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Nekrotyczne zapalenie jelit v kurczat

Zaklad Higieny Weterynaryjnej, ul. Stowicza 2, 20¢-336 Lublin

Przemystowy chow kurczat rzeznych pozwa-
Ja uzyskiwac duze, i to w krotkim czasie,
przyrosty masy ciala, ale jednoczesnie sprzyja
wybuchom nowych, mato znanych chorob za-
kaznych, do jakich m.in. malezy nekrotyczne
zapalenie jelit NZJ (tac. — enteritis necro-
ticans gallinarum, ang. — necrotic enteritis in
broilers). W warunkach powstajacych bowiem
— na tle niefizjologicznego zywienia — zabu-
rzen homeostazy organizmu ograniczone stajg
sie rowniez jego mozliwosci przystosowawcze
(19). W przypadku NZJ dotyczy to kurczgt
szczegblnie ras miesnych, tj. cechujacych sie
wyjatkowo szybkim wzrostem (36).

Historia

Pierwszy opis choroby, ktéra wybuchta w
Anglii' — podal w 1961 r. Parish (39). Nastepne
doniesienia o wystepowaniu NZJ pochodzg z
réznych kontynentow, tj. Australii (4, 17, 36),
Amerykt (5, 18, 21), Azji (27) i-Europy (23, 25,
35, 37), w tym takze Polski (11, 12). Proces
szerzenia sie w Swiecie NZJ, przypadajacy w
wiekszosci krajow na lata 1960—1970, poczat-
kowo wykazywal paralelizm z wprowadzaniem
intesywnych systemow tuczu kurczat, ale p6z-
rniej zarysowaly sie tendencje spadkowe (19).

Etiologia

Pewniejsze sa poglady wigzagce nekrotyczne
zapalenie jelit u kurczat z dzialaniem beztle-
nowceow C. perfringens C, a Scislej — z wyt-
warzang przez nie letalng nekrotoksyng beta
(11, 22, 23, 25, 36, 39). Mniej natomiast prze-
konywuja opinie o roli przyczynowej drobno-
ustrojow C. perfringens A (2, 5, 30, 46), a to

Tab. 1. Antygeny toksyczne szczepdéw pochodzacych

z powodu niestwierdzenia dotychezas w orga-
nizmie: chorych ptakow jadu alfa (lecytynaza
C), tj. gléwnej toksyny letalnej tego serotypu
(32). Sugerowany zwigzek niektdrych szczepdow
—- silnych producentéw lecytynazy C — =z
chorobg (19) mnie przesgdza jeszcze o ich roli,
zwiaszeza w $wietle danych wskazujacych na
podobng aktywnosc izolatow pochodzgcych z
tkanek calkowicie zdrowych zwierzat (8). Row-
niez niska moc enterotoksyny, produkowanej
przez laseczke zgorzeli gazowej (33, 34), i sta-
ba na nig wrazliwos¢ kurczat (38), wyklucza
raczej jej znaczenie w etiologii NZJ (2). Zatem
obraz choroby i $mieré¢ ptaka jest nastepstwem
dominujgcych oddzialywan toksyny beta C.
perfringens C (39, 45).

Formule toksynogennosei szczepow C. per-
jringens C — wyosobnionych w mnaszym kraju
od kurczat — charakteryzuje toksyna beta,
stwierdzana w hodowli bakteryjnej w koncen-
tracji 1000 DLM,,/ml (przy 5 godzinnej inku-
bacji), a poza tym czynnik ni (dezoksyryhonu-
kleaza) w wysokim mianie 1/1024 — 1/2048 i
w niskim, tj. nie przekraczajacym 1/16 réwniez
antygen alfa, mianowany enzymatycznie jako
lecytynaza (12). Cieplocpornosé drobnoustro-
jow izolowanych od ptakow w Anglii (100°C
w ciggu 2 godzin) oraz zespo6l produkowanych
przez nie toksyn sprawia, Ze sg dne nie do
odroznienia od szczepow C. perfringens C (pod-
grupa 2a) wyosobnionych w Europie z przy-
padkéw NZJ u czlowieka (14, 47, 48). Izolaty
natomiast pochodzace od mieszkancéw z Nowej
Gwinei (podgrupa 2b), chorujacych z objawami
nekrotycznego zapalenia ‘jelit -cechuje brak
termorezystentnych endospor i szerszy sklad
antygendw ubocznych (dodatkowo teta oraz
mi). Dane te sg zestawione w tab. 1.

