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あなたの運営から壊死性腸炎を排除するには、それが何であるか、予防方法、および家禽生産への影響を軽減する方法について十分に理解することから始まります。

https://ew-nutrition.com/ja/%e5%a3%8a%e6%ad%bb%e6%80%a7%e8%85%b8%e7%82%8e%ef%bc%9a%e6%a6%82%e8%a6%81/


壊死性腸炎は、小腸でClostridium perfringens A型およびC型の過剰増殖によって引き起こされる家禽疾患です。C.perfringens によって産生される毒素は、腸壁に損
傷を与えます。一般に、2〜6週齢のブロイラーで起こります。無症状型では、消化管の障害を特徴とします。臨床形態は、非常に短時間で深刻な問題をもたらし、同群での死亡率を増加させます。

壊死性腸炎は、世界的な家禽生産において年間60億ドルの損失の原因で、この疾患は増加傾向にあります。その理由の1つは、動物生産において抗生物質の自主的または法的義務による削減による
ためです。この傾向は、抗菌剤耐性の増加および消費者の需要によって推進されています。もう一つの理由は、コクシジアの増殖に加えて、クロストリジウムに対しても有効性を示すイオノフォアの
使用減少です。抗コクシジウム生ワクチンを使用する場合、これらのイオノフォアの使用ができず、クロストリジウム/壊死性腸炎が増加します (Williams, 2005)。

これはすべての家禽で広範な問題ですが、特にブロイラーにとって、壊死性腸炎およびコクシジウム症は最も重要な健康問題です。

壊死性腸炎(NE)の症状および無症状疾患

症状

(c) Rob Moore

急性の黒っぽい下痢によって濡れた敷き藁を発見し、最初の臨床徴候が現れた後、突然1日あたり最大1％の集団死亡率の上昇を特徴とします（Ducatelle, 2010）。死亡率は時々50％
まで上昇します（Van der Sluis, 2013）。鶏は汚れた羽毛、無気力、食欲不振が見られます。

典型的な壊死は、粘膜表面が荒れ、病変、および茶色っぽい（ジフテリア様）疑似膜を有する膨らんだ小腸を示します。死後の検査では、大量の水っぽい茶色で、血が混ざった液体で、悪臭がありま



す。肝臓は黒く腫れて堅くなり、胆嚢は膨満します (Hofacre, 2018)。

過急性壊死性腸炎の場合、鶏は初期症状を示さずに死亡することがあります。

無症状疾患

鶏が無症状なのに苦しむ場合、腸粘膜の慢性的な損傷と小腸内の粘液量の増加は、栄養素の消化と吸収の障害につながり、成長が悪くなります。

劣化した飼料への変換とその結果生じる成長の低下は、35日齢頃に顕著になります。飼料がブロイラー鶏の生産コストの約 65～75%寄与するため、飼料変換が不十分であると、生産コストが
増加し、収益性に大きく影響します。しばしば、明確な症状の欠如のために、この無症状疾患は未治療のままであり、生産効率に恒久的に影響を与えます。

 

病原体
壊死の原因は、グラム陽性嫌気性細菌のClostridium perfringens A型の特定の株と、一部のC型株です（Keyburn, 2008）。

クロストリジウムは、主に有機物質が分解される土壌、下水、動物やヒトの胃腸管で増殖します。これらの細菌は、いくつかの消毒剤と同様に、環境への影響（熱、照射、排除）にも非常に耐性があ
り、数年間生存することができます。適切な条件下では、 C.perfringensの芽胞は飼料や敷き藁で増殖することさえあります。

C.perfringensは、鶏の腸の常在菌です。健康な鶏では、消化管で102～104 CFU/gあり多種多様な細菌の混合物中に生存しています (McDevittet, 2006)。この疾患
は、通常、高タンパク質、低免疫、および腸内細菌叢の不均衡などの要因の組み合わせにより小腸で急増したときに発症します。その後、菌数は消化管で107～109 CFU/gに上昇します。
（Dahiya, 2005）

壊死性腸炎B毒素(NetB)；壊死性腸炎(NE)にとっての重要な病原性因子
宿主で立証するために、 Clostridium 属および他の病原体は、病原性因子に依存します（インフォボックスを参照）。これらの病原性因子には、例えば、宿主の免疫系への付着、回避または
抑制のための「手段」、栄養素を得るための「手段」、腸細胞への侵入のための「手段」などがあります。長年にわたり、C.perfringens によって産生されるα毒素は、この疾患の発症およ
び主要な病原性因子に関与すると仮定されていました。2008年Keyburnは、αトキシンを産生しないが、壊死性腸炎を引き起こす C.perfringens 変異株を使用することによって、
別の重要な病原性因子を発見しました。

