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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

The effect of probiotics and acidifying preparations on
Campylobacter colonization of the alimentary tract of chic-
kens for slaughter has been presented. The following
preparations were given to one-day-old chickens: All-Lac,
Acid Pack-4 Way, Cerbiogalli, Biogen Dp, Toyocerin,
Humokarbowit and Formic Stabil 49 in doses recommen-
ded by producers. An aqueous solution of lactic acid was
administered to chicks aged from 2 to 5 days and then
repeated at the age of 12-15 days. A liquid culture of
Cympylobacter jejuni (Lior 6, density = 100 000 cfu per
one ml at 0.5 ml per animal) was administered orally.
Bacteriological examination of faeces swabs and of the
liver, and the contents of small intestine and caecum made
it possible to determine the degree of colonization of the
alimentary tract by Campylobacter jejuni. During the ex-
periment morphological changes in organs were monitored
and body weight gains were recorded. The findings showed
a total elimination of Campylobacter sp. in the digestive
tract of the chickens receiving All-Lac, Cerbiogalli and
Biogen Dp. The efficacy of Acid Pack-4 Way and Toyocerin
on day 14 after their administration was 83.3% and 75%,
and 87.5% and 75% on day 21, respectively. In birds
receiving Humokarbovit, Formic Stabil 49 and lactid acid,
the degree of C. jejuni isolation was always high irrespec-
tive of the day of examination. The presence of C. jejuni
in the livers of injected chickens was found only in the
groups receiving lactid acid and Humokarbowit (33.3%
and 16.7%, respectively; in control groups - 66.6%).
Significant morphological changes were noticed in the
caecum of the birds without administration of any feed
supplements.

Zakazenia ptakéw drobnoustrojami z rodzaju Campylobac-
ter prowadza zaréwno do strat produkcyjnych (obnizenie pro-
dukcji niesnej i dynamiki wzrostu), jak tez sg istotnym Zrédtem
zatru¢ pokarmowych ludzi (7. 8, 9, 13, 15, 20, 38, 39). Z
badaid wtasnych (50, 51) oraz innych autoré6w wynika, ze
stopieri zakazenia ptakéw tymi bakteriami moze siggad nawet
100% (1,2, 3, 10, 29, 30). Campylobacter wystgpuje w jelitach

*) Praca wykonana w ramach problemu 9/9-W/92/G.

ptakéw (w ilosciach 10* do 10 cfu/g), czgsto nie wywolujac
u nich objawéw klinicznych choroby (24, 42, 49). Zanieczy-
szczenie tuszek i narzadéw wewnetrznych wystgpuje najcze-
Sciej w trakcie uboju poprzez kontakt z trescia przewodu
pokarmowego (5, 21, 29, 49, 53), przy ekstensywnos$ci sie-
gajaceg nawet430% tuszek (22, 47) i intensywnosci w granicach
od 10” do 107 cfu/g (3, 16, 29).

Uwzgledniajgc znaczaca rolg drobiu w transmisji zakazenia
ludzi drobnoustrojami z rodzaju Campylobacter istnieje Ko-
niecznos¢ pozyskiwania do uboju ptakéw, szczegdlnie kurczat
rzeznych, wolnych badZ o zredukowanym stopniu zakazenia
tymi bakteriami. Jednym ze sposobow eliminacji enteropato-
genéw z przewodu pokarmowego ptakéw poza chemioterapia
moga byé probiotyki oraz preparaty zakwaszajace tres¢ prze-
wodu pokarmowego. Probiotyki, poprzez zawarte w nich bak-
terie, zwlaszcza kwasu mlekowego, wptywaja migdzy innymi
korzystnie na stabilizacje flory bakteryjnej przewodu pokar-
mowego, obnizaja pH tresci jelit, wytwarzaja bakteriocyny,
stymuluja niespecyficzna odpornos¢ ptakéw (11, 18, 27).

