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INNLEDNING

Begrepet antibiotifum er definert som ‘en loselig substans utvunnet fra sopp eller bakterier, og som hindrer
vekst av andre mikroorganismer’ (oversatt fra Stedman’s medical dictionary, 24 edition, Williams & Wilkins,
Baltimore/London, 1982). 1 vanlig bruk blir ofte ogsa syntetisk framstilte substanser som hindrer mikrobiell
vekst omtalt som antibiotika. Uttrykket ‘antibakterielle midler’ blir i det folgende brukt om substanser som
hindrer vekst av bakterier. Begrepet oksidiostat blir vanligvis brukt om alle typer midler som er godkjent som
fortilsetning for 4 forebygge koksidiose. I vitenskapelig litteratur blir begrepet ‘koksidiostat’ knyttet til stoffer som
ikke dreper koksidiene, men bare stopper deres utvikling. Dette i motsetning til stoffer som dreper parasittene
(‘koksidiocid’ effekt). Et engelskspraklig fellesuttrykk for alle koksidiemidler er ‘anticoccidial drug’, som kan
oversettes med koksidiemiddel. I denne utredningen har vi valgt 4 bruke uttrykket ‘koksidiostat” om alle typer
koksidiemidler, uavhengig om de hemmer parasitt-veksten, eller dreper koksidiene. Kjente eksempler pd
koksidiostatika er amprolium og monensin.

Begrepet vekstfremmer har sin engelspriklige motsats i ordet ‘growth promoter’. Dette uttrykket blir vanligvis
brukt om antibakterielle stoffer som er godkjent for tilsetning til f6r med sikte pa okt produktivitet, i form av
bedre forutnyttelse og raskere tilvekst. I den grad disse blir omtalt her, vil vi kalle dem antibakterielle vekstfremmere,
for 4 skille dem fra hormoner og eventuelle andre stoffgrupper som ogsd kan eke produktiviteten i husdyrholdet.
Disse stoffene kan vare framstilt bade ved hjelp av mikroorganismer og pé syntetisk vis. Kjente eksempler pa
antibakterielle vekstfremmere er sinkbacitracin (godkjent i Norge) og avoparcin (ikke godkjent i Norge). I Norge
er de antibakterielle vekstfremmerne ikke godkjent med utgangspunkt i deres produktivitetsokende effekt, men
fordi de kan forebygge sjukdom.

Antibakterielle vekstfremmere og koksidiostatika er altsi godkjent av myndighetene med utgangspunkt i
ulike formal. Dette er ikke til hinder for at det eksisterer substanser med egenskaper som gjor dem egnet til flere
formal. Narasin, lasalocid og monensin er alle eksempler pd sakalte ionofore koksidiostatika, som ogsa utover en
antibakteriell effekt i den konsentrasjonen de blir tilblandet foret til kylling. Bakgrunnen for betegnelsen
ionoforer (eller polyeter-ionofore antibiotika) er at disse stoffene har mekanistiske fellestrekk 1 sin effekt.

Norske Eggsentraler onsker 4 finne ut om det er grunnlag for 4 avslutte bruken av ionofore koksidiostatika i
for til norsk fjerfe. Denne utredningen konsentrerer seg om bruk av for uten tilsetning av antibakterielle midler
(som ionofore koksidiemidler og tradisjonelle forantibiotika) til slaktekylling, og mulige folger av dette med tanke
pa nekrotiserende enteritt (NE). I denne delen av utredningen blir koksidiose bare omtalt i den grad denne vil
kunne pévirke forekomsten av NE. Bruk av koksidiemidler uten antibakteriell effekt blir ikke vurdert.

NE er en utpreget multifaktoriell sjukdom. Det vil si at sjukdomsforekomsten avhenger av et kompleks av
ulike faktorer, som spenner fra for-rivaresammensetning og klimatiske forhold til dyrebelegg. Disse faktorene vil
variere fra ar til ar og innen samme 4dr, slik at kombinasjoner av uheldige faktorer kan sla svaert uheldig ut pa noen
tidspunkter. Likeledes kan gunstige faktorer oppveie de ugunstige slik at NE-problemer blir smi til tross for
betydelig tilstedevarelse av en kjent predisponerende faktor.

Vi er ikke kjent med publiserte erfaringer med slaktekyllingoppdrett uten rutinemessig bruk av antibakterielle
stoffer 1 foret. I Norge har antibakterielle midler vaert brukt 1 for til slaktekylling siden 60-tallet. I Norden har
riktignok disse tilsetningene vart redusert i de fleste land, etter at nzringene bestemte seg for 4 utelate
antibakterielle vekstfremmere. Men fremdeles brukes ionofore koksidiostatika i deler av slaktekyllingoppdrettet i
bide Danmark, Finland, Norge og Sverige. Dette er bakgrunnen for at vare muligheter til 4 vurdere
konsekvensene av 4 utelate alle antibakterielle stoffer fra foret til fjorfe, er begrensede.
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KRITISKE FAKTORER I SLAKTEKYLLINGOPPDRETTET

FOR OG FORING

vil kunne pavirke NE-forekomsten pid mange mater.

Klostridie-innhold i fret vil kunne variere. Greenham et al. (1) fant alfatoksin-produserende C. perfringens (CP) i
pelletert gnagerfor. Dette foret ble gitt til laboratoriemus som fikk et utbrudd av CP-enteritt med 50 % mortalitet
blant tre-fire uker gamle mus. Senere isolerte de samme forfatterne C. perfiingens fra pellets for unghener og
kaniner.

I en undersokelse av sildemjol (Forsok SK43, samarbeid mellom Norske Eggsentraler, Felleskjopet
Forutvikling, Sildolje- og Sildemelindustriens Forskningsinstitutt og Veterinarinstituttet) fant en sulfitt-
reduserende klostridier i et flertall av provene. Rettnok kunne en ikke identifisere utvalgte stammer som
Clostridinm perfringens, men de fleste stammene var alfatoksin-produserende. Klostridie-innholdet varierte med
fabrikk og terkemetode. Disse funnene tyder pi at pelletert for kan vare en smittekilde, og at handteringa av
ravarene kan pavirke bakterietallet 1 det ferdige foret. Det er mange mulige kilder til smitting av fjorfefor: tilseling
av korn med jord, tilfersel med gnager-avforing av korn lagra med tanke pa bruk i fjorfefor, bruk av
utilfredsstillende varmebehandla slakteavfall 1 féret, og fekal kontaminering av foret (gnagere, fugler) etter
pelletering.

Mengde og kvalitet pa neringsstoffer vil trolig pavirke klostridietallet i tarmen. Klostridier er spesialister pa 4 bryte
ned organisk materiale under anaerobe forhold. Dersom tilgangen pa slike substrater i bakre tarm blir rikelig, vil
klostridiene ha gode forhold for oppblomstring. Tilgangen pa substrat vil avhenge av foropptak, forstyrke og
fordeyelsen i fremre magetarm-kanal. For slaktekylling vil bade féropptak og forstyrke vare hoye. Mye vil derfor
avhenge av en effektiv nedbryting av neringsstoffene, og tilsvarende oppsuging i tynntarmen. Ettersom den
yngste kyllingen ikke har fullt utvikla fordeyelseskapasitet, er det spesielt viktig 4 tilpasse foringa de forste ukene.

Hoyt protein-niva 1 foret til unge kyllinger oker CP-tallet i tarmen (2). Dette kan tyde pa at kapasiteten hos unge
kyllinger til 4 fordeye protein i praksis kan bli sprengt, slik at klostridiene fir tilgang til det overskytende.

Trypsin-inhibitorer 1 foret vil hemme protein-nedbrytinga, inkludert nedbryting av eventuelt beta-toksin fra CP i
tarmen (3). Selv om CP-stammer isolert fra NE-utbrudd i Norge har vart av toksin-type A (som ikke produserer
beta-toksin), har type C (beta-toksinogen) vert isolert i andre land. En kan derfor ikke se bort fra at beta-toksin
kan ha ei rolle i endel utbrudd av NE. Dessuten vil redusert nedbryting av protein i tarmen gi substrat for vekst
av CP generelt. Det er ukjent for oss om trypsin-inhibitorer er en aktuell faktor i norsk slaktekylling-for. En
mulig kilde kan vere utilfredsstillende behandla soya, da rd soya inneholder trypsin-inhibitor. Andre antinutritive
faktorer kan ogsa ha betydning.

