Was Sie schon immer uber die
nekrotisierende Enteritis beim
Geflugel wissen wollten. Ein
Uberblick

-
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Die Eliminierung von nekrotisierender Enteritis (NE) aus lhrem Bestand beginnt damit, die
Krankheit zu verstehen, zu wissen, wie man sie verhindern kann und ob/wie es méglich ist,
Auswirkungen von NE auf den Bestand zu mildern.
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Nekrotisierende Enteritis ist eine Geflligelkrankheit, die durch ein GbermaRiges Wachstum von Clostridium
perfringens Typ A und in geringerem Male Typ C im Dinndarm verursacht wird. Die Toxine dieser
Bakterien schadigen die Darmwand. Im Allgemeinen tritt nekrotisierende Enteritis bei Masthahnchen im
Alter von 2-6 Wochen auf. Subklinische Formen sind gekennzeichnet durch eine beeintrachtigte
Futterverwertung. Klinische Formen fuhren zu schweren Problemen und einer erhdhten
Bestandssterblichkeit in sehr kurzer Zeit.

Nekrotisierende Enteritis ist die Ursache fiir jahrliche Verluste in Hohe von 6 Milliarden US-Dollar weltweit
in der Gefllgelproduktion - und diese vormals kontrollierbare Krankheit nimmt zu. Ein Grund dafr ist der
freiwillige oder gesetzlich vorgeschriebene reduzierte Einsatz von Antibiotika in der Tierproduktion. Dieser
Trend ergibt sich aus einem steigenden Auftreten antimikrobieller Resistenzen und aus den Anforderungen
der Verbraucher. Ein weiterer Grund flr das wieder verstarkte Auftreten von NE ist die Reduktion von
lonophoren, die neben ihrer Aktivitat gegen Kokzidien auch Wirksamkeit gegen Clostridien zeigen. Wenn
Lebendimpfstoffe gegen Kokzidien verwendet werden, ist die Anwendung dieser lonophore nicht méglich
und Clostridien / nekrotisierende Enteritis nehmen zu (Williams, 2005).

Nekrotisierende Enteritis und Kokzidiose sind weit verbreitet bei allen Geflugelarten, fur Masthahnchen im
Besonderen stellt diese Krankheit jedoch ein schwerwiegendes Gesundheitsproblem dar.

Die klinische und subklinische Form von
NE

Die klinische Form



(c) Rob Moore

... ist gekennzeichnet durch akuten, dunklen Durchfall, der zu nasser Eintreu fuhrt. Die Herdensterblichkeit
steigt plétzlich um bis zu 1% pro Tag nach Auftreten der ersten klinischen Symptome (Ducatelle und Van
Immerseel, 2010) und summiert sich teilweise auf bis zu 50% (Van der Sluis, 2013). Die Tiere haben
zerzauste Federn, sind lethargisch und zeigen keinen Appetit.

Bei der Nekropsie fallen typischerweise aufgeblahte Gedarme mit einer aufgerauten
Schleimhautoberflache, Lasionen und braunlichen (diphtherischen) Pseudomembranen auf. GroBere
Mengen an wassriger, brauner, blutdurchsetzter Flissigkeit sind zu sehen und das Tier verstromt einen
Ublen Geruch. Die Leber ist dunkel, geschwollen und fest, die Gallenblase ist aufgetrieben (Hofacre et al.,
2018).

Bei perakuter nekrotisierender Enteritis kdnnen die Tiere ohne vorherige Anzeichen sterben.

Die subklinische Form

Wenn die Tiere unter der subklinischen Form leiden, fuhren chronische Schaden an der Darmschleimhaut
und eine erhéhte Schleimmenge im Dinndarm zu einer Beeintrachtigung der Verdauung. Eine deshalb
geringere Absorption von Nahrstoffen hat eine schlechtere FCR und damit eine geringere
Wachstumsleistung zur Folge, was sich um Tag 35 bemerkbar macht.

Da Futtermittel etwa 65-75% der Produktionskosten bei Masthahnchen ausmachen, erhdoht eine schlechte
Futterverwertung die Produktionskosten und beeinflusst damit die Rentabilitat erheblich. Aus Mangel an
klaren Symptomen bleibt diese subklinische Form der Krankheit oft unbehandelt und wirkt sich dauerhaft
auf die Produktionseffizienz aus.

