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FORORD

Denne beretning er en viderefgrelse af de undersggelser, der er offent-
liggjort i 272., 278. og 279. beretning fra forsggslaboratoriet over den
sdkaldte ,,muskeldegeneration‘ hos svin. ;

“Til gennemfgrelse af de foreliggende undersggelser har jeg modtaget
betydelig gkonomisk stgtte fra Statens almindelige Videnskabsfond, hvis
styrelse jeg hermed bringer min tak.

“For verdifuld assistance ved det analytiske arbejde vil jeg gerne
takke cand. pharm. Helga Fugl og eksam. husholdningslererinde Bente
Ludvigsen.

Endvidere vil jeg gerne rette en tak til direktgr H. Mgller Simonsen,
Lolland-Falsters-Ande!s-Svineslagteri', og direktgr V. H. Sgholt, Hille-
r¢d Andelsslagteri, for velvillig tilladelse til at udtage analysemateriale
p& de respektive slagterier, samt til professor, dr. Hjalmar Clausen, der
har overladt mig bedgmmelsesresultater fra avlsforsggene pad De faste
Svineforsggsstationer til stgtte for behandlingen af mine egne forspgs-
resultater.

». For udfgrelsen af ACTH-bestemmelserne vil jeg gerne takke A/S
Frederiksberg chemiske Fabrikker.

For vejledning ved den statistiske bearbejdning af forsggsmaterialet

er jeg dr. phil. G. Rasch megen tak skyldig.

Jorgen Ludvigsen.




INDLEDNING

Verdensmarkedets stigende krav til foredlede produkter af animalsk
oprindelse og den tiltagende konkurrence pa det internationale marked
har i de forlgbne 25 ar med stigende aktualitet virket inspirerende pa
udforskningen af, hvilke egenskaber der mé kraves af de rdprodukter,
der anvendes i den industrielle produktion for at sikre en kvalitetsmaes-
sig standard, som kan havde sig i den gkonomiske konkurrence.

Det forggede kendskab til de kvalitetsbestemmende faktorer skyldes
fgrst og fremmest den rivende udvikling, der er foregaet indenfor fysio-
logiens og biokemiens omrader de sidste decennier. Denne udvikling har
uddybet kendskabet til en rakke vigtige processer i muskulaturen, der
som bekendt er det vigtigste raprodukt indenfor den animalske fgde-
vareindustri samtidig med, at det er blevet klart, at en rekke af de
reaktionsprocesser i muskulaturen, der spiller en fremtredende rolle in
vivo, ogsd er af vasentlig betydning for den industrialiserede k@dpro-
duktion. En omfattende forskning har bl. a. pépeget den rolle, som
glykogendepoterne og malkesyredannelsen spiller for kgdet under de
sdkaldte modningsprocesser.

Blandt de kvalitetsforringende faktorer i produktionen af konsum-
varer af svinekgd spiller den sikaldte ,,muskeldegeneration” hos svin
en fremtredende rolle. Denne lidelses mest karakteristiske symptom
er, at skeletmuskulaturen mangler normal rg¢d farve og er sterkt gde-
matgst infiltreret. Forfatteren har tidligere offentliggjort 3 publikationer
fra forsggslaboratoriets dyrefysiologiske afdeling, hvori dette emne er
behandlet.

272. beretning fra forsggslaboratoriet, Ludvigsen (1954), omhand-
ler en r&kke undersggelser over lidelsens forekomst pa Lolland-Falsters
Andels-Svineslagteri og udbredelsen indenfor dette slagteris opland,
samt undersggelser der viser, at skjoldbruskkirtlen indtager en central
position i lidelsens pathogenese, idet lidelsen kan fremkaldes, nér svin
fodres med thyreostatisk virksomme forbindelser f. eks. metyltiouracil
i 10 dage for slagtningen, medens fodring med jodkasein 9 og 14 dage
for slagtningen virker afhelende pa de muskulere forandringer hos en
svinestamme med genetisk betinget ,,muskeldegeneration®. Endvidere




optrader lidelsen med en karakteristisk sesonvariation med flest tilfzlde
om sommeren og ferrest om vinteren. Denne s@sonvariation falder sam-
men med de normale sesonmassige svingninger i skjoldbruskkirtlernes
aktivitet, idet aktiviteten er svagest om sommeren og stgrst om vinteren.

278. beretning fra forsggslaboratoriet, Ludvigsen (1955), omhand-
ler virkningen af jodkasein og metyltiouracil pa stofskifteprocesserne og
muskulaturen, nar dyrene underkastes fraktioneret behandling med disse
forbindelser pa forskellige trin under vaekstperioden. Denne behandlings-
méde resulterede i, at jodkaseinbehandlingen fremkaldte ,,muskeldege-
neration®, medens de metyltiouracilbehandlede dyr havde normal mu-
skulatur. Dette skyldes antagelig den principielle forskel i virkningen
af de to forbindelser pa hypofyse-skjoldbruskkirtelsystemet. Metyltiou-
racil blokerer hormonsyntesen i skjoldbruskkirtelen med det resultat,
at koncentrationen af aktivt hormon i blodbanerne falder. Dette fald i
blodkoncentrationen bevirker en akt'vering af det thyreotrope hormon
fra hypofyseforlappen. Et af symptomerne pd denne reaktion er, at
alveoleepithelet i skjoldbruskkirtlen vokser og bliver flerlaget. Nar be-
handlingen med metyltiouracil afbrydes, og blokaden af hormonsyntesen
er hevet, er dyrene i besiddelse af et hypofyse-skjoldbruskkirtelsystem
med forgget aktivitet, og dette er formentlig den vasentligste arsag til,
at dyrene havde normal muskulatur efter slagtningen. Behandling med
jodkasein pa et tidligt tidspunkt i vakstperioden medfgrer derimod en
oversvgmning af blodbanerne af joderede forbindelser med skjoldbrusk-
kirtellignende virkning. Denne oversvgmning virker blokerende pa akti-
viteten af det thyreotrope hormon med péfglgende nedsat stimulering
af skjoldbruskkirtlen, hvilket blandt andet ses af, at alveoleepithelet
inaktiveres. Nar behandlingen ophgrer, stir dyrene med et afsvakket
hypofyse-skjoldbruskkirtelsystem, og dette er formentlig arsagen til, at
disse dyr havde ,,muskeldegeneration efter slagtningen. Disse resuitater
mé derfor betragtes som en yderligere verificering af hypofyse-skjold-
bruskkirtelsystemets centrale stilling i lidelsens pathogenese.

279. beretning fra forsggslaboratoriet, Ludvigsen (1955 a), omhand-
ler virkningen af jodkaseinpraparater med forskellig biologisk aktivitet
samt virkningen af 1-tyroxin og dijodhistidin pa de muskulere foran-
dringer hos svin med genetisk betinget ,,muskeldegeneration®. Disse
undersggelser viser, at jodkasein har den bedste virkning pa de musku-
leere forandringer, medens 1-tyroxin praktisk taget ingen virkning har,
samtidig med at jodkasein med lav stofskiftestigende virkning pa mus
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synes at have stgrre virkning end jodkasein med stor stofskiftestigende
virkning. :

Da hele spgrgsmélet om ,,muskeldegeneration” er nart knyttet til
kvalitetsproblemer indenfor industrien, omfatter 272. og 279. beretning
undersggelsen af slutproduktet i form af déseskinker til eksport frem-
stillet af forsggsdyrene. Disse undersggelser viser, at ,,muskeldegenera-
tion* er en kvalitetsforringende faktor af sa dybtgdende karakter, at det
gor svinekgd med disse forandringer praktisk taget uegnet til anvendelse
i industrien.

Imidlertid er lidelsen ikke alene tabvoldende som fglge af dens
kvalitetsforringende virkning i den industrielle produktion. Lidelsen
er ofte dgdeligt forlgbende. Langt den overvejende del af de svin, der
dgr under transport til og under opstaldningen pd slagteriet inden
slagtningen, viser de for ,,muskeldegeneration karakteristiske forandrin-
ger. Forfatteren har vist, at et karakteristisk symptom ved disse dgds-
fald er en voldsom stigning af kaliumkoncentrationen i blodserum, Lud-
vigsen (1954). Denne kaliumstigning i blodserum skyldes antagelig en
oversvgmning af kalium fra de sterkt kaliumholdige vedskeudtradnin-
ger i muskulaturen samtidig med, at forandringer i binyrerne tyder pa,
at dgden er en fglge af en stress-tilstand. Selvom disse undersggelser
har skabt nogen klarhed om den fysiologiske baggrund for lidelsens op-
stden, findes der stadig en raekke meget vasentlige problemer i patho-
genesen. I 272, beretning er det blandt andet fremhavet, at en af de
mest karakteristiske observationer ved lidelsen er, at pH i den foran-
drede muskulatur er abnormt lavt sammenlignet med normal muskulatur.

Til belysning af sammenhangen mellem det lave pH og de musku-
leere forandringer har forfatteren i den foreliggende beretning foretaget
en undersggelse over den direkte arsag til de muskulare forandringers
opstden. Endvidere omfatter beretningen fortsatte undersggelser over
lidelsens hormonale pathogenese samt en vurdering af, hvilke mulighe-
der der pa indevarende tidspunkt foreligger for at forhindre lidelsens
opstaen.




KAPITEL 1.

Kulhydratstofskiftet i svinets muskulatur med szrlig henblik pa
,muskeldegeneration*.

Forfatteren har i 272. beretning fra forsggslaboratoriet, Ludvigsen
(1954), beskrevet forandringerne i skeletmuskulaturen ved MD*) hos
svin. Disse forandringer viser det karakteristiske patologisk-anatomiske
billede, at muskulaturen mangler normal rgd farve, samtidig med at
den er sterkt gdematgst infiltreret.

Forfatteren har i samme beretning og i et senere arbejde, 278. be-
retning fra forsggslaboratoriet, Ludvigsen (1955), pdpeget, at en af de
mest karakteristiske observationer ved MD er et abnormt lavt pH i
muskulaturen. Mens pH ca. 30 min. efter slagtningen er 6,4-6,7 i
normal muskulatur, er pH ved MD pi dette tidspunkt 5,3-5,5. I 272.
beretning har forfatteren diskuteret den mulighed, at det lave pH skyl-
des en abnorm mzlkesyredannelse, og at denne mezlkesyredannelse mu-
ligvis kunne veere rsagen til de muskulere forandringers opstéen.

Det mikroskopiske billede ved MD har sldende lighed med foran-
dringerne i muskulaturen hos heste, der er angrebet af myoglobinuria
paralytica. Denne lidelse er beskrevet af Caristrom (1930), og som
drsag til de muskulere forandringer angives en abnorm malkesyre-
dannelse i muskulaturen. Ganske vist adskiller lidelsen hos svinet og
hesten sig pa ganske vasentlige punkter i det rent symptomatiske for-
Igb, idet de angrebne heste har udtalte pareser og myoglobinuri, hvilke
symptomer aldrig er fundet hos svin med MD, men i betragtning af,
at de patologisk-anatomiske forandringer i muskulaturen som navnt
er meget ens, tyder dette pé, at der er visse lighedspunkter i de mu-
skulzre forandringers pathogenese.

Meget taler siledes for, at de muskulere forandringer ved MD hos
svinet ma sgges i det intermediere kulhydratstofskifte, fgrst og frem-
mest i den anaerobe fase.

Den anaerobe fase i det intermedizre kulhydratstofskifte i muskula-
turen, glykogenolysen, indledes med en enzymatisk fraspaltning og
fosforylering af de terminalt lokaliserede glukosemolekuler i glykogen-
kederne under dannelse af glukose-1-fosfat. Dette omdannes enzyma-

*) Forkortelse for ,,muskeldegeneration®.
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tisk til glukose-6-fosfat, der ogsd kan dannes direkte ved fosforylering
af glukose med adenosintrifosfat, ATP, som fosfatdonor under ind-
virkning af enzymet hexokinase. Efter en rakke enzymatiske processer,
hvor glukose-6-fosfat omdannes til fruktose-6-fosfat, der fosforyleres
til hexosedifosfat, dannes 2 molekuler triosefosfat. Aldehydgruppen i
triosefosfatet fosforyleres til difosforglycerinaldehyd, der igen dehydre-
res under dannelsen af difosforglycerinsyre. Denne forbindelse afgiver
et molekule fosfat, hvorved der dannes monofosforglycerinsyre. Mono-
fosforglycerinsyre omdannes ved en omlejringsproces til fosforpyrodrue-
syre, der afgiver en fosfatgruppe, hvorved der dannes pyrodruesyre.

malkesyre
glykogen l
pyrodruesyre
fosfat T
glucose-1-fosfat l
glucose glucose 2-fosforpyrodruesyre
‘ DPN
fosfat l )
Jo|
glucose-6-fosfat .
?Tﬂl‘) 2-fosforglycerinsyre DPNH.
fructose-6-fosfat o ,J&DlP ____’{
i )
fosfat - | | ¥
s [ l 1,3 difosforglycerinsyre
fructose-6,1-difosfat I
triose- |, I , fosforglycerin- . .
fosfat © aldehyd Tlﬁ difosforglycerinaldehyd
fosfat

Dehydreringen af difosforglycerinaldehydet sker ved fglgende reak-
tion, hvor DPN*) optrader som elektrontransportgr:
difosforglycerinaldehyd 4 DPN =—— difosforglycerinsyre -+~ DPNH,

Under aerobe betingelser vil ilten optrade som brintacceptor, men
er der anaerobe betingelser tilstede, vil pyrodruesyren fungere som

*) DPN: Difosfor-pyridin-nucleotid.
DPNH;: Hydreret difosfor-pyridin-nucleotid.
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brintacceptor, idet pyrodruesyren hydreres til melkesyre under til-
stedevarelse af malkesyredehydrogenase ved fglgende reaktion:

pyrodruesyre 4 DPNH, iehydrogenass melkesyre 4+ DPN

Reaktionsprocesserne i den glykogenolytiske cyklus, med de al-
ternerende fosforylerings- og defosforyleringsprocesser, samt proces-
sens reversibilitet er vist i skematisk fremstilling efter Gortner - Gortner
(1949) side 11.

Folgen af et iltdeficit i muskulaturen vil derfor vere, at der ophobes
mealkesyre. Da 0,9 g glykogen kan danne 1,0 g malkesyre, Lundsgaard
(1953), vil den melkesyre, der kan dannes, vare afthengig af de til-
stedeverende glykogendepoters stgrrelse. Malkesyren er derfor den
eneste syre, der under anaerobe betingelser kan dannes i muskulaturen i
stgrre maengder, og da det samtidig er en sterk syre (dissociations-
konstant: 1,38 x 10-%) vil brintionkoncentrationen og dermed pH i
muskulaturen veere sterkt afhengig af den pa et givet tidspunkt dannede
malkesyremangde.

Forsggsmateriale, Egne undersggelser.

Til belysning af det anaerobe kulhydratstofskiftes forlgb i muskula-
turen har forfatteren undersggt glykogenolysen i muskulaturen i fglgende
forsggsmateriale:

A. Slagterisvin med MD og slagterisvin fra L. F. A. S.*) med fuld-
steendig normal muskulatur i undersggelsesgjeblikket.

B. Laboratorieforsgg.
11 grise fra laboratoriets normale forsggsmateriale, med normal
muskulatur efter slagtningen.
8 grise af en svinestamme med genetisk betinget MD.
Disse dyr er slagtet pa Hillersd Andelsslagteri.

Undersggelserne omfatter indholdet af glykogen, malkesyre, pyro-
druesyre samt maling af pH i 3 muskelgrupper:
1. m. gracilis**)
2. m. psoas major¥*¥)
3. m. longissimus dorsi***¥)

*) Forkortelse for Lolland-Falsters Andels-Svineslagteri, Nykgbing F.
#*) Synlig skinmuskulatur i skeringen.
*uk)y Mgrbrad.
##kd) Kammen.
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 Undersggelsesteknik,

Selve prgveudtagningen er foretaget, sasnart de respektive muskel-
grupper er tilgengelige efter slagtningen, d. v. s. ndr organerne er taget
ud, og for m. long. dorsi vedkommende nar forskeringen*) har fundet
sted.

Hvor hurtigt efter slagtningen, prgveudtagningen kan finde sted, er
afhengig af slagterutinen pad vedkommende slagteri. P4 L. F. A. S. gér
der 30, pa Hillergd Andelsslagteri 20 minutter fra slagtningsgjeblikket
til udtagningen af de 2 fgrstn@vnte prgver, mens prgven af m. long. dorsi
er udtaget 5 min. senere.

Der er udtaget et stykke muskulatur pd 10-15 g. Af m. psoas
major den forreste spids, af m. gracilis et stykke grensende op til den
forreste del af bzkkenbunden og af m. long. dorsi et parti over sidste
lumbalhvirvel.

De udskirne prgver er omgéende klippet i stykker af stgrrelsen
0,4-1,0 g direkte ned i store termoflasker og straks dakket tit med
kulsyresne. Herved sker der en momentan blokering af processerne i
muskulaturen.

De afklippede stykker er fgrt til laboratoriet og i dybfrosset tilstand
vejet direkte til de respektive analyser.

Aille analyseresultater vil sdledes vere at referere til muskulaturens
indhold af glykogen, pyrodruesyre og mazlkesyre samt pH pa det givne
tidspunkt efter slagtningen.

Analysemetoder side 55.

Undersggelserne pa L. F, A. S.

Undersggelserne pd dette slagteri er udfgrt 30-35 minutter efter
slagtningsgjeblikket. De individuelle analyseresultater i de 3 undersggte
muskelgrupper for glykogen, malkesyre og pyrodruesyre, samt pH ma-
lingerne ses i hovedtabel I og II side 77 og 78.

De statistiske beregninger, der danner grundlaget for signifikans-
beregningerne, er opfgrt i hovedtabellerne under de respektive muskel-
grupper.

I tabel 1 ses gennemsnitsresultaterne i de 2 forsggsrakker med til-
hgrende signifikansberegninger, '

*) Gennemskaring i ryglinien i hele kroppens lengde med péfglgende Igs-
ning af muskulatur fra processi spinosi.
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Tabel 1. Sammenligning af glykogen, mzlkesyre, pyrodrue
(Test for significance in glycogen, lactic acid, pyruvic

m. gracilis
Glykogen mg% x*) f Mf {D} t P (°/0)
LFAS MD ........................ 159 18
Normale ............ ... ... ... ...... 469 24
—310 48,8 —6,35 < 0,1
Melkesyre (lactic acid) mg%
LFAS MD ........................ 1068 20
Normale ........ ... ... .. ... . ... .. ... 520 24
548 81,7 6,71 < 0,1
Pyrodruesyre (pyruvic acid) mg%
LFAS MD ................. ....... 0,66 9
Normale ............ ... ... ........... 1,09 13
—0,43 0,193 —2,26 2—5
Py
LF.AS MD ... ...... ... . .. .. . .. .. 5,4 11
Normale ............ ... ... .. ... .. 6,5 23
—1,1 0,078 —14,10 < 0,1

*) x = middeltal af observationerne.

f = antallet af frihedsgrader.
Mf { D} = middelfejl p3 differencen D mellem de to observationsrekker (standard error
D
~ Mmi{D)
P(%) aflxses i en tabel, ndr t og antallet af frihedsgrader kendes. P er sandsynligheden
at den fundne forskel ikke er tilfeeldig. Ligger P mellem 1 og 5 %, betegnes forskellen

Af tabellen fremgdr, at glykogenindholdet er lavt og meelkesyreind-
holdet meget hgjt i MD gruppen sammenlignet med normalgruppen.
Forskellen i alle 3 muskelgrupper er sterkt signifikant.

