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SAMMANFATTNING

I svenska smagrisproducerande besdttningar slds i genomsnitt hélften av suggorna
ut arligen. En betydande del av dem avlivas i besittningen pa grund av hélta eller
forlamning. Unga suggor och gyltor &r dverrepresenterade i den kategori av djur
som slds ut pd grund av skador i rorelseapparaten. Dessa skador resulterar i ett
lidande for djuren och har ekonomiska konsekvenser for producenten. Syftet med
denna studie har varit att karakterisera led- och skelettskadorna som pavisats hos
10 ungsuggor avlivade pd grund av hélta och forlamning. Leder, ledkapslar och
skelettdelar undersoktes makroskopiskt, histologiskt och ledvitskan undersoktes
bakteriologiskt. Orsakerna till hdlta och férlamning hos suggorna i studien var
artrit, osteokondros, fraktur och en vertebral abscess. Lesionerna var bade av akut
och kronisk art. Hos flera av suggorna ségs dven osteoartrit som &r en vanlig f6ljd
av olika ledskador.

SUMMARY

On average half of the sows in Swedish piglet producing herds are culled
annually. A significant portion of the sows are euthanized because of lameness or
paralysis. Young sows and gilts are overrepresented in the category of animals,
culled due to injuries in the musculoskeletal system. These injuries cause pain to
the animals. Early culling of sows/gilts also have economical consequences for
the producers. The purpose of this study was to characterize joint and skeletal
changes found in 10 gilts, euthanized due to lameness and paralysis. Joints,
including articular cartilage, subchondral bone and joint capsules were examined
macroscopically, histologically and the synovial fluid was cultured
bacteriologically. The pathological finding, responsible for lameness and paralysis
of the 10 sows in this study were; arthritis, osteochondrosis, fractures, and one
abscess in the vertebral column. The lesions were both acute and chronic in
nature. Several of the lesions included osteoarthritis, which is a common sequel of
various joint injuries.



SYFTE

Syftet med studien &r dels att forfattaren ska fordjupa sina kunskaper i d&mnet
ledpatologi hos gris. Detta mal nds bland annat genom att ta reda pa vilka
ledskador som orsakar akuta héltor hos unga suggor, som leder till avlivning i
besittningen. Det dr svart att fA ndgon uppfattning om vad som orsakar utslagning
av suggor da de oftast avlivas pa garden och destrueras. Studien ar ocksa en del 1
en storre undersokning dir dven inaskning av skelett skett frdn dessa och
ytterligare suggor. Inaskning gors for att fi ett virde pd nivderna av kalcium och
fosfor 1 skelettet och dirmed undersoka om ldga nivéer kan korreleras med
frakturer hos dessa ungsuggor. Resultatet kan ge en fingervisning om vilka
atgdrder man behover fokusera pd for att forebygga hélta och forlamning hos
ungsuggor.

INLEDNING

Den é&rliga utslagningen av suggor i svenska smagrisproducerande besdttningar ar
1 medeltal ca 50 % enligt tvd undersdkningar av Engblom och medarbetare
(Engblom et al. 2008, Engblom et al. 2007). I ca 15 % av fallen angavs hilta eller
traumatisk skada som primér orsak till utslagning (Engblom et al. 2007).
Genomsnittligt antal kullar for de utslagna suggorna var 4,4 och hos suggor dir
forlamning, hélta och benfrakturer pdvisades g snittet pa mellan 2,6 och 3,4
kullar. I de 21 undersokta besdttningarna férekom stor variation med avseende pa
utslagningsprocent, orsaker till utslagning och kullnummer hos utslagna suggor.
Inga obduktioner utférdes pa suggorna i undersdkningen och ddrmed kunde inga
patologanatomiska diagnoser stillas.

Det é&r framforallt unga suggor som avlivas pa grund av problem i
rorelseapparaten (Engblom et al. 2008). Flera orsaker till utslagning av suggor
innefattar smérta for det drabbade djuret och ar ddrmed ett djurskyddsproblem
som bor forebyggas. Den ekonomiska belastningen for producenten bestar i
forlorad produktion och kostnad for erséttningssugga. I de fall diar suggan dor
eller avlivas innefattas de extra utgifterna dven av utebliven slaktintikt och
omhéndertagande av kadaver. For att ge vinst maste suggan producera minst tre
kullar under sin livstid (Lucia et al. 2000).

Ungefédr 10 % av utslagna suggor avlivas pa garden och en stor andel av dem
avlivas under de fOrsta fem veckorna av sinperioden da de flesta gérdar har
suggorna i 16sdrift pd djupstrobddd (Engblom et al. 2007). Under denna period
etableras rangordningen och det dr vanligt att suggor med hog rang bestiger de
med 14g rang, vilket kan ge upphov till traumatiska skador. I en undersdkning utav
Engblom och medarbetare (2008) dér 96 sjidlvdoda eller avlivade suggor fran en
suggpool undersoktes post mortem fann man att artrit var den vanligaste patolog-
anatomiska diagnosen (36,4 %) och att incidensen osteokondros var 13,5 %.



