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Hovedkonklusion

Der findes ikke videnskabelige beviser for, hvad der forarsager gresar. De fleste indicier foreslar, at
det opstar som falge af et traume efterfulgt af en bakteriel invasion af det gdelagte vaev.

Sammendrag

Arsagen til greséar er ukendt, og flere forskellige &rsagssammenhzenge er i spil. Mange anerkender
derfor gresar som veerende af multifaktoriel oprindelse, og at flere tilstande derfor kan medfere
gresar. Den bedste forklaring indtil nu er, at gresér indledes af et hul i huden, der fungerer som
grisens primaere beskyttelse, for eksempel som felge af bid fra stifeelder. Deraf fglger to
udviklingsstadier, hvor biddet enten afheles med dannelse af et ar eller bliver vaerre ved udvikling af
en infektion i dybden.

Der er vist flere forskellige risikofaktorer for udvikling af gresar: bestemte typer af bakterier eller virus,
mykotoksiner eller meldrgjer i foderet, utilstreekkeligt rodemateriale, hgj belaegningsgrad og
klimaforhold. Derfor kan det anbefales at analysere det enkelte udbrud af gresar i en besaetning
naermere ved brug af laboratoriediagnostik, kontrol af stald og miljgforhold og vurdering af
foderkvalitet.

Baggrund

Oresar er til irritation i besaetningerne og ofte svaer at kontrollere eller at forebygge imod. Formalet
med dette litteraturstudie er en grundig opsummering af den videnskabelige litteratur, der findes inden
for omradet. Malgruppen er fortrinsvis besaetningsdyrlaeger, men der er igennem notatet lavet
opsummeringer, der kan laeses af alle, ligesom en tabel til sidst opsummerer det undersagte med
hensyn til forebyggelse og behandling af gresar.



Materialer og metoder

For at opna en gennemgéaende og systematisk sggning af eksisterende litteratur og forskning
omkring gresar anvendtes gentagne sggninger med forskellige kombinationer af ord. Ordene bestod
af hhv. "swine OR pig OR porcine”, "ear necrosis OR necrotic ear syndrome OR ear biting”.
Sagekriterierne blev kombineret ved hjeelp af "AND”-funktionen i databasen. For at fremsgge flest
mulige artikler om emnet blev sa@gekriterierne kombineret forskelligt. Segemaskinerne Ovid og Web
of Science blev primaert anvendt, og alle abstracts med relevans for gresar blev efterfelgende
gennemgaet. De valgte artikler gav endvidere grobund for aktiv sagning, og yderligere essentielle
referencer for projektet blev fremsegt. Sagningen var ikke ekskluderende for aldre artikler, hvorfor
visse referencer ogsa er fremskaffet via Universitetsbiblioteket pa Kgbenhavns Universitet. Endeligt
er den allerede eksisterende viden i regi af SEGES Svineproduktion fundet via organisationens egen
hjemmeside.

Resultater og diskussion

Kliniske symptomer

Makroskopisk udseende og graduering

De makroskopiske forandringer ved gresar er kendetegnet ved epidermale laesioner omkring den
ventrale margen af gret, ved tippen af pinna eller grebasis (se Figur 1 og 2), og de kan opsta bade
uni- og bilateralt. Forandringerne kan optraede i flere udviklingsstadier, afheengigt af hvor fremskreden
lzesionen er. Nogle af de farste tegn er et fladt tart sar med en brun laklignende overflade eller et
haevet irreguleert sar. Derudover ses ofte mildt gdem og redme. Sommetider udvikles kortvarigt store
blege og haevede epidermale vesikler. Disse vesikler kan udvikles til vaeskende erosioner dackket af et
red-brunt hardt eksudat for hurtigt efterfelgende at blive ulcererende med adgang til dermis. Fjernes
det harde eksudat, ses ofte et hyperaemisk vaeskende granulationsveev. Sommetider kan det vaere
purulent, men i de fleste tilfeelde har saret en tynd zone af hyperaemi blod og vaeskeophobninger, der
adskiller det nekrotiske vaev fra det raske [6] [12].

Figur 1. Eksempler pa gresar pa henholdsvis grets nederste rand (grebasis) og pinna (grespids).
Billede fra SEGES-erfaring 0701 [16].
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Figur 2. Eksempler pa gresar pa henholdsvis grets nederste rand (erebasis) og pinna (grespids).
Billede fra SEGES-meddelelse 799 [17].

I 2010 blev der i Danmark udviklet en skala til at vurdere graden af gresar hos smagrise og slagtesvin
[21]. Skalaen ger det nemmere at vurdere, hvor alvorligt gresaret er i den enkelte beszetning, og at
sammenligne flere besaetninger med grise pavirket af gresar. Den konkrete definition pa et gresar
beror i disse tilfaelde pa et sar ved grets rand med mindst ét af felgende tegn: redme, sarskorpe eller
bladning. Disse skal vurderes i forhold til, hvor stor en del af gret der er pavirket, hvor dybt saret er,
om der ses pus, og om der er et decideret tab af greveev. Skalaen anvender grader fra 0-4 hos bade
smagrise og slagtesvin og inddrager udbredelse pa gret, dybde af saret, tilstedeveaerelse af pus og
eventuelt tab af grevaev. Herunder defineres forandringerne til de enkelte grader.

Smagrise:
Grad 0: Intet gresar
Grad 1: Sar pa hgjest 5 % af grets areal. Ikke et dybt sar, ingen pus og ingen tab af grevaev
Grad 2: Sar pa 5-10 % af grets areal. Ikke et dybt sar, ingen pus og ingen tab af greveev
Grad 3: Sar pa 10-20 % af gret — eller — dybt sar (ulcererende) eller pus i forbindelse med
gresar pa 0-10 % af grets areal. Ingen tab af greveev
Grad 4: Sar pa mere end 20 % af aret og/eller sar med tab af grevaev (uanset starrelse)

Slagtesvin:
Grad 0: Intet gresar
Grad 1: Sar uden vaevstab — eller — sar pa mindre end 5 % af agrets rand med tab af grevaev,
ikke blodigt
Grad 2: Sar pa 5-25 % af grets rand med tab af grevaev, ikke blodigt
Grad 3: Sar pa mere end 25 % af grets rand med tab af grevaev, ikke blodigt
Grad 4: Sar med blodig rand og med tab af grevaev (uanset sarets storrelse)

Eksempler pa forskellige grader af gresar kan ses i Appendiks 1.

Der er imidlertid ikke konsensus omkring, hvordan greséar scores pa tveers af undersggelser omkring
gresar.

Histologisk udseende

Det histologiske billede af de meget tidlige forandringer viser en grov vesikulering med multifokale
omrader af basal-celle-degeneration, hvilke indeholder stgrre klare vakuoler, som spraenges og
danner intraepidermale vesikler imellem dermis og stratum corneum. Der fglger en svag
gdemdannelse i dermis med infiltration af fa mononukleaere celler omkring de dermale kapilleere [6].
Umiddelbart herefter udvikles hyperkeratose og akantose samt yderligere vakuolisering af basalceller.
Nar vesiklerne gar igennem stratum corneum og spraenges, deekkes epidermis af et tykt lag af



nekrotiske epidermalceller, degenererede neutrofile granulocytter og et proteinrigt eksudat. Ofte ses
0gsa neutrofile granulocytter i lamina basale og den nederste del af stratum spinosum samt
akkumuleret i de intraepidermale abscesser, som afgreenses af stratum corneum og spinosum.

| den mere fremskredne leesion penetrerer traumet basalmembranen, hvilket medfgrer en ulceration.
Herefter ses en reaktion i dermis i form af markant infiltration af neutrofile sammen med fibroblaster og
makrofager. Saledes opstar akut cellulitis, vaskulitis, thrombose, iskeemi og nekrose. | det raske vaev
ved siden af den igangvaerende ulceration ses akantose i epidermis og markant rete ridges
streekkende sig ned i dermis [6] [12] [25]. Den endelige patohistologiske diagnose blev i 2013 defineret
som “en skorpende erosiv til ulcererende pinna dermatitis med varierende sveer neutrofil dermatitis
samt flere bakterielle kokker indlejret i laesionen” [27].

En sammenfatning af de histologiske og mikrobiologiske udredelser antyder, at den aggressive,
erosive til ulcerative laesion er forsaget af de sekundeere infektioner.

