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Camoscku 0. M., TpyumHcekyr M. — CeponorudeckKas
MHBEHTAPH3AIMA XJIaMHE03a (feacoHNno3a) y KpPYIIHOro
poratroro ckora M oBel g Ioabire.

ViccnenoBaHMA IIOPBENIN ITPM ITOMOIIM PeaKLUnu CBA-
3bIBAHMA KommmemenTta c anrturegom Chlamydia. Me-

ZYGMUNT CYGAN, JULIAN NOWAK

CIemOBaNM CBIBOPOTKM KpOBM OBLIKOB, KOPOB, TEJAT
n oBell. CaMplii 6OJBIIOK DPOIEHT I[IOJOXKMUTEIbHBIX
peakumit — 31,14% — yCcTAHOBMIIM Y MCCJIENLOBAHHBIX
oser, motoM y Teaar (21,51%), onikos (11,15%) u xopom
(11,0%). He yCcTaHOBMIM TOJOKUTENBHBIX THUTPOB aH-
m-Chlamydia B CbIBOPOTKaX XPOBU KUBOTHBIX M3
T'mamcroro, OJBLLITBIHCKOTO, Besocrouxoro, Kenelxors
1 2Kelll0BCKOTI'0 BOEBOJCTRA.

Sadowski J. M., Truszczynski M. — Serological listing
the occurence of chlamydiasis (bedsoniasis) in cattle
and sheep in Poland.

The purpose of the work was to list the occurrence
of positive serological tests in cattle and sheep by the
use of CF test with Chlamydia antigen. It was found
out the presence of antibodies against Chlamydia in
sere of bulls, cows, calves, and sheep. The highest
per cent of positive results in CF test was found in
sheep. It was 31.14. Out of the examined cattle the
most positive reactions were noticed in calves (21.51%),
less in bulls (11.5%) and in cows (11%). There were
not found positive titres against Chlamydia in ani-
mals from the Gdansk, Olsztyn, Bialystok, Kielce and
Rzeszéw provinces.

Nekrotyczne zapalenie jelit u kurczat.
|. Diagnostyka i przebieg schorzenia

» Zakladu Higieny Weterynaryjnej w Lublinie

Sposéréd beztlenowcowych choréb drobiu, na
pierwszy plan wysuwaja sie obecnie schorze-
nia przewodu pokarmowego. Przebiegajg one
gléwnie jako stany zapalne nekrotyczne (,,en-
teritis necroticans”) 1 wrzodziejace (,enteritis
ulcerativa”). Szczegblne znaczenie, z uwagi na
ostry, toksemiczny przebieg, posiada nekro-
tyczne zapalenie jelit u kurczat rzeznych (NZJ).
Schorzenie to jest pod wzgledem etiopatoge-
netycznym enterotoksemig beztlenowcowag wy-
wolang przez Cl. perfringens C. Z innych bez-
tlenowcoéw mozliwy jest jeszcze wspédludzial w
schorzeniu laseczek CI. perfringens A. Odnos-
ne sprawy zwigzane z ta problematyka zostaly
juz ostatnio oméwione w krajowym piSmien-
nictwie (14).

Nekrotyczne zapalenie jelit u kurczgt jest
schorzeniem na ogé! malo poznanym. Réwniez
fragmentaryczne i niepelne sg dane pismien-
nictwa odnoszgce sie do wlasciwosci biologicz-
nych, a szczeg6lnie toksynogennych zarazka, a
takze dotyczace przebiegu klinicznego i szerze-
nia sie schorzenia.

W Polsce NZJ u kurczat zwigzane etiologicz-

nie z Cl. perfringens C, nie bylo dotychczas
stwierdzone. Rowniez nie ma danych krajo-

wych o wystepowaniu Cl. perfringens C w in-
nych biotopach. Od niedawna dopiero wystg-
pity w woj. L. zachorowania ws$réd brojle-
réw, przebiegajgce ze zmianami nekrotycznymi
w jelitach. Wobec niemoznosci zdiagnozowania
tego schorzenia na drodze badan rutynowych,
obejmujgcych wylgcznie tlenowce, przeprowa-
dzono poszukiwania w jelitach patogennych
beztlenowcoéw i ich toksyn.

