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First case of enterococcal spondylitis in broiler chickens in Poland

Summary

A new threat to poultry in countries with intensive poultry production is now Enterococcus cecorum.
Recently it has been shown that this species is the etiologic agent of enterococcal vertebral osteoarthritis
(EVOA) in chickens. Typical places where bacteria come to the proliferation are thoracic vertebrae, hip joints
and ankles. It is not known precisely what mechanisms influence the affinity of enterococci for these places
and how bacteria enter them. In the present study the first case in Poland of enterococcal spondylitis caused
by E. cecorum in broiler chickens has been described. Birds at the age of 6 weeks showed problems with
moving, sitting posture, arching of the back. Decreased weight gain and increased culling were noted. During
necropsy the characteristic abscess in the Th6-Th7 vertebra compressed of the spinal cord and femoral head
necrosis was observed. The disease was confirmed by bacteriological tests and PCR. Many issues concerning
the meaning of E. cecorum in pathology of poultry are unknown. More research is needed on the pathogenesis
and development of effective prevention methods and therapy.
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Nowym zagrozeniem zdrowotnym dla wielkotowa-
rowej produkcji drobiarskiej jest enterokokowa
choroba zwyrodnieniowa stawow kregostupa u kur
(Enterococcal Vertebral Osteoarthritis — EVOA) po-
wodowana przez bakterie Enterococcus cecorum
(E. cecorum) (1). Choroba moze wystgpowaé w po-
staci sporadycznej (Sporadic Vertebral Osteoarthritis
—SVOA) lub epidemicznej (Epidemic Vertebral Oste-
oarthritis — EVOA). Przypadki postaci epidemiczne;j
(EVOA) najczesciej diagnozuje si¢ u kogutow w sta-
dach rodzicielskich brojlerow kurzych, jak 1 u kurczat
rzeznych. Odsetek zakazonych ptakow w stadzie wy-
nosi ponad 25%, a upadki 1 brakowania si¢gaja od
5% do 15%. Natomiast posta¢ sporadyczna (SVOA)
stwierdza si¢ zwykle w stadach kurczat brojlerow,
u ptakow powyzej 35. dnia zycia. Odsetek zakazen
1 upadki w takich przypadkach wynosza ponad 1%.
W odroznieniu od SVOA z zakazonych miejsc w prze-
biegu EVOA izoluje si¢ wylacznie E. cecorum, a zmia-
ny stwierdza si¢ jedynie w uktadzie kostnym (14, 19).
Nalezy podkresli¢, ze E. cecorum, podobnie jak inne

gatunki bakterii z rodzaju Enterococcus, wchodzi
w sktad naturalnej mikroflory przewodu pokarmowe-
go ssakow 1 ptakow (6, 8).

Pierwsze doniesienie o klinicznych przypadkach
zakazen wywotanych przez E. cecorum u brojleréw
kurzych opisano w 2002 r. w Szkocji (24). Od tego
czasu w wielu krajach (2002 — Holandia; 2008 —
Belgia; 2008 — USA; 2010 — Kanada) odnotowano
kolejne przypadki tej choroby u kurczat brojlerow.
W 2010 r. zespot naukowcow z Uniwersytetu Stano-
wego Poinocnej Karoliny jako pierwszy podat nazwe
dla opisywanej jednostki chorobowej, okreslajac ja
terminem ,,enterokokowa choroba zwyrodnieniowa
stawow kregostupa” kur (EVOA). W pisSmiennictwie
mozna znalez¢ rOwniez okreslenie ,,enterokokowe za-
palenie stawow kregostupa” (enterococcal spondylitis
— ES) opisujace ten zesp6t chorobowy (18).

Autorzy niniejszego opracowania opisuja pierwszy
w Polsce przypadek postaci epidemicznej enteroko-
kowego zapalenia stawow krggostupa u kurczat broj-
leré6w wywotanego przez E. cecorum.
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Materiat i metody

