmedicinska lakemedel och
foder som innehaller lakemedel. Dessa regler ska delvis innefatta ytterligare begransning av
antibiotika som profylax och metafylax samt att viktiga antimikrobiella medel reserveras for
behandling av sarskilda infektioner inom humanvarden (Europeiska unionens rad, 2018).
Penicillin utgor det mest anvénda lakemedlet i Europa till notkreatur, gris och hast (De Briyne
et al., 2014). Enligt lakemedelsverkets rekommendation &r bensylpenicillin férstahandsval vid
behandling av ledinfektion hos bade smagrisar och é&ldre grisar som infekterats med
streptokocker, stafylokocker, E. rhusiopatiae eller H. parasuis (Lakemedelsverket, 2012).

NSAID

Icke steroida antiinflammatoriska ldkemedel (NSAID) framsta verkningsmekanism &r
inhibiering av framforallt tva olika cyklooxygenas (COX) isoenzymer; COX-1 och COX-2.
COX-1 uttrycks kontinuerligt och forekommer i néstan all vavnad, COX-1 har en fysiologisk
roll i uppratthallande av hemostas och skydd av magséckens mucosa. COX-2 daremot uttrycks
framforallt lokalt i omraden for inflammation och induceras av bade exogena och endogena
stimuli. Forekomst av COX-2 lokaliseras till leukocyter, endotelceller i blodkarl samt synoviala
fibroblaster. Arakidonsyra metaboliseras av COX-enzymer till PGH2 som ar en prekursor till
prostaglandin (PG). Prostaglandin H> (PGH2) konverteras till minst fem olika metaboliter
(PGD2, PGF2, PGE>, PGI2, och thromboxane A> [TXA:]) av specifika enzymer for respektive
metabolit. Prostaglandin bidrar bland annat till utveckling av; feber via PGE;, inflammatorisk
tackykardi, adrenokortikotropt hormon (ACTH) frisattning, samt stressyndrom som genererar
i minskad aktivitet och social kontakt (Ackermann, 2017).

COX-inhibitorer uppnar en analgetisk effekt genom inhibition av PGE2-syntes, vilket reducerar
perifer och central sensibilisering (Ossipov et al., 2010). | Sverige anvands framforallt
lakemedel med den aktiva substansen meloxikam. Genom att hdmma PG-syntesen utdvar
COX-inhibitorer antiinflammatoriska, antiexsudativa, analgetiska och antipyretiska effekter.
Leukocytinfiltrationen i inflammerad vdvnad minskar och  kollageninducerad
trombocytaggregation hdmmas i mindre utstrackning (FASS Vet, 2018)

Intramuskuldr injektion med meloxikam till halta suggor resulterade i minskad frekvens av
trippande och forbattrad symmetri av bakbenens rorelser. Inga fler parametrar kunde detekteras
som skiljde mellan kontrollgrupp och halta suggor fére och efter behandling, och studien
utfordes pa suggor som inte upplevdes vara kraftigt smartpaverkade eller blockhalta vilket
anses bidra till studiens begransade resultat (Conte et al., 2015). Halta suggor har observerats
vara mer passiva och ligga ner mer, medan kontrollsuggorna star upp och undersoker
inredningen mer. Det passiva beteendet bedomdes delvis bero pa smarta pa grund av att
beteendefdrandringarna normaliserades allt eftersom héltan reducerades efter behandling med
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NSAID. | studien inkluderades endast suggor med hélta som beddmts vara kliniskt icke-
infektiosa (Ala-Kurikka et al., 2017).

I experimentella studier injicerades friska suggor med amfotericin b i klovleden for kemisk
induktion av synovit. Jamfort med kontrollgruppen lindrades haltorna hos suggor behandlade
med flunixin meglumin eller meloxikam (Pairis-Garcia et al., 2014). | en annan studie utford
aret innan enligt samma modell kunde ingen signifikant forbattring pavisas varken efter
behandling med flunixin meglumin eller meloxikam (Tapper et al., 2013). En orsak till varfor
den nyare studien till skillnad fran den &ldre studien kunde pavisa signifikant skillnad kan vara
att smartkénslighet beddmdes vid flera tidpunkter efter behandling. Dessutom deltog ett storre
antal suggor i den senare studien vilket hojer den statistiska signifikansen (Ison et al., 2016;
Pairis-Garcia et al., 2014). Flunixin meglumin och meloxikam har observerats minska
smartrelaterade beteenden andra och tredje dagen efter induktion av halta, troligen till foljd av
dess antiinflammatoriska och analgetiska effekter (Whalin et al., 2016). NSAID har éven visat
ha god smartlindrande effekt pa smagrisar efter kastration (Kluivers-Poodt et al., 2013).
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MATERIAL OCH METODER

Materialet samlades in av Gard & Djurhélsans djurhélsoveterinarer inom arbetet for SvarmPat
(Swedish Veterinary Antimicrobial Resistance Patogena bakterier). SvarmPat ar ett av
Jordbruksverkets finaniserade kontrollprogram som drivs i samarbete mellan Gard &
Djurhdlsan och SVA (Sveriges Veterinarmedicinska Anstalt). Djurhalsoveterinarerna runt om
i landet samlade under fyra manader in ben ifran 30 suggor fran 20 olika gardar i Sverige och
har ansvarat for dialogen med djurdgarna. Endast suggor och betdckta gyltor inkluderas i
studien. En remiss utformades som skulle fyllas i av respektive djurhalsoveterinar i samrad med
djurdgaren (Bilaga 1). Fragor i remissen berdrde information om suggans identitet, alder, antal
kullar samt beskrivning av suggans héltproblematik, klinisk misstanke om orsak till h&ltan och
behandlingsuppgifter.

Suggorna avlivades pa garden och det ben (ibland tva ben) som misstanktes vara affekterat,
skars av sa proximalt som majligt. Framben inkluderade ofta hela bogbladet och bakben, om
mojligt, hela femur. Benen paketerades val forslutna i en plastpase och frystes ner till -20° inom
24 timmar fram till leverans till SLU, dar benen forvarades i frys fram till obduktionstillfallet.
Benen forvarades som langst tre manader i frysen innan benen tinades upp i ett till tva dygn,
varefter obduktion utfordes.