Samtidig med den kvantitative forskydning i glykogen- og mealke-
syreindholdet med sterk overvaegt af malkesyren er pyrodruesyreind-
holdet reduceret, (signifikant afvigelse for m. gracilis og m. psoas).
pH er meget lavt 5,3-5,5, mens pH i normalgruppen i de 3 muskel-
grupper gennemsnitlig ligger fra 6,1-6,5. Forskellen sterkt signifikant
for alle 3 muskelgrupper.
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syre og pH i normal og MD-muskulatur fra L. F. A. S.
acid and pH in normal and MD musculature)

m, psoas major m. longissimus dorsi

X t Mi{D} t P k3 t mit{D} t P ()
116 19 301 18
264 21 913 23

—148 39,2 —3,78 < 0,1 —612 80,7 —7,58 <01
1044 19 1201 18
752 21 305 23

292 81,3 3,59 < 0,1 896 85,5 10,48 < 0,1
0,39 7 0,81 10
0,99 11 1,14 19

—0,60 0,234 —2,61 1—2 —0,33 0,198 —1,65 > 10
5,5 10 53 12
6,1 21 6,4 23

—0,6 0,075 —8,00 < 0,1 —1,1 0,074 —14,86 < 0,1

of the difference). -

for en tilfeldig forskel > end den observerede. Jo mindre P er, des stgrre sikkerhed er der for,
som signifikant, er P under 1 %, regnes forskellen for sterkt signifikant.

Laboratorieforsggene.
Undersggelserne omfatter 19 grise.

1. 11 grise fra statens gird ,,Favrholm“ i forsgg pd laboratoriet
benyttet som normalhold under betegnelsen Lab. normale.

2. 8 grise (helspskende) af en stamme med genetisk betinget MD
med gruppebetegnelse MD I. Afstamningen fremgér af fglgende
stamtavle.
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Fader:
: Tot
F.fader: F.moder:
Orne 83 So 4
F.ffader: F.f.moder: F.m.fader: F.m.moder:
Stampe Karleby 83 Orne 83 So 3
stbg. 6093
Moder:
So 61
M.fader: M.moder:
Orne 83 So 3
M.f.fader: M.f.moder:
Stampe Karleby 83 ukendt
stbg. 6093

Heraf fremgdr, at de 8 forsggsdyr er resultatet af steerk indavl af
den stamme med genetisk betinget MD, som forfatteren har anvendt
1 tidligere undersggelser over MD, Ludvigsen (1954 stamtavle side 46
og 47) og (1955 a).

Samtlige 19 grise er ved almindelig slagteriveegt 90-92 kg trans-
porteret fra laboratoriet til Hillersd Andelsslagteri, hvor de er slagtet
straks efter ankomsten. '

Tabel 3, Sammenligning af glykogen, mzlkesyre, pyrodrue
(Test for significance in glycogen, lactic acid, pyruvic acid and

m, gracilis

Glykogen mg% X f Mf{D} t P (")
MD I ... ... 596 7
Lab. normale ......... .. ... .. .......... 646 10

-—50 72,5 —0,69 > 10
Melkesyre (lactic acid) mg%
MDTI ... . 506 7
Lab. normale .......................... 284 10

222 54,5 4,07 < 0,1
Pyrodruesyre (pyruvic acid) mg%
MDTI ... . 1,49 7
Lab. normale ...... ................. .. 1,10 10

0,39 0,263 1,48 > 10
by
MDI ... 58 7
Lab. normale ............ . ... ... ... . 6,6 10

—0,8 0,117 —6.84 <01
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Muskulaturen.
Alle 11 dyr i gruppen Lab. normale havde normal rgd og plastisk

muskulatur.
I tabel 2 ses et skema over forandringerne i de 3 undersggte muskel-
grupper hos grisene i MD I gruppen.

Tabel 2.
gris nr. m. gracilis m. psoas major m. long dorsi

12 normal MD MD

13 MD MD MD

14 normal MD MD

15 MD MD MD |
17 normal normal MD |
18 MD MD MD

19 normal MD normal

21 normal normal MD

Analyseresultaterne i denne forsggsrakke fremgdr af hovedtabel
IIT og TV side 79 og 80.

I tabel 3 ses gennemsnitsresultaterne for glykogen, malkesyre, pyro-
druesyre og pH malingerne og signifikansberegningerne over differen-
cerne mellem middeltallene for de 2 grupper.

syre og pH i muskulaturen hos MD I og Lab. normale,
pH in the musculature of the two groups: MD 1 and Lab. normal)

m. psoas major m. longissimus dorsi

a t  wmi{D} t P Ch) 3 t wmi{D} t P (%)
446 6 570 7
331 10 958 9
115 75,5 1,52 510 —388 1058 —3,67 0,2—1
595 7
273 9
- 1,59 > 10 322 46,6 6,91 < 0,1
1,42 7
1,33 10
0,67 > 10 0,09 0,317 0,28 > 10
54 7
6,5 9
—476 < 0,1 —1,1 0,132 —883 <0,
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Af tabellen fremgar, at glykogenindholdet i MD 1 gruppen er lavere
i m. gracilis og m. long. dorsi, men ikke i m. psoas major. Forskellen
er sterkt signifikant for m. long. dorsi, men ikke for de to andre muskel-
gruppers vedkommende. Melkesyreindholdet er i alle 3 muskler hgjere
i MD I gruppen end i de tilsvarende muskler i normalgruppen. For-
skellen er starkt signifikant for m. gracilis og m. long. dorsi, men ikke
for m. psoas major.

Derimod er pyrodruesyreindholdet gennemgdende hgjere 1 MD [
gruppen end i normalgruppen. Forskellen er dog ikke signifikant, men
det bgr erindres, at i undersggelserne fra L. F. A. S. er pyrodruesyre-
indholdet signifikant lavere i MD gruppen end i normalgruppen. pH i
MD 1 er lavt, sterkt signifikant afvigende, og ligger indenfor samme
stgrrelsesorden som pH ved MD fra L. F. A. S. i m. psoas og m. long.
dorsi, men noget hgjere i m. gracilis. Det forholdsvis hgje pH i m.
gracilis m4 ses pd baggrund af, at denne muskel er normal for 5 af
dyrenes vedkommende i undersggelsesgjeblikket (tabel 2).

Det fremgér endvidere af undersggelserne, at der er betydelig indi-
viduel variation i den mengde malkesyre, der skal til for at forskyde pH
til et bestemt niveau, og det er bemarkelsesvardigt, at der dbenbart for
MD 1 gruppen gennemgdende skal en langt lavere malkesyrekoncen-
tration til at forskyde pH ned pa niveauet 5,3-5,5 sammenlignet med MD
gruppen fra L. F. A. S. Malkesyreniveauet i fgrstnevnte gruppe tenderer
endda til at vaere lavere end i normalgruppen fra L. F. A. S., medens
pH i denne gruppe ligger pé et langt hgjere niveau, 6,1-6,5.

Af de samlede resultater kan fglgende hovedlinier uddrages:

1. Underspgelserne pa L. F. A. S.

Undersggelser af almindelige slagterisvin viser, at glykogenolysen
30-35 minutter efter slagtningsgjeblikket er langt mere fremskreden
ved MD end i normal muskulatur, og processen er resulteret i en op-
hobning af betydelig hgjere maelkesyremaengder samtidig med, at pyro-
druesyreindholdet er reduceret.

Den fremskredne glykogenolyse ved MD, ophobningen af mzlke-
syre og det nedsatte pyrodruesyreindhold viser, at den anaerobe fase
i kulhydratstofskiftet er i overvaegt. Dette ma tages som udtryk for, at
der har veret et iltdeficit tilstede i muskulauren af lengere varighed
end de 30-35 minutter, der er forlgbet fra slagtningsgjeblikket, til un-
dersggelserne er foretaget.
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Den stigende brintionkoncentration som fglge af den for;z&géde
melkesyredannelse har forskudt pH til niveauet 5,3-5,5 ved MD. pH
i normal muskulatur pd samme tidspunkt er fra 6,1-6,5.

2. Laboratorieforspgenc.

Undersggelsen af en svinestamme med genetisk betinget MD og
normale dyr under ensartede betingelser viser i hovedtrekkene samme
billede. Dyrene af MD stammen med MD i undersggelsesgjeblikket
har et hgjere melkesyreindhold i muskulaturen end de normale -dyr,
samtidig med at pH ligger p& niveauet 5,4-5,8. Hos de normale dyr er
pH fra 6,1-6,5. Selvom mealkesyreniveauet i muskulaturen hos stammen
med MD gennemgéende er meget lavere end i MD gruppen fra L.F.A.S,,
er pH af samme stgrrelsesorden. Malkesyrekoncentrationen hos MD
stammen er endvidere lavere end i de tilsvarende muskelgrupper i nor-
malgruppen fra L. F. A. S., men der er en afggrende forskel i pH, der
for sidstnzvnte gruppes vedkommende er fra 6,1-6,5.

Pé tvers af alle forsggsraekker er der betydelig individuel variation
i den malkesyremangde, der er i stand til at forskyde pH til et bestemt
nivean. Tages de 2 MD grupper under eet, findes variationer fra 489—
1911 mg % melkesyre begge med pH 5,3, mens hdjeste mealkesyre-
koncentration i normal muskulatur er 971 mg % ved pH 6,0.

Diskussion.

Niér et dyr drzbes, afbrydes ilttilfgrslen til vaevene. De syntetiske
stofskifteprocesser standser, medens de anaerobt forlgbende processer
fgrst og fremmest glykogenolysen fortsaztter, indtil hovedparten af det
i drabsgjeblikket tilstedeverende glykogen er spaltet til mealkesyre.

I relation til de udfgrte undersggelser betyder dette, at der i de
20-35 minutter, der er forlgbet fra slagtningen til undersggelsestids-
punktet, er foregdet en spaltning af glykogen og en ophobning af malke-
syre i muskulaturen, som ngdvendigvis indgér i analyseresultaterne. Det
er imidlertid karakteristisk for MD, at glykogenolysen er mere frem-
skreden, og der er ophobet en stgrre mangde malkesyre end i normal
muskulatur. Den mere fremskredne glykogenolyse, ophobningen af
mealkesyre og reduktion af pyrodruesyreindholdet, der er tydelig i under-
spgelserne pa L. F. A. S., er alle faktorer, der ma tages som udtryk for, at
der i muskulaturen ved MD har veret et iltdeficit til stede af lengere va-

2%
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righed end den tid, der er géet fra slagtningsgjeblikket, og formentlig er
en vasentlig del af melkesyredannelsen allerede sket, medens dyrene
var i live. Tilstedevarelsen af en anoxitilstand inden dg¢den bekraftes
yderligere af et af forfatteren tidligere papeget karaktertrek i det mikro-
skopiske billede af spontant forekommende MD, hvor arterioli i musku-
laturen er spastisk kontraherede. Ludvigsen (1954). Forklaringen pa ilt-
deficitet ma derfor sgges i manglende adekvat blodtilfgrsel til muskula-
turen, efter alt at dgmme som fglge af en perifer kredslgbsforstyrrelse.
De mulige &rsager til denne kredslgbsforstyrrelse vil blive nermere dis-
kuteret i kapitel 5.

I modsztning til MD fra L. F. A. S. viser laboratorieundersggelserne
over en bestemt svinestamme med genetisk betinget MD, at m&lkesyre-
koncentrationen i disse dyrs muskulatur er langt lavere, og pyrodruesyre-
indholdet ikke reduceret, samtidig med at forandringerne i muskula-
turen viser samme patologisk-anatomiske billede som spontant forekom-
mende MD. Glykogenolysen er ogsi i dette tilfelde mere fremskreden
end i normalholdet pé laboratoriet, men malkesyrekoncentrationen ligger
kun pé lidt over halvdelen af gennemsnittet af L. F. A. S. MD gruppe.
For denne bestemte stammes vedkommende er der som fglge af den rela-
tivt lave melkesyrekoncentration i forbindelse med, at pyrodruesyreind-
holdet er det samme som i normal muskulatur, kun lidt, der taler for,
at anoxitilstanden i muskulaturen har varet af lengere varighed, hvor-
for relationen mellem mzlkesyre niveauet og de muskulere forandrin-
ger mi sgges i andre forhold.

pH niveauet i muskulaturen er i vaesentlig grad afh®ngig af malke-
syrekoncentrationen. pH i muskulaturen under hvile og normale aerobe
betingelser angives at vaere ca. 7,4 Voegtlin et al. (1934), Bate-Smith
(1938, 1948). I drabsgjeblikket og ved den fglgende afblgdningsproces
afbrydes ilttilfgrslen til vevene. For muskulaturen betyder dette blandt
andet, at den aerobe fase i kulhydratstofskiftet afbrydes, mens den an-
aerobe fase, glykogenolysen, fortsztter uhindret under dannelsen af
mealkesyre, indtil de processer, der betinger glykogenolysen er Igbet til
ende. Den stigende malkesyredannelse er arsagen til, at pH i musku-
laturen er stadig faldende fra drabsgjeblikket og indtil glykogenolysen
er standset. Malkesyren synes imidlertid ikke at vere enebestem-
mende for pH, idet der er store variationer i den malkesyrekoncentra-
tion, der er i stand til at forskyde pH til et bestemt niveau. Dette for-
hold er szrdeles tydeligt illustreret ved MD, hvor der er variationer i
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melkesyrekoncentration fra ca. 500-1900 mg %, medens pH i begge
tilfelde er 5,3.

Forklaringen pd de muskulere forandringer ved MD ligger derfor
efter forfatterens mening i forholdet mellem meelkesyredannelsen og pH,
dog sdledes at den dannede meelkesyre indenfor vide rammer spiller en
underordnet rolle, men afggrende er, om den dannede melkesyre er i
stand til at forskyde pH til niveauet 5,5 til 5,3.

Nér der sdledes er store individuelle forskelle i mealkesyremangden
ved samme pH, mi dette fgrst og fremmest ligge i, at der er individu-
elle forskelle i muskulaturens stgdpudevirkning, sdledes at jo hgjere
stgdpudevirkningen er, desto mere mealkesyre skal der til for at for-
skyde pH. Den stgdpude, der fgrst og fremmest kan komme i betragt-
ning, er antagelig det reducerede myoglobin, der har amfolytkarakter
og er en svagere syre end oxymyoglobinet.

Som nzvnt er der visse ligheder i de muskulere forandringers
pathogenese ved myoglobinuria paralytica hos hesten og MD hos svin.
Carlstrgm (1930) fandt ved denne lidelse et forpget melkesyreindhold
i den forandrede muskulatur, De malkesyremangder, Caristrgm finder,
er af stgrrelsesorden 100-130 mg %, men der er ikke samtidig fore-
taget bestemmelser af pH. Da de mikroskopiske forandringer ved denne
lidelse har en sldende lighed med MD hos svinet, foreligger den mulig-
hed, at pH ved myoglcbinuri ligger pd samme niveau som ved MD,
hvilket i sa fald vil sige, at de fundne malkesyrekoncentrationer
100-130 mg % skulle vere i stand til at forskyde pH til niveauet
5,3-5,5. Nogen berettigelse md denne antagelse anses at have, idet et
af de mest fremtreedende symptomer hos hesten er, at myoglobinet gér
over i blodbanerne og udskilles med urinen, hvilket igen vil sige, at
den af myoglobinet betingede stgdpudevirkning i muskulaturen m4 an-
tages at vaere sterkt reduceret.

Forudsat at den hypotese er rigtig, at der er samme pH ved hestens
myoglobinuri og MD hos svinet, betyder dette, at stgdpudevirkningen
i muskulaturen i altovervejende grad er betinget af den tilstedevaerende
myoglobinmangde, og det forhold, at der hos stammen med genetisk
betinget MD skal en relativt lav meelkesyrekoncentration til at forskyde
pH til 5,3=5,5, lader derfor formode, at der netop hos denne stamme
gennemgadende findes en lav myoglobinkoncentration.
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KAPITEL 2.

Det samlede kulhydratindhold i muskulaturen ved MD.

I det foregdende kapitel er vist, at de muskulere forandringer ved
MD skyldes, at der i muskulaturen findes en malkesyrekoncentration,
der forskyder pH til 5,3-5,5.

Dette pH-niveau er bestemt af 2 hovedfaktorer, pd den ene side den
dannede melkesyremangde og pd den anden side stgdpudevirkningen
i muskulaturen, sdledes at jo svagere stgdpudevirkningen er, des lavere
malkesyrekoncentration skal der til at forskyde pH.

Nar mealkesyren indtager en central position -i de muskulere for-
andringers pathogenese, er det rimeligt at antage, at de tilstedeverende
glykogendepoter ogsé spiller en rolle, idet den malkesyremangde, der
maximalt kan dannes, vil vere betinget af glykogendepoternes stgrrelse,
d. v.s. af kulhydratindholdet i muskulaturen.

Hvor store kulhydratdepoter, der kan vare tale om, er ikke bestemt
direkte, men man kan danne sig et skgn over stgrrelsen pd grundlag af
glykogen- og mealkesyrebestemmelserne, idet summen af glykogen og
melkesyre vil vare et tilnermelsesvist udtryk for det samlede kulhy-
dratindhold, da al malkesyren er dannet ved nedbrydning af glykogen.
Foruden disse 2 hovedkomponenter findes naturligvis en rekke kul-
hydrater, fgrst og fremmest fri glukose og varierende koncentrationer
af mellemprodukterne i den glykogenolytiske cyklus: glukose-1-fosfat,
glukose-6-fosfat, fruktose-6-fosfat o.s. v. samt pyrodruesyre. Koncen-

Tabel 4. Sammenligning af kulhydratindholdet
(Test for significance in the carbohydrate contents (gly

m. gracilis

Kulhydratindhold x MDD} t P (%)
(glykogen + melkesyre mg%)
LFEFAS.MD ... ... ... ... .. ....... 1268 18
Normale ............. ... ... ... ......... 989 24

279 94,0 2,97 0,2—1
Kulhydratindhold
(glykogen + malkesyre mg%)
MDI ... 1101 7
Lab. normale ....... .. ... ... ... ... .. .. 929 10

172 72,2 2,38 2—5
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trationen af disse forbindelser er imidlertid meget ringe sammenlignet
med koncentrationen af glykogen og malkesyre, og selv den samlede
sum af disse intermediere forbindelser, der rettelig hgrer med i vur-
deringen af det samlede kulhydratindhold, vil ikke medfgre vasentlige
forskydninger i det generelle billede.

Til belysning af spgrgsméilet om relationen mellem kulhydratind-
holdet og MD er der foretaget en sammenligning af kulhydratindholdet
i de to forsggsgrupper med MD ved slagtningen: MD gruppen fra
L.F. A.S. og MD I gruppen fra laboratoriet og de respektive normal-
grupper pa grundlag af gennemsnitsresultaterne i hovedtabellerne side
77-80. '

Resultatet af denne sammenstilling med de tilsvarende signifikans-
beregninger ses i tabel 4.