Do Zaktadu Choréb Ptakow (ZCHP) Wydziatu Medy-
cyny Weterynaryjnej SGGW w Warszawie dostarczono
brojlery kurze w wieku 38 dni z bardzo charakterystyczny-
mi i wezesniej nie obserwowanymi problemami w poru-
szaniu si¢. Ferma, z ktorej pochodzity ptaki, zlokalizowana
byla na terenie woj. Swigtokrzyskiego. Obiekt sktadat si¢
z 10 kurnikéw, ktore tacznie (w terminie 5 dni) zasiedlono
158 350 jednodniowych pisklat brojlerow pochodzacych
z tego samego zaktadu wylegowego. Pierwsze zasiedlono
kurniki oznaczone jako 4, 5, 6 (tab. 1), nastgpnego dnia
kurniki 1, 2, 3, za$ po pigciu dniach kurniki 7, 8, 9 1 10.
W wywiadzie ustalono, Ze problemy zdrowotne wystapity
w réznym nasileniu w 6 kurnikach (1-6). Natomiast w za-
siedlonych najp6zniej kurnikach 7-10 nie obserwowano
zaburzen motorycznych ani konieczno$ci zwigkszonego
brakowania ($redni procent padnig¢ i brakowan w tych sta-
dach nie przekraczat 3,55%). W drugim tygodniu odcho-
wu w najwczesniej zasiedlonych kurnikach 4, 5, 6 zaob-
serwowano pojedyncze ptaki z problemami motoryczny-
mi. Zaordynowano amoksycyling 80% 200 g/1000 1 wody
przez 5 dni w %2 wypijanej wody oraz dodatek mineralny
z witaming D, przez 5 dni w /2 wypijanej wody (dawkowa-
nie wg zalecen producenta). Podczas leczenia nie odnoto-
wano wzrostu brakowan, jednakze po zakonczeniu lecze-
nia liczba ptakow z problemami motorycznymi zaczgta
wzrasta¢. Masa ciata do 3. tygodnia chowu byta w normie
(lub powyzej), pdzniej nastapit spadek dynamiki przyro-
stow i silne réznicowanie stad (tab. 1). Do 3. tygodnia licz-
ba upadkdéw wraz z brakowaniem we wszystkich obiektach
oscylowata w granicach przyjetych norm — tj. ok. 10-20
szt./dobg. Od 4. tygodnia nastapil lawinowy wzrost liczby
ptakow brakowanych z powodu problemow motorycznych.

Badanie anatomo- i histopatologiczne. Podczas sekcji
do badan mikroskopowych pobierano zmieniony odcinek
kregostupa piersiowego, wycinki watroby, $ledziony, bur-
sy Fabrycjusza, serca, ptuc, nerek, trzustki, dwunastnicy,
zotadka gruczotowego i migsniowego oraz mozgu. Mate-
riat utrwalano w roztworze zbuforowanej 10% formaliny.
Kregi piersiowe poddano odwapnianiu za pomoca metody
histochemiczne;j.

Badanie RTG. Wykonano zdjecia rentgenowskie wy-
izolowanych odcinkéw kregostupa, uzywajac stacjonarnego
aparatu Prestige II (General Electric, USA). Do obrobki
klisz zastosowano standardowa procedurg.

Badanie serologiczne. Po postawieniu diagnozy od 23
chorych kurczat z kurnika nr 1, w wieku 48 dni, pobrano
probki krwi do badania testem ELISA w celu oceny stop-
nia odpornosci poszczepiennej i ewentualnego rozpozna-
nia innych chorob (zwlaszcza o przebiegu podklinicznym).
W uzyskanych surowicach oznaczono obecno$¢ przeciw-
ciat przeciwko wirusowi zakaznego zapalenia oskrzeli kur
(Infectious Bronchitis Virus — IBV), zakaznego zapalenia
bursy Fabrycjusza (Infectious Bursal Disease Virus —
IBDV), zakaznej anemii kurczat (Chicken Infectious Ane-
mia Virus — CIAV), reowirusom ptasim (Avian Reovirus —
REO), a takze Mycoplasma gallisepticum 1 Mycoplasma
synoviae (Mg/MS), zgodnie z procedura podana przez
producenta zestawdw (Idexx, USA). Analiz¢ wynikow
wykonano z uzyciem programu xChek ver. 3.3. W ocenie
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badania serologicznego uwzgledniono program szczepien
realizowany w fermie (21). Program zaktadat szczepienie
przeciwko IBV i NDV w zaktadzie wylegowym. Szcze-
pionke podawano w sprayu. W trakcie odchowu szczepionki
podawano w wodzie do picia, uodparniajac ptaki w 10. dniu
zycia przeciwko IBV oraz 14.121. dniu odchowu przeciw-
ko IBDV szczepionka posrednia.