それで、壊死性腸炎に罹患している鶏にのみ存在する別の毒素が同定されました。C.perfringens壊死性腸炎B毒素（NetB）です。NetBは孔形成毒素です。孔形成毒素は、通常病原
菌によって産生される外毒素で、他の微生物によって産生される場合もあります。これらの毒素は、腸壁細胞膜の高潔を破壊します。漏れた細胞の内容物は、細菌のための栄養素として使用されます。
免疫細胞が破壊されると、免疫反応が部分的に影響を受ける可能性があります（Los, 2013）。

さらに、C.perfringensの病原性株はバクテリオシンを産生します。— 最も重要なのはPerfrinです(Timbermont, 2014)。— 無害なClostridium属の増殖を
抑制し、鶏の正常な腸内細菌叢を置き換えます (Riaz, 2017)。



病原性因子の例
1.接着因子
病原体がターゲットホストサイトに付着または付着できるようにします（例：繊毛）。繊毛は、病原体間のRNAまたはDNAの交換を可能にします。

2.侵入因子
宿主組織内の病原体の侵入および分布を促進する（侵入と拡散酵素）。例えば：ヒアルロニダーゼは、病原体が積極的に移動することを可能にする結合組織または鞭毛のヒアルロン酸を攻撃し
ます。

3.毒素
宿主細胞の機能を損傷するか、それらを破壊します（例：エンドトキシン-リポ多糖類、外毒素）

4.回避の戦略
病原体が免疫系の防御戦略を受けることを可能にします（例えば、抗食作用因子は食細胞による攻撃に対する防御を提供します。特異的抗体は酵素によって不活性化されます）。

 

最適な健康の腸を持つ鶏は、壊死性腸炎の影響を受けにくいかもしれません。栄養原を割り当て、腸の環境をこれらの病原体が増殖に適したものにしても、それらが病気を引き起こすことを可能にす
るためには、追加の要因が必要です(Van, 2008; Williams, 2005)。

素因

飼料:組成と粒子サイズ
壊死性腸炎の発症における飼料の役割を過小評価してはなりません。これは、 C.perfringens に有利な腸内環境を作成する物質が活動に関与してくるところです。

 

NSps（非デンプン多糖類）

作用機序

-粘度を上げる

-透過率を下げる　　　　　　　　　　　C.perfringensが利用できる多くの栄養素

-他の栄養素の消化率を下げる

-栄養素を提供する

粘液産生の刺激　　　　　　　　　　　　嫌気的環境

(Van, 2013、Kaldhusdal, 1996、Annett, 2002)

 

タンパク質と脂質

タンパク質の過剰な含有量

難消化性タンパク質

魚粉のような特別な高タンパク質　　　　腸内菌層のバランスの変化

亜鉛/グリシンの濃度　　　　　　　　　　(Antonissen, 2016)

作用機序

-消化管における高タンパク質のレベル



-細菌の栄養素として利用

 

動物性脂質

作用機序

-　高いｐHと高い胆汁塩濃度　　　　　　C.perfringensの増加

-　球菌の増殖　　　　　　　　　　　　　　(Knarreborg, 2002）

 

粒径

粒径が均一でない　　　　　　　　  　　壊死性腸炎の増加率

（Branton, 1987）

 

細く砕く

作用機序　　　　　　　　　　　 　　  　病原微生物の増加

砂嚢の筋肉組織↓　　　　　　　 　　（Salmonella, Campylobacter, Clostridium…）
ｐH↑、消化管通過時間↓　　　　　　　（粗いトウモロコシと比較して）

（Rougiere, 2010; Santos, 2008; Singh, 2014）

マイコトキシン汚染
マイコトキシンは消化器官に害を及ぼし、C.perfringensの増殖に理想的な条件を作り出します  。

マイコトキシンは、C.perfringens増殖、毒素産生、またはNetB産生に直接作用しません。しかしながら、マイコトキシンは消化器官を破壊し、病原体にとって好ましい環境を作り出し
ます。たとえば、次のようになります。

デオキシニバレノール(DON)は、腸障壁を破壊し、上皮を損傷することによって、C.perfringensの増殖のための良好な条件を提供します。おそらく結果として生じ1.
る上皮の透過性および食物タンパク質の吸収の低下は、小腸におけるタンパク質の増加をもたらす可能性があります。これらのタンパク質は、病原体の栄養素として役立つ可能性が
あります (Antonissen, 2014)。
デオキシニバレノール(DON)および他のマイコトキシンは、乳酸産生細菌の数を減少させ、微生物バランスを変化させます (Antonissen, 2016)。2.