Krankheitserreger

Verantwortlich fiir die nekrotisierende Enteritis sind grampositive, anaerobe Bakterien. Dabei
handelt es sich um spezifische Stamme von Clostridium perfringens Typ A und, in geringerem
MaRe, Typ C (Keyburn et al., 2008).



Clostridien kommen in erster Linie im Boden vor, wo organische Substanzen abgebaut werden, auerdem
im Abwasser und im Magen-Darm-Trakt von Tieren und Menschen. Sie produzieren Sporen, die extrem
widerstandsfahig gegen Umwelteinflisse (Warme, Bestrahlung, Austrocknung) sowie auch einige
Desinfektionsmittel sind und mehrere Jahre Gberleben kénnen. Unter geeigneten Bedingungen kdnnen
sich diese Bakterien Uber Sporen im Futter oder in der Einstreu sogar vermehren.

Clostridium perfringens Bakterien sind naturliche Bewohner des Hilhnerdarms. In gesunden Tieren findet

man normalerweise eine Mischung aus verschiedenen Stdmmen in Konzentrationen von 10°-10* KBE/g
Darminhalt (McDevitt et al., 2006). Die Krankheit beginnt, wenn C. perfringens sich im Dinndarm
vermehrt. In der Regel geschieht dies aufgrund einer Kombination verschiedener Faktoren wie z.B hohe
Mengen an Protein im Futter, geringe Immunitat und ein Ungleichgewicht in der Darmflora. Dann steigt die

Zahl auf 10’-10° KBE/g Darminhalt (Dahiya et al., 2005).

NetB, ein wichtiger Virulenzfaktor fur NE

Um sich in einem Wirt anzusiedeln sind Clostridium Spp. und andere Krankheitserreger auf
Virulenzfaktoren angewiesen (siehe Infobox). Zu diesen Virulenzfaktoren gehdren beispielsweise die
Voraussetzungen, um sich im Wirt festzusetzen, dem Immunsystem zu entgehen oder es zu unterdrucken,
um an Nahrstoffe zu gelangen und um sich in die Darmzellen einzuschleusen. Jahrelang wurde
angenommen, dass das von C. perfringens produzierte a-Toxin an der Entwicklung der Krankheit beteiligt
und ein wichtiger Virulenzfaktor ist. Im Jahr 2008 fanden Keyburn und Mitarbeiter jedoch einen weiteren
wichtigen Virulenzfaktor. Sie verwendeten flr ihren Versuch eine Mutante von C. perfringens. Diese
Mutante ist nicht in der Lage, a-Toxin zu produzieren, verursacht aber dennoch nekrotisierende Enteritis.

Der Versuch identifizierte ein weiteres Toxin, das nur bei Hihnern zu finden ist, die an nekrotisierender
Enteritis leiden: Das von Clostridium perfringens produzierte NetB (necrotic enteritis B-like toxin). NetB ist
ein porenbildendes Toxin. Porenbildende Toxine sind Exotoxine, die in der Regel von pathogenen Bakterien
produziert werden, es gibt jedoch auch andere Mikroorganismen, die dazu in der Lage sind. Diese Toxine
zerstéren die Membranintegritat von Darmwandzellen. AusflieBende Zellinhalte kdnnen von den Bakterien
als Nahrstoffe genutzt werden. Wenn Immunzellen auf diese Weise zerstort werden, kdnnte das eine
Beeintrachtigung der Immunreaktion zur Folge haben (Los et al., 2013).

Daruber hinaus produzieren pathogene Stamme von C. perfringens Bakteriozine, um die Vermehrung
harmloser Clostridium Spp.-Stamme zu hemmen und die normale Darmflora von Hihnern zu verdrangen
(Riaz et al., 2017). Das wichtigste davon ist Perfrin (Timbermont et al., 2014).

Beispiele fur Virulenzfaktoren

1. Adhasine
Ermdglichen es dem Erreger, sich im Wirt festzusetzen, sich anzuheften, z. B. Gber Fimbrien.
Pili ermdglichen den Austausch von RNA oder DNA zwischen Krankheitserregern.