Karbohydrat-type 1 toret pavirker trolig biade tarmfloraen og produksjonsresultatet. Bade

enkle sakkarider (glukose, fruktose) og stivelse (mais-stivelse) har vart brukt for 4 stimulere veksten av CP i
smitteforsok (4-6). Stutz og Lawton fant fruktose mest effektiv i s4 mate. Sakalte

‘non-starch polysaccharides’ (NSP) har antinutritiv effekt pa slaktekylling, ved a redusere fordeyelsen av
neringsstoffer og dermed ogsa tilveksten (7). Varierende innhold av ulike NSP i ulike kornslag og korn hesta
under ulike forhold kan delvis forklare variasjoner i tilsynelatende energi-innhold (apparent metabolizable energy:
AME) 1 ulike kornpartier. Ettersom tilsetning av antibiotika til foret reduserer den anti-nutritive effekten til NSP,
er det grunn til 4 tro at tarmfloraen er involvert i mekanismen (7). Et seinere arbeid (8) har vist at NSP-effekten
tildels er assosiert med okt aktivitet til en anaerob, fermentativ mikroflora i tynntarmen. Hoyt NSP-innhold og
dermed hoye CP-tall kan vare ei forklaring pa at kornslag som

hvete, bygg og rug er assosiert med okt NE-frekvens i eksperiment (9,10). Mais (11) og kanskje havre og durra
(anekdotisk informasjon) ser ut til 4 redusere risikoen for NE. Men en sammenheng mellom NSP og NT ble ikke
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ettervist i et smitteforsek der en tilsatte pektin eller guar-gummi til foret (12). Tvert om fant en hoyere frekvens
av tarmforandringer pa ein hvete-basert diett uten NSP-tilsetning enn pa en hvete-diett tilsatt NSP. Mulige
forkaringer pd dette kan vare at tilsetninga av disse komplekse karbohydratene forte til redusert opptak av
infisert for, at de tilsatte karbohydratene ikke har samme egenskaper som de naturlig forekommende komplekse
karbohydratene i hvete, bygg og rug, eller at det er andre antinutritive faktorer i disse kornslagene som disponerer
for den gkte NE-frekvensen.

Férskifter som innebxrer en vesentlig og plutselig endring av forsammensetning har veart brukt for 4
framprovosere NE eksperimentelt (5). Store forskjeller med hensyn pa ravarer og kjemisk innhold ved overgang
til vekst- og slutttér kan derfor vare en risikofaktor.

Sink-innbold i foret kan pavirke bade slimhinna i krasen (13) og syntesen av fordeyelsesenzymer i pancreas
(14). I begge tilfeller er det hoye doser som virker skadelig. Pancreas-skaden innbzrer reduserte nivder av blant
annet amylase, som deltar i karbohydratnedbrytningen 1 tarmen. Nermere undersokelse av kommersielt for, og
av sammenhengen mellom hoeyt sink-innhold og risiko for NE, er nodvendig for 4 kunne vurdere den praktiske
betydningen av dette.

Molleteknikk og partikkelstorrelse i foret kan ogsa ha betydning for tarmfloraen og NE-forekomsten (9).

HYGIENE

Bakterien som forarsaker NE; Clostridium perfringens (CP) finnes de fleste steder. CP danner ogsd sporer som
har god overlevelsesevne. Smitten kan dermed vare vanskelig 4 eliminere ved vask og desinfeksjon mellom to
innsett. Dersom en nyklekt eller nyinnsatt kylling utsettes for CP-smitte, kan CP fortrenge andre deler av den
naturlige tarmfloraen og lettere gi sjukdom nar dyra oppnar 2-5 ukers alder. NE utvikler seg nar CP far anledning
til 4 formere seg 1 tarmen, noe som forer til et okt antall bakterier i stroet med derav folgende okt smittepress.

Rugeri-hygiene er avgjorende for 4 redusere det generelle smittepresset pa de nyklekte kyllingene. Vi har ikke
funnet artikler som spesifikt studerer rugeri-effekten pa C. perfringens. Men Coloe et al. (15) fant at spesifikt
patogen-fri kyllinger hadde ferre arter og lavere antall tarmbakterier enn konvensjonelle kyllinger. Blant annet
fant de ingen klostridier i tynntarmen hos disse kyllingene de forste 40 dagene etter klekking. Det er grunn til 4
tro at disse funnene henger sammen med et mer hygienisk miljo blant de spesifikt patogenfri kyllingene (bade i
rugeri/klekketi og i oppdrettet).

Rengjoring ved avslutting av et innsett vil fjerne smittestoffene fysisk, og vere en avgjorende faktor for
effektiviteten til desinfeksjonsmidlene.

Desinfeksjon omfatter valg av desinfeksjonsmiddel og desinfeksjonsprosedyre. Begge deler kan ha avgjerende
betydning. Eksempelvis er CP-sporer noksd resistente mot klorbaserte desinfeksjonsmidler (mens et annet
middel reduserte sporetallet med mer enn 99.9 % pi 4 timer) (16), og effekten av de fleste desinfeksjonsmidler
blir pavirka av reingjoring, temperatur og luftfuktighet.

Tomtid mellom innsettene vil pavirke graden av smitteforekomst ved oppstart av nytt innsett. Men det er lite
sannsynlig at lang tomtid i seg sjol er nok til 4 utrydde smitta, da Clostridium perfringens type A (CPA) har velutvikla

evne til 4 overleve utafor verten (sporedannelse).

Gnagere, ville fugler og andre dyr vil kunne vare smitta med CP, og dermed kunne introdusere og spre smitta
dersom de har tilgang til foringssystemet eller dyrerommet.
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DRIFT OG STELL

Oppdrett pa tett underlag ser ut til 4 vere en viktig faktor, som tillater klostridiene 4 bli resirkulert fra stroet til
tarmen via nebbet. I Norge blir alle slaktekyllinger oppdretta pd golv. Det internasjonale omfanget av
slaktekyllingoppdrett pd netting eller andre typer underlag som gjor avferinga utilgjengelig for kyllingene, er
ukjent for oss. Men oppdrett i bur med bade perforert og tett underlag er omtalt i litteraturen (17).

Antall kyllinger per kvadratmeter er trolig en viktig faktor. P4 samme mate som for underlags-type, er effekten av
denne faktoren spesifikt pa NE i liten grad undersokt. En lignende faktor er antall kg levende vekt per kvadratmeter,
som sier aller mest om forholda rett for slakting eller uttynning. Svensk slaktekyllingnzring har brukt disse
kriteriene som ledd i sitt arbeid med 4 forebygge helseproblemer i kyllingoppdrettet.

Strotype og strokvalitet kan influere forekomsten. Elwinger et al. (18) fant hoyere NE-frekvens pa halm enn pa
kutterflis. Kohler et al. (1977) fant mer NE pa fuktig stre. Vann-sel, blot gjodsel, tjukt stro, hoy ytre luftfuktighet,
darlig ventilasjon og relativt lag golv-temperatur er faktorer som kan gjore stroet blott. Det er likevel uklart om
fuktig stro i seg sjol forer til okt risiko for NE, eller om stroet blir blott pa grunn av andre faktorer som er
assosiert med NE (eks. blot gjodsel).

Utforming av drikkentstyr og foringsutstyr vil pavirke omfanget av fekal kontaminering av vann og for, og dermed
risikoen for fekal-oral spredning av smittestoffet. Dette kan vare en delforklaring pa at drikkenipler har blitt
assosiert med lavere NE-forekomst (18).

Krisstein har veert hevda (anekdotisk informasjon) a bidra til reduserte problemer med NE. Tankegangen bak
har vert at dette er en naturlig del av muskelmageinnholdet, som tillater optimal findeling av foret med sikte pa
god effekt av saltsyre, enzym, gallesyrer med mere.

