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Enterokokowa choroba zwyrodnieniowa
stawow kregostupa u kur
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Enterococcal vertebral osteoarthritis in chickens

Summary

Enterococci (faecal streptococci, so-called ,,fecal strep”) are common in many species of animals and in
the environment. They are part of the physiological (saprophytic), intestinal flora of mammals and birds
(described, among others, in chickens, pigeons, ducks and canaries). A new threat to poultry in countries with
intensive poultry production is now Enterococcus cecorum. Recently this species has been shown to be the
etiologic agent of enterococcal vertebral osteoarthritis in chickens. The most typical sites where these bacteria
proliferate are the thoracic spine (especially vertebrae Th4 and Th6), hip joints and ankles. It is not known
precisely what mechanisms influence the affinity of E. cecorum to these sites and how these bacteria invade
them. Many issues concerning the significance of E. cecorum in poultry pathology have not been explored.
More research is needed on the pathogenesis of this interesting pathogen infection to develop effective

methods of prevention and therapy.
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Bakterie z rodzaju Enterococcus (tzw. paciorkowce
kalowe, fecal strep) wystgpuja powszechnie u wielu
gatunkow zwierzat oraz w Srodowisku. Wchodza one
w sktad fizjologicznej (saprofitycznej) flory baktery;j-
nej przewodu pokarmowego ptakéw (opisane m.in.
u kur, golebi, kaczek, kanarkow) oraz ssakow (7, 9).
Przyjmuje sig, ze enterokoki naleza do drobnoustro-
jow oportunistycznych, ,,potencjalnie chorobotwor-
czych”, co oznacza, ze przy obnizonej odpornosci
gospodarza, moga wywotywac stany patologiczne. Wy-
kazano, ze niektdre gatunki Enterococcus bylty przy-
czyna m.in.: zapalenia wsierdzia, ostrej posocznicy
u kurczat rzeznych (5, 18), zespotu nadcisnienia ptuc-
nego u brojleréw kurzych (Pulmonary hypertension
syndrome — PHS) (21) czy osteoarthropatii w stadach
rodzicielskich brojlerow kurzych (20).

Nowe zagrozenie dla drobiu w krajach o rozwinig-
tej, intensywnej produkcji stanowi obecnie Enterococ-
cus cecorum (E. cecorum), izolowany z przypadkoéw
klinicznych zaburzen lokomotorycznych zarowno
u ptakow w stadach rodzicielskich brojlerow kurzych,
jak i u kurczat rzeznych (1, 19). Ostatnio wykazano
takze, ze bakteria ta jest czynnikiem etiologicznym
enterokokowej choroby zwyrodnieniowej stawow kre-
gostupa u kur (Enterococcal vertebral osteoarthritis —
EVOA) (14).

Enterococcus cecorum
— klasyfikacja i charakterystyka

Enterococcus cecorum nalezy do Gram-dodatnich
bakterii z rodzaju Enterococcus, rodziny Enterococ-
caceae. Gatunek ten zostal po raz pierwszy zidentyfi-
kowany u kurczat 1 opisany jako Streptococcus (S.)
cecorum przez Devriese 1 wsp. (8). Wiele gatunkow
enterokokow, uprzednio wg klasyfikacji Lancefield
zaliczanych do rodzaju Streptococcus grupy D, zosta-
o ponownie sklasyfikowanych i umieszczonych w ro-
dzaju Enterococcus, na przyktad S. faecalis, S. fae-
cium, S. avium maja obecnie nazwy: Enterococcus
faecalis, E. faecium, E. avium. Nazwe Enterococcus
cecorum wprowadzili Williams 1 wsp. (23). Enteroko-
ki maja antygen wielocukrowy grupy D zlokali-
zowany (inaczej niz u paciorkowcoéw) migdzy $ciang
komoérkowa a blona cytoplazmatyczna. Okoto 80%
szczepOw enterokokowych posiada antygen grupy D,
natomiast Enterococcus cecorum nie ma tego anty-
genu (7, 22).