Osteokondros

Osteokondros dr en skada i tillvdxtbrosket som drabbar vixande individer och
beror pa fokalt upphdrd endokondral benbildning (Grendalen 1974). Endokondral
benbildning i langa roérben dger rum béde i tillvixtplattan, dir den ger upphov till
benets langdtillviaxt, och i det s.k. led-epifysbroskkomplexet eller epifysbrosket
som &r beldget under ledbrosket (Ytrehus et al. 2007). I epifysbrosket ger den
endokondrala benbildningen upphov till formen pa rérbenens epifyser (fig. 2).
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Fig.1. Schematisk bild over endokondral benbildning, rorben. Pilarna indikerar
riktningen epifysbrosket forbenas i. I vilozonen ses en broskkanal med kdirl. Modifierad
frdn Ytrehus et al. 2007

Kondrocyterna 1 tillvixtbrosket &r organiserade i1 5 zoner (fig. 1); vilo-,
proliferations-, hypertrofi-, mineraliserings- och forbeningszon (Junqueira &
Carneiro 2005). I proliferationszonen sker en snabb celldelning och cellerna
organiseras 1 kolumner for att i hypertrofizonen véxa till 1 storlek. I
mineraliseringszonen gar cellerna s& sméningom i apoptos. De hypertrofiska
cellernas matrix kalcifieras och anvdnds som byggnadsstillning for benceller i
forbeningszonen. 1  forbeningszonen ses kdrl frdn  periostiet och
osteoprogenitorceller som differentierar till osteoblaster, som deponerar
benmatrix pd den kalcifierade byggnadsstéillningen. Utebliven kérlinvasion i
brosket leder till utebliven endokondral benbildning (Ytrehus et al. 2007). Sjilva
ledbrosket &r inte vaskulariserat, men epifysbrosket som utgors av tillvixtbrosk
innehaller kdrl som utgér frdn perikondrala kérlplexa och som gar i1 s.k.
broskkanaler (fig. 1). Under djurets uppvéxt blir epifysbrosket successivt tunnare
och broskkanalerna forsvinner.



Ett problem med mycket av den forskning som gjorts pd osteokondros med
avseende pa etiologi och patogenes ér att framforallt djur med symtom undersokts
(Ytrehus et al. 2007). Nér symtom vil upptrider ses sekundira fordndringar som
egentligen inte har primirt med osteokondros att gora. Ytrehus och medarbetare
(2004a) foreslog en uppdelning dir fokal brosknekros i epifysbrosket som endast
kan ses mikroskopiskt bendmns osteochondrosis latens, och fokalt upphord
endokondral benbildning som kan ses makroskopiskt och med hjilp av rontgen
bendmns osteochondrosis manifesta. Nér en osteochondrosis manifesta orsakar en
spricka 1 ledbrosket som in sin tur ger en ledmus eller ett brosklock betecknas
lesionen osteochondritis dissecans (fig. 2i). Osteochondritis dissecans ger en
inflammation i leden med smirta och didrmed hilta som kliniskt symtom.
Osteokondros kan uppsta i alla ben med tillvixtbrosk men predilektionsstéllen for
osteokondros hos gris dr; humerus mediala kondyl, femurs mediala kondyl, ulnas
proximala ledytor och distala tillvaxtplattan pa ulna (Grendalen 1974a, Ytrehus et
al. 2007). Bog-, hoft- och hasled, tuber ischii, ryggradens kotor och revben
drabbas i mindre utstrackning. (Ytrehus et al. 2007). Lesionerna kan ses pa flera
predilektionsstéllen i samma individ och det &r inte ovanligt med symmetriska,
bilaterala skador (Grendalen 1974a).

Epifysiolys dr en traumatisk skada som predisponeras av osteokondroslesioner i
tillvaxtbrosket (Thompson 2007). Nekros i brosket minskar hallfastheten i
tillvixtzonen mellan epifys och metafys och 6kad belastning kan leda till fraktur i
omrédet. Predilektionsstéllen for epifysiolys hos gris dr caput femoris, tuber ischii
och landens kotkroppar. Det dr oftast i hypertrofizonen, dir det finns mycket lite
striacktaligt och stotddmpande extracelluldr matrix (ECM), som brottet sker.

Etiologi

Orsaken bakom osteokondros dr multifaktoriell men de mest stodda teorierna till
etiologin bakom osteokondros &r érftlighet och anatomiska faktorer, vilka &r nira
besldktade (Ytrehus et al. 2007). Man har &dven sett en Okad prevalens
osteokondros hos vissa raser och avelslinjer. Forutom prevalensen &r &dven
arvbarheten hog for lesionens lokalisation och svérighetsgrad (Ytrehus et al.
2004a). Ménga studier antyder att hog tillvdxthastighet inte &r korrelerad till
fordndringarnas svarighetsgrad (Ytrehus et al. 2007, Ytrehus et al. 2004a), men
ddremot har en genetisk korrelation mellan osteokondros och snabb tillvéxt
pavisats (Ytrehus et al. 2007). Anatomiska faktorer som kan spela in &r bland
annat arvbarheten for ledformen som har visats spela roll for prevalens och
svérighetsgrad. Det har fOreslagits att vissa ledformer ger ©kad mekanisk
belastning 1 vissa delar av leden. Detta orsakar lokal mikrotrauma som &ar
involverat i uppkomst och utveckling av osteokondros.