Lysprogram har vert hevda (anekdotisk informasjon) 4 bidra til reduserte problem med NE. En har gitt bort
fra et tradisjonelt opplegg med 23 timer lys og 1 time morke, til lengre morkeperioder i den tidlige delen av
oppdrettet. Tankegangen har vert 4 redusere féropptaket i starten, nér kyllingene har lavere fordeyelseskapasitet.
Sjol om NE-forekomst er knyttet til hoyt opptak av konsentrert for, er det likevel et spersmil om redusert
tilvekst i starten kan redusere NE-forekomsten nar kyllingene fir ta i bruk sitt fulle vekst-potensiale seinere i
oppdrettet. Det virker mer sannsynlig at et driftsopplegg som resulterer i moderat tilvekst under hele oppdrettet
vil kunne redusere sjukdomsforekomsten. Men dette vil ogsa redusere okonomien 1 oppdrettet.

Oppvarming og ventilasjon vil blant anna pavirke strokvaliteten. Golv-varme gir tort stro, god ventilasjon bidrar
til det same. I et eksperiment med kontrollerte forskjeller i luftfuktighet kunne Weaver (19) vise at kakedannelse
og strofuktighet okte med luftfuktigheten.

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS STAMMER

Long og Truscott (20) fant forskjell mellom CP-stammer nar det gjalt evne til 4 framkalle sjukdom
eksperimentelt. Men det er ikke gjort noe forsek pd 4 undersoke om utbrott av NE har vart knytta til spesifikke
stammer. Litteraturen er heller ikke entydig nar det gjelder toksintype (21), bade type A og C har vert assosiert
med sjukdom.

ANDRE INFEKSJONER

Koksidiose 1 tarmen kan trolig disponere for nekrotiserende enteritt. Det er vist at infeksjon med E. acervulina
eller E. necatrix kan oke frekvensen av NE framkalt ved smitte med C. perfringens via foret (22). Eksperimentell
infeksjon med koksidier for en smitter med C. perfiingens er brukt av flere forskere som har enskt 4 framkalle NE
eksperimentelt. Effekten av koksidie-infeksjon har vert varierende og tildels fraverende (12). Det er derfor
sannsynlig at samspillet mellom koksidiose og NE er sammensatt, og avhenger av tilleggsfaktorer.
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IMMUNITET

Immnnitet mot nekrotiserende enteritt er lite studert. Det er pafallende lag frekvens av NE de forste 14 dagene 1
oppdrettet, sjol om klostridier er vanlige 4 finne i blindtarmen til nyklekte (23). En norsk felt-studie viser at
nyklekte kylinger har hoyere nivd av antistoff mot CP fosfolipase (alfatoksin) enn slakta kyllinger fra de samme
foreldrehonene (upubliserte data). Men det gjenstir 4 undersoke om flokker med hoye antistoff-nivder hadde
lagere frekvens av CP-assosiert leverbetennelse enn flokker med lave antistoff-nivéer.

Faktorer som skader immunapparatet kan ha betydning, men dette er ikke undersokt.

TILTAK FOR A FOREBYGGE NEKROTISERENDE ENTERITT

Tiltak mot nekrotiserende enteritt kan deles inn i fire hovedgrupper: Hygiene, Miljo, For, og Immunitet. I det
folgende listes forst og fremst mulige tiltaksomrider, da en 1 de fleste tilfeller har liten spesifikk kunnskap om
hvilke tiltak som har storst effekt.

HYGIENE

En kylling som blir smitta med CP vil i de fleste tilfeller ikke f4 NE. Det er usikkert om det finnes et bestemt
antall CP-organismer som automatisk vil gi NE hos et individ, dersom dette individet blir tilfert si mange
bakterier. Sannsynligvis vil nedvendig smittedose avhenge av miljoet i tarmen, som igjen avhenger av for,
fysiologisk stadium, immunstatus med mer. Til tross for dette, er det grunn til 4 tro at okt smittepress 1 de fleste
tilfelle vil oke risikoen for klinisk og subklinisk NE. Sjol om hygieniske tiltak ikke kan utrydde smitta, vil redusert
smittepress hoyst sannsynlig ogsa redusere sjukdomsfrekvensen og tapene pa grunn av sjukdom

Hygienen i folgende trinn i produksjonspyramiden vil pavirke smittepresset:

e ruge-egget (hyppig plukking, fa golvegg, lite skallskade, effektiv desinfeksjon, tilfredsstillende lagring),

e rugeriet (rugemaskiner, klekkemaskiner, luftstrom, hygiene-barrierer),

e transporten av daggamle kyllinger,

® reingjoringa, desinfeksjonen og tomtida i kyllinghuset (inkludert forsilo, foringsutstyr, ventilasjonsanlegg,
drikkevanns-utstyr),

e hygienisk kvalitet pa stroet,

e hygieniske barrierer mellom kyllingrom og omgivende miljo (ville fugler, gnagere, hygieneterskel, sone rundt
huset),

e hygienen under oppdrettet (persontrafikk, dyr, reingjoring av foringsutstyr og drikkeutstyr, stropleie, rask
fierning av dede dyr, lekkasje frd drikkevannsutstyr)

MILJOET

Miljoet omfatter bade innredning, stell og foring, og kan deles inn i folgende faktorer:

toringsmetodikk ved innsett (pd papir, i forkar, osv.)

torskifte (tidspunkt, forskjeller mellom pafelgende £6r)

lysprogram

antall dyr eller kg levende vekt per m?

drikkeutstyr (utforming: nipler, kopper, hoyde over golvet, fekal kontaminering, sol, lekkasje)

foringsutstyr (utforming: renner, kar, hoyde over golvet)
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e Juftkvalitet (kjemisk: gasser, luftfuktighet, fysikalsk: trekk)

e temperatur (ulike stadier av innsettet)

e stro (materiale, tykkelse, fukt, konsistens)

e underlag (perforert underlag uten strg, tett underlag med stre, under stroet: materiale, overflate,

temperatur)

e oppvarmingssystem (lokalisasjon av varmekilde: golv, vegg, over stro, type oppvarming: sentralfyr, gass,
elektrisk)

e vegger (materiale, overflate, temperatur, kondens)

e ventilasjon (system, bruk)

For-faktoren kan deles 1 folgende undergrupper:

e Hygienisk kvalitet: CP-tall ferdig-for, rivarer, hygiene produksjon, lager

e Forstyrke: protein-niva, energiniva

e Rivarer: proteinravarer: fisk (mel, ensilasje), slakteriavfall, vegetabilsk

karbohydratravarer: mais, hvete, bygg, durra, havre, mfl. fettkilder:

destruksjonsfett, vegetabilsk fett

e Antinutritive faktorer:NSP, trypsin-inhibitorer, andre?

e Mineraler: Sink-niva

e Vitaminer: ?

e Tilsettingsstoffer: Organiske syrer, plante-ekstrakter (Sangrovit), enzymer (beta-glukanaser, xylanaser, lipaser,
proteinaser), betain m.fl.

e Forteknologi: Moelletype, struktur, varmebehandling?

Det finnes visse holdepunkter for at CP-tall i for kan vare en vesentlig risikofaktor for sjukdom hos
laboratoriedyr. Det er ukjent om dette ogsd gjelder for slaktekylling som blir oppdretta pa stre. Dersom
virulensen hos visse CP-stammer er vesentlige for sjukdomsforekomsten, kan en ikke se bort fra foret som
risikofaktor pa denne miten.

Forovrig er det sannsynlig at foret forst og fremst kan representere en risikofaktor ved 4 legge forholda til
rette for oppblomstring av CP-organismer som alt finnes i tarmen. En utfordring her er at noen av
risikofaktorene samtidig er nedvendige for 4 oppna rask tilvekst og hoy produktivitet (relativt heyt protein-niva
og energi-nivd). Malet md vere 4 finne det optimale forholdet mellom hensynet til rask tilvekst og faren for
rikelig med substrat for CP 1 bakre tarm. En md dessuten legge vekt pa 4 unnga altfor store forskjeller 1 forstyrke
og kvalitet ved forskifte, da enzymproduksjonen i tarmen vil vare tilpassa det foret kyllingen har fitt tidigere.

De antinutritive faktorene sin betydning er uavklart, men i alle tilfelle er det onskelig 4 motvirke disse. For
NSP sin del finnes det kommersielt tilgjengelige enzym-preparater. Disse har tildels vert brukte i mange ar, uten
at de har kunnet hindre NE-problemer (jf. 1995-90).

