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Praca oryginalna Original paper

Wprowadzony w krajach Unii Europejskiej zakaz
stosowania antybiotykowych stymulatorów wzrostu
zmusza do poszukiwania alternatywnych dodatków
paszowych, które mog³yby zapewniæ podobne efekty
produkcyjne bez biologicznych konsekwencji, jakie
nios³o powszechne stosowanie antybiotyków paszo-
wych (3). We wcze�niejszych badaniach wykazano, ¿e
mieszanki paszowe z udzia³em mannano-oligosacha-
rydów (MOS), które ograniczaj¹c adhezjê patogennych
szczepów pa³eczek E. coli do komórek b³ony �luzo-
wej przewodu pokarmowego, ³agodz¹ przebieg koli-
bakteriozy u indyków (18). Czynnikiem wspomagaj¹-

cym wzrost i stan zdrowia ptaków wydaj¹ siê równie¿
prebiotyczne oligosacharydy nowej generacji, jakimi
s¹ frukto-oligosacharydy (FOS) (13). S¹ to polimery
D-fruktozy po³¹czone miêdzy sob¹ wi¹zaniami b
(2®1) i a (1®2) z D-glukoz¹ na koñcu moleku³y. Sto-
pieñ polimeryzacji mo¿e wynosiæ od 2 do 60. Oligo-
sacharydem o wysokim stopniu polimeryzacji (> 30)
jest inulina. Naturalnym �ród³em oligosacharydów s¹
tak¿e ro�liny jadalne, jak: cykoria, cebula, czosnek,
pomidor, banan. Krótko³añcuchowe FOS, ze stopniem
polimeryzacji 3-4, s¹ produkowane komercyjnie z sa-
charozy przy u¿yciu b-fruktofuranozydazy z Aspergil-
lus Niger (24).
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Summary
The aim of the study was to determine the influence of administering compound feed containing various

fructo-oligosaccharides (FOS) on the health of turkeys infected with Hemorrhagic enteritis virus (HEV) and
with Salmonella Typhimurium (ST). Investigations were performed on 270 young male BUT-9 turkeys which
were divided into three groups (I-III) consisting of 90 birds in each group. Group I received a compound feed
without FOS, while group II and III received feed with a 2% addition of chicory fine flour and standard
fructo-oligosaccharide from chicory, respectively.

At the age of eight weeks 13 birds from every group were injected per os with HE virus at a dose of 104,6EID
50

/ml.
After five days three birds from each group were slaughtered with the aim of defining their susceptibility
to HEV and the 10 remaining turkeys were infected with ST: 1 ml of a bacterial suspension PBS with
a concentration of 9×109 jtk/ml into the croup. The birds were clinically observed for 12 days. Blood samples
were controlled from five birds from each group on days 5 and 12 following infection, after which three of the
turkeys were slaughtered, anatomopathologically examined and cuttings of the liver and caecum were
collected for bacteriological examination.

The results of the study indicate that the turkeys which received feed containing FOS did not succumb to
ST infection because, five days following infection, bacteria was isolated only from the caecum, whereas it
was additionally isolated from the liver in the case of turkeys who had received feed not containing FOS.
The biochemical results from the groups of turkeys fitting within physiological norms and receiving feed
containing FOS proves that there was no general ST infection and that FOS do not negatively influence
turkeys' organisms. Five days after infection there was an increase of LDH activity in the three groups of
turkeys receiving feed without FOS. The results of the study do not unanimously prove that FOS slow down
ST infections but they do encourage further research on the issue.
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Frukto-oligosacharydy nie s¹ trawione przez endo-
genne enzymy gospodarza, natomiast w jelitach gru-
bych stanowi¹ po¿ywkê dla po¿¹danej mikroflory,
g³ównie szczepów z rodzaju Bifidobacterium i Lacto-
bacillus. Koñcowymi produktami fermentacji FOS
w jelitach grubych s¹ bowiem krótko³añcuchowe kwa-
sy t³uszczowe (LKT). Zwiêkszenie koncentracji
kwasu mlekowego w tre�ci jelit selektywnie stymulu-
je namna¿anie wymienionych bakterii (6). FOS hamuj¹
rozwój drobnoustrojów patogennych, stymuluj¹ uk³ad
odporno�ciowy, obni¿aj¹ syntezê trójgliceroli i kwa-
sów t³uszczowych w w¹trobie oraz wzmagaj¹ absorp-
cjê wapnia w jelitach (5, 7). Choi i wsp. (6) wykazali
równie¿, ¿e korzystne oddzia³ywanie FOS na stan funk-
cjonalny jelit przejawia siê zwiêkszon¹ d³ugo�ci¹ mi-
krokosmków jelitowych.

