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De pathogenese en patho(fysio)logie van colibacillose bij leghennen en de 
gevolgen voor de gezondheid en prestaties van koppels leghennen. 

Samenvatting 
 
Het doel van dit onderzoek is het verkrijgen van meer inzicht in de pathogenese en patho(fysio)logie 
van colibacillose bij leghennen en de gevolgen van E. coli infecties op de gezondheid en het presteren 
van leghennenkoppels. Deze aspecten van colibacillose zijn bestudeerd aan de hand van  
literatuuronderzoek en worden hier beschreven. Aan de hand van dit literatuuronderzoek zijn 
relevante parameters met betrekking tot E. coli infecties en de gevolgen hiervan op leghenbedrijven 
uitgekozen en vervolgens bestudeerd in een veldstudie. Van drie leghennenbedrijven, met (in het 
verleden) aangetoonde E. coli problemen, zijn op verschillende momenten zowel levende als 
uitgevallen dieren meegenomen en na pathologisch en bacteriologisch onderzoek zijn de diverse 
bevindingen onderling vergeleken. Ook is een kengetallenanalyse uitgevoerd waarin gegevens van 
uitval, legpercentage en eiproductie rondom de E. coli uitbraak zijn verzameld en bestudeerd. 
Ondanks de grote verschillen tussen de bedrijven met betrekking tot de ernst en uitingsvorm van de 
E. coli problematiek werden bij sectie vaak kenmerken van septicaemie gevonden en waren kippen 
van twee van de drie bedrijven ook ten tijde van de veldstudie positief op E. coli bij bacteriologisch 
onderzoek van het beenmerg. Op één van de bedrijven was de uitval significant verhoogd, tot wel 
(cumulatief) 13% meer dan de norm. Mogelijk is op dit bedrijf, in tegenstelling tot de andere twee, 
sprake geweest van het E. coli peritonitis syndroom (EPS), wat een zeer acuut verloop met hoge 
mortaliteit kent.  
Hoewel deze veldstudie, gezien het kleine aantal koppels en data zijn beperkingen kent geeft het 
meer inzicht in colibacillose op legbedrijven en de gevolgen daarvan voor individuele dieren en het 
presteren van de koppels.  
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Inleiding 
 
E. coli

(Landman, 2013b). 

Escherichia coli (fam. Enterobacteriaceae), een gram-negatieve staafvormige bacterie en zijn 
pathogene eigenschappen zijn een veelbesproken onderwerp in de wereld van de pluimveehouderij.  
Bij zowel zoogdier als vogel is E. coli onderkend als een commensale inwoner van de darmflora. 
Diverse serotypes echter zijn wel degelijk pathogeen en kunnen via diverse routes het dier 
binnendringen en een infectie bewerkstelligen. Deze groep, een kleine fractie van de grote variatie 
aan serogroepen bij de kip, wordt ook wel de APEC genoemd, de AvianPathogenicEscherichia Coli. 
Hoewel ook deze serotypen in de intestinale microflora van gezonde vogels worden gevonden, 
kunnen zij vooral secundair aan omgevings- of gastheerfactoren ook ziekte veroorzaken. 
Serogroepen O78, O1 en O2 worden het meest aangetoond in isolaten van zieke vogels, met 
O78:K80, O1:K1 en O2:K1 als meest voorkomende serotypen (Hofstad, 1978; Persoons, 2011).  
In de omgeving van de kip zijn E. coli bacteriën aanwezig in (droog) stof, bedding, voedsel, 
(drink)water en uitwerpselen van ongedierte en de kippen zelf (Saif, 2003). Van de darmflora van 
gezonde kippen lijkt 10 tot 15% van de E. coli flora namelijk te behoren tot O-types die ook 
geïsoleerd kunnen worden bij laesies van colibacillose (Harry, 1965).  

Voorkomen van colibacillose bij leghennen 
Wereldwijd zijn de economische verliezen door colibacillose groot, bij vleeskuikens en leghennen van 
alle leeftijden, door een verminderde eiproductie, verminderde groei, verminderd 
uitkomstpercentage van de eieren, hogere mortaliteit, hoge behandelkosten en afkeuring aan de 
slachtlijn (Goren, 1991; Ask, 2006; Vandekerchove, 2004a). 
Een bekend probleem bij leghennen door coliforme bacteriën is het salpingoperitonitissyndroom 
(SPS). Dieren ontwikkelen (lokaal) een salpingitis en het oviduct raakt verwijd en gevuld met 
kaasachtig exsudaat met ‘ei concrementen’; dooiermateriaal, fibrine, granulocyten en ook 
schaalmateriaal. De wand van het oviduct raakt verdund en faciliteert de translocatie van E. coli-
bacteriën naar de buikholte. Daar ontwikkelt zich vervolgens een peritonitis, gefaciliteerd door het 
doorbreken van het exsudaat naar de buikholte. Omdat dit materiaal het aspect van een eidooier 
heeft, wordt deze aandoening ook wel ‘ei peritonitis’ genoemd. De incidentie echter is laag, en de 
economische impact beperkt doordat de uitval laag blijft en eiproductie en –kwaliteit niet of 
minimaal beïnvloed worden (Bisgaard, 1981; Landman, 2006; Jordan, 2005; Stokholm, 2010). In 
Nederland werd in de periode 2000 – 2004bij 27,4% van de ingezonden leghennen bij de 
Gezondheidsdienst voor Dieren een salpingitis/peritonitis vastgesteld, en bij 32,1% van de totaal 
ingezonden leghennen was een kweek voor E. coli positief.  
Oorspronkelijk was acute colibacillose vooral een frequent probleem bij vleeskuikens 
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(fibrineuzepolyserositis), maar ondertussen heeft het ook zijn opmars gemaakt bij leghennen, met 
regelmatige uitbraken van acute sterfte zonder voorgaande verschijnselen (Zanella, 2000; Dhillon, 
1996). Deze ernstiger, gegeneraliseerde vorm van E. coli wordt E. coli peritonitis syndroom (EPS) 
genoemd. Bij onderzoek naar Belgische leghennen in groepen met acute colibacillose-problematiek 
steeg de wekelijkse mortaliteit van 0,30% in controlegroepen naar 1,71% bij de aangedane groep. De 
maximale cumulatieve mortaliteit van de uitbraak bereikte 9,19% (Vanderkerchove, 2004b).  

Infectieroutes en verschijnselen 
E. coli infecties kunnen lokaal, maar ook systemisch optreden en zijn, in tegenstelling tot colibacillose 
bij zoogdieren, vooral extra-intestinaal (Saif, 2003). Een in eerste instantie lokale infectie kan zich 
vervolgens uitbreiden, zoals ook beschreven is voor de kolonisatie van het oviduct (salpingitis) vanuit 
een respiratoire infectie (Ozaki, 2009). 
Colisepticaemie is de systemische vorm van colibacillose en verloopt in verschillende fases; 1) acute 
septicaemie, 2) subacute polyserositis, 3) chronische granulomateuze ontsteking (Saif, 2003). De 
klinische vorm van de systemische infectie is afhankelijk van de infectieroute. 
Bacteriën uit de feces kunnen in de omgeving terecht komen, en de infectiedruk verhogen. De 
bacteriën kunnen vervolgens ingeademd worden, binnendringen via reeds bestaande verwondingen 
(zoals primaire cellulitis bij vleeskuikens) en faeco-oraal opgenomen worden. Tevens is een verticale 
transmissie mogelijk via de dooierzak in het ei, waarbij het kuiken in ovo geÏnfecteerd kan raken 
wanneer de hen aan oophoritis of salpingitis lijdt. Voor omphalitis, een infectie van de navel en 
dooierzak bij kuikens, is fecale contaminatie de belangrijkste infectieroute (Saif, 2003; 
Vanderkerchove, 2004a).  
Infectieroutes waarbij mucosalebarrieres vermeden worden, zoals experimenteel via intramusculaire 
injecties, maar wellicht in het veld mogelijk ook via verwondingen, blijken het meest effectief in het 
bewerkstelligen van acute septicaemie. Uitbraken van acute septicaemiezoals bij EPS leiden tot acute 
sterfte en een gemiddelde mortaliteit van 5 tot 10% (Vandekerchove, 2004b). De aard en 
pathogenese van deze uitbraken zijn onbekend, maar stress aan het begin van de legperiode lijkt een 
grote rol te spelen (Zanella, 2000).Wanneer het dier niet acuut aan de diverse vormen van 
septicaemie overlijdt, worden vaak ook osteoartritis en synovitis waargenomen (Landman, 2003). 
Kenmerkende pathologische afwijkingen zijn een groene lever, splenomegalie en 
hyperemische/oedemateuze spieren. In de lever kunnen soms multifocale, bleke plekken 
waargenomen worden, en soms wordt het beeld uitgebreid met een pericarditis en/of peritonitis 
(Landman, 2006). Colibacillose bij leghennen leek, in tegenstelling tot een relatie met de leeftijd bij 
vleeskuikens, gerelateerd aan de productiefase waarin zij zich bevinden (Saif, 2003). Later onderzoek 
(Landman, 2013) kon deze relatie echter niet aantonen.  
Bij vleeskuikens is de colisepticaemie van respiratoire origine de meest belangrijke vorm. Er 
ontwikkelt zich een luchtzakontsteking en door schade aan de mucosa en hematogene verspreiding 
ook vaak peritonitis en pericarditis, kenmerkend voor de subacute polyserositis. Bij jonge vogels 
wordt vaak ook een secundaire salpingitis waargenomen. 
Septicaemie van enterogene oorsprong wordt vooral bij kalkoenen gezien en is bij kippen van 
ondergeschikt belang. Neonatale septicaemie, 24 tot 48 uur na het uitkomen van de eieren, komt 
vaker voor en kan zorgen voor verliezen door een totale mortaliteit van 10 tot 20%. Dit is dus van 
belang wanneer het aangedane koppel in kwestie broedeieren legt, zoals vermeerderingsdieren.  
Lokale infecties bij leghennen uiten zich vooral als salpingitis en/of peritonitis (SPS).Behalve 
verhoogde uitval kan hierbij ook een productiedaling optreden door aantasting van de eileider. De 
pathogenese van deze E. coli infecties is nog niet geheel duidelijk. Bij leghennen worden drie routes 
beschouwd als potentieel relevant: 
 

1. Een ascenderende infectie vanuit de cloaca. 
Bij hoogproductieve dieren zou de kringspier tussen vagina en cloaca onder invloed van hoge 
oestrogeenspiegels teveel relaxeren, wat een ascenderende infectie zou bevorderen. 
Mogelijk spelen infectieuze bronchitis virus (IBV) infecties hier ook een rol in, door een 
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negatieve peristaltiek in de eileider te veroorzaken en een ascenderende contaminatie te 
bevorderen.  

