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Zakażęnia ptaków drobnoustroj ami z rodza]! Campylobac-
ter prowadzą zarówno do strat produkcyjnych (obniżenie pro-

dukcji nieśnej i dynamiki wzrostu), 1akteZ są istotnym źródłem

zatruć pokarmowych ludzi (7, 8, 9, 13, L5, ż0,38,39). Z
badań własnych (50, 51) oraz innych autorów wynika, że

stopień zakażelia ptaków tymi bakteriami może sięgaó nawet

l oóvo 0, ż, 3, I0, 29, 30). C ampy lob act€ r Wy stępuj e w j elitach

ptaków (w ilościach 10a do 108 cfu/g), często nie wywołując
u nich objawów klinicznych choroby (24, 42,49). Zanieczy-
szczenl,e tuszek i narządów wewnętrznych występuje najczę,

ściej w trakcie uboju poprzez kontakt z treścią plzewodu
pokamowego (5, 2t, 29, 49, 53), przy ekstensywności się-

gającej nawet 30?o tuszek (22,4'7) i intensywności w granicach

od l0/ do I0* clu/g t3. 16.29l.
Uwz ględ n i aj ą c znac ząc ą rol ę drob iu w tr ansmi sj i zakażenla

ludzi drobnoustrojami z rodzajl Campylobacter istnieje ko-

nieczność pozyskiwania do uboju ptaków, szczególnie kurcząt

rzeźnych, wolnych bądź o zredukowanym stopniu zakażenia
osobów eliminacji enteropato-
go ptaków poza chemioterapią
araty Zakwaszające treŚĆ prze-

wodu pokarmowego. Probiotyki, poprzez zawarte w nich bak-

terie, zwłaszcza kwasu mlekowego, wpływają między innymi

korzystnie na stabilizację flory bakteryjnej przewodu pokar-

mowego, obniżają pH treści jelit, wytwarzają b akteriocyny,

stymulują niespecyficzną odporność ptaków (II, 18,21),
Celem prezentowanych badań była ocena możliwości wy-

korzystania dodatków paszowych (probiotyków, preparatów

zakw aszaj ących tre ś ć przew odu p okarm owe g o or az prep aratu

humusowo-mineralnego) w zapobieganiu kolonizacji przewo-

du pokarmowego kurcząt rueźnych przez Campylobacter je-

juni.

Materiał i metody

Rola CampyIobacter w patologii ptaków.

lll. WpĘw dodatków paszowych na kolonizacię przewodu
pokarmowego kurcząt przez C. ieiuni*)
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Summary

The role of Campylobacter sp. in the patology of poultry.
III. Effects of selected feed supplements on the coloniza-
tion of the alimentary tract of chickens by C. jejuni

Humokarbowit and Formic Stabil 49 in doses recommen-

Biogen acy of Acid Pack-4 Way_and Toyocelin
o., J"y r administration was 83.3ło and757o,
and §Z ło on day 21, respectively. In birds

supplements.

x) Praca wykonana w ramach problemu 9l9-Wl9żlc



694 Medycyna Wet. 51 (11) 1995

Tab l Dodatki paszowe i preparaty zakwaszające uźyte do zapobiegania kolonizacji przewodu pokarmowego klrcz4t przez Campylobacter jejunt

NaZwa prepalatu/producent Charakterystyka prepalatu Dawka

Acid Pack (Alltech Biotechology Center, USA) Produkty fermentacji streptoc()ccLLs faecittm l LactobacilLus acidophilus,
ponadto kwas askorbinowy i kwas cytrynowy, cytrynian sodu, chlorek
sodu i potasu, siarczan cynku, żelaza i magnezu, produkty fermentacji
Aspergillus niger i Bacilltts słDlllls, betaglukan, dekstroza, wanilina

3 kg/tonę paszy

All-Lac (Alltech Biotechnology Center, USA) Illctclbacilltts ac idophi ltts, Streptococcus faecium, wysuszone produkty

fermentacji tych bakterii oraz ekstrakt BacilLus suDdlis, ekstrak1

fermentacii AspersillLts niper, AsnerpiLlus lĄzae i betaglukan

DKA Startel - 1,0 kg/tonę paszy

Cerbiogalli (Bio Armor, Francja) 18 szczepów bakterii kwasu mlekowego (l07-108 w 1 g preparatu)

wyizolowanych ztreści żwaczakozy oraz pasz roślinnych stosowanych
w żywienu drobiu