Wyniki badañ przeprowadzonych na kurczêtach
brojlerach ¿ywionych mieszankami z udzia³em FOS
nie potwierdzaj¹ jednoznacznie ich pozytywnego wp³y-
wu na wyniki produkcyjne i ograniczenie nosicielstwa
pa³eczek Salmonella (2, 6, 8, 20, 25), chocia¿ Fukata
i wsp. (9) wykazali, ¿e FOS hamuj¹ proces koloniza-
cji jelit tymi bakteriami u kurcz¹t brojlerów. W do-
stêpnym pi�miennictwie brak jest wyników badañ
dotycz¹cych zdrowotno�ci indyków ¿ywionych mie-
szankami z dodatkiem FOS. Jedynie Ju�kiewicz i wsp.
(14) wykazali, ¿e stosowana w skarmianej paszy inu-
lina w ilo�ci 0,1% i 0,4% przez okres 16 tygodni nie
wp³ywa na koñcow¹ masê cia³a indyków. Natomiast
w przypadku skarmiania mieszanki z 1% udzia³em tego
frukto-oligosacharydu stwierdzono istotnie ni¿sz¹
masê cia³a indyków w porównaniu do ptaków ¿ywio-
nych mieszank¹ bez wymienionego FOS. Zastosowa-
ne dawki FOS nie mia³y tak¿e istotnego wp³ywu na
pH, zawarto�æ suchej masy oraz ilo�æ LKT w tre�ci
jelit �lepych. Dodatek inuliny wyra�nie zmniejsza³
miano E. coli, natomiast nie obni¿a³ liczebno�ci Bifi-
dobacterium i Lactobacillus w tre�ci tych jelit.

Celem badañ by³o okre�lenie wp³ywu skarmiania
mieszanek paszowych z ró¿nym udzia³em frukto-oli-
gosacharydów na zdrowotno�æ indyków zaka¿onych
wirusem krwotocznego zapalenia jelit (Haemorrhagic
enteritis virus � HEV) i pa³eczkami Salmonella Ty-
phimurium (ST).

Materia³ i metody
Badania przeprowadzono na 270 indorkach typu BUT-9

odchowywanych od pierwszego dnia ¿ycia w standardo-
wych warunkach w fermie do�wiadczalnej Katedry Dro-
biarstwa UWM w Olsztynie. Ptaki utrzymywano w oddziel-
nych kojcach, dziel¹c je na trzy grupy (I-III). W ¿ywieniu
indyków stosowano mieszanki bazowe o sk³adzie podanym
w tab. 1 i warto�ci pokarmowej zgodnej z zaleceniami fir-
my BUT (1). Mieszanki bazowe uzupe³niano premiksem
zawieraj¹cym mikroelementy i witaminy (grupa I) oraz
ponadto m¹czk¹ z cykorii (grupa II), zawieraj¹c¹ ró¿ne frak-
cje inuliny o stopniu polimeryzacji 2-20, nazywane oligo-
fruktoz¹, a tak¿e standardowym frukto-oligosacharydem

(FOS) z cykorii (grupa III) � oligofruktoza uzyskiwana
komercyjnie z inuliny cykorii (Raftilose firmy Orafti)
(tab. 2).

Trzydzie�ci dziewiêæ wybranych losowo indyków (po
13 ptaków z ka¿dej grupy) w wieku 8 tyg. przeniesiono do
izolowanych wiwariów Zespo³u Chorób Ptaków i zaka¿o-
no per os (do wola) wirusem HE w dawce 104,6EID

50
/ml.

Piêæ dni po zaka¿eniu u�miercono po 3 indyki z ka¿dej gru-
py celem okre�lenia ich wra¿liwo�ci na zaka¿enie wirusem
HE na podstawie indeksu �ledzionowego (IS), zmian ana-
tomopatologicznych i obecno�ci wirusa w �ledzionie (16).

Tab. 2. Sk³ad mieszanek do�wiadczalnych (%)

Obja�nienia: * � w przeliczeniu na kg paszy: wit. A 15 000 IU;
wit D

3
 4500 IU; wit. E 50 mg; wit K

3
 2,5 mg; wit B

1
 3,5 mg; wit.