Patogenes

Studier tyder pa att nekros i broskkanalernas kérlvdgg ger en ischemi och en
efterfoljande nekros i epifysbrosket vilket ger upphov till de tidiga férandringarna
(Carlson et al. 1989, Ytrehus et al. 2007). Orsaken till nekrosen i kérlen &dr okénd.
Aven experimentella studier har visat att osteochondrosis latens kan framkallas
via kérlskador (Ytrehus et al. 2004b). I samband med skadorna dkar utséndringen
av  Vascular Endothelial Growth Factor (VEGF) fran kondrocyter i
omkringliggande friska broskkanaler och en kérlproliferation mot det nekrotiska
omradet ses.



Hos den unga grisen forses epifysbrosket med kérl fran perikondrala kérlplexa
(Ytrehus et al. 2007). Nér forbeningszonen i sin framvéixt nar kérl i
broskkanalerna bildas anastomoser mellan kérlen frn skelettet och perikondrala
kérlplexa (fig. 2 a,b) Kérlens 6vergang mellan olika vdvnadstyper (ben/brosk) ér
kénslig for mekanisk belastning och kan i vissa omraden skadas med pafdljande
fokal ischemi och brosknekros (osteochondrosis latens). Om detta omrade inte
vaskulariseras, kan ingen forbening ske. Forbeningen kan istillet fortsétta runt om
och en broskretention, en osteochondrosis manifesta uppstar (fig. 2f). Detta
omrade av nekrotiska kondrocyter attraherar kérl, inflammatoriska celler och
aktiva chondro- och osteoblaster. Mindre lesioner atgédrdas via denna kérlinvaxt
och en del fokala broskretentioner kan ombildas till fibrés bindvév for att sedan
forbenas genom membrands benbildning (fig. 2e,g). Andra broskretentioner
persisterar som sé kallade subkondrala bencystor. Vid storre broskretentioner med
anslutning till ledbrosket finns 6kad risk for ruptur av nekrotisk broskvdvnad och
ett brosklock uppstar (osteochondritis dissecans) (fig 2i). Ovanstdende
utvecklingsforlopp forklarar ocksd varfor skadorna ofta upptrider bilateralt,
symmetriskt och pa forutsidgbara platser (predilektionsstillen) och antyder att
skadorna uppstar under en specifik livstid hos grisen, beroende pa lokalisation.

Fig. 2. Schematisk bild 6ver patogenesen vid epifysdr osteokondros. Modifierad fran
Ekman S, Carlson CS: The pathophysiology of osteochondrosis. Vet Clin North Am Small
Anim Pract 28: 17-32, 1998.



Osteoartrit

Osteoartrit (OA) dr en degenerativ ledsjukdom som bryter ner ledbrosk och
involverar subkondralt ben, synovialmembran samt ledkapsel i synovialleder
(Roach & Tilley 2007, Thompson 2007, Weisbrode 2007). OA utvecklas som svar
pa manga olika ledskador. Tillstdndet 4r vanligt hos de flesta djurslag (Thompson
2007). I hyalint brosk finns inga nociceptorer, ddremot stimuleras nociceptorer vid
inflammation i leden, som ger smértférnimmelse i omliggande védvnad sdsom
synovialmembran, ledkapsel och skelett och kan dirmed orsaka hilta (Roach &
Tilley 2007).

Ledbrosk har en stdtddmpande forméga som kan tillskrivas dess ECM. Hos en
vuxen individ dr de huvudsakliga bestdndsdelarna i ledbrosk 70-80 % vatten, 15 %
kollagen, 10 % proteoglykaner och 3 % kondrocyter. ECM bestar av ett ndtverk av
kollagen som motstar strickande och komprimerande krafter, och proteoglykaner
fasta till hyaluronsyra (Roach & Tilley 2007). Proteoglykanerna &r starkt negativt
laddade och attraherar vatten och svéller ddrmed. Tillsammans med vattnet bildar
proteoglykanerna och hyaluronsyran en viskds gel. Vid belastning av brosket
komprimeras proteoglykanerna och vatten pressas ut. Nar belastningen forsvinner
aterfar brosket sin normala form och vatten flodar in igen. Flodet av vatten bidrar
till nutrition och borttransport av restprodukter i ledbrosket (Weisbrode 2007). I
normalt brosk svarar kondrocyterna for produktion och omsdttning av
extracelluldrt matrix (Rengel et al. 2007, Weisbrode 2007). Omséttningen av
kollagen och celler hos icke vdxande individer dr minimal. Det &r proteolytiska
enzymer och inhibitorer av dessa, som produceras av kondrocyterna, som star for
normal omsittning av ECM (Roach & Tilley 2007).