Heraf fremgdr, at kulhydratindholdet gennemgaende er hgjere ved
MD i de 3 muskelgrupper end i normal muskulatur. Forskellen er for
L.F. A.S. vedkommende sterkt signifikant i m. gracilis og m. long.
dorsi, men ikke signifikant i m. psoas major. I laboratorieforsgget er
forskellen signifikant i m. gracilis og m. psoas major, men ikke i m.
long. dorsi.

Samtidig med undersggelserne pd L. F. A. S. var det hensigten at
foretage tilsvarende undersggelser pd Hillergd Andelsslagteri. Det var
imidlertid ikke muligt pd dette slagteri at finde nogen grise med MD,
og som fglge heraf omfatter undersggelserne kun grise med normal
muskulatur.

i normal og MD-muskulatur fra L. F. A. S.
cogen -+ lactic acid) in normal and MD musculature)

m. psoas major

m. long. dorsi

x t wmi{D} t PCl) x t MKD) t PClo)
1159 19 1502 18
1016 21 1218 23
143 92,2 1,55 »10 284 95,8 29  02—1
994 6 1165 7
812 10 1231 9
182 772 236 25 —66 822 —080 > 10
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Tabel 5. Sammenligning af kulhydratindholdet

(Text for significance in carbohydrate contents

m. gracilis

Kulhydratindhold X f Mf {D} t P (%)
(glykogen -+ melkesyre mg%)
L.F.A.S. normale .................... 989 24
Hillergd normale ...................... 830 16

159 75,0 2,12 2—5
Melkesyre mg%
L.F.A.S. normale .................... 520 24
Hillergd normale ...................... 414 16

106 48,3 2,19 2—5

Resultaterne af disse undersggelser ses i hovedtabel V side 81.

Foretages nu en sammenligning mellem Hillergd gruppen og
L. F. A. S. normale gruppe, tabel 5, viser det sig, at kulhydratindholdet
er hgjere i m. gracilis (signifikant) og m. psoas major (sterkt signifi-
kant), men ikke i m. long. dorsii L. F. A. S. normalgruppe, og foretages
de tilsvarende beregninger for melkesyren, (tabel 5) fremgdr heraf, at
melkesyreindholdet i L. F. A.S. normalgruppe samtidig er hgjere i
m. gracilis (signifikant) og m. psoas major (sterkt signifikant), men
lavere i m. long. dorsi (ikke signifikant).

Disse resultater viser, at kulhydratindholdet i muskulaturen ved MD
er hgjere end i normal muskulatur, og der er rimelig grund til at antage,
at der er en vis relation mellem MD og et hgjt kulhydratindhold, hvil-
ket er mest tydeligt i undersggelserne fra L. F. A. S. Dette stgttes end-
videre af det forhold, at der ikke p& Hilleréd Andelsslagteri er fundet
grise med MD i den tid, undersggelserne har staet pa samtidig med, at de
normale dyr fra dette slagteri har et lavere kulhydratindhold og lavere
melkesyre end de normale dyr fra L. F. A. S.

Niér et hgjt glykogenindhold siledes efter al sandsynlighed virker
disponerende for MD, rejser det spgrgsmél sig, om det er muligt at
foretage en regulering af glykogenindholdet i muskulaturen og derigen-
nem udgve kontrol med melkesyredannelsen.

Forfatteren har tidligere vist, at fodring med jodkasein virker af-
helende pd de muskulere forandringer, Ludvigsen (1954 og 1955 a).
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i L.F. A. S. normale og Hillergd normale.
from normal pigs at two bacon factories)

m, psoas major m. long. dorsi

¥t wmi{D} t P (h) ¥t wMmt{D} t P Ch)
1016 21 ' 1218 23

786 17 1252 15

230 77,6 2,96  0,2—1 —34 85,1 —0,40 > 10
752 21 305 23

553 17 383 16

199 56,8 3,50 0,1—0,2 —78 440 1,77 5—10

Jodkaseinbehandlingen medfgrer en stigning i energiomsatningen og
en del af den kurative effekt ligger formentlig i, at der sker en reduk-
tion af glykogendepoterne i muskulaturen.

Spgrgsmélet er imidlertid, om det er muligt at reducere glykogen-
depoterne pd anden made f. eks. ved begrensning af kulhydrattilfgrslen
til dyrene i tidsrummet umiddelbart fgr slagtningen.

Til nzrmere belysning af dette spgrgsmal er der udfgrt en rakke
laboratorieforsgg med varieret kulhydrattilfgrsel i det sidste dggn inden
slagtningen.

Kulhydratindholdet i muskulaturen i relation til fodringstidspunktet
inden slagtningen.

Undersggelserne omfatter 3 forsggsgrupper:

1. 8 grise af MD stamme (mrk. MD I).

2. 11 grise fra laboratoriets forsggsmateriale (mrk. Lab. normale).

3. 5 grise af MD stamme (mrk. MD II).

De 5 dyr i MD II er helsgskende og genotypisk meget nzrt be-
slegtede med MD 1. Faderen Knold er kuldbroder til Tot, og moderen
so 60 er kuldsgster til so 61 (se stamtavle i det foregdende kapitel
side 16).

Alle dyrene er enkeltfodrede.

Gruppe 1: MD I er fodret efter den fodernorm, der anvendes pé de
faste svineforsggsstationer.
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Fig. 1. Grafisk fremstilling af de to anvendte fodernormer.
Foderenheder pr. kg levende veegt.

Gruppe 2: Lab. normale og gruppe 3: MD II er fodret efter labo-
ratoriets almindelige foderplan.

De 2 anvendte fodernormer fremgér af hovedtabel VII og VIII side
83 og 84 og er grafisk afbildet i fig. 1.

Endvidere er Lab. normale og MD I fodret sidste gang 3 timer og
MD II sidste gang 24 timer inden slagtningen.

Slagtningen af dyrene er foregaet pd Hillergd Andelsslagteri, og
dyrene er slagtet direkte efter ankomsten til slagteriet.

Muskulaturens udseende: MD 1 gruppen: Udpregede MD foran-
dringer i muskulaturen (se tabel 2, side 17).

Lab. normale: Normal muskulatur.

Tabel 7. Sammenligning af kulhydratindholdet
(Test for significance in carbohydrate contents

m. gracilis
Kulhydratindhold ¥ t wmi{D} t P (%)
(glykogen 4 melkesyre mg%)
Lab.normale .................. .. ... ... 939 10
MD II

................................ 608 4
331 79,9 4,14 0,1
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MD II gruppen: Muskulaturen hos alle 5 dyr normal med plastisk
konsistens uden vadskeudtredninger. Farven er dog noget lysere end
bos Lab. normale. '

Analyseresultaterne fremgar af hovedtabel III, IV og VI side 79,
80 og 82.

I tabel 6 ses kulhydratindholdet i de undersggte muskelgrupper.

Tabel 6. Gennemsnitlige kulhydratindhold mg9% (summen af glykogen og

maelkesyre).
m. gracilis m. psoas major m. long dorsi
MDI .........iiiiiii.. 1101 994 1165
Lab. normale ................ 939 812 1231
MDIT ..................... 608 668 823

Af tabellen fremgar, at kulhydratindholdet i m. gracilis og m. psoas
major, men ikke i m. long. dorsi er stgrst i MD I gruppen, der er fodret
efter den hgjeste fodernorm, og hvor dyrene er fodret sidste gang 3 timer
for slagtningen. I gruppen Lab. normale fodret efter laboratoriets norm,
der er mindre energirig end den fodernorm, der anvendes pa de faste
svineforsggsstationer, og hvor sidste fodring ligeledes har fundet sted
3 timer fgr slagtningen, er kulhydratindholdet sammenlignet med MD I
lavere i m. gracilis og m. psoas major, men ikke i m. long. dorsi. Signi-
fikansberegningerne over forskellen i kulhydratindholdet i de to forsggs-
grupper ses i tabel 4, side 22, hvoraf som tidligere naevnt fremgar, at
kulhydratindholdet er signifikant hgjere i MD1 i de to fgrstnzvnte
muskler, men ikke i m. long. dorsi.

MD II gruppen, der er fodret efter samme fodernorm som Lab.
normal gruppe, og som er fodret sidste gang 24 timer inden slagtningen,
har sammenlignet med de to andre forsggsgrupper det laveste kulhydrat-
indhold i de tre undersggte muskler. I tabel 7 er der foretaget en sam-
menligning af kulhydratindholdet i Lab. normale og MD II, og heraf

i Lab, normale og MD IL
in Lab. normal and MD 1I)

m, psoas major m. long. dorsi
< t  Mt{p} t P (%) % £ Mf{D} t P (%)
812 10 1231 9
668 4 823 3
144 49,5 2,91 1—2 408 69,3 5,89 < 0,1
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Tabel 8. Glykogen, mzlkesyre og pH i MD I og MD II.
(Glycogen, lactic acid and pH in MD I and MD II)

m. gracilis m. psoas major m. long dorsi
glykogen malkesyre pH glykogen melkesyre pH glykogen malkesyre pH
mg mg % mg%o meg® mg° meg"“/o
MD I 596 506 5.8 446 556 5,5 570 595 5,4
MD II 161 447 6,2 174 494 5.9 245 560 5,9

fremgar, at kulhydratindholdet i Lab. normale er sterkt signifikant
hgjere i m. gracilis og m. long. dorsi og signifikant hgjere i m. psoas
major.

Medens der i de to genotypisk nert beslegtede forsggsgrupper MD 1
og MD II er meget stor forskel i kulhydratindholdet i muskulaturen,
vasentligst betinget af den reduktion, der har fundet sted i MD II grup-
pen som fglge af sultningen af forsggsdyrene inden slagtningen, viser
resultaterne af glykogen og melkesyrebestemmelserne, at reduktionen
i kulhydratindholdet nzsten eensidigt rammer glykogenindholdet. Gly-
kogenindholdet er sterkt reduceret i MD 11 gruppen, medens en tilsva-
rende reduktion i malkesyreindholdet ikke er tilstede. Malkesyrekon-
centrationen i MD II er gennemgdende kun lidt lavere i de tre muskel-
grupper, tabel 8, men denne forskel er ikke signifikant, tabel 9.

Selvom der ingen statistisk sikker forskel er i malkesyreindholdet
i de to forsggsgrupper, er pH, som det fremgar af tabel 8, 6,2-5,9 i
MD II gruppen, medens pH i MD I gruppen er 5,8-5,4, og af tabel 9

Tabel 9. Sammenligning af ma:kesyre,
(Test for significance in lactic acid,

m. gracilis

Melkesyre mg% % ; Mt {D} t P ()
MD I ... 506 7
MD II ... 447 4

59 32,6 1,81 5—10
Py
MD T ... e 58 7
MD II ... 6,2 4

—0.4 0,155 —2,58 2— 5§
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fremgér, at pH i MDII i alle tre muskler er signifikant hgjere end i
MD 1. Endvidere er pyrodruesyreindholdet gennemgéende lavere i
MD II end i MD I, men af tabel 9 ses dog, at den fundne forskel ikke er
signifikant.

Det afggrende forhold synes at vare, at den i MD II gruppen dan-
nede malkesyre ikke har forskudt pH lengere end til 6,2-5,9, der imid-
lertid er lavere end pH i de normale muskelgrupper fra L. F. A.S,,
Hillergd og Lab. normale, medens malkesyrekoncentrationen i MD I
har forskudt pH til 5,8-5,4, selvom forskellen i malkesyreindholdet i de
to forsggsgrupper ikke er statistisk sikker. Dette vil sige, at pH i MD II
gruppen ikke er forskudt ned til det for de muskulere forandringer
karakteristiske niveau 5,3-5,5, hvilket er i overensstemmelse med, at
grisene i MD IT gruppen ikke havde de for MD karakteristiske foran-
dringer i muskulaturen i undersggelsesgjeblikket.

Resultatet af disse undersggelser viser som helhed, at kulhydratde-
poternes stprrelse spiller en afggrende rolle i de muskulere forandrin-
gers pathogenese samtidig med, at det er muligt at reducere det samlede
kulhydratindhold i muskulaturen hos grise med genetisk betinget MD
ved en begrensning af fodertilfgrsien i de sidste 24 timer inden slagt-
ningen med det resultat, at disse dyr ikke har muskulere forandringer
i undersogelsespjeblikket.

pH og pyrodruesyre i MD I og MD I1.
ph and pyruvic acid in MD I and MD 1I)

m. psoas major m. long. dorsi
x t Mmt{D} t P Ch) x t wMmt{D) t P (%)
556 7 595 7
494 4 560 4
62 44,8 1,38 >.10 35 55,4 0,63 > 10
5,5 6 54 7
5,9 4 59 4
—0,4 0,155 —2,58 2—5 —0,5 0,164 —3,05 1—2
1,08 7 1,42 7
067 4 1,17 4
0,41 0,428 0,96 > 10 0,25 0,402 0,62 > 10
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KAPITEL 3.

Kulhydratindholdet i de enkelte muskelgrupper.

Ser man pé det samlede kulhydratindhold i de 3 undersggte muskel-
grupper, er summen af glykogen og mzlkesyre gennemsnitlig hgjere i
m. long. dorsi end i m. gracilis og m. psoas major.

Til nermere vurdering af denne forskel mellem de enkelte muskel-
grupper er der foretaget en signifikansberegning af forskellen mellem
m. gracilis og m. psoas major, mellem m. gracilis og m. long. dorsi og
mellem m. psoas major og m. long. dorsi i alle 6 forsggsraekker.

Af tabel 10 fremgar, at der ikke er signifikant forskel mellem kul-
hydratindholdet i m. gracilis og m. psoas major, undtagen i Lab. normale
(signifikant hgjere i m. gracilis).

Tabel 10. Forskellen i kulhydratindholdet mellem m. gracilis og m. psoas major.

L.F.A.8. MD x t  Mt{D} t P
m. gracilis .................... 1268 18
M. psoas major ................ 1159 19
109 111,5 0,98 > 10
L.F.A.S. normale
m. gracilis .................... 989 24
M. psoas Major ................ 1016 21
=27 76,6 0,35 > 10
MD 1
m. gracilis .................... 1101 7
m. psoas Major ................ 994 6
107 95,7 1,12 > 10
Lab. normale
m. gracilis .................... 939 10
M. PSOAS MAJOT . ..vvvennnnnnnn 812 10
127 58,3 2,18 2—5
Hillergd
m, gracilis .................... 830 16
m, psoas mMajor ................ 786 17
44 70,7 0,62 > 10
MD 11
m. gracilis ................. ... 608 4
M. PSOAS MAJOT .. ovevvvneenenns 668 4

+60 51,0 =+1,18 > 10
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Af tabel 11 og 12 ses, at pad tveers af alle forsggsgrupper er kulhy-
dratindholdet hgjere i m. longissimus dorsi end i m. gracilis og m. psoas
major. Gennemgas forsggsrakkerne enkeltvis, ser man i tabel 11, at
forskellen mellem longissimus og gracilis er steerkt signifikant i de 4
forsggsgrupper med normal muskulatur og signifikant for MD gruppen
fra L. F. A. S., og i tabel 12 ses, at forskellen er sterkt signifikant i 3
og signifikant i 2 grupper. En undtagelse fra dette generelle billede dan-
ner MD I gruppen, hvor der ingen signifikant forskel er mellem de
3 muskelgrupper.

Tabel 11. Forskellen i kulhydratindholdet mellem m. long. dorsi og m. gracilis.

x f  MH{D} t PC/o)
L.F.A.S. MD
m, long. dorsi ................ 1502 18
m, gracilis .................... 1268 18
234 112,7 2,08 2—5
L.F.A.S. normale
m. long. dorsi ................ 1218 23
m. gracilis .................... 989 24
229 79,6 2,88 0,2—1
MD 1
m. fong. dorsi ................ 1165 7
m, gracilis .................... 1101 7
64 89,4 0,72 > 10
Lab. normale
m. long. dorst ................ 1231 9
m, gracilis ............ ... .. ... 939 10
292 66,8 4,37 < 0,1
Hillerpd
m. long. dorsi ................ 1252 15
m. gracilis .................... 830 16
422 70,4 599 < 0,1
MD 11
m, long. dorsi ................ 823 3
‘m. gracilis .................... 608 4

215 43,1 499 0,1—0,2
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Tabel 12, Forskellen i kulhydratindholdet mellem m. long. dorsi
og m, psoas major.

L.F.A.S. MD
m. long. dorsi
m. psoas major

L.F.A.S. normale
m. long. dorsi
m. psoas major

MD 1
m. long. dorsi
m. psoas major

Lab. normale
m. long. dorsi
m. psoas major

Hillergd
m. long. dorsi
m. psoas major

MD 11
m. long. dorsi
m. psoas major

823
668

155

f

18
19

23
21

15
17

w

Mf{D}

1032

85,7

115,8

48,8

66,3

542

t

3,32

2,36

1,48

8,57

7,03

2,86

Relationen mellem glykogen og msa=lkesyre.

Betragter man de enkelte observationer for glykogen og den til-
svarende malkesyre gazlder i store trek for alle grise, at der til hgje
verdier af glykogen svarer lave vaerdier af melkesyre og omvendt. En
n@zrmere matematisk formulering af dette forhold finder man frem til
ved i et diagram at tegne logaritmen til mzalkesyren op mod logaritmen til
det tilsvarende glykogen.

PC/o)

0,1—0,2

> 10

<01

< 0,1
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I fig. 2 ses for m. long. dorsis vedkommende, at tvers gennem alle
forspgsrakker fordeler punkterne sig omkring linien

y = = 0,85 x + 5,00

(beregnet som almindelig regression af y — log malkesyre pad x —
log glykogen).

Gér man i detailler, genfindes denne struktur indenfor de enkelte
forsggsrekker.

M. psoas major fig. 3 danner en klar kontrast til m. long dorsi. Dia-
grammet over log malkesyre og log glykogen beskrives bedst ved at
sige, at log malkesyre for hver forsggsrakke varierer indenfor temmelig
snzvre grenser, medens variationsbredden for log glykogen er betydelig
stgrre.

" M. gracilis fig. 4 indtager en mellemstilling. Taget som helhed ud-
viser punkterne en lignende struktur som for m. long. dorsi, omend med
adski]]igt stgrre spredning, men indenfor de enkelte forspgsraekker tree-
der en sadan relation ikke tydeligt frem.
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Diskussion.

Resultaterne viser en principiel forskel mellem m. long. dorsi pa
den ene side og m. gracilis og m. psoas major pa den anden side. Det
samlede kulhydratindhold er hgjest i m. long dorsi.

En vesentlig del af denne forskel mé antagelig sgges i, at m. long.
dorsi herer til de lyse muskler indenfor skeletmuskulaturen, medens m.
psoas major og m. gracilis hgrer til de mgrke muskulaturer.

Den lyse skeletmuskulatur adskiller sig pd veasentlige punkter fra
den mgrke. Lawrie (1953) fandt, at aktiviteten af cytochromoxydase,
succinyldehydrogenase og succinyloxydase er lavere i m. long. dorsi end
i m. psoas major, og Lawrie (1953 a) har vist, at koncentrationen af
oxydative enzymsystemer og den respiratoriske aktivitet er stgrst sam-
tidig med, at koncentrationen af energirige fosfatbindinger er hgjere 1
den rg¢de end i den lyse muskulatur.
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Alle de nzvnte enzymsystemer og det komplette enzymapparat til
regeneration af de energirige fosfatbindinger, samt de elektronoverfg-
rende enzymsystemer DPN og TPN er lokaliseret i mitocondrierne i
cellernes Golgizone. Lindberg og Ernster (1954).

