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Anamisk slagtesvin med
bledende mavesdr

Hyppigheden af grise med mavesar er steget i takt med gget pro-
duktivitet i slagtesvinebesaetninger. Det er uheldigt bade dyrevel-
faerdsmaessigt og produktionsgkonomisk. Artiklen giver en opdate-
ring pa sygdommens patogenese og ®tiologi
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Mavesar er en hyppigt forekommende og
globalt udbredt produktionsrelateret
lidelse hos svin. Sarene forekommer hos
alle aldersgrupper dog hyppigst hos slag-
tesvin i alderen 3-6 maneder'>. Mavesar
inddeles efter lokalisation, hvor de enten
findes i den non-glandulzere eller i den
glandulere del af mavesakken. Sérene i
de to lokalisationer adskiller sig i udseende
og sandsynligvis ogsa i arsagsforhold®. | de
fleste undersegelser er forekomsten af
forandringer i den non-glandulare del
hyppigst forekommende’8, og der rappor-
teres ofte om frekvenser pa over 80 %*°.

Mavesdr hos svin blev beskrevet farste
gang i 1897'%, men blev i fgrste halvdel af
1900-tallet ikke skanket stor opmaerk-
somhed. Sygdommens opblusning i
Nordamerika og Europa under intensive-
ringen af husdyrbruget i 1950°ere blev
startskuddet til en massiv interesse, der
til trods for et stort forskningsmaessigt
arbejde frem til i dag endnu ikke har
medfert en klar forstaelse af sygdom-
mens &tiologiske og patogenetiske for-
hold"". Mange érsagsforhold er blevet
fremhavet, men nutritionelle og miljg-
betingede synes at have sterst betyd-
ning. | flere forseg har man beskaftiget
sig med sammenhangen mellem mave-
indholdets konsistens, pH-verdi og fore-
komsten af mavesar men med modstri-
dende udfald.

Betydningen af mavesar hos svin gar sig
galdende pa flere punkter. Ramis et al.”?
fremhaver, at forekomsten af mavesar
hos svin er en god indikator for velfaerd,
da det er en lidelse, som pavirkes af
mange forskellige managementbetingede
faktorer, der alle kan relateres til De Fem
Friheder*. Flere forfattere fremhaver des-
uden, at der er en negativ gkonomisk kon-
sekvens ved mavesar hos svin>'*. Dette
kommer til udtryk i form af produktions-
tab grundet pludselig ded som felge af
bladning til mavesakken samt ved forrin-
get tilveekst som en konsekvens af utrive-
Iighed9,'|3,'|5»'|8.

Pé grund af de velfaerdsmassige aspek-
ter af mavesar hos svin samt gnsket om at
minimere de gkonomiske tab som fglge af
lidelsen er der lagt et stort arbejde i at
identificere mulige profylaktiske tiltag.
Fodringsforseg viser, at strukturfoder i
forskellig form har en beskyttende betyd-
ning'*?%, og det er vist, at svin, som gar i
dybstrgelse, har en lavere forekomst af
mavesar end svin pa andre gulvtyper'®2425,
Nyligt er det fundet, at gkologiske grise
har signifikant faerre mavesar end andre
grise?. Der findes ingen nyere patoanato-
miske undersggelser af forekomsten af
mavesar hos svin i Danmark. | slutningen
af 1990’erne fandt Christensen? en pree-
valens pa hhv. 78,8 % o0g 75,6 % i to slag-
tesvinebesztninger.

* De Fem Friheder, fremsat af UK Farm Animal Welfare Council i 1992, beskriver fem forhold, som dyr skal beskyttes mod. De Fem Friheder anvendes som

guidelines til forbedring af dyrevelfeerden verden over.
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Figur TA

9

Figur 1B

Figur TA og 1B. Opdeling af svineventriklen pd luminalsiden. 1: pars oesophagea, 2: kardia, 2: diverticulum ventriculi, 3: fundus, 4: pylorus,
5: musculus sphincter pylori, 6: torus pyloricus, 7: duodenum, 8: curvatura minor, 9: curvatura major.

Ventriklens indretning, funktion og regulation

Svinet har en simpel ventrikel, der ind-
deles luminalt i en lille non-glandulaer
del betegnet pars oesophagea (den
hvide del) og tre glandulzere dele med
forskellige slags kirtler; gll. gastricae
cardiacae, gll. gastricae propria og gll.
gastricae pyloricae. Disse kirteldele
udger hver ca. en tredjedel af ventrik-
lens indvendige overflade og kan skel-
nes makroskopisk pd deres forskellige
farver®®2°.