Etiologi

Degenerativ ledskada som inte har ndgon tydlig orsak och som ofta ses hos dldre
djur bendmns primér OA och kan i manga fall vara subklinisk. (Thompson 2007).
Inom humanmedicinen har man tillskrivit den priméra formen broskcellernas
forsimrade formaga att replikera, reparera och bibehalla normalt matrix (Roach &
Tilley 2007). Sekundér OA kan orsakas av frekvent eller hog belastning pa en led
med normal védvnad eller normal belastning pa en led med skadad brosk- eller
benvdvnad. Flera tillstind som ger instabilitet i leden eller ger upphov till
onormala mekaniska péfrestningar av ledens védvnader, kan resultera i OA
(Thompson 2007). Nagra exempel pa sadana tillstdnd &r infektids och autoimmun
artrit, hoftdysplasi, korsbandsskada, osteokondros, hemartros, suboptimal
frakturldkning och medfodda anomalier.

Patogenes

De flesta forskningsrapporter pekar pa att sjukdomen dr primért degenerativ med
efterfoljande inflammatoriska fordndringar (Roach & Tilley 2007, Thompson
2007). Det finns dock flera priméra inflammatoriska tillstdnd som utvecklas till
osteoartrit (Thompson 2007).

Proteolytiska enzymer involverade 1 OA 4r bla kollagenaser, olika
metalloproteinaser, t ex MMP (matrix metalloproteinase) och deras inhibitorer
TIMP (tissue inhibitors of metalloproteinases). (Rengel et al. 2007, Roach & Tilley
2007, Thompson 2007). Bland annat proinflammatoriska cytokiner som TNF-a., IL-
6 och IL-18 och nedbrytningsprodukter fran matrix reglerar kondrocyternas



produktion av proteaser (Rengel et al. 2007, Thompson 2007). En uppreglering av
MMP i forhallande till TIMP leder till nedbrytning av broskets ECM. Detta kan
ske 1 samband med nedbrytning, avsaknad eller mutation i ndgon av broskmatrix
enheter och gor att brosket degenererar och ddrmed forlorar sin stddddmpande
forméga. Vid OA skapas en ond spiral d& skadade kondrocyter producerar samma
cytokiner som i vissa fall bidrar till den initiala degenerationen.
Nedbrytningsprodukter fran ECM 1 ledvédtskan leder till inflammation 1
synovialmembranet vilket ger en oOkad sekretion av cytokiner, bdde frin
synovialcellerna och inflammatoriska celler, och tillstaindet forvérras. IL-18 har en
stimulerande effekt pé fibroblaster, och antas ddrmed ha inverkan pa den fibrosa
fortjockningen av ledkapseln (Thompson 2007).

Bildning av osteofyter tros vara ett forsok att kompensera for forsdmrad stabilitet
och stotddmpning genom att 6ka ledens yta och kan vara en bieffekt av 6kad
méngd tillvaxtfaktorer i leden. Bildning av osteofyter kan leda till leddeformation,
rorelsestorning och smirta (Blaney Davidsson et al. 2007). Osteofyter bildas i
gransen mellan brosk och ben och utgar fran periostiet. Det rdder osdkerhet om
vad som startar utvecklingen av osteofyter men det borjar med tillvixt av en
kondrofyt som dr en broskliknande struktur som differentieras fran fibros
mesenkymal vdvnad. Kondrofytens kdrna forbenas successivt till dess att hela
bestar av ben, och didrmed har blivit en osteofyt. Tillvixtfaktorn Transforming
Growth Factor 1 (TGFB1) har kunnat framkalla osteofytbildning hos mdss och
samtidigt gett en dkad syntes av proteoglykaner. Vid en ledskada bildas osteofyter
mycket snabbt och kan ses redan inom en vecka av instabilitet. (Blaney Davidsson
et al. 2007, Thompson 2007)

Infektios artrit

Ett stort antal bakterier och ndgra arter av mycoplasma kan potentiellt orsaka
infektios artrit hos grisar. Ndgra som ofta nimns i samband med artrit pd gris ar
Erysipelothrix rhusiopathiae, Arcanobacterium pyogenes, Streptococcus spp,
Staphylococcus aureus, Mycoplasma hyosynoviae et hyorhinis, Haemophilus suis,
Salmonella spp och Escherichia coli (Hariharan et al. 1992, Turner 1982). Trauma
i form av sticksar eller liknande kan orsaka ledinfektion men i véldigt manga fall
ar infektiosa artriter en del av en systemisk infektion med inflammatoriska
fordndringar pa flera platser i kroppen (Thompson 2007). Polyartriter dr vanligt
forekommande (Hariharan et al. 1992). Vissa agens har dock antingen affinitet for
synovialmembran eller s& har kroppen svarare att bekdmpa infektionen i leder
vilket ger kvarstdende infektion i leden efter att den bekdmpats framgéngsrikt
systemiskt (Thompson 2007). Det &ar oklart varfor vissa bakterier har storre
benédgenhet att orsaka artrit 4n andra, men man har sett att vissa bakterier har
kollagenbindande bestandsdelar. Hos S. aureus har ytproteinet Cna, som ar ett
kollagen-adhesin visats ha betydelse vid kolonisation av brosket vid septisk artrit
(Patti et al. 1994). Ménga framforallt unga djur med infektiosa artriter &r dven
drabbade av osteomyelit i benvdvnad néra leden (Thompson 2007). Ostemyelit
foregas vanligen av bakteriemi eller septikemi efter infektion via t.ex. luftvégarna,
mag- tarmkanalen eller naveln. Det kan ta flera manader innan djuret visar
kliniska symtom fran rorelseapparaten. Omrédden med endokondral benbildning,
ffa 1 ldnga rorben och kotkroppar dr predilektionsstillen for osteomyelit.
Kapilldrens fenestrering och ineffektiv fagocytos anses vara tva forklaringar till



