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Forsinket swayback (enzootisk ataksi)

hos kje

Swayback er en sykdom hos drevtyggere og gris indusert av kobbermangel hos mordyret under drektighet. Det er en
nevrodegenerativ sykdom som angér bade gra- og hvit substans i hjernen og ryggmargen. Sykdommen er vanligst hos
lam, og kliniske tegn kan vise seg like etter fadselen, eller gi seg til kienne som en forsinket variant (delayed swayback)
nar lammene er eldre enn 3 uker. | Norge har den registrerte forekomsten av swayback hos lam veert lav. | denne
artikkelen blir det gitt en oversikt over dette sykdomskomplekset med hovedfokus pa geit, og tilfeller med forsinket
swayback hos kje i en besetning pa Vestlandet blir beskrevet. Sa vidt forfatterne kjenner til, er dette farste gang lidelsen

blir beskrevet hos norske geiter.

Innledning

Kroppen har mange proteiner som

lagrer eller transporterer kobber (Cu).

Kobber er ogsa en viktig komponent
i mange enzymer (cuproenzymer).
Disse enzymene har viktige roller

i blant annet energimetabolismen,
ved nyttiggjoring av oksygen

og beskyttelse mot oksidering.
Generell vekst, utvikling (inkludert
myelinisering) og funksjon av
sentralnervesystemet er avhengig

av cuproenzymer (1). Foster og
speddyr er derfor spesielt utsatt

for kobbermangel og for a utvikle
swayback. Lidelsen kan manifestere
seg pa ulike mater inkludert
dedfedsler, parese/ataksi, mangelfull

pigmentering av ull og anemi (2, 3).
Ved den forsinkede formen som

opptrer hos litt eldre lam og kje

er ataksi eller parese, spesielt av

bakbeina det mest fremtredende

kliniske tegnet. Lidelsen blir derfor

 ogsa kalt «enzootisk ataksi». Dyrene

har tilsynelatende normal appetitt, de
ser, hgrer og breker normalt. Sveert
ofte blir dyrene liggende, selv om
de noen ganger kan sta pa forbeina
(sitte som en hund). De responderer
darlig pa behandling og blir som regel
avlivet.

Kobbermangel under drektigheten
spiller starst rolle for at avkom
skal utvikle swayback. Den tidlige
formen med kliniske tegn allerede

ved fadsel opptrer helst nar
underskuddet av kobber er ekstremt
(4). Mange kobberholdige enzymer
er essensielle for nervefunksjoner,
men patogenesen ved swayback er
ikke sikkert klarlagt. Hos nyfpdte

lam med medfadt swayback kan det
finnes bilaterale hulrom i hvit substans
i storhjernen (5). Hos dyr med den
forsinkede formen er det normalt
ingen makroskopiske forandringer i
hjerne og ryggmarg. Histopatologisk
undersgkelse avdekker degenerative
forandringer vanligst i hjernestammen
og ryggmargen. Disse forandringene
finnes i bade gra- og hvit substans

(4, 6).

Ved den forsinkede varianten
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kan forandringene i hvit substans i
ryggmargen vare storst (0). Dette

kan skyldes mangelfull produksjon

av myelin, som normalt er ganske
hey i tiden etter fodselen (7), men
det er ogsa mulig at den primaere
skaden skjer i aksonet (6). Bade
mangel og overskudd av kobber har
veert mye undersokt siden 1930-tallet.
Arsaksforholdene er i mange tilfeller
noksa komplekse, og kobberinntaket
kan ikke alene forklare forekomsten
verken av kobbermangel eller
kobberbelastning. Jern og svovel kom
tidlig i spkelyset som elementer som
kan pavirke absorbsjonen av kobber
fra tarminnhold, men etter hvert

ble det klart at det mineralet som

har sterst betydning som antagonist
til kobber er molybden (Mo). Lavt
oksygenniva i drgvtyggernes vom
favoriserer dannelse av komplekser
av kobber og thiomolybdat (CuMoOS,
og CuMoS)), disse skilles ut i
avfgringen og derved blir kobberet
mindre tilgjengelig for absorbsjon

(7). Dette gjor drovtyggere til en
utsatt dyregruppe med hensyn til
kobbermangel. Geit taler pa den andre
siden stgrre kobberbelastning enn sau
for de viser kliniske tegn pa forgiftning
(8, .