Opsummering

Den endelige diagnose "gresar” baseres pa de kliniske tegn, herunder for eksempel hvis en ellers rask
gris har sar pa randen af gret. For at diagnosticere forandringerne yderligere kan man tage en
"kileformet” biopsi af gresaret til bakteriologisk-, svampe- og resistensundersggelse.

Udbredelse og betydning

Qresar optraeder typisk hos grise i alderen 3-12 uger [23] og forekommer med lav frekvens i mange
besaetninger. To danske undersggelser gennemfgrt i 2007 viser et lignende billede af forekomsten af
gresar i forskellige besaetninger [14] [15]. Resultaterne fra de to undersggelser ses i Figur 3 og 4.
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Figur 3. Forekomsten af gresar i 136 besaetninger jf. meddelelse 806. Andelen af grise med gresar er praesenteret pa X-aksen,
og andelen af besaetninger med x-andel gresar er preesenteret pa Y-aksen.
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Figur 4. Forekomsten af gresar i 98 slagtesvinebesaetninger jf. meddelelse 591 [14]. X-aksen angiver igen andelen af grise med
gresar, men Y-aksen angiver nu antal stalde med denne forekomst.

Som illustreret ovenfor forekom gresar hos 3 % ud af 32.474 undersagte smagrise [15] og hos 4,8 %
ud af cirka 153.000 undersgagte slagtesvin [14]. | enkelte besaetninger havde en relativ stor del af
grisene gresar. Saledes ma det betragtes som en lille udfordring i mange besaetninger men som et
decideret problem i fa besaetninger.

Produktivitet

Den overvejende del af undersggelser omkring sammenhaengen mellem foderforbrug og tilveekst i
relation til gresar peger pa, at gresar ikke betragtes som vaerende af betydning i milde til moderate
tilfaelde [21]. | en dansk undersagelse fra 2007 med hgj forekomst af gresar havde grise med gresar
ikke en statistisk sikkert forringet helbredsmaessig tilstand, nar de blev vurderet i forhold til
nedstemthed, utrivelighed, bevaegelses- eller luftvejssygdomme samt sygdom generelt [17]. Ligeledes
havde grise med aresar ikke darligere tilveekst. For eksempel syntes grisenes almenbefindende ikke
at vaere pavirket ved milde til moderate gresar, og de udviste stadig en god appetit [23]. Der er dog
evidens for, at grebid giver anledning til en smertereaktion hos den bidte gris [36].

Samlet set er konsekvensen af gresar forst og fremmest relateret til en sakaldt velfeerdsudfordring og
ikke et skonomisk problem. De far kun en negativ gkonomisk betydning i de sveere tilfeelde. Seerligt
grundet grisenes visuelle forandringer, der ger det svaerere at seelge dem. Derudover giver det
selvfglgelig udfordringer at skulle transportere grise med gresar grundet kravene om
transportegnethed. Ikke desto mindre kan den kompromitterede epidermis teoretisk set lede til
systemisk spredning af sekundeere bakterier, der kan medfgre sepsis, arthritis, embolisk pneumoni,
abscesser og frasorteringer pa slagteriet [37]. Derfor leder gresar alligevel til problematiske
konsekvenser i visse besaetninger, nar alvorlige falgeinfektioner opstar.

Udvikling og arsag
/tiologien og patogenesen er endnu ikke udredt men betragtes generelt som et multifaktorielt
syndrom, hvor arsagssammenhaengen sandsynligvis varierer fra besaetning til besaetning.
| relation til udseendet er det fundamentale spargsmal, hvilke faktorer der resulterer i udviklingen fra
sarbelagte superficielle laesioner til fokal epidermal nekrose for senere at blive ulcererende. Nekroser
kan inddeles i forskellige grupperinger i forhold til den oprindelige arsag:

e Koagulationsnekrose: iskaemi, steerk varme og kulde, syrer og baser, bakterietoksiner og vira



o Kollikvationsnekrose: visse bakterier (pusdannende) og svampeinfektioner, baser, enzymatisk
nedbrydning og nekrose i fedtveev

Det vil sige, at nekroser i gret teoretisk set kan have fire forskellige patogenetiske oprindelser:
infektion, toksiner, kredslgbsforstyrrelser med lokal iskaemi eller traumer. Der kan bade vaere tale om
et faanomen, der starter indefra og bevaeger sig udad, men ogsa et feenomen, der starter udefra og
bevaeger sig indad [6] [12] [25] [27].

Indefra og ud

Umiddelbart spekuleres der i, hvorvidt gresar forsages af cirkulatoriske forstyrrelser, eftersom sarene
typisk forekommer bilateralt og pa tippen eller margen af gret. Hvis hypotesen om en indefra-og-ud-
leesion skal gare sig relevant, bar der kunne ses enten vaskulitis eller trombose i det histologiske snit
[2] [6] [25]. For eksempel viste et studie dyb dermal perivaskulaer inflammation med minimale
forandringer i epidermis, hvilket taler for en indefra-og-ud-proces [33]. En mulig forklaring pa disse
forandringer kunne vaere et kompromitteret kredslgb ledende til sekundaer bakteriel kontaminering.

PCV2, PRRS og M. Suis

Et indefra-og-ud-syndrom som fglge af cirkulationsforstyrrelser i de perifere vaev kunne veere tilfeeldet
ved infektion med PCV2 eller PRRSV. Her ses sommetider, at en systemisk infektion falges af
vaskulitis eller immunkompleksaflejringer i de mindre kapillaerer, og som fglge af at okulationer danner
nekrose i vaevet. Ofte resulterer disse arsager dog ogsa i andre makroskopiske forandringer i nyrer
eller lunger samt klinisk sygdom og a&endret almenbefindende.

I 2011 undersggte man effekten af at vaccinere sgerne imod PCV2 (Circovac ®) overfor problemer
relateret til PMWS hos smagrise [24]. Vaccinens effekt pa gresar ved smagrisene blev ogsa
undersggt. Undersggelsen viste en signifikant (P < 0,001) reduktion i gresar efter introduktion af
PCV2-vaccinen hos sgerne. Andelen af gresar faldt fra 13,1 % til 5,9 % registreret pa 9.994 smagrise
over ti maneder. Samtidig var der en signifikant reduktion i alvorsgraden af gresarene, hvor andelen af
sveaere gresar var tre-fire gange hgjere hos smagrise, der var faret af en ikke-PCV2-vaccineret so.
Ligeledes konkluderede en case-rapport i 2012, at opstart af PCV2-vaccination af smagrisene gav
anledning til en signifikant reduktion i gresarstilfaelde [26]. | denne sammenheaeng var det dog i relation
til et diagnosticeret PCV2-problem i beszetningen. Studiet konkluderede derfor, at subakut PCV2-
infektion kan veere en udslagsgivende arsag for gresar hos smagrise. Omtrent pa samme tidspunkt
blev 15 forskellige besaetninger, repreesenteret ved 96 grise med gresar, undersggt i forhold til
infektigse arsager [22]. De patohistologiske udsnit indeholdte bakteriel vaekst i det superficielle
celledebris, men ogsa proliferation i visse kar med vaskulzer okkulation til falge. Der var dog ingen
PCV2 at finde, hverken ved pavisning via in situ hybridisering eller PCR.

| 2007 blev en risikofaktorundersggelse gennemfgrt i 136 smagrisebesaetninger med gresar [15].
Undersg@gelsen viste blandt andet, at PRRS-negative besaetninger skulle vaere disponerede for gresar
(RR: 1,44, P = 0,02). Da denne konklusion er et paradoks, ma det konkluderes, at PRRS i hvert fald
ikke @ger risikoen for gresar. | undersggelsen indgik 74 besaetninger diagnosticeret med PMWS for
nylig, men der blev ikke fundet nogen sammenhaeng mellem PMWS og gresar.

Mycoplasma suis har ogsa veeret foreslaet som en agens, der kunne forarsage cirkulatoriske
forstyrrelser som fglge af immunkompleksdannelse og okkulation af de mindre kar [24]. | agens-
undersggelsen af de 96 grise fra 15 forskellige besaetninger fandt man dog kun ét tilfaelde af M. suis.
Da denne agens derudover sjeeldent saettes i relation til gresar, vurderes den ikke at veere aktuel i
forhold til udvikling af gresar [22].



Opsummering
| vurderingen, af hvorvidt PCV2 eller PRRSV i det enkelte tilfeelde kan betragtes som arsag til gresar,
bar det bemaerkes, at disse to virus placerer grisen i en anden klinisk tilstand end en klinisk rask gris.