Enterokoki maja ksztatt ziarniakéw (@ 1-1,3 um),
uktadajacych si¢ w pary, krotkie tancuszki lub mate
grupy, naleza do wzglednych beztlenowcow, sa kata-
lazo-ujemne. Identyfikacja izolatéw ptasich moze opie-
ra¢ si¢ na ich zdolno$ci fermentacji roznych cukrow-
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coOw z wytworzeniem kwasu mlekowego (8,
15). Enterokoki do wzrostu wymagaja podtéz
wzbogaconych w krew badz surowice. Rosna
w bulionie odzywczym z dodatkiem 6,5%
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Tab. 1. Charakterystyka postaci sporadycznej (Sporadic Vertebral Osteo-
arthritis; VOA) i epidemicznej (Epidemic Vertebral Osteoarthritis;
EVOA) enterokokowej choroby zwyrodnieniowej stawow kregostupa
u kur (Jones i wsp., 2006, Robbins i wsp., 2010)

NaCl, rowniez na podlozach zawierajacych

Cecha

Postaé sporadyczna Posta¢ epidemiczna

0,05% tellurku potasu (10). Wykazano, ze
enterokoki izolowane od ptakow nie rosna

na podtozu MacConkeya z dodatkiem fioletu | wiek ptakéw 5 35 dni 6-10 tyg./5-6 tyg.
krystahcznego, J@dpa}(ze A4 odroznlenlu od Upadki il 5-15 % (brakowania)
innych przedstawicieli tego rodzaju, gatunek .
. . Odsetek zakazonych o o
E. cecorum nie wzrasta na podtozu z dodat- D <1% > 25%
kiem 6,5% NaCl, stabo ro$nie na bulionie tryp-
Staphylococcu spp.

tonowo-sojowym (TSB) w 45°C. Devriese
1 wsp. (7) stwierdzili wzrost E. cecorum po
dhuzszej inkubacji (3 dni w obecnosci 6,5%
NaCl i 5% CO,), ale nie zawsze uzyskano

Typ produkeyjny kur

Czynnik etiologiczny

Lokalizacja zmian
anatomopatologicznych

Stada rodzicielskie brojleréw

WL Dy kurzych/kurczeta brojlery

Enter rum
Enterococcus cecorum EI0COCCUS CEcort
Obok zmian w szkielecie

i stawach réwniez zmienione
s3 inne narzady

Brak zmian w innych
narzadach

powtdrzenia wezesnie] otrzymanych wynikow
hodowli. Wykazano, ze E. cecorum do wzrostu wy-
maga wigkszego stezenia CO,, nie ro$nie takze na pod-
tozu z 0,3% azydkiem sodu (9), w nieznacznym stop-
niu przeprowadza hydrolizg eskuliny w srodowisku
wysokiego stezenia zotci (40%) oraz nie wytwarza
peptydazy pirolidonylowej (19). Hodowle E. cecorum
prowadzono tez na agarze z krwig (Columbia blood
agar) w 37°C przy 5% koncentracj i CO, oraz na wy-
bidérczym podiozu zawierajacym kanamycyng, esku-
ling 1 azydek sodu (Kanamycin aesculin azide agar —
KAA) (10, 19).

Bakteria ta nie ro$nie rowniez na wybiorczym pod-
tozu Slanteza i Bartleya (7). Wykazano duze podobien-
stwo E. cecorum do E. columbae w odniesieniu do
warunkow prowadzenia hodowli i wtasciwos$ci bio-
chemicznych. Enterococcus columbae w odréznieniu
od E. cecorum rozklada L-arabinozg, nie wytwarza
B-glukuronidazy (7). Do identyfikacji gatunkéw Ente-
rococcus oprocz testow okreslajacych cechy bioche-
miczne (AP 20 STREP) wykorzystuje si¢ metody bio-
logii molekularnej (tDNA-PCR) (2).

Wedhlug danych pismiennictwa, sktad flory bakte-
ryjnej przewodu pokarmowego kurczat zmienia si¢ pod
wzgledem zasiedlenia przez bakterie z rodzaju Ente-
rococcus. E. cecorum nie izolowano z przewodu po-
karmowego (wole, jelito cienkie, jelito Slepe) jedno-
dniowych pisklat kurzych. W tym wieku sposrod bak-
terii z rodzaju Enterococcus w mikroflorze przewodu
pokarmowego dominuje E. faecium i E. faecalis.
U kurczat 3-4-tygodniowych najczesciej z przewodu
pokarmowego izolowano E. faecium, natomiast
E. cecorum gtownie z wola (9, 17). Wykazano, ze
E. cecorum dominuje w sktadzie naturalnej mikroflory
przewodu pokarmowego u kur starszych niz 12-tygod-
niowe (nioski 1 stada rodzicielskie niosek i brojlerow
kurzych). E. cecorum jest w tym czasie najczescie]
stwierdzany w jelicie Slepym, w dalszej kolejnosci
w jelicie cienkim, nast¢pnie w wolu.