2. Bacteriële translocatie vanuit het ademhalingsapparaat. 
E. coli bacteriën kunnen door het inademen van stof terecht komen in de abdominale 
luchtzakken en vervolgens zo ook de eileider en buikholte bereiken. Ook kan er vanuit een 
luchtzakontsteking een colisepticaemie optreden waardoor de bacteriën via het bloed de 
eileider en/of het peritoneum bereiken. Hierbij kunnen ook primaire respiratoire infecties 
met bijvoorbeeld Mycoplasmaspp., IBV of NCD een rol spelen. Ook aantasting van de cilia 
door stof of ammoniak kan predisponeren voor een infectie.   

3. Bacteriële translocatie vanuit het darmkanaal. 
In de darm van kippen kunnen ook APEC voorkomen. Vanuit het darmlumen kunnen deze 
bacteriën toegang krijgen tot extraintestinale ruimten, en terechtkomen in mesenteriale 
lymfeknopen, lever, milt, nieren en de bloedbaan. 
 

Hoewel de relatie tussen de aantasting van zowel salpinx als peritoneum reeds in 1980 is aangetoond 
bij onderzoek aan de slachtlijn (Bisgaard, 1980), is er voor geen van deze infectieroutes nog sluitend 
wetenschappelijk bewijs geleverd.  
Bij onderzoek gedaan in 1959 leek de aanwezigheid van dooiermateriaal in de buikholte 
(bijvoorbeeld als gevolg van een salpingitis) een belangrijke voorwaarde te zijn voor het ontwikkelen 
van de peritonitis (Gross, 1959). In ditzelfde onderzoek kon men via een intravaginaleinfectie bij het 
aanwezig zijn van dooiermateriaalsalpingitis/peritonitis opwekken. Een ascenderendecloacale 
infectie zou bevorderd kunnen worden door de aanwezigheid van kannibalisme in de koppel, waarbij 
ook naar de cloaca gepikt kan worden.   
Bij ander onderzoek, onder andere uitgevoerd door de GD Deventer, zijn vaak echter peritonitiden 
gevonden zonder salpingitis; bij ingezonden leghennen werd tot bij 98% een peritonitis gevonden, 
waarvan 87% niet gepaard ging met een salpingitis (Landman, 2013b). Het alleenstaand voorkomen 
van peritonitis zou kunnen pleiten voor een bacteriële translocatie vanuit het maagdarmkanaal. Een 
dergelijke translocatie zal immers minder waarschijnlijk leiden tot een lokale salpingitis, maar eerder 
peritonitis of colisepsis veroorzaken. Translocatie kan optreden wanneer er overgroei van de 
darmflora plaatsvindt, bij een toename van de darmwandpermeabiliteit of bij immuunsuppressie 
(Berg, R.D, Wiest, 2003). Ook het geven van antibiotica kan hier een rol in spelen (Berg, 1981).  
Meer recent onderzoek wees uit dat de aanwezigheid van dooiermateriaal in de buikholte géén 
invloed had op de kans om EPS te ontwikkelen (Landman, 2013a). In diverse experimenten werden 
leghennen (Mycoplasma en Salmonella vrij) van 23 tot 33 weken oud via kunstmatige (intraveneus 
(IV),intraperitonelaal (IP),intratracheaal (IT),intravaginaal) of natuurlijke (oraal, aerosolen) routes 
geïnoculeerd met een E. coli stam, welke uit een kip gestorven aan EPS geïsoleerd was. Tegelijk werd 
in een experiment de helft van de kippen intraperitoneaal geïnoculeerd met steriele eidooier, net 
voorafgaand aan het inoculeren met E. coli. Daarnaast werden nog kippen geïnoculeerd via de 
intraperitoneale en intratracheale route met een placebo. Hennen werden post-mortem of aan het 
einde van de experimentele periode zowel pathologisch als bacteriologisch (beenmergmonsters) 
onderzocht. Een kip werd als EPS-positief beschouwd wanneer er een bacteriëmie (isolatie E. coli uit 
beenmerg) en septicemia (zwelling van milt, lever en nieren) gevonden werd, met of zonder een 
peritonitis. Géén van de placebo-geïnoculeerde kippen ontwikkelde EPS. IV, IT, IP blootstelling leidde 
in respectievelijk 84%, 80% en 76% van de kippen tot het ontwikkelen van EPS. Via aerosol of 
intravaginale inoculatie verkreeg resp. 57% en 49% van de kippen EPS. Orale inoculatie resulteerde in 
het laagste aantal EPS-gevallen, namelijk 13%.  
89% van alle kippen met EPS stierf tijdens het experiment. Alleen uit het beenmerg van de dode 
kippen werd E. coli geisoleerd. 97% van deze dode kippen lieten septicaemie zien en de grote 
meerderheid, 79%, had septicaemie én peritonitis. De twintig overlevende hennen met EPS hadden 
weliswaar geen septicaemie maar wel chronische peritonitis, inactieve ovaria en ze waren sterk 
vermagerd.  
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Drie vormen van EPS werden dus gezien: 
1- Septicaemische vorm (alleen verschijnselen van sepsis gezien, isolatie E. coli uit het 

beenmerg) 
2- Acute peritonitis vorm (naast verschijnselen van sepsis, isolatie E. coli uit het beenmerg) 
3- Chronische peritonitis vorm (zonder verschijnselen van sepsis, geen isolatie E. coli uit 

beenmerg). 
De septicaemische vorm werd vooral gezien bij de IV en intravaginaal geïnoculeerde dieren, bij wie 
de gemiddelde overlevingstijd het kortst was. Bij de IP geïnoculeerde dieren werd vooral het beeld 
van acute peritonitis (met sepsis) gezien, wat logisch is aangezien er grote aantallen E. coli direct op 
het peritoneum werden gedeponeerd.  
Naast peritonitis werden ook pericarditis (24,6%), perihepatitis (8,4%), salpingitis (1,7%), vaginitis 
(0,6%) en artritis (1,7%) gezien bij de dieren met EPS. 
 
Het interessante aan dit experiment is dat bij alle dieren met EPS dit werd opgewekt enkel door het 
inbrengen van een E. coli stam, zonder het aanbrengen van extra prikkels. De betreffendeE. colistam 
is in dit geval dus primair pathogeen, overeenkomstig met eerdere resultaten van Vanderkerchove 
(2004).  
De leeftijd, en dus de productiefase, van de dieren leek geen invloed te hebben evenals de 
aanwezigheid van eidooier in de buikholte (Landman, 2013a). 
Bij vleeskuikens is de relatie van luchtzakontstekingen en polyserositis (colisepticaemie) door E. coli 
wel aangetoond; bij leghennen is een luchtzakontsteking echter vaak afwezig. In het onderzoek van 
Landman et al (2013a) werd echter wel bij respectievelijk 33% en 11,7% van de dieren met EPS een 
airsacculitis of pneumonie gezien (Landman, 2013a).  
Het lage percentage kippen die via de orale route EPS ontwikkelden (13%; geen significant verschil 
t.o.v. het placebo) zou kunnen betekenen dat deze route ook daadwerkelijk een ondergeschikte rol 
heeft in de pathogenese van EPS, en translocatie van E. coli van het maagdarmkanaal naar het 
oviduct of de buikholte onwaarschijnlijk lijkt als (voornaamste) route (Landman, 2013a).  
Veel aannemelijker lijkt het dat veldinfecties met EPS toe te schrijvenzijn aan infecties via de 
respiratoire of vaginale route  - dit in overeenstemming met eerdere resultaten van onderzoek naar 
colibacillose bij leghennen (Vanderkerchove, 2004a; Raviv, 2007). 
 
Risicofactoren 
Het infectierisico is afhankelijk van meerdere factoren. Het inademen van stof met bacteriën lijkt een 
van de belangrijkste infectieroutes te zijn, en de mate van omgevingsbesmetting met bacteriën 
daarmee een van de grotere risicofactoren (Oyetunde, 1978). Stof uit kippenstallen blijkt tot 105-
106cfuE. coli/gram stof te kunnen bevatten (cfu = colonyforming unit). Vooral onder droge 
omstandigheden kunnen ze in dit stof lang overleven (Harry, 1964).  
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(Landman, 2013b) 

Naast de mate van omgevingscontaminatie is vooral ook de gevoeligheid van de gastheer van belang. 
Gezonde vogels met intacte weerstand zijn goed bestand tegen natuurlijke blootstelling aan de 
pathogeen. Wanneer echter deze weerstand gecomprimeerd wordt door het doorbreken van huid of 
mucosalebarrieres (zoals bij wonden door kannibalisme of mucosale schade door ammonia, stof of 
pathogenen), een verminderd werkzaam immuunsysteem (beperking van het mononuclear-
phagocytensysteem door virale infecties of nutriëntendeficiënties), slechte ventilatie, een ernstige 
contaminatie van de omgeving of een abnormaal stressniveau, onder andere door een te grote 
kippendichtheid in de stal, kunnen infecties optreden (Saif, 2003; Vandekerchove, 2004c; Oyetunde, 
1978). Bij leghennen lijkt ook de afstand tussen bedrijven een rol te spelen in de prevalentie van 
colibacillose (Vandekerchove, 2004c). Andere onderzoeken hebben zich toegelegd op de rol van co-
infecties bij pluimvee en mogelijke predisposities voor het ontwikkelen van colibacillose.  

Repiratoir lijken mycoplasma bacteriën een rol te spelen, maar waar enkele studies een relatie 
tussen E. coli en M. gallisepticum vinden (Bajwa, 1992), vinden anderen die niet (Vandekerchove, 
2004d; Ginns, 1998) maar wel tussen E. coli en M. synoviae (Vandekerchove, 2004d; Raviv, 2007). In 
het onderzoek van Raviv(2007) echter werden in de diverse experimentele groepen een relatief laag 
aantal hennen gebruikten er werd alleen een significant verschil gevonden tussen de negatieve 
controle groep en vogels met de dubbele infectie (E. coli en M. synoviae) en niet tussen vogels, 
besmet met deze dubbelinfectie en alléén E. coli. Eenzelfde discrepantie bestaat bij onderzoek naar 
co-infecties tussen E.coli en het infectieuze bronchitis virus (IBV); hoewel een duidelijke relatie niet 
altijd aangetoond is (Vandekerchove, 2004d) lijkt een co-infectie van IBV met E. coli toch schadelijker 
en nemen handboeken het mee als een predisposerend agens voor colisepticaemie (Saif, 2003; 
Ginns, 1998; Smith, 1985; Cook, 1986). Ook bij het ontstaan van salpingitis/peritonitis zou het een rol 
kunnen spelen door een negatieve invloed op de peristaltiek van het oviduct (Landman, 2003). 
Hoewel een IBV vaccin beschermt tegen de klinische verschijnselen van IB en de luchtzakontsteking 
gerelateerd aan colibacillose bij vleeskuikens, biedt het geen beschermingtegen IBV 
geinduceerdeE.colipericaritis en peritonitis (Matthijs, 2003). De gevoeligheid voor colibacillose en de 
E. coli replicatie-intensiteit lijken ook verhoogd door een co-infectie met Newcastle disease virus 
(NDV)(Nakamura, 1994; Saif, 2003). De relatie met NDV vaccins is nog onzeker. 
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Experimenteel is men erin geslaagd om via de respiratoire route, met inoculatie van leghennen met 
E. coli via aerosolen, EPS te induceren (Landman, 2013a). Als primair pathogeen (geen andere 
prikkels toegediend) resulteerde de E. coli zo in 57% van de gevallen in een septicaemie en/of 
peritonitis. 