Badanie bakteriologiczne. Do badan pobrano fragment
zmienionego chorobowo odcinka kregostupa. W celu izo-
lacji E. cecorum wykonano posiewy na Columbia agar
z 5% krwia owcza, jak 1 na podtoza wybiodrczo-izolacyjne,
agar CNA i1 DCO (bioMerieux). Podtoza inkubowano
w 37°C przez 24-48 godz. w warunkach mikroaerofilnych.
Identyfikacje bakterii opierano na morfologii kolonii, mor-
fologii komorek w preparacie mikroskopowym barwionym
metoda Grama i wlasciwos$ciach biochemicznych. Identy-
fikacje na poziomie gatunku prowadzono przy uzyciu testu
API Rapid ID32 STREP (bioMerieux) (7, 10, 17).

Identyfikacja molekularna. Dodatkowo przynalezno$é¢
do rodzaju Enterococcus i gatunku E. cecorum sprawdzo-
no za pomoca PCR (3, 13, 15, 16, 23). Materiat genetyczny
wyizolowano z 1 ml 18-godzinnej hodowli bakteryjnej przy
uzyciu zestawu Genomic Mini AX Bacteria (A&A Bio-
technology), zgodnie z procedura podana przez producenta.
Potwierdzenie przynaleznosci do rodzaju i gatunku wyko-
nano przy uzyciu starterow, ktore amplifikuja fragment
o wielko$ci, odpowiednio, 112 pz oraz 371 i 455 pz (13,
15). Amplifikacj¢ prowadzono za pomocg DreamTaq PCR
Master Mix (2X) (Fermentas) w mieszaninie reakcyjnej
o koncowej objetosci 50 ul zawierajacej 0,5 uM kazdego
z odpowiednich starteréw. Reakcje prowadzono w termo-
cyklerze Mx3005P (Stratagene) w warunkach temperatu-
rowo — czasowych podanych w pi§miennictwie (13, 15, 16,
23). Otrzymane produkty amplifikacji rozdzielano w Zelu
agarozowym (Prona) z dodatkiem bromku etydyny (Sigma
Aldrich) w buforze TAE (Prona). Produkt PCR poddano
sekwencjonowaniu.

Wyniki i omowienie

Wybrane z chorych stad i dostarczone do ZCHP
kurczg¢ta wykazywaty bardzo charakterystyczne zabu-
rzenia w ruchu, niech¢¢ do stania i przemieszczania
si¢. Ptaki przysiadywaty na skokach z podkurczonymi
jedna i/lub dwoma konczynami. Zauwazono, ze wigk-
szo$¢ przyjmowata pozycj¢ ,,siedzaca” z wyciagnig-
tymi réwnolegle do przodu konczynami miednicznymi,
z opartymi o podtoze palcami. Grzbiet byl wygigty two-
rzac ,,garb”. Pozycjg ta opisywano takze, jako ,,skre-
cony/zgigty grzbiet” (,,kinky back’). Wedlug danych
pisSmiennictwa, pozycja taka wynika z uszkodzenia
rdzenia kreggowego prowadzacego do ucisku na nerwy
rdzeniowe (24). Ptaki nie wykazywaly zaburzen ze
strony centralnego uktadu nerwowego, byly w petni
$wiadome (ryc. 1). Takie same objawy obserwowano
podczas przypadkow zakazenia E. cecorum w stadach
brojlerow i/lub rodzicielskich brojlerow opisywanych
przez innych autorow (16, 20).

W opisywanym przypadku najgorsze wyniki produk-
cyjne stwierdzono w stadach, w ktorych objawy cho-



Ryc. 1. Pozycja siedzaca kurczat z enterokokowym zapaleniem stawéw kregostupa

robowe pojawity si¢ najwczesniej (kurniki 4-6). Na-
lezy odnotowa¢ ponadnormatywne upadki w okresie
okotolggowym w tych stadach, ktore potwierdzaja zia
technike legu. Srednie upadki w stadach utrzymywa-
nych w kurnikach 4-6 nie byty bardzo wysokie (4,6%),
a straty wynikaly z bardzo wysokiego odsetka (5,73
+ 0,78) ptakow wybrakowanych z powodu zaburzen
motorycznych. Stada w kurnikach 1-3 odchowywaty
si¢ nieco lepiej, upadki w okresie okotolggowym byty
w granicach normy, a liczba ptakéw wybrakowanych
nieco nizsza (4,53%). Lacznie w stadach, w ktorych
wystapita choroba, wybrakowano 5,13 + 1,26% kur-
czat, podczas gdy odsetek ten w stadach zdrowych
odchowywanych na tej fermie wynosit okoto 0,6 1 byt
zgodny z normami. Przyczyng bardzo duzych strat
w odchowie stad chorych stanowily niskie $rednie
dzienne przyrosty, ktore byty o okoto 16% mniejsze
niz w stadach zdrowych (tab. 1).