En makroskopisk undersokning av hela benet inklusive inspektion av samtliga 6ppnade
ledavdelningar utfordes. | flera fall sagades delar av benen itu for inspektion av benvéavnad och
ledavdelningar. De patologiska fynden dokumenterades fotografiskt. VVavnad ifran ett litet urval
av makroskopiska forandringar sparades for histologisk undersokning. Prover for vidare analys
utgjorde antingen klassiska patologiska forandringar eller material fran forandringar som var
svartolkade makroskopiskt. Vavnaden fixerades i 4 % buffrad formaldehyd. Skelettdelar, som
innehdll benvavnad urkalkades &ven i 10 % myrsyra innan utskédrning kunde ske. Efter
utskarning dehydrerades preparaten i etanol, parraffinerades, snittades och fargades med HE
(Hemaotoxylin och Eosin) och i vissa fall toluidinblatt. Histologisk undersékning kunde ibland
verifiera den makroskopiska bilden eller vara till hjalp dar makroskopisk bedémning inte
ansags tillracklig for faststallande av diagnos. Den makroskopiska och histologiska
beddmningen utférdes av forfattaren tillsammans med huvudhandledare Stina Ekman.
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RESULTAT

Totalt undersoktes 33 ben insamlade fran 30 suggor och gyltor varav 29 inkluderades i studien.
En gylta exkluderades pa grund av att hon var obetackt och darmed inte uppfyllde de uppstallda
kriterierna. Totalt inkluderades 15 framben (9 fran hoger och 6 fran vanster) och 17 bakben (13
fran hoger och 4 fran vanster) i studien. Samtliga ben var av god kvalité vid obduktion med lag
grad av forruttnelse.

Ledpatologi postmortalt

Tabell 1 och figur 4 visar en sammanfattning av de makroskopiska fynd som pavisades hos de
29 ben som inkluderades i studien. | tva fall kunde inga fynd pavisas. Sugga nr 14 beskrevs ha
en nigande gang med svag bakdel, dess tva bakben, avldgsnade strax proximalt dver hasen,
visade inga patologiska fynd. Hoger framben pa sugga nr 21 hade ett avlakt kroniskt bogsar
men inga fynd i leder eller skelett som kunde orsakat haltan.

Tabell 1. Sammanstallning av de patologiska forandringarna

Individ Kategori for patologisk forandring

Frakturer

Hoger bakben: Subakut fraktur i femurs proximala tillvéxtplatta med blodning i
Nr 10 muskulaturen kraniolateralt & i proximala metafysen i femur. OCD i mediala
femurkondylen

Hoger bakben: Kronisk fraktur av proximala tredjedelen av femur.

NrL3 Sekundar OA i armbagsled och bogled (figur 1).

Vénster framben: Kronisk intraartikular fraktur genom trochlear groove genom
Nr 16 humerus distala tredjedel med sekundar OA.

Haoger framben: OCD pa mediala humeruskondylen.

Nr 19 Hoger bakben: Subakut fraktur pa mitten av femur med tre I6sa benbitar.

Hoger framben: Kronisk intraartikulér fraktur genom caput humeri och cavitas

Nr 2 . .
ra3 glenoidale med sekundéar OA i bogleden.
Hoger framben: Kronisk intraartikulér fraktur genom cavitas glenoidale med sekundar
Nr 24 .
OA i bogleden.
NF 27 Hoger bakben: Kronisk fraktur i femurs distala diafys och metafysar fraktur av collum
femoris (figur 1).
NI 28 Vénster framben: Kronisk fraktur i humerus proximala metafys till proximala
tredjedelen av diafysen.
Abscess med tendinit
Nr 1 Vénster bakben: Abscess med tendinit i hojd med lattklovarna.
Kronisk artrit med osteomyelit
N Hoger framben: Kronisk destruktiv artrit med osteomyelit i laterala kronleden och
OCD med OA i armbagsled.
NI5 Hoger bakben: Kronisk purulent artrit i laterala klovleden med osteomyelit i klév- &

kronben.
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Hoger bakben: Kronisk destruktiv artrit med osteomyelit och fibrgs fusion av hasled

NP8 1 (figur 3).

Hoger framben: Kronisk destruktiv artrit i bogled med osteomyelit i proximala
Nr 15 . ) Lo .

humerus och distala scapula med begynnande intraartikular fusion.
Nr 17 Hoger bakben: Kronisk destruktiv artrit i laterala kldvleden med osteomyelit och

sekvester. Djupgaende hudulceration.

Vanster bakben: Kronisk destruktiv artrit i laterala kronleden med osteomyelit och
Nr 29 sekvester i kronbenet. Dorsal kommunicerande hudulceration med kronben och
kronled (figur 2).

Kronisk artrit med osteomyelit och abscess

Hoger bakben: Kronisk purulent destruktiv artrit i mediala klévleden med osteomyelit
Nr 3 i klov- & kronben samt abscess i klévben. Dorsal kommunicerande hudulceration med
klovleden (figur 2).

Vénster framben: Kronisk purulent destruktiv artrit i bogleden med osteomyelit i
Nr11 proximala humerus. Multipla abscesser i laterala bogmuskulaturen med
kommunikation till bogleden. OCD i armbagsleden (figur 3).

Hoger bakben: Kronisk fibrinopurulent artrit i laterala kiévleden med osteomyelit i
Nr 12 klov- & kronben samt abscess plantarolateralt. Kommunicerande ulceration genom
klovkapseln plantart.

Kronisk artrit med abscess och tendinit

Vanster framben: Kronisk purulent artrit i mediala kotleden med abscess &

Nr'6 osteokondralt fragment samt tendinit.

NF 20 Hoger bakben: Kronisk fibrinopurulent artrit i mediala kldvleden med tendinit i djupa
béjsenan och abscess plantart (figur 2).

NF 22 Hoger framben: Kronisk purulent artrit i karpus med tendovaginit & multipla
abscesser i karpus & omgivande vavnad (figur 3).

NI 26 Hoger bakben: Multipla abscesser i larmuskulaturen med kommunikation till

hoftleden med kronisk purulent artrit (figur 3).

Kronisk OA i hoftled

Nr9 Hoger bakben: Kronisk OA i hoftleden och OCD pa mediala femurkondylen.

Kronisk kapsulit och synovit

Nr 18 Vénster bakben: Kronisk fibrinds hemorragisk kapsulit och synovit i knéled.