Virulentiefactoren 
Het principe van hogere mortaliteit door E. coli na co-infectie met een ander respiratoir pathogeen 
lijkt te berusten op het doorbreken van de respiratoire mucosalebarrière zodat de opportunistische 
E.coli zijn slag kan slaan. E. coli zelf heeft echter ook nog enkele virulentiefactoren om kolonisatie te 
maximaliseren. Er is niet één factor die bij alle virulente stammen voorkomt en niet bij de niet-
pathogene.  
Een van de meest onderzochte virulentiefactoren is het ontwikkelen van fimbriae (pili) door de 
bacterie. Colibacteriën, geïsoleerd uit zieke kippen, bleken type 1 fimbriae tot expressie te brengen 
waarvoor in de musosa van de trachea van de kip zelf ook receptoren voor zijn gevonden. Deze 
fimbria zouden zo een rol kunnen spelen in de eerste kolonisatie van de trachea (Dozois, 1995; 
Stordeur, 2002). Ook het P-type fimbria zou een rol kunnen spelen, maar wellicht pas wanneer de 
bacterie in de diepere luchtwegen aanwezig is of in lichaamsweefsels (Saif, 2003; Stordeur, 2002). 
Andere fimbriale types zijn de S-fimbriae (AC/1, AvianE.Coli 1) (Babai, 1997). Non-fimbrialeadhesines 
zijn ook ontdekt, zoals het Afa-8 gen, Intimin, f17 (Stordeur, 2002) en Tsh, een temperature-
sensitivehaemagglutinineautotransporter (Dozois, 2000). Tsh kan zich hechten aan extracellulaire 
matrixeiwitten, maar ook aan rode bloedcellen en kan zo bijdragen aan kolonisatie (Kostakioti, 2004).  

 
(Landman, 2013b) 

 
Hoe de bacteriën precies de bloedbaan binnendringen, is niet exact bekend. Wel zijn enkele 
invasieve factoren ontdekt, die mogelijk een rol spelen. Vanuit de humane sector zijn het ibeA en tia 
gen (betrokken bij passage bloed-hersen-barriere en invasie van darmepitheelcellen, resp.) bekend, 
maar hoewel deze genen ook bij pathogene E. coli stammen gevonden zijn, is hun mogelijke bijdrage 
aan invasie nog onzeker (Kariyawasam, 2006; Germon, 2005). Eenmaal in het bloed lijkt 
complement-gemedieerde lysis en opsonophagocytose verhinderd te worden door expressie van de 
membraan-eiwitten coderende genen traT en iss (Sukupolvi, 1987; Wooley, 1993). Het precieze 
mechanisme waarmee zij de depositie van complement op het membraan voorkomen is onbekend. 
Opsonizatie en phagocytose worden mogelijk verder voorkomen door de aanwezigheid van O en K1-
antigenen op het membraan, die slecht immunogeen zijn (Pluschke, 1983).  
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Daarnaast lijkt de sequestratie van ijzer, waarvan betrokken genen aangetoond zijn in APEC, ook een 
belangrijke virulentiefactor (Janssen, 2001).  

 
(Landman, 2013b).  

Luchtwegen en afweer  
De luchtwegen van de kip beschikken over 
meerdere manieren om te trachten deze 
pathogenen te elimineren. Het respiratoire 
systeem bestaat uit de hogere luchtwegen 
(neusholte, trachea), de longen die relatief rigide 
zijn en weinig van vorm veranderen bij de 
ademhaling, en de luchtzakken. De luchtzakken 
dienen als drukregelaars waarbij de verschillen in 
drukopbouw zorgen voor het verplaatsen van het 
gas tijdens inspiratie en expiratie. De 
luchtzakken, negen in totaal, omvatten: 1) de 
gepaarde cervicale luchtzakken, 2) de claviculaire 
luchtzak, die verbonden is met beide longen, 3) 
gepaarde luchtzakken in het craniale deel van de 
thorax, 4) gepaarde luchtzakken in het caudale 
deel van de thorax,5) gepaarde abdominale 
luchtzakken.  

 

 
  

(Fedde, 1998) 
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Het epitheel van de bovenste luchtwegen is bedekt met cilia,die met grote snelheid (10 mm/min) het 
geproduceerde slijm, met daarin ook ingeademde partikels, afvoeren. Na inslikken worden de 
eventueel daarin aanwezige pathogenen onschadelijk gemaakt in het maagdarmkanaal (Fedde, 
1998). Partikels tot 4 μm grootte kunnen zo weggevangen worden; partikels kleiner dan 0.2 μm 
echter niet (HayterandBesch, 1974). Ook de bronchiën zijn bedekt met ciliaire epitheelcellen. Het 
blijkt dat aangevoerde stoffen binnen 12 uur verdwenen zijn uit de luchtwegen en eindigen in de 
feces (Mensah, 1982).  
Dieper in de luchtwegen is de afweer voornamelijk aangewezen op een cellulair 
verdedigingsmechanisme. Macrofagen, of ARP's (avianrespiratoryphagocytes), zijn vrijwel niet 
aanwezig in gezonde vogellongen en deze dieren zijn dus sterk afhankelijk van een snelle influx van 
cellen bij het binnendringen van infectieuze agentia (Thoth, 1987). Deze non-specifieke cellen 
hebben een sterke phagocytische activiteit. Het mechanisme van opname is onderzocht met behulp 
van ijzeroxide-partikels. Na toediening van ijzeroxide-bevattende aerosolen werden deze 
opgenomen door de epitheliale cellen, en via phagosomen vervoerd naar het interstitium, waar 
macrofagen de partikels overnamen. Zo hoeven macrofagen dus niet zelf in de alveoli aanwezig te 
zijn; de epitheliale cel dient als 'eerste macrofaag' (Stearns, 1987). Waar deze cellen vervolgens heen 
gaan, en waar ze terecht komen is niet bekend; deze kennis zou echter interessant zijn met 
betrekking tot de pathogenese van respiratoire colisepticaemie en de betrokkenheid van andere 
organen.  
De caudale luchtzakken lijken vaker aangetast door infecties dan de craniale luchtzakken. Dit heeft 
waarschijnlijk te maken met de route die de ingeademde lucht aflegt: alle lucht die in de craniale 
luchtzakken komt, moet eerst door de paleopulmonaleparabronchi waar veel partikels vastlopen en 
die daarmee als een soort eerste filter dienen. De lucht die in de caudale luchtzakken aankomt gaat 
alleen door de neopulmonischeparabronchi of komt direct in de luchtzakken. Deze lucht is dus 
slechter of niet gefiltreerd en bevat daardoor de mogelijke aanwezige contaminanten in hogere 
concentraties dan de craniale luchtzakken (Fedde, 1998; Scheid, 1989).  
Elke aantasting van de beschermende componenten van de luchtwegen, is een vergroting van het 
risico op infectie, bijvoorbeeld de aantasting van de cilia door ammoniak of stof (Oyetunde, 1978). In 
dit licht kunnen virale pathogenen dus ook gezien worden als 'wegbereider' voor E. coli.  
 
Het tekortschieten van de lokale afweer in de luchtwegen blijkt ook uit het onderzoek van Landman 
et al. (2013a). Bij het via aerosolen en intravaginaal inoculeren van kippen lagen de percentages 
ontwikkelde EPS gevallen (resp. 57% en 49%) dicht bij elkaar en was het verschil daartussen niet 
significant, terwijl de dosis E. coli voor de aerosol-geïnoculeerde groep ongeveer 100x lager was dan 
de dosis voor de intravaginale inoculatie. Voorbij de trachea en de bronchi zijn de luchtwegen 
grotendeels afhankelijk van de lokaal aanwezige macrofagen om de bacteriën te klaren. Wanneer 
deze (beperkte) capaciteit eenmaal overschreven wordt, kan E. coli relatief gemakkelijk de bloedbaan 
betreden.  
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Diagnostiek 
Verhoogde uitval en respiratieproblemen bij leghennen kunnen worden veroorzaakt door een breed 
scala aan virussen en bacteriën, waarbij ook combinatie-infecties kunnen optreden. Tevens kunnen 
secundaire bacteriën, waaronder ook E. coli, een primaire infectie verergeren.  
Differentiaal diagnostisch komen in het geval van salpingitis/peritonitis enkele virussen en bacteriën 
in aanmerking die ook sterfte en milde productiedaling veroorzaken (Saif, 2003). 
De diagnose 'colibacillose' wordt gesteld aan de hand van het klinisch beeld en het kweken van 
colibacteriën uit monsters van het karkas. Voor een kweek kunnen het best het beenmerg en delen 
van de aangetaste organen (klinisch zichtbare laesies) ingezonden worden. Fecale contaminatie van 
het monster moet worden voorkomen en men moet voorzichtig zijn met de interpretatie van 
gekweekte bacteriën uit organen van dieren die zich al in stadia van de autolyse bevonden, omdat na 
de dood van het dier de bacteriën zich gemakkelijk verspreiden vanuit de darm (Saif, 2003). Uit acute 
gevallen kan van zes uur tot drie dagen na infectie de E. coli bacterie geïsoleerd worden; in subacute 
gevallen blijkt dat pas mogelijk vanaf zeven dagen na infectie (Gomis, 1997). E. coli kan onder andere 
op schapenbloed-agar, eosine-methyleenblauw en MacConkey platen gekweekt worden, en kan 
tevens verder getypeerd worden (zie ook: Swayne, 1998).  
Het microscopisch beeld van een oviduct, aangetast door E. coli, kan getypeerd worden door het al 
dan niet aanwezig zijn van verkaasd exsudaat, bestaande uit fibrine, ontstekingscellen (vooral 
granulocyten), ingedroogde dooier en schaalmateriaal.  

 
Beeld van salpingitis; verwijd, dunwandigoviduct gevuld met verkaasd exsudaat (Landman, 2006).  

