Skuteczne fitomolekuty tacza w
sobie doskonata stabilnos¢
obrobki i silne dziatanie u
zwierzecia
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Przez Dr. Inge Heinzl, redaktor i dr Ruturaj Patil, Global Product Manager - Phytogenics, EW Nutrition

Przez tysiaclecia rosliny byty wykorzystywane do celéw leczniczych w medycynie ludzkiej i weterynaryjnej
oraz jako przyprawy w kuchni. Od czasu wprowadzenia zakazu stosowania antybiotykowych stymulatoréw
wzrostu w 2006 r. przez Unie Europejska, znalazty one réwniez nacisk na zywienie zwierzat. Ze wzgledu na
ich wiasciwosci trawienne, przeciwdrobnoustrojowe i promujgce zdrowie jelit, wydawaty sie idealng
alternatywa dla zrekompensowania zmniejszonego stosowania antybiotykéw w krytycznych okresach,
takich jak zasiedlenie, zmiana paszy lub stres zwigzany z jelitami.

Aby zoptymalizowac korzysci ptynace z fitomolekut, wazne jest, aby

= Poziomy fitomolekut sg standaryzowane w celu uzyskania spéjnych wynikéw i synergii

= wykazujg najwyzszg stabilno$¢ podczas rygorystycznej obrébce paszy; Bedac czesto bardzo
lotnymi substancjami, nie powinny ulega¢ destabilizacji w wysokich temperaturach i cisnieniu

= Fitomolekuty sg korzystnie catkowicie uwolnione i dostepne u zwierzecia, aby osiggna¢ najlepsza
skutecznosc.

Pierwszy krok: Standaryzowane fitomolekuty

Olejki eteryczne i inne fitogeniki pochodzg z roslin. Sktad roslin zasadniczo zalezy od odmiennosci
genetycznej w akcesjach, pochodzenia roslin, warunkéw terenowych, takich jak pogoda, gleba, zbiorowisko
i czas zbiordw, ale takze proceséw suszenia, przechowywania i ekstrakcji probek (Sadeh i in., 2019; Yang i
in., 2018; Ehrlinger, 2007). Na przyktad oliwa ekstrahowana z tymianku moze zawiera¢ od 22 do 71%
odpowiedniego tymolu fenolu (Sokovic i in., 2009; Shabnum i Wagay, 2011; Kowalczyk i wsp., 2020).
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Nowoczesna technologia umozliwia produkcje standaryzowanych fitomolekut o najwyzszym stopniu
czystosci i najnizszej mozliwej zmiennosci miedzy partiami dla produktéw wysokiej jakosci. Oferuje réwniez
wiekszy zrownowazony rozwdj srodowiskowy i ekonomiczny dzieki niezawodnej i optacalnej technologii
pozyskiwania.

Zastosowanie tak wysoce standaryzowanych fitomolekut umozliwia produkcje fitogenicznych
suplementéw paszowych o niezmiennie wysokiej jakosci.

Krok drugi: Wyboér najbardziej odpowiednich fitomolekut

Fitomolekuty maja rézne podstawowe cechy. Niektére wspomagaja trawienie (Cho et al., 2006, Oetting,
2006; Hernandez, 2004); inne dziatajg przeciwko patogenom (Sienkiewitz i in., 2013; Smith-Palmer i inni,
1998; Ozeriin., 2007) lub sa przeciwutleniaczami (Wei i Shibamoto, 2007; Cuppett i Hall, 1998). Aby
zoptymalizowac zdrowie jelit w produkcji zwierzecej, jednym z gtéwnych obiecujacych mechanizmdw jest
redukcja patogendw przy jednoczesnym wzroscie pozytecznych drobnoustrojéw. Zmniejszenie patogendéw
w jelitach nie tylko zmniejsza ryzyko wystepowania zapalenia jelit, ale takze eliminuje niewygodnych
konkurentéw dla paszy.

Aby znalez¢ najlepszg kombinacje stuzaca zamierzonemu celowi, nalezy najpierw oceni¢ duza liczbe
réznych fitomolekut pod katem ich struktury, wtasciwosci chemicznych i aktywnosci biologicznej.
Dostepnosc i koszt substancji to kolejne czynniki, ktére nalezy wzigé pod uwage. Przy wyborze najbardziej
odpowiednich fitomolekut produkowane i testowane sa rézne mieszaniny pod katem ich skutecznosci. W
tym przypadku istotne jest uwzglednienie efektéw synergicznych lub antagonistycznych.

Aby uzyskac skuteczng i wydajng mieszanke fitomolekut, konieczne jest wiele etapdw selekcji i testéw - w
wyniku czego prawdopodobnie tylko kilka mieszanin moze spetni¢ wymagania.

Krok trzeci: Ochrona skltadnikow

Wiele fitomolekut jest z natury bardzo niestabilnych. Tak wiec tylko standaryzowana zawartos¢ fitogenikow
w produkcie nie moze zapewnic¢ petnej dostepnosci fitomolekut, gdy sa stosowane w paszy dla zwierzat.
Niektére czesci sktadnikéw moga juz zagubi¢ sie w miynie paszowym ze wzgledu na rygorystyczny proces
higienizacji paszy stosowany przez mtynarzy paszowych w celu zmniejszenia obcigzenia
chorobotwoérczego. Ogrzewanie jest powaznym wyzwaniem dla wysoce lotnych sktadnikéw w produkcie na
bazie fitomolekut. Tak wiec ochrona tych fitomolekut staje sie niezbedna, aby zagwarantowac, ze
fitomolekuty wprowadzone do paszy dotrg do zwierzecia.

Wymagana jest delikatna réwnowaga, aby zapewni¢ dostepnosc i aktywnos¢ fitomolekut we wtasciwym
miejscu w jelitach. Fitomolekuty nie mogg zosta¢ utracone podczas przetwarzania paszy, ale muszg by¢
rowniez uwalniane w jelicie. Nosnik z kapilarnym wigzaniem fitomolekut wraz z powtoka ochronng moze
by¢ jednym z dostepnych skutecznych rozwigzan. Chroni sktadniki podczas przetwarzania paszy i zapewnia
uwalnianie u zwierzecia.