z roznych przypadkéw NZJ u ptakéw oraz czlowieka

Antygeny toksyczne i |
Serotyp |Podgru- . glowne uboczne Cieploopor-
Pochodzenie nosé
toksyczny na | endospo:
alfa beta igam_ma delta eta teta kappa lambda mi ni | SROOSPOT
2a Anglia
(ptaki,
czlowiek) = = -+ — T e s =" PR ot
C
2b Nowa
Gwinea
{czlowiek) | —+ — nb — T ? —— -+ nb c—
Objasnienia: + — wytwarzanie toksyny, ¢+ — wytwarzanie cieploopornych endospor, — — mniewytwarzanie toksyny,
c. — niewytwarzanie cieploopornych endospor, nb — niebadano.,
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Patogeneza

Nekrotyczne zapalenie jelit przedstawia w
wiekszosci przypadkow typowa enterotoksemig,
ktora cechuje gwaltowne namnozenie W jelicie
Jdaseczek C. perfringens C wraz z wytworze-
niem letalnej i latwo adsorbowanej do krwi
toksyny beta (36, 39, 48).

W zlozonym patomechanizmie NZJ dostrzec
mozna koincydencje roznorakich czynnikow
wzajemnie ze soba skorelowanych we wplywie
na makroorganizm, rozwoj zarazka 1 wytwo-
rzong toksyne (9,10). Wzrost liczby zarazka
inicjuje staza jelitowa wywolana nadmiernym
spozyciem przez ptaki paszy o duze] zawartosci
skrobi i bialka, a szczegdlnie maczki rybnej
(20, 36). W warunkach przekarmienia proces
rozpadu skrobi zatrzymuje si¢ na etapie dek-
stryn, co — jak mozna sadzi¢ z badan Logana
(28) — potencjuje toksynogennos¢ beztlenow-
cow C. perfringens C. Szybkos¢ ich rozwoju
warunkuje nadto sprawnos¢ naturalnego syste-
mu regulacji liczby C. perfringens C determi-
nowana inhibicyjnym wplywem lizolecytyny
powstalej w rezultacie dzialania lecytynazy A
zawartej w soku trzustkowym na lecyiyne
obecna w zolei (10). Dluzej trwajacy stan stazy
jelitowej wzmaga akumulacje wytlworzone]j
toksyny beta i przyspiesza jej dzialanie. Pow-
stale w miedzyczasie zaburzenia w kwasowosci
srodowiska jelit, gtownie w kierunku jego al-
kalizacji, stymuluja. wzrost zarazka, ale jed-
noczesnie wzmagaja rowniez aktywnosc tryp-
syny inaktywujacej antygen beta (13). Takie
odchylenia w* pH sa mozliwe w warunkach
naglych przejéé ptakow od wzglednego glodo-
wania, zdarzajacego sie przy zbyt duzym za-
geszezeniu stada (44), do okresowego ich prze-
karmiania (10).

Dodatkowa predyspozycje W patogenezie
NZJ stanowi uszkodzenie blony $luzowe] wy-
wolane kokeydioza (1. 18). Powstajaca anoksia
i spadek Eh sprzyjaja rozwojowl zarazkow, a
w konsekwencji mozliwe staje sie ich wnik-
niecie wraz z toksyna do krwi (22). Szezegol-
nie predylekeyjnym miejscem (locus minoris
resisténtige) dla rozwoju mekrotycznego zapa-
lenia jelit jest uchylek Meckela (diverticulum
Meckel), w ktorym naturalny zastéj tresci po-
karmowej sprzyja rozmnozeniu laseczek C.
perfringens C. Podkresli¢c nalezy, Ze ich liczba
w rozwinietym stadium choroby osiaga wysoka
koncentracje, tj. 10% — 10%g zawartosci jelita
(46).