Viruspavirkede grise vil bade have et darligere immunforsvar og maske et atypisk adfeerdsmgnster.
Derfor ber det positive udfald af maengden af gresar, i forbindelse med vaccination af sger eller grise
mod PCV2, formentlig ses i relation til en mere immunkompetent gris. De to naevnte studier omkring
PCV2 viser saledes, hvordan en styrket immunstatus kan medvirke til at saenke risikoen for udvikling
af gresar i en beseetning.

Toksiner

En kompromitteret cirkulation i ekstremiteterne er sommetider sat i forbindelse med skimmelforgiftning
via foderet [23]. | en undersggelse fra 2012 af ni besaetninger med 72 grise med gresar blev
foderkvaliteten vurderet i forhold til mykotoksiner og alkaloider [25]. Indholdet af deoxynivalenol (DON)
og zearalenone (ZEA) var i biologisk betydende koncentrationer (henholdsvis 0,251 og 0,040 mg/kg i
gennemsnit), og indholdet af ergotalkaloider var uventet hgijt. | undersggelsen fandt man subintimale
proliferationer i karrene hos 23 ud af 72 grise (32 %) og dermed tegn pa endarteritis eller
endophlebitis obliterans. | den overvejende del af disse tilfaelde var ogsa hyperplasi af intima og hyalin
degeneration af karvaeggen.

Pa trods af flere korrelerende udfald imellem specifikke forandringer i vaevet fra grene (nekrose,
infiltration af histocytter, vaskulitis m.fl.) og hgje koncentrationer af mykotoksiner og alkaloider er
studiets konklusion, at toksinernes relevans i forhold til udviklingen af gresar stadig mangler at blive
undersggt yderligere. Dette baseres pa manglende viden omkring mykotoksinernes og alkaloiders
eventuelle synergistiske og potentiserende effekt pa hinanden samt bekraeftende studier med grise,
der eksponeres for mykotoksiner og/eller meldrgjer og eventuelt i kombination med andre infektigse
agens, og grise, der ikke gar.

Ergotalkaloider kaldes ogsa meldrgjer og kan i visse sammenseetninger, typer og hgje koncentrationer
forarsage vasokonstriktion. Det kan resultere i endothel nekrose og vaskulaer trombose med eventuel
infarkt af ekstrimiteter [39]. Sygdommen kaldes gangreengs ergotisme.

| undersggelsen med de 72 grise fra ni besaetninger kunne der i 79 % af tilfeeldene (57 ud af 72 grise)
isoleres en infektigs agens af enten streptokokker, stafylokokker, PRRSV, antistoffer for skab eller
kombinationer af disse fra gresarene. | de resterende 21 % af tilfaeldene kunne der ikke isoleres
nogen infektigse agens fra gresarene. | disse tilfeelde er det sveert at sige, hvad den udslagsgivende
faktor for dannelsen af gresar har vaeret, og studiet mangler at vurdere relevansen af yderligere
infektigse agens, herunder spirokaeter (Treponema spp.). Derfor er det ikke muligt at konkludere,
hvilke infektigse agenser der kan vaere udslagsgivende for udvikling af gresar.

Sammenhangen imellem meldrgjer og hudforandringer er neevnt i én anden undersggelse. | et studie
fra Argentina i 1997 fandt man kontaminerende niveauer (10 mg/kg) af ergotamine, ergocristine og
ergonovine i foderet hos 40 sger. Efter forgiftningen viste sgerne tegn pa forstyrrelser i nervesystemet
og felgende hudirritation, dermale lzesioner og aborter [38]. Dette skal dog ses som et ekstremt
tilfaelde. | en dansk sag forelagt det veterinzere sundhedsrad fra 16. juni 2004 (2004-20-053-00112)
blev det omtalt, at ergotamin fra meldrgjesvampen i visse tilfaelde kunne give anledning til hale- og
grenekrose. Ogsa dette skal dog ses som et helt seerligt tilfeelde.



Delkonklusion

Mykotoksiner og meldrgjer kan pa baggrund af de neaevnte studier ikke konkluderes til at vaere en
udslagsgivende faktor for udvikling af eresar. For at kunne fastsaette denne konklusion er der behov
for "challenge”-studier, hvor grise indgives hgje doser af for eksempel meldrgjer, hvorefter man ser,
om de udvikler gresar. Indtil da bar man udlede, at mykotoksiner og meldrgjer placerer grisene i en
anden klinisk helbredsmeessig tilstand end rask, ligesom virus, som enten ggr dem mindre
kompetente til at bekaempe den egentlige arsag til eresar eller pavirker deres almenbefindende og
dermed generelt disponerer dem for udvikling af gresar af anden oprindelse.

Udefra-og-ind

Flere andre studier understgtter snarere hypotesen om, at patogenesen er et udefra-og-ind-syndrom,
da der pa de histologiske snit typisk ses sveerere forandringer i den superficielle end i den profunde
del af billedet pa et histologisk snit af gresar [6] [12] [25]. For eksempel inkluderes forandringer i form
af vaskulitis og trombose kun fa gange i et studie af histologiske snit fra 96 grise [27]. Samtidig blev
der fundet et foci af epidermal ulceration og dermal nekrose eller inflammation, som antyder, at de
vaskulaere forandringer er opstaet sekundeert til de mere superficielle leesioner. Derfor blev
konklusionen i studiet, at forandringerne begyndte som skade pa de ydre epithellag og ikke som en
vaskulaer skade indefra.

Hvis gresaret er forarsaget af en udefra- og-ind-lzesion, ber gresaret vaere opstaet som fglge af et
traume eller bakterielle toksiner [25]. Toksiner anses ogsa som mulig arsag til nekroser. | et ph.d.-
studie om gresar blev det konkluderet, at den bakterielle kolonisering af laesionen var vigtig i
nedbrydningen af epidermis, udbredelsen af laesionen til de dybere vaev og udviklingen af vaskulaer
trombose iskaemi og nekrose [5].

Haengegre og bid

| 1976 blev 1.564 grise i alderen 6-16 uger undersggt for gresar [4]. Lidt over en fierdedel (27,7 %)
blev konstateret med gresar. Af disse var haengegrede grise blevet bidt signifikant (p < 0,05) oftere
end grise med staende greholdning. Denne sammenheaeng blev ligeledes pavist i et andet studie [8].
Heri observerede man grisene og fandt, at visse grise bed og suttede pa de andres grer, som dog ikke
var afvisende overfor denne aktivitet. Farst da huden blev perforeret og gm, reagerede den bidte gris
og forsagte at flygte.

Et nyere og mere detaljeret irsk studie fra 2009 optog adfeerden hos 210 grise fordelt pa seks stier og
registrerede konkrete begivenheder ud fra ca. to timers video pr. sti [36]. Formalet med studiet var at
identificere og beskrive adfaerden hos bideren og den bidte gris naermere. Studiet kom frem til flere
resultater for sammenhaenge imellem adfaerden hos bideren og den bidte gris under en "bid-situation”.
Nar der for eksempel blev observeret tyggeadfeerd hos bideren, reagerede den bidte gris ofte med
hovednik og grynt. Nar bideren trak i gret eller rystede hovedet med gret i munden, ville den bidte gris
veek fra bideren ledsaget af et skrig. Samlet set blev biderens tyggeadfaerd efterfulgt af en "aggressiv
respons” hos den bidte gris, imens gretraek, hurtigt bid og hovedrysten oftest var ledsaget af en
"afvaergerespons”. Det, at der blev observeret respons i form af aggressivitet, flugtadfeerd og irritation,
tyder pa forskellige grader af smertereaktion, hvilket indikerer en dermal penetration.

Hypotesen om, at et traume pa gret er en disponerende faktor for gresar, understgttes af danske
undersagelser. | et SEGES-studie fra 2007 [17] blev 507 grise efter fravaenning opdelt i grise med fa
rifter pa erene og mange rifter pa grene. Grise med mange rifter dag 0-7 efter fravaenning havde
signifikant (p = 0,0003, OR = 3) starre risiko for at udvikle gresar a grad 2 eller 3 end grise med kun fa
rifter pa erene (se Figur 5).
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Figur 5. Sammenhaengen mellem rifter pa grerne dag 0-7 og udviklingen af gresar af grad 2 eller 3. Kurverne er
overlevelseskurver, dvs. at de viser, hvor mange procent af grisene der endnu ikke har faet konstateret gresar af grad 2 eller 3
[17].