Do niedawna bardzo rzadko diagnozowano klinicz-
ny przebieg zakazenia E. cecorum u drobiu, stad tez

niewiele jest informacji na ten temat. U ludzi E. ceco-
rum izolowano z przypadkow posocznicy i zapalenia
otrzewnej (3, 11, 13).

W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost znaczenia
E. cecorum w patologii brojlerow kurzych zwiazany
ze spondylitis, martwica glowy kosci udowej (femo-
ral head necrosis) i osteomyelitis (1, 12, 14, 19, 24).

Wedltug najnowszych badan Martina 1 wsp. (http://
www.poultryegg.org) oraz Robbinsa i wsp. (http://
www.cvm.ncsu.edu/dphp/phm/documents/Robbins-
aaap2010), E. cecorum jest czynnikiem etiologicznym
enterokokowej choroby zwyrodnieniowej stawow kre-
gostupa u kur (Enterococcal Vertebral Osteoarthritis —
EVOA). Choroba moze wystgpowac w postaci spora-
dycznej (Sporadic Vertebral Osteoarthritis; SVOA)
lub epidemicznej (Epidemic Vertebral Osteoarthritis;
EVOA). W odrdznieniu od postaci epidemiczne;j
EVOA, wéréd czynnikow etiologicznych postaci spo-
radycznej moga by¢ inne bakterie niz E. cecorum (np.
Staphylococcus spp.). Zasadnicze roznice dotyczace
tych dwoch postaci choroby przedstawiono w tab. 1
(Robbins 1 wsp., 2010).

Przeglad przypadkéw zakazen wywotanych
przez Enterococcus cecorum u kur

Pierwsze doniesienie o klinicznych przypadkach
zakazen wywotanych przez E. cecorum u brojleréw
kurzych opisano w 2002 r. w Szkocji. Bakterie te izo-
lowano od ptakow w wieku 4-5 tygodni ze zdiagno-
zowana martwica glowy kosci udowej (Femoral head
necrosis — FHN) (24).

W tym samym roku Devriese 1 wsp. (8) opisali przy-
padki kulawizn u kurczat brojleréw spowodowane
zakazeniem stawow 1 kosSci przez E. cecorum. Choro-
ba wystapita w Holandii w trzech stadach liczacych
po 20 000 kurczat rzeznych. Pierwsze objawy — nagle
przypadki kulawizny — wystapity u 19-dniowych pta-
kow w dobrej kondycji. Podjgte leczenie flumeching
byto nieskuteczne. Smiertelno$¢ wynosita okoto 10%.
Podczas sekeji stwierdzono: ropne zapalenie stawow
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(arthritis purulenta) skokowych, ropne lub wldkni-
kowe zapalenie worka osierdziowego, rozpad glowy
ko$ci udowej, u jednego kurczgcia obrzek i martwice
w odcinku piersiowym (kreg T3/T4) kregostupa. W ba-
daniu histopatologicznym stwierdzono: rozrost folikut
bursy Fabrycjusza z apoptoza w czgsci srodkowej, in-
tensywny naciek komorek zapalnych ztozony z hete-
rofili i makrofagéw oraz obrzek w stawach skokowych.
Ze zmienionych miejsc izolowano E. cecorum. Stwier-
dzony stan chorobowy opisano jako bakteryjna mart-
wice chrzastek (chondronecrosis) oraz osteomyelitis
ko$ci udowej i martwice gtowy kosci udowej. W tych
badaniach stwierdzono wrazliwo$¢ E. cecorum na
amoksycyling, enrofloksacyng, opornos¢ na makro-
lidy, linkomycyng, tetracykliny, aminoglikozydy i flu-
meching.