Granulomatds desmit och periostit

Hoger framben: Granulomatds desmit & periostit av proximala plantara metakarpus

Nr 25 .
OCD/OA i knéled
N Vanster bakben: OCD med °OA pa mediala femurkondylen.
Hoger framben: OA i armbagsled.
OCD/OA i armbagsled
Nr 4 Hoger framben: OCD pa mediala humeruskondylen med OA i armbagsled
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Figur 1: A; nr 27 med kronisk ostabil fraktur i femur omgiven av framférallt broskkallus. B, nr 13
med kronisk stabil fraktur omgiven av benkallus. Foto: Michelle Pettersson

Figur 2: A; nr 29 med kronisk artrit i laterala kronleden med osteomyelit och sekvester i kronbenet.
B; nr 3 med kronisk artrit i mediala klévleden med osteomyelit i klév- & kronben samt abscess i
klovbenet. C; nr 20 med kronisk artrit i mediala klévleden med tendinit i djupa bdjsenan och abscess
plantart. Bade A, B och C hade kommunicerande hudulcerationer med respektive ledavdelning. Foto:
Michelle Pettersson

Figur 3: A; nr 11 med kronisk artrit i bogleden med osteomyelit i proximala humerus och multipla
abscesser i laterala bogmuskulaturen med kommunikation till bogleden. B; nr 8 med kronisk artrit,
osteomyelit och fibrds fusion av hasled. C; nr 22 med multipla abscesser i karpus och omgivande
vavnad med kronisk artrit och tendovaginit. D; nr 26 med multipla abscesser i larmuskulaturen med
kommunikation till hoftleden med kronisk artrit. Foto: Michelle Pettersson
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Figur 4. Faststallda primara diagnoser som beddms ligga till grund for haltorna.

Av atta frakturer var tva subakuta och sex kroniska, vilket kunde faststallas genom forekomst
av brosk- och benkallus. Endast en sugga med fraktur avlivades utan féregaende behandling.
Tretton fall visade kroniska artriter; fem i klévleden, tva i kronleden, tva i bogleden och en
vardera i kot-, karpal-, has-, och hoftled. I tre fall identifierades abscesser dver stora omraden i
skelettmuskulaturen med direkt kommunikation till narliggande ledavdelning. Kronisk fibrinos
hemorragisk synovit och kapsulit forelag i en knéaled med blodblandad synovialvatska utan
paverkan pa ledbrosket. Tre fall av OCD/OA i armbagsled (nr 2, 11 och 16) och tva fall
av OCD/OA i knéled (nr 9 och 10) pavisades men dessa skador ansags inte vara den
framsta orsaken till haltan.

Klinisk diagnos

| studien var 48 % betackta gyltor eller suggor som avlivats efter sin forsta kull, 42 % hade fatt
tva till fyra kullar och 10 % hade fatt fem eller fler. Information om alder saknades i tva fall
men kullnummer 3 respektive 9 har angetts. Nittiotre % av de 27 med angiven alder var inte
aldre &n 2 ar. Halta upptacktes vid olika tillfallen under uppfodningen (figur 5). Tolv haltor
upptécktes under betdckningsperioden, nio under sinperioden, sju under diperioden och en
saknade data om tidpunkt. Betéckningsperioden forefaller vara den tid da flest héltor orsakade
av frakturer sags (figur 5), och 75 % av individerna med fraktur hade inte fatt mer an en kull
innan avlivning. Sju av atta fall behandlades med antibiotika och fyra av sju i kombination med
NSAID, samtliga dessa hade en haltduration fran upptackt pa minst en vecka upp till en manad.
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Detektionsperiod for respektive diagnos
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Figur 5. Diagram 6ver vilka perioder som hélta detekterades vid for respektive diagnos.

Durationen av halta ger en indikation pa hur lang tid det tar innan det beslutas om avlivning
(figur 6). Vanligen hade suggan varit halt i tva veckor eller mer.

Duration av halta innan avlivning

<2 dagar 3-7 dagar 2veckor 3veckor 1manad 6veckor 8veckor 3 man Ejangivit
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o
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Figur 6. Diagram Gver duration av halta, fran detektion av hélta fram till avlivning.

Av de fall dar misstanke om yttre paverkan/fraktur foreldg (figur 7) diagnostiserades ett fall
postmortalt som OCD i armbagsled, tva fall som kronisk destruktiv artrit och osteomyelit, ett
fall som kronisk OA samt ett som kronisk synovit och kapsulit. Samtliga fall med klinisk
misstanke om klévproblem (figur 7) har diagnostiserats med infektion eller inflammation i
klov-, kron- eller kotled forutom ett fall med abscess i mjukdelsvdvnaden proximalt om
klovranden utan ledinvolvering. Alla med klinisk misstanke om klévproblem hade tydligt
synliga forandringar, som mattlig till kraftig svullnad kring klévregionen.
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Figur 7. Antal korrekta och felaktigt stallda diagnoser utifran klinisk misstanke av veterinar och/eller
ansvarig personal.

Dér Klinisk misstanke om inflammation/infektion (figur 7) angavs forelag fraktur i tva fall,
granulomat®s desmit och periostit med intilliggande blédning i ett fall och ett fall saknade
fynd. 1 tre fall angavs annat som klinisk misstanke och i dessa sags postmortalt ett fall med
OCD, ett fall saknade fynd, och i ett fall diagnostiserades kronisk destruktiv purulent artrit
och osteomyelit. Misstanke har fyllts i ndr behandling redan utforts vilket eventuellt kan
avvika fran deras kliniska misstanke vid insattning av behandling.

Behandling

Majoriteten av behandlingarna bestar av en kombination av antibiotika och NSAID (figur 8 och
9). Av de 29 fallen har tva inte uppgivit behandling och ett fall har inte behandlats. I 25 fall
anvandes antibiotika enbart eller i kombination med NSAID och/eller selen. Samtliga fall
behandlade med antibiotika pabdrjades med penicillin forutom i ett fall dar tetracykliner
anvandes som forstahandsval.
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Figur 8. Antal forekommande behandlingar for respektive diagnos.
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Behandlingar
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Figur 9. Antal behandlingar av respektive lakemedel och lakemedelskombinationer.

Av de 25 som behandlats med antibiotika hade 22 specificerat antal behandlingsdagar. For
behandling med Ultrapen (bensylpenicillin med forlangd verkan, Norbrook Laboratories Ltd,
newry, Nordirland) har ett behandlingstillfalle beraknats som tva dagar eftersom det vanligen
anvinds som sa kallad “long-acting substance”, medan resterande antibiotikagrupper har
réknats som en dag per behandlingstillfalle. 1 13 fall har antibiotikabehandlingen antingen
forlangts eller upprepats. Vid upprepade behandlingsomgangar har det totala antalet
behandlingsdagar sammanstéllts. Lagst antal behandlingsdagar var 3 dagar och langsta var 13
dagar, medianvérdet blev 9 och medelvarde 8. Endast 7 av 18 som behandlat med NSAID har
specificerat antal behandlingstillfallen. Med ett spann fran 1 upp till 8 behandlingstillfallen blev
medelvardet pa antal behandlingstillfallen 3,7 och medianvardet 3. Dock ar tillforlitligheten lag
pa grund av begransat antal specificerade remissvar.
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DISKUSSION