: Przebieg kliniczny

Choroba atakuje najezesciej dobrze odzywio-
ne kurczeta (36, 39, 40, 41), w szerokim prze-
dziale wiekowym od 10 do 56 dni (19), ale
apogeum zachorowan przypada na 3 — 4 ty-
dzien zycia (6, 24, 25, 36). O wiele rzadziej
natomiast pojawia sie u kur i to tylko w po-
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czatkowym okresie ich niesnodei (6, 26). W
wiekszoscl przypadkow NZJ przebiega w for-
mie nadostrej, na ogol bez charakterystycznyeh
objawow klinicznych. Na pelny bowiem obhraz
choroby skladaja sie jedynie krotkotrwale sta-
ny depresji 1 apatil oraz biegunka, przy czym
kal jest plynny, bialo-szary, kiedy indziej su-
chy i ciemny, niekiedy tylko podbarwiony

“krwia (1. 18, 39). Choroba trwa krotko, zwykle

kilka godzin, a Smier¢ ptakow
dryblujace ruchy konezyn (36).

W niektérych stadach obserwowano tenden-
cje do nawrotow zachorowan (19). Smiertelnose
— w przypadkach nieleczenia — rowna sie za-
chorowalnosci i osiaga praktycznie 100% (5, 6,
31). Rozmiary strat sa zroznicowane i w po-
szezegolnych stadach ksztaltujg sie od 0,5% do
12% (17, 19), aczkolwiek moga one 0slggac na-
wet 40% (26). U chorujacych kur spada nies-
noéé, a gwaltownym padnieciom towarzysza
rowniez subkliniczne zakazenia (19). Enzootie
nekrotycznego zapalenia jelit s rejestrowane
w roznyeh porach roku, chociaz moze nieco
czesciej wystepujag w lecie (6, 29).

poprzedzaja

Zmiany chorobowe

Padle na NZJ ptaki wykazuja przy braku
wychudzenia — znaczny stopien odwodnienia
tkanek (30). W typowym przebiegu, tj. tokse-
micznym, obserwowane sg suche naloty mar-
twicze, zwykle zielonkawe, rzadzie] szare, po-
krywajace blone sluzowa jelita czezego 1 hiod-
rowego (11), a wyjatkowo réwniez dwunastnicy
(ryc. 1), co wynika¢ moze z zaburzen w do-
plywie soku trzustkowego przewodem Wirsun-
ga, wywolanych skurczem zwieracza Odiego w
brodawce Vatera. Zatem wysuwany poglad o
bezwzglednej inktywacji przez trypsyne toksy-
ny beta in situ wydzielania tego enzymu nie
jest taki pewny (3. 11). Obraz zmian chorobo-
wych uzupelnia jeszeze zgrubienie sciany jelit
cienkich oraz brak w przewodzie pokarmowym
plynnej zawartosci i gazu (9, 11). Ich pojawie-
nie sie wskazuje na etiologicznie odmienng in-

Ryc. 1. Martwica blony $luzowej dwunastnicy
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fekcje z udzialem kokeydii 1 C. perfringens A.
Zalegajace swiatlo jelit masy martwicze tworza
obumarte komorki nabtonka oraz rézne krwin-
ki, a poza tym widknik i wreszcie drobno-
ustroje, gléwnie laseczki C. perfringens oraz
oocysty Eimeria sp. (30). Przy diuzszym trwa-
niu choroby zniszczeniu ulega caty nablonek
kosmkéw jelitowych (willi intestinales) i pod-
stawowa ich struktura, jakg stanowi warstwa
wilasciwa sSluzdowki (lamina propria). W kon-
sekwencji tych uszkcdzen powstaje zahamo-
wanie proceséw wchlaniania.

W narzadach miazszowych nie stwierdza sie
natomiast wyraznych odchylen od normy, poza

iekiedy tylko spotykanym przekrwieniem
watroby 1 miernym obrzekiem Sledziony (41).
Aprio~ycznie zakladany brak w nich zmian
mikroskopowych {18) podwazyl! Parish (39),
wykazujge obecnos¢ mikroognisk nekrozy,
w naczyniach zakrzepdéw {thrombosis).

Pewng osobliwosc stanowi wystepowanie
zmian destrukeyjnych obok mniej lub bardziej
nasilonych proceséw regeneracji  nablonka
krypt Lieberkuhna (cryptae intestinales), czego
przejawem jest pojawienie sie komoérek z roz-
nymi stadiami mitozy (30).