Materialt i metody

Materjat badany stanowilo ogdéltem 125 padiych kur-
czat, wykazujgcych nekrotyczny stan zapalny jelit
cienkich. Pochodzily ome z 36 ognisk chorobowych,
Zlokalizowanych w 9 powiatach woj. L. Wszystkie
kurczeta zostaly przebadane sekcyjnie, parazytolo-
gicznie 1 w kierunku patogennej flory tlenowej, a 16
z nich, z 5 ognisk chorobowych, dodatkowo w kie-
runku beztlenowcéw i ich toksyn.

Wykrywanie toksyn Cl. perfringens w jelicie. Za-
warto§¢ jelit cienkich rozcieficzano 1:5 plynem fizjo-
logicznym z dodatkiem 200 meg/im] streptomycyny
i 400 jedn./ml penicyliny, po czym ekstrahowano
w 4°C przez 3 godz. i wirowano przy 4000 obr./min.

Toksyne alfa i beta wykrywano odczynem letalnym
i nekrotyzujgcym przez: a) podanie 0,5 ml wyciggu
dootrzewnowo biatym myszkom; b) wprowadzenie
sréodskérne 0,2 ml wyciggu albinotycznym §Swinkom
morskim. Obecno$é toksyn epsilon i jota poszukiwa-
no w analogiczny sposob, ale wyciagi wstepnie tryp-
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synowano wg Rarnes 1 Moona (1). Czas obserwacji
zakazonych zwierzgt wynosit 3 dni.

Wyosobnienie i identyfikacja Cl. perjringens. Izo-
lacje zarazka przeprowadzono z selektywnego podioza
Horodniceanu i Sasarmana (4) przez wyciecie wraz
z agarem pojedynczych kolonii i wprowadzenie iciz
do podioza Wrzoska-Tarozzi. Uzyskane w len sposdb
hodowle kontrolowano na podiozu Zeisslera inkubo-
wanym w warunkach tlenowych i beztlenowych.

Identyfikacie przeprowadzono badajge morfologie
komorki i kolonii oraz fermentacje laktozy, glukozy,
sacharozy, maltozy, mannitu, salicyny, eskuliny 1 mle-
ka lakmusowego.

Okre§lenie ilosci CI. perfringens w jelicie. Badaniu
poddano przydwunastnicze odcinki jelita czczego od
9 kurczat z NZJ i od 9 szt. zdrowych, pochodzacych
z tych samych ferm. W tym celu sporzadzano roz-
cienczenia tresci jelitowej w plynie fizjologi
z 0,1% chlorowodorku cysteiny 1 nastepnie
0,2—0,5 ml zasiewano podtoze Horodniceaiiu

iloScia
I Sasar-
mana (4) oraz Wilson-Blaira w modyfikacji Narayana

(8). Posiewy inkubowano w 37°C w ciggu 36 godzin,
w warunkach beztlenowych, uzyskanych metoda pyro-
gallolowyg wg Pestiego (12). Nastepnie liczono kolonie
otoczone charakterystyczng hemoliza alfa [ bheta oraz
redukujace siarczyn sodowy.

acji zagadnienie nekrotycznego zapalenia jelit, ktére
wyplynelo po raz pierwszy w 1871 r., zdaje sie przed-
stawia¢ narastajacy juz problem epizoctiologiczny.
Wskazuje na to wzrost iloSci ognisk choroby z 11 w
1971 roku, do 25 w 1972 r. Ostateczna czestotliwosc
wystepowania NZJ wyniosta 10,2% i odpowiadata w
przyblizeniu rozpowszechnieniu kokeydiozy w 1972 r.
(11,4%).

Przebieg nekrotycznego zapalenia jelit u kurczat
byt bardzo ostry. W szeregu przypadlkow dzienne
upadki wynosity ok. 200 kurczat, a straty dochodzity
nawet do 10% stada. Zejécia $miertelne nastepowaty
besz wyraZnie zaznaczonych objawéw chorobowych.
Jedynie przy mniej ostrym przebiegu obserwowano
u chorych kurczat depresje, niezbornosé¢ ruchow, bie-
gunke, a upadki nie przekraczaly 30 szt. dziennie.