Badania wykazuja doskonata stabilnosc
Ventar D w trudnych warunkach

Ventar D to najnowszej generacji rozwigzanie oparte na fitomolekutach do optymalizacji zdrowia jelit
wprowadzone przez EW Nutrition, GmbH. Przeprowadzono badanie naukowe w celu poréwnania stabilnosci
Ventar D w procesie granulowania z dwoma wiodacymi fitogenicznymi konkurencyjnymi suplementami
paszowymi.

W tym badaniu pasza z réznymi dodanymi fitogenicznymi suplementami paszowymi musiata zosta¢
poddana procesowi kondycjonowania i granulacji. Sktadniki aktywne analizowano przed i po procesie
peletyzacji. Wszystkie testowane fitogeniczne suplementy paszowe zostaty dodane do standardowej paszy
dla brojleréw przy zalecanym przez producenta wspdétczynniku wigczenia. Testy przeprowadzono w
czasach kondycjonowania 45, 90 i 180 sekund oraz temperaturach granulowania 70, 80i 90 ° C (158, 176 i
194 ° F). Po schtodzeniu zebrano i przeanalizowano trzy prébki. Odpowiednig substancje znacznikowa
analizowano za pomoca chromatografii gazowej/spektrometrii masowej (GC/MS) w celu zmierzenia
szybkosci odzysku w gotowej paszy. Zawartos¢ fitomolekut w paszy zacieru (przed granulacja) znaleziona
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przez laboratorium zostata wykorzystana jako punkt odniesienia i ustawiona na 100% odzysku. Wskazniki
odzysku paszy granulowanej oceniano w odniesieniu do tego poziomu wyjsciowego.

Wyniki przedstawiono na rysunku 1. Ventar D wykazat najwyzszg stabilnos¢ sktadnikdw aktywnych ze
wspétczynnikami odzysku 90% w temperaturze 70°C/45 sek. lub 80°C/90 s i 84% w temperaturze
90°C/180 s. Nowoczesna technologia produkcji zastosowana w Ventar D zapewnia, ze skfadniki aktywne sg
dobrze chronione w catym procesie granulacji.
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Rysunek 1: Stabilnos¢ fitomolekut w warunkach przetwarzania, w stosunku do linii podstawowej zacieru (100%)

Kolejng prébe przeprowadzono w wytworni pasz w USA. Do tej préby zebrano dziesie¢ probek z réznych
partii paszy zacieru, w ktérej dodano Ventar D w dawce 110 g / t. Kondycjonowanie zacieru byto w
temperaturze 87,8 ° C (190 ° F) przez 6 minut i 45 sekund. Po procesie granulowania pobrano dziesie¢
prébek z granulowanej paszy z ciggtego przeptywu z 5-minutowa przerwa miedzy prébkami w celu
okreslenia odzysku Ventar D.

Sredni odzysk uzyskany dla Ventar D wynidst 92%.

Badania wykazuja poprawe wydajnosci wzrostu

Wstepne préby wykazaty catkowite uwalnianie Ventar D w modelach trawienia. Aby zbadad korzysci w
warunkach in vivo, Ventar D testowano u brojleréw z szybkosScig wtgczenia 100 g / MT.

Kilka badan in vitro wykazato aktywnos$¢ przeciwdrobnoustrojowa leku Ventar D. Jeden test potwierdza
rowniez, ze Ventar D moze wykazywac zréznicowang aktywnos$¢ przeciwdrobnoustrojowa poprzez
silniejszg aktywnosc przeciwko powszechnym bakteriom enteropatogennym, oszczedzajgc jednoczesnie
korzystne (Heinzl, 2022). Co wiecej, dziatanie przeciwutleniajgce i przeciwzapalne Ventar D wspiera lepsze
funkcjonowanie bariery jelitowe]. Lepsze zdrowie jelit prowadzi do wyzszej wydajnosci wzrostu i lepszej
konwersji paszy, co mozna wykazac¢ w kilku badaniach z brojlerami (ryc. 2 i 3). W testach grupe
otrzymujacg Ventar D poréwnano z grupa kontrolng bez takiego suplementu paszowego lub grupami
dostarczanymi z produktami konkurencyjnymi w zalecanych dawkach wiaczenia.

W poréwnaniu z negatywna grupa kontrolng, grupa Ventar D konsekwentnie wykazywata wyzszy sredni
dzienny przyrost 0,3-4,1 g (0,5-8,5%) i 0 3-4 punkty lepszg konwersje paszy. W poréwnaniu z produktami
konkurencji, Ventar D zapewnit 0 1-1,7 g (2-3%) wyzszy sredni dzienny przyrost i 0 3 punkty lepszy / 1
punkt wyzszy FCR niz konkurenci 2 i 1.
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Rysunek 2: Sredni przyrost dobowy (g) - wyniki kilku badari przeprowadzonych z brojlerami
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Rysunek 3: FCR - wyniki kilku badan przeprowadzonych z brojlerami

Standaryzacja i nowe technologie dla wyzszej rentownosci

Kilka badan in vitro i in vivo dowiodto, ze Ventar D przenosi “moc fitomolekut” na wyzszy poziom:
Potaczenie standaryzowanych fitomolekut i optymalnej ochrony sktadnikéw aktywnych prowadzi do
doskonatej stabilnosci produktu podczas przetwarzania paszy. Wieksza ilo$¢ sktadnikéw aktywnych
docierajacych do jelit poprawia zdrowie jelit i zwieksza wydajno$¢ produkcyjng zwierzat. Ventar D
pokazuje, w jaki sposéb mozemy efektywniej wykorzystywad fitomolekuty i czerpac korzysci z wyzszej
rentownosci gospodarstwa.
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EW Nutrition wprowadza na rynek
Ventar D, optymalizator zdrowia
jelit nowej generacji
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VISBEK, 18 pazdziernika - EW Nutrition ogtasza wprowadzenie na rynek najlepszego w swojej
klasie modyfikatora zdrowia jelit nowej generacji. Ventar D to innowacyjna, zastrzezona
mieszanka fitomolekut z nowatorskim mechanizmem dostarczania.

Ventar D odpowiada na kluczowe wymagania branzy zywienia zwierzat. Produkt zostat opracowany, aby
wspierac¢ zdrowie jelit i poprawia¢ wydajnos¢, co skutkuje wzrostem rentownosci dla klienta. Ventar D jest
wynikiem zintegrowanego, wspélnego wysitku zespotéw badawczych, rozwoju, produkcji, sprzedazy i ustug
firmy EW Nutrition.