Celem prezentowanych badari byta ocena mozliwosci wy-
korzystania dodatkéw paszowych (probiotykéw, preparatow
zakwaszajacych tres¢ przewodu pokarmowego oraz preparatu
humusowo-mineralnego) w zapobieganiu kolonizacji przewo-
du pokarmowego kurczat rzeZnych przez Campylobacter je-
Juni.

Material i metody

Badania wykonano w 10 grupach kurczat rzeZnych, licza-
cych po 30 ptakéw. Okreslano wptyw 5 dostepnych na rynku
krajowym probiotykéw (All-Lac i Acid Pack-4 Way produkeji
Altech Biotechnology Center, USA; Cerbiogalli firmy Bio-Ar-
mor, Francja; Biogen Dp firmy Biogen, Opole; Toyocerin fir-
my Toyo Jozo, Japonia), preparatu humusowo-mineralnego
. Humokarbowit” firmy PHW , Tronina”, Wroclaw oraz prepa-
ratéw zakwaszajacych tres¢ przewodu pokarmowego (Formic
Stabil 49 produkcji Rothel GmbH, Niemcy i kwas mlekowy
firmy Akwawit, Leszno). Charakterystyke zastosowanych pre-
paratéw przedstawiono w tab. 1. Ponadto uwzgledniono 2 grupy
kontrolne ptakéw (kontrola negatywna okreslajaca skutecz-
no¢¢ zakazenia ptakéw C. jejuni oraz pozytywna).

Oceniane preparaty poza kwasem mlekowym podawano pi-
skletom w paszy od 1 dnia zycia, w dawkach zalecanych przez
producenta. Natomiast kwas mlekowy zastosowano W formie
0.2% roztworu wodnego od 2 do 5 dnia zycia oraz powl6rzono
od 12 do 15 dnia. W 3 dniu zycia ptaki zakaZano per os sonda
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Tab. 1. Dodatki paszowe i preparaty zakwaszajace uzyte do zapobiegania kolonizacji przewodu pokarmowego kurczat przez Campylobacter jejuni

Nazwa preparatu/producent

Charakterystyka preparatu

Dawka

Acid Pack (Alltech Biotechology Center, USA)

Produkty fermentacji Streptococcus faecium i Lactobacillus acidophilus,
ponadto kwas askorbinowy i kwas cytrynowy, cytrynian sodu, chlorek
sodu i potasu, siarczan cynku, zelaza i magnezu, produkty fermentacji

3 kg/tong paszy

Aspergillus niger i Bacillus subtilis, betaglukan, dekstroza, wanilina

All-Lac (Alltech Biotechnology Center, USA)

Lactobacillus acidophilus, Streptococcus faecium, wysuszone produkty | DKA starter — 1,0 kg/tong paszy
fermentacji tych bakterii oraz ekstrakt Bacillus subrilis, ekstrakt
fermentacii Aspergillus niger, Aspergillus oryzae i betaglukan

Cerbiogalli (Bio Armor, Francja)

w zywienu drobiu

18 szczepdw bakterii kwasu mlekowego (107»108 w 1 g preparatu)
wyizolowanych z tredci zwacza kozy oraz pasz roslinnych stosowanych

3 kg/tong paszy

Biogen DP (Biogen, Opole)

Kompozyt bakteryjny Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus
acidophilus, Pediococcus acidi lactici, Streptococcus faeciunt,
biologicznie czynne substancje mleczka pszczelego, weglowodany,
zwiazki mineralne, witaminowe i aminokwasy

0,5 kg/tong paszy

Wysporulowane formy Bacillus Toyoi (109—108 spor/g preparatu)

0.2 kg/tong paszy

Humokarbowit (PHW Tronina, Wroctaw)

Preparat humusowo-mineralny

2% dodatek do paszy

IFormig Sltatzi]4_9(W. Rothel GmbH, Niemcy) |Kwas mrowkowy

1% dodatek do paszy

Kwas mlekowy (Akwawit, Leszno) | Roztwér macierzysty 50%

0.2% roztwor

Objasnienie: dawke zakazajaca podano per os (sonda do wola) w iloéci 0,5 ml zawiesiny C. jejuni Lior 6 o gestosei 10° cfu/ml.

