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ZYGi[U,-r-T CYGAN

Przemysłow-y chóu, kurcząt rzeżnych pozwa-
ia uzyskirvac d_Lłze, i to rv krótkirn czasie,
prz; rosty masy ciała, aie jednocześn,ie sprzyja
rv;,-buchom nowych, mało znanych chorób za-
kaznych, do jakich m.in. rrależy nekrotvczne
zapalenie ,ielit 

- NZJ (łac. 
- 

enterżti,s necra-
tżcans gallżnarum., &n§. - necrotic enteritis in
broilers). W warunkach pclwstających b,owiem

tte niefizjologicznego żyw,ienia - zabu-
rzeń homeo]stazv or]ganizmu ograniczone stają
się rór,vnież jego możlir,vości przystosowawcze
(19). W przypadku NZJ dotyczy to kurcząt
szczegÓInie ras mięsnych, tj. cechujących się
wyjątkowo szyklkim wzrostem (36).

Etristoria

f\eknotyczne zapalenie leht u kurczqt

zaklad Higieny lveterynaryjnej, ul. słowicza 2, 20-336 Lublin

z powociu niestwierdzenia dotychczas w orga-
rriźmie, chorych ptakórv jadu alfa (lecytynaza
C), tj. głól,vnej toksyny letalnej tego serotypu
(32), Sugerowany zwtązek niektórych szczepólv

- silnycl-r producentów lecytynazy C 
- 

z
chorobą (19) nie prz,eLsądza jeszcze o ich roli,
zl,vlaszcza w świetle danych wskazujących na
pgdobną a}<tywnośc izolatow pochodząc5rch z
tkanek cłiłkowicie zdrowych zwterząt (8). Rów-
nież niska nroc enterotoksyny, produkowanej
przez laseczkę zgorzeli gazowej (33, 34), i sła-
ba na nią wrażiitł,ośó kurcząt (3B), rvyklucza
raczej jej znaczenie w etiologii NZJ (2). Zatem
obraz choroby i śmierć ptaka jest następstrvem
dorninują,cych oddziaływań toksyny beta C.
perJrżtl,gens C (39, 45).

Formułę toksynogen,ności szczepów C, per-
Pierwszy opis choroby, która wybuchła w jringens C .-. wyos,o,bnionvch w naszym \raiu

Anglid 
- ńodał w 1961 r. Pa,rish (39). Następne od kurcząt - 

charakteryzuje toksyna beta,
dońesienia o lvystępowaniu NZJ pochodzą z strvierdzar}a w hodowli bakteryjnej w koncen-
roznych kontynentóń, tj.Australii (4, 17,36), tracji 1000 Dl'Mloo/ml (przy 5 godzinnej inku-
Ameryki (5, 18, żI), Azji (27) itruropy (23, 25, bacji), a poza tym czynnik ni, (dezoksyrybonu-
35, 3Ż), w tym także Polski (11, 12). Proces kleaza) w wysokim mianie !Ia24 - 1l204s i
szerzenia się w ś.wiecie NZJ, przypadający w łv niskim, tj. nie przekraczającym 1/16 ró."lrnież
r,viększości krajorv na lata 1960-1970 , począt- antygen alfa, mianowany enzymatycznie jako
kołl,o wykazyrłzał paralelizm z wprowadzaniem lecytynaza (12). Ciepłooporność drobnoustro-
intesyrvńych"systemów tuczu kuicząt,-ale póż- jó."v izolowanych od ptaków w Anglii (IOO'C
niej zarl,solvały się tendencje spadkowe (19). w ciągu. 2 godzin) oraz zespóŁ produkowanych

Etiologia , Pol",3"r"i"'i,"'""T#.":'r:T3,. 
łł,ił"łłńÓ'fu"l:

glupa 2a) wyosobnionych w Europie z przy-
Pervniejsze są poglądy rviążące nekrotyczne padkólv NZJ u człowieka (l4, +7, 4B). Izolatv

zapaienie jelit u kurcząt z dztałaniem beztle- natomiast pochodzące od mieszkańców z Nowej
nowców C, perfrźngens C, a ściślej - z wyt- Gwinei (podgrupa 2b), chorujących z objawami
\NaTzaną pl-zez nie letalną nekrotoks;rną beta nekrotycznego zapalenia ,jelit ,cechuje brak
(II, 22, 23, 2-c, 36, 39). N,Iniej natomiast prze- termorezystentn;rch endospor i szerszy skła,d
kon;zwują opinie o ro}i pTzyczynowej drobno- antvgenow uboczn;.ch (dodatkowo teta aTaz
ustrojów C, perfringens A (2, 5, 30, 46), a to mi). Dane te są zestawione u, tab. 1.