Michael Gerrits, dyrektor zarzadzajacy EW Nutrition, podkresla sukces wewnetrznych, holistycznych
proceséw badawczo-rozwojowych firmy: ,EW Nutrition angazuje sie w dostarczanie najwyzszej klasy
rozwigzah w zakresie zdrowia jelit, aby zmniejszy¢ zalezno$¢ branzy zywienia zwierzat od antybiotykéw.
Poczgwszy od dogtebnego zrozumienia potrzeb klientéw, 100% zintegrowane podejscie wsteczne pozwala
na bezproblemowe wsparcie ze strony EW Nutrition podczas catej podrézy klienta.”

Ruturaj Patil, Menedzer Produktu EW Nutrition Ventar D, méwi o korzysciach, jakie Ventar D przynosi
swoim klientom: , Skutecznos$¢ kazdego skutecznego rozwigzania dla zdrowia jelit polega na jego sktadzie,
stabilnosci i dostarczaniu do przewodu pokarmowego. Ventar D oferuje opatentowang formute, najlepsza w
swojej klasie stabilno$¢ granulowania i innowacyjny system dostarczania. Cieszymy sie, ze mozemy




zaoferowac naszym klientom to nowatorskie rozwigzanie i by¢ czescia ich podrézy, aby uczyni¢ produkcje
zwierzecg bardziej zrbwnowazong, przy jednoczesnym zwiekszeniu rentownosci”.

Wiecej informacji mozna znalez¢ na stronie https://ew-nutrition.com/animal-nutrition/products/ventar-d/.
O EW Nutrition

EW Nutrition oferuje rozwigzania w zakresie zywienia zwierzat dla przemystu paszowego. Firma
koncentruje sie na zdrowiu jelit, wspieranym przez inne linie produktéw. Firma EW Nutrition bada, rozwija,
produkuje, sprzedaje i serwisuje wiekszos¢ sprzedawanych przez siebie produktéw. W 50 krajach kluczowi
klienci sg obstugiwani bezposrednio przez wtasny personel EW Nutrition.

Martwicze zapalenie jelit: Petny
przeglad

.

Inge Heinzl, Marisabel Caballero, Ajay Bhoyar

Eliminacja martwiczego zapalenia jelit z hodowli zaczyna sie od dobrego zrozumienia, co to
jest, jak temu zapobiegac i jak ztagodzi¢ jego wptyw na produkcje drobiu.
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Martwicze zapalenie jelit jest chorobg drobiu spowodowang przerostem Clostridium perfringens typu A i w
mniejszym stopniu typu C w jelicie cienkim. Toksyny wytwarzane przez C. perfringens uszkadzaja réwniez
Sciane jelita. Na og6t wystepuje u brojleréw w wieku 2-6 tygodni. W postaciach subklinicznych
charakteryzuje sie zaburzeniami trawienia. Postacie kliniczne prowadza do powaznych probleméw i
zwiekszonej smiertelno$ci w stadach w bardzo krétkim czasie.

Martwicze zapalenie jelit jest przyczyna 6 miliardéw dolaréw strat w swiatowej produkcji drobiu, a ta dajaca
sie kontrolowac choroba, rosnie. Jednym z powodéw jest dobrowolne lub wymagane prawem ograniczenie
antybiotykéw w produkcji zwierzecej. Tendencja ta jest napedzana przez coraz czestsze wystepowanie
opornosci na srodki przeciwdrobnoustrojowe, a takze zapotrzebowanie konsumentéw. Innym powodem jest
redukcja jonoforéw, ktére oprdcz dziatania przeciwko kokcydiom, wykazujg réwniez skutecznos¢ przeciwko
Clostridia. Gdy stosuje sie zywe szczepionki przeciw kokcydiozie, zastosowanie tych jonoforéw nie jest
mozliwe i zwieksza sie liczba Clostridia / martwiczego zapalenia jelit (Williams, 2005).

Chociaz jest to powszechny problem w przypadku wszystkich rodzajéw drobiu, w szczegdlnosci w
przypadku brojleréw, martwicowe zapalenie jelit i kokcydioza sg najwazniejszymi problemami
zdrowotnymi.

Kliniczne i podkliniczne postacie ne

Postac kliniczna



(c) Rob Moore

... Charakteryzuje sie ostrg, ciemng biegunka powodujacg mokrg scidtke i nagle zwiekszajaca sie
Smiertelnos¢ stada nawet o 1% dziennie po pojawieniu sie pierwszych objawdw klinicznych (Ducatelle i Van
Immerseel, 2010), czasami sumujacg sie do smiertelnosci 50% (Van der Sluis, 2013). Ptaki majg potargane
pidra, brak apetytu i sg w letargu.

Sekcja zazwyczaj pokazuje balonowe jelito cienkie z szorstka powierzchnig btony Sluzowej, zmianami i
brazowawymi (btoniczymi) pseudobtonami. Podczas sekcji zwtok wystepuje duzo wodnistego brazowego,
zabarwionego krwig ptynu i nieprzyjemny zapach. Watroba jest ciemna, opuchnieta i jedrna, a woreczek
z6tciowy rozdety (Hofacre i wsp., 2018).

W przypadku nadostrego martwiczego zapalenia jelit ptaki moga umrze¢ bez zadnych objawéw
wstepnych.

Postac subkliniczna

Kiedy ptaki cierpig na posta¢ subkliniczng, chroniczne uszkodzenie btony Sluzowej jelit i zwiekszong ilos¢
$luzu w jelicie cienkim, prowadzi to do uposledzenia trawienia i wchtaniania sktadnikéw odzywczych, co
prowadzi do stabej wydajnosci wzrostu.

Pogorszenie konwersji paszy i wynikajaca z tego obnizona wydajnos$¢ stajg sie zauwazalne okoto 35 dnia
zycia. Poniewaz pasza stanowi okoto 65-75% kosztéw produkcji brojleréw, staba konwersja paszy zwieksza
koszty produkcji i znaczaco wptywa na rentownos¢. Czesto ze wzgledu na brak wyraznych objawéw ta
subkliniczna choroba pozostaje nieleczona i trwale wptywa na wydajnos¢ produkcji.

