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های بیماری و راهکارهای های گوشتی: ویژگیالتهاب نکروتیک روده در جوجه

 عجام مرور یک –بیوتیک آنتیآلی های پیشگیری با استفاده از جایگزین

 

 چکیده

ناشی از  (NE) بیماری التهاب نکروتیک روده با توسعه چشمگیر صنعت پرورش مرغ گوشتی در سراسر جهان،

در  بیوتیکیآنتیهای رشد ویژه پس از ممنوعیت یا محدودیت استفاده از محرک، بهکلستریدیوم پرفرینجنس

های مهم و پرهزینه این صنعت تبدیل شده است. این بیماری در اشکال بالینی و خوراک دام، به یکی از چالش

ضریب تبدیل  فزایشاشود و پیامدهایی مانند کاهش افزایش وزن، بالینی در بسیاری از نقاط دنیا مشاهده میتحت

 .دنبال داردخوراک و کاهش شاخص عملکرد اروپایی را به

های بر پایه بررسی سابقه بیماری، علائم بالینی، ضایعات قابل مشاهده در کالبدگشایی و یافته NE تشخیص

ها در نقش آن و  C. perfringensزایشناسی و عوامل بیماریشود. در این مقاله، زیستشناسی انجام میبافت

بیوتیکی معرفی های غیرآنتیبررسی شده و سپس راهکارهای کنترل و پیشگیری با تمرکز بر جایگزین NE ایجاد

های های بهداشت زیستی دقیق، انتخاب صحیح مواد اولیه خوراک، استفاده از افزودنیکارگیری برنامهشود. بهمی

ها برای کاهش بروز بیماری و حفظ راندمان و سودآوری ین روشترها، از مهمهای ضروری و واکسنگیاهی، روغن

 .در پرورش مرغ گوشتی هستند

 مقدمه 

شوند و خسارات اقتصادی قابل های اصلی در صنعت طیور محسوب میهای دستگاه گوارش یکی از نگرانیعفونت

های مهم بالینی، یکی از بیماریصورت بالینی و چه تحت، چه به(NE) توجهی را به همراه دارند. انتریت نکروتیک
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 (;Bansal et al., 2021 ای در طیور است که تأثیر منفی قابل توجهی بر سودآوری صنعت مرغ گوشتی داردروده

Salem et al., 2021.) 

بالینی تحت NE خسارتشود که (، تخمین زده می2000شده توسط ون در اسلویس )بر اساس یک بررسی انجام

میلیارد دلار برای  2سنت به ازای هر پرنده باشد، و شیوع این بیماری ممکن است سالانه حدود  ۵تواند تا می

را برای  NE سالانه خسارت( نیز 2011صنعت جهانی مرغ گوشتی هزینه ایجاد کند. تیمبرمونت و همکاران )

هزینه از کاهش تولید و  های ناشیخسارتاند، که شامل صنعت طیور جهانی تقریباً در همین حدود برآورد کرده

 .شوداقدامات کنترلی میهای 

 و سپس کلستریدیوم ولچی (Bacillus welchii) های باسیلوس ولچیبا نامClostridium perfringens در گذشته، 

(Clostridium welchii) های سیاه اورینگتون در استرالیا جدا شده ای پولتشد، که از ضایعات رودهشناخته می

 &Johanssonمی کنند )ها مخاط روده پرندگان را آلوده بعدها مشاهده شد که این باکتری (Bentz, 1930). بود

Sarles, 1928.)  در انگلستان مطرح و گزارش  1961بار توسط پریش در سال نخستین« انتریت نکروتیک»اصطلاح

 .شد

ها برای پیشگیری بیوتیک. در ابتدا، آنتیتوسعه یافت NE های مختلفی برای کنترلپس از شناسایی بیماری، روش

عنوان محرک رشد جهت افزایش وزن و بهبود راندمان خوراک مورد استفاده قرار و همچنین به NE و درمان

 . (Prescott et al., 1978) دهندشد میزان بروز بیماری را کاهش میگرفتند، که تصور می

  طور گسترده مورد استفاده قرار گرفتندها در تولید خوراک دام بهبرای دهه (AGP) بیوتیکیهای رشد آنتیمحرک

(Stokstad & Jukes, 1950) .سازمان غذا و داروی ایالات متحده (FDA) راک ها در خوبیوتیکاستفاده از آنتی

مانند آووپارسین،  آنتی بیوتیکیداروهای  .(Jones & Ricke, 2003)کرد تصویب  19۵1دام را در سال 

 NE سیلین، تایلوزین، ویرجینیامایسین و باسیتراسین معمولاً برای درمان و پیشگیری ازمایسین، آموکسیلینکو

 .(Krywonos et al., 2001; McDevitt et al., 2006) رفتندبه کار می
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ها افزایش ها، نگرانیها در توسعه و گسترش مقاومت دارویی باکتریAGP با این حال، پس از مشخص شدن نقش

ها در طیور ایجاد شد. اگرچه تهدید اصلی، افزایش بیوتیکافت و فشار بیشتری برای کاهش استفاده از آنتیی

 (Hirshberger et al., 2005).  پوشی نبودبیوتیکی بود، اما تأثیر حذف داروها نیز قابل چشممقاومت آنتی

آنتی های رشد ممنوعیت استفاده از محرک را برای 1831/2003شماره  (EC) مقررات 2006اتحادیه اروپا در سال 

دستورالعمل »در خوراک دام تصویب کرد. سازمان غذا و داروی آمریکا نیز اخیراً اعلام کرده که قانون  بیوتیکی

این  .(Department of Health and Human Services, 2015) را اجرا خواهد کرد (VFD) خوراک دامپزشکی

هایی که برای سلامت انسان حیاتی هستند، برای اهداف تولیدی بیوتیکفاده از آنتیکند که استقانون تضمین می

 .ها مجاز استممنوع بوده و تنها با مجوز دامپزشکی برای درمان بیماری

های اقتصادی مهمی ها از مزارع تجاری منجر به افزایش چشمگیر بروز بیماریAGP در صنعت مرغ گوشتی، حذف

افزایش یافت. در  NE برای مثال، پس از حذف آووپارسین در نروژ، موارد .(Kysel et al., 2003) شد NE مانند

 NE به مبتلا با استفاده از آنتی بیوتیک ها مرسوم هایسیستم در یافتهپرورش هایگله از هیچ کدامیک مطالعه، 

  بالینیتحت موارد درصد 19 و نیبالی موارد درصد 27، ی آنتی بیوتیکیهای بدون داروبودند، در حالی که در گلهن

NE مشاهده شد .(Kacher et al., 2015) های کنند که حذف افزودنیها از این دیدگاه حمایت میاین یافته

   (Sarson et al., 2009). را افزایش دهد NE ویژهای، بهتواند بروز اختلالات رودهخوراکی می

را در برخی مزارع حفظ  شیوع بیماریتواند ها میAGP ن استفاده ازگیرانه امنیت زیستی بدواگرچه اقدامات سخت

 AGP های، اما اتکا به این رویکرد برای همه مزارع دشوار است. بنابراین، جایگزین(Engster et al., 2002) کند

استفاده از جای های بدون دارو، بهها بسیار مورد نیاز هستند. در برنامهو سایر بیماری NE برای کنترل

 های ضروری استفاده شده استهایی مانند روغنهای خوراکی، از جایگزینها و کوکسیدیواستاتبیوتیکآنتی

(Krywonos et al., 2004; Zal-Shal et al., 2022). 
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 های موجود، و تأکید بر استفاده از، واکسنNE زاییدر بیماری C. perfringensاین مقاله به بررسی عوامل حدت 

 .پردازدهای گوشتی میدر جوجه NE ها برای کنترل و پیشگیری ازبیوتیکعنوان جایگزین آنتیداروهای گیاهی به

 کلستریدیوم پرفرنژنس و عوامل خطر بیماری

Clostridium perfringens شودها محسوب میای در حیوانات و انسانعامل اصلی اختلالات روده Sankar) 

1996; Khalifa et al., 2012b.) های های مختلفی از جمله فاضلاب، گرد و غبار، هوا و رودهاین باکتری در محیط

معمولاً بین  NE های گوشتی، بیماریدر جوجه .(Khalifa et al., 2012a) شودسالم انسان و حیوان یافت می

 .کندهفتگی بروز می 6تا  2سنین 

غیرمتحرک است و توانایی تشکیل اندوسپورهای مقاوم را دارد هوازی، گرم مثبت، اندوسپورساز و این باکتری بی

دهد در شرایط محیطی سخت مانند مواد آلی در حال فساد و خاک زنده بماند و پایدار باقی که به آن امکان می

قادر به سنتز برخی اسیدهای  C. perfringens که از آنجا  (Nowak et al., 2003; Khalifa et al., 2015). بماند

ای خود را تأمین کند که بافت میزبان را تخریب کرده و نیازهای تغذیههایی آزاد میآنزیماما آمینه ضروری نیست، 

 .(Shimizu et al., 2002) کندمی

کیل در انسان و حیوانات، توانایی این باکتری در آزادسازی سموم، رشد سریع در دامنه دمایی گسترده، و تش

با چسبیدن به پرزهای روده کوچک،  C. perfringens .زا تبدیل کرده استاندوسپورها، آن را به یک عامل بیماری

 Shimizu) گرددمی NE کند که باعث نکروز بافتی شده و در نهایت منجر به بروزشود و سمومی آزاد میتکثیر می

et al., 2002.) 