| studien var majoriteten av suggorna som avlivades 1-2 ar gamla och 48 % (14/29) var gyltor
eller forsta-grisare, vilket stimmer Overens med vad tidigare studier visat (Engblom et al.,
2007). Suggor far drygt tva kullar per ar (Hidas, 2011). I en studie som omfattar 14 234 suggor
fran 25 olika gardar i Sverige hade 18 % slagits ut pa grund av alder, och dessa hade i
genomsnitt fatt 7,9 kullar (Engblom et al., 2007). Suggor som slas ut pa grund av alder bor
darmed vara ca 4-5 ar gamla berdknat pa foregaende siffror. Ur ekonomisk synvinkel har
suggorna vid 1 till 2 ars alder inte producerat tillrackligt antal smagrisar for att kunna slas ut ur
produktionen utan att det innebdr en ekonomisk forlust. Suggan bor helst producera fyra till
fem kullar for att anses lonsam (Rodriguez-Zas et al., 2003; Lucia et al., 2000). Kullstorleken
har stadigt okat de senaste artiondena (Baumgartner, 2012). Dock ér inte kullstorleken det
viktigaste avseende lénsamhet, utan det ar att avvanja sd manga och friska smagrisar som
mojligt. Hog 6verlevnad i kullarna &r darmed minst lika viktigt som kullstorlek, vilket kan vara
battre i mindre men jamnare kullar (Rutherford et al., 2013; Foxcroft et al., 2006). En
kullstorlek med 12-14 fodda kultingar har visats kunna oka suggans hallbarhet och reducera
risken for oplanerad utslagning (Andersson et al., 2016).

Det &r aven problematiskt ur ett djurvalfardsperspektiv med en stor forlust av yngre suggor pa
grund av halta. Halta &r ofta ett uttryck for ledsmaérta och innebar darmed ett lidande for djuret
(Clauw & Hassett, 2017). Enligt en rapport utférd under 2012—2013 med behandlingsstatistik
fran 19 svenska gardar anges halta som den nast vanligaste behandlingsorsaken hos suggor och
att 14 per 100 arssugor behandlas for halta (Sigill Kvalitetssystem & SVA, 2013). Det saknas
statistik pa antal suggor som blir friska av behandling och andel med uteblivet
behandlingsresultat. Suggorna som deltar i denna studie kan darmed anses vara ett selekterat
material men ett stort antal studier visar pa att halta ar en av de vanligaste orsakerna till
oplanerad utslagning hos suggor (Karpiesiuk et al., 2018; Jensen et al., 2010; Engblom et al.,
2007; Kirk et al., 2005; Lucia et al., 2000; Friendship et al., 1986). Majoriteten av suggorna i
denna studie hade visat tecken pa hélta i olika grad i tva till fem veckor fore avlivning och i
enstaka fall hade halta observerats ifran sex veckor upp till tre manader. En sammanstéllning
av de primdéra postmortala diagnoserna hos de 29 undersokta benen visar; 13 fall med kroniska
artriter, 8 fall med frakturer, 4 fall med 6vriga lesioner, 4 fall med OCD/OA och 2 fall utan
fynd.

Ledpatologi

Majoriteten av fallen hade patologiska férandringar som involverade en eller flera leder och i
manga fall sags kraftiga forandringar som pagatt under en langre tid. Av 13 fall med kronisk
artrit var atta lokaliserade distalt i klov-, kron- eller kotled, samtliga med tydlig svullnad och
ibland med ulceration kring klévregionen. Alla hade behandlats med antibiotika. Vid misstanke
om infektios artrit hos gris &r forstahandsvalet ofta en antibiotikabehandling, men for att det
ska kunna ha effekt krévs det att behandlingen sétts in i tidigt stadie, innan en destruktiv
ledskada med osteomyelit utvecklats. Férutom utbredning och grad av svullnad ar det viktigt
att beakta svullnadens konsistens, en svullnad med fast konsistens antyder att en kronisk fibros
vavnad bildats, vilket indikerar en samre prognos. De irreversibla destruktiva patologiska
forandringar som pavisades i dessa fall &r resistenta mot behandling med enbart antibiotika och
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NSAID. Dessa skador fordrar en kirurgisk behandling som inkluderar spolning av leden och
avlagsnande av den inflammerade benvéavnaden for att eventuellt uppna lyckat
behandlingsresultat. Sddana behandlingar utférs normalt inte inom grisproduktionen. Utifran
de patologiska forandringar som pavisats postmortalt &r det inte motiverat att rekommendera
antibiotika i fall med kraftig, fast svullnad lokaliserad till klévregionen i kombination med
persisterande hélta, istéllet bor avlivning 6vervégas i ett tidigare skede. Det skulle bidra till
minskad antibiotikaanvandning och kortare perioder med smarta fér suggorna.

Vidare forskning om hur manga vuxna individer med mattlig till kraftig svullnad kring
klévregionen som laker ut efter behandling och aterfar normal funktion vore av intresse,
eftersom denna studie ar ett urval av de tillstdnd som inte forbattrats av behandling. Likval har
samtliga fall med synliga férandringar kring klovregionen visat kraftigt irreversibla destruktiva
forandringar postmortalt, vilket starker motiveringen att behandling inte &r aktuellt i det stadiet.
Fall med kroniska artriter angavs ha uppkommit jamnt fordelat mellan sin-, di- och
betdackningsperiod, men det krévs storre och mer utférliga studier som innefattar uppstallning,
tillsyn, foder samt Gvriga livsforhallanden for att lokalisera tankbara riskfaktorer.

Osteomyelit, som i samtliga nio fall pavisades tillsammans med kronisk artrit, kan uppsta bade
genom hematogen bakteriemi och infusion via huden till féljd av trauma eller sticksar (Olson
& Carlson, 2017). Eftersom endast benen undersokts i denna studie gar det inte att bedéma om
infektionen &r orsakad av en hematogent spridd infektion eller om orsaken &r en hudulceration
med direkt Overgrepp. For att klarlagga detta i varje fall maste hela djuret genomga en
fullstandig obduktion. Kommunicerande hudulceration pavisades i fyra fall och samtliga
diagnostiserades med kronisk artrit med osteomyelit, tva med och tva utan abscess. Kraftig
abscessbildning i mjukvavnad med ledkommunikation (bog-, hoft- och karpalled)
konstaterades i 3 av 29 fall, och ytterligare ett fall med kraftig abscessbildning pavisades i
mjukvéavnaden i klovregionen dock utan ledinvolvering. Misstanke om direkt dvergrepp fran
hudskada foreligger, men aven i dessa fall ar det svart att bedoma den priméara orsaken.
Avlivning har skett i kroniskt stadie och sar som eventuellt utgjort infektionsport kan ha lakt ut
under antibiotikabehandlingen och hematogent uppkomna infektioner kan bilda fistlar som &ar
svdra att sarskilja fran en sarskada.