2. Invasionsfaktoren
Erleichtern dem Erreger das Eindringen und die Verbreitung (Invasions- und
Verbreitungsenzyme). Beispiele: Hyaluronidase, die die Hyaluronsaure des Bindegewebes
angreift oder GeilReln zur Fortbewegung der Erreger.

3. Giftstoffe
Beeintrachtigen die Funktion der Wirtszellen oder zerstéren sie; z.B. Endotoxine
(Lipopolysaccharide), Exotoxine

4. MaBnahmen zur Umgehung der Inmunabwehr
Ermdglichen es dem Erreger, die Abwehrstrategien des Wirtes zu unterlaufen (z. B.
Antiphagozytosefaktoren bieten Schutz vor einem Angriff durch Phagozyten; Inaktivierung
spezifischer Antikdrper durch Enzyme ).

Ein Huhn mit einer optimalen Darmgesundheit ist weniger anfallig fiir NE.



Zusatzliche pradisponierende Faktoren sind notwendig: Nahrstoffe mlssen bereitgestellt und die
Darmumgebung entsprechend vorbereitet werden, um eine Verbreitung dieser Krankheitserreger und
damit den Ausbruch der Krankheit zu ermdglichen (Van Immerseel et al., 2008; Williams, 2005).

Pradisponierende Faktoren

Futter: Zusammensetzung und PartikelgrofRe

Die Rolle der Futtermittel bei der Entwicklung von nekrotisierender Enteritis sollte nicht unterschatzt
werden. Hier sind Stoffe zu nennen, die eine fur C. perfringens gunstige Darmumgebung schaffen.
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Mykotoxinkontamination

Mykotoxine schadigen die Darmintegritat und schaffen ideale Bedingungen fir die
Proliferation von Clostridium perfringens.

Mykotoxine haben keine direkte Wirkung auf die Verbreitung von C. Perfringens, die Toxinproduktion oder
die NetB-Transkription. Mykotoxine beeintrachtigen jedoch die Darmgesundheit und schaffen eine gunstige

Umgebung fir den Erreger. Beispiele:

1. Durch Angriff der Darmbarriere und die Beschadigung des Epithels schafft DON gute
Bedingungen flr die Proliferation von C. Perfringens. Die dadurch mdglicherweise resultierende
Durchlassigkeit des Epithels und eine verminderte Absorption von Proteinen aus dem Futter
kénnen zu einer h6heren Restmenge an Proteinen im Dunndarm flhren. Diese Proteine kdnnen
als Nahrstoffe flr den Erreger dienen (Antonissen et al., 2014).

2. Fusariumtoxine verringern auRerdem die Anzahl an Milchsaure produzierenden Bakterien, was
zu einer Verschiebung des mikrobiellen Gleichgewichts flhrt (Antonissen et al., 2016.).

Eimeria ssp.

Ein intaktes Darmepithel ist die beste Abwehr gegen potenzielle Krankheitserreger wie C. perfringens. Hier
kommen Kokzidien ins Spiel. Moore (2016) zeigte, dass Eimeria-Arten durch Schadigung des
Darmepithels C. perfringens einen Zugang zu den Darmbasaldomanen des Schleimhautepithels liefern.
Dort findet dann die erste Phase des pathologischen Prozesses statt. C. perfringens dringt in die Lamina
propria ein und schadigt das Darmepithel (Olkowski et al., 2008). Die austretenden Plasmaproteine und
der produzierte Schleim, sind reichhaltige Nahrstoffquellen (Van Immerseel et al., 2004; Collier et al.,
2008). Zusatzlich bewirkt die Kokzidiose eine Verschiebung des mikrobiellen Gleichgewichts im Darm. Die
Anzahl von z.B. Candidatus savagella wird verringert, was eine Aktivierung der angeborenen

Immunabwehr zur Folge hat.