アイメリア属
無傷の腸上皮は、C.perfringensなどの潜在的な病原体に対して最良の防御です。ここでは、コクシジウム症について説明します。Moore（2016）は、腸上皮を損傷することにより、
アイメリア属は粘膜上皮の腸基底領域への侵入をC.perfringensに与えることを示しました。その後、病理学的プロセスの第1段階が行われ、そこからC.perfringens が固有層に
侵入します。上皮の損傷が続きます (Olkowski, 2008)。腸に漏れる血漿タンパク質と産生される粘液は豊富な栄養源です（Van、2004; Collier、2008）。 コクシジウ
ム症のさらなる影響は、生来の免疫防御を活性化する Candidatus savagellaの数を減らすことによって、腸内の微生物バランスを変化させることです。



アイメリア は上皮細胞を殺傷して血漿タンパク質の漏出を誘発します。1.
それらは腸内の粘液産生を増強にします。2.

1+2は、利用可能な栄養素の増加をもたらし、C.perfringens の増殖に有利な環境を作り出します。

アイメリア 属だけでなく、他の病原体（例えば サルモネラ属、アスカリッド幼虫、ウイルス）や腸粘膜に損傷を与えるマイコトキシンなどの物質は、C.perfringens感染のための道を開く
ことができます。アイメリア属の卵母細胞の発散に不可欠な湿気のような素因も、壊死性腸炎の促進因子として考慮されなければなりません。(Williams､2005）。

免疫抑制因子
すでに説明されているインフルエンサー飼料、マイコトキシンおよびコクシジアに加えて、他の素因も言及されなければなりません。一般に、動物にストレスを誘発する要因は、腸内細菌叢のバラン
スを崩します。結果として生じる免疫系の抑制は、壊死性腸炎のリスクに寄与します（Tsiouris, 2016）。これらの要因は次のとおりです。

細菌 :Shivaramiaah(2011)は、壊死性腸炎素因として新生児Salmonella typhimurium感染を調査しました。早期感染は、腸に重大な損傷を引き起こしま
す(Porter, 21)。さらに、Hassan(1994) は、S.typhimuriumの感染がリンパ球の発生に悪影響を及ぼし、C.perfringensのコロニー形成を促進する可能性が
あることを示しました。

ウイルス :伝染性ファブリキウス嚢病(IBD)は、サルモネラ、ブドウ球菌だけでなく、クロストリジウムによる感染の重症度を増加させることが知られています。他のクロストリジウムを促進する
ウイルス性疾患としては、ガンボロ病やマレック病があります。

ストレス :腸管は、あらゆるタイプのストレスに特に敏感である。このストレスは、高温、高密度、飼料供給の急激な変化などによって引き起こされる可能性があります。



 

治療
急性の場合、農家は獣医師に相談し、鶏を治療する必要があります。

処理は飼料または飲水で行われるため、飲水または飼料を消費する鶏のみが処理されることに言及する必要があります。

抗生物質
グラム陽性菌を標的とする抗生物質は、急性壊死性腸炎の治療に一般的に使用されます。抗生物質の選択は、飼育様式および農場/群れにおける抵抗遺伝子の存在を考慮して、獣医師によって対処され
なければなりません。

抗生物質の予防的使用は推奨されておらず、多くの国はすでに抗菌剤耐性（AMR）を低減するためにそれを禁止しています。

抗菌剤耐性（AMR）
いくつかの細菌は、遺伝子変異のために特定の抗生物質に対する感受性が低くなっています。次のことが可能です。

抗生物質を分解または改変してそれらを不活性化する酵素の産生を刺激します(1)。
抗生物質の入口をなくすか、または効果を発揮す前に抗生物質を放出するポンプの開発を促進します（2）。

抗生物質が結合する分子（抗生物質のターゲット）を変更または除去する。

これは、対応する抗生物質が使用されると、これらの抗生物質に対する耐性細菌が生き残ることを意味する。競合相手が排除されているという事実のために、彼らはより良い増殖することがで
きます。
さらに、この耐性は「耐性遺伝子」によって伝達される可能性があります。