Pars oesophagea er et lille hvidt
omrade, der beklaeder den orale del af
ventriklen og straekker sig op til og lidt
ind i divertiklen. Omradet er en fortsat-
telse af oesophagus og minder i udse-
ende om denne. Pars oesophagea graen-
ser op til omrddet med gll. gastricae
cardiacae. Omrddet med gll. gastricae
cardiacae er bleg-grat. Disse kirtler fin-
des i omradet, som kaldes kardia. Grisen
er den dyreart, der arealmassigt har den
starste gll. gastricae cardiacaeregion.
Denne kirteldel graenser op mod pars
oesophagea og gll. gastricae propria, og
ved curvatura minor kan den vare i kon-
takt med gll. gastricae pyloricae. Regio-
nen med gll. gastricae propria er redbrun
og beklader fundus. Regionen ligger
mellem gll. gastricae cardiacae og gll.
gastricae pyloricae. Regionen med gll.
gastricae pyloricae er bleg og bekleder

pylorus. Regionen granser op til gll.
gastricae propria®?!, se Figur 1.

I ventriklens glandulzere dele har slim-
hinden folder, plicae gastricae, der flader
ud, nér ventriklen fyldes. Overfladen er
daekket af epitelceller, der fortsatter ned i
sma invaginationer kaldet foveolae gastri-
cae. | bunden af hver foveola er en for-
snavring, der fortseetter ind i dbningen af
en eller flere kirtler. Foveolae modtager
derved kirtlernes sekretoriske produkt32.
Epitelceller udskiftes hver 3. til 4. dag, kir-
telceller hver 5. til 7. dag®34. Slimhinden
indeholder lymforetikulaert vaev, specielt i
kardia. Bade solitaere og aggregerede
lymfoide noduli er til stede. De aggrege-
rede lymfoide noduli findes hovedsageligt
i periferien af kardia og er serligt talrige i
curvatura minor®'.

Den primere funktion af ventriklen er
at blande, delvist fordgje og opbevare
feden samt at tamme sma portioner af
indholdet til tarmen. Temning af vaeske

er en funktion af trykgradienten mel-
lem ventriklen og tarmen, mens temning
af fastere indhold til tarmen sker, nar
foderpartiklerne er mindre end 2 mm i
diameter 343>,

Gastrointestinalkanalen (Gl-kanalen)
reguleres via to kontrolsystemer. Et af
kontrolsystemerne udeves af centralner-
vesystemet og det endokrine system. Det

andet, der er unikt for Gl-kanalen, udgves
af intrinsiske nerver og endokrine kompo-
nenter lokaliseret i Gl-organer. Det intrin-
siske kontrolniveau ger det muligt for Gl-
kanalen at fungere autonomt baseret pa
lokale tilstande, eksempelvis ma&ngde og
type af foder i lumen. Koordination af GI-
funktionen med resten af kroppen sker via
integration af intrinsiske og ekstrinsiske
signaler®.

Fade lejres ved ankomst til ventriklen
centralt omgivet af allerede tilstedevae-
rende ventrikelindhold. Nar feden ned-
brydes, far den en mere flydende konsi-
stens og skubbes aboralt mod tarmen ved
hjelp af peristaltiske bevaegelser. Funk-
tionen af ventriklens non-glandulare del
er uklar, men det vides, at der i omradet
foregar en vis grad af fermentativ fordgj-
else. Grundet syresekretion (HCI) i fundus
findes en pH-gradient gennem ventriklen
fra 5-6 i pars oesophagea og kardia til 2-3
i fundus og pylorus. Mavesyren i fundus
slar de fermentative bakterier ihjel og for-
hindrer derved forgeering i ventriklens
glandulzere dele. Syren skaber samtidig en
barriere for passage af mikroorganismer til
tarmen®3>36,

Der findes tre typer af sekretoriske cel-
ler i fundus. Parietalceller producerer HCI
og hovedceller pepsinogen, der omdan-
nes til proteasen pepsin af HCl. Mukgse
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halsceller danner mucus (slimlag), der
beskytter slimhinden mod skadelig
pavirkning fra HCl og proteaser. Mukgse
halsceller og hovedceller findes ogsa i
pylorus, men den dominerende celletype
i dette ventrikelafsnit er de mucus-secer-
nerende halsceller. | pylorus findes ogsa
gastrin-producerende G-celler og soma-
tostatin-producerende D-celler, begge
enteroendokrine celler. Enteroendokrine
celler danner gastrointestinale hormoner.
Hormonerne frigives til blodet eller lym-
fesystemet, hvorfra de distribueres i
kroppen (endokrint) eller diffunderer
lokalt ud til targetceller (parakrint)®343,

Parietalceller kan stimuleres til sekre-
tion af HCl af acetylcholin (neurokrint),
gastrin (endokrint) og histamin (para-
krint). Parietalcellen stimuleres maksi-
malt, nar alle tre typer af overfladerecep-
torer er optaget. HCl-sekretionen
stimuleres ved forventningen om fgde
(»cephalic phase of gastric secretion«) og
tilstedeveerelsen af ufordejet fade i ven-
triklen fgrende til distention af denne
(»gastric phase of gastric secretion«).
Mellem tidspunkter for fadeoptagelse
secernerer de gastriske kirtler pa et
basalt niveau. | den cephaliske fase
secernerer parietalceller og G-celler hhv.
HCl og gastrin ved stimulation af acetyl-
cholin-receptorerne pa deres overflade.
Gastrin cirkulerer i blodet og ndr parietal-
cellerne, der har gastrin-receptorer. Sam-
tidig pavirkning af acetylcholin (ACh) og
gastrin resulterer i hgj HCl-sekretion. |
den gastriske fase pavirkes ventriklens
streekreceptorer, hvilket stimulerer parie-
talceller og G-celler til sekretion via ACh
fra intrinsiske nerver®®. G-celler stimule-
res yderligere, nar ventrikelindholdet
kommer i kontakt med disse cellers
mikrovilli. Enteriske neuroner, som inde-
holder gastrin-releasing peptider, stimu-
leres vagalt3®38.