3 kg/tonę paszy

Biogen DP (Biogen, Opole) Kompozyt bakteryj ny B ifi dob a cte rium bifi d um, Lac t o ba c i l lus

acidophil us, Pediococcus acidi Lacttci, Streptococcus faeciunt,
biologicznie czynne substancje mleczka pszcze|ego, węglowodany,
związki mineralne, witaminowe i aminokwasy

0,5 kg/tonę paszy

Toyocerin (Toyo Jclzo CO. LTD, Tokio) Wysporulowane formy B ac i llu s lo1,o; 1 1 6l- rO3 spor/g preparatu) 02 asz

Humokarbowit (PHW Tronina, Wrocław) Preparat humusowo-mineral ny 27o dodatek do pas

Formic Stabil 49 1W Róthel GmbH. Niemcy) Kwas mrowkowy I7o dodatek do

Kwas mlekowy (Akwawit, Leszno) Roztwór macierzysty 50ła 0,2Va roztwót

Objaśnienie: dawkę zakażającą podano 2er os (sondą do wola) w ilości

do wola płynną hodowlą Campylobacter jejuni (szczep Lior 6,
gęstośc 10'cfu/ml) w dawce 0,5 ml na ptaka. Po zakazeniu
kontrolowano u ptaków stopień kolonizacji przewodu pokar-
mowego poprzęz wymazy kałowe pobierane w 1,3, 5,1,14i
21 dniu po zakazeniu. Dodatkowo w 1 i 2I dniu po zakażenlu
ubijano po 6 ptaków wybranych losowo z każdej grupy do
badań bakteriologicznych (posiewano treść dwunastnicy i jeli-
ta ślepego oraz wątrobę) oraz histopatologicznych, Posiewy w
kierunku izolacji Cam.pylobacter wykonano wg ogólnie przy-
jętych dla tego gatunku bakterii zasad, zaś wycinki larządów
do badań histopatologicznych utrwalano w zbuforowanej for-
malinie, a następnie wykonano preparaty parafinowe, które
barwiono hematoksyliną Dalafieida i eozyną wodną.

Wyniki i omówienie

Przeprowadzone badania wykazały, ze w grupach ptaków
otrzymujących All-Lac, Cerbiogalli i Biogen Dp następowała
całkowita eliminacja Campylclbacter z przęwodu pokarmo-
wego kurcząt (tab. 2). Po zastosowaniu preparatu All-Lac juz
w 7 dniu po zakazeniu nię stwierdzono CampyLobacter jejun.i

w jelitach, zaś w grupach otrzymujących Cerbiogalli i Biogen
Dp sytuacja taka miała miejsce w 14 dniu po zakazeniu. U
ptaków otrzymujących Acid Pack-4 Way oraz Toyocerin za-
kres eliminacjl Campylobacter jejuni wynosił odpowiednio
83,37o l ]5,0Vo w 14 dniu oraz 8J,5Vo i 15,0Vo w 2l dniu po
zakażen|u. Z kolej u ptaków otrzymujących Humokarbowit,
Formic Stabi1-49 i kwas mlekowy notowano wysoki stopień
izolacji Campylobacter we wszystkich terminach badań (60,1Va

-79,|Vo). Przy tym na podkreślenie zasługuje fakt opóźnienia
czasu kolonizacji jetit przez Campylobacter we wszystkich
grupach ptaków otrzymujących dodatki paszowe, w porów-
naniu do grupy kontrolnej, U ptaków grupy kontroli nega-

tywnej w 3 dniu po zakazeniu Campylobacter stwierdzano w
96,7Vo wymazów z kloaki, podczas gdy w grupach otrzymu-
jących dodatki paszowe od 6,6Vo (Biogen Dp) do 80,07o (kwas

mlekowy),
Wykazano również niski stopień zasiedlania przez Camp),-

lobacterwątroby zakażanych ptaków (tab. 3), Tylko w grupach

0,5 ml zawiesiny C jejttni Lior 6 o gęstości 105 cfu/ml.