manifestation vid dessa omrdden. Histologiska tecken pa osteomyelit ar
bennekros med infiltrat av inflammatoriska celler. Akuta fibringsa artriter
kdnnetecknas av hyperemi och 0Odem 1 synovialmembranen, foOrstorade
synovialvilli och fibrinflockor i synovian, medan ddemet minskar och hypertrofi
och hyperplasi av synovialmembranen och deras stroma dkar vid mera kroniska
tillstind (Thompson 2007). Ledbrosket ar vanligtvis lindrigt paverkat vid akut
fibrinds artrit, medan purulenta artriter ofta &r mer destruktiva i sin natur. Purulent
artrit med degenerativa fordndringar orsakad av bakteriellt agens kallas ofta
septisk artrit. Man tror att lysosomala enzymer fran neutrofila granulocyter spelar
en roll i den degenerativa processen. Den broskerosion som uppstar kan gora att
infektionen sprids till underliggande ben med en efterfoljande osteomyelit.

Erysipelothrix rhusiopathiae

E. rhusiopathiae dr en grampositiv fakultativt anaerob bakterie som orsakar
rodsjuka hos bland annat grisar (Quinn et al 2006). Den huvudsakliga reservoaren
ar subkliniskt infekterade grisar som sprider smittan via feaces och saliv. Smitta
sker oftast via kontaminerat foder, strd och vatten. I Sverige vaccineras merparten
av grismodrarna mot rodsjuka vid 6 ménaders alder och dérefter infor varje
grisning eller betidckning (Lofstedt, personligt meddelande). I tva utlindska
studier pa slaktsvin fann man att E. rhusiopathiae 1&g bakom ca 45 % av fallen dér
man kunde bestdmma orsaken till artrit (Hariharan et al. 1992, Turner 1982).
Kronisk infektion av E. rhusiopathiae kan orsaka hélta hos grisar i alla aldrar och
ger ofta en fibrinds proliferativ artrit som forvérras 6ver 2-3 veckor (Dewey 2006).
Vanligtvis orsakar infektioner med grampositiva bakterier purulenta artriter, men
hér utgor E. rhusiopathiae ett undantag. Mest mottagliga for smittan dr dock grisar
fran tvd manader upp till ett r samt dréktiga suggor (Thompson 2007). Symtomen
behover ej foregas av akut sjukdom.

Artritlesionerna vid kronisk rodsjuka varierar fran endast lindrig villos hypertrofi
av synovialmembranet till en fibrinds artrit med kraftig hyperemisk villos
hyperplasi och hypertrofi med broskdegeneration, pannusbildning och infiltration
av mononukleira celler, ffa lymfocyter och plasmaceller (Drew 1972, Thompson
2007). Detta utseende bendmns ofta proliferativ artrit (Thompson 2007). Vid
kronisk rodsjuka samlas lymfocyterna ofta i kluster och liknar lymffolliklar (Drew
1972). Pannus dr en fibrovaskuldr, histiocytdr vdvnad som kan uppstd vid
kroniska, infektisa, fibrinosa synoviter och vid immunmedierade
ledsjukdomar(Weisbrode 2007). Den utgér fran synovialmembranet, sprider sig
over leden och orsakar destruktion av underliggande brosk som kan leda till fibros
ankylos.

Det kan vara svdrt att isolera E. rhusiopathiae vid bakteriologisk provtagning, ffa i
kroniska fall (Dewey 2006). Odling och isolering av E. rhusiopathiae fran leder
med artritfordndringar misslyckas i stor utstrdckning dven d4 man vet att skadan
initierats av bakterien (Conell et al. 1952 in: Turner 1982). Ytterligare en aspekt
som kan vara besvirande vid odling dr att bakterien dessutom véxer langsamt
(Opriessnig et al 2010). Opriessnig och medarbetare har utvecklat en
immunohistokemisk metod for att snabbt kunna pavisa de vanligaste
sjukdomsframkallande serotyperna la, 1b och 2 1 formalinfixerade paraffin-
inbdddade preparat utav bl.a. lunga, hjérta, mjélte och hud hos grisar som
experimentellt inokulerats med E. rhusiopathiae. De fann att metoden var lamplig



dven d& djuret behandlats med antibiotika, vilket annars forsvdrar odling vid
konventionell diagnostik.