I 2010 fandt en anden dansk undersggelse dog ingen sammenhaeng imellem rifter pa grene pa dag 4
efter fravaenning og risikoen for, at grisene senere fik gresar grad 2-4 [21]. Forfatteren skriver, at der
muligvis kan veere en sammenhaeng imellem udviklingen af milde gresar, men at antallet af rifter pa
grene ikke forklarer, hvorfor nogle grise udvikler mere alvorlige gresar sidst i smagriseperioden.

Opsummering

Sammenhaengen mellem gresar og @rebid er pavist [13] [23], men et brud pa huden forklarer ikke de
svaere nekrotiske forandringer alene. En populaer hypotese for det videre forlgb er, at biddene, der
medfarer en penetrering af huden, leder til infektion med bakterier og deraf en sveerere laesion.

Bakterielle infektioner ved aresar

De histologiske forandringer i form af epidermal vesikulation er ogsa sammenlignelige med sakaldt
eksudativ epidermitis forsaget af Streptococcus hyicus. Denne hypotese er for eksempel fremlagt pa
baggrund af forskningsresultater [13] [9], hvor visse isolater af S. hyicus producerede et exofoliativt
toksin. Et studie isolerede Micrococcus spp., alfa-heemolytiske streptokokker, S. hyicus og S.
epidermidis fra grerne pa raske grise, hvoraf mikrokokkerne var de hyppigst forekomne med 66,7 %,
og i laesionerne pa grise med gresar forekom stafylokokker, hvoraf S. hyicus og alfa-haemolytiske
streptokokker var dominerende [13]. Hypotesen omkring, at bakterier medvirker til at forsage gresar,
underbygges af, at streptokokker erkendes i det histologiske snit bade i margen af saret og dybere i
det aurikuleere subcutis.

| forbindelse med erkendelse af bakterier pa huden er det vigtigt at pointere, at stafylokokker bade kan
optreede som patogen og kommensal. Derfor betragtes den som normalvaert pa huden af svin men
kan dog isoleres fra eksematase hudlaesioner. Stafylokokker giver som patogen bade anledning til
akne, der karakteriseres af sma pustler over dele af kroppen, og eksudativ epidermitis (sodeksem),
der involverer hele kropsfladen i form af en diffus eksudativ leesion. Streptokokker er derimod sjeeldent
sat i sammenhaeng med hudinfektioner. Disse giver omvendt ofte anledning til lymphadenitis
(Lancefield gruppe E), septikeemi og artheritis (Lancefield gruppe C og L) samt septikeemi, menigitis
og artheritis (Lancefield gruppe D) [5].

| et studie med bakteriologisk dyrkning af bakterier fra gresar fandt man et statistisk sikkert forskelligt
indhold af Actinobacillus sp. og Fusobacterium sp. samt endvidere tilstedevaerelse af Staphylokokker
sp. hos en gruppe af grise med gresar. Der var dog ingen tilstedevaerelse af det eksofoliative toksin
fra S. hyivus. Forfatteren konkluderer, at gresar vedbliver at veere et ideopatisk faenomen [33].



Studiets resultater bgr tages med forbehold grundet manglende oplysninger omkring forsggsdesign og
metode.

| alt seks studier har isoleret og opgjort andelen af isolerede streptokokker og stafylokokker fra grise
med gresar. Opggrelsen af disse ses herunder i Tabel 1.

Tabel 1. Opggrelse over studier, der har lavet bakteriologisk dyrkning fra praver af gresar. Den procentuelle

angivelse henviser til, i hvor stor en andel af gresarstilfaeldene der er isoleret den angivne bakterie.

Antal
Studie ol Antal grise Grad Streptokokker, %  Stafylokokker, %
1982 | J. A. Richardson [5] 5 80 - 93 % 73 %
1998 D. Mirt [12] 1 16 Milde 20 % 40 %
D. Mirt [12] 16 Sveere 25 % 66 %
K. K. Hansen og M.
2007 1 34 - NA 56 %
E. Busch [18]
2010 | C. Lang et al. [22] 15 96 - 64 % 50 %
2011 | J. Park [23] 11 105 - 68 % 88 %
C. Weissenbacher- .
72 Milde 43 % 22 %
Lang et al. [25]
2012 - 9
C. Weissenbacher-
72 Sveere 18 % 28 %
Lang et al. [25]

*Ingen graduering angivet.

Bakteriologisk undersggelse og eksofoliative toksiner

| 1982 screenede man to besaetninger for forekomsten af S. hyicus; en med forekomst af gresar og en
uden forekomst af gresar [5]. Der blev taget svaberprgver af naese, mund og huden af ca. 500 grise i
fors@gsbesaetningen og 300 grise i kontrolbesaetningen ved fravaenning og 12 dage efter fravaenning.
Derudover blev der taget svaberprgver af sgerne. Svaberprgverne dannede grundlag for en
bakteriologisk undersggelse, BU for tilstedevaerelse af S. hyicus. Resultaterne ses i Tabel 2.

Tabel 2. Oversigt over resultaterne af den bakteriologiske dyrkning fra forsggsbeseetningen og
kontrolbesaetningen.

S. Hyicus ved fravaenning

S. Hyicus 12 dage efter fravaenning

BU fra grise i forsggsbesaetningen 13,9 % 122 %
BU fra grise i kontrolbesaetning 20,4 % 75 %

Det, at maengden af S. hyicus ved fravaenning var lavere i besaetningen med gresar end i
kontrolbesaetningen bade hos sger (resultater ikke fremlagt) og smagrise, antyder umiddelbart, at S.
hyicus ikke har en rolle i udviklingen af gresar. Richardson [5] naevner dog, at det maske ikke er
maengden af S. hyicus i beseetningen, men typen af den enkelte stamme og dermed virulensen, som
er dikterende for den mulige forekomst af gresar. Det er dog bemaerkelsesvaerdigt, hvorledes antallet
af grise positive for S. hyicus falder signifikant i kontrolbesaetningen, samtidig med at den ikke falder i
fors@gsbesaetningen. Derudover paviste studiet en signifikant sammenhaeng (p < 0,01) mellem S.
hyicus-positive sger og positive grise bade i kontrol og forsggsbesaetningen. Grisene bliver formentlig
inficeret med S. hyicus af sgerne. Studiet kunne dog konkludere, at der ikke er en sammenhaeng
imellem beererstatus af S. hyicus og tilfaeldene af gresar.

Det samme studie undersggte ogsa, hvorvidt gresar kunne relateres til enkelte kuld i farestalden og

dermed, om der kunne vaere en genetisk modstandsdygtighed eller modtagelighed for gresar. Her
fandt man ingen sammenhaeng.
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| 2008 blev eksisterende litteratur omkring eksufoliative toksiner sammenfattet [19]. Studiet beskrev, at
toksinerne kan agere som "molekyleere sakse”, der angriber den kutane forsvarsbarriere hos pattedyr.
De virulente stammer af stafylokokker producerer eksofoliative toksiner, som farer til tab af celle-celle
adhaesionen imellem keratinocytter i epidermis. Der findes fire isoformer hos S. hyicus: ExhA, ExhB,
ExhC og ExhD samt to isoformer af S. aureus: ETB og ETD. De er alle glutamatspecifikke
serinproteaser, som klgver enkelte peptidbindinger i ekstracelluleere svine desmoglein 1 (Dsg 1) med
hudeksfoliation til fglge. Toksinerne virker som sakse pa epithellaget med henblik pa at facilitere en
perkutan bakteriel invadering af huden, som ligner symptomerne ved eksudativ dermatitis.

Toksinerne produceres imidlertid ikke i alle besaetninger. Typen af toksin, hvis der overhovedet blev
produceret et toksin, varierede i henhold til isolatet af S. Hyicus. | 60 grise fra forskellige besaetninger
med udbrud af eksudativ epidermitis fandt man ExhA-, ExhB- og ExhC-producerende S. hyicus i
henholdsvis 12 (20 %), 20 (33 %) og 11 (18 %) af besaetninger. Der var dog toksinproduktion af alle
isolater [11].

En artikel i Dansk Veterinzertidsskrift fra 2005 fremlaegger to cases, hvor man har isoleret S. hyicus fra
smagrise i to forskellige besatninger med gresarsproblemer. Ved at bruge de isolerede bakterier
udviklede man en autovaccine imod den stamme af S. hyicus, som kom fra hver enkelt besaetning.
Derefter blev sger vaccineret med denne vaccine inden faring, hvilket afhjalp problemet med gresar i
besaetningerne i Igbet af nogle maneder, hvorimod den anden besaetning oplevede ingen effekt [40].