otrzymujących Humokarbowit oraz kwas mlekowy stwierdza-
no w 2l dniu po zakażęni|J obecność Campylobacter jejuni

w wątrobie, odpowiednio 16,'77o i 33,3Vo przy 66,6Vo prób

dodatnich w grupie kontrolnej. W grupach ptaków, w których
uzyskano całkowitą eliminację Campylobacter z ptzewodu
pokarmowego (All-Lac, Cerbiogalli i Biogen Dp) nie izolo-
wano również Campylobacter z treścijelit cienkich i ślepych,

zaś u ptaków otrzymujących pozostałe preparaty stopień za-

każenia jelit w 21 dniu wynosił l6,JVo - 83,3Vo Qelita cienkie)
oraz 33,3Vo - I00,0Vo (elita ślepe).

Grupy ptaków otlzymująca dodatki paszowe orazpreparaty

zakwaszające treść przewodu pokarmowego uzyskały w 24

dniu zycia lepsze przyrosty masy ciała w porównaniu z grupą

kontrolną bez dodatków paszowych, Ponadto w tej ostatniej

Tab. 2 Stopień zakażenia ptaków CampyLobacter jejuni

Oceniany prepalat

Dni po zakażeniu

Masa ciała w 24
dniu życia kurcząt

3
,] l4 żl

Stopień zasiedlenia
CampyLobacter (Vo)

Acid-Pack 20,0 200 l6,7 l2,5 0,_505

All-Lac 6,6 00 0,0 00 0.540

Cerbiogalli t33 67 00 00 0.516

Biogen DP 66 33 00 00 0,528

Toyocerin z 7.7 ż6.6 25,0 25,0 0,56-5

Humokarbowit 60,0 ob. / 708 70,8 0,486

Formic stabil 63,3 60.0 66,7 66,1 0,490

Kwas mlekowy 800 ,76 
1 19 l 79 I 0,460

Kontrola negatywna 96;l l00,0 95,8 95,8 0.416

Kontrola pozytywna 00 00 0,0. 0,0 0,520
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Tab. 3. Reizolacja Campylobacter jejuni z rlarządów wewnętfznych

Preparat

Dni po zakażeniu

,7 2l

Wątroba J. cienkie J. ślepe Wątroba J. cienkie J. ślepe

Acid-Pack 0/6x 116 3l6 0/6 2l6 ż/6

All-Lac 0l6 0l6 0l6 0l6 0l6 0l6

Cerbiogalli 0l6 l16 2/6 o/6 o/6 ol6

Biogen DP 0/6 0l6 lJ6 0l6 0l6 ol6

Toyocerin ol6 0l6 3l6 ol6 Il6 316

Humokarbowit 0/6 żl6 4l6 Il6 3l6 416

Formic stabil 0l6 0l6 2l6 0l6 l/6 216

Kwas mlekowy 0l6 3l6 5l6 2/6 5l6 616

Kontrola negatywna 2/6 416 616 416 5l6 616

Kontrola pozytywna ol6 0l6 0l6 0l6 0l6 0/6

objaśnienie: * _ w liczniku l\czba oznaczaj4ca ilość wyników dodatnich, w mianowniku - liczba prób badanYch

od 4 dnia po zakażeniu notowano wodnistą biegunkę, która

utrzymywała się do końca obserwacji.
B adaniem hi stopatologic zny m w ykazano istotne zmian y mor-

fologiczne, szczegóInie w jelitach ślepych kvcząt zakażalych
i nie otrzymujących preparatów zapobiegających kolonizacji.
W obrębie jelita ślepego stwierdzano rozlane lub częściej

ogni skowe zniszczenie komórek nabłonka jednowarstwowego

cylindrycznego i wpadanie go do światła, gdzte zmleszaly
ze śluzem, a także nielicznymi, zniekształconymi komórkami

kubkowymi tworzył charakterystyczne kruszywo (detritus) ko-

mórkowe, Na powierzchni obnazonego zrębu kosmków widoczny

był bezpostaciowy nalot martwicowy. Wokół przestrzeni mle-

czowej otoczonej prawidłowymi pęczkami włókięn mięśnio-

wych gładkich, spotykano obfity naciek zapalny złożony z
licznych limfocytó w, komórek plazmaty cznych i histiocytów