do wola ptynna hodowla Campylobacter jejuni (szczep Lior 6,
gesto$é 107 cfu/ml) w dawce 0,5 ml na ptaka. Po zakazeniu
kontrolowano u ptakéw stopie kolonizacji przewodu pokar-
mowego poprzez wymazy katowe pobierane w 1, 3, 5,7, 141
21 dniu po zakazeniu. Dodatkowo w 7 i 21 dniu po zakazeniu
ubijano po 6 ptakéw wybranych losowo z kazdej grupy do
badan bakteriologicznych (posiewano tre$é dwunastnicy 1 jeli-
ta Slepego oraz watrobe) oraz histopatologicznych. Posiewy w
kierunku izolacji Campylobacter wykonano wg ogdélnie przy-
jetych dla tego gatunku bakterii zasad, za$ wycinki narzadow
do badan histopatologicznych utrwalano w zbuforowanej for-
malinie, a nastepnie wykonano preparaty parafinowe, ktére
barwiono hematoksyling Dalafielda 1 eozyna wodna.

Wyniki i oméwienie

Przeprowadzone badania wykazaly, ze w grupach ptakéw
otrzymujacych All-Lac, Cerbiogalli i Biogen Dp nastgpowata
catkowita eliminacja Campylobacter z przewodu pokarmo-
wego kurczat (tab. 2). Po zastosowaniu preparatu All-Lac juz
w 7 dniu po zakazeniu nie stwierdzono Campylobacter jejuni
w jelitach, zas w grupach otrzymujacych Cerbiogalli i Biogen
Dp sytuacja taka miala miejsce w 14 dniu po zakazeniu. U
ptakéw otrzymujacych Acid Pack-4 Way oraz Toyocerin za-
kres eliminacji Campylobacter jejuni wynosit odpowiednio
83.3% 1 75,0% w 14 dniu oraz 87,.5% 1 75,0% w 21 dniu po
zakazeniu. Z kolei u ptakéw otrzymujacych Humokarbowit,
Formic Stabil-49 1 kwas mlekowy notowano wysoki stopien
izolacji Campylobacter we wszystkich terminach badafi (60,7%
—79,1%). Przy tym na podkreslenie zastuguje fakt opéZnienia
czasu kolonizacji jelit przez Campylobacter we wszystkich
grupach ptakéw otrzymujacych dodatki paszowe, w porow-
naniu do grupy kontrolnej. U ptakéw grupy kontroli nega-
tywnej w 3 dniu po zakazeniu Campylobacter stwierdzano w
96,7% wymazéw z kloaki, podczas gdy w grupach otrzymu-
jacych dodatki paszowe od 6,6% (Biogen Dp) do 80,0% (kwas
mlekowy).

Wykazano réwniez niski stopiefi zasiedlania przez Campy-
lobacter watroby zakazanych ptakéw (tab. 3). Tylko w grupach

otrzymujacych Humokarbowit oraz kwas mlekowy stwierdza-
no w 21 dniu po zakazeniu obecno$é Campylobacter jejuni
w watrobie, odpowiednio 16,7% i 33,3% przy 66,6% préb
dodatnich w grupie kontrolnej. W grupach ptakéw, w ktérych
uzyskano calkowita eliminacj¢ Campylobacter z przewodu
pokarmowego (All-Lac, Cerbiogalli i Biogen Dp) nie izolo-
wano réwniez Campylobacter z tresci jelit cienkich i §lepych,
za$ u ptakéw otrzymujacych pozostate preparaty stopiefi za-
kazenia jelit w 21 dniu wynosit 16,7% — 83,3% (jelita cienkie)
oraz 33,3% - 100,0% (jelita Slepe).