Fri HCl i lumen af ventriklen detekteres
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af D-celler i pylorus, der stimuleres til
sekretion af somatostatin, der er et para-
krint hormon. Somatostatin inhiberer
gastrin-sekretion fra G-celler**38. HCl har
derved en inhibitorisk effekt pa G-celler-
nes sekretion. Fgde i ventriklen fungerer
som buffer og haver ventrikelindholdets
pH-verdi. Dette standser den indirekte
inhibitoriske effekt af HCl pa G-celle-
sekretionen, hvilket farer til yderligere
gastrin-produktion og dermed starre
sekretion af HCl fra parietalcellerne.
Histamin udskilles i fundus af mastceller
og enterochromaffin-lignende celler.
ACh og gastrin stimulerer disse celler til
sekretion og @ger sdledes syreudskillel-
sen yderligere.

Ventrikelindholdets pH-veerdi falder i
takt med, at fordajelsen skrider frem.
Ventrikelindholdet fungerer herefter ikke
lzengere som buffer og pavirker heller
ikke lengere G-cellerne. Nar pH-vaerdien
i ventrikelindholdet falder til omkring 2,
ophgrer gastrin-stimulationen af parie-
talcellerne og syresekretionen reduceres.
Ved en pH-vardi pd 1 opharer syresekre-
tionen totalt®. Sekretionen af pepsino-
gen og mucus er tilsyneladende under-
lagt samme regulatoriske indflydelse som
sekretionen af HCI, men denne meka-
nisme er undersggt langt mindre343¢.

Pepsinogen opbevares i hovedcellerne
som granula, indtil det udskilles til kirtel-
lumen. Nar pepsinogen kommer i kontakt
med HCl i ventrikellumen, klaves en lille
del af proteinmolekylet, hvilket farer til
aktivering af enzymet. Enzymets inaktive
form er ngdvendig, da det aktive enzym
ellers ville fordgje og edelaegge den
celle, der syntetiserer det®2. HCl denatu-
rerer protein og fremmer proteinfordgijel-
sen ved at eksponere peptidbindinger for
proteolytiske enzymer4.

Ventriklens slimhinde beskyttes mod
skadeligt ventrikelindhold via forskellige
mekanismer. Overfladeepitelet og kirtler

i ventriklens glandulzere dele udskiller
mucus, der beskytter slimhinden mod
den knusende aktivitet, der foregar i
lumen og forhindrer selvfordgjelse.
Mucus indeholder bikarbonat, der
beskytter lamina epithelialis i bade pars
oesophagea og de glandulzere dele af
ventriklen ved at neutralisere H* udskilt
fra fundus®*3¢. Endogene prostaglandi-
ner er vigtige for beskyttelse af slimhin-
den i fundus og pylorus. Prostaglandin
stimulerer sekretionen af mucus og
bikarbonat. Derudover er det muligt, at
prostaglandiner har en direkte cytopro-
tektiv virkning, da epitelceller ekspone-
ret for prostaglandiner har en gget mod-
stand mod skader. Den maske vigtigste
beskyttende faktor i ventriklen er epite-
lets hurtige evne til at regenerere og
migrere. Inden for minutter efter en epi-
telskade vil de omkringliggende epitel-
celler migrere ud over det skadede
omrade og dekke det ved at udsende
pseudopodier. Dette beskytter det ska-
dede omrade indtil yderligere prolifera-
tion af epitelet finder sted®.



Forekomst og karakterisering af
mavesar
Mavesar hos svin findes som naevnt
udbredt i alle verdensdele, men de er iseer
hyppige, hvor der er intensiv svinepro-
duktion'. Tabel 1 viser et reprasentativt
udvalg af resultater fra slagteriundersg-
gelser i forskellige lande. De angivne pree-
valenser gelder for leesioner i pars oesop-
hagea, derilangt de fleste undersagelser
er de hyppigst observerede.

| Danmark er der foretaget praevalens-
undersggelser i slagtesvinebesztninger i
midten af 1980’erne samt i slutningen af
1990’erne. Disse har vist praevalenser pa
mellem 75 % og 87 %**. Hyppigheden af
lesioner i den glandulzere del af ventrik-

len er sjeeldnere beskrevet. Generelt ses
pravalenser pa omkring 1 %, men her-
hjemme har Christensen et al.>2i 1992 fun-
det en hgjere praevalens pd 13,4 % i en
slagtesvinebesatning. Undersggelser
viser, at hyppigheden af mavesar varierer
mellem besatninger, hvilket er tolket
som, at management er en risikofak-
t0r39’46’50.