Ifglge Lindberg og Ernster teguleres cellernes respiratoriske stof-
skifte, d. v. s. cellernes energiomsetning, af de ATP forbrugende pro-
cesser. Sker der en stigning i de ATP forbrugende processer, stiger cel-
lernes respiratoriske stofskifte, og fslgen af denne stigning er, at de syn-
tetiske stofskifteprocesser, fgrst og fremmest de processer, der bruger de
intermedizre forbindelser i den Krebske cyklus til synteser, falder.

Néar m. long. dorsi har et lavere indhold af energirige fosfatbindin-
ger og nedsat respiratorisk stofskifte, vil de syntetiske processer veare i
overvagt, hvilket ogsa kan udtrykkes pa den maéde, at ,turnover” i al-
mindelighed er langsommere i denne muskel, og heri ligger formentlig

3*
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forklaringen pa, at m. long. dorsi indeholder mere kulhydrat end m.
gracilis og m. psoas major.

Hertil kommer endvidere, at ingen af grisene i det undersggte ma-
teriale er udhvilede fgr slagtningen. Dyrene er undersggt direkte efter
kortere eller lzengere tids transport til slagterierne, og under denne trans-
port har de udfgrt et vist muskelarbejde. Under dette muskelarbejde
belastes de enkelte muskelgrupper naturligvis ikke lige meget. Det ma
antages, at m. long. dorsi ifglge sin funktion (fixering af rygsgdijlen)
belastes mindre end m. gracilis og m. psoas major, der er tilknyttet bag-
lemmernes bevageapparat. Da de 2 sidstnevnte muskelgrupper samtidig
tilhgrer den rgde muskulatur, hvor energiomsetningen er stgrre, kan
forskellen i diagrammerne glykogen og mealkesyre muligvis skyldes, at
der under muskelarbejdet er oxyderet vekslende mangder af kulhydrat
ud til kulsyre og vand alt efter, hvilken muskelaktivitet dyrene har udfgrt.
Det kan vel tenkes, at diagrammerne for m. psoas major og m. gracilis
havde samme struktur som for m. long. dorsis vedkommende, hvis
dyrene var slagtet i udhvilet tilstand, sa den usikre faktor, der ligger i
den ukendte muskelaktivitet, var elimineret.
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KAPITEL 4.

Kvzlstofomszetmingen hos svin med sarlig henblik
pa ,,muskeldegeneration‘.

I 279. beretning fra forsggslaboratoriet, Ludvigsen (1955 a), har
forfatteren vist, at svin med genetisk betinget MD fra 20-90 kg har et
foderforbrug p& 3,07 £. e., medens svin indkgbt p3 Statens forspgsgarde
brugte 3,43 f. e. (1 f. e. = 1660 NKp) pr. kg tilvekst ved anvendelse af
samme fodermidler og fodernorm. Det lavere foderforbrug hos dyrene af
MD stammen er antagelig betinget af, at tilveksten har en anden sam-
.mensatning end tilveeksten hos svin, der har et hgjere foderforbrug, idet
der skal flere kalorier til at producere 1 g fedt, der indeholder 9,46 end
1 g protein, der indeholder 5,7 kalorier. Hertil kommer endvidere, at der
til proteinstofferne i organismen er bundet en vis mangde vand, f. eks.
indeholder muskulaturen ca. 72 pct. vand, medens fedtet i organismen

Tabel 13. Galte med MD fra de faste svineforsggstationer.
(med angivelse fra hvilke hold de stammer)

Points (0—15) for

Hold Degl. tilv. F.e.pr. Rysfl. Bugens Kroplegd.
g

nr. kgtilv. tykk.cm tykk.cm cm skinker kadfylde type
993 688 2,95 2,9 33 97,0 15,0 15,0 14,5
222 671 3,06 3,1 3,2 93,5 12,5 13,5 13,5
222 688 2,99 3,1 33 95,5 14,0 14,0 14,0
217 698 3,01 32 32 97,5 15,0 15,0 14,0
786 658 3,08 4,0 3,0 93,5 12,0 12,0 12,0
711 683 3,06 3.4 3,3 95,0 11,0 13,5 12,5
157 662 3,19 34 3,6 96,5 13,0 13,0 13,5
724 733 2,83 3,2 3,1 94,0 12,5 13,0 13,0
908 702 2,86 3,3 3,3 94,5 15,0 14,0 14,0
908 675 2,91 32 3,2 95,0 11,5 13,5 12,5
752 688 3.02 34 3,0 93,5 11,5 13,0 12,5
928 681 2,94 34 3,4 93,0 13,0 12,5 13,0
999 689 3,03 3,0 3,2 98,0 13,5 14,0 14,5
617 686 2,94 3,1 3,1 92,5 14,0 13,5 13,0
617 670 3,04 32 3,4 91,5 13,0 13,0 12,5
Gns, 684,80 2,994 3,260 3,240 94,700 13,100 13,55 13,267
*) 669,55 3,071 3446 3,252 93,363 — — 12,059
Dif. 415,25 -+0,077 =0,186 0,012 +1,337 — — 41,208

*) Gennemsnittet for galte fra de faste svineforsggsstationer i forsggsaret
195455 Clausen og Ngrtoft Thomsen (1955).
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kun indeholder fra 7-10 pct. vand. Et faldende foderforbrug ma derfor
indenfor visse grenser opfattes som et udtryk for, at kalorieindholdet pr.
kg tilvekst er faldende, d. v. s. at der aflejres relativt mere protein og
dertil hgrende vand end fedt. Til belysning heraf er der foretaget en sam-
menligning af bedgmmelsesresultaterne for MD grise og normale grise
fra avisforsggene pa de faste svineforsggsstationer.

I tabel 13 ses gennemsnitsresultaterne for MD galtene sammenlignet

Tabel 14, Sogrise med MD fra de faste svineforsggsstationer.
Points (0—15) for

Hold Degl. tilv. F.e.pr. Rygfl. Bugens Kroplad.
nr. g

kg tilv. tykk.cm tykk.cm cm skinker kedfylde type

47 636 2,91 3,2 34 99,0 12,0 13,5 13,0
221 677 3,00 3,0 3,6 91,0 15,0 15,0 13,0
105 691 2,87 2,7 3,4 95,5 13,5 15,0 14,0
995 679 2,90 34 33 94,5 12,5 13,5 13,5
202 741 2,87 3,4 34 96,5 13,5 14,0 13,5
719 709 2,98 3,7 3,5 93,5 13,5 13,0 13,0
716 726 2,84 3,3 33 98,0 13,5 13,5 13,5
755 698 2,89 3,3 3,4 95,0 12,0 13,0 13,0
167 698 2,99 3,3 3,3 92,0 13,0 14,0 13,5
708 693 2,97 3,2 3,4 94,5 12,5 13,5 13,5
724 696 2,96 3,5 3,8 90,5 14,5 13,5 12,5
348 659 3,15 3,1 2,8 91,0 13,0 13,5 12,0
365 667 3,11 3,2 3,2 92,5 14,0 14,5 13,0
771 726 2,77 32 3,6 94,0 14,0 14,0 14,5
617 714 2,89 3,0 3,1 95,0 14,5 14,0 14,0
617 683 3,00 3,0 3,6 94,5 15,0 14,5 15,0
908 722 2,80 2,6 3,1 94,5 15,0 14,5 12,0
561 746 2,70 3,3 3,6 92,5 14,0 13,0 13,5
695 691 2,88 35 3,6 94,0 14,0 13,0 13,5
904 692 2,99 2,8 3,5 93,5 14,0 14,5 13,0
359 689 3,05 32 3,7 93,5 13,5 13,0 12,0
411 730 2,78 3,0 3,3 95,5 13,0 13,5 14,9
736 732 2,85 3,1 32 91,5 15,0 14,0 12,5
736 726 2,84 32 3,7 96,0 14,0 13,5 14,0
751 698 2,96 3,5 34 94,0 11,0 12,5 12,0
385 654 3,14 — — — — — —
Gns, 698,96 2,927 3,188 3,408 94,080 13,538 13,740 13,240
*) 679,82 2,997 3,198 3,400 93,951 — — 13,078
Dif. +19,54 -=0,070 =0,010 40,008 -0,129 — — 40,162

*) Gennemsnittet for sogrise i forsggsaret 1954—55.
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med gennemsnittet for galte fra de faste svineforsggsstationer og i
tabel 14 de tilsvarende resultater for sogrisene.

Ser man pé disse resultater, fremgar det, at den gennemsnitlige dag-
lige tilvaekst fra 20 til 90 kg levende veaegt er hgjere, og foderforbruget pr.
kg tilvekst er lidt lavere hos MD grisene sammenlignet med gennem-
snittet for de respektive kgn. Rygspekket er tyndere hos MD grisene
samtidig med, at de har faet hgjere point for bacontype, hvilket bl. a.
er et udtryk for, at MD grisene er mere kgdfulde.

Imidlertid fremgir det af tabellerne, at forskellen i daglig tilvaekst
er stgrst hos sogrisene, medens reduktionen i foderforbruget er praktisk
taget det samme for begge kgn. Nedszttelsen af rygspakkets tykkelse
ved MD er stgrst hos galtene, men der er ikke en tilsvarende reduktion
af bugspzkkets tykkelse for de 2 kgn, hvorimod bacontypen hos MD
galtene er sterkt forbedret og endda gennemsnitlig pointsmeassigt hgjere
end hos sogrisene med MD, hvilket ogsd henger sammen med det ejen-
dommelige forhold, at MD galtene har den stgrste kroplengde.

Kvzlstofaflejringen hos grise med genetisk betinget MD.

For at undersgge, om MD grise har en hgjere proteinsyntese end
normale grise, er kvalstofomsaztningen malt i 8 balanceforsgg med 8
dages forperiode og 6 dages forsggsperiode hos 2 sogrise og 2 galtgrise
med genetisk betinget MD og 2 sogrise og 2 galtgrise med normal musku-
latur. De 8 grise er fodret efter laboratoriets normale foderplan side 83.

I tabel 15 og 16 ses kvalstofaflejringen (gennemsnit for 6 dages for-
s@gsperiode) i de 8 balanceperioder for henholdsvis sogrise og galte.

Af tabel 15 og 16 fremgar, at de 2 normale galte resp. sogrise gen-
nemsnitlig aflejrer mindre kvzlstof pr. dag end de tilsvarende MD grise.

Der er foretaget en statistisk analyse af materialet (v2 test). Det
interne skgn over variansen (spredningskvadratet) karakteriserer N-aflej-
ringens variation mellem perioderne for samme gris. For at teste den
hypotese, at normale grise resp. MD-grise har samme middelaflejring,
eller at MD-grise har samme middelaflejring som normale, beregnes et
MK ud fra de gennemsnitlige aflejringer for de grise, der sammenlignes:
et externt skgn. Hvis det externe skgn er signifikant stgrre end det
interne ma den hypotese, at de grise, der er sammenlignet, har samme
kvalstofaflejring forkastes, hvilket vil sige, at der er forskel i aflejringen.

Resultaterne af beregningerne ses i tabel 17. Signifikansgrensen
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Tabel 15. Kvzlstofaflejringen hos normale og MD sogrise.
(nitrogen retention in normal and MD gilts)
normale MD stamme

Gris nr. 23 26 2 4

Pgri- Vagtke N-afl.g Vastkg N-afl.g Vagtks N-afl.g Vegtkg N-afl.g
ode
I 23,0 17,25 22,4 18,32 22,6 15,44 23,0 16,97

m 301 17,31 293 16,68 299 20,38 26,8 21,70
I 365 1547 356 1525 37,6 17,72 37,5 19,49
IV 446 17,65 438 1599 46,0 1940 46,0 21,05
V523 1729 51,1 1747 543 20,79 543 2020
VI 608 1991 586 17,06 63,8 2245 62,6 17,18
VII 687 1897 67,0 1859 731 2225 730 20,66
vin 788 17,72 76,1 1634 83,0 2232 80,6 20,55

Gns. afl. g N
pr. dag 17,70 16,96 20,09 19,73

Tabel 16. Kv:elstofaflejringen hos normale og MD galte.
(nitrogen retention in normal and MD barrows)
normale MD stamme
Gris nr. 45 46 5 11
ﬁgi- Vaegtkg N-afl.g Vaegtke N-afl.g Vagtkg N-afl.g Vegtkeg N-afl.g
° 27,2 18,47 27,4 18,25 23,8 15,61 23,2 15,91
II 34,1 16,21 34,8 17,20 314 18,19 30,8 20,14
III 40,9 14,74 42,7 16,28 38,1 15,52 37,8 18,48
IV 492 14,71 50,2 17,55 46,5 18,33 46,5 19,71
v 57,4 13,43 58,4 16,08 54,8 16,62 54,9 19,02
VI 64,9 13,84 66,9 15,94 62,9 16,89 629 17,06
ViI 73,9 14,19 75,8 14,76 72,1 20,24 72,0 17,35
VIII 83,2 15,44 85,0 16,71 81,9 18,64 81,4 19,31

Gns. afl. g N
pr. dag 15,13 16,60 17,51 18,37

5 pet. P (%) afleses i en v2 tabel med 5 pet. grense (1 frihedsgrad
i telleren og 28 frihedsgrader i nevneren).

Heraf fremgar, at kvalstofaflejringen hos de normale grise resp.
sogrise og galte ikke adskiller sig signifikant fra hinanden (P(%) hen-
holdsvis >> 50 og 5-10), og det samme galder for MD grisene resp.
sogrise og galte (P(%) henholdsvis > 50 og 10-30). Derimod er kval-
stofaflejringen hos MD grisene sterkt signifikant hgjere end aflejringen
hos de normale dyr (P(%) for savel sogrise som galte > 0,05).

Dette er i overensstemmelse med, at Mgllgdrd (1955) i et omfat-
tende arbejde over struktursyntesen hos unge voksende svin finder, at
hastigheden i proteinsyntesen mélt ved hastighedskonstanten Q hos dyr
med genetisk betinget MD er stgrre end hos normale grise samtidig med,
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Tabel 17.
Sogrise,
Variation mellem: Sk f MK ve PC/o

perioder .... .. ....... 86,1563 28 3,0770
normale (23-26) ........ 2,1536 1 2,1536 0,700 > 50
MD’er 2-4)  ......... 0,5439 1 0,5439 0,177 > 50
normale og MD’r ...... 53,2512 1 53,2512 17,306 < 0,05

Galte.
perioder .............. 60,0411 28 2,1443
normale (45-46) ........ 8,6142 1 8,6142 4,017 5-10
MD’er (5-11) ......... 3,0102 1 3,0102 1,404 10-30
normale og MD’r ...... 34,4865 1 34,4865 16,083 < 0,05

at grise af stammen med genetisk betinget MD har et hgjere protein-
indhold ved 30 dage.

Disse resultater, den pointmeessigt bedre bacontype hos grise med
MD og den hgjere kveelstofaflejring hos svin med genetisk betinget MD
viser, at disse dyr har en stgrre proteinsyntese, d. v. 5., at slagteproduktet
af disse dyr er karakteriseret ved en stgrre kodfylde end svin uden MD,
og det faldende foderforbrug pr. kg tilveekst ma delvis ses pd baggrund
af den stgrre proteinsyntese.

KAPITEL 5.

Om ,,muskeldegenerationers* hormonale pathogenese.

a. Hypofyse-skjoldbruskkirtelsystemets rolle ved MD.

I 272. beretning har forfatteren som den f@rste vist, at hypofyse-
skjoldbruskkirtelsystemet indtager en central position i MD’s pathoge-
nese, Ludvigsen (1954). Et patologisk-anatomisk billede, der ligner
spontant foreckommende MD, kan frembringes ved fodring med thyreo-
statisk virksomme forbindelser, f. eks. metyltiouracil under forudsztning
af, at dyrene drabes lige efter behandlingens ophgr. Metyltiouracilet blo-
kerer perjodasesystemerne, hvorved elementert jod ikke syntetiseres
med tyrosin under dannelse af dijodtyrosin, der er forstadiet til de ak-
tive hormonfraktioner, Salter (1950). Fglgen heraf er, at syntesen af
aktivt hormon falder.
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Forandringer i muskulaturen, der fuldstendig ligner MD hos svin,
er ogsé beskrevet hos mennesker med klassisk myxgdem, Reuter (1931).
Skeletmuskulaturen er bleg og @¢dematgst infiltreret, og muskelfibrene
er splittet fra hinanden af de gdematgse infiltrationer, og tverstribningen
er kun svagt udtalt.

Tilfgrslen af jodkasein, der indeholder skjoldbruskkirtlens aktive
hormonfraktioner, fgr slagtningen haever de muskulere forandringer
hos svin med genetisk betinget MD, Ludvigsen (1954 og 1955 a), me-
dens behandlingen med metyltiouracil og jodkasein i en periode 3 ma-
neder fgr slagtningen har den modsatte virkning, idet de metyltiouracil-
behandlede dyr i dette tilfelde var normale og de jodkaseinbehandlede
dyr havde MD, Ludvigsen (1955). Efter forfatterens mening skyldes
dette den vasentlige forskel, der er i hypofyse-thyreoideasystemets reak-
tion overfor behandlingen. Metyltiouracilbehandlingen angriber som fgr
nevnt direkte syntesen af aktivt hormon i skjoldbruskkirtlen. Dette
medfgrer et fald af cirkulerende hormon i blod og vaevsvaedsker. Dette
fald vil virke stimulerende pa friggrelsen af det thyreoideastimulerende
hormon, TSH, i hypofyseforlappen. At der virkelig sker en forggelse af
TSH aktiviteten kan umiddelbart ses deraf, at alveoleepithelet i skjold-
bruskkirtlen vokser og bliver flerlaget samtidig med, at kirtlen tiltager
i veegt. Nar behandlingen afbrydes og metyltiouracilets virkning er hze-
vet, vil dyrene st med et hypofyse-skjoldbruskkirtelsystem med stor ak-
tivitet, og dette er formentlig drsagen til, at muskulaturen hos disse dyr
var normal.

Ved behandlingen med jodkasein sker derimod en oversvgmning
af blodbanerne med aktivt skjoldbruskkirtelhormon. Den stigende kon-
centration i blod og vevsvedsker vil efterhdnden undertrykke TSH-fri-
gorelsen fra hypofysen. Nir behandlingen ophgrer, vil dyrene sti med
et sterkt afsvaekket hypofyse-skjoldbruskkirtelsystem, dog med den
meget vesentlige forskel fra de metyltiouracilbehandlede dyr, at TSH-
aktiviteten ogsa er svag, hvilket umiddelbart ses af, at skjoldbruskkirt-
lerne hos disse dyr er sma og har et lavt, inaktivt alveoleepithel, og
dyrene havde MD ved slagtningen.