Grupy ptakéw otrzymujace dodatki paszowe oraz preparaty
zakwaszajace tre§¢ przewodu pokarmowego uzyskaly w 24
dniu zycia lepsze przyrosty masy ciala w poréwnaniu z grupa
kontrolna bez dodatkéw paszowych. Ponadto w tej ostatniej

Tab. 2. Stopied zakazenia ptakéw Campylobacter jejuni

Dni po zakazeniu
Oceniany preparat 3 | 7 5 i g dh[ﬁisai;;iiakzvrcizt

Stopieri zasiedlenia

Campylobacter (%)
Acid-Pack 20,0 | 20.0 | 167 | 12,5 0,505
Xli—Lac 6,6 0.0 0,0 0.0 0.540
Cerbiogalli 133 | 67 0.0 0.0 0.516
Biogen DP 6.6 33 0.0 0.0 0,528
Toyocerin 233 | 26,6 | 250 | 25,0 0,565
Humokarbowit 60,0 | 66,7 | 70,8 | 70,8 0,486
Formic Stabil 63,3 | 60.0 | 66,7 | 66,7 0,490 i
Kwas mlekowy 80.0 | 76,7 | 79.1 | 79.1 0,460
Kontrola negatywna | 96,7 | 100,0 | 95,8 | 95,8 0,416
Kontrola pozytywna | 0.0 0.0 0,0e | 0,0 0,520
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Tab. 3. Reizolacja Campylobacter jejuni z narzadéw wewngtrznych

Dni po zakazeniu
Preparat 7 21
Watroba J. cienkie J. Slepe Watroba J. cienkie J. Slepe
Acid-Pack 0/6* 1/6 3/6 0/6 2/6 2/6
All-Lac 0/6 0/6 0/6 0/6 0/6 0/6
Cerbiogalli 0/6 1/6 2/6 0/6 0/6 0/6
Biogen DP 0/6 0/6 1/6 0/6 0/6 0/6
Toyocerin 0/6 0/6 3/6 0/6 1/6 3/6
Humokarbowit 0/6 2/6 4/6 1/6 3/6 4/6
.izormic Stabil 0/6 0/6 2/6 0/6 1/6 2/6
Kwas mlekowy 0/6 3/6 516 2/6 5/6 6/6
Kontrola negatywna 2/6 4/6 6/6 4/6 5/6 6/6
Kontrola pozytywna 0/6 0/6 0/6 0/6 0/6 0/6

Objasnienie: * — w liczniku liczba oznaczajaca ilo§¢ wynikéw dodatnich, w mianowniku — liczba préb badanych.

od 4 dnia po zakazeniu notowano wodnista biegunke, ktéra
utrzymywala si¢ do korica obserwacji.

Badaniem histopatologicznym wykazano istotne zmiany mor-
fologiczne, szczegblnie w jelitach Slepych kurczat zakazanych
i nie otrzymujacych preparatéw zapobiegajacych kolonizacji.
W obrebie jelita §lepego stwierdzano rozlane lub czesciej
ogniskowe zniszczenie komdrek nabtonka jednowarstwowego
cylindrycznego i wpadanie go do $wiatta, gdzie zmieszany
ze §luzem, a takze nielicznymi, znieksztatlconymi komérkami
kubkowymi tworzyt charakterystyczne kruszywo (detritus) ko-
mérkowe. Na powierzchni obnazonego zrebu kosmkéw widoczny
byt bezpostaciowy nalot martwicowy. Wokét przestrzeni mle-
czowej otoczonej prawidtowymi peczkami widkien migsnio-
wych gladkich, spotykano obfity naciek zapalny zlozony z
licznych limfocytéw, komérek plazmatycznych i histiocytéw
oraz pojedynczych granulocytéw obojetnochtonnych z segmen-
towym jadrem i eozynofiléw. Limfocyty w grudkach chton-
nych, zlokalizowanych w warstwie wlasciwej blony Sluzowej,
byty wyraznie pobudzone i ogniskowo namnozone. Krypty
jelitowe bylty krétkie, czesto rozdgte z licznymi jasnymi polami
w obrebie nabtonka gruczolowego, a w ich $wietle spotykano
bezpostaciowe masy biatkowe i skupiska ztuszczonych na-
btonkéw. W obrebie dwunastnicy poza nasilonym zluszcza-
niem sie komérek nablonka jelitowego nie wykazano innych
zmian morfologicznych. W watrobie w obrebie naczyr krwio-
noénych, tj. wok6t vena centralis obserwowano silng eozy-
nofili¢ oraz u 1 ptaka wyraZny, okotonaczyniowy obrz¢k tkanki
watrobowej. Podobne do opisanych zmiany morfologiczne
tylko w obrebie jelit §lepych, lecz o wyraZnie stabszym na-
sileniu spotykano w grupach ptakéw otrzymujacych kwas mle-
kowy, Humokarbowit oraz Toyocerin.