Patogeny

Za martwice odpowiedzialne sa Gram-dodatnie bakterie beztlenowe, specyficzne szczepy
Clostridium perfringens typu A oraz w mniejszym stopniu typ C (Keyburn et al., 2008).

Clostridia wystepujg gtéwnie w glebie, w ktérej rozktadajg sie substancje organiczne, w Sciekach oraz w
przewodzie pokarmowym zwierzat i ludzi. Bakterie te wytwarzajg przetrwalniki, ktére sg niezwykle odporne



na wptyw srodowiska (ciepto, napromieniowanie, eksykkacja) oraz niektére Srodki dezynfekujgce i moga
przetrwac kilka lat. W odpowiednich warunkach zarodniki C. perfringens moga nawet rozmnazac sie w
paszy lub Scidtce.

Clostridium perfringens to naturalny mieszkaniec jelita kur. U zdrowych ptakéw, wystepuje w wielu réznych

szczepdw na 10 -10 * ° CFU / g tre$ci pokarmowej (McDevitt'a i wsp., 2006). Choroba zaczyna sie, gdy C.
perfringens namnaza sie w jelicie cienkim, zwykle z powodu potgczenia czynnikéw, takich jak: duza ilo$¢

biatka, niska odporno$¢ i brak réwnowagi we florze jelitowej. Nastepnie, ilo$¢ zwieksza sie do 10 -10 ' ° CFU
/ g tresci pokarmowej (Dahiya i wsp., 2005).

NetB, kluczowy czynnik zjadliwosci dla NE

Aby zadomowic¢ sie w gospodarzu, Clostridium Spp. a inne patogeny zaleza od czynnikdw wirulencji (patrz
infobox). Te czynniki zjadliwosci obejmuja na przyktad ,narzedzia” do przywigzywania sie, unikania lub
ttumienia ukfadu odpornosciowego gospodarza, ,narzedzia” do pozyskiwania sktadnikéw odzywczych i
,narzedzia” do wchodzenia do komdérek jelitowych. Przez lata zaktadano, ze toksyna a wytwarzana przez C.
perfringens jest zaangazowana w rozwdj choroby i kluczowy czynnik zjadliwosci. W 2008 roku Keyburn i
wspotpracownicy odkryli inny kluczowy czynnik zjadliwosci, uzywajac mutanta C. perfringens niezdolnego
do wytwarzania toksyny a, ale nadal powodujgcego martwicze zapalenie jelit.

W ten sposéb zidentyfikowano inng toksyne wystepujaca tylko u kurczakéw cierpigcych na martwicze
zapalenie jelit: C. perfringens toksyna podobna do martwiczego zapalenia jelit typu B (NetB). NetB to
toksyna tworzaca pory. Toksyny tworzace pory to egzotoksyny zwykle wytwarzane przez bakterie
chorobotworcze, ale mogg by¢ réwniez wytwarzane przez inne mikroorganizmy. Te toksyny niszcza
integralnos¢ bton komdérkowych sciany jelita. Wyciekajaca zawartos¢ komoérek stuzy jako sktadniki
odzywcze dla bakterii. Jesli komérki odpornosciowe zostang zniszczone, moze to czesciowo wptynac na
reakcje immunologiczng (Los i in., 2013).

Dodatkowo patogenne szczepy C. perfringens wytwarzajg bakteriocyny - najwazniejszg z nich jest Perfrin
(Timbermont et al., 2014) - do zahamowania proliferacji nieszkodliwych Clostridium Spp. szczepdw i
zastapienia normalnej flory jelitowej kurczakéw (Riaz et al., 2017).

Przyktady czynnikow zjadliwosci

1. Adhezyny
Umozliwiajg patogenowi przyleganie lub przyczepianie sie w docelowym miejscu gospodarza,
np. przez fimbrie. Pili umozliwiaja wymiane RNA lub DNA miedzy patogenami.

2. Czynniki inwazji
Utatwiajg penetracje i dystrybucje patogenéw w tkance zywiciela (inwazja i
rozprzestrzenianie sie enzymoéw). Na przyktad: hialuronidaza atakujaca kwas hialuronowy
tkanki tgcznej lub wici, umozliwiajgca czynny ruch patogendw.

3. Toksyny
Uszkadzaja lub niszczg komérki gospodarza (np. Endotoksyny - lipopolisacharydy,
egzotoksyny)

4. Strategie unikow
Umozliwiajg patogenowi poddanie sie strategiom obronnym uktadu odpornosciowego (np.
czynniki antyfagocytozy zapewniajg ochrone przed atakiem fagocytéw, specyficzne
przeciwciata sg inaktywowane przez enzymy).

Kurczak o optymalnym zdrowiu jelit moze by¢ mniej podatny na NE. Dodatkowe czynniki
predysponujace s niezbedne do wydzielenia sktadnikdw odzywczych i dostosowania Srodowiska
jelitowego do proliferacji tych patogendw, umozliwiajgc im wywotywanie choréb (Van Immerseel i in.,
2008; Williams, 2005).



Czynniki predysponujace

Pasza: sktad i wielkosc¢ czastek

Nie nalezy lekcewazy¢ roli paszy w rozwoju martwiczego zapalenia jelit. Tutaj do gry wchodza substancje
tworzace srodowisko jelitowe sprzyjajace C. perfringens.
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Zanieczyszczenie mykotoksynami

Mikotoksyny szkodza integralnosci jelit i stwarzaja idealne warunki do namnazania sie
Clostridium perfringens .

Mikotoksyny nie maja bezposredniego wptywu na proliferacje C. perfringens, produkcje toksyn ani



transkrypcje NetB. Jednak mykotoksyny zaktdcajq integralnos¢ zdrowotng jelit, tworzac sprzyjajace
srodowisko dla patogenu. Na przykfad:

1. DON zapewnia dobre warunki do proliferacji perfringens poprzez przerwanie bariery jelitowe;j i
uszkodzenie nabtonka. Prawdopodobnie wynikajaca z tego przepuszczalnos¢ nabtonka i
zmniejszone wchtanianie biatek pokarmowych moga prowadzi¢ do wiekszej ilosci biatek w jelicie
cienkim. Biatka te moga stuzy¢ jako sktadniki odzywcze dla patogenu (Antonissen et al., 2014).

2. DON i inne mykotoksyny zmniejszajg liczbe bakterii wytwarzajacych kwas mlekowy, wskazujgc
na zmiane réwnowagi mikrobiologicznej (Antonissen i in., 2016.).