Tab. 1. Zestawienie wynikow produkcyjnych

4 30.05.2011 | ROSS 308 18 300 1790 9,79 1014 5,54 26,571 50,000
5 30.05.2011 | ROSS 308 18 500 1560 8,44 937 5,06 26,000 50,000
6 30.05.2011 | COBB 500 18 550 2370 12,78 1223 6,59 28,857 50,857
cepill 37 050 5720 10,33£2,22 | 3174 | 5,73+0,78 | 27,142 = 1,511 | 50,285 = 0,494
kurniki 4-6
1 31.05.2011 | ROSS 308 18 200 1388 7,63 510 2,80 21,714 bd
2 31.05.2011 | ROSS 308 18 400 1760 9,57 1033 5,61 26,285 bd
3 31.05.2011 | HUBB. FLEX | 18 400 1670 7,45 957 5,20 26,000 bd
Lacznie
et 55 000 4818 8,211,117 | 2500 | 4,53 +1,51 | 26,666 = 0,918 bd
tacznie
curniki 7408 | 0406 2011 | ROSS 308 48 000 1689 3,52 £1,20 284 | 0,50 £ 0,25 bd 60,143 = 0,241

Sumaryczny odsetek upadkoéw 1 brakowan w cho-
rych stadach wynosit 9,27 + 1,96 (tab. 1). Devriese
1 wsp. (5) stwierdzili w stadach kurczat rzeznych za-
kazonych E. cecorum upadki i brakowania wynoszace
okoto 10%. Podobnie jak w badaniach wiasnych Herdt
1 wsp. (12) odnotowali wzrost liczby chorych ptakéw
miegdzy 21.-32. dniem ich zycia. W przypadkach opi-
sywanych w Holandii $miertelno$¢ wynosita od 2%
do 7% na koncu odchowu ($miertelnos$¢ dzienna 0,11-
-0,58%). Szybki przebieg choroby w stadach brojle-
row opisal réwniez Stalker i wsp. (20), $miertelno$¢
wynosita w tych przypadkach okoto 7%.

Podczas wykonywania nekropsji potwierdzono, ze
wigkszos¢ sekcjonowanych ptakow stanowity kogut-
ki, co tacznie z ich wiekiem znajduje pelne potwier-
dzenie w piSmiennictwie, bowiem w stadach kurczat
rzeznych choroba zwykle wystepuje u samcow w wie-
ku ok. 1-7 tygodni (3-5 tyg.) (1, 5, 13, 19, 23).

Objasnienia: A — stada z objawami enterokokowego zapalenia stawow kregostupa; B — stada bez objawow enterokokowego zapalenia

stawow kreggostupa; bd — brak danych
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Ryec. 2. Zmiany makroskopowe w okolicy wolnego kregu pier-
siowego

W opisywanym przypadku wlasnym w czasie sek-
cji kurczat w wieku 38 dni stwierdzono odgraniczona,
twarda, okragla deformacj¢ w dalszym odcinku pier-
siowym kreggostupa, w okolicy Th6-Th7 (ryc. 2). Po
przecigciu zmienionego odcinka kregostupa stwierdza-
no, ze jest to ropien uciskajacy na rdzen kregowy
(ryc. 3). W badaniach wtasnych u kilku ptakoéw odno-
towano martwicg glowy kosci udowej, nie stwier-
dzono natomiast zmian typowych dla kolibakteriozy
czy innych zakazen bakteryjnych. Martwice glowy
kos$ci udowej u kurczat brojleréw w przebiegu zaka-
zenia E. cecorum stwierdzono w przypadkach zdiag-
nozowanych w Szkocji, Holandii i Belgii (1, 5, 12, 20,
24). Na zdjeciu rentgenowskim wykazano tukowate
wygigcie kregostupa 1 niszczenie struktury kosci (osteo-
liza) w okolicy ropnia (ryc. 4).