Opsummering

Bakterielt producerede toksiner er aldrig vist at have direkte forbindelse med gresar. Toksinernes
eventuelle indflydelse pa udviklingen af gresar skal afpraves med nogle "challenge”-studier - ligesom
ved mykotoksinerne. Indtil da, kan deres relation til gresar kun betragtes som en teoretisk begrundet
hypotese.

Eksperimentelle forsgg med gresar

Hvis man accepterer preemissen om, at udviklingen af sveere gresar er en staphylokok-streptokok
dermatit, ber man kunne isolere rigelige meengder af patogene bakterier af disse fra grise med gresar.
Derudover skal bakterierne kunne dyrkes i renkultur og ber give anledning til at inducere sygdom i et
rask individ, fra hvilken den samme bakterie igen kan isoleres og dyrkes. Safremt den ikke kan
inducere sygdom, kan det veere en tilfeeldighed, en succesfuld overvindelse af vaertens immunforsvar
eller et udtryk for immunitet. | ph.d.-afhandlingen fra 1982 lykkedes det ikke at reproducere gresarene
efter forseg derpa med brug af CDCD-grise [5].

Pa en made var forsgget succesfuldt, eftersom man efter et induceret aurikuleert kutant traume
producerede en sarbelagt leesion i grise med anvendelse af S. hyicus — Sompoinsky og beta-
hamolytiske streptokokker. Nogle af de reproducerede sar lignede den tykt indkapslede eksudative
leesion, som ses ved et udbrud af gresar. Sarene udviklede sig dog aldrig til at blive lokalt aggressivt
med ekstensiv ulceration og nekrose. Dette sker dog heller ikke for halvdelen af de naturligt
forekommende tilfeelde. Resultaterne fra undersagelsen indikerede, at grisens alder havde betydning
for, hvor hurtigt den eksudative epidermitis udvikledes. Hos de yngre grise (fire stk.) pa seks uger
udvikledes lzesionen tre dage efter inokulation, imens de seldre grise (fire stk.) pa ti uger ferst havde
eksudativ epidermitis efter seks dage, og de 14 uger gamle grise (fire stk.) havde eksudativ
epidermitis efter otte dage. Det lader derfor til, at unge grise er mere felsomme overfor den bakterielle
kontaminering, hvilket ogsa forklares med aendringer i den epidermale cellereceptor og/eller udvikling
af antitoksin antistoffer med alderen.
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Ph.d.-projektet beskriver succesen med at inducere, opformere og reisolere bakterier men kunne ikke
fremkalde den aggressive ulcererende og nekrotiske laesion. Studiet fremhasver den normale
bakterieflora pa konventionelle grise som en vigtig faktor i udviklingen af gresar. En preemis, der er
sveer at skabe med CDCD-grise under eksperimentelle forhold. Derudover fremlaegges litteraer
evidens for, at det er seerdeles besveerligt at reproducere en bakteriel dermatit. Der blev isoleret flere
forskellige bakterielle renkulturer fra gresarene i case-besaetningerne, hvilket ikke var sa maerkeligt,
da hud tjener som et ideelt miljg for vaekst af bade kommensale og virulente kokker [5]. | denne
sammenhaeng var det kompliceret at veelge, hvilket isolat der var virulent eller spillede en rolle i
udviklingen af nekrotiske gresar og dermed skulle bruges til at genskabe gresar pa raske grise.
Endeligt var der ogsa spgrgsmalet om, hvorvidt udvalgte isolater "mister” deres virulens, nar de
opformeres in vitro.

En lignende eksperimentel infektion blev forsggt etableret i 1989 pa tre grise med to forskellige
stammer af S. hyicus [7]. Der udvikledes identiske gresar af begge isolater, men de udvikledes aldrig
til de nekrotiske og ulcererende gresarstyper.

Opsummering

| adskillige undersagelser er bakterier blevet isoleret fra gresar eller direkte paviset ved mikroskopi [5]
[12][18] [22] [23] [25] [33]. Det er i denne sammenhaeng vigtigt at holde sig for gje, at der er tale om
overfladiske laesioner, og at grisene lever i et urent miljg med et hgjt antal af forskellige bakterier, som
enten er sygdomsfremkaldende eller kommensaler. En pavist agens i greséaret kan derfor ikke
umiddelbart anses som arsag til gresarets udvikling men kan ogsa skyldes en forurening af saret fra
miljget. Visse bakterier er dog sygdomsfremkaldende, og andre producerer toksiner, som gdelaegger
vaevet pa gret. Da det ikke er lykkedes at fremkalde et stort gresar, efter at man har tilfgrt
sygdomsfremkaldende bakterier ned i et hul i gret, er det ikke muligt at konkludere, om bakterier er
den udlgsende faktor til gresar. Det virker dog sandsynligt, at bakterier er en del af udviklingen af
gresar. Saledes bgr man altid tage dette i betragtning ved problemer med gresar og dermed inddrage
dette, nar der skal findes en lgsning i den enkelte besaetning.

Antimikrobiel behandling af gresar

Der er generelt blandede erfaringer med reduktion eller helbredelse af gresar ved brug af
antimikrobielle midler. En spgrgeskemaundersggelse blandt 11 danske landmaend i 2007 viste, at syv
af dem havde prgvet at behandle grise med antibiotika mod gresar, og fire af disse sa en helbredende
effekt deraf [16]. De anvendte oftest amoxicillin, men én anvendte ogsa chlortetracyclin. De tre
landmeend, som ikke kunne registrere en effekt af behandlingen, anvendte amoxicillin, doxycyclin og
sulfa+TMP. Disse erfaringer er ikke videnskabeligt funderet og ber tages med et forbehold.

| de videnskabelige studier ses ogsa en varierende effekt af behandling af gresar med antibiotika. |
1982 lykkedes det at begraense omfanget af gresar ved at behandle med tylan-sulfamethazine via
foderet med 3 gram/ton [5]. Derfor konkluderede studiet, at bakterier spiller en vigtig rolle i udviklingen
af gresar, og at der ikke blot er tale om kommensaler, der vokser pa perforeret hud. De lave dosis
skyldes, at der skete en blandefejl i afpravningen, og derfor kan man betvivle den egentlige effekt af
denne behandling.

| et case-kontrol-studie fra 2017 behandlede man en gruppe smagrise (840 stk.) med sulfadiazine og
Trimethoprim via foder (14 mg/kg p.o) i fem dage [34]. Her sas en signifikant mindre andel gresar i
den sidste halvdel af smagriseperioden i den behandlede gruppe (OR = 0,46, P < 0,05), men som
samtidig havde signifikant flere grebid og numerisk flere sldskampe.
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En afprevning fra 2008 fokuserede pa, hvorvidt antibiotika kan begraense udviklingen af gresar under
danske forhold [18]. Den var opsat som et case-kontrol-studie med 273 smagrise med gresar ligeligt
fordelt i to grupper. Case-gruppen blev behandlet i fem dage med intramuskulaer behandling med
sulfadoxin (200 mg/ml) og Trimethoprim (40 mg/ml). Dette middel blev bestemt pa baggrund af en
bakteriologisk- og resistensundersggelse. Studiet forsggte at isolere bakterier fra 34 grise med gresar.
Det lykkedes i 19 tilfeelde, og heraf var 18 falsomme overfor det valgte antibiotikum. Qresarene blev
vurderet pa en skala fra 0-4 som omtalt tidligere igennem 46 dage. Der blev ikke paviste nogen klinisk
effekt af antibiotika pa praevalensen, graden eller helbredelsen af gresar. Derfor fremlaegger
forfatterne hypotesen om, at udviklingen af gresar i besaetningen eventuelt kunne veere forarsaget af
en non-infektigs aetiologi.

Opsummering

Behandling med antibiotika ser ikke ud til at reducere forekomsten af gresar. Derfor ma det afvises, at
gresar udelukkende skyldes bakterier. Denne pastand skal dog tages med det forbehold, at der er
mindre blodforsyning til grerne og dermed maske mindre antibiotika, som nar derud. Dette geelder
iseer, hvis der er meget dgdt veev eller sakaldt granulationsveev i forbindelse med greséaret.
Behandlingsstudier foretaget pa baggrund af resistensundersggelser skal ogsa tages med forbehold,
idet ikke alle isolerede bakterier ngdvendigvis giver gresar. Saledes kan en fejltolket bakteriologisk
undersggelse og resistensbestemmelse medfgre medicinering med et forkert antibiotikum.