Eimeria ssp.

Nienaruszony nabtonek jelitowy jest najlepszg obrong przed potencjalnymi patogenami, takimi jak C.
perfringens. Tutaj pojawia sie kokcydioza. Moore (2016) wykazat, ze przez uszkodzenie nabtonka jelita,
gatunki Eimeria dajg C. perfringens dostep do podstawowych domen nabtonka Sluzéwki jelit. Nastepnie
nastepuje pierwsza faza procesu patologicznego i stamtad C. perfringens atakuje blaszke wtasciwa.
Nastepuje uszkodzenie nabtonka (Olkowski i in., 2008). Biatka osocza wyciekajgce do jelit i wytwarzany
$luz sg bogatymi Zzrédtami sktadnikéw odzywczych (Van Immerseel i in., 2004; Collier i in., 2008).
Kolejnym skutkiem kokcydiozy jest zmiana réwnowagi mikrobiologicznej w jelitach poprzez zmniejszenie
liczby np. Candidatus savagella, ktéry aktywuje wrodzong obrone immunologiczna.

1. Eimeria wywotuje wyciek biatek osocza poprzez zabijanie komdrek nabtonka
2. Wzmacniajg produkcje sluzu w jelicie

1 + 2 prowadzg do zwiekszenia ilosci dostepnych sktadnikéw odzywczych i tworzg srodowisko sprzyjajace
namnazaniu sie C. perfringens

Nie tylko Eimeria Spp., Ale takze inne patogeny (np. Salmonella Spp., Larwy Ascarid, wirusy) i czynniki,
takie jak mykotoksyny uszkadzajace btone Sluzowa jelit, moga utorowa¢ droge do zakazenia C.
perfringens. Czynniki predysponujgce, takie jak mokra sciétka, ktérej wilgo¢ jest niezbedna do
zarodnikowania Eimeria Spp. oocysty nalezy réowniez wzig¢ pod uwage jako czynniki sprzyjajace
martwicowemu zapaleniu jelit (Williams, 2005).

Czynniki immunosupresyjne

Oprécz wyjasnionej juz paszy dla influenceréw, mykotoksyn i kokcydidw, nalezy réwniez wspomnie¢ o
innych czynnikach predysponujgcych. Ogdlnie rzecz biorac, kazdy czynnik wywotujgcy stres u zwierzat
zaburza réwnowage flory jelitowej. Wynikajgca z tego supresja uktadu odpornosciowego przyczynia sie do
ryzyka martwiczego zapalenia jelit (Tsiouris, 2016). Czynniki te obejmuja:

Bakterie : Shivaramaiah i wsp. (2011) zbadali noworodkowg infekcje Salmonella typhimurium jako czynnik
predysponujacy do NE. Wczesna infekcja powoduje znaczne uszkodzenie jelita (Porter i wsp., 21)



Dodatkowo Hassan i wsp. (1994) wykazali, ze prowokacja Salmonella typhimurium negatywnie wptyneta na
rozwdj limfocytéw, co moze réwniez sprzyjac kolonizacji Clostridium perfringens.

Wirusy : Wiadomo, ze zakazna choroba torebek nasiennych zwieksza nasilenie infekcji salmonella,
gronkowcami, ale takze clostridiami. Inne choroby wirusowe wywotujgce Clostridie to Gumboro i choroba
Marka.

Stres : Przewdd pokarmowy jest szczegdlnie wrazliwy na wszelkiego rodzaju stres. Stres ten moze by¢
spowodowany np. zbyt wysokimi temperaturami, duzg gestoscig hodowli, nagtg zmiang paszy.
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Leczenie

W ostrych przypadkach rolnik powinien skonsultowa¢ sie z lekarzem weterynarii i leczy¢ swoje ptaki.

Nalezy wspomnie¢, ze poniewaz obrébka odbywa sie za pomoca paszy lub wody, mogga by¢ leczone tylko
ptaki, ktére nadal spozywajg wode lub pasze.

Antybiotyki

W leczeniu ostrej NE powszechnie stosuje sie antybiotyki ukierunkowane na bakterie Gram-dodatnie.
Wyboru antybiotyku dokonuje lekarz weterynarii, biorgc pod uwage sposéb dziatania oraz obecnos¢ genéw
opornosci w gospodarstwie / stadzie.

Nie zaleca sie profilaktycznego stosowania antybiotykdw, a wiele krajéw juz zakazato ich uzywania w celu
zmniejszenia opornosci na srodki przeciwdrobnoustrojowe (AMR).

Opornosc¢ na srodki przeciwdrobnoustrojowe (AMR)

Niektdére bakterie sg mniej wrazliwe na niektére antybiotyki z powodu mutacji genetycznych. Sg w
stanie zrobic:

= stymuluja produkcje enzyméw, ktére rozktadaja lub modyfikujg antybiotyki i
inaktywuja je (1)

= eliminujg wejscia dla antybiotykéw lub promujg rozwéj pomp, ktére dymisjonuja
antybiotyk przed jego dziataniem (2)


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

= zmieni¢ lub wyeliminowac¢ czasteczki, z ktérymi antybiotyk miatby sie wigzac¢ (cele
dla antybiotykéw).

Oznacza to, ze gdy stosuje sie odpowiednie antybiotyki, bakterie odporne na te antybiotyki przezywaja.
Dzieki wyeliminowaniu ich konkurentéw sg w stanie lepiej sie rozmnazac.
Dodatkowo opornos¢ ta moze by¢ przenoszona za pomoca ,genéw odpornosci”

do komérek potomnych

poprzez ich spozycie z martwych bakterii (3)
poprzez poziomy transfer gendéw (4)

przez wirusy (5)

Kazde zastosowanie antybiotykow sprzyja rozwojowi opornosci (Robert Koch Institute,
2019). Krotkotrwate stosowanie, lepsza bioasekuracja lub aplikacja w matych dawkach
daja bakteriom wieksze szanse na adaptacje.

Bakteriofagi

Eksperymentalne stosowanie terapii fagowych okazato sie skuteczne w zmniejszaniu progresji choroby i
objawéw martwiczego zapalenia jelit (Miller i wsp., 2010). Poprzez doustne podanie koktajlu bakteriofagéw
Miller i wspétpracownicy mogli zmniejszy¢ smiertelnos¢ o 92% u brojleréw prowokowanych C. perfringens
w poréwnaniu z brojlerami poza kontrola.