Som naevnt kan mavesdr patoanatomisk
opdeles i lsioner i pars oesophagea,
hvilke er de hyppigst forekommende og
lesioner i de glandulare dele.

Traditionelt karakteriseres lesioner i
pars oesophagea i forhold til deres udvik-
lingsgrad®3. Den generelle opfattelse er, at
lesioner udvikler sig fra det normale epi-

Tabel 1. Forekomst af lasioner i pars oesophagea ved undersagelse af slagtesvin.

Arstal Land Antal sviniundersogelsen % l=sioner®
1961%° USA 3.753 58
19712 Sverige 1.160 55
1972% Japan 73 100
19724 Australien 1.125 18°
1972% Australien 1.801 4¢
19732 Sverige 1.487 56
1974% Brasilien 3113 78
19784 Danmark 558 52
1988% Nigeria 600 58
1990 New Zealand 2.661 32
1990 Zimbabwe 2.619 47
199748 Sydafrika 4.320 39
19974 UK 1.242 80
2000%° Australien 15.741 80
20177 Danmark 116 90

Forhorning, erosion, ulceration og ar. ®Ulceration. “Erosion og ulceration.

Tabel 2. Graduering af leesioner i pars oesophagea hos svin.

Simpel Nuanceret Forklaring

Normal

Hvidt, glinsende epithel uden synlige laesioner

Forhorning grad 1: finnubret forhorning under 1 mm tyk

Forhorning grad 2: grov forhorning over T mm tyk

Forhorning grad 3: grov, fliget eller papillomates forhorning

0
1
Forhorning |2
3
4

Erosion grad 1: erosion, under 1 % af pars oesophagea

Erosion 5 Erosion grad 2: erosion, 1-10 % af pars oesophagea

6 Erosion grad 3: erosion, over 10 % af pars oesophagea

7 Sar/ar grad 1: sar/ar, under 1 % af pars oesophagea
Sar/ar 8 Sér/ar grad 2: sar/ar, 1-10 % af pars oesophagea

9 Sar/ar grad 3: sdr/ar, over 10 % af pars oesophagea
Striktur 10 Ringformet ar omkring indmundingen af oesophagus

tel, som er skinnende hvidt og intakt, over
en tilstand med proliferation og forhor-
ning af epitellaget til erosion med blot-
lzegning af basalmembranen og dernaest
ulceration®”’. Ulcerationen kan herefter
ophele under dannelse af arvaev og kan
reepitelialiseres'’. Ved »forhorning«, der
dakker over en hyperplastisk, parakerato-
tisk tilstand, ses typisk misfarvning af epi-
telet”1>5455 | asioner ses hyppigst at
graense op til kardia, mod hvilken de
typisk er skarpt afgraensede”". | forskel-
lige undersagelser er der anvendt en
reekke mader til rubricering af de observe-
rede laesionstyper, hvor der i forskelligt
omfang er taget hensyn til karakteristika
som f.eks. type, tidsmaessige udvikling,
udbredelse og lokalisation. | de fleste
undersggelser er inddelingen sket pa
patoanatomisk grundlag, hvorfor en made
forinddelingen vil veere som angivet i
Tabel 2.

I den normale pars oesophagea er epi-
telet intakt, glinsende og hvidt. Histolo-
gisk findes det som et klassisk intakt fler-
laget pladeepitel (Figur 2).

Ved forhorning i pars oesophagea for-
stds optraeden af varierende grader af for-
tykkelse af epitelet, der kan veere fra
meget finnubret til voldsomt fliget og
papillomatest. Der er typisk misfarvning af
det forhornede omréde (Figur 3-5). Histo-
logisk reflekterer tilstanden hyperplasi af
lamina epithelialis, der er parakeratotisk
fortykket med rete peg-dannelse (Figur
6). | forbindelse med den epiteliale hyper-
plasi findes hele det midt-zonale cellelag
typisk at vaere hypertrofisk med et blegt
cytoplasma, hvilket er foreneligt med en
tilstand af hydropisk degeneration.

Makroskopisk fremstar erosioner, hvor
de repraesenterer en afslidning af det
hyperplastiske epitel, mere eller mindre
redlige afhangig af mangden af tabt epi-
tel og med varierende starrelse. De er
typisk lokaliseret i venstre og hgjre rand af
pars oesophagea samt i omradet aboralt
mod pylorus. Ofte er erosionerne mere
udviklede i venstre rand. Erosionerne er
endvidere hyppigt omgivet af et fortyk-
ket, misfarvet epitel (Figur 7-9). Histolo-
gisk er den hyperplastiske lamina epitheli-
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Figur 2. Intakt flerlaget pladeepitel i pars oeso-
phagea. HE; bar =100 pym.

Figur 8. Erosion grad 2.

epithelialis i pars oesophagea. Bemerk rete peg-
dannelse og profund hydropisk degeneration
(HD) i epitelet. HE; bar =300 pm.

Figur 9. Erosion grad 3.