B
2
 10 mg; wit B

6
 6 mg; wit. B

12
 0,03 mg; kwas foliowy 2 mg;

biotyna 0,36 mg; niacyna 75 mg; kwas pantotenowy 21 mg; cho-
lina 600 mg; Mn 150 mg; Zn 90 mg; Fe 60 mg; Cu 15 mg; J 1 mg;
Se 0,3 mg; Diclazuril 1 mg

kinda³kS
ewoineiwy¿ypurG

I II III

*ximerP 52,0 52,0 52,0

iirokyczakzc¹M � 00,2 �

iirokyczSOF � � 00,2

yzdyrukukzatur� 57,2 57,0 57,0

awozabaknazseiM 00,79 1 00,79 1 00,79 1

kinda³kS
eindogyt,aineiwy¿serkO

4-0 8-5

%,acinezsP 78,32 17,92

%,azdyrukuK 00,02 00,02

%,awojosatur�anjyckartskeoP 14,04 82,73

%,awokapezratur�anjyckartskeoP 1 00,3 1 00,3

%,enazcainmeizok³aiB 1 00,5 1 00,2

%,ywojosjelO 1 82,3 1 26,1

%,celamS � 1 00,2

%,enlarenimikinda³kS 1* *89,3 1*** ***37,3

%,ysawkonimA 1** **64,0 1**** ****66,0

lacK,ME 00,0082 11 00,0582 11

%,enlógook³aiB 00,82 79,42

%,eworusonkó³W 1 35,3 1 05,3

%,syL 1 57,1 1 85,1

%,syC+teM 1 80,1 1 20,1

%,aC 1 02,1 1 01,1

%,ynpêtsodP 1 06,0 1 55,0

Tab. 1. Sk³ad i warto�æ pokarmowa mieszanki bazowej

Obja�nienia: * � NaCl � 0,22%; kreda � 1,27%; fosforan jedno-
wapniowy � 2,29%; fosforan sodu � 0,20%; ** � DL-metionina
99 � 0,19%; L-lizyna HCl � 0,27%; *** � kwa�ny wêglan sodu �
0,10%; NaCL � 0,20%; kreda � 1,20%; fosforan jednowapniowy
� 2,12%; fosforan sodu � 0,10%; **** � DL-metionina 99 �
0,23%; L-lizyna HCl � 0,35%; L-treonina � 0,08%
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Kontrolê stanowi³y 3 u�miercone w tym samym czasie in-
dyki nie zaka¿one. Pozosta³e indyki zaka¿ono per os wy-
izolowanym od indyków patogennym serotypem pa³eczek
ST, wprowadzaj¹c do wola po 1 ml zawiesiny tych bakterii
w PBS odpowiadaj¹cej liczbie 9 × 109 jtk/ml. Pa³eczki ST
u¿yte do zaka¿enia przednamna¿ano na p³ynnym pod³o¿u
selektywnym Rappaporta-Vassiliadisa (RV), a nastêpnie
namna¿ano na agarze od¿ywczym. Kontrolê stanowi³y in-
dyki nie zaka¿one, przetrzymywane w pomieszczeniach
Katedry Drobiarstwa.

Indyki wszystkich grup poddano obserwacji klinicznej.
W pi¹tym i dwunastym dniu po zaka¿eniu pobierano z ¿y³y
skrzyd³owej krew od 5 indyków z ka¿dej grupy celem prze-
prowadzenia badañ biochemicznych. Po pobraniu krwi in-
dyki u�miercano i poddawano badaniom anatomopatolo-
gicznym, a wycinki w¹troby i jelit �lepych badaniu bakte-
riologicznemu na obecno�æ pa³eczek ST. W tym celu po-
brane ja³owo wycinki narz¹dów umieszczano w p³ynnym
pod³o¿u selektywnym RV, a nastêpnie otrzymane hodowle
przesiewano na sta³e pod³o¿e selektywne BGA (agar z zie-
leni¹ brylantow¹ i czerwieni¹ fenolow¹ (Oxoid)). Uzyska-
ne kolonie bakteryjne o cechach makroskopowych charak-
terystycznych dla rodzaju Salmonella przesiewano na p³ytki
z agarem od¿ywczym i inkubowano przez 24 godz. w temp.
37°C. W celu potwierdzenia obecno�ci pa³eczek ST,
czyste kultury bakteryjne poddawano badaniu biochemicz-
nemu, wykorzystuj¹c zestaw API 20 (bioMérieux) zgod-
nie z zaleceniami producenta.