Mechanizm dziatania: endolizyny, wysoko rozwiniete enzymy wytwarzane przez bakteriofagi, sa zdolne do
trawienia sciany komoérkowej bakterii w celu uwolnienia potomstwa faga (Fischetti, 2010). Jednak fagi
nadal nie sg zatwierdzane przez EFSA.

Zapobieganie
Zapobieganie chorobie jest zawsze lepsze - i bardziej optacalne - niz jej leczenie.

Jak wiec nalezy to zrobi¢?

Zapobieganie warunkom sprzyjajacym proliferacji Clostridium perfringens i wzmacnianie odpowiedzi
immunologicznej gospodarza zmniejsza prawdopodobienstwo wystgpienia choroby.

Oprdcz wyeliminowania czynnikéw predysponujacych, gtéwnymi celami sa:
= Réwnowaga flory jelitowej

= Optymalizacja funkcji i integralnosci jelit
= Utrzymanie odpornosci

Bezpieczenstwo biologiczne

Istniejag dowody na to, ze wiekszos¢ szczepdw Clostridium wyizolowanych od ptakéw cierpigcych na
martwicze zapalenie jelit moze wywota¢ chorobe eksperymentalnie, podczas gdy szczepy izolowane od
zdrowych ptakéw nie mogg. Potwierdza to, ze tylko okre$lone szczepy sa problematyczne (Ducatelle i Van
Immerseel, 2010).

Dlatego niezwykle wazne jest, aby unika¢ wprowadzania tych patogennych szczepéw do gospodarstwa.

= Surowe $rodki bezpieczenstwa biologicznego!

= Oddzielne ubrania, buty i urzgdzenia do mycia / dezynfekcji rak w kazdym kurniku
= Ponad 14 dni przestoju miedzy stadami


https://ew-nutrition.com/antibiotic-reduction-the-increased-importance-of-high-level-biosecurity/
https://ew-nutrition.com/controlling-necrotic-enteritis/
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Specyficzne srodki przeciwko kokcydiozie

1. Szczepionka

Wedtug parazytologéw u kurczakéw wystepuje od 7 do 9 gatunkéw Eimeria, ktére nie zapewniaja
wzajemnej ochrony. Skuteczna szczepionka musi zawiera¢ sporulowane oocysty najbardziej krytycznych
patogennych gatunkéw Eimeria ( E. acervulina, E. maxima, E. tenella, E. necatrix i E. brunetti ). Im wiecej
gatunkéw zawartych w szczepionce, tym lepiej. Jednak jesli nie zostang zastosowane we wiasciwy sposéb,
szczepionki mogg by¢ nieskuteczne lub powodowac reakcje u ptakéw, ktére moga prowadzi¢ do NE
(Mitchell, 2017).

1. Srodki przeciw kokcydiozie

Aby unikng¢ rozwoju opornosci, wazne jest naprzemienne stosowanie chemikaliow (zwigzkéw
syntetycznych) i jonoforéw (antybiotykéw polieterowych) o réznych sposobach dziatania.

Jonofory maja specyficzny sposéb dziatania i zabijajg oocysty, zanim zdaza zainfekowac ptaki. Bedac
bardzo matymi, czgsteczki jonoforu moga by¢ pobierane i dyfundowane do zewnetrznej btony sporozoitu.
Tam zmniejsza gradient stezen prowadzac do gromadzenia sie wody w sporozoicie powodujac jego
pekanie.

Dieta

Minimalizacja polisacharydow nieskrobiowych (NSP) w zbozach

Aby zapobiec ,zerowaniu” Clostridium perfringens, nalezy unikac¢ lub przynajmniej minimalizowa¢ wysokg
zawartos¢ rozpuszczalnych w wodzie, ale niestrawnych NSP, takich jak pszenica, produkty uboczne
pszenicy i jeczmien. Dodatkowo w sktadzie paszy powinny by¢ zawarte ksylanazy, aby zmniejszy¢
szkodliwe skutki NSP i poprawi¢ wykorzystanie energii paszy. Zamiast tych zb6z do diety mozna wtgczy¢
kukurydze. Ze wzgledu na wysoka zawartos¢ energii i wysoka dostepnos¢ sktadnikdéw pokarmowych
uznawana jest za doskonaty sktadnik diet brojleréw.

Formutowanie diet / diet niskobiatkowych z wysoce przyswajalnymi aminokwasami

Karmienie dietg niskobiatkowg uzupetniong krystalicznymi aminokwasami moze by¢ korzystne dla
zmniejszenia ryzyka martwiczego zapalenia jelit (Dahiya i in., 2007). Aby poprawi¢ strawnos¢ biatka, a tym
samym zmniejszy¢ proliferacje C. perfringens, do paszy mozna dodac proteazy.

Unikanie / minimalizowanie ttuszczéw zwierzecych w diecie

Ttuszcze zwierzece maja tendencje do zwiekszania liczby Clostridium perfringens ; w zwigzku z tym nalezy
je zastagpic zrédtami ttuszczu roslinnego.

Forma paszy
Pod wzgledem formy paszy Engberg i wsp. (2002) stwierdzili, ze ptaki karmione granulatem wykazywaty
zmniejszong liczbe Clostridium perfringens w jelicie slepym i odbytnicy niz ptaki karmione papka. Branton i

wspdtpracownicy (1987) podali nizszg Smiertelnos¢ przy podawaniu paszy mielonej na walcach (grubo
zmielonej) niz w przypadku paszy mielonej w mtynie.

Dodatki

Dodatki mozna stosowac albo w celu zapobiegania namnazaniu sie Clostridium perfringens, albo w celu
zmiany warunkéw srodowiskowych w taki sposéb, aby zapobiec proliferacji C. perfringens.