Daarnaast zijn er vrij milde weefselreacties onder het oviductepitheel, met wat infiltraten van 
granulocyten. In het peritoneum kan een diktetoename van het stroma van de sereuze vliezen en het 
mesenterium gezien worden, ten gevolge van oedeemvorming en infiltraties met monocyten, 
granulocyten en lymfocyten (Landman, 2006). 
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Een gezond peritoneum (links) en peritonitis (rechts) met hyperemie en fibrinedeposities  
(Landman, 2013b) 

Peritonitis, met pus, fibrine en dooiermateriaal in de buikholte (Landman, 2006).  
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Therapie en preventie 
Therapeutisch kan er een behandeling met antibiotica ingesteld worden. Volgens het formularium 
Pluimvee van de KNMvD (KNMvD formularium pluimvee, 31 juli 2012) is de eerste keus 
oxytetracycline, gevolgd door colistine als tweede keus (colistine werkt voornamelijk lokaal in de 
darm, niet zo goed daarbuiten). Oxytetracycline kan via het drinkwater verstrekt worden aan het 
kippen als de wateropname op het bedrijf niet verstoord is, met een dosering van 25-75 mg 
oxytetracylinehydrochloride per kg lichaamsgewicht gedurende 3-5 dagen. De wachttijd voor de 
eieren is vijf dagen, voor het vlees worden 19 dagen gerekend.Het effect van behandelingen is echter 
veelal teleurstellend. Daarom wordt tegenwoordig meer aandacht gegeven aan preventieve 
maatregelen en het verbeteren van de leefomstandigheden (o.a. klimaat, hygiëne). Het 
optimaliseren van de darmgezondheid kan hierbij erg nuttig zijn om de route via translocatie vanuit 
de darm in ieder geval te minimaliseren en de algemene weerstand van de dieren te vergroten. 
Hiertoe worden vaak producten zoalsprobiotica, zuren, essentiele oliën, vitaminen (o.a. E en C) en 
koper gebruikt (Saif, 2003). Daarnaast kunnen opfokleghennen gevaccineerd worden met 
commerciële of legbedrijf specifieke autovaccins. In Nederland is Poulvac E. coli sinds kort 
geregistreerd, die bestaat uit een levende E. coli, type O78, waaruit het aroA gen is 
verwijderd.Wanneer andere typen E. coli op het bedrijf voorkomen mag worden uitgeweken naar 
een autovaccin, waarin stalspecifieke stammen kunnen worden opgenomen. 
Daarnaast is Nobilis E. coliInac beschikbaar voor vermeerderingsdieren. Deze is niet geregistreerd 
voor leghennen. Deze bestaat uit een geinactiveerdeF11 (fimbrie-antigeen) en FT (flagellair toxine) 
bevattende E. coli. Voor alle vaccins (inclusief autovaccins) geldt dat de effectiviteit afhangt van de 
stam die bij de leghennen circuleert. Wanneer dit een andere stam is dan waartegen bescherming 
wordt opgewekt met de vaccins zijn wel hoge kosten gemaakt voor vaccinatie maar is er nog steeds 
schade door E. coliinfecties (bron: CBG). Voor bedrijven waar veel risicofactoren voor het aanslaan 
van E. coli infecties aanwezig zijn heeft vaccinatie slechts een beperkte waarde en zou het 
waarschijnlijk nuttiger zijn om eerst het management te optimaliseren. 
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Materiaal en methode 
 
In de inleiding is een basis gelegd voor het doel van deze studie, namelijk het onderzoeken van de 
pathogenese en patho(fysio)logie van colibacillose bij leghennen, in relatie tot de pathologische 
bevindingen en effecten op de gezondheid en productie van de dieren. 
Uit dit literatuuronderzoek komen enkele relevante parameters naar voren, die verder bestudeerd 
kunnen worden om nuttige uitspraken te kunnen doen over E.coli infecties en de gevolgen hiervan. 
Deze parameters zijn: 
 
– verminderd presteren; verminderde eiproductie/legpercentage (wel bij EPS, niet bij SPS) 
– verhoogd percentage klinisch zieke dieren 
– verhoogde uitval (bij EPS meer dan bij SPS) 
 
Beschrijving van de veldstudie  
In dit onderzoek zijn deze bovengenoemde parameters onderzocht in een veldstudie. Voor deze 
veldstudie zijn drie bedrijven geselecteerd en hiervan zijn de bedrijfsbezoekverslagen bestudeerd. Bij 
deze bedrijven was E.coli aangetoond na bacteriologisch onderzoek bij de Gezondheidsdienst in 
Deventer (GD). Van deze bedrijven had één bedrijf acute problemen (bedrijf A) en bij de andere twee 
waren de problemen alweer achter de rug (bedrijven B en C). De dieren zijn geselecteerd tijdens een 
koppelinspectie, waarbij dieren met verschijnselen, mogelijk passend bij een E. coli infectie, zoals een 
slechte conditie, bolzitten en een harde buik, zijn meegenomen. Reeds overleden dieren waren ofwel 
klaargelegd door de pluimveehouder ofwel ter plekke geraapt in de stal (met exclusie van te sterk 
autolytische dieren). Postmortaal onderzoek werd uitgevoerd bij GD of bij de faculteit 
Diergeneeskunde van de Universiteit Utrecht (UU). Monstername van de kadavers voor bacterieel 
onderzoek gebeurde in eerste instantie uit het beenmerg van de geselecteerde dieren en in enkele 
gevallen ook uit de organen; niet alle dieren waren hiervoor geschikt in verband met de toch te 
vergevorderde autolyse van het kadaver.  
Naast leghennen voor postmortaal en bacteriologisch onderzoek zijn van de betreffende bedrijven 
ook kengetallen verzameld, zowel ten tijde van de E. coli problemen als van referentiekoppels. 
 
Hieronder wordt een overzicht gegeven van de bedrijven, de bedrijfsbezoeken en de onderzochte 
dieren en wordt de sectieprocedure en het bacteriologisch onderzoek beschreven. Tevens wordt de 
keuze van de koppels die gebruikt zijn ter vergelijking van de kengetallen van de koppels uit de 
veldstudie toegelichten worden de statistische technieken die gebruikt zijn voor de vergelijkingen 
beschreven. 
 
Beschrijving van de bedrijven en verzamelde monsters en gegevens 
 
Bedrijf A 
Leghennen, Lohmann Brown Classic. 
Aantal bezoeken: 5 (25/07, 28/07, 03/08, 16/08, 17/08/2011). 
Dieren meegenomen: resp. 22, 14, 4, 3 en 9 dieren (totaal 38x uitval, 14x ziek).  
Monstername: beenmerg (uitval, 2 dieren) of betrokken orgaan (zieke dieren, 3). 
 
Bedrijf A bestaat uit één stal met leghennen, welke op het moment van het eerste bezoek (25/07) 69 
weken oud waren (geboortedatum 23-03-2010). Totaal waren er 12.932 hennen opgezet op 14-07-
2010.  
Rond week 66 is op dit bedrijf een E. coli-infectie aangetoond door middel van sectie van enkele 
dieren en het kweken van E. coli uit beenmerg van de kadavers. Tevens zijn er tracheaswabs genomen 
ter controle op Aviare Influenza, deze waren negatief. De uitval in week 68 was 2,6% per opgezette 
hen (p.o.h.), en 3,2% per aanwezige hen (p.a.h.) wat volgens het EarlyWarning systeem (ref: art. 89) 
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ook gemeld moet worden (in verband met mogelijke besmetting met Aviaire Influenza). Een 
behandeling met het antibioticum colistine had op dat moment nog weinig effect. De uitval in de 
week van het bezoek was tussen de 20 en 30 dieren per dag, wat op dat moment een halvering was 
ten opzichte van de piekuitval rond week 68. Het legpercentage was de laatste weken steeds stabiel 
geweest, en met 84,7% was deze tevens boven de norm.  
Bij de klinische inspectie in week 69 viel een matige uniformiteit op, met een aantal dieren in slechte 
conditie en tevens wat kaalheid door pikkerij. Het aantal zieke dieren werd geschat op minder dan 
1%.  
Tijdens het eerste bezoek op 25/07 zijn 11 levende dieren meegenomen die bol zaten, mager of 
apathisch waren en een harde buik hadden. Daarnaast zijn 11 dode dieren verzameld. Bij het tweede 
bezoek op 28/07 zijn 3 levende dieren met overeenkomstige verschijnselen geselecteerd en 11 dode 
dieren. Op 03/08 zijn 4 kadavers meegenomen, en op 16/08 nog eens 3. Tijdens het laatste bezoek op 
17/08 zijn er 9 dode dieren meegenomen.  
Een in de bedrijfsbezoekformulieren opgenomen opmerking is het mogelijk aanslaan van een E. coli 
infectie door het aanwezig zijn van scherpe randen op de beun en daardoor wondjes en 
spierontstekingen bij de hennen.   
 
Bedrijf B 
Leghennen, Lohmann Brown Lite. 
Aantal bezoeken: 2 (28/07, 05/08/2011). 
Dieren meegenomen: uitval, 6 dieren. 
Monstername: beenmerg (uitval, 1 dier). 
 
In mei 2011 heeft de pluimveehouder van dit bedrijf (twee stallen) problemen gehad met hoge uitval 
en wisselende legpercentages in de bezochte stal. De oorzaak daarvan is niet bekend geworden. 
Begin juli is de uitval aan de hoge kant (ca. 1% per maand), maar het legpercentage ligt mooi boven 
de norm en de waarden schommelen niet. De kippen in de stal zijn op het moment van het eerste 
bezoek 80 weken oud. Totaal zijn er 11267 kippen opgezet in deze stal. 
In juni 2011 is de stal behandeld tegen rode bloedmijten (met Vruchtboom Carboleum), maar in juli 
spelen deze problemen nog steeds; bij de klinische inspectie wordt een uniform, actief koppel gezien, 
met echter zeer veel rode bloedmijten en ongeveer 10% bleke kammen. Tevens zijn ze in wat schrale 
conditie, is er bij ongeveer een kwart van het koppel een deuk palpabel in het borstbeen en is er 
ongeveer 1% tweede soort eieren. Onderzoek naar wormeieren gaf geen aanleiding tot het instellen 
van een therapie daartegen.  
Bij zowel het eerste als tweede bedrijfsbezoek zijn drie kadavers meegenomen.  
 
Bedrijf C 
Leghennen, Lohmann Brown Classic. 
Aantal bezoeken:  2 (05/08, 22/09/2011). 
Dieren meegenomen: totaal 7 dode dieren (uit beide stallen) 1 levend dier (stal 1). 
Monstername: beenmerg (uitval, 3 dieren). 
 