I 272. beretning har forfatteren vist, at MD optreder med typisk
sesonvariation med flest tilfelde i de varme sommermaneder og fear-
rest tilfaelde i vinterhalvaret, Ludvigsen (1954). Denne regelmessigt til-
bagevendende s@sonvariation hanger formentlig sammen med de tilsva-
rende variationer i skjoldbruskkirtlens aktivitet, idet aktiviteten er hgjest
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om vinteren og lavest om sommeren. At der i virkeligheden foreligger
en sesonmassig aktivitetseendring for svin af dansk landrace er vist af
Terp og Lindholm (1950), der hver méined i 1gbet af et &r har bestemt
indholdet af total jod i tgrret, fedtextraheret skjoldbruskkirtelsubstans

leveret fra Danske Andelsslagteriers Konservesfabrik, Roskilde. I fig. 5
ses Terps og Lindholms resultater:
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Af figuren fremgdr, at jodindholdet er hgjest i vinterhalvaret og
lavest i sommerhalvéret. Samtidig finder forfatterne korrelation imellem
jodindholdet og den biologiske standardisering, sdledes at den biologi-
ske virkning er ligefrem proportionel med jodindholdet. Denne sason-
variation i jodindholdet og biologisk aktivitet falder ngje sammen med,
at MD optraeder hyppigst i sommerméanederne.




44

Terp og Lindholm fandt endvidere, at jodindholdet i nogle prgver af
argentinske svin var 0,630 pct., medens gennemsnitsindholdet i skjold-
bruskkirtler fra danske svin kun var 0,165 pct. (0,116-0,258). Seidell
og Fenger (1912-13) angiver 0,321 pct. og Fenger (1918) 0,300 pct.
som gennemsnit for de amerikanske svins vedkommende. Selvom de
amerikanske undersggelser er af @ldre dato, ser det imidlertid ud til, at
den danske landrace gennemgéende har en relativ lav skjoldbruskkirtel-
aktivitet.

En vasentlig del af jodkaseinets virkning pa de muskul®re foran-
dringer ved MD skyldes formentlig en virkning pa kulhydratindholdet i
muskulaturen. Jodkasein forgger energioms®tningen, hvilket bl. a. viser
sig ved, at foderforbruget pr. kg tilvekst stiger under behandlingen.
Lardy (1952) har vist, at tyroxin spalter ATP i isolerede mitocondrier,
men den egentlige mekanisme ved denne spaltning er ukendt. Som tid-
ligere nevnt er balancen mellem cellernes respiration og de syntetiske
processer reguleret af de ATP forbrugende processer, Lindberg og Ern-
ster (1952) og (1954), og forklaringen pa stigningen i energiomszatnin-
gen ved jodkaseinbehandling skal antagelig s@ges i en acceleration af
de ATP forbrugende processer, hvilket igen betyder, at syntesen bl. a.
af glykogen i muskulaturen er nedsat.

Imidlertid har forfatteren vist, at rent l-tyroxin kun har en ganske
svag virkning p4 de muskulere forandringer ved MD, medens virknin-
gen pé energiomsatningen er fremtraedende (stigende temperatur og for-
ceret respiration), Ludvigsen (1955 a), og at jodkaseinpraparater, der
ved biologisk standardisering har den stgrste virkning pa CO. produk-
tionen hos mus, har svagere virkning end preparater med lav biologisk
virkning. Dette tyder pd, at jodkaseinets virkning pa de muskulzre for-
andringer ikke alene skyldes en péavirkning af energiomsatningen, men
der findes i jodkasein muligvis jodholdige forbindelser, der udgver en
virkning pa stgdpudesystemerne i muskulaturen.

Modsat jodkasein medfgrer metyltiouracilbehandlingen et fald i
energiomszatningen. I relation til Lindbergs og Ernsters teori vil de ATP
forbrugende processer vare reduceret og de syntetiske processer i over-
veegt. Metyltiouracilets MD fremkaldende virkning m3 antagelig sgges i
en hgj glykogensyntese og deraf fglgende stgrre maelkesyredannelse, men
det kan ikke udelukkes, at der ogsd er en virkning pa stgdpudesyste-
merne.

Virkningen af jodkasein og metyltiouracil pavirker ogsé de struktur-
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syntetiske processer. Forfatteren har tidligere vist, at kvalstofaflejringen
stiger, nar skjoldbruskkirtlen blokeres med metyltiouracil, medens aflej-
ringen falder ved jodkaseinbehandling, Ludvigsen (1955). I kapitel 4
har forfatteren vist, at svin med genetisk betinget MD har en hgjere kvzl-
stofaflejring end normale svin, og at svin med MD fra de faste svine-
forsggsstationer har stgrre kgdfylde end normale svin.

Der er sledes relation mellem hgj proteinsyntese, resp. stgrre kéd-
fylde og MD, og det synes berettiget at betragte den stgrre proteinsyntese
som symptom pd en nedsat skjoldbruskkirtelaktivitet.

b. Hypofyse-binyresystemets roile ved MD.

1272. beretning, Ludvigsen (1954), har forfatteren diskuteret hypo-
fyse-binyresystemets rolle i MD’s pathogenese ud fra det forhold, at MD
ofte er dpdeligt forlgbende. Nar dyrene udsattes for et ydre stress i for-
bindelse med uhensigtsmassige transport- og opstaldningsforhold, ind-
treeder en chockagtig tilstand med coma og dgd. Et konstant symptom
ved disse dgdsfald er en voldsom stigning i kaliumkoncentrationen i
blodserum. Den direkte dgdsirsag er formentlig den stigende kalium-
koncentrations blokerende virkning pa hjertefunktionen, og &rsagen til
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kaliumstigningen i blodserum skyldes antagelig en oversvgmning ar
blodbanerne med kalium fra de sterkt kaliumholdige vedskeudtrad-
ninger i muskulaturen, idet disse vaedskeudtraedninger ved MD inde-
holder fra 500-1000 mg pct. kalium,

Siden disse undersggelser er hypofyse-binyresystemets betydning
yderligere undersggt. Corticalsteroidernes aktivitet reguleres af hypofyse-
forlappens adrenocorticotrope hormoner, ACTH, og ud fra det syns-
punkt, at der er en vis relation mellem ACTH aktiviteten og ACTH
indholdet i hypofysen, er der foretaget en analyse af ACTH indholdet
1 hypofysen fra svin med MD og fra normale svin.

Disse undersggelser viste, at 70 hypofyser fra MD svin indeholdt
0,1, medens 70 hypofyser fra normale svin indeholdt 0,2 internationale
enheder ACTH, hvilket vil sige, at ACTH koncentrationen er lavere
ved MD end hos normale svin.,

Yderligere er det lykkedes at demonstrere en s@sonvariation i ACTH
indholdet hos svin af den danske landrace gennem en industriel ud-
byttekurve for &ret 1953 omfattende svin fra hele landet, fig. 6.

Af figuren fremgar, at kurven for ACTH indholdet fra marts—april
er faldende til juni, hvor koncentrationen af ACTH kun er ca. 35 pct. af

Fig. 7. Swsonvariationen i forekomsten af MD pd Lolland-Falsters
Andels-Svineslagteri i dret 1953, .
(The seasonal occurrence of MD in 1953) Fra 272. beretning. Ludvigsen (1954).
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hgjeste koncentration, der er sat til 100 pct. Dernast stiger kurven jaevnt
bortset fra, at der igen indtraffer et fald sidst i august. Sammenlignes
denne kurve med kurven for MD 1953 pa L. F. A. S., der ses i fig. 7, er
der en stigning i antallet af MD omkring de tidspunkter, hvor ACTH
indholdet i hypofysen er lavest.

Corticalsteroiderne har ogsd indflydelse pd kvazlstofomsatningen.
Efter adrenalektomi falder kvalstofudskillelsen i urinen, og kvelstofud-
skillelsen stiger, ndr adrenalektomerede eller hypofyseektomerede rotter
behandles med corticalekstrakter. Den stigende kvzalstofudskillelse sky!-
des en forgget proteinnedbrydning, og den respiratoriske kvotient viser,
at 55-63 pct. af det nedbrudte protein transformeres til kulhydrat, Long,
Katzin og Fry (1940).

1272, beretning, Ludvigsen (1954), er der i symptomkomplekset ved
MD under og efter transporten til slagteriet tydelige symptomer pa ud-
preget muskelsvaghed og muskelsitren. Muskelsvaghed og hurtigt ind-
tredende trethed ved muskelarbejde er udtalte symptomer ved binyre-
insufficiens, f. eks. ved Addisons sygdom hos mennesker og hos adrenal-
ektomerede dyr. Den lighed, der er mellem symptomerne ved adrenal-
ektomi og kaliumforgiftning, har fgrt tanken hen pa, at en kaliumreten-
tion og elektrolytforandring i muskulaturen er den egentlige arsag til den
hurtigt indtreedende trethed, Zwemer og Truszkowski (1937).

Som tidligere nzvnt er arterioli i muskulaturen ved MD sterkt kon-
traherede og an@miske, og da den anaerobe fase i glykogenolysen al-
mindeligvis er mere fremskreden ved MD end i normal muskulatur, ma
dette tages som udtryk for en nedsat perifer blodcirkulation. Muskel-
trethed ved MD mé derfor antages at vare af adrenal oprindelse. Om
den alene skyldes det tilstedeverende iltdeficit og den deraf f¢1gend5
melkesyredannelse er ikke sikkert. Afggrende er muligvis, at den dan-
nede melkesyre har forskudt pH til omkring 5,5, hvor kalium forlader
muskeltrddene og findes i de extracellulere vadskeudtredninger, idet
kalium er et vigtigt led i muskulaturens kontraktionsmekanisme. Dette
understgttes af, at pH i muskulaturen hos svin dgde af lidelsen f& mi-
nutter efter dgdens indtreden er fuldstendig anazmisk og pH 5,3-5,5,
Ludvigsen (1954).

Hos adrenalektomerede rotter skyldes dgden som fglge af anafylak-
tisk chok, at det perifere blodomlgb falder, og der indtrader en cirkula-
torisk kollaps, Swingle et al. (1953), men behandles dyrene samtidig med
cortisone, optreeder der ikke kredslgbskollaps, Swingle et al. (1953 a),
hvorfor det perifere kredslgb antagelig er et af corticalsteroidernes virk-
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ningsomrader. Den perifere kredslgbskollaps er formentlig en primer
faktor i adrenalektomerede dyrs nedsatte modstandsdygtighed overfor
stress.

Der findes séledes en rekke analoge symptomer ved adrenalektomi
og MD, og det forhold, at hypofyser fra MD svin indeholder mindre
ACTH end normale svin, samtidig med, at ACTH indholdet er undei-
kastet samme sascnvariationer som skjoldbruskkirtlens hormon, samt at
kvelstofaflejringen er hgjere, taler for, at der ved MD findes en koordi-
neret afsvekkelse af hypofyse-binyresystemet og hypofyse-skjoldbrusk-
kirtelsystemet.

c. Den hormonale regulation af kulhydratstofskiftet ved MD.

I kapitel 1 har forfatteren vist, at de for MD karakteristiske forandrin-
ger antagelig skyldes, at pH i muskulaturen ligger omkring 5,3-5,5. Dette
pH er bestemt af 2 faktorer; pa den ene side den dannede melkesyre-
meangde og pa den anden side stgdpudevirkningen i muskulaturen, og jo
ringere stgdpudevirkningen er, des mindre malkesyre skal der til for at
forskyde pH til dette niveau. Af kapitel 2 fremgér, at det samlede kulhy-
dratindhold (summen af glykogen og malkesyre) i muskulaturen ved MD
er hgjere end i normal muskulatur. Kulhydratdepoternes stgrrelse i mu-
skulaturen i tidsrummet omkring slagtningen ma antages at vare en dispo-
nerende faktor for MD, fordi jo hgjere glykogendepoterne er, des mere
melkesyre vil der kunne dannes under de givne betingelser. Kulhydrat-
depoternes betydning illustreres tydeligt af det forhold, at muskulaturen
hos svin med genetisk betinget MD er normal, nér der sker en reduktion
af det samlede kulhydratindhold ved sultning af dyrene inden slagtnin-
gen, og er endvidere i overensstemmelse med den iagttagelse, at der pa
Hillergd Andelsslagteri ikke er fundet svin med MD 30 minutter ef-
ter slagtningen samtidig med, at grisene fra dette slagteri gennemsnitlig
har et lavere kuthydratindhold end normale svin pd L. F. A, S., hvor
forekomsten af MD i slagtningsgjeblikket er hyppig.

Glykogendepoternes stgrrelse vil ikke alene vere betinget af den til-
tgrte kaloriemangde. De kulhydratregulerende hormonsystemer vil have
en vasentlig indflydelse pa, hvorledes kulhydratomseatningen i organis-
men forlgber.

Binyrerne spiller en stor rolle i kulhydratstofskiftet. Muskelglykogen
reduceres ikke ved adrenalektomi, forudsat dyrene far tilfgrt rigeligt
glukose, men under faste sker der en hurtig udtgmning af glykogendepo-
terne, fgrst og fremmest af leverglykogenet. Der synes dog i denne hen-
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seende at vaere nogen forskellighed fra dyreart til dyreart. Medens gly-
kogenindholdet ved 0 timers faste er lavere hos adrenalektomerede mus
i lever og hgjere i muskulaturen end hos normale mus, er det omvendte
tilfeeldet for rotters vedkommende, Noble (1950). Imidlertid fglges
adrenalektomi sedvanligvis af et fald i blodsukkerkoncentrationen, Cori
og Cori (1927), Britton og Silvette (1931).

Hos 2 grise med genetisk betinget MD har forfatteren i laboratorie-
forsgg fundet en abnormt lav blodsukkerkoncentration. De 2 dyr havde
intet 2dt i 3—4 dage og viste tydelige tegn pa slgvhed og apathi. Samtidig
med disse symptomer havde de 2 grise henholdsvis 30 mg% og 20 mg%
glukose i blodet. Efter injektion af 1 cm?3 adrenalin intramuskulert steg
blodsukkerkoncentrationen efter 10 minutter til henholdsvis 70 og 72
mg% (glykogenmobilisering fra leveren), men faldt igen i lgbet af 1 time
til de oprindelige vardier. Blodsukkerkoncentrationen steg senere, og
dyrene kom sig spontant uden terapi. Forfatteren har tidligere gjort op-
merksom pa, at periodisk slgvhed, fodervagring og forstyrrelser i mave-

" tarmkanalen er karakteristisk for svin af denne bestemte stamme, Lud-
vigsen (1955 a), og tilstedevarelsen af en lav blodsukkerkoncentration i
forbindelse med disse symptomer lader formode, at dette symptomkom-
pleks har sin oprindelse i en binyreinsufficiens.

Foruden binyrerne spiller insulinet en vasentlig rolle i kulhydratstof-
skiftet. Forfatteren har forsggt at fremskaffe oplysninger, om der findes
sesonmessige variationer i insulinindholdet i bugspytkirtler hos svin,
men det har ikke vaeret muligt at f4 pélidelige oplysninger herom.

Insulinet stimulerer glykogendeponeringen 1 muskulaturen, og
denne virkning skyldes ifplge Cori et al. (1949) en stigning af glukoki-
nasereaktionen. Medens insulinet stimulerer, virker corticalsteroiderne
hazmmende pad glukokinasereaktionen, Bullough (1953), hvilket vil
sige, at corticalsteroiderne virker antagonistisk til insulinet og modvir-
ker glykogendeponeringen.

Skjoldbruskkirtlens hormon virker ligeledes reducerende pa glyko-
gendeponeringen i muskulaturen som fglge af virkningen pé energiom-
setningen.

Under henvisning til, at kulhydratindholdet i muskulaturen er hgj-
ere ved MD end i normal muskulatur, g MD er hyppigst om somme-
ren, ndr aktiviteten af skjoldbruskkirtel og binyrer er svagest, ligger
forklaringen pd det hgje glykogenindhold ved MD antagelig deri, at
de glykogenhwemmende hormoners aktivitet er nedsat, og de glykogen-
deponerende derfor i relativ overveegt.

l\
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KAPITEL 6.

Kg¢d og kedkvalitetsproblemer.

Reaktionsprocesserne i muskulaturen efter dgden spiller en afggrende
rolle for kgdets modningsprocesser. I denne forbindelse er glykogeno-
lysen af fremtredende betydning.

Rigor mortis processens teori.

Nar et dyr drabes, afbrydes ilttilfgrslen til vavene. Den anaerobe
del af glukosestofskiftet, spaltningen af glykogen til melkesyre i musku-
laturen, fortsetter imidlertid, indtil hovedparten af glykogenet er spal-
tet til melkesyre. Denne proces kan fglges potentiometrisk. pH i mu-
skulaturen angives at vaere omkring 7,4, Voegtlin et al. (1934), Bate-
Smith (1938, 1948), under normale aerobe stofskiftebetingelser og i
hvile, ndr malkesyredannelsen er minimal, 10-20 mg%, Lundsgaard
(1953). Efterhdnden som malkesyredannelsen stiger efter dgden, fal-
der pH, og nir processen er Igbet til ende, vil det endelige pH-niveau
vere bestemt af den dannede malkesyrem&ngde og muskulaturens stgd-
pudevirkning. '

Rigor mortis processerne indledes med en enzymatisk spaltning
af kreatinfosfat CP. CP-koncentrationen falder til ca. 50 pct. af hvile-
verdien ved pH 6,8. Spaltningen af ATP begynder, ndr CP-koncentra-
tionen falder under 30 pct., Bendall (1951). At spaltningen af ATP
fgrst begynder, nar koncentrationen er under dette niveau, skyldes for-
mentlig det forhold, at fosfatet fra CP-spaltningen for en vasentlig del
medgér til fosforylering af ADP til ATP, sa lenge der endnu findes ilt-
depoter i enzymsystemerne. ATP-spaltningen forts@tter med nogen-
lunde uvzndret hastighed til ca. 20 pct. af den oprindelige ATP-koncen-
tration. Efter dette tidspunkt falder hastigheden merkbart, og glyko-
genolysen standser, nir der ikke er mere ATP til stede.

Forlgbet af rigorprocessen er yderligere temperaturbetinget. Ved
17 °© foregar rigor langsomt, men ved 37 ° grader indtreder rigor alle-
rede, nir ATP har ndet 80 pct. af hvilevardien, Bendall (1951).

Under rigorprocessen indtreder en @ndring af muskulaturens pro-
teinstoffer, fgrst og fremmest myosinets tilstandsform. Myosinet bestar
af 2 fraktioner: myosin A og actin. I den hvilende muskel er myosin A
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til stede i en geleagtig form i kompleks forbindelse med K, Ca, Mg-
ioner og ATP, og der er ingen forbindelse med actin. Stimuleres en
muskel, friggres en del af det komplekstbundne kalium ved difussion.
Kaliumfriggrelsen muligggr reaktion mellem myosin A og actin, og
musklen kontraheres i tilstedevarelse af ATP, der afgiver en fosfat-
gruppe og omdannes til ADP. Nér en vis del af ATP er spaltet, gen-
oprettes den komplekse forbindelse mellem myosin A og kalium; actin
og myosin A separeres, og musklen slappes, Szent-Gygrgyi (1945).
Efter dgden genoprettes den komplekse forbindelse af myosin A og
kalium ikke, og muskulaturen gir over i den kontraherede tilstand, der
er karakteristisk for rigor.

Hvor hurtigt maximal rigor udvikles vil endvidere vare afhengig
af glykogendepoternes stgrrelse, de tilstedevarende iltdepoter i musku-
laturen efter dgden samt muskelaktiviteten inden slagtningen.