>
: ,.-.-'-;‘

Ryec. 4. Zdjecie rentgenowskie wyizolowanych kregostupow
od kurczat z EVOA (2 i 3) (1 — kontrola)
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Ryc. 3. Ropien w okolicy Th6-Th7 uciskajacy na rdzen kre-
gowy

Badanie histopatologiczne zmienionych chorobowo
kregow piersiowych wykazato: rozlegle ogniska mar-
twicy, skupiska bakteryjne, ogniska resorpcji kosci,
zapalny naciek komorkowy oraz cechy autolizy, prze-
krwienia i wakuolizacji wtokien rdzenia krggowego
(ryc. 5). Na skutek zwezenia kanatu krggowego rdzen
kregowy zostat ucisnigty. Wedtug danych pismiennic-
twa, zakazenie E. cecorum powoduje zapalenie kosci
1 szpiku kregostupa (vertebral osteomyelitis) z na-
ruszeniem rdzenia kr¢gowego, martwicg chrzastek
(chondronecrosis) 1 osteomyelitis glowy ko$ci udowe;j
(1,2,12,20). W ptucach chorych kurczat stwierdzono
przekrwienie, nacieki komorkowe zapalne gltownie
w okolicy oskrzelikéw, pojedyncze ogniska kostnienia.
Wykazano ogniskowa martwicg 1 zanik kardiomio-
cytow, rozrost tkanki ttuszczowej, nacieki komorek
jednojadrowych w obszarze podnasierdziowym i wni-
kajace w obrgb migsnia sercowego. Stwierdzono ogni-
skowo zwyrodnienie thuszczowe drobnokropelkowe

1000 um

Ryec. 5. Obraz histopatologiczny bakteryjnego zapalenia od-
cinka piersiowego kregostupa przy EVOA
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hepatocytow, przekrwienie, mikroza-
krzepy, nacieki zapalne, a w nerkach
przy¢mienie miazszowe i ogniskowo
— martwic¢ komoérek nabtonka kana-
likow 1 przekrwienie. Zmiany histo-
patologiczne potwierdzity uszkodze-
nie narzadow uktadu odpornoscio-
wego, co $wiadczy o immunosupresji.
W bursie Fabrycjusza stwierdzono od
umiarkowanego do znacznego stopnia
rozluZnienie utkania limfatycznego,
wakuolizacje w czg$ci rdzeniowe;,
makrofagocytozg, rozrost tkanki
tacznej, naciek komérkowy w tkan-
ce $§rédmiazszowej. W $ledzionie
stwierdzono od umiarkowanego do
znacznego stopnia zanik tkanki lim-
fatycznej. Obecno$¢ mikroskopo-
wych zmian patologicznych w bur-
sie Fabrycjusza potwierdzili takze
inni autorzy opisujacy infekcje E. ce-
corum u kurczat brojlerow (5). Uwa-
za si¢, ze zmiany uszkodzeniowe
w narzadach sa wynikiem septicemii.
Wedtug piSmiennictwa, czynnikami
predysponujacymi do wystapienia
choroby moga by¢ takze zakazenia
innymi patogenami, zwlaszcza kok-
cydiami czy wirusami powodujacy-
mi immunosupresj¢ (np. wirusy cho-
roby Mareka, choroby Gumboro czy
zakaznej anemii kurczat) (1, 12, 20).

Jak wskazuja wyniki badania sero-
logicznego (tab. 2), w fermie stwier-
dzono obecnos¢ zakazen reowirusa-
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Tab. 2. Wyniki badan serologicznych

fitrn mi:m:T/su mi.f:stu mia?ng/SN I I L
REO 2812 | 1948 | 2584 91,9 431 10197 | 100
MSMG | 1391 622 1533 | 110,2 1 6478 | 39,13
CAV | 0600 | 0475 | 0462 | 769 | 04139 | 2,188 | 5217
1BV 4956 3551 | 3747 75,6 457 | 14067 | 100
IBD 205 | 1129 | 1110 54,8 1 M85 | 91,30

Objasnienia: AMT — $rednie miano arytmetyczne; SN — wspolczynnik S/N; GMT —
$rednie miano geometryczne; SD — odchylenie standardowe; CV % — wspolczynnik
zmiennosci; T min — miano minimalne; T max — miano maksymalne; n%+ — odsetek
surowic dodatnich