oraz pojedynczych granulocytów obojętnochłonnych z segmen-

towym jądrem i eozynofilów. Limfocyty w grudkach chłon-

nych, zlokalizowanych w warstwie właściwej błony śluzowej,

były wyraźnie pobudzone i ogniskowo namnozone, Krypty
jelitowe były krótkie, często rozdęte z licznymi jasnymi polami

w obrębie nabłonka gruczołowego, a w ich świetle spotykano

bezpostaciowe masy białkowę i skupiska złlszczonych na-

błonków. W obrębie dwunastnicy poza nasilonym złlszcza-
niem się komórek nabłonka jelitowego nie wykazano innych
zmian morfologicznych. W wątrobie w obrębie naczyń krwio-
nośnych, tj. wokół veną centralls obserwowano silną eozy-

nofilię oraz u 1 ptaka wyraźny, okołonaczyniowy obrzęk tkanki
wątrobowej, Podobne do opisanych zmiany morfologiczne
tylko w obrębie jelit ślepych, lecz o wyraźnie słabszym na-

sileniu spotykano w grupach ptaków otrzymujących kwas mle-

kowy, Humokarbowit oraz Toyocerin.
Pisklęta tuż po wylęgu są wolne od Camp1,Iobacter, a za-

siedlanie jelit następuje u ptaków w fermie najczęściej po-

ml,ędzy 2 a 5 tyg. życia, po czym ma miejsce bardzo szybkie

rozprzestrzenianie zakażęnia w stadzie (4, 13, 11,25,35,36,
44, 5l), Tylko autorzy skandynawscy wskazują na niższy
stopień zakażenia kurcząt drobnoustroj ami z todzaju Campy -

loiacter (2, 32). Niski stopień izolacli Cańpylobacter od

drobiu wlążą oni ze stosowaną od szeregu lat u kurcząt metodą

zap obie gani a zakażeniom pałec zk ami S cllmo n e ll a w g ko ncep-

cji Nurmiego (27). Metoda ta zwana,,competitive exclusion"

- kompetycyjne wykluczanie (CE) polega na wczesnym za-

siedlaniu przewodu pokarmowego piskląt mikroflorą jelit do-

rosłych - zdrowych ptaków, co w konsekwencji uniemożliwia
kolonizację enteropatogenom (21, 31).

Mimo, żę rcIa probiotyków nie została jeszcze w pełni

poznana, wielu autorów zwraca uwagę na ich konkurencyjne

działanię w odniesieniu do patogenów jelitowych, redukcję

pH treści jelit oraz korzystny wpływ na funkcjonowanie układu

pokarmowego i całego organizmu (II, 1ż, 14, 18, 26, 21 ,

31). Szczególnię udokumentowane zostały efekty pozytyw-

nego działania probiotycznych mikroorganizmów w zwa|cza-

niu zakażęń drobiu pałeczkami Salmonella (3I,33, 4I, 46, 5ż),

Wyniki badań własnych nad efektywnością probiotyków w

zapobieganiu kolonizacji jelit kurcząt przez C. jejuni okazały

się bardzo interesujące. Wykazano nie tylko obnizenie stopnia

zakażenia, ale również w niektórych grupach całkowitą eli-

minację Campylobacter z przewodu pokarmowego, Ponadto

kurczęta w grupach, które otrzymywały oceniane dodatki pa-

szowe uzyskiwały wyzsze przyrosty masy ciała, Podobne wy-

niki uzyskali równięż inni autorzy (34, 43, 46). Uważają oni,

ze probiotyczne mikroorganizmy są potencjałem, który nalezy

wykorzystać do zapobiegania kolonizacji jelit ptaków przez

Campylobacter. Natomiast takiego oddziaływania w odnie-

sieniu do Campylobacter nie wykazali Stern i wsp. (45) po

zastosowaniu flory jelitowej dorosłych, zdrowych kur niosek,

Wyniki badań histopatologicznych potwierdzają doniesienia

innych autorów (6, 15), że Campylobącter w czasie kolonizacji
przewodu pokarmowego zasiedla głównie krlpty śluzówki
jelit, wykazując szczególne powinowactwo do jelit ślepych

oraz kloaki itamtęż obserwuje się nasilone zmiany morfolo-

giczne. Taki tropizm C. jejuni do zony

jest tym, że drobnoustroje Campy mu-

cynę śluzówki jelit jako źródlo w nego

wzrostu (6, 19, 23).

