Martwicze zapalenie jelit: Petny
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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
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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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