1. A. Eimeria verursachen den Austritt von Plasmaproteinen durch Zerstérung von
Epithelzellen
2. B. Sie erhdéhen die Schleimproduktion im Darm
A+B flihren zu einer Erhdhung der verfluigbaren Nahrstoffe und schaffen ein gunstiges Umfeld flr
die Proliferation von C. perfringens

Nicht nur Eimeria spp., auch andere Krankheitserreger (z.B. Salmonella Spp., Ascaris- Larven,
Viren) und die schon erwahnten Mykotoxine, die die Darmschleimhaut schadigen, kénnen den
Weg flr eine C. perfringens-Infektion ebnen. Pradisponierende Faktoren wie nasse Einstreu,
deren Feuchtigkeit fur die Sporulation von Eimeria Spp. Oozysten wichtig ist, missen auch als
fordernd fur nekrotisierende Enteritis betrachtet werden (Williams, 2005).

Immunsuppressive Faktoren

Neben den bereits beschriebenen Einflussfaktoren Futter, Mykotoxine und Kokzidien missen
noch andere erwahnt werden. Im Allgemeinen kann man sagen, dass alles, was Stress bei den
Tieren ausldst, das Gleichgewicht der Darmflora stért. Die daraus resultierende Unterdrickung
des Immunsystems erhéht das Risiko einer nekrotisierenden Enteritis (Tsiouris, 2016). Zu diesen
Faktoren gehéren:

Bakterien: Shivaramaiah und Mitarbeiter (2011) ermittelten eine Salmonella Typhimurium-
Infektion bei frisch geschliipften Kiken als potentiellen pradisponierenden Faktor fir NE. Die
frihe Infektion verursacht erhebliche Schaden am Darm (Porter et al., 1998). Weiterhin zeigten
Hassan et al. (1994), dass eine Infektion mit Salmonella typhimurium die Entwicklung der
Lymphozyten negativ beeinflusst, was sich zusatzlich férdernd auf eine Kolonisierung

mit Clostridium perfringens auswirken kénnte.

Viren: Infektidse Bursitis ist dafir bekannt, die Schwere von Infektionen mit Salmonellen,
Staphylokokken, aber auch Clostridien zu erhéhen. Auch die Marek-Krankheit gilt als eine
Clostridien férdernde Viruserkrankung.

Stress: Der Darmtrakt reagiert besonders empfindlich auf jede Art von Stress. Stress wird z.B.
verursacht durch zu hohe Temperaturen, hohe Besatzdichten oder einen abrupten
Futterwechsel.



Behandlung

In akuten Fallen sollte der Landwirt auf jeden Fall einen Tierarzt konsultieren und seine Tiere behandeln.

Da eine Behandlung in diesem Fall immer Uber Futter oder Wasser erfolgt, kdnnen dementsprechend nur
Tiere behandelt werden, die noch Wasser oder Futter aufnehmen.

Antibiotika

Zur Behandlung von akuter NE werden normalerweise Antibiotika, die sich gegen grampositive Bakterien
richteten, verwendet. Die Wahl des Antibiotikums sollte dabei dem Tierarzt berlassen werden. Er kennt
den Wirkmechanismus und kann eventuelle Resistenzprobleme auf dem Betrieb / im Bestand
berlicksichtigen.

Ein prophylaktischer Einsatz von Antibiotika wird nicht empfohlen. In vielen Landern ist dieser Einsatz
bereits verboten, um Antimikrobielle Resistenz (AMR) zu reduzieren.

Antimikrobielle Resistenz (AMR)

Einige Bakterien reagieren aufgrund genetischer Mutationen weniger empfindlich auf bestimmte
Antibiotika. Sie sind in der Lage:

= die Produktion von Enzymen stimulieren, die Antibiotika abbauen oder modifizieren und
damit inaktivieren (1).

= die Eintrittspforten von Antibiotika zu beseitigen oder die Entwicklung von Pumpen zu
férdern, die das Antibiotikum ausschleusen bevor es wirken kann (2).

= Molekile, an die das Antibiotikum bindet (die “Zielobjekte") zu verandern oder zu beseitigen.

Das bedeutet, dass bei Verwendung eines bestimmten Antibiotikums Bakterien, die gegen dieses
Antibiotikum resistent sind, Uberleben. Da sie jetzt keine Konkurrenten mehr haben, kdnnen sie sich
bestens vermehren.