Glykogendepoternes stgrrelse er af vasentlig betydning, idet den
mengde mzlkesyre, der dannes, vil vere afthengig af den tilsvarende gly-
kogenmangde i slagtningsgjeblikket. -

Hastigheden af rigorprocessen vil ogsd vere bestemt af enzym-
systemernes koncentration og hvor meget ilt, der er bundet i muskula-
turens iltdepoter og ilttransporterende enzymsystemer. Ganske vist af-
brydes ilttilfgrslen momentant i slagtningsgjeblikket, men det er sand-
synligt, at der normalt findes en vis mangde ilt bundet til myoglobinet og
i cytochromsystemerne, der vil vare i stand til at gve nogen indflydelse
pd den hastighed, hvormed maximal rigor udvikles. Si lenge der er
ilt til stede, er der stadig mulighed for en begrenset oxydation, i dette
tilfelde fgrst og fremmest mulighed for en overfgrsel af P til fosfat-
receptorerne, d. v. s. regeneration af ATP. Andre enzymsystemer vil an-
tagelig ogsa spille nogen rolle. Fraspaltningen af en fosfatgruppe fra ATP
er endvidere betinget af tilstedevaerelsen af enzymet ATP-ase, medens
fosforyleringen af ADP til ATP foregar ved hjelp af de transfosforyle-
rende enzymsystemer. Rigorprocessen vil derfor ogsd vere afhengig af
i hvilken koncentration P-donorer og P-acceptorer findes, samt om en-
zymsystemerne for Igsning og binding af P er til stede. Hvis der stadig er
hgj ATP-ase aktivitet, vil spaltingen af ATP vere mest fremtraedende,
og ADP og AMP vil vare 1 overvaegt, medens ATP-koncentrationen
vil vaere overvejende, hvis de transfosforylerende systemer har stgrst
aktivitet, Meyerhof (1951).

Rigorprocessen vil endvidere vere betinget af den muskelaktivitet,

4*
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dyrene har udfoldet umiddelbart inden slagtningen. Kraftig muskel-
aktivitet vil fremskynde tidspunktet for indtradelse af rigor, fordi der
allerede inden dgden er foregdet et kraftigt trek pa enzymsystemerne.
CP og ATP spaltningen vil vaere mere eller mindre fremskreden, og der
er dannet stgrre eller mindre mangde malkesyre i muskulaturen alle-
rede inden dgden. Mest udpraeget er dette ved MD, hvor rigor allerede
er maximalt udviklet 5-15 minutter efter slagtningen, medens rigor hos
normale svin fgrst indtreder efter flere timer.

Forandringerne i muskulaturen ved MD er sterkt kvalitetsforrin-
gende faktorer i produktionen af daseskinker, Ludvigsen (1954,
1955 a). Det ferdige produkt mangler normal r¢d farve, og konsi-
stensen er tgr og treviet, og normal kgdsmag mangler. Som tidligere
vist er MD fgrst og fremmest karakteriseret ved, at pH i muskulaturen
er abnormt lavt, hvorfor det er berettiget at slutte, at pH omkring 5,5
af kvalitetsmassige hensyn ikke er gnskeligt i de raprodukt, der dan-
ner grundlaget for den videre forarbejdning af svinekgd.

Et veasentligt spprgsmal er derfor, om der findes veje og mulig-
heder for at kontrollere rigor mortis processernes forlgb, séledes at pH
ved maximal rigor ikke kommer ned i det for kgdkvaliteten ,,farlige*
omréde.

Regulering af rigor mortis processens forlgh.

Undersggelserne af kulhydratstofskiftet, der er omtalt i de fgrste
kapitler i denne beretning, er udfgrt pd et tidspunkt efter slagtningen,
hvor der for normale dyrs vedkommende endnu er betydelige glykogen-
meangder i muskulaturen. Det vil sige, at undersggelserne er foretaget
pa et tidspunkt, hvor glykogenolysen er under fortsat udvikling, og det
endelig pH niveau er ikke niet pa dette tidspunkt.

Da pH i almindelighed vil vaere sterkt afhengig af den dannede
melkesyre under rigor mortis, vil det endelige pH niveau som nzvnt
vere betinget af glykogendepoternes stgrrelse. Dette vil igen sige, at
stgrrelsen af glykogendepoterne i slagtningsgjeblikket vil vere en med-
bestemmende faktor for ke¢dkvaliteten, idet jo hgjere disse depoter er,
des mere mazlkesyre vil der dannes, hvorved selv en stor stgdpudevirk-
ning i muskulaturen kan gennembrydes.

pH under maximal rigor er undersggt af Callow (1938}, der fandt,
at pH (,,ultimate pH*) i m. long. dorsi og m. psoas var henholdsvis 5,48
og 5,72. Callow (1937) angiver ligeledes, at pH har indflydelse pi
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muskulaturens ,,mikro-struktur. pH i muskulatur med ,,aben’ struk-
tur, fugtige og vadskedrivende snitflader, fandtes at vere 5,5, medens
pH i kgd med ,tet” struktur og tgr snitflade var 5,75.

Der er rimelig grund til at antage, at det, Callow betegner en ,,dben“
struktur, samtidig med, at snitfladen er vaedskedrivende, ganske svarer
til MD.

Som pépeget tidligere synes en vesentlig del af jodkaseinets cura-~
tive virkning pA MD og den deraf fglgende kvalitetsforbedring at bero
pa en reduktion af glykogendepoterne. Dette er imidlertid ikke den
eneste form, under hvilken der kan udeves kontrol med glykogende-
poternes stgrrelse. Hos svin med genetisk betinget MD er det muligt
gennem en sultning af dyrene for slagtningen at reducere glykogenind-
holdet i muskulaturen ca. 35 pct. med det resultat, at disse dyr ikke
har MD pé det tidspunkt, undersggelserne foretages, medens en fod-
ring 3 timer fgr slagtningen vil betinge maximal fyldning af depoterne.
Depoternes fyldningsgrad afhznger imidlertid ikke alene af tidspunktet
for den sidste fodring inden slagtningen, men er ogsd betinget af den
mengde foder, der tilbydes dyrene. Kraftig kulhydratfodring vil presse
depoterne yderligere i vejret, serlig hvis dyrene fodres pa selve slagt-
ningsdagen. Dette er formentlig en af drsagerne til, at der i een lands-
del findes flere svin med MD end i en anden, knyttet til forskelligheder
i fodringstraditioner.

Forfatteren har tidligere vist, Ludvigsen (1954), at fa timers ud-
hviling af dyrene pd slagteriet efter transporten reducerer MD fra 0,9
til 0,3 pct., og formentlig vil reduktionen vare endnu stgrre ved len-
gere hvileperiode. Under muskelarbejdet under transporten til slagteriet
sker der en ophobning af melkesyre i muskulaturen og en tilsvarende
reduktion af glykogendepotet. Under hvile fjernes den dannede melke-
syre, idet den dels oxyderes ud til kulsyre og vand og dels resyntetiseres
til glykogen, nar enzymsystemerne er regenereret.

Bate-Smith (1937) fremhaver betydningen af, at svinene bringes
udhvilede til slagtningen, iser efter lang og anstrengende transport,
fordi der vil vere taret sterkt pa glykogendepoterne. I England anven-
des efter forfaiterens opgivelse en udhviling af svinene pa slagteriet 24
timer inden slagtningen. Bate-Smith anser det endvidere for hensigts-
messigt at fodre dyrene med et rgr- eller druesukkerholdigt foder umid-
delbart inden selve slagtningen for at sikre tilstraekkelige glykogende-
poter i muskulaturen.
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Sukkerfodrings indflydelse pd kgdkvaliteten har veret undersggt
herhjemme, Madsen (1942). pH i m. psoas fra svin 1 dggn efter slagt-
ningen uden fodring 48 timer inden slagtningen var 5,62 (5,51-5,71),
ved almindelig fodring 5,48 (5,43-5,54) og ved sukkerfodring (0,5-3
kg) 5,46 (5,41-5,50).

Der er ikke vasentlig forskel mellem normalt fodrede og sukker-
fodrede svin, men ved sultning 48 timer er pH niveauet hgjere. Hold-
barheden under opbevaring i 8 uger, den fgrste uge ved 17 ° C., de
fglgende ved 3 °, er undersggt for samtlige udskame psoas. Herved er
der ikke konstateret vaesentlige forskelle mellem de tre grupper, medens
der synes at vare tendens til forbedring af de ferske og saltede fleske-
siders overfladetilstand efter sukkerfodring.

Den forbedring af kgdkvaliteten, der sker ved f. eks. 24 timers ud-
hviling af dyrene pé slagteriet inden slagtningen, Ludvigsen (1954),
samtidig med, at de fleste MD tilfzlde forsvinder, mé ses fra to sider.
Forudsat dyrene ikke fodres, vil der ske en reduktion af glykogendepo-
terne, hvorved melkesyredannelsen under rigor vil vare tilsvarende
lavere. Det er imidlertid sandsynligt, at kvalitetsforbedringen ikke alene
skyldes denne reduktion. Nér dyrene slagtes efter udhviling pa slagte-
riet, vil malkesyredannelsen i muskulaturen i slagtningsgjeblikket vare
minimal, i medsetning til svin, der slagtes direkte efter transporten,
hvor der ofte inden slagtningen er foregdet en betydelig malkesyredan-
nelse som fglge af muskelaktivitet. Som tidligere navnt standser glyko-
genolysen, nar ATP i muskulaturen er spaltet. Nar dyrene slagtes efter
udhviling, hvor stgrstedelen af muskulaturens kulhydrat findes som gly-
kogen, er forholdet antagelig det, at glykogenolysen standser pa et tid-
ligere tidspunkt, fordi ATP er opbrugt, saledes at der under maximal
rigor stadig findes en del glykogen og intermedizre produkter i den gly-
kogenolytiske cyklus. Den kvalitetsforbedring, der er tendens til efter
sukkerfodring, skal formentlig ses pd denne baggrund, fordi virkningen af
sukkerfodring er bedst, nar den udfgres pa slagteriet i tilslutning til
udhviling. Dette kan betyde, at tilstedeverelsen af glykogen og glukose-
fosfater i muskulaturen under maximal rigor spiller en rolle for kvali-
teten af den feerdige vare.

Alle de her nevnte forhold, der er af afggrende kvalitetsmassig be-
tydning, mé naturligvis underkastes en videregdende analyse, for det
er muligt at drage endelige slutninger.
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KAPITEL 7.

Analysemetoder.
GLYKOGENBESTEMMELSEN

Glykogen er bestemt efter v. Brands (1936) modifikation af Pfliigers
metode. Dog er der i stedet for hydrolyse med saltsyre anvendt 5n svovl-
syre, Swensson (1945), for at forkorte hydrolysetiden. Glukosebestem-
melsen er foretaget ad modum Hagedorn-Jensen. Hagedorn et al. (1946).

Princip. ‘

Vavet destrueres i sterk kaliumhydroxyd, hvorved total glykogenet
friggres. Glykogenet udfeldes i alkoholisk medium, og efter hydrolyse
bestemmes glykogenet som glukose. .

Reagenser.
1. KOH : 30 pct.
LiBr,aq : 50 pct.
Alkohol : abs.
Alkohol : 67 pct.
Alkohol : 96 pct.
H,S0, : 5n.
NaOH : 5n.
Fenolftalein : 1 pct.
KJ : 30 pct.
Citronsyre-Zinksulfat: zinksulfat 100 g, citronsyre 400 g, dest.
vand ad 1000 ml.
11. Stivelse : 1 pct. stivelse i 20 pct. NaCl oplgsning.
12. Xaliumferricyanid : 0,005n, gammel komposition ad modum Ha-
gedorn-Jensen.
13. Natriumtiosulfat : 0,005n, ad modum Hagedorn-Jensen.

CYXIRANE LR

[

Procedure.

0,4-1,0 g dybfrosset muskulatur afvejes hurtigt p& urglas og an-
bringes straks i et centrifugeglas med 1,5 ml varm 30 pct. KOH, sale-
des at kgdprgven er fuldstendig dekket. Glasset Jukkes med hydrofobt
vat, og der koges pa vandbad i 1-2 timer til fuldstendig destruktion
af vaevet. Efter destruktion tilsettes 1 ml dest. vand, 7 ml abs. alkohol
og 0,2 ml 50 pct. lithiumbromidoplgsning til fremskynding af flocula-
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tionen af glykogen. Efter henstand i 15-18 timer til fuldstendig udfzld-
ning centrifugeres i 10 minutter (ca. 3500 omdr.). Den ovenstiende
veedske dekanteres, og bundfaldet vaskes i 67 pct. alkohol. Centrifuge-
ring, dekantering og vaskning med 96 pct. alkéhol. Efter centrifugering
og dekantering tgrres bundfaldet i 2 timer ved 70 grader, til alkoholen
er fordampet. Derefter hydrolyseres med 6 ml 5Sn H,SO,, og der koges
efter tillukning med hydrofobt vat %5 time p& vandbad. Prgverne bringes
ved hjelp af dest. vand kvantitativt over i 50 ml mélekolber, og der neu-
traliseres med 5n NaOH til fenolftaleinomslag. Fyldes op med dest. vand.

Til sukkerbestemmelse udtages fra 1-4 ml, athengig af ‘koncentra-
tionen. Der tilszttes dest. vand til 9 ml og 2 ml kaliumferricyanid.
Kogning i 15 minutter pd vandbad med pafglgende afkgling. Der til-
sattes 5 dréber kaliumjodid, 1 ml citronsyre-zinksulfatoplgsning, 5 dra-
ber stivelsesoplgsning og titreres med natriumtiosulfat. Blindprgve: 6 ml
S5n svovlsyre. Koges og behandles som analyserne fra hydrolysen.

Beregning.
Glukoseindholdet afleses i Hagedorn-Jensens tabel, og heraf bereg-
nes glykogenindholdet i analysen ved hjzlp af omregningsfaktoren 0,927.

Recovery pd analysemetoden.

Der er anvendt glykogen ,,Roche*, der indeholder 9—14 pct. vand
og 0,15 pct. aske. Praparatet er frit for sulfater, klorider og kvalstof-
holdige forbindelser.

Da vandindholdet varierer, er der foretaget en kulstofbestemmelse
ad modum Rona (1910).

Det teoretiske C-indhold i glykogen er 44,44 pct., og der er fundet
henholdsvis 42,74 og 42,46 pct. i to praeparater svarende til et indhold
af 96,17 og 95,54 pct. glykogen.

Standardrekker: A
fundet fundet
Konc. middel Konc. middel

mg mg n MK mg meg

1 0,93 0,95 8 7,41 098 * 0,95
2 1,85 1,87 8 12,00 1,95 1,91
3 3,71 3,70 8 95,71 3,91 3,82
4 5,56 5,60 8 37,57 5,86 5,82
5 7,41 7,58 7 128,50 7,81 7,66
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Standardrzkker fra 3 forskellige stamoplgsninger er undersggt med
5 forskellige koncentrationer af glykogen i hver.

Grundlaget for beregningerne er, at spredningen pa de observerede
koncentrationer er proportional med den teoretiske koncentration. At
dette er en rimelig hypotese ses af, at MKerne indenfor hver standard-
rekke vokser med koncentrationen, hvilket fremgar af nedenstiende
tabel.

Dette vil sige, at recovery praktisk taget er konstant inden for de
enkelte rekker.

Recovery er beregnet efter fglgende funktion:

S
P

1

>
hvor S, er summen af differencerne mellem de enkelte observationer og

den teoretiske koncentration: ¢; og n; antallet af observationer. For de
3 standardraekker giver dette fglgende recovery i pct.:

A 101,0
B 97,8
C 98,2

For at undersgge, om de fundne recoveryprocenter er ens indenfor de
enkelte standardreekker, er der foretaget en v2-test. Det interne skgn
over variansen, der karakteriserer variationen mellem de observerede
koncentrationer indenfor de enkelte standardrakker, er beregnet ud fra
de reducerede SK’er ved division med c2. Denne beregningsmetode er
anvendt for at undgd afrundingsfejl. Heraf fremkommer et falles

MKy, _ SKm 219,39 354
-t 62 7
B C

fundet

Konc. middel
n MK mg mg n MK
4 5,33 0,98 0,96 4 4,00
4 6,33 1,96 1,95 4 0,00
4 57,00 3,92 3,84 4 52,67
4 19,00 5,88 5,67 3 8,50
4 104,67 7,84 7,79 3 20,50



58

Det externe skgn (variansen mellem de 3 standardrekker) er bereg-
net ud fra et falles SK.

SK f MK
A 30.444 4
B ... 9.393 4
C 21.970 4
61.807 12 5,15

Herved fremkommer et felles MK = 5,15

_ 5,15

2 T2
Vi T 354

= 1,45 P(%) 10-30.

Det vil sige, at der ingen signifikant forskel er mellem de 3 rakker
indbyrdes og indenfor de enkelte raekker, hvorfor det er berettiget at
regne med en recovery pa ca. 99 pct. (gennemsnit for A, B og C).

Analysesikkerhed.

Der er foretaget dobbelt og tredobbeltbestemmelser af glykogen, og
analysesikkerheden er beregnet for analyserne fra MD gruppen fra
L.F. A.S, der har den laveste glykogenkoncentration og for normal
gruppen fra L. F. A. S. samt for Lab. MD I gruppe.

Glykogen
middel SK f MK s Variations-
me®/o mg’  koefficient
L.F. A.S.MD .. 192 30259,3 67 451,6 21,3 11,1 %
L. F. A. S. normale 549 210391,5 103 2042,6 442 8,1 %
Lab. MD I ...... 537 1169349 43 27194 51,2 9,5 %

Den gennemsnitlige variationskoefficient for glykogenbestemmelsen
er 9,3 pct.

MALKESYREBESTEMMELSEN

Den af Barker og Summerson (1941) angivne metode til malkesyre-
bestemmelse er anvendt.

Princip.

Mzlkesyren overfgres kvantitativt til acetaldehyd ved opvarmning
med konc. HySO,. Ved tilseetning af en alkalisk oplgsning af p-hy-
droxydiphenyl og i nzrvaerelse af Cu-ioner, fremkommer en bli farve,
der er stabil i flere timer.
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Reagenser.
1. Trikloreddikesyre, pro. anal. : 10 pct. oplgsning med kendt vagt-

fylde. Frisk fremstillet eller opbevaring i kgleskab.

CuSOy, 5 Hy,0 : 20 pct.

Samme : 4 pct. i drabeflaske.

Ca(OH),, pro. anal. pulv.

H,SO,, pro. anal. Vf. 1,84. Undersgges inden brugen for farve-

reaktion med p-hydroxydiphenyl. Skal vere farvelgs eller svag bla-

lig, ma ikke vere gron.

6. p-hydroxydiphenylreagens : 1,5 pct. p-hydroxydiphenyl i 0,5 pct.
NaOH i drébeflaske. p-hydroxydiphenyl oplgses ved opvarmning til
kogning i 5 pct. NaOH, hvorefter der fortyndes til 0,5 pct. NaOH.

nhwb

Procedure.

0,5-1,0 g dybfrosset muskulatur afvejes hurtigt pa et urglas og
overfgres straks til et centrifugeglas med 9,0 ml 10 pct. trikloreddike-
syre. Kraftig omrystning og centrifugering i 10 minutter, (ca. 3500 om-
drejninger). 1 ml centrifugat overfgres i Thunberg glas, og der fyldes
op til 25 ml med dest. vand. Herfra fgres 2 ml over i centrifugeglas,
og der tilsattes 1 ml 20 pct. CuSO, oplgsning, 7 ml dest. vand og ca.
1 g Ca(OH),, glasset lukkes med prop og omrystes. Farven skal veare
lysebla. Efter mindst 30 minutters henstand med gentagne omrystninger
centrifugeres i 10 minutter.