ドータセルに
死んだ細菌からの摂取経由 (3)
水平遺伝子移転 (4)
ウイルスを通して (5)

抗生物質のあらゆる適用は、抵抗性の発達を促進します（Robert, 2019）。短期間の使用、により良い生物安全性、または低用量での適用は、細菌に適応するより良い機会を与え
ます。

 

 バクテリオファージ
ファージ治療の実験的使用は、疾患の進行および壊死性腸炎の症状を軽減するのに有効であることが示されています (Miller, 2010)。バクテリオファージカクテルの経口適用によ
り、Millerは、未処理の群と比較してC.perfringens感染ブロイラーで92％死亡率を低減することができました。

作用モード：バクテリオファージによって産生される高度に進化した酵素であるエンドリシンは、ファージ前代放出のために細菌細胞壁を消化することができます（Fischetti, 2010）。し
かし、ファージ治療はまだEFSAによって承認されていません。

予防
病気を予防することは、常に良く、より費用対効果が高いです。

それでは、どのように行うべきですか？

C.perfringensの増殖を支持する条件を防止し、宿主の免疫応答を強化することは、疾患の確率を低下させられます。

https://ew-nutrition.com/challenging-times-for-broilers/
https://ew-nutrition.com/antibiotic-reduction-the-increased-importance-of-high-level-biosecurity/
https://ew-nutrition.com/antibiotic-reduction-the-increased-importance-of-high-level-biosecurity/


素因を排除することに加えて、主な目標は次のとおりです。

 腸内細菌叢のバランス
腸機能および完全性の最適化
免疫の維持

バイオセキュリティ
壊死性腸炎に罹患している鶏から単離されたClostridium株のほとんどは、実験的にこの疾患を誘発する可能性があり、健康な鶏から単離された株はできないという証拠があります。これによ
り、特定の株のみが問題であることが確認されました（Ducatelle, 2010）。

したがって、これらの病原性株を農場内に入れないが最も重要です。

厳格な バイオセキュリティ対策！

各鶏舎の衣類、ブーツ、手洗い/消毒設備を分けておく
新しい鶏群の導入で14日以上の空舎期間を設ける

コクシジウム症に対する具体的な対策
ワクチン接種1.

寄生虫学者によると、ニワトリには7～9種のアイメリアが見つかっており、互いに交差がありません。効果的なワクチン接種は、最も重要な病原性アイメリア
種(E.acervulina、E.maxima、E.tenella、E.necatrix、E.brunetti)の胞子形成オーシストを含まなければなりません。ワクチンに含まれる種が多いほど良いで
す。しかし、正しい方法を適用しない場合、ワクチンは効果がないか、壊死性腸炎につながる可能性のある鶏を発生させる可能性があります（Mitchell, 2017）。

抗コクシジウム剤1.

耐性の発達を防ぐには、異なる作用様式を有する化学物質（合成化合物）およびイオノフォア（ポリエーテル系抗生物質）交互に使用することが重要です。

イオノフォアには、特定の作用機序があり、鶏に感染する前にオーシストを殺します。イオノフォア分子は非常に小さいため、スポロゾイトの外膜に取り込まれて拡散する可能性があります。そこで、
それは濃度勾配を減少させ、スポロゾイト内の水の蓄積を引き起こし、その破裂を引き起こします。

ダイエット

穀物中の非デンプン多糖類（NSP）の最小化

C.perfringensの「摂食」を防ぐには、小麦、小麦副産物、大麦などの水溶性であるが難消化性の非デンプン多糖類(NSP)の高い含有量を避けるか、少なくとも最小限に抑える必要があり
ます。さらに、キシラナーゼを飼料配合に含めることで、NS非デンプン多糖類(NSP)の有害な影響を低減し、飼料エネルギー利用率を改善する必要があります。これらの穀物の代わりに、トウモ
ロコシを飼料に含めることが可能性です。これは、エネルギー含有量が高く、栄養素の利用が高いため、ブロイラーの飼料に最適な成分と考えられています。

https://ew-nutrition.com/controlling-necrotic-enteritis/
https://ew-nutrition.com/5-principles-to-consider-when-designing-biosecurity-programmes/


低タンパク/高消化性アミノ酸を含む飼料処方
結晶性アミノ酸を補給した低タンパク飼料を与えることは、壊死性腸炎のリスクを低減するのに有益である可能性があります（Dahiya, 2007）。タンパク質の消化率を改善
し、C.perfringensの増殖を減少させるために、プロテアーゼを飼料に添加することができます。