صورت شماتیک نمایش داده انتریت نکروتیک با شیوع بالای جهانی بهیا علل  مخاطره آمیزعوامل  یک در شکل

 .اندشده
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 امل خطر یا علل انتریت نکروتیک با شیوع بالای فعلی در سراسر جهان:  عو1شکل 

 

 C. perfringensانواع سموم تولیدشده توسط 

نقش حیاتی در بروز بیماری انتریت نکروتیک دارند. تاکنون  Clostridium perfringens   سموم تولیدشده توسط

بر اساس وجود  .(Lee et al., 2013) اندنوع مختلف از سموم این باکتری مورد مطالعه قرار گرفته 20بیش از 

ها بر اساس نوع شود. این تیپبندی میطبقه (G) تا (A) به هفت تیپ C. perfringensهای کدکننده سموم، ژن

  NetB بنامی و سم (β2) 2، بتا(CPE) ، انتروتوکسین(ι) ، یوتا(ε) ، اپسیلون(β) بتا  ،(α)آلفا  ولیدی شاملسم ت

 .(Sankar, 1996; Opengart, 2020) شوندمشخص می
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 تیپ A: تولیدکننده سم آلفا 

 تیپ B: های آلفا، بتا و اپسیلونتولیدکننده سم 

 تیپ C: های آلفا و بتاتولیدکننده سم 

 تیپ D: های آلفا و اپسیلونتولیدکننده سم 

 تیپE : های آلفا و یوتاتولیدکننده سم 

 ها قادر به تولید انتروتوکسین و سمهمه تیپ β2 هستند 

 

طور به C. perfringensزایی هر نوع سم با یک بیماری خاص انسانی یا حیوانی مرتبط است، که حدت بیماری

 .(Smedley et al., 2003)  ها مرتبط استینمستقیم با تولید این سموم و انتروتوکس

 .Cهای مرتبط با ها، طیف وسیعی از بیماریها و نوع سموم تولیدی آنهای موجود میان ژنوتیپتفاوت

perfringens  عنوان مثال، تیپکند. بها در انسان و حیوانات ایجاد میر A تواند باعث قانقاریای گازی در انسان می

قادر است نکروز مخاطی روده کوچک را در  C ای در انسان و حیوانات شود، در حالی که تیپدههای روو بیماری

های طیور، دلیل ارتباط با بیماریبه G و   A ،C هایتیپ (Petit et al., 1999)  ها ایجاد کندحیوانات اهلی و انسان

  (Opengart, 2020). مورد توجه ویژه صنعت مرغداری قرار دارند

صورت شماتیک نمایش به C. perfringensها و انواع سموم تولیدشده توسط بندی تیپمقاله، طبقه 2در شکل 

 .اندداده شده
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 طبقه بندیکلستریدیوم پرفرینجنسبر اساس تولید اگزوتوکسین های اصلی2.شکل

 

 ر طیورد  Clostridium perfringensاپیدمیولوژی

 (,.Petit et al اطراف است محیط  C. perfringensباکتری در محیط، منبع اصلیبا توجه به حضور گسترده این 

شود، چرا که انتقال عمودی بسیار نادر است. بسیار نادر صورت افقی انجام میانتقال این باکتری معمولاً به(. 1999

های گوشتی این از مرغ درصد 9۵تا  7۵های خود باشند. تقریباً روده در  C. perfringensفاقد هااست که مرغ

  (Svobodova et al., 2007).  عنوان بخشی از فلور طبیعی روده خود دارندباکتری را به
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های پرورش مرغ در طول دوره رشد یا از منابع خارجی منشأ تواند در داخل سالنیم  C. perfringensآلودگی با 

 وشیدن آب از منبع آلوده در معرض این پاتوژن قرارها ممکن است از طریق خوردن بستر آلوده یا نبگیرد. مرغ

ها(، کفش کارکنان، خاک اطراف ورودی سالن و آب راکد خارج از و مگس هاگیرند. حشرات )از جمله سوسک

 .اندعنوان منابع بالقوه آلودگی شناسایی شدهسالن به

توانند توسط حشرات، پرندگان وحشی و پستانداران که در اطراف سالن مدفوع های مختلف میعلاوه بر این، پاتوژن

کشی، مزرعه، ر محیط ممکن است بسته به شرایط جوجهد  C. perfringensکنند، منتقل شوند. شیوع دفع می

  (Craven et al., 2001) .باشدفصل، سن پرندگان و نوع نمونه متفاوت 

عواملی  تواند بر اساس ترکیب جیره غذایی تغییر کند؛ها میدر مرغ (NE) انتریت نکروتیکعلاوه بر این، شدت بروز 

و ضدکوکسیدیوزی، و همچنین  بیوتیکیآنتیماهی در خوراک، میزان مواد  پودر همچون وجود گندم و جو یا

از سوی (. 2016و همکاران،  (Prescott  گذار هستندمحتوای پروتئین حیوانی و کنجاله سویا در این زمینه تأثیر

توانند نقش مهمی داشته باشند؛ از جمله بستر مرطوب، استفاده از آمونیاک دیگر، برخی شرایط محیطی نیز می

. )Hoerr  ،2010 ( تراکم بیش از حد طیور و استرس (،Hermans , Morgan ،2007 )کننده، عنوان ضدعفونیبه

و سموم وابسته به آن در روده باریک،  A ویژه تیپبه (C. perfringens) کلستریدیوم پرفرنژنسازحد رشد بیش

بیماری انتریت  (.Porter Jr ،1998) همراه است نکروز مخاطیو  اسهال ناگهانیعامل اصلی این اختلال است که با 

گردد. بندی میزیس( تقسیمبالینی )کلستریدیوبه دو شکل بالینی )کلستریدیوزیس( و تحت (NE) نکروتیک

،  (Løvland     شوندمبتلا می NE به هفتگی پس از خروج از تخم 4تا  3های گوشتی معمولاً حدود جوجه

Kaldhusdal ،2001 .) 

که در روزهای پایانی طوریشود؛ به تلفات سریع و ناگهانیتواند موجب های گوشتی، نوع بالینی بیماری میدر گله

، Løvland و Kaldhusdal) رسدمی صورت چند روز متوالیدرصد در روز و به 1لفات روزانه به حدود دوره پرورش، ت

آلود به رنگ نارنجی )که در برخی آبی بدن، افسردگی، اسهال کفکمعلائم بالینی کلستریدیوزیس شامل  (.2000



9 

 

شده  نکروزهای وسیعی از روده دچار باشد. در کالبدگشایی، بخشمی پرهای ژولیدهو  موارد با خون آمیخته است(

های باکتریایی و های نکروتیک، کلنیشود که حاوی سلولپوشیده می ایغشای کاذب زرد ـ قهوهو توسط یک 

 (.2011و همکاران،  Timbermont ؛2011و همکاران،  Lee) قطعات بافتی است

، اثرات اقتصادی بیشتری نسبت عدم تلفات آشکاروارتری دارند و با وجود بالینی بیماری تشخیص دشاشکال تحت

های کلستریدیوزیس در این حالت بسیار محدود و نشانه). Lawton ،1984 وStutz ) کنندبه نوع بالینی ایجاد می

 (FCR) خوراکتبدیل  ضریبکاهش جذب و هضم مواد مغذی، افت اند و ممکن است شامل تشخیصقابلسخت

 . )Lawton ،1984 و  Stutz) باشند (BWG) کاهش افزایش وزن زنده و

بالینی به های ابتلای تحتاز جمله شاخص وجود ضایعات نکروتیک خفیف تا متوسط در روده باریکعلاوه بر این، 

شناسی و ژنوتایپینگ آنالیز باکتریشود. تشخیص قطعی بیماری از طریق محسوب می (NE) انتریت نکروتیک

تخریب تواند با بالینی میتحت NEهمچنین،  (.Hofshagen ،1992  و Kaldhusdal) پذیر استامکان هاجدایه

را  (hock burn) سوختگی مفصل خرگوشیو  درماتیت کف پاهمراه باشد که این امر خطر ابتلا به  کیفیت بستر

و همکاران،  Allain ) روندطیور به شمار میای که از مشکلات مهم رفاه حیوان در صنعت دهد؛ دو عارضهافزایش می

2009).  

جا کلونیزه به کبد منتقل شده و در آن مجرای صفراویتوانند از طریق ها می، باکتریکلستریدیوزیسدر بیماری 

و همکاران،  Kaldhusdal) )تجمع مایع در حفره صفاقی( گردند آسیتو  هپاتیتکلانژیوشوند و منجر به بروز 

شود، در کشتارگاه ممکن است مشاهده می C. perfringensها ضایعات مرتبط با پرندگانی که در کبد آن (.2001

 .(Kaldhusdal ،1999  و Løvland) شوند ضبط و حذف

روده دچار  لایه لامینا پروپریابالینی )در شرایط آزمایشی(، تحت NE شناسی، در پرندگان مبتلا بهاز نظر بافت

ها، ها، گرانولوسیتلنفوسیتماند. در این شرایط، تلیوم نسبتاً طبیعی باقی میدر حالی که اپی شود،می هایپرمی

ها و کنند. در محل تماس، انتروسیتبه لامینا پروپریا نفوذ می های پلاسما، ماکروفاژها و تعدادی ائوزینوفیلسلول
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 تلیالهای اپینکروز سلول .گردندها متسع میریپتشوند. پرزها )ویلی( کوتاه شده و کمی ادملامینا پروپریا دچار 

به معنی ) کاریولیزیسو ( سلول است. تجزیه و خرد شدن هستهبه معنی ) کاریورکسیسکروماتین،  متراکم شدنبا 

 .(2002و همکاران،  Engberg) شودمشخص می (حل شدن و از بین رفتن هسته است

ای، افزایش مصرف خوراک به دلیل کاهش کارایی تغذیهبیماری عمدتاً ناشی از  خسارت هایاز نظر اقتصادی، 

 های مورد نیاز برای بازگرداندن سلامت گلهدرمانو همچنین  شوندپرندگانی که در کشتارگاه ضبط می حذف

 .C ها و سمومژنآنتیدهند که طور کامل شناخته نشده، شواهد نشان میکه پاتوژنز بیماری بهاست. با وجود این

Perfringens  به تنهایی قادر به ایجاد بیماری نیستند، مگر در حضور عوامل مستعدکننده (Cooper  وSonger ،

2009.) 

 .اندنشان داده شده 3شکل در  NE عوامل مستعدکننده و پاتوژنز

 

 پاتوژنز انتریت نکروتیک. 3شکل 



11 

 

 

 (Predisposing factors)  عوامل مستعدکننده

 درونی عفونت (Endogenous infection) به دلیل تغییر تعادل میکروبی (Dysbacteriosis)  

 عفونت بیرونی (Exogenous infection)  مدفوع ـ دهاناز طریق مسیر (faecal-oral route). 