1 ml centrifugat overfgres til et vidt centrifugeglas, der tilsettes
1 drabe 4 pct. CuSO, oplgsning og 6 ml konc. H,SO, fra burette. For-
sigtig omrystning under tilsetningen. Giasset anbringes i kogende vand-
bad i 5 minutter og derefter afkgles til under 20 ©. 2 draber p-hydroxy-
dipheny! tilszttes, og der omrystes. Glasset anbringes i vandbad ved
30 ° i mindst 30 minutter, og der omrystes mindst 1 gang i dette tids-
rum. Herefter bringes glasset direkte over i kogende vandbad i 90 se-
kunder, hvorefter der straks afkgles. Maling i Beckman spektrofoto-
meter ved bglgelengde 2 570. Blindverdi: Blank analyse.

Standardkurve.

Til fremstilling af standardoplgsningerne er anvendt Ca-laktat, hvis
renhedsgrad er bestemt-ved en Ca-bestemmelse.

1,7118 g Ca-laktat svarende til 1,00 g ren melkesyre afvejes til
stamoplgsning |+ dest. vand ad 1000 ml. Heraf fremstilles fortyndinger
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med henholdsvis 50, 40, 30, 20 og 10 y malkesyre pr. ml. Heraf udtages
2 ml, der fgres gennem analysen fra tilsetningen af 1 ml 20 pct. CuSO,
oplgsning. Nar denne fremgangsmade anvendes, vil der i slutanaiysen
ved malingerne vere henholdsvis 10, 8, 6, 4 og 2 y malkesyre pr. ml.
Resultatet af malingerne ses i nedenstéende standdardkurve. E X 12,75

= y malkesyre pr ml i slutanalysen.

3
08—

)

o6

o4

or=4 o

»

d

) ¥ melkesyre pr. ml
Standardkurve for melkesyre.

Beregning

Mzelkesyreindholdet i k@gdanalyserne bliver da fglgende:

E-12,75-(a+b-vf-25-10-100
a-2-1000

= mg pct. malkesyre

hvor

E = ekstinktionen

12,75 = omregningsfaktor

a = veagten af den i analysen vaerende kgdprgve

/0
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b = ml trikloreddikesyre
vif = vagtfylden af trikloreddikesyren

Analysesikkerhed.

Samme forsggsgrupper som for glykogenbestemmelsernes vedkom-
mende.
Mezlkesyre

middel SK f MK s Variations-

me o mg % koefficient
L. F. A. S. MD .. 1243 322658,3 85 3796,0 61,6 5,0 %
L. F. A. S. normale 526 173897,7 116 1499,1 38,7 7,3 %
Lab. MD1I ...... 552 67077,7 46 1458,2 38,2 6,9 %

Den gennemsnitlige variationskoefficient for malkesyrebestemmel-
sen er 6,4 pct.

PYRODRUESYREBESTEMMELSEN
Den af Friedemann og Haugen (1943) angivne metode er anvendt.

Princip.

Pyrodruesyren danner med 2—4 dinitrophenylhydrazin i basisk me-
dium en rgdlig farve, der kan males spektrofotometrisk. Reaktionen er
ikke specifik for pyrodruesyre, men for ketosyrer i almindelighed. Det
er derfor ngdvendigt at foretage en ekstraktion med toluol, der giver
ca. 93 pct. af pyrodruesyrehydrazonet og kun ca. 20 pct. af andre keto-
syrer.

Reagenser.
1. 2-4 dinitrophenylhydrazinreagens : 0,1 pct. 2—-4 dinitrophenylhy-
drazin i 100 ml 2n HCI.
2. Toluol, pro. anal.
3. Na,COj;, vandfrit : 10 pct.
4., NaOH : 1,5n.

Procedure.

5 ml af trikloreddikesyreudtrakket fra maelkesyrebestemmelsen over-
fgres til en skilletragt. Hertil s®ttes 1 ml dinitrophenylhydrazinreagens.
Efter kraftig rystning, henstand i 5 minutter. Derefter tilszttes 10 ml
toluol fra burette, grundig rystning og henstand 5-10 minutter til fuld-
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stendig fraktionering. Med pipette udtages 5 ml af toluolfraktionen, der
overfgres til en ny skilletragt og rystes med 6 ml Na,COg3 oplgsning.
Henstand 10-15 minutter. Den vandige fraktion tappes ned i et cen-
trifugeglas, heraf tages 3 ml, der overfgres i et andet centrifugeglas med
3 ml 1,5n NaOH. Blanding. Farvedannelsen er maksimal efter 10 mi-
nutter. Aflesning p4d Beckmann spektrofotometer ved bglgelengde
1 450.

Standardkurve. ,

Til standarkurven er anvendt Na-pyruvat (Roche). Der er foreta-
get en kulstofbestemmelse i Na-pyruvatet ad modum Rona (1910).
0,632 g Na-pyruvat indeholdt 0,5 g ren pyrodruesyre. Heraf fremstilles
6 fortyndinger med henholdsvis 10, 8, 6, 4, 2 og 1 y pyrodruesyre pr. ml.
Af hver fortynding udtages 2 ml, der behandies som almindelig analyse.
Milingerne er vist i nedenstiende standarkurve.

£
916}

or4- /S
o/2-
o/ol-
008}
006}

004

0,02+ /

Y pyrodruesyre pr. ml

Standardkurve for pyrodruesyre.
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Beregning.
Indholdet af pyrodruesyre i kgdanalyserne bliver:

E-590-(a+ b-vf)-2-100

a-5-1000 = mg pct. pyrodruesyre

hvor

E = ekstinktionen

59,0 = omregningsfaktor

a = vagten af den i analysen vaerende kgdprgve

b = ml trikloreddikesyre

vf = veegtfylden af trikloreddikesyren.

Da indholdet af pyrodruesyre i trikloreddikesyreudtrakket fra kgdana-
lyserne ikke er tilstreekkeligt til at give farvereaktionen, nér der anven-
des 2 ml, er der udtaget 5 ml, hvorfor der ved beregning er divideret
med 5.

Analysesikkerhed,

Samme forsggsgrupper som for glykogenbestemmelsernes vedkom-
mende.

Pyrodruesyre

middel SK f MK s Variations-

meg®/y me’/y koefficient
L.F.A.S.MD .. 0,62 0,04815 27 0,00178 0,0412 6,6 %
L.F. A. S. normale 1,07 0,25514 49 0,00521 0,0722 6,7 %
Lab. MDT ...... 1,33 0,02845 24 0,00119 0,0334 2,5 %

Den gennemsnitlige variationskoefficient for pyrodruesyrebestem-
melsen er 5,7 pct.

MALING AF pH

pH malingerne er foretaget pa fglgende méde. Et eller to af de
dybfrosne analyseprgver fra muskulaturen placeres i et af de almindelige
glas til méling af pH. Dernast péafyldes dest. vand, saledes at prgven
er fuldstendig dekket. Analysepr@ven presses med en glasspatel, til den
lige er optget, hvorefter malingen foretages. Temperaturen i mélebaegeret
har under mélingerne varieret fra 7 til 10 °. Der er ikke foretaget kor-
rektion af resultaterne til 20 °.




Resumé.

I indledningen gives en kort oversigt over forfatterens tidligere publi-
kationer: Undersggelser over den sdkaldte ,,muskeldegeneration hos
svin 1, II og III, 272., 278. og 279. beretning fra forsggslaboratoriet,
Ludvigsen (1954, 1955 og 1955 a). Den foreliggende beretning: Under-
sggelser over den sdikaldte ,muskeldegeneration” hos svin IV omfatter
studier over de muskulere forandringers pathogenese. Undersggelserne
er baseret pa den observation, at pH i muskulaturen ved ,,muskeldegene-
ration“ (forkortet til MD) altid er abnormt lavt 5,3-5,5 ca. 30 minutter
efter, at dyrene er drabt, medens pH i normal muskulatur pa samme tids-
punkt er 6,1-6,5. Da pH i muskulaturen er afhzngig af malkesyre-
dannelsen i den anaerobe fase i den glykogenolytiske cyklus, er det teore-
tiske grundlag for undersggelserne, at det abnormt lave pH ved MD.
kort tid efter slagtningen skyldes en ophobning af mealkesyre.

Kapitel 1 omhandler glykogenolysens forlgb i MD og normal musku-
latur ca. 30 minutter efter slagtningen gennem en analyse af glykogen,
pyrodruesyre og melkesyreindholdet i 3 forskellige muskelgrupper. Un-
dersggelser af almindelige slagterisvin pa Lolland-Falsters Andels-Svine-
slagteri viser, at glykogen, pyrodruesyreindholdet og pH er lavere, me-
dens malkesyreindholdet er meget hgjt ved MD. Sterkt signifikante
afvigelser. (Tabel 1, side 14).

Undersggelser af en svinestamme med genetisk betinget MD viser,
at disse dyr gennemgiende har et hgjere malkesyreindhold i den foran-
drede muskulatur end de tilsvarende kontroldyr med pH henholdsvis
5,4-5,8 og 6,1-6,5. (Tabel 3, side 16). Malkesyreindholdet er dog
hos dyrene med genetisk betinget MD gennemsnitlig betydelig lavere
end i MD gruppen fra L. F. A. S., medens pH er af samme stgrrelses-
orden. Melkesyreindholdet hos MD stammen er endvidere lavere end
i de tilsvarende muskelgrupper hos de normale dyr fra L. F. A. S., hvor
pH er 6,1-6,5.

Der er saledes noteret individuel variation i den melkesyremangde,
der er i stand til at forskyde pH til et bestemt niveau. Tages de 2 grupper
med MD under eet, findes en variation fra 489 til 1911 mg pct. m=lke-




65

syre begge med et pH 5,3, medens hgjeste observation i normal muskula-
tur er 971 mg pct. med pH 6,0. ,

De store variationer i malkesyrekoncentrationen ved samme pH lig-
ger antagelig i, at der er forskel i stgdpudevirkningen i muskulaturen.
Jo stgrre stgdpudevirkningen er, des mere mealkesyre skal der til for
at forskyde pH. Den stgdpude, der fgrst og fremmest kan vere tale om,
er myoglobinet, der har amfolytkarakter og er en svagere syre end
oxymyoglobinet.

Den hypotese er fremsat, at forklaringen pad de muskulere foran-
dringer ved MD ligger i forholdet meliem melkesyredannelsen og pH,
dog saledes at melkesyremangden indenfor vide rammer spiller en
underordnet rolle, men det afggrende er, at den dannede melkesyre er i
stand til at forskyde pH til niveauet 5,3-5,5, der er karakteristisk for
MD. Nar der hos dyrene med genetisk betinget MD skal en relativ lav
melkesyrekoncentration til at forskyde pH, skyldes dette, at stgdpude-
virkningen i muskulaturen hos denne svinestamme er lav, hvilket antages
at skyldes en lavere myoglobinkoncentration i muskulaturen hos denne
stamme.

Kapital 2 omhandler kulhydratdepoternes stgrrelse i muskulaturen
udtrykt ved summen af glykogen og malkesyre, der er et tilnzrmelses-
vist udtryk for det samlede kulhydratindhold, idet al malkesyren er dan-
net ved nedbrydning af glykogen. Det samlede kulhydratindhold er
hgjere i MD end i normal muskulatur, (tabel 4, side 22).

Undersggelser af almindelige slagterisvin med normal muskulatur
fra Hillergd Andelsslagteri viser endvidere, at det samlede kulhydrat-
indhold er signifikant lavere i m. gracilis og m. psoas major end hos nor-
male svin fra L. A. F. S, (tabel 5, side 24), samtidig med at der indenfor
det tidsrum, undersggelsen pd Hillergd Andelsslagteri fandt sted, ikke
er fundet grise med MD i undersggelsesgjeblikket.

2 fodernormer med forskelligt kulhydratindhold og deres indflydelse
pa kulhydratindholdet i muskulaturen er undersggt. Fodernormen med
det stgrste kulhydratindhold giver det hgjeste kulhydratindhold i mu-
skulaturen, (tabel 6, side 27).

Kulhydratindholdet i muskulaturen i relation til den sidste fodring
inden slagtningen er undersggt. Fodring sidste gang 24 timer inden slagt-
ningen medfgrer et steerkt signifikant fald i kulhydratindholdet i musku-
laturen hos svin af MD stammen (tabel 7, side 26) med det resultat,
at disse dyr havde normal muskulatur ved undersggelsen.

S5a
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Efter forfatterens opfattelse spiller kulhydratdepoternes stgrrelse en
fremtredende rolle i de muskulere forandringers pathogenese, idet jo
stgrre glykogendepoterne er, des mere malkesyre kan der under givne
omstendigheder dannes. Det er endvidere muligt at reducere kulhydrat-
indholdet i muskulaturen ved at begrense fodertilfgrslen de sidste 24
timer inden slagtningen sdledes, at der ikke optreder muskulere for-
andringer.

I kapitel 3 behandles forskellen i kulhydratindholdet i de 3 under-
sggte muskelgrupper. Kulhydratindholdet er hgjere i m. long. dorsi end
i m. gracilis og m. psoas major, samtidig med at der er korrelation
mellem glykogen og melkesyreindholdet i m. long. dorsi, men ikke i
de 2 andre muskelgrupper.

Forskellen skyldes formentlig, at m. long. dorsi hgrer til den lyse
del af skeletmuskulaturen, der har et lavere indhold af energirige fos-
fater, lavere respiratorisk stofskifte og mindre koncentration af oxyda-
tive enzymsystemer end m. gracilis og m. psoas major, der hgrer til den
mgrke muskulatur. Det stgrre kulhydratindhold i m. long dorsi ma
derfor ses pa baggrund af, at det respiratoriske stofskifte er lavt og de
syntetiske processer tilsvarende hgjere. Forskellen i diagrammerne over
log malkesyre og log glykogen i de 3 muskelgrupper henfgres dels
til de enzymatiske forhold og dels til den inden slagtningen foregiede
muskelaktivitet.

Kapitel 4 omhandler kvalstofomstningen hos svin med genetisk
betinget MD, da svin med MD fra selve avlsforsggene pa de faste svine-
forsggsstationer har tyndere rygspazk og opnar hgjere point for bacon-
type, d. v. s. er mere kgdfulde.

Balanceforsgg viser, at kvalstofretentionen hos galte gennemsnit-
lig er 2,1 og hos sogrise med genetisk betinget MD 2,6 g stgrre pr.
dag med en tilsvarende hgjere proteinsyntese end hos normale dyr.
Dette er i overensstemmelse med, at proteinindholdet hos svin med
genetisk betinget MD er hgjere ved f@dslen og struktursyntesen fra pro-
tein malt ved hastighedskonstanten Q er hgjere hos disse dyr end hos
normale, Mgllgaard (1955).

1 kapitel 5 diskuteres MD’s hormonale pathogenese med udgangs-
punkt i forfatterens tidligere publikationer og den observation, at ACTH
indholdet i hypofysen er nedsat ved MD samt, at der findes sesonmas-
sige variationer i hypofyse-skjoldbruskkirtel og hypofyse-binyre aktivi-
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teten, idet jodindholdet i skjoldbruskkirtlen og ACTH indholdet i hypo-
fysen er lavest i sommerhalvaret, hvor der er flest tilfelde af MD.

En rxkke symptomer ved MD: muskelsvagheden, den perifere kon-
traktion af arterioli med pafglgende iltdeficit, forstyrrelsen i mave-tarm-
kanalen og lav blodsukkerkoncentration er formentlig et syndrom af
adrenal oprindelse, og den forggede kvalstofretention ved genetisk betin-
get MD er antagelig at opfatte som et fellessymptom pa en afsvakkelse
af de to hormonsystemer. De hormonale betingelser for glykogendepo-
neringen diskuteres, og den hypotese fremsattes, at en veesentlig érsag
til, at der er flest tilfzlde af MD i sommerhalvaret skyldes, at de glyko-
genspaltende hormonsystemer i skjoldbruskkirtlen og binyrerne er af-
svekkede, hvorfor det glykogendeponerende hormonsystem, insulinet,
er i relativ overveegt.

I kapitel 6 behandles en rakke spgrgsméil om kgd- og kgdkvalitet.
Efter en gennemgang af rigor mortis processens teori fremhaves betyd-
ningen af, at rigor foregidr under optimale betingelser fgrst og frem-
mest af hensyn til den endelige kvalitet af de ferdige produkter. I denne
forbindelse er det af vasentlig betydning, at svinene slagtes i udhvilet
tilstand.




Summary.

In the preface there is a short survey of the author’s previous
publications: Examination of the so-called ,jmuscular degeneration in
hogs, 1, 11, and 111, 272, 278, and 279 report from the Danish Agricul-
tural Research Laboratory, Ludvigsen (1954, 1955, and 1955 a).
,Muscular degeneration‘ is characterised by a pale and moist muscu-
lature with an ,,open structure“. The present report comprises studies
on the pathogenesis. The examinations are based on the observation
that the pH in MD-musculature is always abnormally low, 5.3 to 5.5,
about thirty minutes after the animals have been killed, whereas the
pH in normal muscuiature is 6.1 to 6.5 at that same moment. As the
pH in the musculature depends on the formation of lactic acid in the
anaerobic phase of the glycolytic cycle, the theoretical basis for the
examination is that the abnormally low pH in case of MD shortly after
butchering is due to an accumulation of lactid acid.

Chapter 1 deals with the glycolysis process in cases of MD and
normal musculature about thirty minutes after butchering, by an analysis
of glycogen, pyruvic acid, and the content of lactic acid and pH in
three different muscles. The examinations of ordinary slaughter hogs
at a Danish bacon factory (L. F. A. S.) show that glycogen, the content
of pyruvic acid, and the pH is lower, whereas the content of lactic acid
is very high in case of MD. Highly significant deviations, table 1,
page 14.

The examination of a breed of hogs with hereditary MD shows that
these animals average a higher lactic acid content in the changed
musculature than the controls, with a pH of 5.4 to 5.8 and 6.1 to 6.5
respectively, table 3, page 16. However, in the animals with hereditary
MD the content of lactic acid is considerably lower, on an average, than
in the MD group of the said bacon factory, whereas the pH is of the
same order. Furthermore, the lactic acid content of the MD breed is
lower than in the corresponding muscles of the normal animals from
the said bacon factory where the pH is 6.1 to 6.5.

Thus considerable individual variations of the concentration of
lactic acid at the same pH have been noted. Taking the two groups
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with MD as a whole a variation from 489 to 1911 mg% lactic acid is
found, both with a pH of 5.3, whereas the highest observation made in
normal musculature is 971 mg% with a pH of 6.0.

The large variations in the concentration of lactic acid at the same
ph are probably due to a difference in the buffer effect of musculature.
The greater this buffer effect, the more lactic acid is necessary to induce
changes in the pH. The buffer to be mentioned first and foremost is the
myoglobin which has the character of an ampholyte and is a weaker
acid than oxymyoglobin.