Probiotyki

Te zywe suplementy mikrobiologiczne moga pomdéc w ustanowieniu, utrzymaniu lub przywréceniu



mikroflory jelitowe;.
Sposéb dziatania:

= konkurujg z bakteriami chorobotwdrczymi o substraty i miejsca przyczepu

= wytwarzajg substancje przeciwdrobnoustrojowe hamujgce rozwdj bakterii chorobotwdrczych
(Gillor et al., 2008)

= wigze i neutralizuje enterotoksyny (Mathipa i Thantsha, 2017)

= promowac funkcje odpornosciowe gospodarza (Yang i in., 2012)

Prebiotyki

» Te skfadniki pasz stuzg jako substraty do promowania korzystnych bakterii w jelicie.
Sposéb dziatania:

= D-mannoza lub fruktoza, skrobie nieulegajgce trawieniu przez ptaki, wybiérczo stymulujg wzrost
i aktywnos¢ ,,dobrej” flory jelitowe;j

= Fruktooligosacharydy zmniejszaja ilos¢ perfringens i E. coli w jelitach i zwiekszaja réznorodnosc
Lactobacillus Spp. (Kimiin., 2011)

= Donoszono, ze galaktooligosacharydy, w potgczeniu z probiotykiem na bazie lactis, wybidrczo
promuja proliferacje Bifidobacterium Spp. (Jung i in., 2008).

Kwasy organiczne

Kwasy organiczne s czesto stosowane w dietach zwierzat w celu poprawy zdrowia jelit.
Sposéb dziatania:

= obnizone pH sprzyja korzystnym bakteriom

= kwas kaprylowy ttumi perfringens, ale takze Salmonella Spp. poprzez hamowanie ich
wykorzystania glukozy (Skrivanova et al., 2006)

= kwas laurynowy, cytrynowy, oleinowy i linolowy oraz sredniotancuchowe kwasy ttuszczowe (C8-
C14) hamujg wzrost perfringens

Fitomolekuty

Fitomolekuty, znane réwniez jako drugorzedne zwigzki roslinne, sg od wiekdw stosowane przeciwko
patogenom. Ogdlnie wiadomo, ze dwie podgrupy tych substancji sg skuteczne przeciwko Clostridium
perfringens :

Garbniki

= Wiele badan wykazato skutecznos¢ tanin przeciwko réznym patogenom, takim jak robaki
pasozytnicze, Eimeria, wirusy i bakterie

= Wyciggi z kasztanowca i drzewa quebracho sg skuteczne nie tylko przeciwko perfringens, ale
takze na jego toksyny (Elizando i in., 2010)

= Aktywnosc tanin przeciwko Eimeria (Cejas i in., 2011) i Salmonella Sp., Dwa czynniki
predysponujgce do NE.

Olejki eteryczne

= |Ich hydrofobowo$¢ umozliwia im interakcje z lipidami btony perfringens.

= Mogg wnika¢ w btone bakteryjng i zaktécac jej integralnosc.

= Zwieksza to przepuszczalnos¢ btony komdérkowej dla jondw i innych matych czasteczek, takich
jak ATP, co prowadzi do zmniejszenia gradientu elektrochemicznego powyzej btony komérkowej i
utraty réwnowaznikéw energii komarki.

Oprdécz bezposredniego wptywu na Clostridium Spp., Wiele fitomolekut poprawia zdrowie jelit i pomaga
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zapobiega¢ namnazaniu sie Clostridium Spp. a zatem martwicze zapalenie jelit.
Substancje wiazace mikotoksyny / toksyny bakteryjne
Te segregatory maja dwa tryby dziatania:

= Wiazac mikotoksyny, mozna zmniejszy¢ uszkodzenie nabtonka jelita lub nawet mu zapobiec, tak
ze nie powstajg warunki do proliferacji Clostridium.

= Wigzanie toksyn wytwarzanych przez Clostridium perfringens moze zmniejszy¢ wystepowanie
lub nasilenie zmian:

Alfa-toksyna, fosfolipaza C, hydrolizuje fosfolipidy btonowe i uszkadza erytrocyty, leukocyty, miocyty i
komorki srédbtonka oraz powoduje ich lipolize (Songer, 1996). Prowadzi to do martwicy i uszkodzenia
tkanki.

= Wigzanie toksyny NetB, kluczowego czynnika zjadliwosci, moze zmniejszy¢ nasilenie
martwiczego zapalenia jelit.

Whniosek

Stale rosngca tendencja do zmniejszania stosowania antybiotykdw i jonoforéw przyczynia sie do
zwiekszonej czestosci wystepowania martwiczego zapalenia jelit w produkcji drobiu.

Subkliniczna posta¢ martwiczego zapalenia jelit na 0gét pozostaje niezauwazona, co skutkuje niskg
wydajnoscig paszy i jest gtdwng przyczyna strat finansowych producentéw drobiu.

Utrzymanie optymalnego zdrowia jelit jest kluczem do zapobiegania wystepowaniu martwiczego zapalenia
jelit. W dobie wolnej od antybiotykéw produkcji drobiu nalezy rozwazy¢ alternatywne metody zwalczania
tej chorobotwdrczej bakterii, a takze czynnikéw predysponujgcych jg do zwalczania tej wyniszczajgcej
choroby.

(]
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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.

Table 1: Performance of pigs weaned at 19 days of age fed for 15 days post-weaning a diet containing different plasma or
fractions.

Casein Plasma Albumin IgG* LMmw**
Weight gain (g/day) 19° 134> 78% 158¢ 50°
Feed intake (g/day) 1812 262° 244> 273 191=

Gatnau et al, 1995
“Immunoglobulins; **Low molecular weight
rows with different superscripts are significantly different p<0.05

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 (Zn0O) and in-feed antibiotics
(Hedegaard et al., 2017; Li at al. 2015) were evaluated with promising results.
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Table 2: Effect of IgY against diarrhea caused by bacterial pathogens in piglets.

Outcome measured

%
considered mortality (M)
Reference Pathogens Piglet age --
33 66

D
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Adapted from Li et al., 2015

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 1gG, 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.

Table 3: Effect of IgY compared to plasma on performance of challenged piglets.

1 to 7 days after adaption period

Parameters \[c] L [c] SDP SDP
PG GJS GJS GJS
1.46° 2.16® 1.93» 2.47°

Feed intake (kg) -41% -32% -13% -11% -14%
Weight gain (kg) 0.78 1.88% 1.04= 2.19° -64% -58% -14% -44% 52%
Feed efficiency

(kg weight gain / 0.392 0.80% 0.45% 0.89° -56% -52% -10% -44% -49%

kg of feed)

different superscripts within the row are significantly different p<0.05

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.
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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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Understanding the dangers of
mycotoxins for breeder hens

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.