 های روی شکل(مراحل پاتوژنز )شماره

 .(mucogenesis) موکوسثل افزایش تولید م  C. perfringensایجاد محیط مناسب برای تکثیر  (1

 .ها(تلیال روده توسط عوامل مستعدکننده )مثل کوکسیدیوز یا مایکوتوکسینهای اپیتخریب سلول (2

 .های پلاسما به درون لومن رودهنشت پروتئین (3

 .تلیوم رودهبه اپی C. perfringensچسبیدن  (4

 .ها و ایجاد دیسباکتریوزیسترشح پپتیدهای میکروبی مثل باکتریوسین (۵

 .NetB toxin ها مثل آلفا، بتا وشح اگزوتوکسینتر (6

هپاتیت و کلانژیوبه کبد و ایجاد  (portal circulation) نفوذ باکتری از طریق جریان خون باب کبدی (7

 .آسیت

 ییایدیعفونت کوکس

 یگوارش یهایماریو موجب بروز ب افتهی ریتکث زبانیاست که درون روده م یااختهیانگل تک کی ایدیکوکس

 .E. acervulina ،E. maxima ،E. mitis ،E. praecox ،Eشامل  Eimeria. تاکنون هفت گونه از جنس شودیم

necatrix ،E. tenella  وE. brunetti شده ییشناسا دگاندر پرن زایماریعنوان عوامل ببه( اندWilliams ،200۵ .)
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 کینکروت تیعوامل مستعدکننده ابتلا به انتر نیترعنوان مهمبه E. maximaو  E. acervulinaها، گونه نیا انیاز م

(NEدر مرغ )شوندیها شناخته م (Al-Sheikhly  وAl-Saieg ،1980.)  

دهند، معمولاً با هم ارتباط دارند و علائم مشابهی نشان می (NE) اگرچه کوکسیدیوز و نکروز انتروتوکسیک

اند که استفاده از کند. علاوه بر این، مطالعات نشان دادهبروز می NE کوکسیدیوز قبل از شروع یا در طول فاز

 (.2008و همکاران،  Pedersen) را افزایش دهد NE تواند شیوعیم  (Eimeria) یاایمرواکسن 

کند، مشخص نیست و علل احتمالی مختلفی را ایجاد می NE مکانیزم دقیقی که نشان دهد کوکسیدیا چگونه

شود؛ در سیب وارد شده به لومن روده، معمولاً در زمان تکثیر کوکسیدیا، منجر به خونریزی میاند. آمطرح شده

آورند. علاوه راهم میف  C. perfringensاند، منبعی از بستر رشد برای های پلاسما که نشت کردهنتیجه پروتئین

 کندجاد میای  C. perfringensبر این، کوکسیدیوز باعث تحریک تولید مخاط شده و محیط مناسبی برای رشد 

Collier)  ؛2008همکاران،  و Kaldhusdal  ،دهند که یابی ژنومی نشان میهای توالیداده (.2021و همکارانC. 

perfringens  های مورد نیاز برای سنتز اسیدهای آمینه ضروری نیستبه تولید آنزیم قادر (Shimizu  ،و همکاران

2002 .) 

Baba  نشان دادند که احتمال ماندگاری ( 1992همکاران ) وC. perfringens  هایی که بهر مخاط سکوم جوجهد 

Eimeria زمانی عفونت با های آلوده است. هماند، کمتر از جوجهآلوده نشدهE. maxima معمولاً با بروز NE  در

برای  C. perfringensبه همراه  NE های آزمایشگاهیهای گوشتی همراه است و به همین دلیل در مدلجوجه

 ( 2014همکاران،  و Wu) شودرود، چرا که موجب تغییر ترکیب میکروبیوتای روده میبه کار می NE ایجاد ضایعات

E. maxima  کند؛ این انگل طی مراحل سلولی است که کوکسیدیوز ایجاد میک انگل پروتوزوآیی داخلی

گردد. در نتیجه، تلیوم روده میای و تخریب اپیسلولی چرخه زندگی خود، باعث ایجاد ضایعات رودهداخل

 .کنندعمل می C. perfringensعنوان منبع تغذیه برای های پلاسما به درون لومن نشت کرده و بهپروتئین
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با منشأ کبدی کاهش  2، سطح پپتید ضد میکروبی شماره E. maximaمشخص شده است که در حیوانات آلوده به 

ای که قبلاً ـ در روده NE ـ عامل ایجادکننده C. perfringensتواند شرایط را برای تکثیر یابد. این موضوع میمی

، C. perfringensو  Eimeriaزمانی آلودگی به با هم NE ایشیدچار آسیب شده است، فراهم کند. در یک مدل آزم

یابد؛ در حالی داری افزایش میطور معنی، به(IL-10) 10-گر ایمنی، اینترلوکینمشاهده شد که سایتوکاین سرکوب

ند توادهد که حضور انگل میتغییری مشاهده نشد. این یافته نشان می C. perfringensکه در آلودگی منفرد با 

های ایمنی سایر میانجی(. 2008و همکاران،  Park) راهم سازدف  C. perfringensفرصت بیشتری برای تکثیر

، C. perfringensزمان، در مقایسه با آلودگی منفرد های آلودگی همدر مدل IL-1β و  IFN-α ،IFN-γن همچو

 افزایش بیان نشان داد IL-10 همزمان با IL-8 طی روزهای پس از عفونت کاهش بیان داشتند؛ در حالی که

(Parvizi 2010همکاران،  و.) های گوشتی آلوده به همچنین در جوجهEimeria  برابر واکسن 10با دوز 

(Paracox)  و C. perfringens ای بالاتر از پرندگانی بود که بر طور آزاد تغذیه شدند، شدت ضایعات رودهکه به

 .(2014و همکاران،  Tsiouris) ساعت در شب محدودیت غذایی داشتند 12 مدتاساس پروتکل عفونت، به

 ایعوامل تغذیه

هایی که حاوی مقادیر بالای مواد دارد. جیره NE در طیور، ترکیب جیره غذایی نقش مهمی در بروز پاتوژنز

عنوان عوامل یولاف ـ بههستند ـ مانند گندم، جو، چاودار و  (NSP) ایساکاریدهای غیرنشاستههضم و پلیغیرقابل

های گوشتی جوجه (.1999همکاران،  و Kaldhusdal) انددر پرندگان شناخته شده NE مستعدکننده برای بروز

های پیچیده و فیبر اضافی تغذیه شدند، ضایعات که با جیره مبتنی بر گندم یا جیره گندمی همراه با کربوهیدرات

 .(2002و همکاران،  Annett) جیره بر پایه ذرت دریافت کردند، نشان دادندای بیشتری نسبت به پرندگانی که روده

ها مرتبط است؛ ترکیباتی که دستگاه گوارش طیور قادر به گلوکان-β ها ولانزیآرابینو ه وجودوضوع احتمالاً باین م

زا مانند های بیماریریعنوان بستر رشد برای میکروبیوتا و همچنین باکتتوانند بهها نیست، اما میهضم کامل آن

C. perfringens  مورد استفاده قرار گیرند  (Annett  ،2002و همکاران). 
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 (NSP) ای محلول در آبساکاریدهای غیرنشاستهگنجاندن مقادیر بالای غلات در جیره، که اغلب سرشار از پلی

عنوان سلولز، بهمتیلت کربوکسیشود. افزایش غلظمحسوب می NE هستند، یکی از عوامل مستعدکننده برای بروز

گردد؛ ، باعث کاهش سرعت عبور مواد غذایی از دستگاه گوارش و در نتیجه افزایش ویسکوزیته روده میNSP یک

 (.2011همکاران،  و  (Timbermontآوردشرایطی که محیطی بسیار مناسب برای عفونت کلستریدیایی فراهم می

مرتبط دانسته شده  NE های گوشتی با بروزدر بخش انتهایی روده جوجهنشده های هضمهمچنین حضور پروتئین

و  (Fernando گزارش شده است NE است. میزان پروتئین موجود در جیره و ماهیت آن نیز در ارتباط با شیوع

 (.2011همکاران، 

Fernando که قابلیت هضم  زمینینشان دادند که پرندگانی که با جیره حاوی پروتئین سیب( 2011همکاران ) و(

داری در ضایعات توکسین تولید کرده و افزایش معنی-بادی آلفاپایینی دارد( تغذیه شدند، تیتر بالاتری از آنتی

ای نسبت به پرندگانی که با پروتئین سویا تغذیه شدند، نشان دادند. همچنین مصرف کبدی و بروز نکروز روده

ر ایلئوم د  C. perfringensمطرح شده است. شمار  NE ل مستعدکنندهعنوان عامهای با منشأ حیوانی بهپروتئین

گوشت/استخوان  پودر های بر پایههای حاوی پودر ماهی یا جیرهشده با جیرههای گوشتی تغذیهو سکوم جوجه

ز پودر ماهی منبع غنی ا (.Williams ،200۵) بالاتر بود و با افزایش سطح پروتئین خام جیره نیز افزایش یافت

  .(2006و همکاران،  Dahiya) روی، گلیسین و متیونین است

آن شود که این شرایط، محیط مطلوبی  pH تواند سبب تحریک سنگدان و افزایشهای حیوانی میحضور پروتئین

های های حیوانی مانند پیه یا دنبه در مقایسه با روغنآورد. همچنین چربیراهم میف  C. perfringensبرای رشد 

کیفیت  (.2002همکاران،  و  Knarreborg) دهندایلئوم را بیشتر افزایش می در  C. perfringensهی، شمار گیا

های طور کامل قابل هضم نیست و بخشی از آن به بخشها بالاست، اما همواره بهپروتئین موجود در این نوع جیره

های متفاوتی از اسیدهای آمینه هستند ای غلظتکند. منابع مختلف پروتئینی دارانتهایی دستگاه گوارش عبور می

نقش  NE ا تسریع کرده و در نتیجه در بروزر  C. perfringensتوانند رشد و برخی از این اسیدهای آمینه می
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ایلئوم  در  C. perfringensهای گوشتی باعث افزایش شمار داشته باشند. افزایش سطح گلیسین در جیره جوجه

ها را تغییر داده تواند پویایی میکروبیوتای روده جوجهشود. همچنین تغذیه با پروتئین منبع ماهی میو سکوم می

 (2014و همکاران،  Wu) روده فراهم سازد در  C. perfringensو شرایط مناسبی برای کلونیزاسیون 

را افزایش  NE توانند حساسیت طیور بهها میتانن ها وهای پروتئاز، لکتینمانند مهارکننده ایعوامل ضدتغذیه

نشده در های هضمگذاشتن پروتئینطور معمول در کنجاله سویا وجود دارند، با باقیتریپسین که به آنتیدهند. 