Rutynowe badania bakteriologiczne nie wykazaly
patogennej flory tlenowej. Badaniem parazytologicz-
nym stwierdzono duze ilogci Eimeria sp. u 8 kurczat
(z 2 ognisk), pojedyncze ilo$ci oocyst u 48 szt. (z 12
ognisk) i brak Eimeria sp. u 69 szt. (z 24 ognisk NZJ).

Schorzenie obserwowano u kurczat w wieku 3—10
tygodni, najczesciej 4—7 tygodni. Zmiany anat.-pat
przedstawialy sie w postaci rozleglej nekrozy biony
sluzowej, glownie jelita czczego 1 biodrowego, a nie-
kiedy tez dwumastnicy (ryc. 1). Blone sluzowg pokry-

Tab. 1. Wystgpowanie ognisk réinych ch_or(’)b kurczgl w woj. I B -
Biata Mvko- l !
Rok Ogodtem biegunka ! ],\7)1,‘”87& | Kokeydioza NZJ ‘ Grzybice Inne
ognisk *) pisklgt R Q’%‘ - % | Y% | % | %
0/0 | |
— - —— A I it
1970 105 43,8 16,2 34,3 0 4,8 | 0,9
1971 157 42,0 15,9 28,6 7,0 8,3 3.2
1972 245 38,4 30,6 11,4 | 10,2 7.3 2.0

Objasnienia: #*) = nie uwzgledniono chorob niezakaZnych oraz przypadkow .,quail disease”,

Wyniki

Sytuacje epizootiologiczng w zakresie wystepowa-
nia chordb kurczgt w latach 1970-—1972 przedstawiono
w tab. 1 Wynika z niej, ze najwiecej ognisk chorobo-
wych zwigzanych byilo z puloroza (43,8%, 42,0%, 38,4%),
nastepnie kokcydiozg (34,3%, 23,6%, 11,4%), mykopla-
zmozg (16,2%, 15,9%, 30,6%). W omawianym 3-letnim
okresie czasu, czestotliwosé wystepowania pulorozy
i grzybic utrzymywats sie na prawie réwnym pozio-
mie, natomiast obserwowano nasilenie sie mykopla-
zmozy oraz wyrazny regres kokcydiozy. W tej sytu-

Ryec. 1. Zmiany nekrotyczne w blonie $luzowej
dwunastnicy u kurczecia z NZJ.
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waty suche, szare, niekiedy tez zielonkawe naloty, da-
jace widoczne zgrublenie §ciany jelita (rye. 2). Uwage
zwracala stosunkowo maia ilo§¢ plynnej tresci pokar-
mowej i gazu.

Narzady miazszowe nie wykazywaly najczesciej wi-
docznych makroskopowo odchylen od normy. Niekiedy
tyliko stwierdzano przekrwienie i zmiany nekrotyczae
watroby oraz micrny obrzek éledziony.

Warunkiem uznania etiologii beztlenowcowej scho-
rzenia jest wykazanie w organiZmie obecnoSci toksyn
i namnozenia sie zarazka. W badaniach wlasnych po-
szukiwanie toksyn Cl. perfringens polegalo na sporzg-

Ryc. 2. Zgrubienie S$eiany jelita czczego kurczecia
z N7ZJ; A — odcinki chorobowe zmienione, B — odcin-
ki normalne.
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dzaniu wyciggow z tresci jelitowej, trypsynowanych
1 nietrypsynowanych i badaniu ich szkodliwogci. Wy-
ciggi trypsynowane byty nieszkodliwe po wprowadze-
niu ich $winkom morskim i myszkom. W ten spos6b
wykluczono w jelicie obecnosé toksyn epsilon i jota
wytwarzanych przez Cl. perfringens B, D i E. Nato-
miast wyciggl mnietrypsynowane zawieraly czynnik
dzialajacy letalnie i nekrotyzujaco. Myszki zakazone
tym wyciggiem padaly z objawami silnej toksycznej
depresji, podczas gdy S§winki morskie w miejscu
iniekeji $ér6dskérne] wykazywaty czerwong mnekroze
typowg dla toksyny beta. Pelng seroneutralizacje
aktywnosci letalnej i nekrotyczne] wyciggu uzyskano
tylko przy pomocy surowicy amtytoksycznej pko CI.
perfringens B 1 C. Dowodzilo to przy braku czynnika
aktywowanego trypsyng, obecnosci toksyny beta wy-
tworzonej przez Cl. perfringeng C.