Effekten av molybden pa kobber-
opptaket er sa sterk at kobberstatus
hos drgvtyggere blir direkte relatert
til kobber:molybden-forholdet i féret
(2), og i Norge varierer dette forholdet
sterkere med férets molybden-niva
enn med kobber-nivaet (10, 11).

Sau som beiter pa utmark i enkelte
innlandsomrader i Norge kan pia grunn
av lavt molybdeninnhold og dermed
hgyt kobber:molybden-forhold i
beiteplantene vare utsatt for forgiftning,
mens et lavt kobber:molybden-

forhold i visse kyststrok oker faren for
kobbermangel (11). En annen effekt
ved heyt molybdeninntak er redusert
produksjon av ceruloplasmin som er
leverens protein for kobbertransport (12).

Forsinket swayback i en
geitebesetning

I juli 2020 ble Veterinzerinstituttet
Sandnes (VIS) bedt om bistand til 4
undersgke et besetningsproblem hos
en liten geiteflokk i en kystkommune
i Vestland fylke. Det dreide seg

om norske melkegeiter, brukt til
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Figur 1. Histopatologiske forandringer i hjerne, ryggmarg og nervergtter

a: Det er tap av Nisselske korn (kromatolyse) sentralt i et nevron (pil) og vakuolisering (stjerner)

i omliggende hvit substans i den forlengede marg. | noen av vakuolene er det fragmenterte
nervefibre. b: Det er betydelig vakuolisering i de ventrale funiculi (VF) og moderat vakuolisering

i lateral funiculus (LF) i hvit substans av lendesegment av ryggmargen. Ventralhornet av

gra substans er markert VH. ¢: Det er mange nevroner med kromatolyse (stjerner) og

noen har pyknotisk kjerne (p) i ventralhornet av lendesegment. d: Det er vakuolisering og
fordgyelseskammer (stjerner) i nerverot ut fra lendesegment av ryggmargen. | noen av vakuolene
er det fragmenterte og eosinofile aksonrester (piler). | det omliggende bindevevet (epineurium,
EN) er det sma ansamlinger med betennelsesceller (pilhoder). Foto: Cecilie Ersdal

beitepussing. For 4 motvirke innavl,
ble det vinteren 2020 ogsa kjgpt noen
kje som ble foret med melkeerstatning.
Kjeingen begynte medio januar og
pagikk helt til sommeren. Av ti kje
som ble levendefgdt pa garden viste
atte kliniske tegn pa ataksi ved 2-3
méaneders alderen. Etter en periode
med ustg gange ble disse dyrene

som regel liggende, ute av stand til a
koordinere og bruke bakbeina mens
frambeina s4 ut til 4 fungere bedre.
Det skal imidlertid ikke ha dreid seg
om en paralyse, dyrene kunne bevege
bakbeina og de reagerte pa smerte. Da
behandling med selen ikke hjalp, ble
dyr som ikke Kklarte 4 sta eller fungere
normalt avlivet. Det ble ogsa registrert
et par tilfeller av dedfedsler i denne
sesongen. Andre geiter, inkludert.

de innkjepte kjeene viste ingen
kliniske tegn pa sykdom. De drektige
dyrene ble vinteren 2020 foret med
rundballegras og moderate mengder
sauekraftfor. Omradet er et kjent
mangelomrade nar det gjelder kobolt,
men det foreld ingen opplysninger om
kobber eller molybden.