IMMUNITET

De igangsatte forskingsprosjektene “Vaksinasjon mot nekrotiserende enteritt hos hons’ (brukerstyrt prosjekt)
og ‘Immunitet mot Clostridium perfringens antigener” (NFR-stipendiat) har som mal 4 vinne ny kunnskap om
betydningen av spesifikk immunitet og vaksinasjon. En har sd langt funnet at det er tydelig variasjon i nivd av
maternelle antistoffer hos kommersielle slaktekyllinger, samt at forelderehoner gir markant immunrespons pa
vaksinasjon med CP type A-toksoid. Det videre arbeidet har blant annet som mal 4 undersoke sammenhengen
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mellom vaksinasjon og maternelt antistoff-niva pa den ene siden, og forekomst av NE pi den andre siden. Forst
nar dette malet er nadd, kan en vurdere verdien av vaksinasjon som alternativ til antibakterielle fortilsetninger.

RISIKO FOR OPPTREDEN AV NEKROTISERENDE ENTERITT VED FJERNING AV
FORTILSETNINGER MED ANTIBAKTERIELL EFFEKT (IONOFORE KOKSIDIOSTATIKA)

For 4 kunne danne seg et bilde av konsekvensene med hensyn pd NE ved fjerning av fortilsetninger med
antibakteriell effekt ma en vurdere risiko for opptreden av sykdommen og konsekvensene nir sykdommen inntrer. For 4
vurdere risiko for opptreden av NE har en lite annet 4 holde seg til enn historiske data vedrerende forekomst av
sykdommen, da spesielt i perioder uten antibakterielle midler eller tidsrom da en har brukt midler med begrenset
effekt mot NE.

NE har som beskrevet tidligere en multifaktoriell arsaksbakgrunn og selv om vi her prover 4 ansld risiko for
opptreden av NE , vil de radende forhold ved igangsettingen av eventuelle forsek med for uten koksidiostatika
spille en vesentlig rolle for 1 hvor stor grad problemer med NE oppstir. En ma derfor vare forberedt pa bade 4
kunne fi uventede store utslag av NE og lange perioder der sykdommen ikke spiller noen vesentlig rolle .

I Notge har vi ingen fungerende sykdomsrapportering pé fjorfe og det er derfor vanskelig 4 fi noen presise data

for hvor frekvent NE har forekommet. Det er imidlertid pa det rene at NE har opptradt 1 betydelig grad i tre
perioder i Norge.

Kassasjoner pga leverlidelser og insidens av diagnostisert nekrotiserende enteritt 1969 - 1997
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Fig. 1 Insidens, diagnostiserte tilfeller av nekrotiserende enteritt ved Veterinwrinstituttet, Oslo og kassasjoner pga
leverlidelser ved Ostfold Eggsentral.

Disse periodene med NE finnes igjen i Veterinerinstituttets diagnosestatistikk og viser seg ogsa delvis i
undersokte kjottkontrolldata tilgjengelige ved Nearingsmiddeltilsynet i Indre Ostfold fra 1978 (figur 1).

I drene 1969-1973, 1985-1987 og 1995-1996 ble det pavist betydelig forekomst av nekrotiserende enteritt . Ut fra
kassasjonskurven og meddelelser fra produksjonsapparatet er det grunn til 4 tro at forekomsten av NE var
betydelig hoyere i 1995 enn det som kommer ut av Veterinarinstituttets diagnosestatistikk. Veterinarinstituttet
innforte 1 1993 betaling for obduksjoner hvilket trolig har bidratt til en betydelig reduksjon i antall innsendelser
og dermed redusert diagnostisering av de ulike sykdommene. En kan bruke denne statistikken til 4 indikere i
hvilke perioder NE var noe problem og ikke, men den gir ikke noe godt anslag av hvor stor andel av flokkene
som faktisk hadde klinisk NE eller subklinisk NE (SNE). Arsakene til de tre toppene i NE-forekomsten er
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delvis undersokt og diskutert tidligere. Det ser ut som om kombinasjonen av forrivaresammensetning og type
antibakterielt fortilsetningsmiddel har spilt en vesentlig rolle (24). Det vises ellers til avsnittene som behandler
kritiske faktorer i slaktekyllingoppdrettet og forebyggende tiltak.

I forbindelse med slakteridata fra @stfold, «Dstfoldundersokelsen» (25) som er nermere undersokt for perioden
1995-1997 kan vi imidlertid finne frekvensen av forhoyede nivaer av leverlesjoner blant flokkene som er slaktet

(figur 2). Levetlesjonene ser ut til 4 ha en ner sammenheng med forekomst av NE - bade klinisk og subklinisk
form (20).

Manedlig andel flokker med over 0,22 % kassasjoner pga leverlidelser
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Figur 2 Andel av flokker slaktet ved Ostfold Eggsentral med mye kassasjoner pga leverlidelser manedsvis i perioden mai 1995
til oktober 1998

Hosten 1995 er spesielt interessant 1 og med at avoparcin i denne perioden var fjernet fra foret og monensin
(Elancoban) ble brukt som eneste medikamentelle tilsetning i Felleskjopets forblandinger til slaktekylling. Utover
hosten steg frekvensen av antall flokker med betydelig forekomst av kassasjoner pga leverlidelser til opp til over
50 % av alle flokkene slaktet i november. Narasin ble tatt i bruk som koksidiostat ved arsskiftet 1995/1996 med
den hensikt 4 fa bukt med NE-problematikken. En sa likevel ogsd hesten 1996 svart hoye frekvenser av flokker
med mye leverlesjoner, da opp mot 40 %. Toppen ble ogsa dette aret nidd i november. De storste problemene
med klinisk NE gikk tilsynelatende over i lopet av 1996 (anekdotisk informasjon). Det er umulig 4 pasta sikkert
at overgangen til narasin som koksidiostat i seg selv har vert viktig i bekjempelsen av NE i denne perioden i og
med at forekomsten av de mange predisponerende og beskyttende faktorene i stor grad er ukjent.

De forskjellige polyeter ionofore antibiotika produseres av ulike sopparter innen slekten Steptomyees.
Ionoforene ble forst beskrevet pa 50- tallet og effekten pd koksidier ble oppdaget pa 60-tallet, og monensin var
den forste ionoforen som ble tillatt brukt, hvilket skjedde 1 USA i 1970 (27). Det produseres 3 forskjellige klasser
av ionoforer til bruk i fjerfeproduksjonen, og en antar at kryssresistens mellom de ulike ionoforene lettest

oppstar innen samme klasse. Monensin og narasin tilherer samme klasse og det er pavist tilfeller av
kryssresistens mellom disse (28,29).

Nir det gjelder effekten av ionoforer mot koksidiose er effekten av det nyere middelet narasin (godkjent i

USA 1 1980) i litteraturen beskrevet som sammenlignbar med effekten av monensin sd lenge det ikke foreligger
resistens mot noen av dem (30,31).

Ionoforers effekt mot Cperfringens og NE er vist 1 flere forsek (32-34). Sammenligninger av narasin og
monensins effekt mot nekrotiserende enteritt er imidlertid vanskelig 4 finne i publisert litteratur. Elwinger og
medarbeidere (35) undersokte ulike produksjonsparametere i et bingeforsok med bruk av forskjellige
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koksidiostatika der en ikke kunne trekke sikre konklusjoner om forskjell mellom disse, og i felsomhetstesting in
vitro for flere Cperfringens-isolater kom monensin ut noenlunde likt med narasin (36). I dette forsoket viste
ionoforene nesten like stor hemming av bakteriestammene som penicillin. Mengdene som brukes i for er
betydelig hoyere enn de som i laboratoriet viste seg 4 hemme vekst av C.perfringens.

Det er mulig at resistensutvikling kan bidra til eventuelle forskjeller mellom ulike typer ionoforer som har
veert brukt i Norge. Muligheten for kryssresistens gjor det imidlertid vanskelig 4 si om skifte fra monensin til
narasin har bidratt til reduksjonen i tilfeller av nekrotiserende enteritt. Narasin kan likevel ha spilt en rolle nar NE
-problematikken har blitt betydelig mindre etter toppen som var hesten 1995 uten at en har mulighet 4 fore noen
klare bevis for dette .

Forekomsten av NE og SNE hesten 1995 kan muligens brukes som et estimat for hva en kan vente seg av
problemer dersom alle tilsetninger med antibakteriell effekt fjernes fra foret uten at det tas sarskilte
forhandsregler. Vi har ikke noen bakgrunn for 4 si om dette er et godt eller darlig estimat, men det er trolig det
beste vi har. [ s4 fall kan en skissere en situasjon der opp mot halvparten av flokkene har en ikke
ubetydelig forekomst av SNE og grovt anslitt 5-10 % av flokkene har klinisk nekrotiserende enteritt.