Tab. 1. Ant5lgeny toksy,czne szczepór,v pochodrzących z różnych ,przypadików NZJ u ptakÓ,w oraz człor,vieka

Pod,gru- 
|"o"nour"o.
l

Antygeny toksyczne

S,erotyp
toksycz,rey

AngIia
(ptaki,
człowiek)

Nowa
Gwinea
(człowiek) c-

objaśnienia: + - Wytwarzanie toksyny, c+ _ wytwatzanie cieploopornych endospor, - - niewytwarzanie toksyny,
c- - nie\,vytwarzanie cieplooporn],ch endospor, nb - niebadano.

główne

alfa beta

Ciepłoopor-
ność

endospor

c+
c
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Patogeneza

toks_vny beta (36, 39, 4B).

karmiania (10).

Dodatkolvą pred_vspozyc ję rłl patogenezre
NZJ stanorł,i uśzkodzenie błonv śluzorvej w1--

(46 ).

, Płzebieg kliniczny

392

Iz|lh ,|7, 19), aczkolwiek mogą one oslągac na-
wet 400.1o (26). U chorujących }<ur spada nieś-
ność, a gwałtovinym padnięcio,rn towarzyszą
rownież subt ti.ric"he zakażenia (i9), Enzootie

zapalenia jelit są rejestrowarre
ach roku, chociaż może niecc
ują u, ,lecie (6. 29).

Zlni'any chorołrorve

R.ri:., 1. §{artn,ica błony śluzolvej drrlrnastnicy
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fekcję z udziałe,rn kokcydii i C. perfrźngens A,
Zaiegające światło jelit masy martwicze tworzą
obumarłe komórki nabłonl<a oraz różne krwin-
ki, a poza tym u,łórknik i wreszcie drorbno-
ustroje, głównie laseczki C. perJrżngens oraz
o,ocyst;l Eżmrcriu sp, (30). Przy dłuższym trwa-
niu choloby zniszczeniu ulega cały nabłcnek
kos,rrlków jelitowych (użllż żntestinales) i poC-
stawowa ich struktura, jaką stanowi warstlva
rł,łaścir,va śIuzówki (lamina proprźa). W kon-
sekwetlcji tych uszkodzeń powstaje zalranro-
rvanie procesów rvchłaniania.

W narządach miąższowych nie strvierdza się
natomiast wllraźrrych odchyleń od normy, poza
niekiedv tylko spoty"kanlrm przekrrvienierrr
rvątroby i miernl.m obrzękiem śledziony (41).

Aplio,-y-cznie zakładany brak rv nich zmian
nrikroskcpo-,vych (18) podważył Parish (39),
lvytazując obecność mikroognisk nekrozy, a
w nacz)Iniach zakrzepów (throrilbosis).

Pev,,ną osob]irłrośc stanolvi występorvanie
zmian clestrukc5.jnych obok mniej lrrb bardziej
nasilonl,ch procesórł, regeneracji, nabłonka
krypt Lieberkuhna (cryptae ź,ntestinales), czego
przeiawern jest pojawienie się l<onrórek z róz-
nvmi stacliarrri mitozy (30}.

iBozpoznałrie

Podejrzenie NZJ nasrrw-a zal,\,sze tokseinicz-
ny przebieg chorcb1. i obecrrość z,mian martrvi-
cz\.cil rł, przełvocize pokarmowyln (39). Osta-
teczną jedna}< diagnozę lltnozlilł,ia dopiero rł,y-
osobnienie beztlenowcór,v C. perJringeng C oraz
strł-ierdzenie \trl za\\,aTtości lelit padłych ptaliólv
tOksyn_v beta i rł-l.sokiej koncentracji złrazka
(1i,45),