Piskleta tuz po wylegu sa wolne od Campylobacter, a za-
siedlanie jelit nastepuje u ptakow w fermie najczesciej po-
miedzy 2 a 5 tyg. Zycia, po czym ma miejsce bardzo szybkie
rozprzestrzenianie zakazenia w stadzie (4, 13, 17, 25, 35, 36,
44, 51). Tylko autorzy skandynawscy wskazuja na nizszy
stopieri zakazenia kurczat drobnoustrojami z rodzaju Campy-
lobacter (2, 32). Niski stopied izolacji Campylobacter od
drobiu wiaza oni ze stosowana od szeregu lat u kurczat metoda

zapobiegania zakazeniom pateczkami Salmonella wg koncep-
cji Nurmiego (27). Metoda ta zwana ,,competitive exclusion”
— kompetycyjne wykluczanie (CE) polega na wczesnym za-
siedlaniu przewodu pokarmowego pisklat mikroflora jelit do-
rostych — zdrowych ptakéw, co w konsekwencji uniemozliwia
kolonizacje enteropatogenom (27, 31).

Mimo, ze rola probiotykéw nie zostala jeszcze w pelni
poznana, wielu autor6w zwraca uwage na ich konkurencyjne
dziatanie w odniesieniu do patogenéw jelitowych, redukcje
pH tresci jelit oraz korzystny wptyw na funkcjonowanie uktadu
pokarmowego i catego organizmu (11, 12, 14, 18, 26, 27,
37). Szczegélnie udokumentowane zostaly efekty pozytyw-
nego dziafania probiotycznych mikroorganizméw w zwalcza-
niu zakazefi drobiu paleczkami Salmonella (31, 33, 41, 46, 52).

Wyniki badat wlasnych nad efektywnoscia probiotykow w
zapobieganiu kolonizacji jelit kurczat przez C. Jjejuni okazaly
sie bardzo interesujace. Wykazano nie tylko obniZenie stopnia
zakazenia, ale réwniez w niektérych grupach catkowita eli-
minacje Campylobacter z przewodu pokarmowego. Ponadto
kurczeta w grupach, ktére otrzymywaty oceniane dodatki pa-
szowe uzyskiwaly wyzsze przyrosty masy ciata. Podobne wy-
niki uzyskali réwnieZ inni autorzy (34, 43, 46). Uwazaja oni,
Ze probiotyczne mikroorganizmy sa potencjatem, ktéry nalezy
wykorzystaé do zapobiegania kolonizacji jelit ptakéw przez
Campylobacter. Natomiast takiego oddziatywania w odnie-
sieniu do Campylobacter nie wykazali Stern i wsp. (45) po
zastosowaniu flory jelitowej dorostych, zdrowych kur niosek.

Wyniki bada histopatologicznych potwierdzaja doniesienia
innych autoréw (6, 15), ze Campylobacter w czasie kolonizacji
przewodu pokarmowego zasiedla gléwnie krypty §luzéwki
jelit, wykazujac szczegblne powinowactwo do jelit slepych
oraz kloaki i tam tez obserwuje si¢ nasilone zmiany morfolo-
giczne. Taki tropizm C. jejuni do sluzéwki jelit ttumaczony
jest tym, ze drobnoustroje Campylobacter wykorzystuja mu-
cyne $luzéwki jelit jako Zrédto weglowodandw do wlasnego
wzrostu (6, 19, 23).