Medio juli ble det tatt blodprgver
fra et knapt fire maneder gammelt
bukkekje (kje 1) med ataksi, som
deretter ble avlivet med pentobarbital
og obdusert samme dag ved VIS. Pa
garden var det igjen ett bukkekje (kje
2) med milde swayback-tegn. Eierne
ville se det an, men utpashgsten ble
det klart at dyret ikke ville fungere
til parring og eierne ga tillatelse
til at dette dyret ble avlivet. Dyret
kunne ta seg fram uten hjelp, men
svaiet og hadde tydelige problemer
med koordineringen av bakbeina. I
begynnelsen av november ble det tatt
blodprgver av dyret som deretter ble
avlivet med pentobarbital og obdusert
samme dag.

Obduksjon og histologisk undersagkelse

Begge kjeene var magre og hadde
darlig utviklet muskulatur pa
bakbeina. Skrotten og de indre
organer var lyse av farge, men

sa ellers normale ut. Hjernen var
uten anmerkning. Bakteriologiske
underspkelser ga negative resultater.
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Histologisk undersgkelse av hjerne
og ryggmarg viste tilsvarende
forandringer hos begge kje. I hjernen
var det sparsom forekomst av
degenerative forandringer spesielt i
medulla oblongata og midthjernen,
som inkluderte kromatolyse av
nevroner og vakuolisering i hvit
substans (Figur 1a). I ryggmargen var
det storre forandringer som angikk
bade hvit og gra substans. Det var
vakuolisering spesielt i den laterale
og ventrale delen av hvit substans

og omfanget var det samme i hals-,
bryst-, og lendesegmenter (Figur 1b).
I grd substans var det kromatolyse av
enkelte motornevroner i ventralhornet,
dette var mer omfattende i
lendesegmentene (Figur 1¢). Det

var i tillegg faerre kromatolyttiske
nevroner medialt i gri substans. Det
ble ogsa i mindre omfang funnet
degenerative forandringer i nervergtter
med infiltrasjon av mononuklezre
betennelsesceller i flere segmenter,
de storste forandringene ble funnet

i rotter tilhgrende lendesegmenter
(Figur 1d).

Analyse av blod og lever

Blodprevene ble analysert hos
NMBU Veterinaerhggskolens avdeling
i Sandnes. Begge kje hadde lavt
kobberniva i serum. Kje 1 var i tillegg
anemisk (Tabell 1).

Fra kje 1 ble en leverbiopsi sendt
til Havforskningsinstituttet i Bergen
for analyse av kobber og flere andre
sporelementer. Ved bruk av induktivt
koblet plasmamassespektrometri (ICP-
MS) ble det malt 1,8 pg Cu/g i proven
basert pa vatvekt. Multipliseres dette
tallet med tre oppnas en verdi pa
5,4 ng/g basert pa anslatt tgrrvekt,
som tilsvarer 84 ymol/kg terrvekt.
Kobberkonsentrasjonen i leveren bar
vaere mer enn 20 pg/g terrvekt (13),
og marginalomradet for kobber i lever
er angitt til 10-20 pg/g terrvekt (2).

Ut fra disse kildene var verdiene hos

Tabell 1. Blodanalyser fra 2 kje.

Analyse Erytrocytter
Referanse- intervall 13,1-20,1 10'%/L
Kje 1 TR

Kje 2 14,700

L: Resultat under referanseintervallet

kjeet 1 dette tilfellet klart lavere enn
anbefalt, og spesielt leververdien var

- lav nok til a bekrefte kobbermangel.
Funn av anemi samsvarer ogsa med en

tilstand av kobbermangel (13).

Det ble ogsa malt et lavt niva av
selen i leveren; 0,053 pg/g vatvekt.
Under norske forhold regnes < 0,10
ng/g som mangelfullt selenniva hos
drovtyggere (Veterinzerinstituttet,

- personlig meddelelse).