Osteokondros (OCD) pavisades i sju fall men endast i tva fall ansags OCD som ténkbar orsak
till den kliniska haltan. Dock kan det fortfarande ha orsakat ledsmarta i de fall dar det sags
tillsammans med andra, allvarligare skelettskador. | en studie avseende OC (inkluderande OCM
och OCD) hos slaktsvin konkluderades att rorelse-asymmetrier inkluderande héalta ar svart att
korrelera till ledpatologi (Etterlin, 2016). OC ar en progressiv sjukdom som inte uppkommer
plotsligt, vilket innebdr att det mest troligen sker en kontinuerlig anpassning i rérelsemonstret
allt eftersom smartan utvecklas i takt med progression av ledinflammationen. Daremot kan
overgangen OCM till OCD ge upphov till en akut hélta med ledsvullnad. Att kliniskt sérskilja
infektios artrit fran OCD dr svart, vilket forsvarar bedomningen om antibiotika ar relevant eller
inte i det initiala skedet. Dock borde en infektios artrit ge upphov till en systemisk paverkan
med feber, medan OCD i forsta hand orsakar en lokal inflammation i leden. Rektaltemperatur
bor ingd i remissen om liknande studie upprepas.
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Frakturer

| atta av 29 grisar pavisades frakturer varav tva bedémdes subakuta och sex med kroniska
forandringar. Endast en sugga avlivades i ndra anslutning till frakturens uppkomst utan
foregaende behandling, av de andra sju behandlades tre med antibiotika och fyra med
antibiotika i kombination med NSAID. Av de sju som behandlades var tidsperioden fran klinisk
misstanke om hélta fram till avlivning fran en vecka upp till 6ver en manad. Anméarkningsvart
ar att fyra av dessa har fatt tva behandlingsomgangar med antibiotika med 5 dagar at gangen. |
ett fall upprepades behandlingen efter 3—4 veckor. | fall nr 27 (figur 1) med tva ostabila frakturer
i femur pavisades kraftig mangd broskkallus langs med hela femur och halta hade observerats
i en vecka, dock bedémdes hon inte vara blockhalt. | det fallet féreligger misstanke om att
skadan existerat langre &n den observerade héltan pa grund av dess kraftiga, utbredda kroniska
forandringar, och den eventuella initiala blockhaltan kan ha missats. Ostabila frakturer hade
utvecklat betydligt mer brosk- och benkallus jamfort med mer stabila frakturer. Instabilitet i
frakturomradet har beskrivits som en av de framsta orsakerna till stimulering av stérre mangd
fibros vavnad och fordrojd 1akning (Olson & Carlson, 2017; Craig et al., 2016; Dunning, 2002).
En stérre andel av de frakturer som pavisats i de insanda benen anses ha gett en kraftig hélta i
det initiala skedet, dar djuret inte belastat benet Gverhuvudtaget och da bor frakturmisstanke
foreligga. Eftersom antibiotikabehandling eller antiinflammatorisk (NSAID) behandling inte &r
till hjalp vid frakturlakning, bor avlivning i dessa fall ske sa fort som mojligt.

Riskperiod

I 11 fall (41 %) av 29, angavs betdckningsperioden vara den period nér haltorna detekterades
Kliniskt. Haltorna som postmortalt diagnostiserats med fraktur hade i fyra fall kliniskt upptéckts
under betackningsperiod och dvriga fyra fall under diperiod (tva fall) respektive sinperiod (tva
fall). Det ar rimligt att anta att majoriteten av frakturer uppkommer under betackningsperioden
eftersom det ar vanligt att halla suggor i grupp under betackning och sinperiod. Det innebér att
suggor sammanfors efter avvanjning i nya konstellationer, bade suggor och nya gyltor kan
hamna i samma grupp. | nya grupper krdvs ny rangordning vilket kan leda till aggression och
slagsmal, samtidigt som samtliga kommer i brunst. Under brunst rider de extra mycket pa
varandra vilket ocksa utgor en skaderisk. Sex av atta individer med fraktur hade inte fatt mer
an en kull, vilket dverensstammer med att det &r ként att de yngre individerna med lagre rang
utsatts hardast for slagsmal (Hoy et al., 2009). Dock saknas information om vilka
inhysningssystem som anvants i den aktuella studien och det ar darmed inte mojligt att dra
slutsatser angaende inhysningssystem. Daremot antyder resultaten att det ar en 6kad risk for
skador under betickningsperioden. Genom att mer noggrant kontrollera grisarnas
rorelsemanster under betdckningsperioden kan héltor upptéckas i ett tidigt stadium, dér vissa
kan behandlas medan andra, sasom frakturer, bor avlivas for att minimera lidandet for djuret.
Det ar dven viktigt att forsoka gruppera suggor och gyltor efter alder, rang och kroppsvikt for
att i mojligaste man minimera skador (Lofstedt et al., 2012; Hoy et al., 2009). En annan
anledning till varfor det ar en hogre andel gyltor och unga suggor som far frakturer kan vara pa
grund av osteopeni. Det finns fa studier gjorda inom omradet och kraver mer forskning, men
genom att minska forlusterna och/eller 6ka intaget av kalcium kan eventuellt forekomsten av
frakturer minska. For att uppna minskad forlust via mjolkproduktionen kravs det att varje gylta
far ett reducerat antal smagrisar, bor inte vara fler an tio. Ett 6kat intag under digivning kan ske
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genom mineraltillskott, daglig kontroll av foderintag och extra torrfoder anses kunna stimulera
aptiten i besattningar med blotfoder (Lofstedt et al., 2012).

I sju fall pavisades den kliniska haltan under diperioden. Det &r inte optimalt att behéva sla ut
en sugga under diperioden eftersom smagrisarna &r i stort behov av suggan, men likvél far inte
tillstand med pessima prognos behallas. Djurvélfarden maste sattas framst. Vid provbehandling
under diperioden &r det viktigt att antibiotika kombineras med NSAID eftersom om suggan har
nedsatt allméantillstand, ligger ner mer och har svart for att resa och lagga sig kan det leda till
nedsatt foderintag och 6kad risk att suggan klammer ihjal smagrisarna (Clauw & Hassett, 2017;
Pluym et al., 2013; Anil et al., 2009b). Om suggan ater och dricker sémre samt har ont kommer
aven digivningen kunna paverkas negativt (Miko et al., 2018; Craig et al., 2017; Peltoniemi &
Oliviero, 2015). NSAID kan bidra till ett battre vélbefinnande for suggan under
behandlingsperioden och eventuellt en snabbare aterhamtning och det ar darfor viktigt att det
inkluderas i behandlingen (Ison et al., 2016; Whalin et al., 2016; Ison & Rutherford, 2014).
Dock kan NSAID orsaka mag-tarmbesvar i form av diarré och/eller magsar vid langre tids
behandling vilket ocksd maste tas i beaktning (Wallace, 2008). Det finns begransad forskning
om NSAIDs langtidseffekter pa suggor, en framtida forskning vore onskvart. Smagrisar
daremot har visat sig tolerera NSAID vél under langre tids behandling (Gorissen et al., 2017).
NSAID bor séttas in i det initiala skedet och de forsta dagarna fram tills behandlingseffekt
kunnat pavisas och beslut om vidare behandling kan tas.