7 weterynaryjnego punktu widzenia probiotyki powinny
by¢ rekomendowane do stosowania u kurczat tuz po wylegu
celem ustabilizowania flory bakteryjnej jelit, do zapobiegania
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kolonizacji w przewodzie pokarmowym kurczat paleczek Sal-
monella oraz Campylobacter, jak tez po leczeniu antybioty-
kami, szczegdlnie o szerokim spektrum dziatania. Istotnym

je

st jednak fakt, aby preparaty te podawa¢ pisklgtom mozliwie

najwczeséniej po wylegu, gdyz stabilizacja flory bakteryjnej
Jelita cienkiego u ptakéw nastepuje do 2 tyg., za$ w jelitach
Slepych do 4 tygodni po wylegu (28, 40, 48).

Wyniki prezentowanych badari wskazuja, ze stosowanie

dodatkéw paszowych typu probiotyki, preparaty zakwaszajace
oraz preparatu humusowo-mineralnego moze wyeliminowac,
badZ znacznie zredukowaé zasiedlanie przez Campylobacter
Jejuni przewodu pokarmowego kurczat brojleréw, co w kon-

se
tu

[V )

2 RTIEN

1.

12

13.

14.
15.

16

17,
18.

19.
20.
21,
22,

kwencji umozliwia uzyskanie wolnych od Campylobacter
szek, nie stanowigcych zagrozenia zdrowia konsumenta.
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NEWELL D. G., HEWINSON R. G.: Zwalczanie gruzlicy

u
lo

bydla poprzez szczepienie. (Control of bovine tubercu-
sis by vaccination). Vet. Rec. 136, 459-463, 1995 (18)

Zwalczanie gruzlicy u bydla wywotanej zakazeniem Mycobacterium tu-

berculosis odgrywa wazna role w Wielkiej Brytanii, zwlaszcza w Poludnio-
wo-Wschodniej Anglii gdzie rezerwuwarem zarazka sa borsuki. Strategia
zwalczania gruzlicy obejmujaca izolacje 1 wybijanie chorych zwierzat dopro-
wadzila do obniZenia odsetka bydta reagujacego pozytywnie z okoto 40% w

19

35 r. do 0,06% w 1993 1. Mozliwos¢ szczepienia bydta przeciwko gruZlicy

jest problemem otwartym. Z jednej strony efektywnos$¢ szczepionki BCG nie
jest zadowalajaca, z drugiej strony po szczepieniach moga wystepowad od-
czyny falszywie dodatnie w tescie tuberkulinowym. Szczepienie borsukéw
celem obnizenia mozliwosci zakazenia bydta M. bovis od tych zwierzat jest

2o

dnym uwagi rozwiazaniem. Stosujac techniki inzynierii genetycznej mozna

uzyskaC efektywna szczepionk¢. Tym warunkom odpowiadaja szczepionki
spodjednostek oraz szczepionka oparta o peptydy syntetyczne.

G.

CALLOBERT C., BERNARD N., LAMIDAY C.: Czgstot-
liwos¢ wystepowania Onchocerca sp. i Thelazia lacrimalis
u koni w Normandii poddanych po$miertnym badaniom.
(Prevalence of Onchocerca species and Thelazia lacrimalis
in horses examined post mortem in Normandy). Vet. Rec.
136, 463-465, 1995 (18)

Skére okolicy pepka i wigzadto karkowe (ligamentum nuchae) 368 koni
poddanych ubojowi badano na obecno$¢ Onchocerca sp. i Thelazia lacrimalis,
Zakazenie stwierdzono u 4 koni, przy czym zmiany chorobowe wystgpowaty
w skorze 2 koni. Thelazia lacrimalis powodowata zarazenie v 38 z 368 koni
(10,3%) przy czym najwigcksze nasilenie zakazed przypadio na konie w wieku
od 6 miesiecy do 2 lat. W zadnym przypadku nie wystgpowaty zmiany w
oczach. W Normandii nasilenie inwazji Onchocerca sp. i T. lacrimalis jest
niskie w poréwnaniu do Wielkiej Brytanii lub USA.
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