Leider kann diese Resistenz mit Hilfe von “Resistenzgenen” Ubertragen werden
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an Tochterzellen

Uber deren Aufnahme von abgestorbenen Bakterien (3)
durch Gentransfer von Bakterium zu Bakterium (4)
durch Viren (5)

Jede Anwendung von Antibiotika fordert die Entwicklung von Resistenzen
(Robert Koch Institut, 2019). Eine kurze Anwendung oder eine Anwendung mit
niedriger Dosierung gibt den Bakterien die Moglichkeit, sich anzupassen.

Bakteriophagen

Experimente mit Phagen zeigten ein langsameres Fortschreiten der Krankheit und eine verminderte
Auspragung der Symptome von nekrotisierender Enteritis (Miller et al., 2010). Durch die orale Anwendung
eines Bakteriophagencocktails konnten Miller et al. die Sterblichkeit bei C. perfringens im Vergleich zur
unbehandelten Kontrolle um 92 % senken.

Wirkungsweise: Mit Hilfe von hochentwickelten Enzymen, den Endolysinen, sind Bakteriophagen in der
Lage, die bakterielle Zellwand zu verdauen, und ihre Nachkommen in die Wirtszelle einzuschleusen
(Fischetti, 2010). Eine Genehmigung fir die Anwendung von Phagen seitens der EFSA steht noch aus.

Pravention
Eine Krankheit zu verhindern ist immer besser - und kostenglinstiger - als sie zu behandeln.
Aber wie?

Am besten senkt man die Wahrscheinlichkeit fir NE, indem man alle Faktoren, die die Vermehrung von
Clostridium perfringens beglnstigen und die Immunantwort der Tiere beeintrachtigen, méglichst
eliminiert.

Neben der Elimination dieser pradisponierenden Faktoren liegt der Fokus auch auf:

= Balance der Darmflora
= Optimierung der Darmfunktion und Integritat
» Aufrechterhaltung der Immunitat

Biosicherheit

Es gibt Hinweise darauf, dass die meisten Clostridium-Stamme, die von an nekrotisierender Enteritis
leidenden Vogeln isoliert wurden, die Krankheit auch im Experiment auslésen kdnnen. Stamme, die von
gesunden Végeln isoliert wurden, sind dazu nicht in der Lage. Dies bestatigt, dass nur bestimmte Stamme
problematisch sind (Ducatelle und Van Immerseel, 2010).

Daher ist es von héchster Bedeutung, die Einschleusung dieser pathogenen Stamme in den Betrieb auf
jeden Fall zu vermeiden.

= Strenge Biosicherheitsmalnahmen!

= Separate Kleidung / Stiefel und in jedem Gefllgelstall die Méglichkeit, Hdnde zu waschen und zu
desinfizieren

= Mindestens 14 Tage Leerstand bis zur Neubelegung der Stalle

Spezifische Mallnahmen gegen Kokzidiose
1. Impfung

Laut Parasitologen kénnen 7 bis 9 Eimeria-Arten bei Hihnern nachgewiesen werden, eine Kreuzreaktivitat
besteht nicht. Eine wirksame Impfung muss dementsprechend sporulierte Oozysten der kritischsten
pathogenen Eimeria-Arten enthalten (E. acervulina, E. maxima,E. tenella, E. necatrix und E. brunetti). Je
mehr Arten im Impfstoff enthalten sind, desto besser. Durch eine inkorrekte Anwendung kann die Impfung
jedoch unwirksam sein oder sogar Reaktionen bei den Tieren hervorrufen, die zu NE fihren kdnnen
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(Mitchell, 2017).
1. Kokzidiostatika

Bei der Anwendung von Kokzidiostatika ist es wichtig, zwischen chemischen (synthetischen Verbindungen)
und ionophoren (Polyether-Antibiotika) Kokzidiostatika mit unterschiedlichen Wirkungsweisen
abzuwechseln, um die Entwicklung von Resistenzen zu vermeiden.

lonophore haben eine spezielle Wirkungsweise: sie tdten die Oozysten ab, und verhindern damit eine
infektion des Geflligels. Da sie sehr klein sind, kénnen die Molekile der lonophoren aufgenommen und in
die duBere Membran des Sporozoits diffundiert werden. Dort senken sie den Konzentrationsgradienten. Die
folgende Ansammlung von Wasser flhrt zum Bersten des Sporozoits.