W surowicy krwi oznaczano zawarto�æ bia³ka ca³kowi-
tego, glukozy, trójglicerydów, kwasu moczowego, wapnia
i fosforu. Ponadto w surowicy oznaczano metod¹ kinetyczn¹
aktywno�æ enzymów: aminotransferazy asparaginianowej
(AST), fosfatazy zasadowej (AP), dehydrogenazy kwasu
mlekowego (LDH) i kinazy kreatynowej (CK). Oznaczeñ
dokonano fotometrem typu Epoll 20, u¿ywaj¹c testów diag-
nostycznych firm Alpha Diagnosticks i Pointe Scientific.
Poziom lizozymu oznaczano metod¹ opisan¹ przez Parry
i wsp. (21).

Otrzymane wyniki opracowano statystycznie dwuczyn-
nikow¹ analiz¹ wariancji w uk³adzie ortogonalnym Stat 1.

Wyniki i omówienie
Zaka¿enie ptaków pa³eczkami Salmonella najczê�-

ciej zachodzi drog¹ pokarmow¹, po czym wêdruj¹ one
do jelit �lepych i tam nastêpuje zjawisko adherencji
i wnikania do komórek gospodarza, g³ównie komórek
M, makrofagów i granulocytów obo-
jêtnoch³onnych (10). Je�li komórko-
we mechanizmy obronne sprawnie
funkcjonuj¹, wówczas zaka¿enie
ogranicza siê do jelit i GALT (gut-
-associated limphoid tissues) (22).
Nale¿y jednak podkre�liæ ¿e zaka¿e-
nia pa³eczkami Salmonella u drobiu
s¹ trudne do zwalczania i stanowi¹
istotny problem epidemiologiczny
z uwagi na liczne �ród³a zaka¿enia
oraz szerzenie drog¹ transowarialn¹
(4, 12, 17, 23). Z drugiej strony, cho-

robotwórczo�æ tych pa³eczek zale¿y od w³a�ciwo�ci
samych zarazków, które s¹ ró¿ne w zale¿no�ci od se-
rowaru, jak i wra¿liwo�ci makroorganizmu, tak¿e uwa-
runkowanej wieloma czynnikami (19).

Bior¹c powy¿sze pod uwagê stworzono model do-
�wiadczalny, pozwalaj¹cy jak najbardziej obiektywnie
oceniæ rolê FOS w przebiegu zaka¿enie pa³eczkami
ST i wp³yw tych oligosacharydów na stan zdrowotny
indyków. W tym celu indyki zaka¿ano najpierw wiru-
sem krwotocznego zapalenia jelit, który, wywo³uj¹c
immunosupresjê, predysponuje je do wtórnych infek-
cji drobnoustrojami warunkowo chorobotwórczymi
(11, 18), a nastêpnie wyizolowanym od pad³ych z po-
wodu salmonellozy indyków serotypem pa³eczek ST.

Wyniki zaka¿enia wirusem HE i pa³eczkami ST in-
dyków ¿ywionych mieszankami z ró¿nymi FOS przed-
stawiono w tab. 3. Z danych tej tabeli wynika, ¿e indy-
ki by³y wra¿liwe na zaka¿enie wirusem HE (powiêk-
szony IS, charakterystyczna marmurkowato�æ �ledzio-
ny 5 dni po zaka¿eniu, reizolacja wirusa) (16).

Pomimo ¿e indyki po zaka¿eniu pa³eczkami ST nie
wykazywa³y klinicznych objawów chorobowych, to
jednak 5 dni po zaka¿eniu wyizolowano te bakterie
z jelit �lepych i w¹troby od 2 indyków z grupy I (kon-
trola) i z jelit �lepych od 5 indyków z grup II i III.
Natomiast nie wyizolowano pa³eczek ST od ¿adnego
z indyków u�mierconych po 12 dniach od zaka¿enia
(tab. 3).

Wyniki badañ bakteriologicznych wskazuj¹, ¿e u in-
dyków, które ¿ywiono mieszank¹ z udzia³em FOS nie
dosz³o do prze³amania bariery jelitowej i uogólnienia
zaka¿enia pa³eczkami ST. Uzyskane wyniki dowodz¹,
¿e FOS stanowi¹ce po¿ywkê dla po¿¹danej mikroflo-
ry jelitowej stymuluj¹ mechanizmy obronne zwi¹zane
z przewodem pokarmowym i utrudniaj¹ adherencjê
i wnikanie pa³eczek Salmonella do komórek gospo-
darza. Na pozytywny wp³yw FOS na stan zdrowotny
indyków wskazuj¹ równie¿ uzyskane wyniki badañ
biochemicznych (tab. 4 i 5). Wykazany wzrost aktyw-
no�ci LDH 5 dni po zaka¿eniu ST u indyków grupy I
mo¿e wskazywaæ na uszkodzenie przez te bakterie
komórek w¹trobowych (15). Warto tak¿e dodaæ, ¿e
w surowicy indyków tej grupy, pomimo braku ró¿nic
statystycznych, wykazano równie¿ wy¿sz¹ aktywno�æ
AP, CK i lizozymu.