Duze problemy zdrowotne z powodu zakazenia
E. cecorum zaobserwowano po raz pierwszy kilka lat
temu w USA, w stadach rodzicielskich brojlerow ku-
rzych (1). ,,Problemy z konczynami” i kulawizny, wy-
stepowaly gtownie u kogutéw w wieku 6-10 tygodni,
z czego ok. 5% ptakow wybrakowano. W badaniu kli-
nicznym nie stwierdzano obrzgku stawow. Chore pta-
ki siedziaty na skokach, trzymaj ac palce nog oparte na
podlozu a podudzie nieznacznie unoszac nad podto-
zem. Kregostup tukowato wygigty w strong grzbieto-
wa tworzyt tzw. garb (kyphosis). Pozycjg taka okres-
la si¢ jako ,,zgigty grzbiet” (,,kinky back”). Niektore
ptaki lezaly na boku z wyciagnigtymi konczynami.
Podczas sekcji po usunigciu ptuc stwierdzano obrzek
w okolicy czwartego kregu piersiowego (Th4) na wy-
soko$ci dwoch ostatnich zeber. Po przecigciu defor-
macji obserwowano obecno$¢ serowatego wysicku.
Mikroskopowo wykazano martwicg i zapalenie kregu
(spondylitis). Uszkodzony i zdeformowany krag ucis-
kal na rdzen kregowy, powodujac: mielopatig, demie-
linizacj ¢, fragmentacjg 1 ubytek aksonow, nekrozg neu-
ronow, gliozg i wybroczyny Uwaza sig, ze przyczyna
kulawizn 1 porazen jest ubytek ostonki (mielinowej)
wtokien nerwowych. Z wymazdw pobranych ze zmie-
nionych miejsc wyizolowano czysta kulturg E. ce-
corum.

W 2006 r. dla opisania stwierdzanych zmian choro-
bowych Jones i wsp. (http://www.ces.ncsu.edu/depts/
poulsc1/conference . proceedings/broiler breeder/2007/
_]OHGS 2007.pdf) z Unlwersytetu Stanowego Potnoc-
nej Karoliny jako pierwsi wprowadzili nazwe: entero-
kokowa choroba zwyrodnieniowa stawow kregostupa
kur (EVOA), wyr6zniajac jej posta¢ sporadyczna
i epidemiczna. Choroba wystapita u kogutow w sta-
dach rodzicielskich brojlerow kurzych. U 25-35% ko-
gutéw w wieku 6-10 tygodni zycia odnotowano: kula-
wizng, porazenie, tukowato wygiety grzbiet, siedzenie na
skokach z wyciagnigtymi do przodu koficzynami. Cho-
roba w stadzie trwata 4-6 tygodni, wzrastata liczba bra-
kowan. Smiertelno$¢ wyniosta 5-15%. Podczas sekcji
stwierdzono ropien krggostupa na wysokos$ci wolne-
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go kregu piersiowego (Free thoracic vertebra — FTV),
w jedynym ruchomym potaczeniu krggdéw piersiowych.
Ropien (barwy bladozottej do bialej) lepiej uwidocz-
niono po usunigciu ptuc, na wysokosci, gdzie narzad
ten styka si¢ z nerkami, po cigciu podtuznym krego-
stupa. W tym miejscu stwierdzono ucisk i uszkodze-
nie struktur rdzenia kregowego. Objawy kliniczne
wynikaly z ucisku ropnia na rdzen kregowy. Z ropnia
izolowano Enterococcus cecorum. W 2007 r. odnoto-
wano wzrost liczby przypadkéw EVOA w USA, aw
2008 r. pierwsze przypadki choroby zdiagnozowano
u brojlerow kurzych (w wieku 5-6 tygodni) (Robbins
1 wsp., 2010).