食事中の動物性脂肪の回避/最小化
動物性脂肪は、C.perfringens菌の数を増やす傾向があります。したがって、それらは植物性脂肪源に置き換える必要があります。

飼料形状
飼料形態に関しては、Engberg(2002) は、ペレット飼料を与えた鶏は、マッシュ飼料を与えた鶏よりも盲腸と直腸でC.perfringens菌の数が減少したことを発見しまし
た。Branton（1987）は、ハンマー粉砕飼料よりもローラーミル加工飼料（粗粉砕）を供給することにより、死亡率が低いことを報告しました。

添加剤
添加剤は、C.perfringensの増殖を防ぐため、またはC.perfringensの増殖を防ぐ方法で環境条件を変更するために使用することができます。

プロバイオティクス
これらの生きた微生物サプリメントは、腸内微生物叢を確立、維持または再確立するのに役立ちます。

作用機序:

基質と付着部位を求めて病原菌と競合する
病原菌の増殖を抑制する抗菌物質を産生する (Gillor, 2008)
エンテロトキシンを結合して、中和する（Mathipa, 2017）

宿主の免疫機能を促進する (Yang, 2012)

プレバイオティクス
これらの飼料成分は、腸内の有益な細菌を増殖するための栄養素として機能します。

作用機序:

Dマンノースまたはフルクトース、鶏によって消化されないデンプンは、腸内細菌叢の「良い」成長および活性を選択的に促進します。
フルクトオリゴ糖は、腸内のC.perfringensおよび大腸菌を減少させ、Lactobacillus属を増加させます。(Kim, 2011)
ガラクトオリゴ糖は、ラクティスベースのプロバイオティクスと組み合わせて、Bifidobacterium属の増殖を選択的に促進することが報告されています
(Jung, 2008)。

有機酸
有機酸は、腸の健康を改善するために、動物の飼料によく使用されます。

作用機序:

pH低下は、有益な細菌が増殖します
カプリル酸は、C.perfringensを抑制するだけでなく、グルコースの利用を阻害することにより、サルモネラ属も阻害します(Skrivanova, 2006)。

ラウリン酸、クエン酸、オレイン酸、リノール酸、中鎖脂肪酸（C8-C14）は、C.perfringensの 増殖を妨げます。

植物分子
植物分子は、何世紀にもわたって病原体に対して使用されてきました。一般に、これらの物質の2つのサブグループは、C.perfringensに対して有効であることが知られています。

https://ew-nutrition.com/challenging-times-for-broilers/


タンニン
多くの研究では、蠕虫、アイメリア、ウイルス、細菌などのさまざまな病原体に対するタンニンの有効性が示されています。
栗とケブラコの木からの抽出物は、C.perfringensだけでなく、その毒素に対しても有効です (Elizando, 2010)。
壊死性腸炎の2つの素因であるアイメリアとサルモネラ属に対するタンニンの活性(Ce, 2011)。

エッセンシャルオイル
それらの疎水性特性により、C.perfringens菌の膜の脂質と相互作用することができます。
それらは細菌の膜に組み込まれ、その完全性を破壊する可能性があります。
これにより、イオンやATPなどの他の小分子に対する細胞膜の透過性が高まり、細胞膜上の電気化学的勾配が減少し、細胞の同等のエネルギーが失われます。

Clostridium属への直接的な効果に加えて、多くの植物分子は腸の健康を改善し、Clostridium属の増殖と壊死性腸炎を防ぐのに役立ちます。

マイコトキシン/細菌性毒素結合剤
これらの結合剤には、次の 2 つの作用モ機序があります。

マイコトキシンの結合、腸上皮の損傷を軽減または防止することができるので、Clostridium増殖の前提条件が生成されません。
C.perfringensによって産生される結合毒素は、病変の発生または重症度を軽減することができます。：

α-トキシン、ホスホリパーゼCは、膜リン脂質を加水分解し、赤血球、白血球、筋細胞、内皮細胞に損傷を与え、それらの脂肪分解を引き起こします (Songer, 1996)。これは壊死と組織
の損傷をもたらします。

主要な病原性因子であるNetB毒素の結合は、壊死性腸炎の重症度を軽減する可能性があります。

結論
抗生物質とイオノフォアの使用が減少する傾向は、家禽生産における壊死性腸炎の発生率の増加に貢献しています。

無症候性の壊死性腸炎は一般的に気づかないため、飼料効率が低下し、家禽生産者にとって経済的損失の大きな原因となります。

最適な腸の健康状態を維持することは、壊死性腸炎の発生を防ぐための鍵となります。抗生物質を含まない家禽生産の時代では、この壊滅的な疾病を制御するために、この病原細菌に対してもその素
因に対して作用する代替手段を検討する必要があります。
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Animal plasma has been widely used in piglet feeding, not only as a protein source, but also as a tool to
reduce gastrointestinal disorders after weaning.
Drs FELLIPE BARBOSA and INGE HEINZL* consider a safe alternative in order to keep animals healthy and
to avoid loss of performance.