علاوه  (.Wiseman ،2007  و Clarke) کنندها فراهم میآل برای تکثیر باکتریبخش انتهایی روده، محیطی ایده

 تواند به ماهیت فیزیکی خوراک نیز وابسته باشدای میهای رودهشیمیایی جیره، حضور میکروارگانیسم بر ماهیت

(Smith  و Macfarlane ،1998.) ومیر استفاده از آسیاب غلتکی برای خردکردن گندم نشان داده است که مرگ

توانند ترشح دانه میدرشت آردیهای دهد. همچنین جیرهرا در مقایسه با آسیاب چکشی کاهش می NE ناشی از

و  (Engberg معده را افزایش دهنداسیدکلریدریک را تحریک کرده و زمان ماندگاری خوراک در سنگدان و پیش

 .(2004همکاران، 

و  Engberg .نقش دارد NE پاتوژنزرشد های گوشتی نیز در شده به جوجهعلاوه بر این، شکل فیزیکی جیره ارائه

شده با جیره پلت کمتر از های تغذیهر جوجهد  C. perfringensگزارش کردند که شمار ( 2002همکاران )

ای ارزیابی نشد. همچنین در هایی بود که جیره مش دریافت کردند، هرچند در این مطالعه ضایعات رودهجوجه

 .Cروده و شمار  pH دارای موجب کاهش معنی، محدودیت تغذیهC. perfringensهای گوشتی آلوده به جوجه

perfringens  ای( در مقایسه با گروه تغذیه آزاددر سکوم )تغییر اکوسیستم روده (ad libitum) های شد. مکانیسم

طور کامل مشخص نبود، اما این فرضیه مطرح شد که افزایش کاهش شدت ضایعات در پرندگان با تغذیه محدود به

ها و در نتیجه سرکوب تواند منجر به کاهش پروستاگلاندینغذایی می سطوح گلوکوکورتیکوئید ناشی از محدودیت

و  (BW) در یک گزارش اخیر مشخص شد که افزایش وزن بدن (.2014و همکاران،  Tsiouris) داب گردالته

مطرح  NE عنوان یک عامل مستعدکننده در بروزتواند بههای گوشتی میدر جوجه (BWG) افزایش وزن روزانه
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نشان داد، پژوهشگران بررسی کردند  NE و ایجاد ضایعات BWG آنجا که نتایج این مطالعه ارتباطی بین باشد. از

 عنوان بخشی از یک راهکار پیشگیرانه در برابرتواند به)در مراحل خاصی از چرخه رشد( می  BWG که آیا کاهش

NE  مورد استفاده قرار گیرد (Dierick  ،2019و همکاران). 

 سرکوب ایمنیاسترس و 

تواند آید. دلیل این موضوع میبه شمار می (NE) انتریت نکروتیکاسترس یکی از عوامل مهم مستعدکننده ابتلا به 

عواملی مانند حضور آمونیاک در  (.2006و همکاران،  McDevitt) تغییرات ایجادشده در دستگاه گوارش باشد

ها در سالن، استرس گرمایی و مسمومیت ناشی از مایکوتوکسینهای فیزیولوژیک، تراکم بالای پرنده محیط، استرس

و  Tsiouris) فراهم کنند NE توانند سیستم ایمنی را تضعیف کرده و زمینه را برای ابتلا بهاند که مینشان داده

توانند با های محیطی مثل استرس سرمایی هم میهمچنین مشخص شده است که استرس (.201۵همکاران، 

اند که استرس ( گزارش کرده2008همکاران ) و  Burkholderشوند. به همین شکل،  NE نی باعث بروزتضعیف ایم

عنوان یک عامل مستعدکننده قبل از بروز گرمایی با تغییر در ساختار روده و برهم زدن تعادل میکروبی آن، به

  .(2011همکاران،  و Lee) کندعفونت عمل می

عنوان ماده هایی که از آمونیاک بهانگلستان نشان داد که مزارعی با بستر خیس، یا آنیک بررسی در مزارع گوشتی 

، Morgan و Hermans) داشتند (NE) انتریت نکروتیک کردند، شیوع بالاتری ازکننده استفاده میضدعفونی

ا کاهش رفاه طیور عنوان یک عامل مستعدکننده مطرح شده که بهمچنین تراکم بالای پرنده )ازدحام( به(. 2007

علاوه بر این،  (.201۵و همکاران،  Tsiouris) کندفراهم می NE و آسیب به سلامت روده، شرایط را برای بروز

و بیماری  (CIAV) هاخونی عفونی جوجهکننده ایمنی مانند بیماری بورس عفونی، ویروس کمهای سرکوببیماری

 .(2011و همکاران،  Lee) اندمؤثر دانسته شده ستریدیوم پرفرنژنسکلناشی از  NE مارک، در تشدید روند ابتلا به

ها باعث بروز سرکوب ایمنی و ایجاد لنفوم Tهای و دگرگونی سلول Bهای ویروس بیماری مارک با تخریب سلول

های لنفاوی موجود در بورس ویروس بیماری بورس عفونی نیز سلول (.2003و همکاران،  Müller) شودمی
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های لنفاوی و تضعیف سیستم ایمنی در فابریسیوس را هدف قرار داده و در نتیجه، باعث کاهش جمعیت سلول

 (.2008و همکاران،  Hailemariam) یابدها افزایش میگردد و به این ترتیب، خطر ابتلا به سایر عفونتپرندگان می

شود که در آن فعالیت طبیعی مغز گفته میآپلازی مغز استخوان به حالتی ) خونی، آپلازی مغز استخوانکم

ها( کاهش یافته یا کاملاً های سفید و پلاکتهای قرمز، گلبولهای خونی )شامل گلبولاستخوان برای تولید سلول

 (CIAV) هاخونی عفونی جوجهویروس کمهای بارز ، آتروفی تیموس و سرکوب ایمنی از ویژگی(شودمتوقف می

 (.200۵و همکاران،  Flores-Diaz) نقش دارند NE افزایش بروزبوده و این عوامل در 

 (NE)  های گوشتی در برابر انتریت نکروتیکپاسخ ایمنی جوجه

به  NE های خوراکی و داروهای ضدکوکسیدیوز مانع از تبدیلبیوتیکشد که استفاده از آنتیها تصور میتا مدت

 کلستریدیوم پرفرنژنسها در برابر یک مشکل جدی در صنعت طیور شده است؛ به همین دلیل پاسخ ایمنی جوجه

ها نیز دارای دو بخش (. مشابه پستانداران، جوجه4چندان مورد مطالعه و شناسایی دقیق قرار نگرفته بود )شکل 

هایی بین سیستم ایمنی پرندگان و حال، تفاوت اصلی سیستم ایمنی، یعنی ایمنی ذاتی و اکتسابی هستند؛ با این

 .(Attia  ،2021و Salem) پستانداران وجود دارد

های مؤثر کمتری نسبت به پستانداران ها و مولکولرسد گیرندهطور کلی، سیستم ایمنی پرندگان به نظر میبه

های شناسایی دهد و شامل گیرندهها را تشکیل میداشته باشد. ایمنی ذاتی نخستین خط دفاعی در برابر پاتوژن

در مقابل، پاسخ  .(2003و همکاران،  Müller) های ترشحی سدّی استهای فاگوسیتی و مولکولژن، سلولآنتی

 .شودگری میمیانجی Bو   Tهای ایمنی اکتسابی اختصاصیِ پاتوژن بوده و توسط سلول
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 Clostridium perfringensها به عفونت ناشی از . پاسخ ایمنی جوجه4شکل 

 

، بیشترین اهمیت به سیستم ایمنی موجود در روده معطوف است. دستگاه گوارش جوجه در چند NEا در ارتباط ب

سرعت رشد کرده و برای هضم و جذب مواد مغذی تکامل روز پایانی قبل از خروج از تخم و بلافاصله پس از هچ به

 .(2008و همکاران،  Hailemariam) یابدمی

شود و باید میان دو وظیفه اصلی ها کلونیزه میسرعت توسط باکتریها بهاز هچ شدن، دستگاه گوارش جوجه پس

های محافظتی ها تعادل برقرار کند. نخستین لایهخود یعنی هضم مواد غذایی و محافظت میزبان در برابر پاتوژن
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کنند و همچنین موانع تلیال جلوگیری میاپیهای ها به سلولشامل موانع فیزیکی هستند که از اتصال پاتوژن

 (.201۵و همکاران،  Tsiouris) های میکروبی را تخریب نمایندتوانند غشای سلولشیمیایی که می

کلونیزاسیون میکروبی دستگاه گوارش در پرندگان برای تکامل سیستم ایمنی ضروری است. پرندگانی که در شرایط 

های لنفاوی یافته در شرایط معمولی، فولیکولد، در مقایسه با پرندگان پرورششونعاری از میکروب نگهداری می

ها شناسایی در آن IgA یا IgG هفتگی هیچ سلول مثبت برای 4تری در ناحیه لوزه سکومی دارند و در سن ضعیف

ی کمتر از در ناحیه پرزهای سکوم T )+3(CD هایشود. همچنین در پرندگان عاری از میکروب، شمار سلولنمی

 .(1993و همکاران،  (Honjo پرندگان معمولی گزارش شده است

است، در روزهای ابتدایی زندگی در سطح پایین قرار دارد اما از روز  Tهای که نشانگر حضور سلول 3CD بیان ژن

زمان  در روده طی گذر T هاییابد که بیانگر رشد جمعیت سلولطور قابل توجهی افزایش میچهارم به بعد به

های همزیست و سیستم ایمنی روده باید توانایی تمایز میان باکتری (.2003و همکاران،  Bar-Shira) است

هایی فعال شود که قابلیت تهاجم و های مؤثر تنها علیه ارگانیسمدست آورد تا پاسخزا را بههای بیماریباکتری

 (.2003 همکاران، و Bar-Shira) های میزبان را دارندتخریب بافت

 (Innate Responses) های ذاتیپاسخ

  (Barrier Molecules) سدیّ هایمولکول

های موکوس است و این مولکول  (mucin barrier) لایه مخاطیها، یکی از نخستین خطوط دفاعی در روده جوجه

ها هشت شوند. در ژنوم جوجهمیمواجه    perfringens Clostridiumهایی هستند که با احتمالاً از اولین مولکول

  Muc2 ،Muc5ac ،Muc5b ،Muc6) های ترشحیژن موکوس شناسایی شده است که پنج مورد آن پروتئین

ovomucin) هایو سه مورد دیگر مولکولTransmembrane  (Muc13، Muc16 وMuc1 ) هستند (Lang  و

 (.2006همکاران، 
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ها بخشی از لایه اپیتلیال هستند که لومن شوند. این سلولآزاد می گابلتهای سلولهای ترشحی عمدتاً از موکوس

تشکیل  های موکوسگلیکوپروتئینکنند که عمدتاً از کنند و لایه مخاطی تولید میروده را از لامینا پروپریا جدا می

 یی ترکیبیزداکولیوازیا   (baseline secretion)ترشح توانند از طریق ها میشده است. این موکوس

(compound exocytosis)  زاد شوندآ (Kim و Khan ،2013). 