Fltterung
Den Einsatz von Nicht-Starke-Polysacchariden (NSPs) aus Getreide minimieren

Um eine “Futterung” von Clostridium perfringens zu verhindern, sollte ein hoher Gehalt an
wasserléslichen, aber unverdaulichen NSPs und damit an Weizen, Weizennebenprodukten und Gerste
vermieden oder zumindest minimiert werden. Dariber hinaus ist es von Vorteil Xylanasen in die
Futterformulierung einzubeziehen, um die schadlichen Auswirkungen der NSPs zu reduzieren und die
Nutzung der Energie aus dem Futter zu verbessern. Anstelle der oben genannten Getreidearten kdnnte
Mais im Futter verwendet werden. Mais gilt als eine perfekte Komponente fir Masthahnchen-Rationen
aufgrund seines hohen Energiegehalts und seiner hohen Nahrstoffverfligbarkeit.

Formulierung von eiweiBarmen Rationen/Rationen mit hochverdaulichen Aminosauren

Zur Minderung des Risikos einer nekrotisierenden Enteritis kénnte die Fltterung von proteinarmen
Rationen, die mit kristallinen Aminosauren erganzt werden, vorteilhaft sein (Dahiya et al., 2007). Der
Zusatz von Proteasen verbessert die Proteinverdaulichkeit und reduziert damit die Proliferation von C.
perfringens.

Tierische Fette und Fette minderer Qualitat im Futter vermeiden bzw. minimieren

Durch die Fitterung von tierischen Fetten und Fetten minderer Qualitat erhéht sich oft die Anzahl
von Clostridium perfringens, daher sollten sie, wenn méglich, durch pflanzliche bzw. hochwertigere Fette
ersetzt werden.

Futterbeschaffenheit

In Bezug auf die Futterbeschaffenheit stellten Engberg et al. (2002) fest, dass Tiere mit Pelletfitterung
eine geringere Anzahl von Clostridium perfringens im Zakum und Rektum aufwiesen als mit
Maischefitterung. Branton und Mitarbeiter (1987) berichteten von einer niedrigeren Mortalitatsrate durch
die Futterung von Futtermitteln aus der Walzenmhle (grob gemahlen) als aus der Hammermuhle.

Zusatzstoffe

Additive kdnnen entweder verwendet werden, um direkt eine Vermehrung von Clostridium perfringens zu
verhindern oder um die Umweltbedingungen flr eine Vermehrung von C. perfringens zu verschlechtern.

Probiotika

Diese lebenden Mikroben werden eingesetzt, um eine neue Darmflora zu etablieren, eine bestehende zu
erhalten oder die Darmflora wiederherzustellen.

Wirkungsweise:

= Probiotika konkurrieren mit pathogenen Bakterien um Substrate und Bindungsstellen

= sie produzieren antimikrobielle Substanzen, die das Wachstum pathogener Bakterien hemmen
(Gillor et al., 2008)

» sie binden und neutralisieren Enterotoxine (Mathipa und Thantsha, 2017)

» sie férdern die Immunfunktion des Wirts (Yang et al., 2012)

Prabiotika



= Diese Futtermittelzusatze dienen als Substrate, um nitzliche Bakterien im Darm zu fordern.
Wirkungsweise:

= D-Mannose oder Fruktose, Starkearten, die von Vdgeln nicht verdaut werden kénnen,
stimulieren selektiv das Wachstum und die Aktivitat der “guten” Darmflora

» Fructooligosaccharide reduzieren C. perfringens und E. coli im Darm und erhéhen die Vielfalt
von Lactobacillus Spp. (Kim et al., 2011)

» Galactooligosaccharide, in Kombination mit einem B. lactis-basierten Probiotikum, sollen nach
Berichten von Jung et al. (2008), selektiv die Proliferation von Bifidobacterium spp. férdern.