The recent developments surrounding the health risks associated with using animal plasma as a piglet
feed ingredient is growing serious concerns in China. After the reported cases of African swine fever (ASF)
commencing in August 2018, the Chinese government decided to ban the use of pig blood (and its by-
products) in animal feed for some time.

The reason for the temporary ban of pig blood ingredients: African swine fever.
ASF is a viral disease of pigs and wild boars. The virus causes a lethal hemorrhagic disease in pigs. In some
cases, the death of infected animals can occur during one week after the infection. There are no vaccines
against the ASF Virus. When it hits the herd it is virtually impossible to stop its spread contaminating all
animals.
Spreading of the virus occurs as follows:
• contact with contagious pigs from infected areas,



• contact with contaminated materials, being fed with kitchen waste and
• non-trusted animal origin feed ingredients.

There is a risk of pig blood carrying different types of viruses like ASF virus. Therefore, from time to time
the use of ingredients based on blood is questioned by pig producers. To minimise this risk, the use of
ingredients derived from pig slaughterhouses (including animal plasma) in pig feed is no longer allowed in
China.  This  measure  will  cause  not  only  a  protein  deficit  in  piglet  feeds  but  also  reduced  protection  of
weaned piglets when intestinal disorders are concerned.

Immunoglobulins  from  animal  plasma  and  its  benefits  on  reducing  post-weaning  diarrhea
(PWD)
The  use  of  animal  plasma  has  a  positive  effect  on  post-weaning  performance  of  piglets.  It  is  generally
known that as a palatable ingredient, animal plasma stimulates feed intake. This results in better growth
and a higher post-weaning performance in piglets. However, a closer inspection on the mode of action of
spray dried plasma reveals its properties as an immune-ingredient and shows its supporting effect on the
overall  health status of  the animals.  Scientific publications showed that  the positive influence on growth
when feeding plasma to piglets is mainly due to its “immunoglobulin fraction”. This assigns to plasma a
specific role in nutrition of weaned pigs to prevent PWD and to reduce the need for antibiotics.

Egg immunoglobulins: a natural way of protecting weaned piglets
Globigen® Jump Start (EW Nutrition GmbH) is a functional and standardized product based on whole egg
powder. It contains natural immunoglobulins (IgY – “immunoglobulins from yolk”) mixed with a carrier. IgY
are cells of the immune system from birds similar to the IgG in mammals. They have the main function of
identifying and neutralizing harmful substances in the body. IgYs are obtained through a non-invasive
process and are natural ingredients from eggs. There is no connection with blood and slaughter by-
products and therefore no risk of carrying animal diseases.
Globigen® Jump Start is used to support piglets during critical stages of life, as long as their natural
immunity  is  not  completely  developed.  Scientific data confirmed that  the IgY present  in  egg powder are
capable of supporting intestinal health and growth performance of newly weaned piglets. More recently,
also the possibility of using immunoglobulins as alternatives to zinc oxide (ZnO) and in-feed antibiotics
(Hedegaard et al., 2017; Li at al. 2015) were evaluated with promising results.

Better results than plasma IgG: understanding the antigens causing post-weaning diarrhea
Animal plasma is a by-product of the meat industry. The animals slaughtered were possibly exposed to
various diseases over their whole life. It cannot be considered as a standardized product in terms of
immunoglobulins (either quantity nor quality). The Ig contained could be useful but also totally useless,



depending on the pathogens the animals have been confronted with. As a source of immunoglobulins
Globigen Jump Start  is  a costefficient and effective alternative to replace plasma in piglets’  diets.  Its  IgY
content will have the same protection effect in the gut as IgG, but the nutritionist will have the possibility
of choosing different protein sources in the market, either because of price or availability of raw materials.
Our recommendation is that 40kg of plasma can be replaced by 2kg of Globigen Jump Start supplied with
different high digestible protein sources.