 های موکوس در طول زمانآزادسازی مداوم مولکول :ترشح. 

 ها، نوروپپتیدها و آزادسازی ذخایر مرکزی موکوس پس از تحریک توسط هورمون :زدایی ترکیبیکولیواز

 .های التهابیواسطه

ها قرار دارند و نقش محافظتی بر سطح انتروسیت (Transmembrane mucins) های غشاییموکوسدر مقابل، 

 (.Khan ،2013 و Kim) مستقیم دارند

عنوان بخشی از لایه مخاطی، از آسیب روده توسط محتویات لومن جلوگیری کرده و مانع چسبیدن ها بهموکوس

تغییر کند.  ترکیبات ضد میکروبیو  مواد مغذیتأثیر تواند تحت ها میشوند. ترکیب آنها به دیواره روده میپاتوژن

و  Horn) یابدافزایش می جیره غذاییدر  ترئونینبا افزایش میزان  (crude mucin) برای مثال، مقدار موکوس خام

 .(2009همکاران، 

مانان اند که تجویز نشان داده( است داخل تخمبه معنای  ”in ovo“اصطلاح ) in ovoهای آزمایش

 (.2011و همکاران،  Cheled-Shoval) دهدرا افزایش می Muc2 سه روز قبل از هچ، سطح   (MOS)الیگوساکارید

طوری که مشاهده شده است؛ به MOS غذایی حاوی جیرهکننده های گوشتی دریافتنتایج مشابهی نیز در جوجه

 .دگان بدون مکمل، بالاتر استاند، نسبت به پرندریافت کرده MOS در ژژونوم پرندگانی که Muc2 بیان

 ، Muc2اند و تغییراتی در پرداخته NE پس از مواجهه با موکوس  mRNAبرخی مطالعات به بررسی بیان

Muc5ac  و Muc13 در روزهای پس از عفونت گزارش شده، اگرچه این نتایج همیشه بین مطالعات یکسان نیست 
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(Collier  ،2008و همکاران .) Collier ( در روز پایانی عفونت و دو روز پس از آن، افزایش بیان 2008و همکاران ) 

Muc2 mRNA هایی که با را در ایلئوم جوجهC. perfringens  مواجه شده بودند، مشاهده  عفونت با ایمریاهمو

 .کردند

Forder ( افزایش بیان 2012و همکاران )mRNA Muc5ac را سه روز پس از مواجهه همزمان با NE  گزارش

( نیز 2014و همکاران ) Kitessa مشاهده شد Muc13 mRNAو  Muc2 کردند و در همان زمان کاهش بیان

 C. perfringensدر حضور عوامل مستعدکننده گزارش کردند، اما زمانی که  Muc13 و Muc5ac تغییراتی در بیان

ممکن است ناشی از تفاوت  تفاوت هااین  .مشابه گروه کنترل باقی ماند mRNA به چالش تجربی اضافه شد، سطح

اند، همه مطالعات از همان عوامل های آزمایشی باشد؛ زیرا پرندگان در روزهای متفاوتی تلقیح شدهدر مدل

نیز  بیان موکوس در مناطق مختلف روده باریکاند و علاوه بر آن، احتمال تفاوت در مستعدکننده استفاده نکرده

 .وجود دارد

 پیتلیال و ایمنی رودههای اسلول

و از پپتیدهای ضد میکروبی فرار کنند، با اپیتلیوم روده جوجه  لایه مخاطی را مختل کنندتوانند هایی که میپاتوژن

بخشی از لایه اپیتلیال را  (IELs) های داخل اپیتلیالها و لنفوسیتهای گابلت، انتروسیت. سلولشوندمواجه می

و  Gobel) است B و NK، T  هایسلولشامل  IEL جمعیت(. 2008همکاران، و  Brisbin) دهندتشکیل می

 (.2001همکاران، 

را فعال  Toll-like receptors (TLRs)مانند  های شناسایی پاتوژنگیرندهتواند میوده ربا اپیتلیوم  رو به رو شدن

. شوندهای اندوتلیال یافت میا و سلولههای دندریتیک، هتروفیلها مانند سلولها در انواع سلولکند. این گیرنده

TLR الگوهای مولکولی مرتبط با پاتوژنها نقش مهمی در شناسایی (PAMPs) ها دارند که روی سطح باکتری

های التهابی را افزایش داده و کند که بیان مولکولها مسیرهایی را تحریک میقرار دارند. فعال شدن این مولکول

 (.Kaiser ،2010) شوندبه محل عفونت می هاها و کموکینسیتوکینابی بیشتری مانند های التهباعث جذب سلول
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 هاستای از پاتوژندهنده توانایی روده در شناسایی طیف گستردهشوند که نشاندر کل روده بیان می TLR هایژن

(Iqbal   ،200۵و همکاران.) هایبیان ژن TLR  مواجهه بادر ایلئوم در چند روز اول پس از C. perfringens  در

  (.2009و همکاران،  Lu) کندزندگی تغییر می 18روز 

 (NE) در برابر انتریت نکروتیک کنترلیراهبردهای 

ها و بیوسکیوریتی، بهداشت، مدیریت گله، استفاده از ضد میکروبعمدتاً بر پایه  NE اصول پیشگیری و کنترل

 .(۵ل است )شک پیشگیری از عوامل مستعدکننده

 ها کش و اسپورکشُ یکی از مؤثرترین روشهای باکتریکنندهاستفاده از ضدعفونی :شستشو و ضدعفونی

 .هاستها در مرغداریبرای کاهش بار میکروبی کلی و سطح پاتوژن

 های مدیریت بستر و تهویه برای حفظ سلامت پرندگان ضروری رعایت بهترین شیوه :مدیریت بستر و تهویه

 .است

 استرس پرندگان ای اجرا شوند که ها باید به گونهتمامی روش :استرس و رعایت رفاه حیوانات کاهش

 (.2001و همکاران،  Brennan) رعایت شود دامپروری و مراقبت از طیورو اصول خوب  کاهش یابد
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 (NE)  راهبردهای پیشگیری از انتریت نکروتیک. ۵شکل 

 NE در کنترل (Antimicrobials) هانقش ضد میکروب

شدند. به جیره غذایی یا آب طیور افزوده می وریها و افزایش بهرهکنترل بیماریها در گذشته برای ضد میکروب

بالینی  تحتهای ، خطر عفونتطلب در میکروفلور رودههای فرصتپاتوژنتوانند با کاهش تعداد این ترکیبات می

اصطلاح ضد میکروب شامل  (.Richards  ،200۵و Dibner) درا بهبود بخشن هضم مواد مغذیرا کاهش داده و 

، Giguere) رودبه کار می هامهار رشد یا کشتن میکروارگانیسمسنتزی است که برای مواد طبیعی، سنتزی و نیمه

2006.) 

انسانی از های انتقال مقاومت میکروبی به پاتوژن، هاآنتی بیوتیکترین نگرانی در مورد استفاده پیشگیرانه از مهم

دهند که گرایان هشدار میزیست(. علاوه بر این، محیط2001است )سازمان جهانی بهداشت،  های حیوانیپاتوژن
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توانند در محیط پخش شده و باعث گسترش می هاآرسنیک، فلزات سنگین و ضد میکروبفضولات طیور حاوی 

 .(Wallinga  ،2004 و Osterberg) های مقاومت میکروبی شوندژن

 های رشد ضد میکروبی در دامپروری را ممنوع کردنخستین کشور شد که استفاده از محرک 1986سوئد در سال 

(Wierup ،2001.)  نیز به دنبال این اقدام، ممنوعیت  انگلیس و دانمارککشورهای دیگر اتحادیه اروپا از جمله

 (.Wierup ،2001) مشابهی اعمال کردند

های مقاوم ای از انتروکوکذخیرهدر جیره طیور باعث ایجاد  (avoparcin) آوپارستین، استفاده از 1990در دهه 

های ضد استفاده از گروهدر حیوانات شد و به همین دلیل، برخی کشورهای اتحادیه اروپا  (VRE) به وانکومایسین

 .(1994و همکاران،  Bates) ها ممنوع کردندمیکروب مشابه با داروهای انسانی را در دامداری

را ممنوع  تایلوزین، زینک باسیتراسین، ویرجینیامایسین، اسپیرامایسین و آوپارستین، اتحادیه اروپا 1999در سال 

و به  NE شیوعباعث افزایش  های محرک رشدبیوتیکآنتیاین ممنوعیت  (.2003و همکاران،  Casewell) کرد

پس از اجرای ممنوعیت  (.2003و همکاران،  Casewell) دش های درمانیبیوتیکآنتیدنبال آن افزایش استفاده از 

  .(2001و همکاران،  Emborg) را گزارش کردند هادر انسان VRE آلمان، هلند و ایتالیا کاهش شیوعآوپارستین، 

   (Antimicrobial Susceptibility)  هابیوتیکبه آنتی C. perfringens حساسیت

حداقل های مختلف تعیین شده است. برخی محققان از ها با روشبیوتیکبه آنتی C. perfringensحساسیت 

 MIC₅₀استفاده کرده و آن را به ترتیب  C. perfringensاز  ٪90یا  ٪۵0برای توقف رشد  (MIC) غلظت مهاری

و همکاران فعالیت  Gharaibeh (. 2011و همکاران،  Slavic ؛2010و همکاران،  Gharaibeh) اندنامیده MIC₉₀ و

از کوچک به بزرگ توصیف کردند. روش دیگر  MIC₉₀ و MIC₅₀ بندیها را با رتبهجدایهبیوتیک روی هر آنتی

 Johansson) شودتعیین می MIC هایبود که با ارزیابی توزیع داده (cutoff) مقادیر اپیدمیولوژیک حدیاستفاده از 

 (.2011و همکاران،  Slavic ؛2004و همکاران، 
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 اگر توزیع MIC المدیک (mono-modal MIC)  بندی طبقه حساس یا مقاومعنوان ها بهجدایهبود، تمام

 .شدندمی

  الدو مداگر توزیع (bi-modal MIC)  ،های باجدایهبود MIC  های باجدایهو  مقاومبالا MIC  پایین

 .شدندمحسوب می حساس

  الچند مددر توزیع (multi-modal MIC) : یک گروه دالمیا دو المداین حالت، برخلاف توزیع یکدر ،

بندی به محققان کمک ها را صرفاً حساس یا مقاوم دانست. این طبقهتوان آنمیانی وجود دارد که نمی

تری داشته گیری درمانی دقیقرا بهتر ارزیابی کنند و تصمیم هاسطح مقاومت واقعی باکتریکند تا می

 .باشند

، ونننسینآوپارستین، فورازولیدون، مها به جدایهها از خوک، گاو و مرغ بررسی شد. همه جدایه MIC در بلژیک،

های جدایهمقاوم بودند.  فلاوومایسینحساس بودند اما نسبت به  ، رونیدازول و تیامولینGسیلیننیتروفوران، پنی

، Devriese و Dutta) مقاوم بودند کاربادوکس، کلرامفنیکل، اریترومایسین و ویرجینیامایسینمرغ نسبت به 

1980.) 