Klinisk diagnos och behandling

Det ar svart att faststalla diagnos pa den levande grisen och sérskilja ledinfektion fran icke
behandlingsbara tillstand sa som frakturer. | endast 50 % var den kliniska misstanken angaende
frakturer och inflammatoriska/infektiosa tillstand korrekt. Studiens resultat antyder att det ar
sarskilt svart att sarskilja frakturer fran inflammatoriska- och infektiésa processer som inte ar
lokaliserade till klovregionen. Att sarskilja skelett- och muskel-skador lokaliserade proximalt
om karpal- och hasled &r svarare eftersom den vuxna grisen har stora muskelgrupper i dessa
omraden. Muskulaturen kan bidra till stabilisering och délja eventuella konturstorningar som
hade framtratt vid mindre muskelmassa. ldag anvands individuella, subjektiva bedémningar
eftersom en enkel objektiv metod for att upptacka och gradera hélta i tidigt stadie saknas
(Mohling et al., 2014). Darmed krévs det att framforallt djurskétaren, som vanligen ansvarar
for insattning av behandling, har en god formaga att detektera hélta, férandrade rérelsemonster
och beteenden. Det ar viktigt for att kunna sétta in behandling i tidigt stadium ndr det har storst
effekt. Infor eventuellt framtida liknande studier bor remissen dven innehdlla en haltskala och
rektaltemperatur. Det skulle gora det mojligt att relatera och dra slutsatser mellan kliniska
symtom och postmortal diagnos samt allvarlighetsgrad av de patologiska fordndringarna. |
studien pavisades ett stort antal kroniska fall med artrit, fraktur och osteokondros dar antibiotika
anvants i samtliga fall. Antalet felaktiga antibiotikabehandlingar 6kar nér inte ratt diagnos
kunnat faststallts initialt. Antibiotikaanvandningen bor ifragasattas i de fall dar det inte finns en
stark misstanke om infektion eller vid avvaktande prognos. Det maste finnas en god motivering
for att satta in antibiotika. I de fall dar det &r svart att bedéma orsak, inga yttre tecken pa skador
eller svullnad pavisas, ar det relevant att provbehandla med antibiotika och NSAID. Dock bor
behandlingen avbrytas om ingen eller endast laggradig forbattring ses inom tre till fem dagar,
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istallet for att forlangas eller upprepas (Lakemedelsverket, 2012). Okad kunskap om
behandlingsstrategi ar befogad eftersom resultatet i studien visar att en majoritet, trots uteblivit
behandlingsresultat, gatt med hélta i tva veckor eller langre.

For att kunna dra slutsatser om varfor antibiotikan inte har fungerat i de fall som bedéms som
infektiosa kravs studier ver aktuella agens samt i vilket stadium behandlingen sattes in. Utifran
de makroskopiska fynden som pavisats i denna studie bedéms det vara stor risk att behandling
sétts in nér redan kroniska irreversibla destruktiva ledférandringar har utvecklats. Denna studie
kan inte beddma om det férekommit fall med begrénsat behandlingsresultat pa grund av
resistenta bakterier. SvarmPat har undersokt bakterieforekomst pa smagrisar med
ledinflammation under 2009-2011 dar streptokocker kéansliga for penicillin férekom i storst
utstrackning. Stafylokocker pavisades ocksa dar merparten av isolaten var kansliga for
penicillin men det férekom &ven resistens (Svarm, 2011). | 24 av 25 fall med anvéandning av
antibiotika anvéandes penicillin som foérstahandsval vilket ar enligt lakemedelsverkets
rekommendationer (Lakemedelsverket, 2012). Det krdvs nya studier for att avgora
resistensléget vid infektidsa artriter hos suggor i Sverige. De nya striktare antibiotikareglerna
som kommer att upprattas av EU kommer inte att innebara nagra stérre forandringar for
Sveriges del men visar pa hur viktigt det &r att antibiotika anvands pa ratt satt (Europeiska
unionens rad, 2018).

KONKLUSION

I en majoritet av de 29 fallen forefaller inte antibiotikabehandling ha varit av varde for
sjukdomstillstandet och kan darmed betraktas som onddigt. Resultaten i studien visar hur svart
det ar att kliniskt diagnostisera orsaken till halta hos gris. En 6kad kunskap om hur fall som inte
svarar pa behandling skall hanteras maste ske, vilket troligen inkluderar att beslut om avlivning
maste fattas i ett tidigare skede an vad som sker idag. Ett stort antal ben uppvisade kroniska
forandringar dér antibiotikabehandling i tidigt akut stadium eventuellt skulle ha haft effekt, men
som vid de observerade kroniska destruktiva ledskadorna &r verkningslds. | fall med
forandringar i form av mattlig till kraftig fast svullnad samt sar i klovregionen bedéms
behandling vara verkningsldst och avlivning anses vara mer lampligt.

Sammanfattningsvis krévs det god kommunikation mellan veterindr och djurskotare for att
kunna klargora utifran vilka kriterier olika medicinska behandlingar ska séattas in. Det ar viktigt
att djurskotarna forstar vikten av varje enskild behandlingsstrategi och varfor det ar viktigt att
antibiotika och NSAID anvénds pa ratt satt. Det vore aven vardefullt att ta fram metoder som
kan vara till hjalp for att tidigt upptacka rorelsestorningar hos suggor. Ett forslag till atgard ar
utokad héltkontroll under och efter betdckningsperioden, for att upptdcka traumatiska skador i
akut stadium. Det &r ocksa av varde att diskutera vikten av tidig avlivning i fall med pessima
prognos for att undvika onédigt lidande for djuret, sékerstélla god djurvélfard och reducera
antibiotikaanvéndningen.
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POPULARVETENSKAPLIG SAMMANFATTNING
Bakgrundsinformation

Suggor avlivas ofta i fortid och i ung alder pa grund av halta. Detta medfor konsekvenser for
bade ekonomin och djurvélfarden. Antibiotika anvands idag i hog utstrackning vid behandling
av halta pa grisar. Antibiotikaresistens ar ett aktuellt problem som véxer sig allt storre med
tiden, det innebar att bakterier blir motstandskraftiga mot ett eller flera antibiotika.
Det ar darfor viktigt att se over all form av antibiotikaanvéndning, for att sdkerstalla att
antibiotika anvands i rétt situationer och inte i storre utstrackning dn nddvéndigt. Antibiotika
ska endast anvéndas ndr det finns en stark misstanke om bakteriell infektion.
For att kunna utvardera antibiotikaanvandningen till halta suggor, behdver vi studera varfor
suggorna blir halta och kartlagga vad respektive sugga har fatt for behandling innan avlivning.