Mycoplasma hyosynoviae

M. hyosynoviae dr en mykoplasmaart som finns hos grisar 6ver hela vérlden
(Kobisch & Friis 1996). Grisar dr den naturliga virden och hérbérgerar agens ffa i
tonsillerna (Kobisch 1996 & Friis, Thompson 2007). Det dr i storst utstrickning
vuxna grisar och grisar pa 30-40 kg som fir symtom pga M. hyosynoviae (Kobisch
& Friis 1996). Infektionen sprids hematogent och har affinitet for
synovialmembran och kan orsaka polyartriter, men kan dven affektera lungorna
och ge pneumoni. Akuta infektioner med duration pa ca en vecka med hilta,
rorelsestorning, stelhet och oférmaga att resa sig dr det vanligaste forloppet.
Héltan passerar ofta med minimal svullnad i péverkad led (Dewey 2006).
Kroniska infektioner kvarstdr, enligt Thompson (2007) i 5-15 % utav fallen.
Isolering av bakterien ar svart ffa i kroniska fall. I sin undersdkning fran 2001
kunde Nielsen och medarbetare isolera M. hyosynoviae hos 20 % av akut halta
slaktsvin. De kunde &ven isolera M. hyosynoviae fran haslederna hos ca 8 % av
grisarna 1 kontrollgruppen och visade dérmed att subklinisk ledinfektion
forekommer. I denna studie ségs inga tecken pa purulent exsudat i drabbade leder.

Makroskopiskt ses enligt Kobisch och Friis (1996) 6kad méngd gul till brungul
non-suppurativ serofibrinds synovia. Enligt Thompson (2007) ses fibrinopurulent
exsudat vid tidig infektion. Synovialmembranerna dr 6dematdsa, hyperemiska och
kan vara missfargade (Kobisch & Friis 1996). Det &r inte ovanligt med samtidigt
forstorade subcutana bursor. Bursan kommunicerar inte med leden. Vanligvis har
synovian ett karaktéristiskt brunfargadat innehdll. Histologiskt ses ffa tecken pé
lymfoplasmacytisk synovit, méttlig villés hypertrofi och hyperplasi (Thompson
2007). Kronisk infektion med M hyosynoviae antas likt artrit orsakad av en annan
species av mykoplasma ge pataglig prolifation av synovialceller, fibros av villi
med lymfoida folliklar och erosion av ledbrosk och subkondralt ben, men
fullsténdig tillfredsstéllande beskrivning av kroniska fall saknas 1 litteraturen.



MATERIAL OCH METODER

Under 2009 har sammanlagt 27 suggor frén sex smadgrisproducerande gérdar i
Skaraomradet skickats in till Eurofins laboratorium i Skara for obduktion med
sarskild inriktning pa@ rorelseapparaten. Utav dessa valdes 10 suggor med
makroskopiskt fordndrade leder ut till denna studie. Kriterierna for att suggorna
skulle {4 ingd i studien var att de hade grisat noll till tvd gdnger och att de avlivats
1 beséttningen pd grund av hilta eller forlamning. Avlivade suggor har
transporterats fran beséttningen till Eurofins och obducerats samma dag som de
avlivats.

Pa Eurofins togs bakterieprov frdn makroskopiskt fordndrade leder. Obducenten
desinficerade en kniv dver en eldldga, 6ppnade leden och provtog med en steril
tops. Materialet odlades aerobt pa blodagarplatta. Delar av ledkapsel fran
fordndrade leder fixerades i formaldehyd (4 % buffrad 16sning) och skickades till
SLU i Uppsala for histologisk undersokning. Hela leder och skelettdelar med
patologiska fordndringar frystes in och skickades till SLU. Till detta bifogades
obduktionsrapport fran Eurofins och remisser fran besittningsveterindr med
information om bl. a suggornas id-nummer, kullnummer och sjukdomssymtom.

P4 SLU gjordes en makroskopisk undersokning av lederna inkluderande
fotografisk dokumentation. Vdvnad fran makroskopiskt fordndrade omrdden
fixerades i 4 % buffrad formaldehyd och efter utskdrning dehydrerades preparaten
1 etanol, snittades (4 mikrometer) och firgades med HE (Hematoxylin och Eosin)
och toluidinblatt. Toluidinbldtt anvdnds for att firga in glukosaminoglykaner i
brosk. Den makroskopiska och mikroskopiska undersokningen utférdes av
forfattaren och dennes handledare Prof. Stina Ekman.