Det er all grunn til merke seg at man ogsa hesten 1995 brukte en ionofor koksidiostat (med antibakteriell effekt
(30)), og at £6r uten antibakterielle tilsetninger ikke har vaert vanlig brukt i kommersielle slaktekyllingbesetninger
siden 60-tallet. Det er dermed stor risiko for at oppdrett med f6r helt uten antibakterielle midler ville gi enda
sterkere utslag enn det vi sa hosten 1995 dersom ikke andre forebyggende tiltak erstatter fortilsetningene.

BESETNINGSEFFEKTEN

Det er grunn til 4 vere bevisst pa hvordan man maler risiko for NE-problemer. Er man interessert 1 4 estimere
den giennomsnittlige tisikoen for NE/SNE, eller er det riktigere 4 bruke risikoen i eventuelle merutsatte
besetninger ? Eller er det kanskje mest interessant 4 se hvor store problemer «de beste» besetningene fir og
tilpasse tiltakene etter dette slik at de «darligere» besetningene ma forbedre seg for 4 oppna tilstrekkelig ytelse til
at produksjonen skal vare lennsom ? Dersom fordelingen av sykdomsproblemene konsentrerer seg til enkelte
besetninger eller enkelte typer besetninger vil disse kunne i en betydelig okonomisk og sykdomsmessig
belastning selv om den gjennomsnittlige forekomsten er beskjeden.

I Ostfoldundersokelsen fant man en betydelig skjevfordeling av leverbetennelse assosiert med nekrotiserende
enteritt. Noen besetninger hadde dette problemet i mer enn 7 av 10 innsett i den undersokte perioden mens

andre ikke hadde innsett med betydelig forekomst av leverbetennelser i det hele tatt. Det er saledes all mulig
grunn til 4 undersoke hva denne forskjellen mellom forekomsten i de ulike besetningene bestar/bestod i.

KONSEKVENSER VED OPPTREDEN AV KLINISK NEKROTISERENDE ENTERITT

DEFINISJONER

Klinisk nekrotiserende enteritt: Nekrotiserende tarmbetennelse med synlige sykdomssymptomer i flokken.

Subklinisk nekrotiserende enteritt:  Nekrotiserende tarmbetennelse uten synlige sykdomssymptomer i
flokken.

DODELIGHET

Ved Kklinisk nekrotiserende enteritt er det rapportert en moderat dedelighet, varierende fra 0-10 % i
kommersielle besetninger, i de fleste tilfeller godt under 5 %. Deodeligheten varierer, og det vil i starten av
sykdommen vere vanskelig 4 si hvor hey dedeligheten vil bli og hvilke okonomiske og dyrevernmessige folger
dette vil gi. Med dagens fortjenestemargin i slaktekyllingproduksjonen tdles det relativt smé avvik i dedelighet for
denne i seg selv bidrar vesentlig til reduksjon i dekningbidrag pr. kylling. Tidspunkt for opptreden av klinisk NE
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er oftest etter 2 ukers alder, og dermed har kyllinger som dor allerede padratt seg ikke uvesentlige
oppdrettskostnader. Kyllinger som blir syke av NE utsettes for fysiske pakjenninger som ma antas 4 medfere
ubehag og smerte. Dodelighet er som klinisk manifestasjon kanskje det letteste 4 oppdage ved NE, men er pd
grunn av det moderate omfanget trolig ofte ikke den viktigste drsak til redusert fortjeneste. Det okonomiske
tapet ved dedelighet utgjores av piforte forkostnader og kostnad ved innkjop av kyllingene.

BEHANDLING

Ved klinisk enteritt vil det ofte vaere naturlig 4 behandle tilstanden medikamentelt bade av dyrevernmessige
og okonomiske arsaker. Behandling med antibiotika har en resistens- og restkonsentrasjonsproblematikk ved
siden av den okonomisk utgiftssiden. Clamoxyl® er for tiden det mest benyttede antibiotikum ved NE da dette
er det mest smalspektrede antibiotikum registrert som spesialpreparat til fjorfe. En ma regne med at kostnad til
behandling beloper seg til ca 10-15 ore pr. kylling, avhengig av flokksterrelse.

Resistens- og restkonsentrasjonsproblematikken er av de viktigste grunnene til at forantibiotika vurderes
kritisk. En eventuell gevinst ved 4 fjerne fortilsetningene vil kunne reduseres dersom behovet for antibiotika til
behandling oker.  Ved behandling brukes storre mengder medikament per dyr samtidig som disse
medikamentene gjerne er mer aktuelle til bruk pa mennesker enn f.eks. ionofore koksidiostatika.

Riktig bruk av antibiotika er ansett 4 vaere viktig for 4 redusere risiko for resistensutvikling og for 4 fa den
effekt av behandlingen som er onskelig. For 4 kunne foreta de faglige vurderingene er det en absolutt
nodvendighet 4 inneha grunnleggende kompetanse innenfor det veterinere fagfeltet. I tillegg er det onskelig med
god kompetanse om fjorfeproduksjonene og fjorfesjukdommer. Norske veterinerer har til na dessverre hatt et
begrenset fjorfeengasjement hvilket oker risikoen for feilbruk av antibiotika i behandlingseyemed. En har ogsa
inntrykk av det manglende veterinaerengasjementet er blitt forsokt dekket ved ridgiving om behandling fra
andre. Overdreven bruk av antibakterielle midler, feildosering og uriktig behandlingsopplegg oker risikoen for
resistensutvikling og manglende effekt av behandlingen. Det synes 4 vaere en viktig utfordring 4 bygge opp det
veterinere engasjementet i den norske fjorfeproduksjonen.

OKT FORFORBRUK

I kliniske forsek (6,11) og ved sykdomsoppfelging i felten har det vist seg at redusert foérutnyttelse som folge
av de til dels omfattende tarmskadene bidrar vesentlig til reduksjoner i flokkens produktivitet. En storre andel av
flokken vil ha subklinisk enteritt i tillegg til de dyrene som registreres med kliniske symptomer. Ved bruk av data
fra Ostfold Eggsentral 1 perioden 1995-1997 (Priors effektivitetskontroll og Nearingsmiddeltilsynets
kassasjonsstatistikk) er det pavist en betydelig okning i férforbruk i flokker der det pavises NE-assosierte
leverlesjoner ved slakting (25) . Den reduserte forutnyttelsen gir det storste bidraget til forverret ekonomi i disse
flokkene. En nzrmere angivelse av storrelsen pd dette tapet gis under avsnittet som beskriver konsekvensene av
subklinisk nekrotiserende enteritt

REDUSERT SLAKTEVEKT / FORLENGET OPPFORINGSTID

I tillegg til okt forforbruk medferer NE etter alt 4 domme en noe redusert tilveksthastighet, selv om veksten
1 stor grad tas igjen i tiden etter flokkens sykdomsperiode. Redusert tilveksthastighet vil gi seg utslag i forlenget
oppforingstid og evt. redusert slaktevekt.

KASSASJONER

Ved NE vil andel kasserte dyr pga leverlidelser i en del tilfeller bli tydelig forheyet, og ved enkelte
anledninger har en sett ekstreme utslag av dette, med opp mot 5-10 % kassasjoner. Arsaken til kassasjonene er i
disse tilfellene stort sett omfattende betennelse og vevsedeleggelse i leveren, forarsaket av spredning av
C.perfringens og giftstoffer produsert av disse fra tarmen til lever og galleveier. Den omfattende leverskaden gir
en svert redusert leverfunksjon, ofte med pifelgende gul misfarging av slaktet (gulsott) eller avmagring.
Slakteskrotter med slike forandringer anses uegnet til mat og kasseres. Ved slakting vil ogsd kassasjoner i andre
kategorier enn det som klassifiseres under leverlidelser kunne oke betraktelig. Dette er dels forandringer som
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indirekte folger av leverlesjonene ( vaske i buken, misfarging, avmagring). Qkningen i antall kasserte dyr blir
dermed betydelig storre enn det som direkte lar seg lese av kassasjonsattesten under rubrikken «leverlidelser».