Fran 20 olika gardar runt om i Sverige har Gard & Djurhalsans djurhalsoveterinarer samlat in
ben fran 30 suggor som avlivats direkt pa gardarna pa grund av hélta. Det ben som djurskotare
och veterinar misstankte vara orsaken till haltan avlagsnades fran resten av kroppen och frystes
in. I samband med detta fyllde veterindren och djurskotaren i en remiss om bland annat suggans
alder, hur lange hon har varit halt, vad hon har behandlats med och hur lange, samt vad de
misstanker vara orsaken till haltan. Remisserna och benen, infrysta, levererades till Sveriges
Lantbruksuniversitet dar obduktion av benen utfordes. Obduktion innebér att all hud,
muskulatur, leder och skelett 6ppnas upp och kontrolleras for att upptédcka skador och
forandringar som kan forklara héltans ursprung.

Syftet med obduktionen &r att utrona varfor djuren uppvisat hélta och identifiera orsaker till
oplanerad utslagning pa grund av halta. Malet med undersokningen &r aven att klargéra om
majoriteten av foréndringarna kréver antibiotikabehandling eller inte, och om en annan
behandling ska 6vervagas. En behandling som inte innefattar antibiotika, ar av varde i de fall
dar det inte finns nagon framtradande misstanke om bakteriell infektion. Suggans faststallda
diagnos efter obduktion jamférdes &ven med misstankt diagnos innan avlivning. Detta gjordes
for att uppskatta hur ofta ratt diagnos stélls pa levande gris. Genom att stalla ratt diagnos dkar
mojligheterna att ratt behandling satts in fran borjan. En viktig aspekt vid antibiotikabehandling
ar att tillracklig dos och behandlingstid ar nodvandig for att kunna uppna Onskat
behandlingsresultat. Det finns risk att infektionen inte laker ut om dosen ar for Iag eller om
antibiotikabehandlingen upphér for tidigt, vilket enbart bidrar till 6kad resistensutveckling.
Darfor ar det viktigt att antibiotika anvands pa ratt satt nar det val sétts in. Om antibiotikan har
effekt ska pataglig forbattrings ses inom de narmsta tre till fem dagarna. Det &r ingen mening
att forlanga behandlingen om symtomen inte har minskat inom den tidsperioden.

Resultat och diskussion

Av de totalt 30 suggorna som ben skickades in ifran behévde vi utesluta en av dem pa grund av
att hon inte passade in i studiens kriterier. Kvar var da 31 undersokta ben fran 29 suggor.
forandringar och orsak till haltan hittades hos 27 suggor. | studien var majoriteten av suggorna
som avlivades 1-2 ar gamla och 48 % (14/29) var gyltor eller hade haft en kull, vilket stammer
overens med vad tidigare studier visat. Ur ekonomisk synvinkel har suggorna vid den aldern
inte producerat tillrackligt med antal smagrisar for att kunna slas ut ur produktionen utan att det
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innebdr en ekonomisk forlust. Suggan bor helst producera fyra till fem kullar for att anses
Ionsam. Det &r &ven problematiskt ur ett djurvélfardsperspektiv med en stor forlust av yngre
suggor pa grund av halta. Halta ar ofta ett tecken pa ledsmarta vilket innebér ett lidande for
djuret. Lang livslangd pa suggor &r en indikator for god djurvalfard. Ett storre antal av suggorna
i denna studie angavs ha haltat i tva veckor fore avlivning och i enstaka fall angavs halta ha
observerats i over sex veckor upp till tre manader.

Obduktionsfynd och behandling

De vanligast forekommande diagnoserna i studien var foljande:

kronisk ledinflammation med paverkat ledbrosk och skelett (13/29)
benbrott (8/29)

bélder i muskler och leder

osteokondros (OC) som ar en utvecklingsrubbning i skelettet (4/29)

Av tretton fall med kronisk ledinflammation var atta lokaliserade i klévregionen (klov-, kron-
eller kotled) samtliga med tydlig svullnad och ibland med djupa sar kring klévregionen. Alla
hade behandlats med antibiotika med uteblivet behandlingsresultat. Vid misstanke om infektids
ledinflammation hos gris ar forstahandsvalet ofta en antibiotikabehandling. Men for att det ska
kunna ha effekt kravs det att behandlingen satts in i tidigt stadie, innan en destruktiv ledskada
med skelettpaverkan utvecklats. Osteomyelit som &r en infektion i skelettet sags i nio av tretton
fall med kronisk ledinflammation. Utifran de férandringar som pavisats under obduktionerna
ar det inte motiverat att rekommendera antibiotika i fall med mattlig till kraftig, fast svullnad
lokaliserad till klovregionen dér djuret visat halta under flera dagar. Svullnad med fast
konsistens antyder att kronisk drrvavnad utvecklats vilket tyder pa en samre prognos. | de fallen
bor avlivning dvervégas i ett tidigare skede. Det skulle bidra till minskad antibiotikaanvandning
och en kortare period med smarta fér suggorna.

Osteokondros dissekans (OCD) som ar en skada i ledbrosket pavisades i sju fall men endast i
tva fall uppfattades OCD som ténkbar orsak till haltan. Dock kan det fortfarande ha orsakat
ledsmarta i de fall dar det sags tillsammans med andra skelettskador som bedémdes som
allvarligare. Osteokondros &r en progressiv sjukdom som inte uppkommer plétsligt. Det innebar
att det mest troligen sker en kontinuerlig anpassning i rorelsemonstret allt eftersom smértan
utvecklas i takt med att ledinflammationen forvarras. Daremot kan akut halta med ledsvullnad
forekomma. Bolder som bred ut sig Gver stora omraden i musklerna sags i tre fall och de hade
direkt kontakt in till narliggande led som ocksa var infekterad och allvarligt paverkad. Dessa
fall kan vara svara att upptacka genom att kolla pa benet. Men dessa bolder orsakar smarta som
kan ge hélta eftersom de involverar stora omraden av bade muskler, senor och leder.