Diagnose

Pa grunnlag av anamnese, kjemiske

_ analyser og histologiske forandringer
- ble diagnosen for disse to kjeene
- forsinket swayback (enzootisk ataksi).

Analyser av beitegras og grovfér

Gras og rundballefér ble etter avtale
med Norsk landbruksradgiving
analysert hos Eurofins Moss. Det ble

- tatt prover fra tre forskjellige beiter

medio september 2020, og med
kjernebor ble det ogsa tatt prover

fra to rundballer fra forskjellige

enger hgstet sommeren 2020. For fra
sommeren 2019 var ikke 4 oppdrive.
Analysene viste at bade beitegras og
grovfér hadde lavere forhold mellom
kobber- og molybdeninnhold enn det
som er anbefalt (Tabell 2).

Diskusjon

Det er sannsynlig at norske geiter i
melkeproduksjon blir beskyttet mot
kobbermangel via mineraltilskudd,
blant annet gjennom kraftférinntaket.
Siden dyrene i dette tilfellet ble holdt
som beitepussere, var tildelt mengde
sauekraftfor lav. I en besetning
beitepussere i narheten av den
angrepne besetningen fikk geitene
gjennom vinteren 2020 tilskudd av
kalvekraftfér. Slikt for har noe hgyere
kobberinnhold enn saueblandinger
og her ble det ikke observert kliniske
tegn pa kobbermangel.

Hemoglobin Hematokrit
74-123 g/L 23,5-383 %
58 L 180L
860 26,30
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I den undersokte besetningen
var kjeene 2-3 maneder gamle da de
forste kliniske tegnene, sjangling og
stiv gange, ble observert. Det kan ikke
utelukkes at sjukdomsutbruddet ikke
bare var indusert av lavt kobberniva
hos madrene under drektigheten,
men ogsa hadde sammenheng med
kobberopptaket til kjeene etter fodsel
(7). Det var klassiske histopatologiske
forandringer i hjernen og ryggmargen

- hos begge kje (5). Forandringene var

stgrst i lendepartiet av ryggmargen, og
her var det ogsa tydelig affeksjon av
nervergtter som samsvarer godt med
de kliniske tegnene. Bade medfadt
swayback (14,15) og den forsinkede
formen (6) er beskrevet hos geit. Den
relative hyppigheten av den forsinkede
formen i forhold til den medfadte
formen varierer ogsa mellom ulike
drevtyggerarter. Hos tamhjort er for
eksempel den forsinkete formen den
klart vanligste (4).

Nar det gjelder grovforets
betydning for utvikling av
kobbermangel, er som nevnt
kobber:molybden-forholdet det mest
sentrale, men innholdet av svovel,
jern og noen andre mineraler er ogsa
av betydning. Et kobber:molybden-
forhold < 2, regnet pa vektbasis, gir
okt risiko for kobbermangel hos bade
storfe og smafe. For 4 forebygge
kobbermangel hos smafe anbefaler
flere forfattere et kobber:molybden-
forhold > 4 (2, 4, 12, 16). Hos sau
er ideelt kobber:molybden-forhold
for 4 unnga bade mangel og
akkumulering angitt til 6-10 (17). Ut
fra disse kriteriene viser flertallet av de
analyserte prgvene av beite og grovfor
et relativt lavt kobber:molybden-
forhold (Snitt 3,0; tabell 2). Prgve nr.

4 fra grovfor kommer darligst ut, med
et kobber:molybden-forhold klart < 2.
Hvis disse provene er representative for
kobber:molybden-forholdet i grovforet
som ble hgstet aret for, er det likevel
ikke dpenbart at det alene har utlest
kobber-mangelen hos kjeene.