Spirokeeter

Spirokeaeter er af og til set i de histologiske snit af gresar [3] [6] [20] [29]. | 1973 fandt man spirokeeter i
to ud af 40 grise med gresar, men alligevel fik alle tilfeeldene tillagt denne aetiologi pa baggrund af
identiske kliniske manifestationer hos andre grise [3]. Studiet fandt samtidig et stort antal kokker-
bakterier i gresar. Et andet studie screenede 38 grise i otte besaetninger og fandt kun spirokaeter i
gresar hos én gris [5]. Konklusionen blev i dette studie, at spirokaeter oftere er sekundeert
kontaminerende frem for den primaere kilde.

Hypotesen om spirokeeters relation til gresar dukkede op igen i 2009, da man undersggte nogle fa
klinisk ramte grise fra to forskellige gkologiske besaetninger [20]. | en sglvfarvning sas spirokeeter i tre
ud af tre undersggte grise. Studiet forsggte videre at isolere og identificere disse fra gingiva pa
grisene baseret pa hypotesen om, at grebid er initiator af gresar.

| fase-kontrast mikroskopi fandt man spirokaeter i et og to ud af fire skrab fra gresar i henholdsvis gard
A og gard B. | kun én af disse lykkedes det at fraskille et rent isolat af bakterien, der blev identificeret
som Treponema subspecies A4. Der blev ogsa isoleret og identificeret Treponema fra gingiva, men
dog ikke den samme undertype, som i dette tilfeelde var T M1 og ikke T A4. Isolaterne er taet
besleegtede men ikke identiske.

Et lignende forsggsdesign blev publiceret i 2013, hvor man undersggte for spirokaeter i 169 grise med
gresar [28]. | undersggelsen anvendte man bade Warthin-Starry sglvfarvning, fase-kontrast-
mikroskopi og ISR2-baseret PCR. Studiet omfattede disse tre forskellige detektionsmetoder for at
veere sikker pa at identificere en eventuel tilstedeveerelse af spirokeeter. | 53 % af tilfaeldene var
preverne fra gresar positive for spirokeeter, og for de tre detektionsmetoder var andelen af positive 22
%, 21 % og 46 % for henholdsvis salvfarvning, fase-kontrast og PCR. Kun 9,7 % af prgverne fra
gingiva var positive, og herunder var lidt over halvdelen (61 %) af disse fra pattegrise eller
fraveenningsgrise. Hos de aldre grise var 15 % positive for spirokaeter i gingiva. Pa stiniveau fandt
man ingen identiske typer af Treponema spp. imellem de gingivale typer og pa gresarene. Der var dog
flere eksempler pa identiske typer af Treponema i gresarene og i gingiva imellem forskellige stier og
garde.
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| 2014 publicerede samme forsker endnu en undersggelse af 54 af de samme prgver fra gresar som
aret forinden [30]. Derudover blev seks grer uden sar for spirokaeter undersggt. Den anvendte metode
til detektion var i dette tilfaelde flurocens in situ hybridisering, FISH. Treponema spp. kunne pavises i
59 % af grisene med gresar, hvilket er 13 %-point flere end med ISR2-baseret PCR. Seerligt i
preverne fra grise med svaerere og mere kroniske gresar kunne et hgjt indhold af Treponema spp.
pavises. Derudover var det ikke muligt at pavise Treponema spp. i nogen af prgverne fra de raske
grise.

Eksperimentelle forsgg med gresar

| 2016 blev der igen publiceret et studie omhandlende Treponema og gresar [35]. Man forsggte i
undersggelsen at inducere gresar i grisene med brug af spirokaeter. Metoden var eksperimentel
inokulation af Treponema pedis T A4 intradermalt i fem fravaennede grise to gange med 29 dages
mellemrum. P& tre af grisene blev der desuden lavet et stumpt traume med en tang. Det lykkedes
heller ikke i dette studie at introducere gresar i nogen af de involverede grise. Der havde dog veeret en
infektion, eftersom grisene serokonverterede umiddelbart efter inokulation.

Under forsgg med at genskabe gresar eksperimentelt gar grise ofte i andre miljger, end de ville ggre
ude i svinebesaetningerne. Det naevnes for eksempel som en mulig arsag til, hvorfor det ikke lykkedes
at genskabe gresar eksperimentelt [28]. Ved individuel opstaldning er det for eksempel ikke muligt for
grisene at lave en oral kontaminering af Treponema, hvilket muligvis kan forebygge udviklingen af
gresar.

Hos malkekvaeg ses Treponema spp. som den mest sandsynlige aetiologi til digital dermatitis. Men her
er det heller ikke lykkedes at reproducere sarene med isolerede bakterier. Denne klovlidelse giver
anledning til nogenlunde de samme makroskopiske forandringer i klovspalten pa k@erne som ved
gresar hos grise. Det samme gear sig geeldende histologisk. Man kan finde op til 25 forskellige
Treponema-typer i sarene. Der er altid mindst tre til stede, og sarene med flest forskellige typer
fremstar som de alvorligste. Desuden er Treponema den eneste agens dybt i sdrene. Kaerne udvikler
immunitet pa en kompleks made, men den fungerer ikke hensigtsmaessigt, da bakterien befinder sig
inde i cellerne i stratum spinosum (epidermis). | forhold til behandling af digital dermatitis er der gode
erfaringer med et lokalt pafert salicylsyrepulver (> 95 %) og bandagering af kloven i tre dage. Denne
behandling er ikke afprgvet pa gresar og er formentlig ogsa sveer at udfgre pa grise.

Opsummering

Treponema, som er en bakterie, ses ofte i gresar, hvis man bruger de korrekte pavisningsmetoder.
Dog lykkedes det ikke at genskabe gresarene med bakterien, og derfor kan man ikke konkludere, at
Treponema alene er arsag til gresar. Det kan dog igen ikke afvises, at Treponema medvirker i
udviklingen af gresar, med baggrund i erfaringer fra digital dermatitis hos kvaeg, hvor man mener,
Treponema har en betydning.

For at opsummere litteraturstudiet indtil nu, virker det ikke som om, at greséar udelukkende skyldes
bakterier. Der er varierende effekt af antibiotikabehandling mod gresar, ligesom de isolerede bakterier
varierer i antal og type. At gresar ikke kun skyldes bakterier forsteerkes af de mislykkede forsgg pa at
genskabe gresar ved forsgg, hvor bakterier paferes rifter i huden.
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Andre arsager

Risikofaktorer pa besaetningsniveau

SEGES Svineproduktion har igennem tiden lavet omfattende undersggelser af besaetningsfaktorer og
forekomsten af gresar. Det startede tilbage i 2003, hvor man undersggte 153.000 slagtesvin fra 98
garde [14]. 4,8 % af disse havde gresar. Samtidig blev der registreret udvalgte besaetningsfaktorer.
Indledningsvis viste de, at andelen af grise med gresar faldt med stigende veegt eller alder. Tungere
grise havde lavere risiko for gresar (p < 0,0001). Dette tyder pa, at gresarene opstar tidligere i grisens
liv (se Figur 6).

Forekomst af sresar (pct.)
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Figur 6. X-aksen grupperes i vaegtintervaller af 10 kg, og Y-aksen angiver den procentvise forekomst af gresar inden for det
respektive veegtinterval.

Arsagen til den faldende forekomst af gresar med stigende vaegt kan vaere, at grisene udvikler
immunitet over for de mikroorganismer, som muligvis er involverede i dannelsen af gresar. En anden
mulighed er, at grisene med stigende alder er mindre motiverede for at bide eller sutte hinanden pa
grerne [14].

Studiet fandt felgende besaetningsfaktorer som risikofaktorer for gresar:

e Tgrfodring giver 1,5 gange hgijere risiko for gresar (p < 0,0001)

e Grise pa delvist spaltegulv eller fuldspaltegulv havde 1,8 gange hgjere risiko for gresar (p =
0,0001)

e Starre luftmaengde i stalden (m3) gav 0,91 gange mindre risiko for gresar (p = 0,003)

SEGES Svineproduktion udgav endnu en publikation i 2007 [17], der viste, at stigende
fravaenningsvaegt medfarte en gget risiko for udvikling af gresar af grad 2 eller 3 (p = 0,02) [16]. Den
samme sammenhaeng sas ikke pa de sveere gresar af grad 3 alene. Andelen af gresar var ligeligt
fordelt imellem kennene, hvilket stemmer overens med bade [4] og [8]. Studiet var baseret pa 507
fravaennede grise med gresar, der blev undersegt flere gange om ugen fra fravaenning til afgang fra
smagrisestalden, samt 269 stier repraesenterende 9.909 grise i en tvaersnitsundersegelse, hvor
grisene kun blev undersggt én gang.