Benbrott hittades i atta av de 29 undersokta grisarna, varav sex hade kroniska férandringar.
Endast en sugga avlivades i nara anslutning till frakturens uppkomst utan féregaende
behandling. Av de 6vriga sju behandlades tre med enbart antibiotika och fyra med antibiotika i
kombination med smartstillande och antiinflammatoriskt. Den observerade héltan var fran en
vecka upp till 6ver en manad. Ostabila benbrott utvecklar stérre méangd broskvavnad i forsok
att stabilisera benbrottet, medan stabila benbrott kan utveckla benvavnad i ett tidigare stadie.
Instabilitet i omradet for benbrott anses vara en av de framsta orsakerna till fordrojd lakning.
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Riskperiod

Betackningsperioden bedoms vara den vanligaste perioden nér haltorna upptécks pa gardarna.
Héltorna som efter obduktion diagnostiserats med fraktur hade i fyra fall upptackts under
betackningsperioden och évriga fyra fall under diperioden (tva fall) respektive sinperioden (tva
fall). Betackningsperioden ar nar suggorna nyligen avvants fran sina smagrisar, de kommer
efter ett par dagar in i brunst och blir da inseminerade. Det ar vanligt att suggorna halls
l6sgaende i storre grupper under denna period. | nya grupper sker rangordning vilket innebéar
viss aggression och slagsmal, samtliga suggor ar dessutom i brunst och rider darfor extra
mycket pa varandra som bidrar till en 6kad skaderisk. Genom att mer noggrant kontrollera
grisarnas rorelsemonster under betdckningsperioden kan héltor upptéckas i ett tidigt stadium.
Vissa haltor ar behandlingsbara medan andra, sasom benbrott, kraver tidig avlivning for att
minimera lidandet for djuret. Det ar dven viktigt att forsdka gruppera suggor och gyltor efter
alder, rang och kroppsvikt i storsta mojliga man for att minimera traumatiska skador som kan
uppkomma under betdckningsperioden.

Diagnostisering och behandling

Idag anvands varje djurskdtares individuella subjektiva bedémning for att bedéma halta. En
enkel objektiv metod for att upptécka och gradera halta i tidigt stadie saknas. En vuxen gris har
en valdigt stor muskelmassa pa 6vre delen av benet vilket gor det svart att stalla diagnos pa
skador i de omradena. | de fall dar suggan inte ar blockhalt kan det vara svart att urskilja en
fraktur, bold och ledinflammation ifran varandra. Darmed kan det i vissa fall, nar diagnos ar
svart att faststalla och haltan ar upptackt i tidigt stadie, vara aktuellt med provbehandling
bestaende av antibiotika samt antiinflammatoriskt och smartlindrande ldkemedel. Det ar viktigt
att noggrant folja upp utvecklingen och om forbattring inte ses inom tre till fem dagar ar det
ingen mening att fortsatta med antibiotika. Om suggan ater och dricker sémre samt har ont
kommer &ven digivningen kunna paverkas negativt. NSAID kan bidra till ett battre
valbefinnande for suggan under behandlingsperioden och eventuellt en snabbare aterhamtning
och det ar darfor viktigt att det inkluderas i behandlingen.

Sammanfattning

I 25 av 29 fall var antibiotika en del av behandlingen och i 17 fall i kombination med NSAID.
I en majoritet av de 29 fallen forefaller inte antibiotikabehandling vara av vérde for
sjukdomstillstandet och kan darmed betraktas som onddigt. En 6kad kunskap om hur fall som
inte svarar pa behandling skall hanteras maste ske, vilket troligen inkluderar att beslut om
avlivning maste fattas i ett tidigare skede an vad som sker idag. Sammanfattningsvis kravs det
god kommunikation mellan veterinar och djurskotare for att kunna klargora utifran vilka
kriterier olika medicinska behandlingar ska sattas in. Det ar viktigt att djurskotarna forstar
vikten av varje enskild behandlingsstrategi och varfor det &r viktigt att antibiotika och NSAID
anvands pa ratt satt. Ett forslag till atgard ar utokad haltkontroll under och efter
betackningsperioden, for att upptécka traumatiska skador i akut stadium. Det ar dven viktigt att
formedla vikten av tidig avlivning for att undvika onddigt lidande for djuret och inte behandla
tillstand med redan dalig prognos for att minska antibiotikaanvandningen.
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Bilaga 1
Halta hos suggor och gyltor

Veterinarmedicinskt examensarbete vid SLU i samarbete med SvarmPat

Ansvarig veterinar: Djuragare: Besattningsnummer:
Uppgifter Sugga/Gylta
Markning Oron ID: Alder: Kullnummer: Tid sen senaste grisning eller betackning
Grisning:
Betdckning:
Avlivningsdatum: Infrysningsdatum:

Kryssa i vilket ben som grisen visar halta ifran:
Hoger fram [0  Véanster fram [0  Hoger bak [0 Vénster bak [

Markera pa grisen vilken led du tror orsakade haltan:

Kryssa i vad du anser ar troligaste orsaken till haltan:
Yitre paverkan/fraktur (1 Klovproblem (1 Infektion/inflammation (1 Annat [

Hur lange har djuret haltat/haft symtom fore avlivning?

Kryssa i vad djuret har behandlats med:
Penicillin [ Tetracykliner L1 NSAID [ Ej behandlats [ Annat:

Notera antal behandlingsdagar for respektive lakemedel:




Veterindrens beddmning och eventuella anteckningar

Veterindrens underskrift: Datum och ort:

Information till provtagare:

Malgruppen for undersokningen &r gyltor ifrdn och med forsta betackning och suggor som
avlivas pa grund av halta eller benproblem. Haltor som misstanks harréra fran ryggen ar inte
av intresse. Oavsett orsak kommer alla leder att undersokas och darfor 6nskas hela ben. Malet
ar att sammanstélla de vanligaste orsakerna till halta och korrelera det till de medicinska
behandlingarna. En viktig del av undersokningen dr att skapa en uppfattning om hur stor andel
av héaltorna hos suggor som inte &r behandlingsbara.

1. Det affekterade benet ska kapas sa hogt upp som mojligt.
Framben kan enkelt kapas av bakom bogbladet.
Bakben far kapas éver larbenet men det ar viktigt att knaleden forblir intakt.

2. Lagg benet i en stor plastpase och mark upp vilket ben det ar samt ID-numret pa
suggan/gyltan.

3. Benet ska frysas ner till -20°C inom 24 timmar.

4. Viktigt att remissen foéljer med benet vid insandning/transport till SLU.
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