Watkins ( بررسی کردند که 1997و همکاران )جدایه 48 C. perfringens  از مرغ و بوقلمون به چه میزان به

مرغداری بوقلمون  22گوشتی و جوجه مرغداری  26ها از جدایهها حساس هستند. در آمریکا، این بیوتیکآنتی

 :رش کردندها گزاآوری شدند. آنجمع

 MIC سیلین، ناراسین و پنیونننسینمآویلامایسین، آوپارستین، : پایین 

 MIC  تیلمیکوزین، تایلوزین و ویرجینیامایسین :متوسط 

 MIC های گوشتیباسیتراسین و لینکومایسین در جوجه :بالا (Watkins  ،1997و همکاران.) 
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Johansson ( حساسیت 2004و همکاران )جدایه 102 C.perfringens  مرغ  9مرغ گوشتی سالم یا بیمار،  89از

آوری جمع 2002تا  1986های ها از سوئد، دانمارک و نروژ بین سالجدایهبوقلمون را بررسی کردند.  4گذار و تخم

حساس بودند.  آمپیسیلین، ناراسین، آویلامایسین، اریترومایسین و وانکومایسینها نسبت به جدایهشدند. همه 

ها از جدایه درصد 13ها از سوئد و دانمارک به باسیتراسین مقاوم بودند و جدایه درصد 1۵و  درصد 3همچنین 

 .نروژ نسبت به ویرجینیامایسین مقاوم بودند

Martel ( مقاومت 2004و همکاران )جدایه 47 C. perfringens  مرغداری گوشتی در بلژیک را بررسی  31از

سین، لازالوسید، سالینومایسین، مادورامایسین، ناراسین، آویلامایسین، نمونیها نسبت به جدایه کردند. همه

کلرتتراسایکلین و ها مقاومت جزئی نسبت به جدایه درصد 66حساس بودند، اما  سیلینتایلوزین و آموکسی

 .نشان دادند تتراسایکلیناوکسی

 باسیتراسین( نسبت به %4۵.9) جدایه 61از  28دریافتند که  (2008a) و همکاران Chalmersدر یک مطالعه، 

آوری شدند. در ( از پرندگان بیمار و سالم جمع%۵۵) جدایه 20از  11( و %41.۵) جدایه 41از  17مقاوم هستند؛ 

( مقاوم به باسیتراسین ٪9۵.1) جدایه 41از  39گزارش کردند که  (2008b) و همکاران Chalmersای دیگر، مطالعه

حساس  جدایههای مقاوم از پرندگانی که باسیتراسین دریافت کرده بودند به دست آمده بود و دو جدایهبودند؛ تمام 

از پرندگانی که باسیتراسین دریافت نکرده بودند. علت شیوع بالای مقاومت به باسیتراسین ناشناخته بود، اما ممکن 

های مقاوم نسبت به غیرمقاوم مزیت انتخابی ل شده یا سویهها منتقصورت افقی بین سویههای مقاومت بهاست ژن

 4با نقطه شکست ) مقاوم بودند تتراسایکلین( نسبت به ٪41.4) جدایه 41از  16همچنین  .داشته باشند

 .(2004و همکاران،  Johansson گفته لیتر طبقگرم/میلیمیلی
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Gharaibeh مرغ گوشتی مبتلا به  1۵۵را در  کلستریدیوم پرفرنژانسبیوتیکی حساسیت آنتی (2010) و همکاران

ها متغیر است. کاهش حساسیت بیوتیکنشان داد که حساسیت به آنتی MIC انتریت در اردن بررسی کردند. نتایج

 .ها در واحدهای پرورش طیور نسبت داده شدها به مصرف آنبیوتیکبرخی آنتی

Gad از  2009تا مارس  2008را که بین مارس  لستریدیوم پرفرنژانسکجدایه  100تعداد  (2011) و همکاران

های بیوتیکبیوتیکی آزمایش کردند. آنتیآوری شده بود، از نظر حساسیت آنتیهای بوقلمون در آلمان جمعگله

ها ایهها مؤثر بودند. بیشتر جدبتالاکتام و همچنین ترکیب لینکومایسین، اسپکتینومایسین و تایلوزین بر همه جدایه

( و ٪80(، تیلمیکوزین )٪80(، تیامولین )٪83(، اگزاسیلین )٪98به انروفلوکساسین )

(، ٪74ها نسبت به اسپکتینومایسین )( حساس بودند. اما بیشتر جدایه٪72متوپریم/سولفامتوکسازول )تری

 .( مقاوم بودند٪100( و کولیستین )٪94نئومایسین )

Slavic (2011) و همکاران MIC های گوشتی در انتاریو را آمده از مرغدستدایه کلستریدیوم پرفرنژانس بهصد ج

(، ٪62(، تتراسایکلین )٪2۵(، ویرجینیامایسین )٪64بررسی کردند. نتایج نشان داد مقاومت به باسیتراسین )

( و ٪0)(. هیچ مقاومتی نسبت به سالینومایسین ٪1( و مترونیدازول )٪2(، کلیندامایسین )٪2اریترومایسین )

ها پیشنهاد کردند که الگویی از افزایش مقاومت کلستریدیوم پرفرنژانس نسبت ( گزارش نشد. آن٪0فلورفنیکل )

ها وجود دارد. کاهش حساسیت نسبت به چندین های رایج در پیشگیری و درمان بیماریبیوتیکبه برخی آنتی

 .بیوتیک گزارش شدآنتی

Gad های از گله 2009و  2008های را که بین سال کلستریدیوم پرفرنژانسیه جدا 46تعداد  (2012) و همکاران

های بیوتیکبیوتیک آزمایش کردند. آنتیآنتی 16آوری شده بود، از نظر مقاومت به گذار صنعتی جمعمرغ تخم

لینکومایسین و متوپریم/سولفامتوکسازول، سایکلین، تتراسایکلین، انروفلوکساسین، تریبتالاکتام، تایلوزین، داکسی

( مشاهده ٪19.6( و تیامولین )٪17.4ها مؤثر بودند. مقاومت نسبت به اریترومایسین )تیلمیکوزین بر همه جدایه

 .شد
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 (NE) جایگزین برای کنترل نکروتیک انتریت راهکارهای

مروری  (2015) همکارانو . Caly اندها در خوراک پیشنهاد شدهبیوتیکعنوان جایگزین آنتیهای مختلفی بهگزینه

های میکروبی با کلونیزه اند. به طور کلی، عفونتارائه کرده کلستریدیوم پرفرنژانسبر راهبردهای مختلف کنترل 

های گوشتی تأثیر منفی گذاشته کردن دستگاه گوارش، بر وزن نهایی بدن، سلامت روده و کیفیت گوشت جوجه

طور ها بهبیوتیکآنتی .(2020aو همکاران،  Abd El-Hack) دهندمی وری پرورش طیور را کاهشو در نهایت بهره

های مقاوم به شود که باکتریکنند، اما مشکل زمانی آغاز میها جلوگیری میمؤثر از رشد و تکثیر میکروارگانیسم

  را برطرف سازدتواند این مشکل زیست، میبیوتیک ظاهر شوند. استفاده از ترکیبات جایگزین سازگار با محیطآنتی

(Abd El-Hack  ،2020و همکارانb,c؛ Abo Ghanima  ،2021و همکاران.) های ها شامل عصارهاین جایگزین

 ؛2020a,bو همکاران،  Abdelnour) های فیتوژنیک خوراک، افزودنی(2021bو همکاران،  El-Saadony) گیاهی

Ashour  ،؛2021و همکاران Raza  ،؛2021و همکاران Seidavi  ،2021و همکارانa,b)مرغیهای تخمبادی، آنتی  

(Wilkie  ،2006و همکاران)های خوراکی، آنزیم (Llamas-Moya  ،2020و همکاران)واکسیناسیون ، (Kulkarni 

، و همچنین اصلاح جیره از طریق انتخاب مواد اولیه، نوع غلات، فرآوری خوراک و سطح (2007و همکاران، 

 .(201۵و همکاران،  Caly) هستند پروتئین جیره

« مکمل غذایی میکروبی زنده که با بهبود تعادل میکروبی روده بر میزبان اثر مفید دارد»عنوان به هاپروبیوتیک

ها نقش مهمی در متابولیسم، تحریک سیستم ایمنی و پیشگیری از پروبیوتیک(. Fuller ،1999) شوندتعریف می

، قابلیت خوراکتبدیل  ضریبتوانند با تعدیل میکروبیوتای روده، همچنین می(. Edens ،2003) ها دارندبیماری

 .(2021و همکاران،  Kan) هضم و جذب مواد مغذی را بهبود دهند

های مختلف گوارشی در تولیدات دامی ها از بروز بیماریاند که پروبیوتیکعلاوه بر این، مطالعات نشان داده

های جایگزین مناسب برای بنابراین یکی از گزینه (.2004و همکاران،  La Ragione) کنندجلوگیری می
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توان از طریق آب آشامیدنی، خوراک یا اسپری به پرندگان ها را میشوند. پروبیوتیکها محسوب میبیوتیکآنتی

 :کنندها کاملاً روشن نیست، اما احتمالاً به دو روش عمل میداد. هرچند مکانیسم دقیق عملکرد آن

 .زا برای مواد مغذی و جایگاه کلونیزاسیونهای بیماریرقابت با باکتری :مستقیم .1

 .تحریک پاسخ ایمنی و تقویت سد مخاطی :غیرمستقیم .2

تر ای را تغییر دهند؛ از جمله بزرگهای رودهتوانند مورفولوژی سلولاند که میها همچنین نشان دادهپروبیوتیک