Kobber
9,4-23,6 umol/L
80L

45L



Norsk veterinaertidsskrift nr. 2 2022 M 134

Tabell 2. Foranalyser utfert i beitegras og grovfor (rundballefér)

Prgve nr. Selen
mg/kg TS**

1 Beitegras 0,085

2 Beitegras 0,071

3 Beitegras 0,052

4 Grovfor 0,027

5 Grovfér 0,040

* Cu/Mo forholdet ber vaere innenfor 6 - 10,
**TS: Torrstoff

Selen-analysene viste ogsa et
marginalt innhold i grovforet, og
kan forklare det lave selen-nivaet
i leveren hos kje 1. Det kan ikke
utelukkes at lavt selen-niva kan ha hatt
betydning for kobbermangelen. Pa
New Zealand er det observert at selen-
tilskudd kan gke kobberopptaket
hos sau (4). Andre driftsforhold som
parasittbelastning kan ogsa ha hatt
betydning (18).

Beiter blir ofte kalket for heving
av pH og dette kan ha en ugnsket
bieffekt ved 4 gke plantenes
molybdenopptak og dermed senke
tilgjengeligheten av kobber. (2,16).
Ifplge eieren av den undersgkte
besetningen ble imidlertid ingen av
de omradene som ble brukt til beiting
eller hosting, kalket aret 2019.

Etterskrift

Forfatterne gnsker 4 rette en stor takk
til Torleif Bakke Haavik (NLR) for
godt utfert arbeid med provetaking
av grovfor og beitegras pa garden.
Likeledes takkes Siri Bjerkreim Hamre
og Wenche Okstad, NMBU Sandnes
for raske analyser av blodprover.

Sammendrag

Artikkelen gir en oversikt over
arsaksforholdene bak lidelsen
swayback hos smafe, bade den
medfedte formen og den forsinkede.
To tilfeller med forsinket swayback
hos kje i en besetning blir beskrevet,
inkludert en grundig histologisk
beskrivelse av forandringer i hjernen
og ryggmargen. Resultater fra analyser
av lever og grovfér/beitegras som
underbygger diagnosen forsinket

Cu/Mo
Kobber Molybden
mg/kg TS** mg/kg TS**
7,100 2,900 24 L*
6,600 2,500 261*
7,000 1,800 3.91*
4,900 3,100 1,6 L*
5,600 1,200 4,7 L*

swayback, blir ogsa presentert.

Det er mindre fare for at geit far
kobberforgiftning enn sau, derfor
ber en i omrader der primaer eller
sekundzer kobbermangel kan vaere

et problem vare forsiktig med bruk
av sauekraftfér til geiter for eksempel
beitepussere, hvis ikke dyrene far
tilfgrt kobber pa en annen mite.

Summary

Delayed swayback (enzootic ataxia)

in Norwegian goats.

This report describes an outbreak of
delayed swayback in a small goat flock
and provides an overview of important
factors, including minerals and
pathology of this neurodegenerative
disease of young animals suffering
copper deficiency.

During the first half of 2020, eight
of ten kids on a farm in Norway’s
Vestland County developed ataxia at
the age of 2-3 months. This farm kept
Norwegian dairy goats for pasture
management only. Two kids with
typical clinical signs of swayback were
euthanized and necropsied. Blood
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samples from both kids and a liver
sample from the first kid showed low
copper levels. A histopathological
examination of the central nervous
system revealed similar degenerative
changes in both kids. In the brain,
minor changes were seen in the
medulla oblongata and midbrain,
including neuronal chromatolysis

and white matter degeneration. The
spinal cord was more adversely
affected, particularly involving lateral
and ventral parts of the white matter
and motor neurons in the grey matter
ventral horn.

Analysis of samples of silage and
pasture plants from this farm revealed
a low copper:molybdenum ratio. In
silage samples from one field it was
as low as 1.6. Recommended ratio is
above 4 to prevent Cu deficiency. The
winter feed had been supplemented
with small amounts of concentrates
intended for sheep; such concentrate
contains low copper levels to avoid
copper intoxication in sheep. The
authors believe this is the first report
of the disease in Norwegian goats.
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