A piglet trial was conducted with the objective of evaluate the efficacy of egg immunoglobulins on
performance parameters of weaned piglets and to evaluate it as a substitute for animal plasma. Piglets
were challenged with F4 and F18 entertoxic E. coli (ETEC) strains and feed either 2kg of Globigen Jump
Start (GJS) or 40kg of spray dried plasma (SDP) in the weaner diet. The comparison was also done to a
negative group (NG – microbiological challenge and no protection in the diet); and a positive group (PG –
no microbiological challenge and antibiotics + ZnO in the diet).

Piglets from NG had lower feed intake, weight gain, and feed efficiency than animals from PG. The same
was observed for piglets from GJS and SDP group. However, the impact of bacterial challenge on weight
gain was lower for GJS piglets than for SDP (-14% and -52% when compared to PG); whereas feed intake
was similar for both groups (-13% and -14% when compared to PG). The results showed that piglets
receiving GJS where more efficient on converting feed into growth even when challenged when compared
to SDP animals.

Trial conclusion
In  this  trial,  the  product  based  on  egg  immunoglobulins  showed better  influence  on  the  performance  of
piglets than blood plasma. This may be due to the fact that the quality of the plasma depends on the
animals slaughtered and on their contact with diseases, determining how much and which antibodies are
available in this feed.
Additionally, blood plasma includes the danger of infectious diseases.

Safe and standard: free of swine related diseases and ruminant material
EW Nutrition clearly understands the importance of maintaining standardisation. It is a key factor for the
customers to have a product that they can depend on every day.
Therefore, trough specific steps during the production of Globigen products, EW Nutrition ensures product
quality. During production, all eggs are pasteurised and dried to a whole egg powder. In between steps
include microbiological analysis, Salmonella, and avian disease controls to ensure the final product is free
of the mentioned threats. Furthermore, as Globigen products are originated from laying hen farms there is
no risk of contamination with any swine disease, like the devastating ASF. Finally, Globigen products do
not contain any raw materials produced from, or substances derived from ruminants nor do the products
come in contact with risk materials during the whole process (not be at risk for carrying transmissible
spongiform encephalopathy or bovine spongiform encephalopathy – BSE).
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カビ毒（マイコトキシン）：　ブロイラーに効果あり。

Breeding hens are a valuable asset for the poultry industry, as they produce the hatching eggs
and day-old chicks.
It is therefore important to manage contamination as well as possible. Mycotoxin management
is part of that.

In  the  production  of  hatching  eggs  and  day-old  chicks,  the  selection  of  raw
materials  with  high  nutritional  quality  and  safety  is  the  common  practice.
Mycotoxins  are  an  undesired  factor  in  any  feed  formulated  for  animals  in
production and reproduction, but often, it is inevitable to have certain levels of
contamination.  The presence of  mycotoxins  in  breeding bird  rations  does  not
always lead to visible symptoms,  such as trichothecenes causing oral  lesions.
However, it may influence productivity, egg quality, hatchery performance, as well
as  chick  quality  and  immunity.  Mycotoxins  exert  toxic  effects  mainly  on  the
gastrointestinal tract, liver, and kidneys and can accumulate in some tissues but
also in the eggs.
Egg production
Mycotoxicosis in hens can cause reduced egg production. As can be seen in Figure 1, the levels at which
these  effects  can  be  observed  are  as  low  as  100ppb  in  feed,  for  example  with  a  21  day  exposure  to
ochratoxin. By increasing the level of the toxin, production further decreases. A similar effect is obtained
by exposing birds to aflatoxin.  In  contrast,  DON levels  that  affect  productivity  in  breeding hens are high
and infrequent in grains and by-products. Under experimental conditions, more than 10,000ppb of DON
and a 28-day exposure are needed to adversely affect productivity. By increasing the exposure time (DON
– from 56 to 144 days) a recovery of egg production can be observed. This recovery can be explained by
feed intake behaviour of the animals: low at the beginning of the DON exposure and increasing afterwards.
The most likely mechanism for the reduction of egg production is the decrease in protein synthesis. A
lower synthesis of albumin is the result of a degeneration of the liver tissue caused by ochratoxin, T2, and
DON. The livers then may look pale, friable and occasionally with superficial haemorrhages. Egg production
is  not  the  first  parameter  affected  by  mycotoxins  in  breeding  hens.  Parameters  such  as  embryonic
mortality and hatchability can be influenced before and even more than egg production and also without it
being affected.

https://ew-nutrition.com/ja/mycotoxins-their-effect-in-breeder-hens/
https://ew-nutrition.com/toxin-risk-management/
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Figure 1 – Egg production influenced by mycotoxins compared to negative control (=100 %).