Fig. 4. Sugga D. Distala humerus i vinster armbdgsled. Bilden visar utbredda brosksar
(*) i humerus laterala och mediala kondyl, samt en kraftig proliferativ fibrinds synovit

(pib).
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RESULTAT OCH DISKUSSION

Sugga | Kull- | Symtom Sektionsdiagnos Bakterieodling Ovrigt
nr
A 1 Halta Infektids artrit, hoger | B-hemolyserande
armbégsled. streptococcer
B 1 Blockhilta | OCD, vinster Blandflora
armbagsled
C 1 Halta Fraktur, hoger larben | Blandflora
D 1 Blivit Kronisk rodsjuka alt. | - Kraftiga
sittande OCD, béada blodningar
armbégsleder. ilar-
muskulatur.
E 2 Hailta OCD, béada -
armbégsleder och
hoger knéled
F 1 Blivit OCD béda Blandflora Sub-
sittande armbagsleder. OCM i luxation i
3:e ldndkotan. hoger
hoftled
G 2 Forlamad Abscess vid L6 Blandflora Osteoartrit,
vanster
bogled.
H 1 Blivit Osteoartrit vénster Ej utford
sittande bogled och infektids
artrit hoger hoftled
med osteomyelit i
hoger larbenshuvud.
Missténkt kronisk
rodsjuka.
I 1 Blockhilta | Infektios Blandflora
artrit/periartrit, hoger
hasled.
J 1 Forlamad Fraktur hoger larben. | Ej utford

Epifysglidning hoger
och viénster larben.

Tabell 1. Resultat av de patologanatomiska undersokningarna faststillda av forfattaren.
Sektionsdiagnos avser den slutgiltliga diagnosen efter makroskopisk och mikroskopisk
undersokning av preparat frdn 10 suggor (4-J). OCD- Osteochondritis dissecans, OCM-
Osteochondrosis manifesta.
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Sugga Morfologiska diagnoser

A H6. hasled: Fibrinopurulent kronisk proliferativ plasmacytér synovit.

B Vi. armbagsled: OCD humerus laterala kondyl (Fig. 5). Mild kronisk
synovit.

H6. Bogled: Kronisk mild villds synovit

Va. Bogled: Kronisk mild villds synovit. Akuta blddningar.

C H6. larben: Diafysir fraktur. Fibroosteds kallus. Pseudoartros

D Ho. armbégsled: Destruktiv osteoartrit. Utbredda brosksér humerus laterala
kondyl. Kraftig proliferativ fibrinds synovit (Fig 4).

Vi. armbagsled: Destruktiv osteoartrit. Utbredda brosksar humerus laterala
och mediala kondyl. Kraftig proliferativ fibrinds synovit.

E H6. knéled: OCD femurs mediala kondyl. Mild sekundér synovit.

H6. & vé. armbégsled: OCD humerus mediala kondyl. Kraftig sekundar
destruktiv OA (Fig. 3).

F H6. & vd. armbégsled: Brosksér humerus mediala kondyl. Lindriga
osteofytéra palagringar.

L3: OCM i tillvéxtplattan. Sekundéra mikrofrakturer och blddningar.

G Va. bogled: Lindrig OA

H Va. bogled: Destruktiv OA. Utbredda brosksar. Kraftig kronisk proliferativ
fibrinds synovit.

H6. hoftled: Destruktiv OA. Utbredda brosksér. Kraftig kronisk proliferativ
fibrinds synovit. Osteomyelit.

I Kraftig fibrinopurulent abscenderande artrit/periartrit.

J H6. larben: Komminut diafysér fraktur. Epifysglidning i proximala femur.

Va. larben: Epifysglidning i proximala femur.

Tabell 2. Resultat av de mikroskopiska och makroskopiska underckningarna av material
fran 10 suggor (4-J)
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Fig.3. Sugga E. Distala humerus frdan hoger armbdgsled. Bilden visar OCD med utbredda
brosksar i humerus mediala kondyl (*) och kraftiga osteofytira pdlagringar (pilar)
forenliga med en sekunddr destruktiv OA.

En av svérigheterna med den patologanatomiska diagnostiken av kliniska problem
sasom hilta och forlamning 4r att 1 princip alla skador i leden ger upphov till OA
och det kan vara svart att avgora vad grundorsaken &r. De kraftiga proliferativa
kroniska fibrindsa synoviter som sags hos ett par av grisarna med osteoartrit
stimmer Overens med den histologiska beskrivningen av kronisk rddsjuka.
Suggorna ér vaccinerade mot rodsjuka men dagens vacciner ger daligt skydd mot
kroniska former av sjukdomen (Lo6fstedt. Personligt meddelande). Hos sugga D
var det mycket svért att faststélla orsaken pa grund av den kraftiga destruktionen
av ledbrosket. Det som framforallt talar for en kronisk rodsjuka ar utseendet pa
ledkapseln och det som talar for en OCD &r att sarbildningen i ledbrosket
involverar predilektionsstdllen for OCD. Dock kunde inga tecken pa
broskretention ses vid histologisk unders6kning, men det &r inte omdjligt att en
sadan har slitits ner pa grund av nétning utav det subkondrala benet. En liknande
histologisk bild med proliferativ fibrinds synovit har dven setts hos tjurar med
destruktiv osteoartrit sekundart till osteokondros i knédleder (Ekman. Personligt
meddelande). Med destruktiv osteoartrit avses kraftig degeneration, nekros och
forlust av ledbrosk med blottade benytor, benskleros i subkondrala benet,
osteofytbildningar som modellerar om benvévnaden och kraftig synovit