Tab. 2. Wystepowanie iloSciowe CI. perfringens w je-
licic czezym kurczat z NZJ i zdrowych
Tlos¢ zarazka w 1 g {redci
S g X
O gnisko 1 lzj.tmzltn? L jelitowej
Chlonely kurezeta Rurczeta | Kurczeta
z NZJ i zdrowe
1 1,80x100 | <10
1 P 1,91x100 <10
3 1,99x1010 <10
| 4 42 x109 <10
11 1 1,2 x1010 3,4x108
2 2.566x1010 1,2x102
! 1,4 x1010 2,8x103
111 2 44 x109 <10
3 <10

6,4 x1010 ‘

Stopien nammnozenia w jelicie laseczek Cl. perfrin-
gens ilustruje tab. 2. Wynika z niej, Ze kurczeta z NZJ
zawieraly ogromme ilo§ci zarazka tj. od 109 do 101%/g
tresci pokarmowej, podczas gdy kurczeta kontrolne,
zdrowe — najwyze] 10%/g treSci. Réznice w ilo§ci lase-
czek Cl. perfringens wynosity wiec w grupie kurczat
I, II 4 III od okolo 107 do 10%/g tresci pokarmowe].

Izolacje laseczek beztlenowych przeprowadzono
z tre§ci jelit od 16 kurczgt z NZJ. Ogdlem wyosobnio-
no 16 szczepéw Cl. perfringens. Identyfikacja gatun-
kowa obejmowata badanie morfologiczne komérki
i kolonii oraz witasciwodci fermentacyjne. Wiszystkie
wyosobnione szczepy byly pod wzgledem morfologicz-
nym jednolite i posiadaty wtasciwoséci typowe dla la-
seczek Cl. perfringens. Rowniez wladciwosci fermenta-
cyine byly charakterystyczne dla tej grupy beztienow-
cOw. Zbadane szczepy fermentowaly laktoze, glukoze,
sacharoze, maltoze, nie fermentowalty mannitu, salicy-

ny i eskuliny oraz koagulowaty mleko lakmusowe
z wytworzeniem charakterystycznego, gabczastego
skrzepu.

Identyfikacje typu zarazka przeprowadzono w opar-
ciu o analize glownych antygendw toksycznych. Wszy-
stkie szczepy wyosobnione z przypadkdéw NZJ wy-
twarzaly toksyne alfa i beta. Na tej podstawie zostaly
zakwalifikowane do Cl. perfringens C.

Dyskusja

Diagnostyka choréb beztlenowcowych jest
ztozonym zagadnieniem, metodycznie trudnym
i pracochlonnym. Obejmuje ona przede wszyst-
kim izolacje i identyfikacje zarazka oraz wy-
krywanie i rozpoznawanie jego toksyn wytwo-
rzonych w organizmie. Poza tym w diagnosty-

ce przydatne sg badania anatomopatologiczne
oraz dane dotyczace kliniki i przebiegu scho-
rzenia. Dopiero uwzglednienie tych wszystkich
warunkéw daje wg Sterne i Thompsona (13) do-
statecznie pewng podstawe diagnostyczna.

W badaniach wlasnych nad enzootig nekro-
tycznego zapalenia jelit u kurczgt (NZJ) dazo-
no do spelnienia powyzszych postulatow. Z
treSci nekrotycznie zmienionych jelit wyosob-
niono 16 szczepdw beztlenowcow, ktére nastep-
nie sklasyfikowano jako Cl. perfringens C. Pod
tym wzgledem uzyskano zgodnos¢ z rezultata-
mi badan Parisha (10, 11) w Anglii oraz Nairna
i Bamforda (7) w Australii.