Dyr som er fort helt fram til slakting og s kasseres har gitt produsenten minst like store foringsutgifter som
normale slakt hvilket betyr at en kassert kylling representerer et relativt stort tap. Ved direkte kostnader pa
omtrent 13,50 kroner per kylling (innkjop av daggamle: 4,30 kr, forutgifter: 2,85 kg x 3,25 kr/kg) vil hver
kasserte kylling pafore et direkte tap av denne storrelsen.

SMITTEAKKUMULERING OG QKT RISIKO FOR NYE TILFELLER AV NE

Bakterien som forarsaker NE; Clostridium perfringens finnes de fleste steder. Ved NE skjer imidlertid en kraftig
okning 1 antall CP 1 tarmen og i avferingen (11). Dette forer til et okt antall bakterier i stroet med derav
péafelgende okt smittepress. CP danner sporer som har en god overlevelsesevne. Smitten kan dermed vare
vanskelig 4 eliminere ved vask og desinfeksjon mellom to innsett. Dersom en forst far problemer med NE i et
innsett kan risikoen for ogsa 4 fi sykdom pd den neste flokken vaere okt dersom ikke vask og desinfeksjon er
gjort svaert samvittichetsfullt.

REGNEEKSEMPEL

Som eksempel for beregning av skonomisk tap i en kyllingflokk kan en bruke de folgende data. Disse
representerer ikke nedvendigvis gjennomsnittstall for flokker med klinisk NE men er valgt slik at de er sa
realistiske som mulig ut fra de relativt begrensede registreringer som er gjort pd omridet, spesielt forelopige
resultater fra Ustfoldundersokelsen. Enkeltflokker vil kunne komme betydelig verre ut enn dette. 1 eksempelet
brukes en flokkstorrelse pa 15.000 dyr innsatt.

Tapsarsak Antall Kostnadsberegning Tap

Dodelighet pga NE 450 (3%) 7,80 kr pr kylling 3510 kr
(innkjop daggamle + for
fram til 20 dager)

Okning i totalkassasjon 300 (2%) 13,50 kr pr kylling 4050 kr
(innkjep daggamle + for
fram til slakting)

Okt forforbruk 1500 kg (100 g pr 3,25 kr pr kg 4875 kr
kylling)

Medisinering 0,12 kr pr kylling 1800 kr

Redusert slaktevekt 300 kg (20 gram pr 10,55 kr pr kilo 3165 kr
kylling)

SUM 1,16 kr pr. innsatt kylling 17400 kr

Som en ser ut fra dette eksempelet vil et tilfelle av NE kunne gi omfattende tap i produktivitet og et drastisk
redusert dekningsbidrag. Eksempelet er si godt som mulig satt opp med bakgrunn i data fra NE-toppen hosten
1995. Pa dette tidspunktet ble det benyttet koksidiostat med antibakteriell effekt (monensin).
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KONSEKVENSER VED OPPTREDEN AV SUBKLINISK NEKROTISERENDE ENTERITT (SNE)

OKT FORFORBRUK

Som nevnt under klinisk NE er subkliniske manifestasjoner av sykdommen trolig svart vanlige, med okt
torforbruk som et viktig kjennemerke. I Ostfoldundersokelsen (25) representerer flokker med mye kassasjoner
pga leverlidelser med stor sannsynlighet innsett med ikke ubetydelig forekomst av subklinisk nekrotiserende
enteritt. En viss andel av disse har nok ogsi hatt klinisk NE, men ut fra opplysninger fra Veterinarinstituttets
diagnosestatistikk og samtaler med veterinzrer og konsulentapparatet utgjor ikke disse pa langt ner et sa stort
antall som de med betydelig okning i kassasjoner pga leverlidelser.

Flokker med mye kassasjoner pga leverlidelser ble sammenlignet med flokker med fa slike kassasjoner.
«Mye kassasjoner pga leverlidelser» ble her definert som over 0,22% kasserte med leverlidelser i flokken. En
fierdedel av flokkene tilhorte denne gruppen i perioden juli 1995 - desember 1997. Lite kassasjoner pga
leverlidelser ble definert som mindre enn 0,02 % kasserte i denne kategorien i nevnte periode. En fjerdedel av
flokkene tilhorte denne gruppen. Ut fra denne undersokelsen fikk vi et inntrykk av 1 hvilken grad ulike
produktivitetsparametere pavirkes av SNE. Den gjennomsnittlige forskjellen mellom flokker fra den beste og
darligste gruppen var pa ca 100 g pr. kylling. Med en forpris pa 3,25 kr pr kilo gir det 4 veere 1 den darligste
gruppen et tap pd ca. 30 ore pr. kylling. Denne undersokelsen var ikke planlagt for at en skulle kunne beregne
okning i forforbruk ut fra % leverkassasjoner, men en kan grovt si at en okning i kassasjoner pga leverlidelser til
0,40% ser ut til 4 representere en okning i férforbruk pa omlag 100g. Hosten 1995 etter at avoparcin var fjernet
fra foret, hadde 82 av 354 flokker over 0,40 % kassert pga leverlidelser. Med dagens fortjenestemargin ville en
viss andel av disse kommet ut med et negativt dekningsbidrag I.

REDUSERT SLAKTEVEKT

Som nevnt under klinisk NE, vil redusert slaktevekt kunne bli et resultat av sykdommen. Ved relativt milde
angrep, slik som nar en har en overveiende subklinisk form méd en anta at kyllingene kan kompensere mye av
veksttapet etter at sykdomsperioden er over. I undersokelsen nevnt ovenfor fant vi en forskjell i slaktevekt ved
35 dager pa 18 gram pr kylling. Ved kilopris pa 10,55 kr. utgjor dette ca 19 ore 1 tapt fortjeneste pr. avregnet
kylling. Mye av variasjonen i slaktevekt var ikke knyttet til gruppe (mye vs. lite leverkassasjoner) hvilket gjor at
estimatet for storrelsen pa slaktevektsreduksjonen er usikkert.

DODELIGHET

I den samme undersokelsen ble det sett en forskjell i dedelighet pa droyt 1 % mellom de to gruppene, det
aller meste av forskjellen var i perioden etter 2. leveuke. Dette tyder pd at selv om man ikke fir noe entydig
inntrykk av klinisk enteritt i flokken, kan det vaere en viss okning i dedelighet utover det normale. Deodelighet
ved dette tidspunktet vil utgjore et tap pa anslagsvis 7,80 kr pr avgatt kylling ved pris for daggamle kyllinger pa
4,30 kr og forkostnad fram til 20 dagers alder pa 3,50 kr. Fordelt pd hele flokken vil en halv prosent ekning i
dodelighet utgjore en reduksjon i dekningsbidrag pa 4 ere pr. innsatt kylling.

KASSASJONER

Kassasjon av slakt pga leverlidelser assosiert med SNE vil i stor grad ha samme arsak og presenter seg pa
samme mate som ved klinisk NE. En ma imidlertid forvente mindre utslag i okte kassasjonsandeler ved SNE. 1
undersokelsen foretatt ved Ostfold Eggsentral ble det funnet at gruppen med mye leverlidelser hadde ett
prosentpoeng hoyere kassasjonsfrekvens enn gruppen uten leverlidelser. 100 kasserte dyr vil medfore et tap pa
1350 kr i paforte direkte kostnader.

NEDKLASSIFISERING

Okt nedklassifisering ble ikke identifisert som noe stort problem i @stfoldundersokelsen. Det si ut til 4
kunne vare en mulig forskjell i storrelsesorden 0,3 % mellom gruppene, men denne var ikke statistisk sikker med
det antallet flokker som var med i studien.
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SMITTEAKKUMULERING OG QKT RISIKO FOR NYE TILFELLER AV NE

Ved SNE vil en som ved klinisk NE kunne fa en smitteoppbygging i besetningen. En kan videre filosofere
over hvorvidt problemet faktisk kan bli like stort eller storre ved SNE ettersom det her ikke blir iverksatt noen
behandling som desimerer forekomsten av C. perfringens 1 avioringen og kanskje ogsa i stroet.