Figur 10. Erosion af lamina epithelialis i pars
oesophagea. Bemerk at epitelcellerne er under-
gdet hydropisk degeneration (HD) og er tyndest
over papilspidser. HE; bar =100 pym.

alis afbrudt af omrader med varierende
grad af epiteltab (Figur 10).

Ulcerationer er makroskopisk meget
heterogene af udseende. De kan prasen-
tere sig fra sma fokale blgdningeri et
ellers tilsyneladende intakt epitel til store
krateragtige udhulninger med fortykkede
rande med eller uden arvaevsdannelse,
der kan fylde hele pars oesophagea
(Figur 11-14). | forbindelse med blgdning
fra ulcerationerne fér de typisk en marke-
red til sort farve. Ophelende ulcerationer
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indeholder profundt typisk et lag af red-
til brunfarvet granulationsvaev med vari-
erende grader af nekrose mod lumen. Ved
gennemskaring findes ulcerationerne
ofte at veere fibroserede under granulati-
onsvavet. Arvaevet kan i visse tilfalde
0gsa straekke sig ned i tunica muscularis.
Kontraktion af pars oesophagea fore-
kommer typisk i forbindelse med arveaevs-
dannelse, hvor omradet kan reduceres til
en smal spraekke, som omgiver indmun-
dingen af oesophagus. Ulcerationer fin-

des ofte samtidig med andre lesionssta-
dier (fortykket epitel og erosioner). Det
kan veaere vanskeligt at vurdere alderen pa
leesioner i pars oesophagea, da de er
dynamiske i udvikling og heling'™®.
Mikroskopisk er ulcerationer ogsa
heterogene af morfologi. | nogle tilfelde
findes basalmembranen kun at vaere gen-
nembrudt i enkelte omrader, hvor mem-
branen i andre tilfaelde er géet tabt i store
omrdder, og sarbunden fremstar med
massive nekroser (Figur 15). Det nekroti-



Figur 11. Ulceration grad 1.

Figur 12. Ulceration grad 2.

Figur 13. Ulceration grad 3.

ske vaev kan til tider vaere afgraenset af en
zone bestdende af neutrofile granulocyt-
ter og makrofager. | tilslutning til de
dybeste ulcerationer forekommer der
ofte bindevavsindlejring mellem muskel-
fibrene i tunica muscularis. I grelle til-
faelde kan muskulaturen helt eller delvist
blive erstattet af bindevaev. | tilslutning
til de skitserede laesioner vil man ofte
ogsa finde varierende grader af gdem i de
under sardannelsen beliggende struktu-
rer. Ulcusdannelse i pars oesophagea kan
desuden grundet kompression fra gde-
met og fibroseringen afstedkomme dila-
tation af kirtler og foveolae gastricae i
kardia-delen.

Laesioner i den glandulare del af mave-
sekken ses hyppigst i fundus’ og har
flere lighedspunkter med humane mave-
sar?”.>7, De fremstar initialt som hyperae-
miske omrdder pa plicae gastricae og kan
udvikle sig til liengdelgbende, kraterfor-
mede ulcerationer med mere eller mindre
dybtgdende nekrose og blgdning®, se
Figur 16.

B :i y 'L'.
Figur 14. Kraterlignende ulceration med fortykket
rand. Hele pars oesophagea er afficeret.

Arsagsforhold ved mavesar

Mavesdr i den non-glanduleere del
Igennem arene er mange forskellige risi-
kofaktorer blevet fremhavet og under-
sagt, og langt de fleste af disse kan kate-
goriseres som enten fodringsrelaterede
eller miljg- og management-associerede.
Tabel 3 giver en oversigt over forskellige
risikofaktorer inddelt efter kategori. Det
er vigtigt at bemarke, at der er betydelig
interaktion mellem mange af disse fakto-
rer. Samtidig er det vigtigt at naevne, at
resultaterne fra langt de fleste undersg-
gelser af &tiologiske faktorer er blevet
modbevist i andre undersggelser.
Generelt er det fundet, at faktorer der
medfarer en gget fasthed af maveindhol-
det, virker forebyggende pd udviklingen
af laesioner i pars oesophagea og faktorer
der ggr maveindholdet mere flydende eller
medfgrer en tom maveszk, eger risikoen
for udviklingen af laesioner’®41>71:85,
Mange artikler omhandler foderets
effekt pa tilstedevaerelsen af mavesar hos

Figur 15. Ulceration i pars oesophagea. Der ses
en tynd breemme af nekrotisk vaev i overfladen
samt granulationsvaevsdannelse. Bemeerk det
eroderede epitel pd begge sider af ulcerationen.
HE; bar=300 uym.