Eggshell quality and embryonic mortality
The eggshell is important to protect the progeny. Thin and fragile shells can increase embryonic mortality
and decrease hatchability as well as weight gain of the embryo. Calcium is important for the construction
of the eggshell. An impaired calcium metabolism leads to bad eggshell quality. Its bio-availability as well
as vitamin D3, also important for this purpose, depends on intestinal integrity and on the production of
enzymes and transporters that aid in feed digestion and nutrient absorption. These processes can be
affected by aflatoxins, DON, T2, and Fumonisins. Also further metabolism can be affected by mycotoxins
like aflatoxins and ochratoxins due to their nephrotoxic effect. By favouring the excretion of calcium they
unbalance its metabolism. The metabolism of another element needed for egg shell formation, vitamin D3,
also takes place in the liver. Furthermore, this organ provides most of the lipids that make up the yolk but
also lipoproteins. that are necessary for the transport of calcium and carotenoids to the egg. Carotenoids
are important for egg quality as well as chick immunity.

Figure 2 – Effects of mycotoxins on eggshell quality and embryonic mortality.

When the liver function is impaired, the internal and external quality of the egg declines, which, in the end,
affects  the  production  of  day  old  chicks.  Figure  2  illustrates  the  possible  ways  how  mycotoxins  can
negatively  affect  eggshell  quality  and  as  a  consequence  embryonic  mortality.  If  intestinal  integrity  is
compromised, the utilisation of nutrients decreases. Liver and kidney damage leads to a less availability of
calcium and other nutrients necessary for egg formation. Birds’ calcium levels in plasma then are lower
and a  greater  mobilisation  of  calcium from the bones  is  the  possible  response from the organism.
However, this response cannot be maintained and the eggs have a thinner shell. The thickness of the
eggshell  influences  moisture  loss  and  exchange  with  the  environment  during  the  incubation  period.  An



optimal egg-shell quality will not allow the loss of nutrients and will also prevent bacterial contamination as
well  as  embryo  mortality.  Figure  3  shows  the  effect  of  different  mycotoxins  on  embryonic  mortality.
Incremental levels of ochratoxin or aflatoxin heighten embryonic mortality in a range from 1.5 to 7.5 times
the embryonic mortality of a control group. In some cases, embryos are affected even when the hens have
received feed contaminated with mycotoxins within the guidelines suggested by the EFSA. For example,
4,900ppb of DON for ten weeks increase the number of embryos with abnormalities. The causes are not
clear, as only traces of DON can be found in the egg. However, this mycotoxin can affect protein synthesis
at the liver level and with this the deposition of nutrients into the egg.

Effects on the progeny
Ochratoxin and aflatoxin can be transferred into the egg, where they exert  toxicity on the embryos.  But
this  not  necessarily  results  in  mortality.  However,  the  chicks  can  suffer  from  a  compromised  immune
function due to two reasons: lower transmission of antibodies from the hen and lower viability of the
chickens’ immune cells accompanied with a lower relative weight of the bursa of Fabricio and the thymus.
When both aflatoxin and ochratoxin, are present in the feed, the effect on these parameters is synergistic.
The final result could be an increased early chick mortality due to a higher incidence of bacterial and viral
infections. The transmission of other mycotoxins into the egg is minimal. Therefore the existence of a
direct effect on the progeny is unlikely, but an indirect effect via a lower deposition of nutrients must be
considered.

Risk management
The best approach to manage mycotoxin risk is to implement an integrated strategy that includes good
crop and grain storing practices, regular sampling and mycotoxin analysis. Tools (such as MasterRisk) can
help in providing evaluation of mycotoxin interactions and helps in choosing the best strategy to deal with
specific  mycotoxin  challenges.  The  results  of  mycotoxin  analysis  can  hence  be  used  to  take  decisions
regarding the inclusion levels of raw materials and choosing products with anti-mycotoxin action. Such
products  can  prevent  the  passage  of  mycotoxins  into  the  bloodstream and  their  contact  with  the
gastrointestinal  tract.  The additional  use of  phytomolecules  that  support  the liver  function is  highly
advisable for long living animals as they have additional effects to keep welfare, health and performance.
In mycotoxin risk management, prevention is the key for success.
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