REGNEEKSEMPEL

Regnestykket for tap ved forekomst av subklinisk NE blir i stor grad tilsvarende som ved klinisk NE.
Eksempelet er basert pa en flokk pd 15000 dyr der 0,40 % kasseres pga leverlidelser ved slakting. Medisinering
faller bort samtidig som dedelighetsfrekvens og kassasjonstall antas 4 vaere en god del lavere. Som ved klinisk
NE vil det vare en betydelig variasjon i hvordan de ulike faktorene slar ut i den enkelte flokken. Eksempelet
som gis her er basert pa forelopige resultater fra Ostfoldundersokelsen samt omtrentlige anslag for hvor mye
hver enkelt faktor vil kunne sla ut 1 et tilfelle av «typisk» SNE.

Tapsarsak Antall Kostnadsberegning Tap

Deodelighet pga SNE 75(0,5%) 7,80 kr pr kylling 585 kr
(innkjop daggamle + for
fram til 20 dager)

Okning i totalkassasjon 120 (0,8 %) 13,50 kr pr kylling 1620 kr
(innkjop daggamle + for
fram til slakting)

Okt forforbruk 1500 kg (100 g pr 3,25 kr pr kg 4875 kr
kylling)
Medisinering 0 kr
Redusert slaktevekt 150 kg (10 gram pr 10,55 kr pr kilo 1580 kr
kylling)
SUM 0,58 kr pr. kylling 8660 kr

Dette eksempelet er laget for et antatt typisk tilfelle av SNE og viser at det okonimiske tapet ogsd her er av
betydelig storrelse.

OVERVAKNING MHP FOREKOMST AV NEKROTISERENDE ENTERITT

OVERVAKNING I EN UTPROVINGSFASE

I forbindelse med feltutproving av koksidiostatfritt for vil det vare aktuelt 4 foreta en intensivert
overvakning av besetningene som utprovingen foretas i. Nedenfor kommenteres aktuelle tiltak som kan innga i
en slik overvakning.
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SYSTEMATISK EGENKONTROLL

Vann- og forforbruk

En noeye kontroll med vann- og férforbruk vil i mange situasjoner kunne gi en pekepinn om at noe er galt i
flokken. Ved daglig 4 kontrollere disse faktorene og fore dem inn i en kurve vil plutselige endringer lettere
kunne avslores. En bor sammenligne flokken med tidligere innsett i samme hus. Det kan likevel vare et
problem 4 bestemme seg for ved hvilke avvik en skal reagere, men ved a se disse faktorene i sammenheng med

andre funn ber de kunne vare et nyttig
element i en sykdomsovervikning.
Poultry Feed Weighing System

Tilvekstlurve

Pa samme mate som for overviking
av vann- og forforbruk vil det vare
naturlig 4 overvake kyllingenes tilvekst
noye 1 alle flokker som deltar i en
utprovingsfase. Slike rutiner er allerede
etablert hos en del produsenter, og vil
kunne bidra til a oppdage
sykdomsproblemer som viser seg ved
svikt i tilvekst pa et tidlig tidspunkt. Ved
NE vil en forvente en (forbigiende)
merkbar stagnasjon i tilveksten, da sarlig
etter andre leveuke. Kompensatorisk vekst etter en sykdomsperiode vil deretter kunne gi en brattere
tilvekstkurve igjen. Overvdkning av vanlige produksjonsparametere undervegs vil kunne vare en
forstelinjeovervikning der man ved avvik fra det normale kan iverksette noyere kontroll pa andre mater.

Dodelighetskurve | alarmgrense.

Deodeligheten i flokken ber overvikes neye. Pa bakgrunn av dedelighetsstatistikker bor en utarbeide
alarmgrenser for nar en skal sette igang yttetligere tiltak for 4 oppklare drsaken til den okede dedeligheten og 4
fatte nodvendige tiltak for 4 begrense konsekvensene.

Klinisk fremtoning og strokvalitet/ sticky droppings

I tillegg til de nevnte faktorene som registreres som konkrete tallverdier bor produsenten foreta en lopende
systematisk vurdering av et fitall enkle parametere som sier noe om dyras kliniske framtoning i
oppdrettsperioden. Elementer som ber vere med i dette er : strokvalitet, dyras aktivitetsniva, grad av tilskitning
baktil (sticky droppings). Produsentens oppmerksomhet og erfaring i 4 vurdere flokkens almentilstand vil vare
viktig i diagnostisering av nekrotiserende enteritt.

OBDUKSJONER AV SELVDODE OG EVT TILFELDIG UTVALGTE I 3.-4. LEVEUKE ELLER VED
AVVIKENDE FUNN I EGENKOTROLL

Obduksjoner som ledd 1 en overvikning av sykdomsforekomst er arbeidskrevende. I et begrenset antall
flokker er det likevel mulig 4 foreta rutineobduksjoner av et visst antall selvdede kyllinger for 4 avgjore om NE
utgjor en vesentlig del av «normaldedeligheten» Obduksjoner ber kanskje forbeholdes flokker der det ut fra
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egenkontrollen er grunn til 4 tro at noe er galt i flokken. En slik kontroll bor forega i samarbeid med en erfaren
fjorfeveteriner eller Veterinarinstituttet som innehar grunnleggende diagnostisk kompetanse pa omradet.

Antall dyr som undersokes bor beregnes ut fra hvilken sikkerhet for 4 oppdage en sykdomstilstand en vil ha i
provetakingen. Dersom en f.eks. onsker 95% sikkerhet for 4 avdekke NE ved en forekomst pa 20% av de dede
ved et gitt tidspunkt, ma 14 dyr undersokes (37).

Dersom en snevrer inn diagnosespekteret til kun 4 gjelde NE og koksidiose, kan undersokelsene
effektiviseres ganske mye slik at disse ikke trenger 4 vare sd arbeidskrevende som rutinediagnostikken ved
Veterinerinstituttet er.

BAKTERIETALL I AVFORING

En samleprove av avforing fra et visst antall dyr vil kunne gi et inntrykk av om flokken har okt risiko for
NE. Det ser ut til at klinisk NE opptrer sjelden dersom antall CP ikke overstiger en million bakterier pr gram
tarminnhold. En samleprove vil gjerne gi et uttrykk for hoyeste bakterietall blant prevene. Hvor mange dyr det
skal tas prove fra mé bestemmes ut fra hvor folsom testen skal vaere. Denne metoden for overvikning mhp NE-
risiko kan vere et nyttig redskap men trenger nermere vurdering for benyttelse i storre omfang.

NIVA AV ALFATOKSIN I SERUM/AVFORING

Utvikling av sykdommen NE ser i stor grad ut til 4 skyldes toksiner som CP produserer, sxrlig alfa- og
betatoksin. En kan i framtiden se for seg at maling av toksiner i avforing eller blodprever vil vare en mulighet
for NE-diagnostikk pa linje med bakteriologisk undersokelse. Slike malinger vil muligens kunne gi et riktigere
estimat for sykdomsrisiko ettersom det er toksinene som gir sykdom og ikke bakteriene i seg selv. Dette er
imidlertid metoder som ikke finnes tilgjengelige i Norge i dag, men trolig er aktuelle 4 bruke 1 diagnostikk og
forsokssammenheng mer enn ved sykdomsovervakning. Metoder for toksinpavisning ved NE uten bruk av
forsoksdyr (mus) slik de eldre metodene har vert avhengig av finnes i andre land i dag,.

SANNSYNLIGHET FOR AVSLORING AV TRUENDE NE/SNE

Alt 1 alt vil det kunne vere vanskelig 4 oppdage tegn pd NE tidsnok til 4 avverge sykdomsutviklingen. Det
beste alternativet vil trolig vaere 4 kombinere en grundig egenkontroll med supplerende laboratoriediagnostikk.

OVERVAKNING FOR KARTLEGGING AV «PROBLEMBESETNINGER»

REGISTRERING AV KLINISKE TILFELLER., SYKDOMSRAPPORTERING.

For 4 kunne evaluere effekten av 4 fjerne koksidiostatika er man avhenglg av et fungerende
rapporteringssystem for klinisk sykdom. Et slikt system finnes ikke 1 dag, og selv om diagnostisering og
behandling foretas finnes det ikke noen sentral database for innsamling av slike opplysninger. En slik
datainnsamling vil kunne gi en overvakingsmulighet uten sa svart store kostnader ogsd i tiden etter en mer
kontrollert utprovingstase. Etablering av en helsedatabase for fjorfe (jfr helsekortordningene for storfe og svin)
vil veere svaert verdifull ogsa i1 annet forebyggende helsearbeid enn kontrollen med nekrotiserende enteritt.