I den samme undersggelse indgik eventuelle disponerende forhold pa stiniveau. Her fandt man, at
desto flere grise, der var i stien, desto flere gresar var der ogsa (p = 0,02). Hvis der for eksempel var
40 grise i stien, havde de 1,5 gang starre risiko for at have gresar, end hvis der var 30. Antallet af
2de- og drikkepladser pr. gris kan dog spille ind pa dette. Den gennemsnitlige forekomst af gresar var
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14 % med en belaegningsgrad i den sidste halvdel af smagriseperioden pa 0,27-0,43 m2/gris. Der var
ikke en sammenhaeng mellem risikoen for gresar og stiernes placering eller graden af svineri i stierne.

| det andet studie fra 2007 undersggte man 136 smagrisebesaetninger for sammenhaeng mellem
stald- og driftsforhold og forekomsten af gresar [15]. Undersggelsen bar betragtes som en grov
overordnet analyse [15]. Herunder ses signifikante disponerende faktorer til udvikling af gresar fra
studiet:

¢ Indkebt foder (RR: 1,55, p = 0,005)

e Fuldspaltegulv (RR: 1,58, p = 0,009)

¢ Andet ventilation end vaegventiler (RR: 1,35, p = 0,05)

e PRRS-negativ (RR: 1,44, p = 0,02)

Derudover undersaggte man den eventuelle sammenhaeng imellem forekomst af gresar og halebid pa
samme tid, hvilken dog ikke var at finde. Denne manglende sammenhaeng kan tyde p4, at de to
lidelser ikke fremprovokeres af de samme faktorer.

Forfatteren peger i undersggelsen pa, at de fleste besaetninger uden vaegventiler har en diffus
ventilation. At denne type skulle disponere for gresar, kan forklares med, at diffus ventilation ofte
skaber en hgjere temperatur og luftfugtighed og dermed en darligere luftkvalitet i grisenes
opholdszone. Dette er med begrundelse i, at luften tages ind ved lave hastigheder, og at de termiske
forhold i stien er afgarende for luftskiftet. Herunder kan darligt klima stresse grisene og dermed
pavirke deres adfeerd, ligesom fugtighed og varme giver anledning til @get bakterievaekst.
Undersggelsen sa dog ikke, at besaetninger uden de naevnte risikofaktorer ikke kan have en hgj
forekomst af gresar [15]. Der blev undersggt for flere stald- og driftsforhold, som dog alle var non-
signifikante for forekomsten af gresar. De yderligere undersggte forhold omfattede: restriktiv fodring,
belaegningsgrad, udfodringssystem (foderkassetype), vandforsyningsindeks (drikkepladser pr. gris),
rengering, desinfektion, niveauet af zink i foderblandingen, fraveenningsalderen og andelen af
flytninger/sammenblandinger.

Opsummering

Fa faktorer vedrgrende staldindretning og management sa ud til at @ge risikoen for gresar., Derfor bar
grisens almenbefindende ogsa tages i betragtning, nar man skal udrede et problem med gresar i en
besaetning

Rode- og beskeeftigelsesmateriale

Med afseaet i at halm i mindre omfang kan anvendes i svinestalde med spaltegulv, blev tre andre
alternative metoder til rode- og beskaeftigelsesmateriale sammenlignet i et studie [31]. Her malte man
pa effekten overfor hale- og erebid pa 780 slagtesvin i Finland. Det var et case-kontrol-studie, hvor
kontrolgrisene havde en halmhaek, en metalkaede og dagligt blev tildelt traeespaner. Forsagsgrisene
havde de samme materialer men ogsa enten en horisontalt haengende frisk (< 2 mdr. fra feeldning)
birkepind med bark (D: 10-15 cm, L: 100 cm) i trynehgjde, et 60 cm langt polythen-rgr (& 5 cm)
haengende fra loftet, to kryds af metalkeeder vertikalt fikseret eller en kombination af alle de naevnte.
Efter to en halv maned ved en alder af fire en halv maned blev grisene videofilmet og scoret for hale-
og gresar. Beleegningsgraden i studiet var 0,72 m2/gris (11 grise pa 8 m2).

Resultaterne viste fgrst og fremmest, at grisene rodede mere med materialerne i de stier, hvor der var
tree, plastic eller kombinationer end i kontrolstierne, og i stier med kaeder (p = < 0,001). Derudover var
andelen af intakte grer hgjere i stier med trae eller en kombination af alle end i stierne med kaeder (p =
< 0,01). Derfor konkluderede studiet, at horisontalt ophaengte stykker friske birketrae kunne aktivere
grisene yderligere og dermed reducere forekomsten af grebid.
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Et yderligere interessant faktum var, at selvom plasticrgrene ogsa gav anledning til aget
beskaeftigelse, var dette ikke ensbetydende med en mindre grad af gresar. Dette indikerer, at
beskeeftigelsesgraden ikke alene er tilstraekkelig til potentielt at reducere unormal adfeerd.
Resultaterne forsteerkes af, at graden af nysgerrighed malt pa beskaeftigelsesgraden fgrst males efter
2,5 maned, hvor overraskelseseffekten af disse materialer antageligt er aftaget.

Forebyggelse

Der er kun lavet fa videnskabelige projekter omkring, hvilke interventioner der kan afvaerge grises
udvikling af gresar. Derfor er der heller ikke nogen decideret evidens for, hvilke tiltag man med rette
bgr foretage. Udfordringer med eresar kan variere fra besaetning til besaetning, og da det formodentlig
er af multifaktoriel oprindelse, geaelder det i bred forstand om at eliminere sa mange risikofaktorer som
muligt.

Det kan generelt anbefales at have et hgjt niveau af hygiejne hos og med omgangen af grisene, sa
man minimerer risikoen for bakteriel spredning i eventuelle sar og rifter. Naturligvis er det sveert at
undga i en svinestald med mange individer. Derfor b@gr man ogsa sikre sig, at grisene er korrekte og
ordentligt immuniseret imod patogener i besaetningen. Herunder kan PCV2 naevnes som en agens,
der kan give anledning til subkliniske manifestationer. Isolerer man ofte S. hyicus fra lzesionerne af
gresar, kan det ogsa anbefales at fa lavet en besaetningsspecifik autovaccine og forbedre grisenes
egen beskyttelse pa denne made.

Derudover bagr man sikre sig, at grisene opholder sig i et optimalt indeklima med hensyn til temperatur
og luftfugtighed. For at athjaelpe eller begreense problemet kan det hjaelpe at indsaette ekstra sede- og
drikkepladser og reducere beleegningsgraden. Ved diffus ventilation er der i grisenes opholdszone ofte
en hgj temperatur og luftfugtighed og derfor darlig luftkvalitet, hvis ikke der er foretaget en manuel
regulering af ventilationsanleegget. Arsagen er, at luften indtages ved lave hastigheder, og at de
termiske forhold i stien er afgagrende for luftskiftet [15]. Darligt klima kan stresse grisene og pavirke
deres adfeerd. Desuden er det muligt, at fugtighed og varme kan give bakterier bedre muligheder for at
inficere grisenes hud [15].

Nar gresar er associeret til grebid, er det vigtigt at erkende grisenes behov for tilstraekkeligt med rode-
og beskeeftigelsesmateriale. Der er vist, at yderligere rode- og beskeaeftigelsesmateriale kan skabe en
anden aktivitet iblandt grisene og en eventuel reduktion i antallet af gresar [31].

Konklusion

Den endelige patogenese og aetiologi omkring aresar er ikke klarlagt, og flere forskellige
arsagssammenhaenge og lgsningsforslag er fremlagt (Tabel 3). Der er endnu ingen forskere eller
leegmaend, der har fundet den udslagsgivende arsag til gresar eller Igsningen pa, hvordan de undgas.
Mange anerkender derfor feenomenet som af multifaktoriel oprindelse.