De Herdt 1 wsp. (12) opisali natomiast przypadki
osteomyelitis 1 arthritis wywotane przez E. cecorum
u kurczat brojleréw na 10 fermach w Belgii w latach
2006-2008 r. Pierwsze objawy kliniczne (trudnos$ci
W poruszaniu si¢) zaobserwowano u ptakéw w wieku
7-14 dni zycia. Migdzy 21.-32. dniem Zycia brojlerow
odnotowano nagty wzrost liczby chorych ptakow, za-
ostrzenie przebiegu choroby (kulawizna, porazenia,
niedowtady). Wedlug cytowanych autorow (12), typo-
wym objawem u kurczat na tym etapie choroby byto
przyjmowanie pozycji siedzacej (siadanie na tylnej
czg$ci ciata) z wyciagnigtymi do przodu konczynami
miednicznymi. Pozycja taka wynikata z ucisku zmie-
nionych struktur kostnych na rdzen krggowy w dal-
szym odcinku piersiowym na skutek uszkodzen i osteo-
myelitis wywotanych przez E. cecorum. Ponadto
w opisywanych przypadkach obok zmian zapalnych
odcinka piersiowego kregostupa (w czesci doogono-
wej) stwierdzano zmiany w stawach skokowych (osteo-
myelitis 1 arthritis). Ptaki nie mogly si¢ poruszac, nie
byty w stanie pobiera¢ wody i1 paszy. Gtéwna przyczy-
na padni¢¢ bylo odwodnienie. Zejécia Smiertelne mia-
ty miejsce najczqsﬁciej migdzy 21. a 32. dniem Zycia
ptakow. Duza czg$¢ strat wynikata z konieczno$ci wy-
brakowan. Smiertelno$é w stadzie wynosita 2-7%,
odsetek upadkow dziennych wynosit od 0,11 do 0,58.
W badaniu anatomopatologicznym stwierdzono obrzqk
zapalny, zwykle miedzy krggiem Th5-Th7 kregoshupa.
W badaniu histopatologicznym zmienionego odcinka
kregostupa widoczne byto wieloogniskowe, przewle-
kte ropne zapalenie szpiku i ko$ci, charakteryzujace
si¢ tworzeniem torbieli i resorpcja kosci beleczkowe;.
W czgsci srodkowej torbieli znajdowat sig naciek he-
terofili, otoczony tkanka taczna z udziatem komorek
olbrzymich. W badaniu bakteriologicznym ze zmie-
nionego odcinka krggostupa izolowano E. cecorum.
Ze stawow skokowych izolowano E. cecorum, niekie-
dy takze razem ze Staphylococcus sp. W antybiotyko-
gramie wykazano wrazliwo$¢ E. cecorum na ampi-
cyling, amoksycyling i makrolidy. Niektére izolaty
E. cecorum okazaly si¢ oporne na linkomycyng, tetra-
cykling, oksacyling 1 aminoglikozydy. Antybiotyko-
terapia okazala si¢ skuteczna, gdy podawanie anty-
biotykow (amoksycylina i/lub tylozyna) wprowadzo-
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no zapobiegawczo juz od pierwszego tygodnia zycia
ptakow (12). W opisywanych przypadkach wykluczo-
no zakazenie: Ornithobacterium rhinotracheale, My-
coplasma synoviae, Mycoplasma gallisepticum (PCR)
oraz reowirusami (hodowle komoérkowe). W jednym
ze stad stwierdzono jednoczesne zakazenie adeno-
wirusem serotyp 5 (FAVY), jednakze jego znaczenie
w przebiegu zakazenia E. cecorum nie jest poznane
(12).

W 2008 r. rowniez w Kanadzie odnotowano przy-
padki osteomyelitis 1 arthritis u kurczat brojlerow
1 w stadzie rodzicielskim brojleréw,
zwiazane z zakazeniem E. cecorum
(19). W sierpniu 2008 r. u 4-tygod-
niowych kurczat brojlerow wystapi-
a kulawizna, nieche¢ do stania i cho-
dzenia. Ptaki siedziaty, opierajac si¢
na skokach i palcach, z uniesionym
podudziem. Stwierdzono szybki
przebieg choroby, ze Smiertelno$cia
7% w trzecim dniu. Sekcja zwtok
1 badania histopatologiczne wyka-
zaly zapalenie stawow skokowych,
kolanowych 1 stawoéw biodrowych,
jak rowniez zapalenie szpiku kosci
udowej, kosci piszczelowo-stgpo-
wej oraz ostre ogniskowe zapalenie
kosci 1 szpiku w trzonie czwartego
kregu piersiowego. W pazdzierniku
2008 r. drugi przypadek osteomye-
litis wywotany przez E. cecorum
stwierdzono u 9-tygodniowych kur-
czat w stadzie rodzicielskim broj-
lerow. Okoto 2% kogutow wykazy-
wato niech¢¢ do chodzenia i przy-
siadanie na skokach. Sekcja zwtok
wykazata zapalenie kos$ci 1 szpiku,
ropnie 1 martwicg dalszego odcinka
piersiowego odcinka krggostupa
(kreg Th4) z uciskiem na rdzen kre-
gowy. Identyfikacje E. cecorum wy-
izolowanego ze zmienionych miejsc
przeprowadzono za pomoca badan
bakteriologicznych i molekularnych
(sekwencjonowanie).