Hos ovriga suggor med diagnosen OCD pavisades broskretention, och/eller
brosklock och ofta symmetriska skador pa predilektionsstillen. Hos sugga B
forelag endast en mild kronisk synovit som svar pa OCD-skadan. Detta sigs dven i
knéleden hos sugga E medan armbagslederna hade tecken pé kraftig destruktiv
OA, férmodligen pé grund av langre duration av skadorna. Ingen av lederna med
misstidnkt kronisk rddsjuka visade vixt av ndgon specifik patogen men ingen
speciell anrikning for E. rhusiopathiae gjordes (Lofstedt. Personligt meddelande).
De histologiska  snitten  frdn  ledkapslarna  kan  undersokas med
immunohistokemisk metod beskriven av Opriessnig och medarbetare (2010), men
metoden maste fOrst utvirderas pd synovialmembran frdn kroniska fall av
rodsjuka. Renodling av en specifik patogen bakterie lyckades i ett av fallen, sugga
A med fibrinopurulent artrit/periartrit ddr B-hemolyserande streptokocker vixte i
renkultur. Dessa bakterier dr vanliga agens vid artriter hos gris. Vid de flesta
odlingar véxte sparsam till mattlig blandflora, eller ingen bakterievéxt alls och i
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tva av fallen var provtagningen ej utford. Hos sugga D och E var

bakterieodlingarna negativa vilket dr véntat vid en OCD, men detta utesluter ¢j
kronisk infektion hos sugga D.

Fig. 5. OCD. Sugga B. Histologiska snitt frdn humerus laterala kondyl. Ovre bilden visar
ett brosklock (OCD, *) med underliggande nedsdnkning (pil), 1x forstoring. Undre bilden

dr en forstoring av omrddet i den svarta rutan och visar ett omrdde med broskretention
(pilhuvuden), 10x forstoring.

11



Hos sugga B och E uppvisas asymmetriska OCD-lesioner som hade kunnat missas
om endast ena sidans leder undersokts. De tvd suggorna med frakturer (C och J)
kom bada frdn samma beséttning. Inga makroskopiska eller mikroskopiska tecken
pa lag bentithet kunde ses hos de tva suggorna. I den dnnu opublicerade studien
(Lofstedt, Holmgren 2010) som detta examensarbete dr en del av har bland annat
suggors foderkonsumtion och mineralhalt i skelettet undersokts. Den vanligaste
orsaken till hdlta i den studien var fraktur pa langa rorben eller backenben. En
tredjedel (9/27) av de undersokta suggorna uppvisade frakturer (Lofstedt &
Holmgren 2010). Undersdkningen visade ocksa att gyltor som nyligen avvant sin
forsta kull 16pte storst risk att rdka ut for fraktur. De gyltor som drabbades av
frakturer hade liagre askhalt i skelettet an gyltor som ej drabbades av frakturer. En
lagre kalciumhalt hos de unga suggorna sags vid jamforelse med dldre suggor.
Nicholson och medarbetare visade (1990) att askhalt &r positivt korrelerad till
skelettets hallfasthet. Benaska ér slutprodukten nir allt organiskt material tagits
bort via upphettning och kemisk tvittning av benet (Morgulis 1931). Kvar blir
bensalter sdsom kalciumfostfat, kalciumkarbonat och magnesiumfosfat. I detta
kan man sedan mita halten av bland annat kalcium och fosfor.

Hos sugga G dr den pévisade abscessen 1 ldndryggen och inte ledskadan, sannolikt
den primira orsaken till forlamning. Ledskadorna i armbégslederna hos fall D,
forklarar knappast att suggan blivit sittande, men didremot kan smérta frén bada
armbégslederna leda till ovilja att rora sig. Blodningarna i larmuskulaturen kan ha
orsakat att suggan blivit sittande, men kan ocksé utgora skador efter trauma fran
boxkamraterna. De skador som vi sett pa lederna dr till utseende och grad
forenliga med smaértande kroniska processer. Detta antyder att smirta med hilta,
och ovilja att rora sig under en langre tid forbises av olika anledningar, vilket dr
ett klart djurskyddsproblem. I flera av fallen var skadorna bilaterala vilket kan
gora att en hélta blir svérare att uppticka. Till detta kan ldggas att det 4r mycket
svért att gora en bra klinisk undersokning med avseende rorelseapparaten hos
grisar.
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KONKLUSION

Den heterogena bilden i det undersdkta materialet talar for att problemen hos
ungsuggorna ar komplicerad och har olika patogenes. Foljande skador pavisades:
osteokondros, frakturer och infektidsa artriter. En storre undersékning med fler
individer fordras for att olika riskfaktorer ska kunna relateras till de olika
skadorna.
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Jag vill rikta ett stort tack till min handledare Stina Ekman for ovirderlig hjélp
med uppldgg, sprék och utformning av mitt examensarbete. Jag vill ocksa tacka
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Lindberg och min opponent Hanna Bremer for bra kommentarer och tack till
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