Bedrijf C heeft vier stallen met leghennen. Uit twee stallen zijn dieren verzameld.  
De kippen in stal 1 zijn geboren op 20-05-2010 (totaal 15.058 dieren opgezet op 15-09-2010), en 
deze zijn op het moment van het eerste bezoek 64 weken oud, en ten tijde van het tweede bezoek 
71 weken oud. Tijdens deze bezoeken zijn respectievelijk 1 levend en 1 dood, en 3 dode dieren 
meegenomen.  
In deze stal zijn rond 44 weken problemen geweest met verhoogde uitval en voeropname, en 
verlaagde productie. Bacteriologisch onderzoek (GD Deventer) toonde veel E. coli in het beenmerg. 
Na een behandeling met het antibioticum colistine zijn deze kengetallen begin juli weer 
genormaliseerd. Ook eind september zijn er geen koppelafwijkingen, en is de uitval met 0,08% per 
week niet verhoogd.  
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De dieren in stal 2 zijn geboren op 10-12-2010 (totaal 14.884 dieren opgezet op 13-4-2011) en zijn op 
het moment van bezoek (22/09) 35 weken oud. Tijdens de vakantie van de veehouder begin juli is er 
een kleine piek in de uitval geweest door het op elkaar kruipen van de dieren en sterfte daardoor, 
maar deze is daarna weer genormaliseerd. Het legpercentage is steeds goed geweest. Het 
voerverbruik van de hennen schommelt echter wat en is aan de hoge kant. Eind september wordt 
opgemerkt dat het klimaat in stal 2 niet optimaal is, en het koppel, hoewel deze uniform is, wat 
schrikachtig lijkt. Tevens is er sprake van een verhoogd aantal grondeieren.  
 
Procedure postmortaal onderzoek 
Naast de algemene regels die bij sectie worden aangehouden en de algemene controle van het 
gehele dier van kop tot teen (incl. bijv. conditie en productiefase, zie bijlage), werd bij sectie 
specifiek op een aantal orgaansystemen gelet, die volgens het gedane literatuuronderzoek betrokken 
kunnen zijn bij colibacillose in leghennen; het respiratoir systeem, het peritoneum, de eileiders en de 
lever. 
 
Bacteriologie 
Het bacteriologisch onderzoek is verricht door medewerkers van de GD Deventer. Materiaal uit 
beenmerg en/of organen van geselecteerde dieren werd geënt op (schapen)bloedagar-platen. Deze 
platen zijn steeds overnacht geïncubeerd op 37°C, en de volgende dag geïnspecteerd op zuiverheid 
van de plaat. Vervolgens is Kovac'sindol-test uitgevoerd, waarbij een roodverkleuring van de buis op 
een E. coli-positief resultaat duidde, en buizen zonder verandering als negatief werden beschouwd. 
Als tweede controle werd de β-glucuronidase test ingezet, welke na vier uur incubatie in een 
waterbad op 37°C met fysiologisch zout bij een geelverkleuring als positief werd beschouwd, en bij 
een witte kleur als negatief.  
Naast het identificeren van de kweek werd tevens een agardiffusie-antibiogram uitgevoerd op de 
gevoeligheid voor ampi/amoxicilline, tetra/doxycycline, flumequine/oxolinezuur, 
enrofloxacine/difloxacine, trimethoprim-sulfa en colistine. 
Analyse van pathologische bevindingen en kengetallen 
De kengetallen van de bestudeerde bedrijven zijn verzameld en geanalyseerd op de gevonden 
relevante parameters (zie literatuuronderzoek). De gevonden waarden zijn vergeleken met zowel 
andere koppels (zie hierboven) als met de standaardnormen voor elk ras (en houderijsysteem) door 
middel van diverse statistische testen (norm: zie referentie onder Lohmann). Tevens is de relatie van 
deze kengetallen met de pathologische (sectie)bevindingen geanalyseerd; is er een causaal verband? 
Wat kunnen we zeggen over oorzaak, verloop en gevolgen van een dergelijke koppelinfectie?  
De uitvalsgegevens van bedrijf A zijn vanwege een gebrek aan gegevens niet vergeleken met andere 
koppels op dit bedrijf, maar met de bestaande norm voor het ras. Vanwege een gebrek aan volledige 
informatie omtrent de kengetallen van bedrijf B zijn deze in het geheel niet geanalyseerd.  
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Hieronder een overzicht van de gemaakte vergelijkingen;  
 
 Het voorkomen van de verschijnselen (in %) van het totaal van de bedrijven en het totaal van 

verzamelmomenten (Student T-test,  p < 0.05) 
 Het voorkomen van de verschijnselen (in %) bij levende versus dode dieren, van het totaal 

van de bedrijven en het totaal van de verzamelmomenten (Student T-test,  p < 0.05)  
 Het voorkomen van de verschijnselen (in %) bij alle dieren en verzamelmomenten specifiek 

van bedrijf A, B en C.  
 Het voorkomen van de verschijnselen (in %) van alleen de dode dieren van alle 

verzamelmomenten, specifiek van bedrijf A, B en C.  
 Vergelijking van de kengetallen (uitval in % - legpercentage - eieren p.o.h. cumulatief) van de 

koppels in de veldstudie met de norm voor dat ras en met vergelijkbare koppels (Chi-
kwadraattest).  
 

Verantwoording van de keuze van de koppels ter vergelijking van de kengetallen voor bedrijf C 
Om de kengetallen van de koppels, geselecteerd voor deze veldstudie, te kunnen vergelijken en 
beoordelen, is niet alleen ter illustratie de (productie- en uitvals-) norm gebruikt voor het 
betreffende legras, maar zijn ook koppels op hetzelfde bedrijf uitgekozen. Op deze manier kunnen de 
kengetallen vergeleken worden terwijl er ook rekening gehouden wordt met de wijze van 
management door de pluimveehouder, het gebruikte voer en andere (bedrijfsgebonden) aspecten, 
zoals de huisvesting. 
De kengetallen van het koppel van bedrijf C uit stal 1 (opzetdatum 15-09-2010) zijn uitgezet tegen die 
van het voorgaande koppel (opzetdatum 14-07-2009) in stal 1, én tegen een koppel, op 23-02-2010 
opgezet in stal 2.  
Het vergeleken koppel in stal 1 heeft in oktober/november 2010 (vanaf 29 tot ong. 35 weken 
oud)een E. coli-infectie doorgemaakt, waarbij een te hoge uitval en een verhoogd aantal tweede 
soort eieren werd opgemerkt. Ook werd een lichte daling in productie opgemerkt (96% naar 95%). 
De tweede soort eieren werden omschreven als 'IB-achtig', en zijn mogelijk niet te wijten geweest 
aan de (overigens met sectie/kweek bevestigde) E. coli-infectie. 
Het koppel is daarna echter goed teruggekomen, en afgezien van een milde Capillaria-infectie met 
wat verhoogde uitval rond week 42 zijn er geen problemen met E. coli meer geweest.  
Ondanks de problemen met colibacillose aan het begin van de legperiode is dit koppel toch voor 
vergelijking uitgekozen, omdat het een koppel in dezelfde stal (stal 1) en gedurende eenzelfde 
tijdsperiode (allebei in zomer/nazomer opgezet, en direct het voorgaande koppel) betreft, zodat de 
klimaatomstandigheden en het management van de stal ook vergelijkbaar zijn. Daarnaast zijn de 
problemen met colibacillose bij het koppel, opgenomen in de veldstudie, rond week 44 geweest en 
was het vergelijkend koppel tegen die tijd alweer goed op de norm, zodat de kengetallen vergeleken 
kunnen worden.  
Het vergeleken koppel in stal 2 (opzetdatum 23-02-2010) heeft nooit problemen met colibacillose 
gehad en eigenlijk steeds aan de verwachtingen van de veehouder voldaan. In week 35 en 36 was de 
uitval met 0,15% per week wat aan de hoge kant, maar anamnese en sectiegegevens ontbreken en 
een mogelijke oorzaak is niet bekend. Na een intensievere rode bloedmijtbestrijding is de uitval 
echter wel weer genormaliseerd. Het legpercentage is zeer persistent geweest in stal 2, maar door 
vermoedelijk een IB-infectie rond week 64-66 en veel tweede soort eieren ook weken daarna, is het 
koppel geruimd op 76 weken. Het koppel bleef wel in redelijk goede conditie en het legpercentage 
was ook aan het eind zo'n 10% boven de norm.  
Hoewel het management en de (klimaat)omstandigheden in stal 2 niet exact hetzelfde zullen zijn als 
in stal 1, betreft het wel een stal op hetzelfde bedrijf, met dezelfde aanpak door de veehouder 
waardoor dit koppel alsnog een betere vergelijking zal bieden voor het koppel uit de veldstudie dan 
de norm, gesteld voor het legras. Daarnaast biedt het de mogelijkheid tot vergelijking met een 
koppel zonder problemen met colibacillose (in tegenstelling tot het vergeleken koppel uit stal 1), 
terwijl de tijdsperioden wel dicht op elkaar zitten.  
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Het koppel uit stal 2 van dit bedrijf, welke meegenomen is in de veldstudie, is tevens vergeleken met 
dit koppel uit stal 2, opzetdatum 23-02-2010 vanwege dezelfde eerder genoemde redenen; geen  
E. coli problematiek, vergelijkbare klimaatomstandigheden en management, vergelijkbare periode.  
  

18 
 



Resultaten 
 
In de tabellen hieronder is de verkregen data op verschillende manieren tegen elkaar uitgezet. De 
bedrijven zijn met elkaar vergeleken en levende dieren zijn met de dode dieren vergeleken. Hierbij 
zijn de gevonden verschijnselen bij deze dieren en de verschillende bedrijven procentueel met elkaar 
vergeleken. Ook zijn er grafieken gemaakt waarin diverse kengetallen tegen elkaar zijn uitgezet. 
 
Pathologische bevindingen - overzicht 
De pathologische bevindingen zijn in tabellen overzichtelijk gemaakt. Hierbij zijn de onderzochte 
dieren genummerd en met codes zijn de afwijkingen genoteerd. Onderaan de tabellen is een lijst met 
uitleg en een overzicht van het bacteriologisch onderzoek te vinden. 
 