svin. De fleste af disse beskzftiger sig
med foderets partikelstgrrelse som den
vigtigste parameter for udviklingen af
lesioner*>>. Da finere formalingsgrad af
foderet giver en bedre foderudnyttelse og
dermed bedre gskonomi, anvendes der tra-
ditionelt fint formalet foder i svinepro-
duktionen®8€0116120 Det er dog vist i
mange undersggelser, at netop det fint
formalede foder medfgrer en eget risiko
for udviklingen af mave-
sér]8,22,56,58,59,6]763,65769, da det beVirker et
mere flydende maveindhold og en starre
risiko for en tom mavesak som falge af
hurtig passage af maveindholdet til tar-
men'?"'2. | mange undersggelser har der
ogsa vaeret fokus pa de forskellige forar-
bejdningsmetoders betydning for det fer-
dige foders ulcerogene egenskaber87274,
Traditionelt anvendes formaling af foderet
pa hammermelle eller slaglemelle i forar-
bejdningen, men det er vist, at forarbejd-
ning i kornrive®® eller valsning®® giver et
foder med mindre ulcerogen effekt grun-
det den hgjere grad af strukturbevarelse i

,..',-,il .'

Figur 16. Bledende ulceration i fundus.
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det faerdige foder*®7%7*. Pelletering af
foderet er endnu en forarbejdningsme-
tode, som har vist sig at @ge risikoen for
mavesar, da det menes, at pelleteringen
bevirker en yderligere findeling af foder-
partiklerne og en starre diversitet i fode-
rets partikelstgrrelser?'-25:50.59.60.68,72:74120,
Denne uensartethed har muligvis en ulce-
rogen virkning'®”>. En del af virkningen
tilskrives ogsa den gelatinering af kornets
stivelsesindhold, der sker under pellete-
ringsprocessen?72,

Manglende indhold af grove fibre i
foderet, der giver et fastere ventrikelind-
hold®, er en anden faktor, der er sat i rela-
tion til lesioner i pars oesophagea?'7s. Af
betydning er som sagt ogsa forhold, der
medfarer en tom mavesak, for eksempel
restriktiv fodring og manglende fodring i
forbindelse med transport og opstaldning
pa slagterier#®4,

Det er vist i flere undersggelser, at visse
miljgforhold, der tilsyneladende medfarer
stresstilstande hos svin, kan vare medvir-
kende &rsag til udvikling eller forveerring
af laesioner i pars oesophagea'>®*. Tabel 3
viser miljgmaessige risikofaktorer, der alle
ud fra en etiologisk synsvinkel kan
betragtes som stressfremmende for svin.
Kontrollerede undersagelser af effekten
af kronisk forhgjet niveau af glukokorti-
koider pa udviklingen af mavesar, har dog
ikke veeret i stand til at demonstrere, at
udvikling eller forveerring af mavesar er
under indflydelse af disse hormoner™+1%’.
Der ligger derfor sandsynligvis andre
mere komplekse drsagsforhold bag de
managementrelaterede risikofaktorers
ulcerogene egenskaber. En mulighed er,

at flere af faktorerne kan medfgre en tom
maveszk, eksempelvis i forbindelse med
hgj belzegningsgrad, hvor fx lavt range-
rende svin i visse tilfelde kan have kor-
tere tid til/mulighed for at &de. Tilstede-
verelse af andre lidelser har vist sig at
vere en disponerende eller forvaerrende
faktor, der sandsynligvis igen kan relate-
res til en tom mavesak grundet nedsat
edelyst™. Det er desuden muligt, at det
ggede niveau af histamin, som ses i for-
bindelse med visse infektioner, medvirker
til ulcerogenesen som falge af den stimu-
lerende effekt pa syresekretionen i ven-
triklen'®>1%_ En anden vigtig arsagsrelate-
ret faktor er arvelighed®>6911113,

Det er ikke endeligt klarlagt, hvilke
mekanismer der forarsager skade pa det
non-glandulare epitel, men der er sand-
synligvis tale om flere forskellige meka-
nismer. Overordnet vil mavesdr hos svin
udvikles, nar der opstar en ubalance mel-
lem sakaldte beskyttende og aggressive
faktorer. Af vigtige beskyttende faktorer
kan navnes slimlaget, der daekker slim-
hinden i ventriklen, det epiteliale antioxi-
dationssystem samt epitelets hurtige
regenerative egenskaber. De aggressive
faktorer er blandt andet mavesyren (HCI)
og proteolytiske enzymer®'%8,

Pars oesophagea opfattes som et rela-
tivt ubeskyttet omrdde i ventriklen pa
grund af den manglende sekretion af
mucus. Den gangse opfattelse af pato-
genesen bag lesioner i pars oesophagea
er, at kronisk skadelig pavirkning af epi-
telet vil fare til hyperplasi af epitellaget,
som gges i tykkelse fra omkring 10-20
cellelag til 60-80 cellelag eller mere, hvil-

Tabel 3. Risikofaktorer forbundet med udvikling af mavesdr i pars oesophagea hos svin.