V/ykazanie obecności toksyny iceta polega na
prz,l,gotowaniu tr;,psYnou,anvcŁ1 i 1-1l,e podda-
rvahych działaniu tego enzymu wyciągów z
treśr:i jelitorł,ej, a następnie na badaniu ich
szkodliwości metodą próby biologicznej. Brak
aktywności pierwszych ekstraktórł, wyklucza
obecność jadórł, epsilon i jota, wytłvarzan,r,-ch
przez C. per,t'rin"plens B, D i E. Stwierdzenie
natomiast, że rv,vciągi nietrynsvir,owane oddzia-
ł3-1vują letalnie (śmierć mysz,v rv ciągu kilku
gcdzin) oraz nekrotyzująco (czerwona martłvica
skóry u śłvinki morskiej), a pTzy tym są ne-
utral,izowane surowicą przeci:lvzg,orzelową B i,

c, dowodzi obecnoścli rv nich toksyny beta c.
perfringens C.

I,Ielmboldt i Bryant (1B) zalecają różnicolvać
NZJ przede wszystkim z tzw. chorobą prze-
piórek (quail disease), manifestującą się obja-
rvami rvrzodzieiącego zapalenia ietrit (enteritis
ulcerosu) Q\raiz z kokcy,diozą jelit cienkich po-
dobną co prawda w obrązie sekcyinvm, ale
r,óżniącą się występowaniem martrvic.v wiigot-
ne1 (necrosis humidu), a także odrębnyrn prze-
laiegierrt kliniczn1,-m i obecnością liczt1_1-ch cocl.st
Eimeria (sp.\.

Leczenie i zapobieganie

E,eztlenolvc e C. perJ ring ens w34<azują wrażli-
lr,ość na wpływ wieiu antl.biotyków i to z róż-
nej generacji penicyiin, tetracykli,n oraz chlc-
ramfenikolu (5, 7, 15, 31, 43), a w mniejszym
storpniu także zwtązków furanowych (1?, 36). Są.
natomiast twzgJ.ęd,nie oporne wobec streptomy-
cyny, neonycyny i kanarmycyny (1,6). W ogÓInei
profilakt;,ce NZJ, jak rólłniez plowadzonej w
ognlislkLl choroby, zalecane jest podaw-anie z
rvodą do picia penicyliny rł, dawce 100 000
j.m./1, (31), lub dksytetrac.vkliny (mepatar) rv
koncentracji 3 g/1 przez 3 dni (11). Gorzej na-
tomiaist jest ocerriany chlo,ramfelnikol (110 mg/l),
pornimo dużej wrazłiwośct źn użtro ,szczepów
C. perJrżnge??s, co próbuje się tłumaczyć słab-
szą jego ąktywnością w środowisku chorobowc
zrnienionvch jelit (31), Nairn i Bamford (36)
zalecają w cel,ach profilakt3,cznl.ch doclatek do
karmy penicylinv ltib siarczanu bacytracałry
(zil0 g/1 tonę), łvzqlęclnie fr,rrazoiićionu (400 g/1
tonę przez 5 cini). Foza t;,-m ryzyko zachoro-
łi,ania ptakórł. znaczytie obniża, jak .,ł,ykirzanc
rr- próbach riośłviaclcąalnr.ch zakażen (46). oi:ec-
ność lv pasz}, 1inl<ornyc,vny (20 

- ż-ł g| ), tonę),
1ub ly podobnej dar,r,cc a-,,oparcvny (42).
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Próbo swoistego zqpobiegonio koIlbokteriozie p!^os!ql o§esi(ów

Katedla Epizootiologii wń"iaru Weterynaryjnego SGGW-AR,
ul. Grochowska 272, 03-849 Warszawa

Duże znaczenie w zap,obieganiu ko]ibakterio-
zie pr,osiąt orsesków ma w,artość biologiczrna sia-
ł:y ri mleka maoior, a szcz,egÓln-ie zawartŃĆ si,v,o-
istych przecii,vciał. Od wartości tej zależv sto-
pień odlpo,rrriości biernej prosiąt. Obserwacje te-
r€nowe wskazują, ze o,dporrrość ta nie zawsze
zabezpiecza przied zachoirowaniem pr,o,sięta w
pierwszych dni ach życia. Na jczęst,s,zą plTzycz\mą
biegunek w tvm okresie jest pat,o,genna pałecz-
ka E. colź. Abv podwyż,sz_vć poziom przec rvciał
,r,v siarze rr ikierulnku kolibakteriozy, szczepi się
o,becnie macio,rv w końco,wvm okrelsie ciąŻY
szczepionką Col,ivac.