Rozpoznanie

Podejrzenie NZJ nasuwa zawsze foksemicz-
ny przebieg choroby i obecniosé zmian martwi-
czveh w przewodze pokarmowym (39). Osta-
teczng jednak diagnoze umozliwia dopiero wy-
osobnienie heztlenowcow C. perfringens C oraz
stwierdzenie w zawartosci jelit padiych ptakow
toksyny beta 1 wysokiej koncentracji zarazka
(11, 45).

Wykazanie obecnosci toksyny beta polega na
przygotowaniu trypsynowanych i nie podda-
wahych dziataniu tego enzymu wyciggow z
tredei jelitowej, a nastepnie na badaniu ich
szkodliwo$ci metodg proby biologicznej. Brak
aktywnosci pierwszych ekstraktow wyklucza
obecnos¢ jadow epsilon 1 jota, wytwarzanych
przez C. perfringens B, D i E. Stwierdzenie
natomiast, ze wyciagi nietrypsynowane oddzia-
tywuja letalnie (Smier¢ myszy w ciggu kilku
godzin) oraz nekrotyzujaco (czerwona martwica
skory u Swinki morskiej), a przy tym sg ne-
utralizowane surowica przeciwzgorzelowg B i
C, dowodzi ochecno$ci w nich toksyny beta C
perfrmgens C.

Helmboldt i Bryant (18) zalecajg roznicowaé
NZJ przede wszystkim z tzw. choroba prze-
pidrek (quail disease), manifestujaca sie obja-
wami wrzodziejacego zapalenia jelit (enteritis
ulcerosa) oraz z kokcydioza jelit cienkich po-
dobng co prawda w obrazie sekcyjnym, ale
roznigea sie wystepowaniem martwicy wilgot-
nej (necrosis humida), a takze odrebnym prze-
biegiem klinicznym i obecnoscig licznych oocyst
Eimeria (sp.).

“«

Leczenie i zapobieganie

Beztlenowce C. perfringens wykazujg wrazli-
wos$¢ na wplyw wielu antybiotykow i to z roz-
nej generacji penicylin, tetracyklin oraz chlo-
ramfenikolu (6, 7, 15, 31, 43), a w mniejszym
stopniu takze zwiazkéw furanowych (17, 36). Sga,
natomiast ‘wzglednie oporne wobec streptomy-
cyny, neomycyny 1 kanatmycyny (16). W ogdlnej
profilaktyce NZJ, jak réwniez prowadzonej w
ognisku choroby, zalecane jest podawanie =z
woda do picia penicyliny w dawce 100 0G0
jm.fl, (31), lub oksytetracykliny (mepatar) w
koncentracji 3 gfl przez 3 dni (11). Gorzej na-
tomiast jest oceniany chloramfenikol (110 mg/l),
pomimo duzej wrazliwosci in vitro szezepdw
C. perfringens, co probuje sie ttumaczyé stab-
sza jego aktywnoscig w srodowisku chorobowo
zmienionych jelit (31). Nairn i Bamford (36)
zalecajg w celach profilaktyeznych dodatek do
karmy penicyliny lub siarczanu bacytracyny
(200 gf1 tong), wz_?lednie furazolidonu (400 g/1
tone przez 5 dni). Poza tym ryzyko zachoro-
wania ptakow znacznie obniza, jak wykazane
w probach doswiadczalnych zakazen (46), obec-
nos¢ w paszy linkomycyny (20 — 25 gfi tone),
fub w podobnej dawce avoparcyny (42).
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STANISEAW KOSTRZYNSKI, KONRAD DZIABA

Proba swoistego zapobiegania kolibakieriozie prosiat oseskéw

y

Katedra Epizootiologii Wydzialu Weterynaryjneso SGGW-AR,
ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Duze znaczenie w zapobieganiu kolibakterio-
zie prosigt oseskow ma wartosé biclogiczna sia-
ry i mleka macior, a szczegdlnie zawartos¢ swo-
_istych przeciwcial. Od wartosci tej zalezy sto-
pien odpormosei biernej prosigt. Obserwacije te-
renowe wskazuja, ze odpornos¢ ta nie zawsze
zabezpiecza przed zachorowaniem prosigta w
pierwszych dniach Zycia. Najczestsza przyczynag
biegunek w tym okresie jest patogenna patecz-
ka E. coli. Aby podwyzszy¢ poziom przeciwcial
w slarze w kierunku kolibakteriozy, szczepi sig
checnie maciory w koncowym  okresie ciazy
szezepionka Colivac.