As the producers of hatching eggs and day-old chicks, breeding hens are the backbone of the poultry
industry. Hence it is common practice to pay particular attention to this valuable asset’s feed, selecting
raw materials of high nutritional quality and safety. However, in any feed formulated for animals in

production and reproduction, studies show that it is almost inevitable to find a certain level of mycotoxin
contamination.

Mycotoxins exert toxic effects mainly on the gastrointestinal tract, liver, and kidneys and can accumulate
in some tissues but also in the eggs. Mycotoxin contamination in breeding birds rations does not always
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lead to visible symptoms, such as when trichothecenes cause oral lesions. However, it may influence
productivity, egg quality, hatchery performance, as well as chick quality and immunity. Mycotoxin risk
management is thus an essential part of managing breeder hens.

Type of mycotoxin and exposure time determine
effect on egg production

Mycotoxicosis in hens can cause reduced egg production, most likely because it causes a decrease in
protein synthesis. A lower synthesis of albumin results from a degeneration of the liver tissue due to

aflatoxin, ochratoxin, T2 and DON exposure. The liver then may look pale, friable and occasionally shows
superficial haemorrhages.

The contamination levels at which these effects can be observed are as low as 100ppb in feed, for
example during a 21 day exposure to ochratoxin (Figure 1). With increasing levels of the toxin, production
further decreases. A similar effect is observed when breeder hens are exposed to aflatoxins.

Figure 1 - Effect of mycotoxins on egg production, compared to non-contaminated control (=100 %).
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Egg production, however, is not the only parameter that is affected when breeding hens are exposed to
mycotoxins. Earlier on in the reproductive cycle they already impact on embryonic mortality and
hatchability. These effects are potentially more severe and may even occur without any noticeable change
in the number of eggs produced.

Mycotoxins’ insidious consequences for eggshell
quality and embryonic mortality

The eggshell is important to protect the progeny: thin and fragile shells can increase embryonic mortality,
lower embryonic weight gain and decrease hatchability. Egg shell quality is a function of the hen’s calcium
and vitamin D3 metabolism. The bioavailability of calcium and of vitamin D3 depends on intestinal
integrity and on the production of enzymes and transporters that aid in feed metabolism. These processes
can be adversely affected by aflatoxins, DON, T2, and Fumonisins.

The gastrointestinal tract is not the only site of mycotoxin action, however. Mycotoxins such as aflatoxins
and ochratoxins have nephrotoxic effects, affecting calcium metabolism and increasing its excretion via
the urine, while lowering its levels in blood serum.

Moreover, mycotoxins damage the liver, which plays a central role in egg production, being responsible for
vitamin D3 metabolism and the synthesis of the lipids that make up the yolk. Moreover, the synthesis of
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transporters for lipids, calcium and carotenoids — important components of the egg— also takes place in
liver. When 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 - Effects of mycotoxins on eggshell quality and embryonic mortality.
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Figure 2 summarises the possible ways in which mycotoxins can negatively affect eggshell quality and, as
a consequence, increase embryonic mortality. If a hen’s intestinal integrity is compromised, the utilisation
of nutrients decreases. Liver and kidney damage leads to a diminished availability of calcium and other
nutrients necessary for egg formation. The birds’ calcium (and phosphorus) levels in the plasma are then
lower and may lead to a greater mobilisation of calcium from the bones. However, this response cannot be
maintained and the eggs get a thinner shell.

The thickness of the eggshell influences the egg’s moisture loss and exchange with the environment
during the incubation period. An eggshell of optimal quality does not allow the loss of nutrients and
prevents bacterial contamination. Thinner eggshells are less able to fulfil these functions, leading to higher
embryo mortality.

Figure 3 - Effects of mycotoxins on embryonic mortality
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Figure 3 shows the effect of different mycotoxins on embryonic mortality. Incremental levels of ochratoxin
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or aflatoxin heighten embryonic mortality in a range from 1.5 to 7.5 times the embryonic mortality of the
control group. In some cases, embryos are affected even when the hens received feed contaminated with
mycotoxin levels that are within the guidelines suggested by the EFSA.

For example, an exposure to 4900ppb of DON for ten weeks increases the number of embryos with
abnormalities. The causes are not entirely clear, as only traces of DON can be found in the egg. However,
we do know that this mycotoxin can affect the protein synthesis at the level of the hen’s liver and
therefore compromise the deposition of nutrients into the egg.

Mycotoxins’ effects on the progeny may cause
long-term damage

Ochratoxin and aflatoxin can be transferred into the egg, where they exert toxicity on the embryos. This
does not necessarily result 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 by 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.
As a consequence of mycotoxin contamination, the animals’ immune response is impaired, which makes
them more susceptible to infection. 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. While this means that a direct effect on the
progeny is unlikely to occur, mycotoxin contamination still has a snowball effect: we have to consider the
indirect effect of a lower deposition of nutrients on chick quality.

Prevention is key: mycotoxin risk management
for breeder hens

The best approach to manage mycotoxin risk is to implement an integrated strategy that includes good
crop and grain storing practices, reqgular raw material sampling and mycotoxin evaluation and analysis.
Management tools (such as MasterRisk) can help to evaluate mycotoxin interactions and to choose the
best strategy for dealing with specific mycotoxin challenges.

The results of mycotoxin analyses can be used to take decisions regarding the inclusion levels of raw
materials and in choosing feed additives that counteract mycotoxins. Products based on plant extracts,
yeast cell walls and clay minerals can help to stabilise a digestive system challenged by mycotoxins. They
support the barrier function in the intestine, preventing the passage of mycotoxins into the bloodstream.

Phytomolecules are another piece of the puzzle: thanks to their antimicrobial, anti-inflammatory and
antioxidant properties, they support liver function. This is particularly important for long-living animals
prone to accumulating mycotoxins in their body tissues.

For a long time the “deleterious effects” of mycotoxins on breeder hens and “their repercussions on
progeny health status and performance have not received from a scientific point of view as much
attention”(Calini and Sirri, 2007) as they ought to have. However, now that the dangers of mycotoxins for
breeder hens’ welfare, health and performance are better understood, it is clear that mycotoxin risk
evaluation and management is central to successful poultry production.

Read Mycotoxins: Their effect in breeder hens, the full article
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