Bedrijf A: 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
B.O. BM 1 + 2  P+PEH+OLZ 0  
 2 + 2 L+N P 0  
 3 +/- 3   0 kannibalisme 
 4 + 3 L+N+M P 0  
 5 - 1   0 cachectisch 
 6 - 1 L+N P+CEL 0  
 7 +/- 2 L+N CEL+MYO 0  
 8 +/- 1 L+N P+CEL 0  
 9 +/- 3 L+N CEL+MYO 0  
 10 + 3 L+N P+CEL+MYO 0  
B.O. BM 11 +/- 3 L+N P+SAL 0  
 12 +/- 2 L+N CEL+MYO 1  
 13 - 1   1  
B.O. eileider+ BM 14 + 2  P+SAL 1  
B.O. lever+ spier+ BM 15 - 2 L+N CEL+MYO 1  
 16 +/- 1 L+N CEL+MYO 1  
 17 + 3  P+SAL 1  
B.O. spier + BM 18 +/- 2 L+N+M P+CEL+MYO 1  
 19 + 3   1 net geruid 
 20 - 3   1  
 21 +/- 2 L+N P 1  
 22 + 3 L P+Cel 1  
25 juli 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 69 --E.coli infectie aangetoond rond week 66 
(bevestigd via sectie + kweek) 
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Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 23 +/- 2 L+M P+CEL+MYO 0  
 24 +/- 2 L P+ 0  
 25 + 2 L P+ 0  
 26 +/- 2 L+N P+CEL 0  
 27 +/- 2  P+OLZ+PCA 0  
 28 +/- 2  P+CEL 0  
 29 - 2   0  
 30 - 2 L+N CEL+MYO 0 hydropericard 
 31 +/- 2 L+N  0  
 32 +/- 2  SAL 0 mist darmen 
 33 + 2 L+N CEL+MYO 0  
 34 +/- 2  P 1  
 35 + 2 L+N CEL 1  
 36 +/- 3 L P+PCA+PEH 1  
28 juli 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 69  --E.coli infectie aangetoond rond week 66 
(bevestigd via sectie + kweek) 
 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 37 + 2 L+M P+CEL+MYO 0  
 38 +/- 1 L P+OLZ+SAL 0  
 39 +/- 1 L+N P+OLZ+SAL 0  
 40 +/- 1 L+N P+SAL 0  
03 augustus 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 70 --E.coli infectie aangetoond rond 
week 66 (bevestigd via sectie + kweek) 
 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 41 - 2 L+M+N P 0  
 42 - 1  P+CEL+MYO 0  
 43 + 3 L P 0  
16 augustus 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 72--E.coli infectie aangetoond rond 
week 66 (bevestigd via sectie + kweek) 
 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 44 +/- 2   0  
 45 +/- 2 L+M+N P 0 kannibalisme 
cellulitis  borstbeen 46 + 2 L CEL 0 kannibalisme 
 47 +/- 1 L  0 kannibalisme 
 48 + 2 L PNE 0  
 49 + 2  P 0  
 50 + 2   0 kannibalisme 
 51 - 2 L+M+N P 0  
 52 - 2 L+M+N P 0  
17 augustus 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 72 --E.coli infectie aangetoond rond 
week 66 (bevestigd via sectie + kweek) 
 
Legenda 
Eiproductie: [+ = eierstok in productie] [+/- = eierstok gaat uit productie] [- = eierstok in rust] 
Conditie: [3= goed] [2= matig] [1= slecht] 
Zwelling: [L= lever] [N= nier] [M= milt] 
Ontsteking: [P=peritonitis] [CEL= cellulitis] [MYO= myositis] [PEH= perihepatitis] [PNE= pneumonie]  
[OLZ= ontstoken luchtzakken] [SAL= salpingitis] [PCA= pericarditis] [ECA= endocarditis]  
[(abd)= abdominaal] [(pur)= purulente] B.O. = bacteriologisch onderzoek BM= beenmerg 
Levend= 1 Dood= 0 
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Bacteriologisch onderzoek Bedrijf A (5 dieren):  
Dier 1 (BM): veel E. coli 
Dier 11 (BM): meerdere E. coli 
Dier 14 (BM): veel E. coli.  
Dier 14 (Oviduct): veel E. coli 
Dier 15 (BM): negatief.  
Dier 15 (borstspier): veel E. coli 
Dier 15 (lever): enkele E. coli 
Dier 18 (BM): enkele E. coli 
Dier 18 (pootspier): veel E. coli.  
Alle gekweekte E. coli stammen waren gevoelig voor alle middels het antibiogram geteste antibiotica 
(zie 'Materiaal en methode').  
 
Bedrijf B: 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 1 - 2 L+M Osteomyeli tis 0 borstblaar 
 2 + 3  PNE+OLZ 0  
 3 +/- 3 L PCA 0  
28 juli 2011, Leghennen (Lohmann Brown Lite) week 80 
 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 4 +/- 2  P 0 pikkeri j 
cloaca necrose 5 

+ 
3  P 0 obstructie 

eileider 
B.O. op BM 6 +/- 1 L P+(pur)SAL 0  
05 augustus 2011,Leghennen (Lohmann Brown Lite) week 81 
 
Legenda 
Eiproductie: [+ = eierstok in productie] [+/- = eierstok gaat uit productie] [- = eierstok in rust] 
Conditie: [3= goed] [2= matig] [1= slecht] 
Zwelling: [L= lever] [N= nier] [M= milt] 
Ontsteking: [P=peritonitis] [CEL= cellulitis] [MYO= myositis] [PEH= perihepatitis] [PNE= pneumonie]  
[OLZ= ontstoken luchtzakken] [SAL= salpingitis] [PCA= pericarditis] [ECA= endocarditis]  
[(abd)= abdominaal] [(pur)= purulente] 
B.O. = bacteriologisch onderzoek 
BM= beenmerg 
Levend= 1 Dood= 0 
Bacteriologisch onderzoek Bedrijf B (1 dier):  
Dier 6 (BM): negatief 
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Bedrijf C (stal 1): 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 1 + 3   1  
 2 + 2   0  
05 augustus 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 64 
 
 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
B.O. BM 3 +/- 1 L P+SAL 0 osteomyeli tis 
B.O. BM 4 +/- 2  P+ (abd)OLZ 0 pikkeri j 
B.O. BM 5 - 3   0 autolytisch 
22 september 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 71 
 
Bedrijf C (stal 2): 
Opmerkingen Kip# Eiproductie Conditie Zwelling Ontsteking Levend/Dood Overig 
 6 

+/- 
1 L+N P+SAL 0 ernstige 

vochtstapeling 
 7 +/- 2 L  0 pikkeri j +cloaca 
 8 

- 
3   0 pericardiale 

mineralisatie 
05 augustus 2011, Leghennen (Lohmann Brown Classic) week 35 
 
Legenda 
Eiproductie: [+ = eierstok in productie] [+/- = eierstokgaatuitproductie] [- = eierstok in rust] 
Conditie: [3= goed] [2= matig] [1= slecht] 
Zwelling: [L= lever] [N= nier] [M= milt] 
Ontsteking: [P=peritonitis] [CEL= cellulitis] [MYO= myositis] [PEH= perihepatitis] [PNE= pneumonie]  
[OLZ= ontstokenluchtzakken] [SAL= salpingitis] [PCA= pericarditis] [ECA= endocarditis]  
[(abd)= abdominaal] [(pur)= purulente] 
B.O. = bacteriologischonderzoek 
BM= beenmerg 
Levend= 1 Dood= 0 
Bacteriologisch onderzoek bedrijf C (3 dieren): 
Dier 3 (BM): verontreinigd 
Dier 4 (BM): voornamelijk groei van veel E. coli 
Dier 5 (BM): voornamelijk groei van veel E. coli 
 
De gekweekte E. coli stammen waren allen gevoelig voor alle middels het antibiogram geteste 
antibiotica (zie 'Materiaal en methode').   
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Pathologische bevindingen - vergelijkingen 
In de tabellen hieronder zijn de pathologische bevindingen in percentages weergegeven. Er zijn 
verschillende overzichten gemaakt waarbij bedrijven met elkaar zijn vergeleken maar ook levende 
versus dode dieren. 
 
Tabel 1. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij alledrie de bedrijven van kippen van 
verschillende verzamelmomenten (aantal dieren: 66) 
Bevindingen Voorkomen in procenten 
Leverzwelling 61 
Nierzwelling 39 
Miltzwelling 15 
Peritonitis 56 
Cellulitis 27 
Myositis 18 
Salpingitis 12 
Pericarditis 6 
Perihepatitis 3 
Pneumonie 3 
Endocarditis 0 
Ontstoken luchtzakken 9 
Doel:Welke bevindingen kwamen in deze veldstudie bij de pathologie het meest naar voren? 
Resultaat: Leverzwelling werd met 61% van de dieren het meest gezien. Daarna volgde peritonitis 
(56%) en nierzwelling (39%). Endocarditis werd, hoewel beschreven in de literatuur, in geen van de 
gevallen opgemerkt en ook perihepatitis, pneumonie en pericarditis werden relatief weinig gezien 
(resp. 3, 3, en 6%). Opvallend is daarnaast het relatief hoge percentage cellulitis en myositis.  
 
Tabel 2. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij levende versus dode (resp. 15 en 
51) dieren, bijalledrie de bedrijven van verschillendeverzamelmomenten 
Bevindingen Levend verzameld 

voorkomen in procenten  
Dood verzameld 
voorkomen in procenten 
 

Student t-test 
(p<0.05) 

Leverzwelling 53 63 0.54 
Nierzwelling 40 39 0.96 
Miltzwelling 13 16 0.82 
Peritonitis 47 59 0.43 
Cellulitis 33 25 0.58 
Myositis 27 16 0.40 
Salpingitis 13 12 0.88 
Pericarditis 7 6 0.92 
Perihepatitis 7 2 0.51 
Pneumonie 0 4 0.16 
Endocarditis 0 0 - 
Ontstoken luchtzakken 0 0 - 
Student t-test (tweezijdige verdeling met ongelijke varianties) met Excel uitgevoerd. 
Doel: Onderzoeken of er met betrekking tot de pathologische bevindingen verschillen bestaan tussen 
de levende en dode verzamelde dieren. 
H0= het voorkomen van de bevindingen verschilt niet van elkaar bij levende en bij dode dieren. 
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Resultaat:Alle waarden van de t-test zijn > 0.05 dus alle nulhypothesen ('er is geen significant verschil 
tussen leven en dood voor deze pathologische bevinding') blijven staan. Dit betekent dat er geen 
statistisch verschil in voorkomen van verschijnselen zijn gevonden tussen levende en dode dieren. Bij 
pneumonie geeft de waarde 0.16 een trend aan; dit betekent dat als er genoeg dieren (veel meer) 
verzameld waren dat er misschien wel een significant verschil zou zijn geweest.  
 
Tabel 3. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij bedrijf A van kippen van 
verschillende verzamelmomenten (totaal 52 dieren) 
Bevindingen Voorkomen in procenten 
Leverzwelling 65 
Nierzwelling 46 
Miltzwelling 17 
Peritonitis 60 
Cellulitis 35 
Myositis 23 
Salpingitis 12 
Pericarditis 6 
Perihepatitis 4 
Pneumonie 2 
Endocarditis 0 
Ontstoken luchtzakken 8 
Doel: Het onderzoeken van de frequentie van de diverse pathologische bevindingen per bedrijf 
Resultaat: Op bedrijf A is leverzwelling de meest voorkomende bevinding (conform het gemiddelde 
over alle bedrijven), maar wordt meer dan gemiddeld peritonitis gevonden (60% vs. 56% bij het 
gemiddelde van het totaal van de bedrijven). Ook wordt meer nierzwelling gezien (46% vs. 39%). 
Daarnaast is opvallend dat er veel cellulitis en myositis aanwezig is (resp 35% en 23%). 
 