W Anglii Chidlow i wsp. (2) wprowadzili do
praktyki kombinowane szczepienia doustne i
parenteralne macior uzyskujac dobre wyniki w
zapobieganiu kolibakteriozie prosiat. Podobne
wyniki uzyskali Kohler i wsp. (9) podajac z kar-
ma maciorom zywe, patogenne pateczki E. coli.
Natomiast Baljer i wsp. (1) wykazali, ze poda-
nie E. coli w dawce 10¥ bakterii/ml wyzwala
w przewodzie pokarmowym prosigt odpormosét
miejscows.

Celem pracy bylo okreslenie wartosci roznych
metod immunizacji macior i prosiat w zapo-
bieganiu kolibakteriozie prosiat w warunkach
terenowych.

Materiat i metody

Badania przeprowadzono w ciggu 4 lat na 830 pro-
sictach pochodzgacych od 78 macior w gospodarstwie
K. Warunki chowu byly niezadowalajace. Maciory zy-
wiono odpadami kuchennymi ze stoléwek zakladow
pracy i przedszkoli, uzupelnione paszg tresciwg. Okre-

sowo dodawano premiksy do paszy, a w okresie od
wiosny do jesieni uzupelniano jg zielonksg z traw lub
Iucerny. Rozpoznanie kolibakteriozy oparto na bada-
niu Kklinicznym, anatomopatologicznym i bakteriolo-
gicznym. Autoszczepionke sporzadzano ze szczepdw E.
coli 0149 K91 K88 i 0138 K81 izolowanych od pad-
lych prosigt. Po inkubacji przez 24 godziny i po okres-
leniu gesto$ci hodowli bulionowej szczepionke inakty-
wowano przez Kkilkuminutowe gotowanie, nastepnie
ustalano jej gesto§¢ na 1X101 bakterii/ml., Tab, 1.
przedstawia schemat uodporniania macior i prosigt.

W doswiadczeniu pierwszym w grupie I 10 macior
na 2—3 tygodnie przed wyproszeniem otrzymywalo z
karmg pieciokrotnie co drugi dzien szczepionke w
dawce 5X1010 bakterii/ml.

W grupie II bylo 16 macior, ktére podobnie jak gru-
pa I otrzymywaly z karmg szczepionke. Prosieta (142
szt.) w okresie od 2 do 11 dnia zycia, a wiec przez 10
dni, otrzymywaly indywidualnie strzykawksa z wezy-
kiem szczepionke w dawce 1X1010 bakterii/ml. Grupa
III, liczaca 12 macior i 115 prosiat, stanowita kon-
trole. :

W doswiadczeniu drugim [tapb. 2) oprocz szczepienia
czynnego macior i prosigt doustnie (grupa II), pro-
sieta grupy I i II zaraz po urodzeniu otrzymywaly w
iniekeji podskérnej 10 ml krwi maeior lub podawano
im w 1 i 3 dniu surowice macior (konserwowang fe-
nolem do 0,5%) w dawce 5 ml/prosie. Prosieta grupy
IIT (126 szt.) stanowity kontrole.

Przy ocenie klinicznego przebiegu zachorowan pro-
siat z objawami biegunki wyrézniono, podobnie jak
to czynili Baljer i wsp. (2): a) biegunke o przehiegu
lekkim, obejmujaca najezesciej kilka prosigt w mio-
cie, krotkotrwalg (1—3 dni), na ogdl bez objawow
ogélnych, b) biegunke o przebiegu cigzkim — diugo-
trwalz — obejmujaca najczesciej caty miot, pray kio-
rej obserwowano obok czestego oddawania wod-
nistego kalu — posmutnienie, postepujace odwodnienie
ustroju, podwyzszona, a nastepnie obnizong cieplofe
ciala. Pomimo leczenia przypadki te czesto konczyly
sie émiercia prosigcia. Do oceny statystycznej wynikow
zastosowano test Chiz.

Tab. 1. Wyniki doustnego uodporniania macior i prosigt ssgcych autoszczepionke E. coli
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Objagnienia: ** — istotnosé Téznic. przy p<0,01, * — istotnosé xdéznic przy p<0,05.
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