Der er fremlagt flere mulige forklaringer pa patogenesen; at det foregar som et indefra-og-ud-syndrom,
at grebid eller -sutten er indgangsport til en infektigs agens, der forvaerrer den lille skade fra biddet, og
at det er et bakterielt produceret toksin, som danner grundlag for de svaere forandringer. Der er dog
ikke entydige resultater pa en konkret aetiologi, ligesom det stadig ikke er klarlagt, hvorfor kun nogle
gresar udvikles til at veere nekrotiske og ulcererende. Derfor mé infektiegse agens og toksiner indtil
videre betragtes som medvirkende risikofaktorer for udviklingen af gresar. Herunder neevnes PCV2,
stafylokokker, streptokokker, spirokaeter (Treponema spp.), mykotoksiner og alkaloider. @rebid og
"greholdning” tyder ogsa pa at have en indflydelse pa udviklingen af gresar. Derudover kan naermiljget
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(klima), fodertype, gulvtype og ikke tilstraekkeligt aktiverende rode- og beskaeftigelsesmateriale anses
som risikofaktorer for udvikling af gresar.

Videnskabeligt set tyder det p4, at den mest plausible forklaring er, at gresar indledes af et overfladisk
sar, for eksempel som felge af bid fra stifeelder. Deraf felger to udviklingsstadier, hvor lsesionen enten
heles eller bliver veerre og praeget af en klar akut inflammatorisk tilstand med ulceration. De tidlige
(milde) grader af gresar ses de fgrste par uger efter fravaenning og er typisk forenelige med superficiel
vesikuleer dermatitis, imens de senere (svaere) grader af gresar ses uger efter fraveenning og snarere
ligner en eksudativ dermatitis.

| udviklingen af gresar er det vigtigt at forsta, at grisens umiddelbare forsvarsbarrierer overfor bakterier
er et intakt hudlag. Nar der er hul pa huden, skal grisens indre immunforsvar bekeempe lokale
infektioner. Herunder er to forhold vigtige.

Hvis immunforsvaret er nedsat, hvad det formentlig er pa det tidspunkt, da smagrise udvikler gresar
tidligt i livet efter fraveenning, er der en forgget risiko for, at toksinproducerende bakterier giver en
infektion. Herunder skal det ogsa bemeerkes, at den immunologiske respons kan svaekkes pa mange
mader f.eks. igennem toksin-forurenet foder, infektigse tilstande og stress i miljget. Saledes kan
vaccination forbedre grisens immunologiske modstand generelt, og selvom PCV2-vaccination giver
signifikante forbedringer i besaetninger plaget af gresar, er det ikke ensbetydende med, at virus er den
direkte arsag. Et andet forhold er, at antistoffer ikke umiddelbart treenger op i epidermis, hvor
udviklingen af séaret tilsyneladende sker.

Jresar ma til stadighed konkluderes som et "syndrom”, hvis arsag er multifaktoriel. Der optraeder
eksempler pa forebyggende og helbredende tiltag, ligesom der ogsa er pavist adskillige signifikante
arsagssammenhaenge. Derfor kan det anbefales at analysere det enkelte udbrud af greséri en
besaetning neermere. Herunder bgr man vaere forsigtig med at blastemple resultatet af bade
bakteriologiske- eller resistensundersggelser.

Herunder ses en umiddelbar oversigt over risikofaktorer med statistisk signifikant relation til gresar.
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Tabel 3. Oversigt over risikofaktorer med statistisk signifikant relation til aresar.
Paviste hypoteser P-veerdi \ RR Kilde

@rebidsadfeerd associeres med gresar 0,04 - [13] [27]
Hgij luftfugtighed @ger risikoen for gresar 0,01 - [13][23] [27]
Zr(;\slg;vaccmatlon af sger virker reducerende péa antallet og sveerhedsgraden af <0,0001 ) [24] [26]
Moderate greséar og halebid er relateret til hinanden (ikke sveere) <0,05 - [31]
Stigende fravaenningsveegt medfgrte en forgget risiko for udvikling af gresar af grad 002 ) 7]

2 eller 3. ’

Andelen af gresar er ligeligt fordelt imellem so- og galtgrise - [41[8]1[17]
Desto flere grise, der var i stien, desto flere gresar er der ogsa 0,02 - [17]
Indkgbt foder giver stgrre risiko for udvikling af gresar 0,005 1,55 [15]
Fuldspaltegulv uden stragelse giver starre risiko for gresar i forhold til fast/delvist 0,009 1,58 [15]
spaltegulv

Andre former for ventilation end vaegventiler giver gget risiko for gresér 0,05 1,35 [15]
Fodring med vadfoder gger risikoen for gresar hos slagtesvin < 0,0001 1,5 [14]
Delvist spaltegulv gger risikoen for gresar (ift. fast gulv) hos slagtesvin 0,0005 1,7 [14]
Fuldt spaltegulv gger risikoen for gresar (ift. fast gulv) hos slagtesvin 0,0001 1,8 [14]
@get staldvolumen pr. gris saenker risikoen for gresar hos slagtesvin (pr. m3) 0,003 0,91 [14]
Desto tungere slagtesvin, desto mindre risiko for gresar < 0,0001 0,98 [14]
Hgjere belaegningsgrad giver gget risiko for gresar <0,05 - [34]
Hgjere temperatur giver gget risiko for gresar <0,05 - [34]
Jreholdning: flop-grede grise er mere disponeret for udvikling af gresar < 0,05 - [4][8]
Grise inficeres af S. hyicus af deres so <0,01 - [5]
Grise med gresar er ikke afhaengige af, hvilket kuld de kommer fra (arveligt) <0,01 - [5]
Antibiotika hjeelper til at begraense udviklingen af gresar <0,05 - [5] [34]

Anbefalinger for forebyggelse og behandling af gresar

Videnskabeligt bevist
PCV2-vaccination af sger eller grise kan g@re smagrisene mere immunkompetent.

Veer helt sikker pa, at der ikke findes mykotoksin eller meldrgjer i foderet, og prev eventuelt et alternativt fodermiddel i en
periode, hvis sensitiviteten af toksin-test ikke er tilfredsstillende. Alternativt afprav toksinbindere.
OBS: renger foderkasser og vandrgr minimum én gang arligt.

Lav luksus rode- og beskeeftigelsesmateriale, og udskift det hyppigt.
Reducér flokstarrelsen og beleegningsgraden til det lavest mulige niveau.

Brug "2-KLIMA-FUNKTIONEN” i en to-klimastald. Dvs., traek luft ud, fa frisk luft ind, og hold luftfugtigheden lav. Der skal
veere varmt i hulerne.

Videnskabeligt underbygget

Pas pa med svineri i stierne.

Searg for ordentlig renggring, desinfektion og udtgrring.

Sarg for tilstraekkeligt med antal drikkeventiler pr. gris, og at de leverer en korrekt vandmaengde.
Modstridende beviser

Antibiotika hjeelper imod gresar.

Autovaccine imod Staph. Hyicus.

Manglende bevis

Overbrusning eller sprgjt med desinfektionsmiddel.
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Appendiks 1

Eksempler pa forskellige grader af gresar

Nedenstaende billeder er fra SEGES-meddelelse 884 [21].

Smagris, grad 1 Smagris, grad 2

Smagris, grad 3 Smagris, grad 4

Slagtesvin, grad 1 Slagtesvin, grad 2
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Slagtesvin, grad 3 Slagtesvin, grad 4

Nedenstaende billeder er fra SEGES-meddelelse 799 [17].

Figur B. Oresar grad 1: Heevelse, radme eller sarskorpe, som er hgjest 1 cm i diameter. Ikke blod, pus eller

hudafskrabning. Billede 0649 + 0650.
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Figur C. Oresar grad 2: Sarskorpe stgrre end 1 cm i diameter men daekker hgjest 1/6 af gret — eller hudafskrabning eller

pus. Eventuelt blodigt. Billede 0651 + 0652.

Figur D. @resér grad 3: Dybt sar (ulceration eller tab af greveev) eller sar, som deekker mere end 1/6 af gret. Billede

0653 + 0654.

0 SEGES

TIf.: 33394500
svineproduktion@seges.dk

Ophavsretten tilhgrer SEGES. Informationerne fra denne hjemmeside ma anvendes i anden sammenhasng med
kildeangivelse.

Ansvar: Informationerne pa denne side er af generel karakter og seger ikke at Igse individuelle eller konkrete
radgivningsbehov.

SEGES er saledes i intet tilfaelde ansvarlig for tab, direkte savel som indirekte, som brugere matte lide ved at
anvende de indlagte informationer.
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