Wedtug najnowszych danych,
osteomyelitis krggostupa i spondylo-
listhesis (,,kinky back syndrome”)
zdiagnozowano rowniez w 8 stadach
rodzicielskich brojlerow kurzych na
Wegrzech (14). Objawy kliniczne,
siedzenie na skokach z nieznacznie
uniesionymi stopami zaobserwo-
wano u 8-30% kogutow w stadzie,
w wieku 5-13 tygodni. Badania wy-
kazaty powigkszenie 1 znieksztatce-
nie kregu piersiowego Th6 oraz zwe-
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Ryec. 2. Zmiany makroskopowe w przebiegu EVOA. Widoczna deformacja w oko-
licy ostatnich kregéw piersiowych (24)
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zenie kanatu kregowego w tym odcinku. Stwierdzo-
no resorpcj¢ tkanki kostnej 1 tworzenie sekwestréw
(martwakow), wzmozona aktywnos$¢ osteoklastow,
proliferacje tkanki wtdknistej, nacieki z heterofili i two-
rzenie stwardniatych warstw w trzonach krggowych.
Ze zmienionych miejsc w kreggostupie wyizolowano
E. cecorum.

W lipcu 2011 r. przypadek EVOA zdiagnozowano
w Polsce. Choroba wystapita w stadzie brojlerow
kurzych i miata typowy przebieg. Objawy kliniczne
(ryc. 1) 1 zmiany sekcyjne (ryc. 2) byly zgodne z opi-

Ryc. 1. Typowe objawy kliniczne obserwowane w przebiegu enterokokowej cho-
roby zwyrodnieniowej stawow kregostupa u brojlera kurzego wieku 38 dni (24)

Sy =
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sywanymi w pi§miennictwie. Ze zmienionych miejsc
izolowano E. cecorum.

Patogeneza zakazen E. cecorum

Patogeneza zakazenia kurczat przez E. cecorum oraz
czynniki ryzyka nie zostaty poznane (1, 12). Dotych-
czas w etiologii arthritis, osteomyelitis, stanow pato-
logicznych dotyczacych krggostupa potwierdzono
udziat m.in. Escherichia coli, Staphylococcus aureus
(1). Miejscem predylekcyjnym, w ktérym dochodzi do
namnozenia E. cecorum, jest odcinek piersiowy kre-
gostupa, zwtaszcza kreg Th4 i Th6, oraz stawy biod-
rowe i1 skokowe. Nie wiadomo, jakie mechanizmy
wplywaja na powinowactwo bakterii do tych miejsc
1 w jaki sposob przedostaja si¢ one do nich (1, 12).

Wydaje sig, ze zrodlem zakazenia dla kurczat moga
by¢ szczepy E. cecorum wystepujace w Srodowisku
(12). Wedtug niektérych autorow, przyczyna choroby
jest szczep pochodzacy z jelit lub drog oddechowych,
ktory droga krwi dostaje si¢ do kosci. Wedlug Aziza
i Barnesa (1), bakterie E. cecorum prawdopodobnie
zostaja przeniesione z krwia lub poprzez worki po-
wietrzne. Uwaza si¢, ze w przebiegu zakazenia do-
chodzi do posocznicy (12).

Martin i wsp. (2010) po eksperymentalnym zakaze-
niu kurczat szczepem E. cecorum odnotowali tworze-
nie ropni w kregostupie, z ktdrych reizolowano ten
zarazek. W oparciu o przeprowadzone badania auto-
rzy sugeruja, ze do zakazenia moze doj$¢ droga po-
karmowa lub dozylna. Choroba nie wystapila u pta-
kow, ktorym E. cecorum podawano do workow po-
wietrznych, ani u ptakéw narazonych na stres chemicz-
ny (po podaniu deksametazonu).

Przyczyny coraz liczniejszych przypadkow klinicz-
nych zakazenia kurczat brojleréw przez E. cecorum
nie sa znane (12). Prawdopodobnie wynikaja one ze
zwigkszonej zjadliwosci E. cecorum, jednakze wyka-
zane roznice dotyczace antybiotykowrazliwosci izo-
latow tej bakterii nie potwierdzaja takiej hipotezy. Stal-
ker i wsp. (19) sugeruja, ze szczepy E. cecorum wcho-
dzace w sktad naturalnej flory jelitowej oraz szczepy
wywolujace chorobg r6znia si¢ zjadliwoscia.