Tabel 4. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij bedrijf B van kippen van 
verschillende verzamelmomenten (totaal 6 dieren) 
Bevindingen Voorkomen in procenten 
Leverzwelling 50 
Nierzwelling 17 
Miltzwelling 17 
Peritonitis 50 
Cellulitis 0 
Myositis 0 
Salpingitis 0 
Pericarditis 17 
Perihepatitis 0 
Pneumonie 17 
Endocarditis 0 
Ontstoken luchtzakken 17 
Doel: Het onderzoeken van de frequentie van de diverse pathologische bevindingen per bedrijf 
Resultaat: Leverzwelling en peritonitis zijn op dit bedrijf in gelijke mate aanwezig (50%).  
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Tabel 5- het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij bedrijf C van kippen van 
verschillende verzamelmomenten(totaal 8 dieren) 
Bevindingen Voorkomen in procenten 
Leverzwelling 38 
Nierzwelling 13 
Miltzwelling 0 
Peritonitis 38 
Cellulitis 0 
Myositis 0 
Salpingitis 26 
Pericarditis 0 
Perihepatitis 0 
Pneumonie 0 
Endocarditis 0 
Ontstoken luchtzakken 13 
Doel: Het onderzoeken van de frequentie van de diverse pathologische bevindingen per bedrijf 
Resultaat: Zowel leverzwelling als peritonitis komen op bedrijf C minder voor dan bij het gemiddelde 
van de drie bedrijven. Ook de percentages van de overige verschijnselen zijn lager, met uitzondering 
van salpingitis, welke beduidend vaker (26% vs. 12%) gevonden werd.  
 
Tabel 6. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij bedrijven A, B en C bij kippen van 
verschillende verzamelmomenten, levend en dood.Tussen haakjes wordt de waarde gegeven van 
een tweezijdige T-test (ongelijke variantie), van de vergelijking van het bedrijf met bedrijf A.  
Bevindingen Voorkomen in procenten 
 Bedrijf A 

(n=52) 
Bedrijf B 
(n=6) 

Bedrijf C 
(n=8) 

Leverzwelling 65 50 (0,53) 38 (0,19) 
Nierzwelling 46 17 (0,15) 13 (0,04) 
Miltzwelling 17 17 (0,97) 0 (0,002) 
Peritonitis 60 50 (0,70) 38 (0,29) 
Cellulitis 35 0 (3,6*10-6) 0 (3,6*10-6) 
Myositis 23 0 (3*10-4) 0 (3*10-4) 
Salpingitis 12 0 (0,01)  25 (0,45) 
Pericarditis 6 17 (0,55) 0 (0,08)  
Perihepatitis 4 0 (0,16)  0 (0,16)  
Pneumonie 2 17 (0,42) 0 (0,32)  
Endocarditis 0 0 0 
Ontstoken luchtzakken 8 17 (0,62) 13 (0,72) 

Doel: Het opsporen van verschillen in pathologische bevindingen bij de verschillende bedrijven. 
Resultaat: Voor alledrie de bedrijven geldt dat zowel peritonitis als leverzwelling veelvoorkomende 
bevindingen zijn die in vergelijkbare mate op alle bedrijven voorkomen. Bij hennen van bedrijf A en B 
wordt tevens opvallend veel nierzwelling gezien, terwijl dit op bedrijf C niet is geconstateerd. Bij veel 
kippen van bedrijf C is juist relatief vaak een salpingitis gevonden. Bij kippen van bedrijf B valt een 
groot aantal ontstoken luchtzakken op, samen met een evengroot aantal dieren met pathologische 
verschijnselen van pneumonie en pericarditis. Bedrijf A heeft opvallend veel gevallen van cellulitis en 
myositis; een bevinding die op de andere bedrijven helemaal niet wordt geconstateerd. 
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De H1-hypothese; de verschijnselen van bedrijf A zijn statistisch significant verschillend ten opzichte 
van bedrijf B en C (bedrijf A heeft acute problemen met E. colien bedrijf B en C hebben deze fase 
enige tijd geleden gehad). In het grootste deel van de gevallen echter kan de nulhypothese ('er is 
geen verschil') niet verworpen worden (p >0,05). Wanneer bedrijf C echter met bedrijf A vergeleken 
wordt, komen nierzwelling, miltzwelling, cellulitis en myositis wél significant minder voor (p < 0,05). 
Hetzelfde geldt voor cellulitis, myositis en salpingitis op bedrijf B in vergelijking met bedrijf A (p 
<0,05).   
 
Tabel 7. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij bedrijven A, B en C. De kippen zijn 
van verschillende verzamelmomenten (alleen dode dieren). Tweezijdige T-test (ongelijkevariantie) 
Bevindingen Voorkomen in procenten 
 Bedrijf A 

(n=38) 
Bedrijf B 
(n=6) 

Bedrijf C 
(n=7) 

Leverzwelling 68 50 (0,46)  43 (0,27) 
Nierzwelling 47 17 (0,14) 14 (0,07) 
Miltzwelling 18 17 (0,92) 0 (0,006) 
Peritonitis 63 50 (0,60) 43 (0,38) 
Cellulitis 34 0 (9.2*10-5) 0 (9.2*10-5) 
Myositis 21 0 (0,003) 0 (0,003) 
Salpingitis 11 0 (0,04)  29 (0,38) 
Pericarditis 5 17 (0,53) 0 (0,16)  
Perihepatitis 3 0 (0,33)  0 (0,33)  
Pneumonie 3 17 (0,44) 0 (0,32)  
Endocarditis 0 0 0 
Ontstoken luchtzakken 11 17 (0,74) 14 (0,81) 

Doel: Het vergelijken van pathologische bevinden bij slechts de dode dieren, omdat dit de grootste 
groep dieren was en niet van alle bedrijven levende dieren mee genomen konden worden. Hiermee 
is een betere beoordeling van verschillen in de bevindingen tussen de bedrijven onderling te maken.  
Resultaat: De dode dieren van bedrijf A hebben opvallend meer leverzwelling, maar vooral ook 
nierzwelling. Tevens is het percentage peritonitiden van deze dieren hoger, en is het de enige groep 
waar cellulitis maar ook myositis gezien wordt. Bedrijf B toont het hoogste aantal dode dieren met 
aandoeningen van de luchtwegen (ontstoken luchtzakken, pneumonie) en bedrijf C het meeste 
aantal dieren met salpingitis (29%). Bij alle bedrijven wordt weinig tot geen perihepatitis en 
endocarditis gezien. De verschillen tussen bedrijf A en bedrijf B zijn significant met betrekking tot het 
voorkomen van cellulitis, myositis en salpingitis (p <0,05). Tussen bedrijf A en C geldt dit voor 
miltzwelling, cellulitis en myositis. Het verschil in nierzwelling, eerder wel significant, is dit door de 
exclusie van de levende dieren niet meer.  
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Tabel 8. Het voorkomen van de verschijnselen in procenten bij bedrijven B en C. De kippen zijn van 
verschillende verzamelmomenten (alleen dode dieren). Tweezijdige T-test (ongelijkevariantie) 
vergelijkingbedrijf B tegen C 
Bevindingen Voorkomen in procenten 
 Bedrijf B 

(n=6) 
Bedrijf C 
(n=7) 

 

Leverzwelling 50 43 (0,82)  
Nierzwelling 17 14 (0,92)  
Miltzwelling 17 0 (0,36)   
Peritonitis 50 43 (0,82)  
Cellulitis 0 0   
Myositis 0 0  
Salpingitis 0  29 (0,17)  
Pericarditis 17 0 (0,36)   
Perihepatitis 0  0   
Pneumonie 17 0 (0,36)   
Endocarditis 0 0   
Ontstoken luchtzakken 17 14 (0,92)  

Doel: Het opsporen van significante verschillen tussen bedrijf B en C met betrekking tot de 
pathologische verschijnselen bij de dode dieren.  
Resultaat: Hoewel er grote verschillen in percentages nier- en miltzwelling, salpingitis, pericarditis en 
pneumonie worden gezien tussen de bedrijven zijn deze niet significant. 
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Vergelijking van de kengetallen 
 
Bedrijf A  
Grafiek 1 - Uitval (p.o.h., cumulatief) versus de norm 

 
Doel: Het vergelijken van de 
cumulatieve uitval van het koppel met 
de norm.  
 
Resultaat: Hoewel de uitval van het 
koppel gedurende het grootste deel 
van de legperiode onder de norm blijft, 
is er vanaf mogelijk al 56 weken maar 
zeker vanaf week 61 een sterke stijging 
te zien in de uitval, die tot ver boven de 
norm reikt (cumulatieve 
eindpercentage 19.86% versus 6.7% bij 
de norm). Vanwege het ontbreken van 
data is de verdere uitval niet te 
vervolgen. De maximale uitval per week 
is nu op week 68, namelijk 2.60%.  
 
Chi: Met behulp van de χ2-test zijn de 
data getest op significante verschillen; 

vanaf week 65 t/m 68 blijkt de verandering in uitval significant te zijn (p <0,05). Voor de laatste drie weken is er zelfs een significant verschil met p < 0,01. 
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Grafiek 2 - Eiproductie (p.o.h., cumulatief) versus de norm 
Doel:Het vergelijken van de cumulatieve 
eiproductie van het koppel met de norm.  
 
Resultaat: De eiprodcutie van het koppel blijft 
gedurende de gehele legperiode onder de norm.  
Er is geen duidelijke daling in eiproductie te zien 
ten tijde van de bedrijfsbezoeken. 
Chi: Er zijn geen significante verschillen tussen 
de koppel en de norm. 
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Bedrijf C- Stal 1 
Grafiek 1 - Uitval vs. voorgaand koppel in stal 1 en de norm 

Doel: Het vergelijken van de uitval van het 
koppel in stal 1 met een voorgaand koppel in 
stal 1. 
 
Resultaat: De uitval van het koppel uit stal 1, 
meegenomen in de veldstudie, laat een 
duidelijke stijging zien vanaf ca. week 41 tot 
en met week 45. Hoewel de lijn daarna 
afvlakt, blijft de uitval steeds boven de norm 
(deze is hier immers cumulatief). Het 
vergelijkend koppel (14-07-2009) komt zowel 
rond week 34 als in week 67 boven de norm 
uit. De uitval in de startperiode lijkt in eerste 
instantie toe te schrijven te zijn geweest aan 
een E. coli-infectie, metdaarna ook een milde 
Capillaria-infectie. Voor de uitval vanaf week 
67 wordt geen oorzaak beschreven.  
 
Chi:Met behulp van de χ2-test zijn de data 
getest op significante verschillen; tussen het 
koppel van 15-09-2010 en de norm wordt 
signficantie meest benaderd in week 45, 
maar niet behaald (p = 0.113). Tussen het 

koppel van 15-09-2010 en het voorgaande koppel in stal 1 (opzetdatum 14-07-2009), is het verschil in uitval signifcant in week 25 (p = 0.01113), en benadert 
signficantie daarna het meest in week 47 (p = 0.112).   
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Grafiek 2 - Uitval stal 1 vs. koppel uit stal 2 en de norm 
Doel: Het vergelijken van de uitval van het 
koppel in stal 1 met een koppel in stal 2 en 
de norm. 
 