W Anglńi Chidlow i łvsp. (2) łvprorvadzili do
plaktyki ko,mbinowang 52g2g,pięnia doustne j

parerrteralne macior uzyskując dobre wyniiki w
zapobi,egalrriu kolibakteriozie prosiąt. Podobne
łvyniki uzyskali Kohler i wsp. (5) podając zkaT-
rną macionofil zywe, patogenne pałeczki E. colź.
Natomiast Baiier i wsp, (1) wykazatri, ze poda-
nie E, colż w dawce ].0'0 bakterii/ml wyzwala
w przewodzie pokarmowym prosiąt odporność
rrnie jscow-ą.

Celem pracy było określenie wart,ośoi różnych
rnet,od immunizacji macior i prosiąt w zapo-
biegarr,iu kolibakteriozie prosiąt w wał:unkach
terenowych.

Materiał i metody ,i_:.!i]

Badarlia plzeprowadzono w ciągu 4 lat na B30 pro-
siętach pochodzących od ?B macior rv gospodarstwie
K. Warunki chowu były niezadowalające, Maciory ży-
wiono odpadami kuchennymi ze stołówek zakładów
prac;ł i przedszkoli, uzupełnione paszą treściwą. Okre-

Tab. 1. Wyniki doustnego uodporniania macior i prosiąt ssących autoszczePionkę E. coli

sowo dodawano premiksy do paszy, a w okresie od
wiosny do jesieni uzupełńano ją zielonką z tralłr lub
Iucerny. Rozpoznanie kolibakteriozy oparto na bada-
niu klinicznym, anatomopatologicznym i bakteriolo-
gicznym. Autoszczepionkę sporządzaflo ze szezep1w E,
coh aI49 K91 KB8 i 0138 KBl izolowanych od pad-
łych prosiąt. Po inkubacji przez 24 godziny i po okleś-
leniu gęstości hodowii bulionorvej szczepionkę inakty-
u,owano przez kilkuminutowe gotowarrie, następnie
ustalano jej gęstość na 1X10lo bakterii/ml. Tab, 1"
przedstawia schemat uodporniania macior i prosiąt.

W dośw-iadczeniu pierwszyfil, w grupie I ].0 macior
na 2-3 fygodnie przed wyproszeniem otrzymywało z
karrną pięciokrotnie co drttgi dzień szczepionkę w
davlce 5X1010 bakterii/ml.

W grupie II było 16 maciol, które podobnie jak gru-
pa I otrzymywaly z karmą szczepionkę. Prosięta (142
szt.) w okresie od 2 do 11 dnia życia, a więc przez 10
dni, otrzymyl,vały indywidualnie strzykawką z węży-
kiem szczepionkę w dawce 1X101o bakterii/ml. Grupa
III. licząca 12 rnacior i 115 prosiat. stanowiła kon-
trcl ę.

vr' doświadczeniu drugim (ta§. 2) oprócz szczepienia
czynnego macior i prosiąt doustnie (grupa II), pro-
sięta grupy I i II zaraz po ulodzeniu otrzymywały w
iniekcji podskórnej 10 m1 krv,i maeior lub podawano
im w 1 i 3 dniu surowicę macior (ko,nserwowaną fe-
nolem do 0,5iY0) w'dawce 5 ml/prosię. Prosięta grupy
III (126 szt,) stanowiły kontrolę.

Pr kliniczneg pro-
siąt mi biegur,.^ jak
to c jer i wsp. iegu

zastosowano test Chi2.
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objaśnienia: ** _ istotność różnje r'rzy p<0,01, . _ istotnośó lÓŻnic przy p<0,05.
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