Tab. 3. Wyniki zaka¿enia indyków wirusem HE i pa³eczkami S. Typhimurium
(n = 13; �x ± s)

Obja�nienia: Z � indyki zaka¿one wirusem HE; N � indyki nie zaka¿one wirusem HE;
a, b � istotno�æ ró¿nic przy p £ 0,01

ypurG
ewoineiwy¿

eine¿akaZ
opind5SI

uine¿akaz
EHmesuriw

ajcalozieR
abzcil/asuriw

hcynadabwókatp

ywajbO
enzcinilk

TSajcalozI

opind5
uine¿akaz

opind21
uine¿akaz

I Z
N

84,0±57,2 a

02,0±62,1 b
3/3
3/0 karb epel�otilej(2

)abort¹wi 0

II Z 12,0±86,2 a 3/3 karb )epel�otilej(4 0

III Z 71,0±17,2 a 3/3 karb )epel�otilej(1 0
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Reasumuj¹c nale¿y stwierdziæ, ¿e uzyskane wyniki
nie dowodz¹ jednoznacznie, ¿e FOS hamuj¹ zaka¿e-
nie indyków pa³eczkami Salmonella Typhimurium,
jednak stanowi¹ zachêtê do dalszych badañ i s¹ zbie¿-
ne z uzyskanymi przez innych autorów u kurcz¹t broj-
lerów (2, 9).
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ynadaB
aksw � kin

opinD
*uine¿akaz

ewoineiwy¿ypurG
MES

I II III

ok³aiB
etiwok³ac

)ld/g(

a 13,3 84,3 74,3 470,0

b 56,3 84,3 96,3 580,0

c 47,3 74,3 78,3 801,0

azokulG
)ld/gm(

a 17,743 aA 68,173 b 12,883 B 082,5

b 02,313 aA 03,213 b 05,833 B 508,6

c 02,143 aA 00,583 b 75,523 B 880,8

ydyrecilgjórT
)ld/gm(

a 63,68 46,79 41,98 684,3

b 08,25 03,14 00,24 602,2

c 00,68 00,14 34,66 923,4

sawK
ywozcom

)%gm(

a 41,5 95,5 72,6 671,0

b 18,5 88,5 38,5 932,0

c 09,4 05,6 31,6 803,0

ñpaW
)ld/gm(

a 1 31,8 1 99,8 1 36,8 472,0

b 81,11 74,11 20,11 322,0

c 41,21 16,11 91,21 102,0

rofsoF
)ld/gm(

a 55,8 77,9 19,8 914,0

b aA 34,9 aA b 82,7 b B 13,6 B 883,0

c 07,6 74,7 06,11 1 966,0

Tab. 4. Wska�niki biochemiczne surowicy krwi indyków (n = 5)

Obja�nienia: * � a � w dniu zaka¿enia wirusem HE; b � 5 dni po
zaka¿eniu ST; c � 12 dni po zaka¿eniu ST; a, b � istotno�æ ró¿nic
przy p £ 0,05; A, B � przy p £ 0,01

Tab. 5. Aktywno�æ enzymów w surowicy krwi indyków (n = 5)

ynadaB
myzne

opinD
uine¿akaz

ewoineiwy¿ypurG
MES

I II III

TSA
)l/UI(

a 34,152 46,472 34,272 292,6

b 06,503 04,172 05,892 179,9

c 00,903 06,743 68,033 372,8

PA
)l/UI(

a 34,1162 75,3062 00,5972 82,76

b 00,7632 13,2821 96,7171 83,79

c 00,6402 00,4921 34,1841 89,17

HDL
)l/UI(

a 1 34,978 aA 46,269 B 1 46,879 b 809,72

b 00,3911 aA 77,099 B 45,5301 b 604,13

c 02,1711 aA 02,049 B 68,6211 b 083,74

KC
)l/UI(

a 1 70,679 1 75,838 92,938 609,82

b 1 00,719 1 83,575 64,837 087,83

c 00,0891 00,2241 68,249 059,501 1

myzoziL
)l/gm(

a 51,3 60,3 75,3 091,0

b 63,3 38,2 88,2 351,0

c 85,4 63,4 50,5 872,0

Obja�nienia: jak w tab. 4.