The author suggests that the explanation for the muscular changes
in case of MD lies in the relation between the formation of lactic acid
and the pH, yet the total amount of lactic acid is of minor importance,
but it is of decisive importance that the lactic acid formed is capable of
lowering the pH to the level of 5.3 to 5.5, which is characteristic for MD.
When a relatively low concentration of lactic acid is necessary in animals
with hereditary MD to lower the pH to the said level, this is due to the
buffer effect in the musculature of this breed of hogs being low, which
again is presumed to be due to a lower concentration of myoglobin.

Chapter 2 deals with the amount of carbo-hydrates in the muscu-
lature, expressed by the sum total of glycogen and lactic acid which is
an approximate expression of the total carbo-hydrate content as all the
lactic acid has been formed by the breaking-down of glycogen. The
total carbo-hydrate content is higher in MD than in normal musculature,
table 4, page 22.

Furthermore, examinations of ordinary slaughter hogs with normal
musculature from another Danish bacon factory (Hillergd) show that
the total carbo-hydrate content is significantly lower in m. gracilis and
m. psoas major than in normal hogs from L. F. A. S., table 5, page 24.
At the same time no hogs with MD have been found during the investi-
gation period at the Hillergd bacon factory.

Two feeding norms with different contents of carbo-hydrates, and
their influence on the carbo-hydrate content in the musculature have
been examined. The feeding norm with the higher carbo-hydrate con-
tent gives the higher carbo-hydrate content in the musculature, table 6,
page 27.

The carbo-hydrate content in the musculature has been examined
in relation to feeding before slaugthering. Feeding twenty-four hours
before slaugthering entails a highly significant fall in the carbo-hydrate

5%
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content in the musculature of hogs of the MD breed, table 7, page 26,
with the result that on examination these animals had normal muscu-
lature.

In the author’s opinion the carbo-hydrate content plays a predomi-
nant part in the pathogeny of the muscular changes, since the larger the
deposits of glycogen, the more lactic acid will be formed in the circum-
stances. Furthermore, it is possible to reduce the carbo-hydrate content
in the musculature by holding back feed during the last twenty-four hours
before slaughtering, so that no muscuiar changes take place.

Chapter 3 deals with the difference in the carbo-hydrate content of
the three muscle groups examined. The carbo-hydrate content is higher
in m. long. dorsi than in m. gracilis and m. psoas major, and at the
same time there is correlation between the content of glycogen and lactic
acid in m. long. dorsi, but not in the two other muscles, fig. 2, 3 and 4,
pages 33-35.

Probably the difference is due to the fact that m. long. dorsi, which
belongs to the light-coloured muscles, has a lower content of energy rich
phosphate bonds, a lower respiratory metabolism, and less concentration
of oxydative enzyme systems than m. gracilis and m. psoas major which
belong to the dark-coloured muscles. The higher carbo-hydrate content
in m. long. dorsi must therefore be looked upon as due to the respiratory
metabolism being low, and the synthetic processes correspondingly
higher. The missing correlation between glycogen and lactic acid in m.
gracilis and m. psoas major is suggested to be connected partly with the
enzymatic conditions, and partly with the muscular activity that took
place before slaugthering.

Chapter 4 deals with the nitrogen metabolism in hogs with here-
ditary MD, as the MD hogs from the Progeny Testing Stations have
thinner back fat, and obtain higher points as bacon hogs, i. e. are more
meaty.

Balance tests show that nitrogen retention in barrows and gilts with
hereditary MD is higher than in normal animals table 15 and 16, page
40 (highly significant, table 17) with a corresponding higher protein
synthesis than in normal animals. This corresponds to the fact that the
protein content in hogs with hereditary MD is higher at birth, and the
synthesis of protein, measured at the velocity quotient Q, is higher in
these animals than in normal ones, Mgligaard (1955).

Chapter 5 discusses the hormonal pathogeny of MD taking as starting
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point the author’s previous publications, and the observation that the
ACTH content in the pituitary gland is lower in MD, that there are
seasonal variations in the activity of the adrenal and of the thyroid, as
the iodine content in the thyroid, and the ACTH content in the pituitary
gland is lowest in the six summer months when there are most cases of
MD, fig 5 and 6, pages 43 and 45.

A number of symptoms in MD; muscular weakness, peripheral con-
traction of arterioli with a consequent lack of oxygen this being the
actual cause of the storing of lactic acid, disturbance in the intestinal
canal, and low blood sugar which has been observed in two cases of
hereditary MD during the symptoms in question, are presumably a syn-
drome of adrenal origin, and the increased nitrogen retention in here-
ditary MD is probably to be taken as a common symptom of a weakening
of the two hormone systems. The hormonal conditions for the glycogen
deposit are discussed, and the hypothesis is advanced that a major cause
for there being most cases of MD in the six summer months is due to a
weakening of the glycogen splitting hormone systems in the thyroid and
adrenal, for which reason the glycogen depositing hormone system,
insulin, is dominating.

Chapter 6 deals with problems of pork and pork quality. Rigor
mortis, and the importance of rigor taking place under proper conditions,
is discussed. In this connection it is very important that the hogs are
rested before killing.
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Hovedtabel III,

Laboratoriet normale.

m. psoas major

m. longissimus dorsi

m. eracillis
o g _‘:_ £ ) s g _: g% c £ i & &
Gris 8. . 83 £ . 5. . 88 5 . 8. . 88 5 .
or. o= S o~ o £ 23~ PERE-Pe %;» == o B -
z¢ &2 % 3% Exg  ®e  EE ¥ RE a5E 2% BE 0% RE  Zze
24 333 233 6,7 566 0,71 318 504 6,2 822 148 1012 370 6,4 1382 1,08
23 673 237 6,5 910 0,69 546 413 6,2 959 0,64 780 353 64 1142 1,26
20 629 157 6,5 786 0,65 147 564 6,3 711 0,41 1038 200 6,2 1238 0,54
22 711 336 6,6 1047 1,39 277 462 6,2 739 0,78 825 321 62 1146 1,72
21 571 264 6,3 835 0,97 377 382 6,1 759 0,50 607 392 63 999 0,71
25 561 658 6,4 1219 0,96 103 689 59 792 049 — — — — —
26 716 311 6,7 1027 1,21 269 555 57 824 0,61 853 281 6,6 1134 141
27 455 393 6,8 848 1,26 311 503 63 814 0,95 934 280 6,6 1214 1,04
28 854 143 6,8 997 1,21 463 306 62 769 2,25 1198 113 6,6 1311 2,00
29 797 206 6,6 1003 1,41 374 370 — 744 0,61 1159 268 6,5 1427 1,68
51 802 184 6,8 986 1,64 460 543 6,1 1003 0,68 1163 153 6,8 1316 1,81
Middeltal 646 284 6,6 929 1,10 331 481 6,1 812 0,85 958 273 6,5 1231 1,33
X Sk f Mk s ME(O X SK f Mk s Mf(X) X SK f MK s Mi(Y
Glykogen 646 247844 10 24784 158 47,6 331 177424 10 17742 133 40,1 958 330394 9 36710 192 60,7
Mae]kesyre+ 284 212494 10 21249 146 44,0 481 118218 10 11822 108,7 32,8 273 77741 9 8638 92,9 294
Glyk
Mglk%gsgrrll'e 929 288953 10 28895 170 51,3 812 83550 10 8355 91,4 27,6 1231 153559 9 17062 131 41,4
Pyrodrue-
ss?;'? e 1,10 1,081 10 0,1081 0,329 0,099 0,85 3,006 10 0,3006 0,548 0,165 1,33 2,120 9 0,2356 0,485 0,153
pH 6,6 0,29 10 10,0290 0,170 0,051 6,1 0.32 9 0,0356 0,189 0,060 6,5 0,36 9 0,0400 0,200 0,063
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Hovedtabel IV,

Laboratoriet MD I,

m. gracillis m. psoas major m. longissimus dorsi
[ + L 1 o b o 1 @ °\° o '
g 1 3 ] g N s 5 Q ] 5 a b [

Gris % 5. 88 5 s, 8. 8% £ 8. o 88 2
nr. o5 23 ox '§ o3 Fo 223 ox 'g e 8 22 %ﬁ -E o
%8 B¢ % R Eh®  Eg B¢ E 3% &z %®  EF  E  BE  zzf

12 434 528 5,8 962 1,05 252 501 5,6 753 0,71 412 631 5,5 1043 1,71

14 740 438 6,2 1178 1,16 701 682 — 1383 0,76 928 653 5,6 1581 1,24

17 337 527 5,8 864 0,74 378 467 5,8 845 0,60 297 700 5,2 997 0,85

19 763 407 6,3 1170 2,71 294 658 54 952 0,54 969 357 6,1 1326 2,76

13 554 543 5,5 1097 0,93 290 474 5,2 764 0,34 489 590 53 1079 0,43

15 605 499 5.3 1104 2,75 — 605 5,2 — 3,06 325 619 5,1 944 243

18 746 531 5,6 1297 1,17 538 599 54 1137 0,68 648 645 52 1293 0,54

21 588 571 5,9 1159 1,38 668 459 6,1 1127 1,95 494 561 5.2 1055 1,38
Middeltal 596 506 58 1101 1,49 446 556 5,5 994 1,08 570 595 54 1165 1,42
X Sk f Mk s ME(X) X SK f Mk s Mi(x) X SK f MK s ME®

Glykogen 596 166359 7 23766 154 54,4 446 212473 6 35412 188 71,1 570 465307 7 66472 258 91,2
Ié{;aeﬂ(esy;‘e_'_ 506 21618 7 3088 55,6 19,7 556 57609 7 8230 90,7 32,1 595 76586 7 10941 104,6 37,0

oge:
I%J:glkggsyre 1101 120545 7 17221 131 46,3 994 324405 6 54068 233 88,1 1165 326806 7 46687 216 76,4
rodrue-

s;;'e 1,49 4,369 z 0,6242 0,790 0,279 1,08 6,146 7 0,8780 0,937 0,331 1,42 5,013 2 0,7162 0,846 0,299

pH 5,8 0,80 0,1143 0,338 0,120 5,6 0,66 7 0,1100 0,332 0,125 5,4 0,88 0,1257 0,355 0,126



m. gracilis

Hovedtabel V.

Hillergd.

m. psoas major

m. longissimus dorsi

o +o N a ) +o F) o [ ":o 5)

Andls g Ee LR SCH - ER g8 5 o AP Be fs 22 3 =
%8 EE % zE  23E  EE  ER % ZE  E5E ZE  EE % 38 zhe

2044 739 475 6,6 1214 1,85 405 599 6,5 1004 1,20 1811 948 368 6,4 1316 1,15
900 308 391 6,8 699 2,15 36 654 6,6 690 0,97 3131 1052 520 5.4 1572 1,44
2186 275 720 6,4 995 2,04 194 751 6,2 945 1,92 512 1229 220 6,4 1449 1,19
2177 356 358 6,4 714 1,38 415 678 6,4 1093 1,03 1879 1006 352 6,3 1358 1,05
1826 159 659 6,3 818 1,26 93 866 6,0 959 0,85 1796 1265 151 6,6 1416 0,95
2277 346 688 6,1 1034 0,98 41 842 5,9 883 0,61 3136 1125 185 6,4 1310 0,87
1046 132 384 5,9 516 1,02 84 382 58 466 0,34 1239 775 255 6,2 1030 0,62
20833 419 327 6,3 746 1,86 356 460 6,2 816 1,34 1652, 431 746 6,0 1177 1,79
20832 342 277 6,1 619 — 46 332 6,1 378 — 16522 — 472 5,8 — 1,52
857 496 481 6,3 977 0,46 295 479 6,0 774 0,50 1758 731 734 6,4 1465 2,02
103 — — — — — 701 147 6,2 848 1,77 902 848 305 6,2 1153 0,78
1982 354 301 — 665 0,84 199 785 — 984 1,07 2529 420 573 6,8 993 1,24
1594 664 524 — 1188 1,74 225 625 — 850 0,98 1522 886 171 5,8 1057 0,65
1592 736 269 — 1005 1,22 315 584 — 899 0,77 834 707 423 5,9 1130 1,68
1593 291 235 —_ 526 0,79 187 469 — 656 0,72 1906 625 406 6,0 1031 1,02
1594 422 238 — 660 — 100 353 — 453 1,15 296 1011 418 6,0 1429 1,26
2178 397 349 6,4 746 0,87 244 447 6,2 691 1,33 628 937 212 6,4 1149 0,82

3182 636 358 6,2 994 1,04 225 529 6,1 754 1,36

Middeltal 417 414 6,3 830 1,30 231 553 6,2 786 1,05 875 383 6,2 1252 1,18
X SK f MK s Mf(X) X SK f MK s Mi(X) x SK f MK s Mf(x)

Glykogen 417 535151 16 33447 183 444 231 482892 17 28405 169 39,8 875 942546 15 62836 251 62,8
léliﬂll:(:sg;'e_f_ 414 384122 16 24008 155 37,6 553 624516 17 36736 192 453 383 506150 16 31634 178 43,2
lE\'{glkegsyre 830 760122 16 47508 218 52,9 786 683267 17 40192 200 47,1 1252 507649 15 33843 184 46,0
s;’é"d‘“"’ 1,30 3,705 14 0,2646 0,514 0,133 1,05 2,806 16 0,1754 0,419 0,102 1,18 2,598 16 10,1623 0,403 0,098
pH 6,2 1,90 11 0,0564 0,238 0,069 6,2 , 12 0,0533 0,231 0,064 6,2 1,90 16 0,1188 0,345 0,084
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Hovedtabel VI,

Laboratoriet MD II,

m. gracilis m. psoas major m. longissimus dorsi
, 8 ey . B ey o 2 ey

Gris g g . £z g g £z 2 g g 8z 2

nr. o& 252 g2 B o e S B, e== =2 S §2°\

2 EE H 28 B8 zE B % & &RE  BE EE T EE  znE

4 132 494 6,2 626 0,60 61 541 6,0 602 0,77 292 590 5,9 882 1,38

5 125 493 6,2 618 0,64 307 464 6,0 771 0,47 245 517 6,0 762 0,90

11 223 481 6,2 704 0,98 83 499 6,0 582 0,74 177 692 5,8 869 1,62

10 201 362 6,1 563 0,82 196 424 5,8 620 0,62 264 515 5,9 779 1,16

2 124 407 6,3 531 0,71 224 543 5,9 767 0,76 —_— 488 6,0 — 0,81
Middeltal 161 447 6,2 608 0,75 174 494 5,9 668 0,67 245 560 5,9 823 1,17
X SK f MK s Mf (x) X SK f MK s ME(X) X SK f MK s  Mf(x)

Glykogen 161 8950 4 2238 47,3 21,2 174 41723 4 10431 32,3 12,2 245 7194 3 2398 49,0 24,5
l(\}llaelli(esyre—'_ 447 14306 4 3577 59,8 26,7 494 10435 4 2609 51,1 22,9 560 27382 4 6846 82,7 37,0
ykogen

%Iélkggsyre 608 17594 4 4399 66,3 29,7 668 34466 4 8617 92,8 41,5 823 11254 3 3751 61,2 30,6
sf}reo e 0,75 0,0940 4 10,0235 0,153 0,068 0,67 0,0655 4 0,0164 0,405 0,181 1,17 0,4492 4 10,1123 0,335 0,150
pH 6,2 0,02 4 0,0050 0,071 0,032 5,9 0,04 4 0,0100 0,100 0,045 5,9 0,03 4 0,0075 0,087 0,039

[4:



Hovedtabel VII.

Foderplan,
(Feeding-plan)
Mineral- Beregnet indhold af
Vegt- Korn-  stof- Soja- Sk.malk Fordoieligt
klasse blanding blanding skrd (konc.) Vand NKp F.e. protein
kg g g g g kg g
15- 20 536 14 150 1125 0,9 1493 0,90 147
20- 25 604 16 160 1350 1,0 1694 1,02 165
25— 30 731 19 150 1500 1,2 1930 1,16 177
30— 35 877 23 150 1500 1,7 2164 1,30 187
35— 40 1024 26 140 1500 2,1 2380 1,43 194
40- 45 1170 30 130 1500 2,5 2597 1,56 200
45— 50 1341 34 110 1500 3,0 2835 1,71 204
50- 55 1511 39 90 1500 3.4 3074 1,85 209
55— 60 1682 43 60 1500 3,9 3295 1,98 209
60— 65 1852 48 30 1500 4,3 3516 2,12 209
65— 70 2028 52 0 1500 4,7 3745 2,26 210
70— 75 2203 57 0 1350 5,4 3976 2,40 216
75— 80 2389 61 0 1125 6,2 4197 2,53 220
80— 85 2584 66 0 900 7,1 4434 2,67 224
85- 90 2769 71 0 750 7.8 4680 2,82 231
90— 95 2925 75 0 750 8,3 4930 2,97 242
95-100 3081 79 750 8,7 5180 3,12 253
100-105 3237 83 0 750 9,2 5429 3,27 264
Weight- Grain- Mine- Soybean- Skim Water Computed contents of
class mixture rals meal milk NCF F.u. Digestible
(extr.) (conc.) (1660 net- protein
calories) g
Kornblanding: 65 kg malet byg Beregnet indhold:
20 ,, , hvede 1600 NKF (0,96 f. e.)
10 ,, hvedeklid med 72 g fordgjeligt
2,5 ,, lucernemel protein pr. kg
Mineralstofblanding: 50 9% CaHPO.

Konc. skummetmelk:
(Fremstillet af
skummetmelkspulver)

Vitamintilskud:

30 % CaCOs |
20 % NaCl

750 g konc. skummetmealk = 1000 g
alm. skummetmealk

8 g sojaolie med 2000 i. e. A + 500 i. e. Ds daglig.

Grain mixture:

Skim milk (conc.):
(Made of skim milk
powder)

Vitamins:

65 kg barley Computed contents:

20 ,, wheat 1600 NC, (0,96 f. u.)

10 ,, wheat bran and 72 g digestible protein
2,5 ,, alfalfa meal pr. kg

750 g conc. skim milk = 1000 g
ordinary skim milk

8 g of soybean oil with 2000 i.e. A - 500 i.e. D2 daily

|
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Hovedtabel VIII,

Foderplan for de faste svineforsggsstationer.
Clausen og Ngrtoft Thomsen (1955).
Dagligt foder pr. gris.

Grisens vaegt F.e. Melk Korn Grisens vegt F.e. Melk Korn
ke g kg ke ] kg kg
13-15 0,7 1,4 0,5 41-42 2,0 2,6 1,6
16-17 0,8 1,5 0,5 43-44 2,1 2,7 1,6
18-19 0,9 1,5 0,6 45-46 2,2 2,8 i,7
20-21 1,0 1,6 0,7 47-48 2,3 2,9 1,8
22-23 1,1 1,7 0,8 49-51 2,4 3,0 1,9
24-25 1,2 1,8 0,9 52-54 2,5 3,0 2,0
26-27 1,3 1,9 1,0 55-58 2,6 3,0 2,1
28-29 1,4 2,0 1,1 59-62 2,7 3,0 2,2
30-31 1,5 2,1 1,1 63-67 2,8 3,0 2,3
32-33 1,6 2,2 1,2 68-72 29 3,0 2,4
34-35 1,7 2,3 1,3 73-77 3,0 3,0 2,5
36-37 1,8 2,4 1,4 78-82 3,1 3,0 2,6
38-40 1,9 2,5 1,5 83-87 3,2 3,0 2.7

88-92 33 3,0 2,8