Uwaza sig, ze do wystapienia klinicznego przebie-
gu zakazenia przyczynia si¢ zwigkszona ekspozycja
brojleréw na dzialanie czynnikéw predysponujacych,
takich jak: selekcja genetyczna, zmieniajace si¢ po-
trzeby zywieniowe kurczat, wystegpowanie innych za-
kazen (12). Sugeruje si¢ takze, ze czynnikiem predys-
ponujacym jest stres zwigzany z zaburzeniem prawid-
towej mikroflory przewodu pokarmowego (Martin
1 wsp., 2010). Wedlug hipotezy Stalkera i wsp. (19),
na skutek zaburzenia funkcjonowania bariery jelito-
wej w przebiegu np. kokcydiozy czy bakteryjnych
enteropatii, dochodzi do zwigkszenia i braku selek-
tywno$ci w przepuszczalnos$ci jelitowej, co sprzyja
przedostawaniu si¢ E. cecorum do krwi. Czynnikami
predysponujacymi moga by¢ takze zakazenia wirusami
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powodujace immunosupresj¢ (np. wirusy choroby Ma-
reka, choroby Gumboro czy zakaZnej anemii kurczat).

Wedtug niektorych autorow, zwigkszona predylek-
cja E. cecorum do kregu Th4 moze by¢ zwiazana
z nieprawidtowa ruchomoscia kregdw w tym odcinku
kregostupa, wezesniejszymi mikrouszkodzeniami,
zmiang dotyczaca unaczynienia (1, 19). Nalezy pamig-
tac, ze kura ma 7 kregow piersiowych. Wigkszos$¢ kre-
gdéw w odcinku piersiowym kreggostupa zrasta si¢ ze
soba w kos¢ grzbletowq (notarmm) Notarium tworzy
ostatni kreg szyjny 1 trzy pierwsze kI'le piersiowe,
fuzja kregow w jedna kos$¢ rozpoczyna si¢ u kurczat
od 4. miesiaca zycia. Czwarty kreg piersiowy jest ,,wol-
ny” 1taczy siQ ruchomo z kolejnym (16).

Nie jest rowniez jasne, dlaczego choroba dotyczy
gtownie sameow w stadach kur mlqsnych (samce/sa-
mice 85%) (1). Wydaje sig, ze moze mie¢ to zwigzek
z wicksza masg ciata, kreggdéw i stawdw u kogutow, co
predysponuje do urazéw i namnazania E. cecorum (12).

Diagnostyka zakazen E. cecorum

Diagnostyka opiera si¢ na danych z wywiadu (wiek
ptakow, typ stada), objawach klinicznych (ostabienie,
kulawizna, porazenia konczyn miednicznych, typowa
pozycja siedzaca). W diagnostyce rdéznicowej nalezy
wykluczy¢: zapalenie stawoéw konczyn miednicznych,
zapalenie pochewki $ciggna, zapalenie tkanki kostnej
1 szpiku kostnego, urazy, zatrucie zwiazkami jonofo-
rowymi (1).

Zapobieganie i terapia

W celu zapobiegania wystapienia EVOA zaleca sig
przestrzeganie wymagan dotyczacych warunkoéw od-
chowu, skuteczna kontrolg kokcydiozy, zapewnienie
ptakom dobrostanu, zapobieganie chorobom uktadu
oddechowego. Zaleca sig takze unikanie ostrych i dras-
tycznych systemow restrykcji paszy. Jak potwierdzaja
de Herdt i wsp. (12), skuteczna metoda zapobiegaw-
cza w stadach z rozpoznana choroba byta profilaktycz-
na antybiotykoterapia, gdy podawanie antybiotykdéw
wprowadzono zapobiegawczo juz od pierwszego ty-
godnia zycia ptakow. Niebezpieczenstwo zwiazane
z wywotanymi przez enterokoki infekcjami wynika
w najwigkszej mierze z ich szerokiej antybiotykoopor-
nos$ci, co w duzym stopniu utrudnia leczenie (4, 22).

Zakazenia E. cecorum sa istotna i wzrastajaca przy-
czyna brakowan i strat ekonomicznych w chowie kur
stad rodzicielskich brojleréw i kurczat brojlerow. Wiele
zagadnien dotyczacych znaczenia E. cecorum w pato-
logii drobiu nie jest poznanych. Potrzebne sa dalsze
badania nad patogeneza zakazen tym interesujacym
zarazkiem oraz opracowanie skutecznych metod za-
pobiegania i leczenia.
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