Przeprowadzenie identyfikacji typowej w
oparciu o analize glownych antygenéw toksycz-~
nych nie bylo latwe z powodu trudnosci w
uzyskaniu dostatecznie silnych toksyn w pod-
tozu Wrzoska-Tarozzi z 0,5% glukozy. Wyrazny
wzrost toksycznosci badanych szczepéw Cl. per-
fringens C uzyskano dopiero w trawionym pod-
tozu VF z 0,8% dekstryny. Potwierdzaja to ba-
dania Logana (5) oraz Hauschilda i Pivnicka
(3), wskazujgce na dekstryne jako czynnik sty-
mulujgcy toksynogennosé Cl. perfringens C.

Okreslenie ilosci Cl. perfringens w jelicie do-
starcza cennych informacji o stopniu zaburzen
zachodzacych w skitadzie mikroflory. Wylkaza-
ne w badaniach wlasnych roznice w ilosci za-
razka u ptakow klinicznie zdrowych i padlych
z powodu NZJ, dochodzace do 101%/g tresci sg
tak ogromne, ze sugerujg mozliwos¢ ustalenia
norm ilosciowych w réznych okresach ,,stanu
zdrowia i choroby”.

Namnozeniu sie w jelicie laseczek Cl. perfrin-
gens C towarzyszylo zawsze wytworzenie tok-
syny beta, odpowiedzialnej wg Oakleya (9) za
nekroze btony Sluzowej jelit. Wykazanie jej
stanowilo glowny czynnik dowodowy rozpo-
znania NZJ.

Przebieg schorzenia byl bardzo ostry, a
straty z powodu NZJ na niektérych fermach
dochodzity do 5%, a nawet do 10%. Wg Gardi-
nera (2) upadki mogg dochodzié¢ nawet do 35%.
Obserwowane zmiany chorobowe, gltownie w
postaci suchego, nekrotycznego zapalenia jelit
odpowiadaty dokiadnie zmianom opisanym u
kurczat w Australii przez Nairna i Bamforda
(7). Potwierdzono i inne obserwacje autoréw
australijskich, dotyczace lokalizacji zmian pa-
tologicznych, gléwnie w jelicie czczym i biod-
rowym, rzadziej w dwunastnicy. W przeciwien-
stwie do Parisha (10) nie stwierdzono hemora-
giczno-nekrotycznych zmian w palcach stopy
oraz krwotoczno-nekrotycznego zapalenia jelit.

Opisana enzootia nekrotycznego zapalenia je-
lit u kurczgt miata szeroki zasieg. W okresie
2 lat wystgpity zachorowania kurczat az w 9
powiatach woj. L. Stwierdzono przy tym
wyrazng tendencje do dalszego szerzenia sie
schorzenia. Nasilenie zachorowan wystgpito od
kwietnia do pazdziernika; ogoélna ilo$¢ ognisk
wyniosta wtedy 29 (80,8%). Wskazuje to pewng
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sezonowos¢ wystepowania NZJ w naszych wa-
runkach. Podobne sugestie odnoszgce sie do

warunkoéw klimatycznych Australii wysuneli-

Nairn i Bamford (7).

Czynniki warunkujgce szerzenie sie NZJ wy-
dajg sie wigza¢ z systemem zywienia w tuczu
przemyslowym. W tych warunkach dochodzi
tatwo do zaburzen w wydzielaniu sokéw tra-
wiennych, perystaltyce, odczynowosci, gradien-
cie osmotycznym i przepuszczalnosci blon ko-
moérkowych. Ponadto predysponujgco moze
dziata¢ nagla zmiana karmy, transport kokcy-
dioza i in.

Czynniki ograniczajgce szerzenie sie NZJ po-
legaja narazie na stosowaniu antybiotykéw w
zywieniu zwierzagt (6). Jednak ten sposéb po-
stepowania zapobiegawczego kryje niebezpie-
czenstwo szerzenia sie wéréd szczepoéw anty-
biotykoopornosci. Zasady bardziej racjonalnej
profilaktyki, skierowanej w same podstawy za-
burzen warunkujacych rozwdédj NZJ, lezg w hi~
gienie zywienia.
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IIerrag 3., Hopak 0. — HexpoTnuecKoe gBocnaJe-
HME KMINEeK Y ubnuiAar. ). JIMarHocTuka M TeueHue 00-
JIe3HN.