Fodring
Foderets partikelstgrrelse?%23:56.:58-69

Miljo og management
Fodringsmetode*°°

ket resulterer i et @get antal umodne cel-
lers129130 Den ggede tykkelse af epitelet
vil bevirke en nedsat tilfersel af narings-
stoffer til disse celler, hvilket resulterer i,
at cellernes evne til osmoregulering gar
tabt, og der opstar hydropisk degenera-
tion (Figur 6, 10 og 17). Samtidig nedbry-
des cellernes »tight junctions«, hvilket
giver mulighed for, at ventrikelsekretet
kan treenge ind i epitelet og forarsage
yderligere skade®. Initialt eroderes de
yderste cellelag bort, men beskadigelsen
forveerres, jo lengere ventrikelsekretet
trengerind i vaevet. Lasionen udvikler
sig til en egentlig ulceration, nar basal-
membranen gennembrydes.

Der findes med stor sikkerhed flere
muligheder for svaekkelse af de beskyt-
tende faktorer'®. Et eksempel kan veere
funktionsnedseettelse af det epiteliale
antioxidationssystem som fglge af man-
gel pa E-vitamin og selen, der er vigtige
antioxidanter, der neutraliserer reaktive
oxygenmetabolitter87.88119131 N3r de ikke
findes i tilstreekkelig maengde oxideres
epitelcellernes membraner og epitelets
forsvarsmekanismer svaekkes. Det er vist,
at grise der fodres med fint formalet
foder, danner hgjere niveauer af peroxi-
der end grise, som fodres med groft
foder119,'|32.

I naturen vil svin indtage strukturholdig
fede, som legger sig i en fast lagdeling i
ventriklen og derved opretholder en pH-
gradient med en hgjere pH-veerdi i pars
oesophagea og kardia (pH 5-6) end i de
nedre ventrikelafsnit (pH 2-3)°. Nér svin
fodres med fint formalet og strukturlgst
foder, som det er skik i det moderne svi-

Andet

Tilstedeveerelse af anden sygdom®’

Formalin958,59,70,7'l

Gulvtype*?

Helicobacterinfektion®

Pel Iete rin 921,25,50,59,60,68,72775

Beseetningssterrelse®®?’

Porcint circovirus type 2'%4

Varmebehandling®.76-8

Overbelagning®®?

Histamin'ls,'IOS-'IOS

Faste56,62,74,81 ,82

Sammenblanding af grise®*°*

Faring'>1%°

Kornso rt'l 7,59,78,83,84

Transport og hdndtering®®

Arve“ghedGS,GQ,'l'IO—'HB

Mangel pa grove fibre2!:237685

Tilbageholdelse pa slagteri**4894-%

Arstid/temperatur>72114

Heijt stivelsesindhold®

Fiksering®®

Kgn3°

Vitamin E/selen-mangel®”#8

Somatotropin''"®

Harske og umattede fedtsyrer>28889

Andring i fodersammensaetning>®
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' Osmotisk tryk 1

cellen

nebrug, opnas et mere tyndtflydende
ventrikelindhold, hvorved en pH-gradient
ikke kan opretholdes. Omradet omkring
pars oesophagea bliver da mere
surt>°1:°859121123 Det er usandsynligt, at
den ggede aciditet i omrddet omkring
pars oesophagea alene eri stand til at
fordrsage skade pa det non-glandulere
epitel, da dette er relativt modstandsdyg-
tigt overfor HCI'2'33, Studier viser, at
svin, der fodres med fint formalet foder
eller fastes, har en hgj koncentration af
galdesyre i den orale del af ventrik-
len4135, Det formodes, at galdesyren ved
tilstedeveerelse af lave pH-vardier er i
stand til at forvolde ekstensiv skade i pars
oesophagea™®'¥. Lang et al."** viste, at
den skadelige virkning af galdesyre ophg-
rer ved pH-verdier i pars oesophagea pa
4 og derover. Den skadelige virkning af
galdesyre vil saledes kun opstd ved tilste-
deverelse af et tyndt ventrikelindhold.
Fodring med et stivelsesholdigt foder
medfgrer en gget mikrobiel dannelse af
kortkedede fedtsyrer i den proximale del
af ventriklen. Disse fedtsyrer omdannes
ved lave pH-veerdier til frie fede syrer, der
let absorberes over epitelet. Hvis de frie
fede syrer produceres i starre mangder,
kan de bidrage til vevsskade ved at
sa&nke pH-verdien i epitelcellerne og
derved skade homeostasen'3138139, Vig-
tigheden af denne mekanisme for udvik-
ling af mavesar pa besaetningsniveau er
dog ikke afklaret"4.

2 Na*, H;0 og Ca™
stremmer ind i cellen.
K* strommer ud af

YHO1

Figur 17. Cellulaere processer ved hydropisk
degeneration. ATP: Adenosin triphosphat.

Mavesdr i den glandulzere del

Laesioner i de glandulzere dele ses sjeel-
dent samtidig med laesioner i pars oesop-
hagea®, hvilket peger pa, at de to syg-
domsvarianter har forskellige arsags-
forhold. Arsager til laesioner i den glandu-
lzere del af ventriklen hos svin er kun
sparsomt behandlet i litteraturen. De
menes oftest at vaere associerede med
stresstilstande'' eller tilstedevaerelsen af
systemiske lidelser, eksempelvis radsyge,
salmonellose eller coliseptikaemi. Disse
sygdomme kan give trombedannelse i
slimhindens venoler som fglge af endo-
thelskade og dermed resultere i lokal
iskeemi'?’. Laesioner i den glandulere del
kan desuden fremkaldes ved endotoks-
@mi'?. Da forekomsten af sari den glan-
dulere del er meget varierende mellem
besatninger, er det taenkeligt, at visse
managementrelaterede faktorer ogsa ger
sig geeldende for udviklingen af laesioner i
disse maveafsnit.