Organische Sauren
Organische Sauren werden oft in Futterrationen verwendet, um die Darmgesundheit zu verbessern.
Wirkungsweise:

= niedriger pH-Wert fordert nutzliche Bakterien

= Caprylsaure unterdrickt C. perfringens, aber auch Salmonella Spp. indem sie deren Nutzung von
Glucose hemmt (Skrivanova et al., 2006)

» Lauric-, Zitronen-, Ol- und Linolsdure sowie mittelkettige Fettsduren (C8-C14) behindern das
Wachstum von C. perfringens

Phytomolekiile

Phytomolekile , auch als sekundare Pflanzenstoffe bekannt, werden seit Jahrhunderten gegen
Krankheitserreger eingesetzt., Im Allgemeinen gelten zwei Untergruppen dieser Stoffe als wirksam
gegen Clostridium perfringens:

Tannine

= Viele Studien haben die Wirksamkeit von Tanninen gegen verschiedene Krankheitserreger wie
Helminthen, Eimeria,, Viren und Bakterien gezeigt

= Extrakte aus Kastanien- und Quebrachobaumen wirken nicht nur gegen C. perfringens, sondern
auch gegen deren Toxine (Elizando et al., 2010)

= Tannine zeigen Wirkung gegen Eimeria (Cejas et al., 2011) und Salmonella Sp., zwei
pradisponierende Faktoren flr NE.

Atherische Ole

» Da atherische Ole hydrophob sind, kénnen sie mit den Lipiden der Membran von C. perfringens
interagieren.

= Sie kdnnen sich in die bakterielle Membran einlagern und ihre Integritat storen.

» Dies erhdht die Durchlassigkeit der Zellmembran flr lonen und andere kleine Molekile wie ATP,
was zur Abnahme des elektrochemischen Gradienten Uber der Zellmembran und zum Verlust
von Energieaquivalenten fihrt.

Neben ihrer direkten Wirkung auf Clostridium Spp. verbessern viele Phytomolekile die
Darmgesundheit und helfen, eine Proliferation von Clostridium Spp. und damit nekrotisierende Enteritis
zu verhindern.

Binder fur Mykotoxine/bakterielle Toxine
Diese Binder wirken auf zweierlei Weise:

= Durch Bindung von Mykotoxinen kénnen Schaden am Darmepithel - eine Voraussetzung flr die
Vermehrung von Clostridien - reduziert oder sogar verhindert werden.

= Durch Bindung der von Clostridium perfringens produzierten Toxine kénnen Auftreten oder
Schweregrad von Lasionen vermindert werden:

Alpha-Toxin (Phospholipase C) hydrolysiert Membranphospholipide, schadigt damit Erythrozyten,
Leukozyten, Myozyten und Endothelzellen und verursacht ihre Zerstérung (Songer, 1996). Dies fiihrt zu
Nekrose und Gewebeschaden.


https://ew-nutrition.com/challenging-times-for-broilers/
https://ew-nutrition.com/challenging-times-for-broilers/
https://ew-nutrition.com/poultry-health-and-welfare-phytomolecules-for-poultry-diets/
https://ew-nutrition.com/poultry-health-and-welfare-phytomolecules-for-poultry-diets/

= Auch die Bindung NetB Toxin, dem wichtigsten Virulenzfaktor, kénnte die Schwere der
nekrotisierenden Enteritis reduzieren.

Schlussfolgerung

Der standig wachsende Trend, den Einsatz von Antibiotika und lonophoren in der Geflligelproduktion zu
reduzieren, tragt zu einem erhdhten Auftreten von nekrotisierender Enteritis bei.

Die subklinische Form der nekrotisierenden Enteritis bleibt in der Regel unbemerkt. Die resultierende
schlechtere Futterverwertung ist eine der Hauptursachen der finanziellen Verluste in der
Gefllgelproduktion.

Um nekrotisierende Enteritis zu verhindern, ist die Aufrechterhaltung einer
optimalen Darmgesundheit unumganglich. Im Zeitalter einer
antibiotikafreien Geflugelproduktion miissen Alternativen zur Bekampfung
dieses pathogenen Bakteriums und seiner pradisponierenden Faktoren in
Betracht gezogen werden, um diese verheerende Krankheit wieder unter
Kontrolle zu bekommen.

]
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