Omncanyu SH300TUI0 HEKPOTUHECKOrO BOCHAJEeHUA K-
mek y OpoiuiepoB (H.B.K.). Juarmocruky 3sabosgesaHysd
OCHOBBIBAJM HA YCTAHOBJISHMUIO B COTEPIKMMOM TOHKUX
KUIIeK ToKcmHa OeTa m Ha BbIjeNeHMM M3 BceX 16 mc-
CIeNCBAHHBIX UbNLIAT nasodex Cl. perfringens. Kpo-
Me TOTO OIpeneNmusin KojaudecTBO majgodek Cl. per-
fringens B Tomiel KumkKe y 9 ObULIAT NaBWINX HAa
H.B.K. 1 ¥y 9 300POBBIX IBIIIAT U3 TeX3Ke CAMBIX CTaf
OpoitiepoB; pazwmila B KoJmdecTBe nasoder Cl. per-
fringens cocrasaama 107—101% GaxTepuit Ha 1 T comep-
KUMOTO KuIneK. Ha mpoTAReHMmu ARYX JeT YCTaHO-
BUIY 36 odIaroep SH300TUK H.B.K. ABTOPbl O0O0CyIWMIN
B pabore ycnoBidA pPacIpoOCTPAHEHM:A HEKPOTUUECKOTO
BOCIIQJICHMA KMIIEK Yy LBIIIAT KIMHUYECKOE TedeHUe
BoJIe3HM M QHATOMOIIATONOTMYECKME W3MEeHEeHN.

Cygan Z., Nowak J. — Necrotic enteritis in chicks.
I. Diagnostics and the course of the disease.

There was described an enzootic of necrotic enteri-
tis in chickens. A diagnose was stated on the strength
of the presence of beta-toxin in the content of in-
testines and isolation Cl. perfringens from all 16
chicks under study. In addition there was determined
the number of Cl. perfringens in the jejunum of nine
chicks died due to necrotic enteritis, and in nine nor-
mal chick coming from the same flocks. The differen-
ces were 107—I101® bacteria per 1 g of intesinal con-
tent. The enzootic of necrotic enteritis was not spora-
dic and within two years there was stated 36 foci of
the disease. In the paper there was discussed the
conditions of spreading of the disease and described
clinical signs and anatomopathological lesions.

Badania wrazliwosci szczepdw Bacillus larvae
na antybiotyki i suifonamidy
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W zwalczaniu zgnilca zlosliwego istotne zna-
czenie odgrywaja metody postepowania kom-
pleksowego, polegajace na laczeniu zabiegow
hodowlano-sanitarnych z zabiegami leczniczy-
mi (30).

W leczeniu a rowniez zapobieganiu zgnilca
jest powszechnie stosowana oksytetracyklina (3,
5, 11, 12, 18, 19, 20, 27, 40, 45, 46), chlorotetra-
cyklina (3, 9, 26), rzadziej tetracyklina (5) i ty-
lozyna (16, 27). W badaniach terenowych naj-
lepsze wyniki uzyskano z oksytetracykling,
szczegolnie w przypadku szczepéw (Bac. larvae
opornych na dzialanie sulfonamidéw (40). Do-
tychczas nie wyjasniono w pelni mozliwosci
leczniczego stosowania oleandomycyny (26)
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i penicyliny. W przypadku penicyliny istniejg
doniesienia o szybkim pojawianiu sie szczepdéw
opornych (20, 31) wzglednie nawet o zupelnym
braku efektywnosci tego antybiotyku in vivo
(3, 19). Zachecajace wyniki uzyskano natomiast
in vitro z ampicyling, doksycyling i methycey-
ling (27).

Badania Toumanoff i Malmanche (41), Ol-
szewskiego (31), Smirnova i Kripunova (38),
Katznelsona i Jamiesona (20) oraz Niemczu-
ka (29) wykazaly, ze duzy odsetek szczepow
Bac. larvae jest oporny lub slabo wrazliwy na
streptomycyne (29), erytromycyne (29, 31, 41).
Obserwacje terenowe w pasiekach zakazonych
zgniicem zto§liwym w pelni potwierdzily matg