Z weterynaryjnego punktu widzenia probiotyki powinny

być rekomendowane do stosowania u kurcząt tuz po wylęgu

celem ustabilizowania flory bakteryjnej jelit, do zapobiegania
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kolonizacji w przewodzie pokarmowym kurcząt pałeczek Sal-
monella oraz Campylobclcter, jak też po leczeniu antybioty-
kami, szczególnie o szerokim spektrum działania. Istotnym
jest jednak fakt, aby preparaty te podawać pisklętom mozliwie
najwcześniej po wylęgu, gdyż stabilizacja flory bakteryjnej
jelita cienkiego u ptaków następuje do 2 tyg,, zaś w jelitach
ślepych do 4 tygodni po wylęgu (28, 40, 48).

Wyniki prezentowanych badań wskazują, że stosowanie
dodatków pas zowych typ u probiotyki, prep araty zakw aszające
oraz pteparatu humusowo-mineralnego może wyeliminować,
bądź znacznie zredukować zasiedlani ę przęz C ampy lob ac te r
jejuni przewodu pokarmowego kurcząt brojlerów, co w kon-
sekwencji umożliwia uzyskanie wolnych od Campylobacter
tuszek, nie stanowiących zagrożenia zdrowia konsumenta.
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NEWELL D. G., HEWINSON R. G.: Zwalczanie gruźlicy
u bydła poprzez szczepienie. (Control of bovine tubercu-
losis by vaccination). Vet. Rec. 136, 459-463, 1995 (18)

Zwa]czanie gruźlicy u bydła wywołanej zakażeniem Mycobrlcteriunl tu-

berctiosis odgrywa ważną rolę w Wielkiej Brytanii, zwłaszcza w Południo-
wo-Wschodniej Anglii gdzie rezer-wuwarem zarazka są borsuki, Strategia
zwalczania gruźlicy obejmująca izolację i wybijanie chorych zwierząt dopro-
wadziła do obniżenia odsetka bydła reagującego pozytywnie z około 407o w
193_5 r, do 0,06Vo w 1993 r. Możliwość szczepienia bydła przeciwko gruźlicy
jest problemem otwartym. Z jednej strony efektywność szczepionki BCG nie
jest zadowalająca, z drugiej strony po szczepieniach mogą występować od-
czyny fałszywie dodatnie w teście tuberkulinowym. Szczepienie borsuków
celem obniżenia możliwości zakażellabydła M. bovis od tych zwielzątjest
godnym uwagi rozwiązaniem. Stosując techniki inźynierii genetycznej można
uzyskać efektywną szczepionkę Tym warunkom odpowiadają szczepionki
spodjednostek oraz szczepionka opalta o peptydy syntetyczne.

CALLOBERT C., BERNARD N., LAMIDAY C.: Częstot-
liwość występowania Onchocerca sp, i Thelazia lacrimalis
u koni w Normandii poddanych pośmiertnym badaniom.
(Prevalence of Onchocerca species and Thelązia lacrimalis
in horses examined post mortem in Normandy). Vet. Rec.
136, 463-465, 1995 (18)

Skórę okolicy pępka i wiązadło karkowe (ligamentum nuchae) 368 koni
poddanych ubojowi badano na obecność Onchocerca sp. i Thelazia lcłcrimalis
Zakażenl,e stwierdzono u 4 koni, plzy czym zmiany chorobowe występowały

w skórze 2 koni. Thelazia lacrimaLis powodowała zarażenle u 38 z 368 koni
(I0,3Vo) przy czym największe nasilenie zakażeń przypadło na konie w wieku
od 6 miesięcy do 2 lat. W żadnym przypadku nie występowały zmiany w

oczach. W Normandii nasilenie inwazjl Onchocerca sp. i T. Lacrimalis jest

niskie w porównaniu do Wielkiej Brytanii lub USA.
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