 (.Kabir ،2009) افزایش فعالیت میتوزیها و شدن هسته سلول

Chichlowski مشاهده کردند که افزودن (2007) و همکاران  Bacillus subtilis به خوراک مرغ موجب افزایش

، Bacillusهای ها برای طیور شامل گونهترین پروبیوتیکشود. پرمصرفطول پرزهای روده و تقسیم سلولی می

Aspergillus ،Lactobacillus ،Bifidobacterium، Candida  وStreptomyces  ،هستند. در این میان

Lactobacillus   وBacillus  دارند کلستریدیوم پرفرنژانسبیشترین کاربرد را علیه نکروتیک انتریت ناشی از 

(Jadamus  ،2001و همکاران.) ه گروه بادی بالاتری نسبت بپرندگانی که پروبیوتیک دریافت کرده بودند، تیتر آنتی

ها )مواد ضدباکتری( و مهار تولید سموم توانند با تولید باکتریوسینها میکنترل داشتند. همچنین، پروبیوتیک

 NE توانسته است پرندگان را در برابر Bacillus subtilis PB6 باکتریایی از عفونت جلوگیری کنند. برای مثال،

 .(2013و همکاران،  Jayaraman) محافظت کرده و سلامت روده را بهبود دهد کلستریدیوم پرفرنژانسناشی از 

 های آنمیکروبیوتا و متابولیت

های مختلف نقش داشته باشد. انتقال میکروبیوتا از پرندگان بالغ تواند در پیشگیری و درمان بیماریمیکروبیوتا می

 محافظت کند سالمونلا اینفانتیسبر کلونیزاسیون سکومی ها را در براهای دو روزه، توانسته است آنسالم به جوجه

(Rantala و  Nurmi ،1973.) های گوارشی انسان نیز، مانند عفونت در بیماریClostridium difficile ،انتقال 

 .(2012و همکاران،  Lawley) درمان موفقی به همراه داشته استبه بدن بیمار میکروبیوتا 
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شود. یکی از این ها در حیوانات میهای مختلفی مانع بروز یا پیشرفت بیماریسممیکروبیوتا از طریق مکانی

زا را های بیماریاست که طی آن میکروبیوتا باکتری (Competitive Exclusion, CE) رقابتی حذفها مکانیسم

یکی از مواد معدنی حیاتی برای  روی .زندهای اتصال )کلونیزاسیون( کنار میدر رقابت برای مواد مغذی یا جایگاه

آید. میکروبیوتای سالم در روده با رقابت های پاتوژن، به شمار میهر دو گروه، یعنی میکروبیوتای مفید و باکتری

 .(Schneitz ،200۵) کندهای جوان جلوگیری میزا در جوجههای بیماریبرای مواد مغذی، از کلونیزاسیون باکتری

کشی شده از میکروبیوتا خاصیت باکتریاست. باکتریوسین ترشح تولید باکتریوسینرقابتی،  حذفمکانیسم دیگر در 

و  Caly) زا به کار رودهای بیماریهای ناشی از باکتریتواند در پیشگیری و درمان عفونتدارد و بنابراین می

منی ــ بخشی از رشد و بلوغ خود تلیوم روده و سیستم ایدستگاه گوارش میزبان ــ از جمله اپی (.201۵همکاران، 

و  آنتی بیوتیکیهای لنفوئیدی، تولید پپتیدهای را مدیون فعالیت میکروبیوتای روده است؛ از طریق تشکیل اندام

 .هاسازی و تمایز لنفوسیت، و همچنین فعالA ایمونوگلوبولین

Forder ( اثر میکروبیوتا بر ساختار سلول2007و همکاران )خاطی پس از خروج از تخم را نشان های گابلت و م

طور متعارف پرورش یافتند، تکامل بهتری در دادند. در مقایسه با حیوانات عاری از میکروب، حیواناتی که به

 Deplancke)تلیال، لامینا پروپریا، طول پرزها و عمق کریپت داشتندمورفولوژی روده شامل لایه مخاطی، لایه اپی

ها در ها و بیان سیتوکینولسل T های مفید تأثیر چشمگیری بر ذخیرهبر این، باکتری افزون (.Gaskins ،2001 و

میکروبیوتای روده نقشی اساسی در رشد و کارایی حیوان دارد.  (.2010و همکاران،  Mwangi) اندروده نشان داده

د جنین شود یا خیر، مطالعات تواند پیش از خروج از تخم واربرانگیز است که آیا میکروبیوتا میهرچند هنوز بحث

ونقل بر ترکیب و کلونیزاسیون میکروبیوتای کشی و حملاند که خوراک، آب، شرایط جوجهزیادی نشان داده

 (.2018و همکاران،  Kers) های پس از هچ اثرگذارندجوجه

 وریبهرهده و در نتیجه ها هضم، جذب و متابولیسم مواد مغذی را بهبود بخشیهای آنمیکروبیوتای روده و متابولیت

شامل  (SCFAs) زنجیراسیدهای چرب کوتاهدهند. این اثر عمدتاً به تولید های گوشتی را ارتقا میپرورش جوجه
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 Yadav) شودنسبت داده می K و B هایهمراه اسیدهای آمینه و ویتامیناستات، پروپیونات، بوتیرات و لاکتات، به

حاصل  (NSP) هضمساکاریدها و ترکیبات غیرقابلزنجیر از تخمیر پلیکوتاهاین اسیدهای چرب  (.Jha ،2019 و

 گردندتلیال روده، موجب افزایش ارتفاع پرزها و بهبود جذب میهای اپیشوند و با تأمین انرژی برای سلولمی

(De Vadder  ،2014و همکاران.) های شموهای عاری از میکروب و این یافته توسط مطالعاتی بر روی موش

تر، سطح روده های معمولی پرزهای کوتاههای عاری از میکروب نسبت به موشمعمولی تأیید شده است؛ موش

ها در تنظیم گلوکز، SCFAافزون بر این،  (.Gaskins ،2001 و Deplancke) کمتر و رشد ناقص میکروویلی داشتند

 .(2013همکاران،  و Den Besten) کنندمتابولیسم انرژی و چربی نیز نقش ایفا می

 C. perfringens باانتریت نکروتیک القاشده   کنترلترکیبات فیتوژنیک مورد استفاده در 

( که در کنترل انتریت نکروتیک کاربرد 1ها وجود دارد )جدول بیوتیکهای مؤثر زیادی برای آنتیامروزه جایگزین

، پپتیدهای (2021aو همکاران،  Reda ؛2021و همکاران،  Abou-Kassem) های گیاهیدارند؛ از جمله عصاره

های گیاهی خوراک در جیره ، افزودنی(2021cو همکاران،  Saad ؛2021bو همکاران،  El-Saadony) فعالزیست

و همکاران،  Sheiha ؛2020و همکاران،  Reda) شده زیستی، نانوذرات سنتز(2020a,bو همکاران،  Ashour) طیور

ها، بیوتیک، پری(2021cو همکاران،  Abd El-Hack) ها، پروبیوتیک(2021مکاران، و ه Abd El-Ghany ؛2020

 (.2020و همکاران،  Llamas-Moya) هاها و آنزیمبیوتیکسین

اثر بخشی بسیاری از ترکیبات فیتوژنیک در کاهش بروز و شدت انتریت نکروتیک مورد بررسی قرار گرفته است 

 :عنوان نمونه(. به1)جدول 

 ر زردچوبهپود (Ali  ،2020و همکاران)، 

  عصاره(Yucca schidigera  Calik  ،2019و همکاران)، 

 ،روغن زنجبیل و کارواکرول 
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 اولئورزین فلفل (Capsicum) یا زردچوبه (Curcuma longa)( Lee ،2013و همکاران.) 

 روغن نعناع فلفلی (Sorour  ،2021و همکاران)، 

 اسانسی،های و ترکیبات مخلوط روغن 

های گوشتی را جلوگیری کرده و کارایی پرورش جوجه C. perfringensطور موفق از رشد اند بههمگی توانسته

 (.2021و همکاران،  Gharaibeh) بهبود بخشند

  (NE)ایجاد انتریت نکروتیک  عامل تأثیر عصاره ها و روغن های ضروری گیاهان مختلف بر کلستریدیوم پرفرینجنس: 1 جدول

نوع گیاه و 

های روغن

 اسانسی

 منابع اثر اصلی الگوی بیماری دوز توصیه شده

 پودر زردچوبه

(Curcuma 

longa) 

کیلوگرم در هر تن  2

 خوراک
 بدون عفونت آزمایشی

 .Cداری بار طور معنیبه

perfringens  ومیر و مرگ

 .دهدها را کاهش میجوجه

طور تبدیل خوراک را به ضریب

 .دهدقابل توجهی کاهش می

 ،همکاران علیو

2020 

 کالیک

 ،و  همکاران

2019 

عصاره یوکا 

 موجاوه

(Yucca 

schidigera) 

گرم در هر تن  ۵67

، آغازینبرای جیره 

گرم در هر تن  4۵4

برای جیره رشد، و 

گرم در هر تن  340

 یبرای جیره پایان

مدل انتریت نکروتیک 

طبیعی با چالش غیرمستقیم 

از طریق واکسن 

Coccivac- B52   در روز

7 

 

در طول فاز چالش اولیه انتریت 

های نکروتیک، عملکرد جوجه

داری بهبود طور معنیگوشتی را به

بخشد و همچنین در دوره می

رشد نیز مؤثر است، اما تأثیری بر 

ضایعات انتریت نکروتیک در روده 

 .وچک نداردک

 کالیگ

و همکاران، 

2019 

 انگور ماسکاداین

(Vitis 

rotundifolia) 

 ۵0و  20، ۵

تن  کیلوگرم در هر

 خوراک

2×  710    CFU/mL  در

، که 21و  20، 19روزهای 

با  14پیش از آن در روز 

Eimeria acervulina   و

Eimeria maxima  همراه

 .بوده است

 

کیلوگرم در  20 و ۵ها در عصاره

، پس از چالش با  تن خوراک هر

C. perfringens  موجب بهبود

افزایش وزن بدن و کاهش 

 .شوندمی پا ومیر و ضایعاتمرگ

 مکدونالد

و همکاران 

2018 
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 پونه کوهی

(Origanum 

vulgare) 

100 PPM بدون عفونت آزمایشی 

در  C. perfringensتعداد 

دستگاه گوارش و مدفوع را کاهش 

 .دهدمی
Mitch, 2004 

 آویشن

(Thymus 

vulgaris) 

 گرم در هر تن 4

1 × 10⁹ CFU  ازC. 

perfringens  به ازای هر

، که پیش 18پرنده در روز 

با  14از آن در روز 
Eimeria maxima 

صورت خوراکی آلوده شده به

 .است

افزایش وزن بدن را به همراه دارد 

و پاسخ التهابی مرتبط با انتریت 

ات نکروتیک و نمره ضایع

ماکروسکوپی روده را کاهش 

 .دهدمی

Lee et al., 

2013 

مریم گلی 

 شیرین

(Artemisia 

annua) 

کیلوگرم در هر  10

 تن خوراک

آرد های شامل تجویز جیره

 200همراه با  ماهی

 .C 10⁶لیتر از میلی

perfringens  در روزهای

، همراه با 20و  19، 18، 17

برابری  10تجویز دوز 

 .Paracox-5واکسن 

 

افزایش وزن بدن و مصرف 

دهد، اما خوراک را کاهش می

تبدیل خوراک را بهبود  ضریب

 .بخشدمی

نمره ضایعات ماکروسکوپی روده 

 .Cدهد و تعداد را کاهش می

perfringens  کندرا کم می. 