Sammenligneligheden mellem glandu-
lere sar hos svin og mennesker har med-
fart stor interesse i brug af svinet som
forskningsmodel, og det har vist sig
muligt at inducere lidelsen ved at udseette
svin for hypovolamisk shock'6136143147,
hvilket fokalt nedsetter blodtilferslen til
ventrikelslimhinden og dermed pévirker
dennes modstandskraft'#>'4814° Hypovo-
lzemisk shock er dog en =tiologisk faktor,
der sandsynligvis ikke har den store be-
tydning i svinebesatninger. P4 grund af

* Svulst af endoplasmatisk
reticulum

* Vakuoledannelse

Hydropisk
degeneration

Figur 18. Koaguleret blod i ventriklen ved blo-
dende mavesdr.

sammenligneligheden mellem humane og
porcine glandulaere mavesar er der, siden
det blev vist, at Helicobacter er en med-
virkende drsag til lidelsen hos mennesker,
gjort mange forsgg pa at koble bakterien
til ventrikellaesioner hos svin. Helicobac-
ter spp. og Helicobacter-lignende bakte-
rier findes i den glandulzere del af ventrik-
len og er udbredt i svinepopulationen
102150156 'Nogle forskere har vaeret i stand
til at pavise en sammenhzang mellem
mavesar hos svin og disse bakte-
rier®102103 hyorimod andre ikke har'®>'>.
Der er desuden tvivl om, hvorvidt bakte-
rien fordrsager mavesar eller blot er en
opportunistisk inhabitant, som finder en
niche i ventriklen efter udviklingen af
mavesaret'.

Folgetilstande til mavesar

Mavesar hos svin kan give anledning til
flere fglgetilstande. Den hyppigst obser-
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verede er anemi forarsaget af bladning
til mavesaekken>". Hvis stgrre kar brister
pa grund af ulceration, kan der ses plud-
selige dedsfald som faelge af hypovola-
misk shock. Sddanne dedsfald kan ses
hos individer, der umiddelbart virker
sunde og trivelige®'®. Ved sektion af
disse dyr findes ventriklen dilateret pa
grund af store meengder blod i lumen
(Figur 18). Pa slagterier er det ikke ual-
mindeligt at slagtekroppe frasorteres pa
grund af anaemisk bleghed. Typisk vil der
i ventrikler fra sddanne dyr findes friske,
blgdende mavesar og en varierende
mangde merkfarvet blod i lumen'®. Der
er observeret en gget risiko for udvikling
af pneumoni hos grise med ulcerationer i
pars oesophagea™®, hvilket kan hange
sammen med gget risiko for lungeadem
fordrsaget af de haemodynamiske foran-
dringer, der sker ved anami som felge af
bladning fra ulcera. Ulcerationer kan i
sjeldne tilfeelde veere dybtgdende nok til
at perforere ventrikelvaeggen, hvorved
der opstar peritonitis"'®°.

En anden vaesentlig felgetilstand til
mavesar hos svin er forsnavring eller
mindre eftergivelighed af den aborale
del af oesophagus som falge af arvaevs-
dannelse i pars oesophagea omkring spi-
sergrets indmunding i ventriklen'. Hos
grise med spiserarsforsnavring kan der
ses varierende grad af utrivelighed og
manglende tilvaekst>'261?7, Ved sektion
af den slags grise ser man, at den hin-
drede passage af foder til ventriklen har
medfert hypertrofi af den glatte musku-
latur i den distale del af spisergret ®19'162,
Samtidig kan der oralt for forsnaevringen
opsta dilatation af spisergret som felge
af foderophobning®.

Konklusion

Hyppigheden af grise med mavesar er
steget i takt med @get produktivitet i
slagtesvinebesatninger, hvilket bade
dyrevelfaerdsmaessigt og produktions-
gkonomiskt er uheldigt'®®. Arsagsforhol-
dene ved laesioner i pars oesophagea er
af multifaktorielt ophav og endnu ikke
fuldt afklarede, hvilket skyldes komplek-
siteten af de regulatoriske mekanismer
for ventriklens funktion. Det synes dog
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klart, at de vigtigste arsager til at mave-
sar opstar hos grise, skal sages i kombi-
nationen mellem fodring, management
og miljg, men det er ogsa fundet, at en
reekke andre forhold som fx andre syg-
domme og arvelighed har indflydelse pa
optraeden af tilstanden. Det eri den
sammenhang vard at bemarke, at der
i en undersggelse fra Danmark i 2011 er
fundet en signifikant lavere frekvens af
mavesar hos gkologiske svin sammen-
lignet med dyr fra andre typer af svine-
produktion®. m
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