BRUK AV KJOTTKONTROLLDATA I SYKDOMSOVERVAKNING

I Ostfoldundersokelsen ser det ut til 4 vare stor forskjell i opptreden av NE-assosierte leverlidelser
besetninger imellom (25). Ved 4 overvike forekomsten av denne type leverforandringer i kjottkontrollen kan
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trolig besetninger med okt risiko for NE plukkes ut. Disse resultatene registreres allerede i dag, om enn noe
forskjellig ved de ulike slakteriene, og bruk av disse dataene skulle veere ganske enkelt.

Dersom problembesetninger identifiseres kan forebyggende tiltak vektlegges i sarlig grad her slik at risikoen
for store okonomiske tap pga NE og SNE reduseres.

Denne type data kan ogsd brukes til 4 evaluere om andre ovevikingstiltak i en utprevingsfase fanger opp
innsett med NE-relaterte problemer. En vil fieks. kunne bruke kjottkontrolldata som en evaluering av om
egenkontroll fanger opp okt forekomst av NE.

UAVKLARTE PROBLEMSTILLINGER SOM BOR LOSES FOR UTPROVING AV
KOKSIDIOSTATIKAFRITT FOR I KOMMERSIELLE BESETNINGER

Kunnskapen om faktorer som reduserer eller gker risikoen for NE hos kyllinger i kommersielt oppdrett er
begrenset. Epidemiologiske studier er fatallige, slik at kunnskapen i hovedsak baserer seg pd ulike typer forsok,
samt anekdotisk informasjon. Erfaringene fra forsek er dessuten svart variable, blant annet fordi forskerne ofte
har hatt problemer med 4 indusere sjukdommen i kontrollgruppa i vesentlig grad. Dessuten har
forsoksbetingelsene vert svart forskjellige i forsekene innbyrdes, og forskjellige fra forholdene 1 kommersielle
besetninger. Eksperimentelt arbeid, epidemiologiske undersokelser og utprovinger i felten bor ga hind i hdnd i
en kjede av innbyrdes avhengige studier. Arbeid med sikte pd vaksinasjon og utvikling av sukdomsmodeller
(spontanmodeller og smittemodeller) er allerede igang innafor rammen av eksisterende prosjekter. I det folgende
vil en peke pi andre omrider som bor belyses nermere for koksidiostatikafritt for blir utprevd i stort omfang i
vanlige besetninger.

BESETNINGSEFFEKTEN

Erfaringer fra besetninger slakta ved Ostfold Eggsentral tyder pa at forekomsten av CP-assosierte

o

leverkassasjoner varierer mye fra besetning til besetning. Et nerliggende mal vil derfor vere 4 undersoke hva
denne besetningseffekten bestar 1. Konkrete mal for en slik studie vil vare 4 undersoke betydningen av belegg,
innredning, reingjorings- og desinfeksjonsprosedyrer, hygienebarrierer og arbeidsrutiner, arbeidsinnsats,
ventilasjon, oppvarming, med mere. En design med sammenlikning av kontrasten mellom besetninger med
historisk hoy og lav forekomst av CP-assosierte leverkassasjoner kunne vere egna til 4 undersoke denne

problemstillinga.

CLOSTRIDIUM PERFRINGENS EPIDEMIOLOGI OG BAKTERIOLOGI

Det er kjent at Clostridium perfringens er svart utbredt og vanlig forekommende i tarmen hos blant annet
slaktekylling. Men det er ukjent hva som er det eller de vesentlige smittereservoarene, nar kyllingene blir smitta,
hvilke smittekilder som spiller storst rolle for sjukdomsforekomst, og i hvilken grad bestemte stammer skiller seg
ut som sjukdomsframkallende. En undersokelse av epidemiologiske forhold ved CP ville kunne gi vesentlig
informasjon om disse sporsmala. Dette kunne organiseres som en studie uavhengig av den foregiende
(besetningseffekt), eller som en del av denne. Dersom karakterisering av stammer skulle innga i studien, vil dette
kreve etablering av nye metoder ved Veterinarinstituttet, eventuelt samarbeid med andre laboratorier som har
slike metoder etablert. Tilsvarende tiltak vil ogsd vaere nedvendige for 4 etablere en smittemodell for NE.
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FOR OG MILJOFAKTORER: KONTROLLERTE FORSOK

Det er enighet om at for og foring er av betydning for NE-forekomsten. Men hvilke faktorer som har sterst
betydning, og graden av betydning, er mer usikkert. Sentrale sporsmal er optimal forstyrke (protein- og
energiinnhold), effekten av ulike fettkilder og ulike mengder fett ved ulike aldre, effekten av naturlig
forekommende NSP i foret, og ulike forteknologiske problemstillinger (varmebehandling, molletype,
partikkelstorrelse med mere). Disse sporsmila kan fortrinnsvis studeres i forsek med best mulig kontroll av
utenforliggende faktorer, med kontrollgrupper og flere gjentak per behandlingsledd. Slike forsek krever dessuten
stabile sjukdomsmodeller. Dersom pigdende arbeid med etablering av slike modeller lykkes, vil testing av ulike
torfaktorer bli mulig. Miljefaktorer som belegg, strofuktighet og type underlag vil ogsd kunne testes i slike
modeller.

KOMMERSIELLE BESETNINGER

Utproving av koksdidiostatika-fritt for i kommersielle besetninger bor starte 1 noen fa av de besetningene
som har hatt absolutt ferrest problemer med NE og CP-assosiert leverbetennelse. Under visse forutsetninger kan
denne utprovinga starte parallellt med eksperimentelt og epidemiologisk arbeid. Det ville imidlertid vare gunstig
om den tidligere omtalte besetningseffekten var undersokt for feltutprovinger igangsettes. Forutsetningene for
innledende utproving er at en ikke inkluderer flere besetninger enn at disse kan overvikes noye, og at visse
kompensatoriske tiltak iverksettes 1 den grad slike ikke utgjor en del av rutinen 1 besetningen. I tillegg kreves et sett
av kriterier (okonomi, dyrevern) for nar en skal intervenere med behandling i form av antibakterielle eller
antiparasitteere midler i for eller drikkevann. Slike midler ma vere lett tilgjengelige. Studien ber omfatte 5
péfolgende innsett i hver besetning, for 4 kunne studere effekten over tid. En slik studie vil primart gi erfaring
som er nedvendig for videre utproving i vanlige besetninger.

Aktuelle kompenatoriske tiltak

Desinfeksjonsmidler med best mulig effekt mot koksidie-oocyster og klostridie-sporer
Moderat forstyrke (protein- og energiniva)

Grense for NSP-nivi i korn til kylling

Minsteniva av mais 1 alt slaktkylling-f6r

Vaksinasjon av foreldrehoner med CP-toksoid

Ferre kyllinger/ farre kg levende vekt per kvadratmeter
Drikkenipler

Golv-varme

Intensiv stropleie

Hyppig plukking av dede dyr

God ventilasjon (COz eller ammoniakk-niva som indikator?)
Ingen tilgang til forsilo for fugler eller gnagere

Fungerende hygienebarriere ved inngangen til kyllingrommet

Aktuelle ingredienser i et overvikingsprogram

Det vises til tidligere omtale av dette i eget kapittel.

LANGSIKTIG SATSNING NODVENDIG

Oppdrett av fjorfe for produksjon av kjott uten rutinemessig bruk av antibakterielle midler er et ambisiost
mal, dersom dette skal omfatte de fleste besetningene i neringa. Et slikt mal krever systematisk og langsiktig
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satsning pa flere omrader. Ett slikt omrdde er forskning retta mot forstaelse av grunnleggende mekanismer bak
de problemene en ser i felten. I feltmateriale vil det ofte ligge mange ukjente kovariabler som kan pavirke
resultatene. Dersom disse ukjente variablene forandres fra feltforsek til feltforsek, vil en lett kunne fa
motstridende resultater sjol om betingelsene forovrig er tilsynelatende like. Med eksperimentelle studier som
belyser sjukdomsmekanismene, vil en kunne ha storre muligheter til 4 forstd motstridende resulter fra felten, og
oke evnen til 4 forebygge uventa problemer.
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