Engberg et 

al., 2012 

ترکیبی از 

تیمول، 

آلدئید و سینام

 اکالیپتوس

 گرم در تن 1۵0

4.10⁸ CFU  ازC. 

perfringens  در روزهای

بار در  3) 22و  21، 20، 19

روز(، با استفاده از جیره 

مبتنی بر گندم/چاودار 

و با منبع ( 7.۵٪/43٪)

آرد سویا و پروتئین شامل 

، که در (٪30) آرد ماهی

 10دوز  20ادامه در روز 

-Paracoxبرابری واکسن 

 .داده شده است 5

نمره ضایعات ماکروسکوپی روده 

 .Cالقا شده توسط 

perfringens دهدرا کاهش می. 

Timbermont 

et al., 2010 

روغن زنجبیل و 

 ٪1کارواکرول 

کیلوگرم در هر  ۵/1

 تن خوراک

لیتر سوسپانسیون میلی 2

C. perfringens نوع A 

(6–8 × 10⁸ CFU) 

صورت خوراکی در به

، 21و  20، 19، 18روزهای 

، 08:00بار در روز ) سه

، که پیش (16:00و  12:00

بخشد، عملکرد رشد را بهبود می

نمره ضایعات ماکروسکوپی و 

روده را کاهش  میکروسکوپی

تلیال دهد، و طول پرزهای اپیمی

و نسبت پرز به کریپت را افزایش 

 .دهدمی

 

Jerzcele et 

al., 2012 



34 

 

واکسن  16از آن در روز 

بیماری بورس از طریق آب 

آشامیدنی جهت القای نقص 

ایمنی داده شده و در ادامه 

برابری  10دوز  19در روز 

تجویز  Paracox-5واکسن 

 .شده است

روغن نعناع 

فلفلی و 

میکروامولسیون 

روغن نعناع 

 ٪1۵فلفلی )

 روغن/آب(

روغن نعناع فلفلی 

لیتر در میلی 0.۵)

لیتر آب( و میلی

میکروامولسیون آن 

لیتر در میلی 0.2۵)

 لیتر آب(میلی

 

 10⁸ × 1 ( لیترمیلی 1
CFU (C. perfringens 

دوز متوالی در  3صورت به

 16و  1۵، 14روزهای 

 

باعث کاهش ضایعات 

شود، ومیر میماکروسکوپی و مرگ

را  (CFU) تعداد واحدهای کلنی

کاهش داده و عملکرد رشد را 

 .بخشدبهبود می

 

Sorour et 

al., 2021 

 پونه کوهی

(Origanum 

vulgare 

زیرگونه 
hirtum) 

کیلوگرم در هر  10

 تن خوراک
 ,.Cross et al .بخشدعملکرد رشد را بهبود می بدون عفونت آزمایشی

2007 

 رزماری

(Rosmarinus 

officinalis) 

کیلوگرم در هر  10

 تن خوراک
 بدون عفونت آزمایشی

 .Cهای تعداد باکتری

perfringens مدفوع  در سکوم و

دهد و تأثیری بر را کاهش می

 .های اسید لاکتیک نداردباکتری

Cross et al., 

2007 

های روغن

اسانسی و 

 اسیدهای آلی

گرم در هر تن  ۵00

 خوراک

2.2 × 10⁸ CFU  در روز

صورت خوراکی در به

، که پیش 20تا  18روزهای 

با  14از آن در روز 

Eimeria maxima  و

Eimeria necatrix  همراه

 .بوده است

تبدیل خوراک را بهبود  ضریب

بخشد، ارتفاع پرزها و نسبت می

دهد، پرز به کریپت را افزایش می

روده،  C. perfringensتعداد 

به کبد،  C. perfringensانتقال 

نمرات ضایعات روده و میزان 

ایزوتیوسیانات فلورسانس سرمی 

 .دهدرا کاهش می دکسترن

Pham et al., 

2021 

بابونه وحشی یا 

 Achillea) یارو

millefolium 

 (albaواریته 

کیلوگرم در هر  10

 تن خوراک
 ,.Cross et al  بدون عفونت آزمایشی

2007 
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 (NE)  واکسیناسیون برای انتریت نکروتیک

در ، ایمنی استدر کنترل بیماری  آنتی بیوتیکیک گزینه جایگزین برای داروهای با وجود اینکه واکسیناسیون ی

زاترین ، که ایمنآلفاتوکسین (.2007و همکاران،  Kulkarni) طور کامل شناخته نشده استهنوز به NE برابر

 شودبادی میاست، سیستم ایمنی را تحریک کرده و موجب تولید آنتی C. perfringensپروتئین تولید شده توسط 

(Kulkarni  ،2007و همکاران.) های مبتلا بهجوجههای سالم با در مقایسه جوجه  NEهای سالم سطح ، جوجه

این یافته  (.2012و همکاران،  Lee) نشان دادند توکسین-αو  NetBعلیه هر دو  (IgY) هابادیبالاتری از آنتی

 (.2012و همکاران،  Lee) است NE های گوشتی در برابرها در محافظت از جوجهبادیدهنده اهمیت این آنتینشان

ها شامل: با استفاده از واکسن انجام شده است. برخی از این واکسن NE ی برای پیشگیری ازمطالعات متعدد

توانند از طریق ها می. این واکسنتخفیف حدت یافتههای زنده فعال(، واکسنهای توکسوئیدی )سم غیرواکسن

 (.2019و همکاران،   Mot) تجویز شوند in ovo مرغبه داخل تخم کشی و تزریقخوراک، آب، اسپری در جوجه

Keyburn و همکاران (2013b) صورت زیرجلدی با های گوشتی را بهجوجهNetB خالص نوترکیب  (rNetB) ،

ها سازی کردند. آنایمن rNetB و توکسوئید بدون سلول یا همراه با مکمل کشته شده با فرمالینهای باکتری

تواند کند، اما میمحافظت نمی NE در شرایط مزرعه در برابرپرندگان را  NetB دریافتند که واکسیناسیون تنها با

سازی مادران با واکسن ها محافظت کند. ایمنهای سلولی ترکیب شود، از جوجهژنهنگامی که با سایر آنتی

و همکاران،  Keyburn) ها استدر جوجه NE یک روش مفید برای کنترل NetB شده باتوکسوئیدی تقویت

2013a.) 

Mishra و Smyth (2017) های گوشتی علیهیک واکسن خوراکی برای جوجه NE  توسعه دادند که از سویه

کند و این واکسن ایمنی حفاظتی را در گروه استفاده می A C. perfringens نوع NetB غیرموذی مثبت

 .شده نسبت به گروه کنترل ایجاد کردواکسینه
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رسد روش منطقی شده به نظر میزای ترشحهای ایمنیا سایر پروتئین تغییر شکل یافتهواکسیناسیون با توکسین 

زا و های ایمنژنسازی نیازمند ترکیبی از آنتیهای تولیدکننده توکسین باشد. ایمنبرای دفاع در برابر باکتری

ا کشی قابل اجرا نیست، زیرهای چنددوزی است که در صنعت جوجههای حفاظتی مختلف و برنامهپروتئین

کننده نیست. یک واکسن غیرفعال شامل توکسوئید روزه معمولاً محافظتهای یکواکسیناسیون تنها برای جوجه

α-توکسین نوع A C. perfringens 10–4روز و  14–10ها )دو دوز در سن همراه با افزودنی روغنی در جوجه 

این واکسن  (.2014و همکاران،  Mot) شداستفاده  NE ها علیههفته بعد( برای ایجاد حفاظت غیرفعال در جوجه

تواند با می NE اند کهشده در خوراک محافظتی ایجاد نکرد. مطالعات نشان دادهدر برابر چالش شدید داده

خفیف زنده ت نوترکیبهای واکسن (. 201۵و همکاران،   Jiang) کنترل شود تخفیف حدت یافتههای زنده واکسن

 .C ای در برابرصرفهبهشوند، حفاظت مقرونها داده میصورت خوراکی به جوجهبهکه   Salmonellaحدت یافته

perfringens دهندارائه می (Jiang   ،201۵و همکاران). 

 NE اند، هنوز هیچ واکسن تجاری مؤثری علیهها نشان دادهبا وجود مطالعاتی که ایمنی جزئی توسط این واکسن

و  NE جود ندارد. علاوه بر این، توسعه آینده واکسن باید حفاظت در برابرو C. perfringens القا شده توسط

سازی های گوشتی را بهینههای ارائه واکسن به جوجهها را تأیید کند، عملکرد پرنده را بهبود بخشد و روشتوکسین

 .نماید

 گیرینتیجه

تواند خسارات اقتصادی که میشود تهدیدی جدی برای صنعت طیور محسوب می (NE) انتریت نکروتیکعفونت 

های ها، نیاز فوری به یافتن جایگزینبیوتیکشدیدی به همراه داشته باشد. پس از ممنوعیت جهانی استفاده از آنتی

  .مؤثر برای کنترل این بیماری وجود دارد
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های حفاظتی، های گیاهی و واکسنهای اسانسی، عصارهها، روغنبیوتیکها، سینبیوتیکها، پرییوتیکپروب

توانند همراه با رعایت اقدامات بهداشتی و امنیت زیستی، ها هستند که میبیوتیکهای مؤثری برای آنتیجایگزین

 .در طیور را کاهش دهند NE اثرات منفی

 پرستو شکریدکتر 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