K+

K+ M K- 1 2 3 4 5

M K+ K+ M K- 1 2

455 pz
371 pz —»

Ryec. 6. Elektroforeza w Zelu agarozowym produktéow reakcji PCR w kierunku
E. cecorum
Sciezki: M — marker 100 bp DNA Ladder; K+ — kontrola dodatnia; K— — kontrola

mi ptasimi, a parametry tego bada-
nia (GMT — 1948; CV =98,8; T max
10 197; n+ 100) zdecydowanie potwierdzaja, ze infek-
cja mogta mie¢ wplyw na objawy kliniczne ze strony
uktadu lokomotorycznego (21). Na tak dramatyczny
przebieg EVOA mogta mie¢ wpltyw rowniez stwier-
dzona obecno$¢ zakazenia mykoplazmami. Obecne
wysokie poziomy przeciwciat u czgsci ptakéw wska-
Zuja na intensywnie rozwijajace si¢ zakazenie (T max
—6478; CV —110,2). Pewne znaczenie w rozwoju in-
fekcji E. cecorum mogt mie¢ takze wirus zakaznej
anemii kurczat. Analizujac wynik badania, mozna za-
tozy¢, ze do infekcji doszto w drugiej potowie odcho-
wu u ponad 50% badanych ptakow, jednak przy sto-
sunkowo niskich poziomach odpowiedzi. Zaréwno
charakter, jak i poziomy specyficznych przeciwcial
przeciwko wirusowi IB 1 IBD nalezy oceni¢ jako sko-
relowane z prowadzona immunoprofilaktyka.

Ze zmienionych miejsc w obrgbie Th6-Th7 krego-
stupa wyizolowano bakterie, ktére zidentyfikowano za
pomoca badan bakteriologicznych i molekularnych
(PCR, sekwencjonowanie) jako E. cecorum (ryc. 6).

ujemna; 1-5 — probki badane

Uzyskane sekwencje poréwnywano ze zdeponowanymi
w banku genéw (GenBank) za pomoca programu NCBI
BLAST. Na podstawie analizy sekwencji uzyskanego
produktu PCR (GenBank acc. no. JX477169.1) stwier-
dzono, ze wykazywata ona homologie do zgloszonych
w banku genéw sekwencji E. cecorum. Dalsza, bar-
dziej szczegdtowa charakterystyke wyosobnionego
izolatu podano w osobnym opracowaniu (9). W badaniu
bakteriologicznym wykazano wrazliwo$¢ wyosobnio-
nego izolatu na amoksycyling 1 amoksycyling z kwasem
klawulanowym, oporno$¢ na tetracykling, gentamycy-
ng, erytromycyng, streptomycyne, kolistyng, norflok-
sacyng, neomycyng, penicyling, cefuroksym, linkomy-
cyng, flumeching. Wedhug wielu autorow, wrazliwos¢
E. cecorum na antybiotyki jest zréznicowana i kazdo-
razowo nalezy wykona¢ antybiogram (5, 12). W nie-
ktérych przypadkach antybiotykoterapia okazata si¢
skuteczna, gdy podawanie antybiotykow (amoksycy-
lina 1/lub tylozyna) wprowadzono zapobiegawczo juz
od pierwszego tygodnia zycia ptakow (12). Wedtug
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aktualnych danych, wzrasta antybiotykoopornosc¢ E. ce-
corum (3, 4, 11, 19). Nalezy zaznaczy¢, ze w bada-
niach wlasnych ze zmienionego miejsca krggostupa
oprécz E. cecorum od niektorych kurczat wyizolowa-
no E. coli niechemolitychne (nhm) i Proteus sp., z wat-
roby 1 $ledziony wyizolowano E. coli nhm, Proteus
sp. 1 Gallibacterium sp., a z jelit Gallibacterium sp.
Obserwacje kliniczne autorow i informacje uzyska-
ne od praktykow wskazuja, ze (22) na terenie naszego
kraju odnotowuje si¢ kolejne przypadki enterokoko-
wego zapalenia stawoéw kregostupa u brojlerow ku-
rzych, begdace przyczyna istotnych strat ekonomicz-
nych, z tego wzgledu istnieje koniecznos¢ opracowa-
nia metod zapobiegania, wezesnej 1 szybkiej diagnos-
tyki oraz skutecznego leczenia zakazen E. cecorum.
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