Resultaat: De grafiek laat uiteraard 
dezelfde stijging in uitval zien van het 
koppel in stal 1 als in voorgaande grafiek. 
De lijn van het koppel uit stal 2 is echter 
ook niet consistent; rond 36 weken is een 
stijging in de uitval waarneembaar. 
Gegevens uit anamnese of sectie ontbreken 
om hier een mogelijke oorzaak voor aan te 
kunnen wijzen (zie bedrijfsbeschrijving in 
'Materiaal en methode'). Opvallend is wel 
dat deze lijn sneller afvlakt en ook de rest 
van de legperiode onder de norm blijft, in 
tegenstelling tot de uitval van de koppel uit 
stal 1. De norm geeft hier duidelijk aan dat 
de uitval gedurende de legperiode stijgt, 

maar dat deze stijging wel geleidelijk behoort te zijn en dat zowel het koppel uit stal 1 als uit stal 2 hier niet aan voldoen. 
 
Chi: Significantie, getest met de χ2-test, wordt het meest benaderd in week 27 (p = 0.07) en week 55 (p = 0,14) maar wordt niet behaald en het verschil in 
uitval tussen deze twee koppels is ook rond het tijdstip van E. coli-problematiek (week 45) niet significant (p = 0.23).  
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Grafiek 3 - Legpercentage van het koppel uit stal 1 versus het voorgaande koppel uit stal 1 en de norm. 
 
Doel: Het vergelijken van legpercentage van 
het koppel in stal 1 met een voorgaand 
koppel in stal 1 en de norm. 
 
Resultaat: Beide koppels blijven steeds 
boven de productienorm zitten. De lijn van 
het koppel uit 2010 blijft hier zelfs steeds 
boven die van 2009, hoewel wel te zien is dat 
vanaf ongeveer week 40 het koppel uit 2010 
(rode lijn) wat daalt om vervolgens na week 
45 weer wat te stijgen.  
 
Chi: Met behulp van de χ2-test is bepaald dat 
van week 22 tot en met 24 het legpercentage 
van het koppel uit de veldstudie (15-09-2010) 
significant (p<0,05) hoger is dan de norm. Op 
géén moment in het verloop van de grafiek is 
echter het verschil in legpercentage tussen 
het koppel van 15-09-2010 en die van 14-07-
2009 significant.  
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Grafiek 4 - Legpercentage van het koppel uit stal 1 versus het koppel uit stal 2 en de norm. 
Doel: Het vergelijken van het legpercentage 
van het koppel in stal 1 met het koppel in 
stal 2 en de norm. 
 
Resultaat: Beide koppels blijven steeds 
boven de productienorm zitten, met 
uitzondering van de start van het koppel uit 
stal 2, die tot week 22 onder de norm 
verloopt.  
 
Chi: Tijdens de start van de legperiode, 
week 20 tot en met 22, is het legpercentage 
van het koppel uit de veldstudie (15-09-
2010) significant (p<0,05) hoger dan dat 
van het koppel uit stal 2. In het verdere 
verloop van de grafiek zijn echter geen 
significante verschillen tussen de koppels 
meer waarneembaar.  
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Grafiek 5 - Eieren per opgehokte hen (cumulatief) van het koppel uit stal 1 versus het voorgaande koppel uit stal 1 en de norm 
 
Doel: Het opsporen van verschillen in 
eiproductie (per opgehokte hen) tussen het 
koppel uit de veldstudie en een vergelijkend, 
voorgaand koppel en de norm. 
 
Resultaat: Beide koppels presteren 
gedurende de legperiode boven de norm. 
Het verloop van de lijnen is geleidelijk en er 
zijn geen duidelijke afwijkingen zichtbaar 
tussen de twee koppels.  
 
Chi: Omdat we hier te maken hebben met 
een cumulatieve waarde en geen percentage 
geobserveerde of verwachte waarden, is de 
χ2-test uitgevoerd over het geheel. Het 
gevonden verschil tussen beide koppels en 
de norm is niet significant.  
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Grafiek 6 - Eieren per opgehokte hen (cumulatief) van het koppel uit stal 1 versus het koppel uit stal 2 en de norm 
 
Doel: Het opsporen van verschillen in 
eiproductie (per opgehokte hen) tussen het 
koppel uit de veldstudie en een vergelijkend 
koppel in stal 2.  
 
Resultaat: Met uitzondering van de start 
van het koppel uit stal 2 presteren beide 
koppels gedurende de legperiode boven de 
norm. Het verloop van de lijnen is 
geleidelijk en er zijn geen duidelijke 
afwijkingen zichtbaar tussen de twee 
koppels.  
 
Chi: Omdat we hier te maken hebben met 
een cumulatieve waarde en geen 
percentage geobserveerde of verwachte 
waarden, is de χ2-test uitgevoerd over het 
geheel. Het gevonden verschil tussen beide 
koppels en de norm is niet significant 
(p>0,99).  
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Bedrijf C- Stal 2 (opzetdatum 13-04-2011) 
 
Grafiek 7 - De uitval van stal 2 versus een voorgaand koppel in stal 2 en de norm.  

Doel: Het opsporen van verschillen in de 
uitval van het koppel uit stal 2, gebruikt in 
de veldstudie, en een voorgaand koppel in 
stal 2 en de norm. 
 
Resultaat: De uitval van het koppel uit de 
veldstudie (13-04-2011) blijft gedurende 
de legperiode steeds ruim onder de norm, 
en toont een geleidelijk verloop hoewel 
aan het eind, vanaf week 74 er een wat 
grotere stijging te zien is. Het voorgaand 
koppel in stal 2 vertoont een wat grilliger 
verloop van de uitval, met een duidelijke 
piek vanaf ongeveer week 36 en deze 
verloopt vanaf die tijd ook boven de uitval 
van het koppel uit de veldstudie.  
 
Chi: Het verschil in de uitval tussen het 
koppel uit de veldstudie en het koppel van 
een jaar ervoor is niet significant. Ook een 
vergelijking met de norm levert geen 
significante verschillen op. 
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Grafiek 8 - Het legpercentage van stal 2 versus een voorgaand koppel in stal 2 en de norm.  
 
Doel: Het opsporen van verschillen in het 
legpercentage van het koppel uit stal 2, gebruikt 
in de veldstudie, en een voorgaand koppel in stal 
2 en de norm. 
 
Resultaat: Gedurende de start van de legperiode 
presteren beide koppels van het bedrijf onder de 
norm, dit wordt echter in week 23 goedgemaakt, 
de koppels presteren daarna zelfs beter dan de 
norm. Het legpercentage van het koppel uit de 
veldstudie (13-04-2011) blijft gedurende de 
legperiode steeds boven de norm, en toont een 
iets grillig verloop. Tussen week 31 en 35 is een 
kleine daling in het legpercentage te zien, dit 
blijft echter nog steeds boven de norm. Na week 
35 lijkt het bijna gelijk te lopen met het 
voorgaand koppel. Het voorgaand koppel in stal 
2 vertoont een bijna gelijk verloop.  
 
 

Chi: Het verschil in legpercentage tussen de koppels uit 2010 en 2011 is alleen in week 8 significant verschillend (p<0,05). Vergeleken met de norm is er een 
significant verschil te zien in de weken 20 en 21. Hierbij produceert het koppel significant slechter dan de norm.  
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Grafiek 9: De eiproductie (per opgehokte hen, cumulatief) van stal 2 versus een voorgaand koppel in stal 2 en de norm 
 
Doel: Het opsporen van verschillen in de 
eiproductie per opgehokte hen tussen het 
koppel uit de veldstudie en een voorgaand 
koppel in stal 2, en de norm. 
 
Resultaat: Beide koppels laten een mooi 
constante lijn zien in de cumulatieve 
eiproductie die steeds boven de norm 
verloopt, zonder opvallende afwijkingen 
daarin. 
 
Chi: Er is geen significant verschil in de 
eiproductie tussen de verschillende 
groepen. 
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Discussie 
 
Het doel van dit onderzoek was om meer inzicht te verkrijgen in de pathogenese en patho(fysio)logie 
van colibacillose bij leghennen, met daarin een onderscheid tussen de in de literatuur reeds apart 
benoemde vormen, SPS (salpingitis/peritonitis syndroom) en EPS (E. coli peritonitis syndroom). Aan 
de hand van een klein veldonderzoek, pathologie van geselecteerde dieren en analyse van de 
kengetallen van de betrokken bedrijven is geprobeerd een beeld te scheppen van het verloop van 
een E. coli-infectie op een pluimveebedrijf. De hoop is dan ook steeds geweest om deze gegevens te 
laten dienen als basis voor toekomstig veldonderzoek en van nut te laten zijn in de berekeningen van 
de economische gevolgen van E. coli-infecties bij leghennen.  
Allereerst zullen hieronder de belangrijkste resultaten van dit onderzoek besproken worden, waarna 
de beperkingen van deze studie bediscussieerd zullen worden. 
 
Het voorkomen van de verschijnselen 
Grossomodo werd leverzwelling als pathologische bevinding het meest waargenomen, gevolgd door 
peritonitis en nierzwelling. Hoewel peritonitis een lokaal verschijnsel kan zijn en in bepaalde gevallen 
ook onderdeel kan zijn van het salpingitis/peritonitis syndroom, zijn lever- en nierzwelling een teken 
van een septicaemie. Ook miltzwelling kan hier bij passen en hoewel dit ook waargenomen werd, 
was het wel in mindere mate (15% voorkomen van het totaal). Salpingitis, onderdeel van het (lokale)  
SPS en in de literatuur vaak aangehaald als bevinding bij E. coli infecties, werd met 12% relatief 
weinig gezien. Opvallend was daarin wel, dat het meerendeel van de dieren met salpingitis óók een 
peritonitis had (90%), maar dat dat omgekeerd niet gold; slechts een kwart van de dieren met 
peritonitis had daarbij ook een salpingitis. Deze resultaten zijn in overeenstemming met eerdere 
bevindingen van Landman et al. (2013b).  
De in de literatuur eerder genoemde frequent gevonden verschijnselen van pericarditis, 
perihepatitis, airsacculitis en pneumonie werden in deze veldstudie maar in beperkte mate gevonden 
(resp. 6, 3, 9 en 3%). Endocarditis werd in het geheel niet gezien.  
Van de gegeneraliseerde vorm van colibacillose bij kippen, EPS, werden in de inleiding al drie 
mogelijke vormen beschreven (naar onderzoek van Landman et al., 2013a);  

1- De septicaemische vorm; verschijnselen van sepsis en het kweken van E. coli uit het 
beenmerg 

2- Acute peritonitis vorm; naast verschijnselen van sepsis wordt ook peritonitis gezien en E. coli 
kan uit het beenmerg geïsoleerd worden.  

3- De chronische peritonitis vorm; geen verschijnselen van sepsis, E. coli kan niet uit het 
beenmerg worden geïsoleerd.  

 
De dieren van bedrijf A die in deze veldstudie zijn bemonsterd waren allen positief op E. coli. In vier 
van de vijf gevallen kon uit het beenmerg E. coli geïsoleerd worden. Deze dieren hadden wisselende 
pathologische bevindingen; in één geval werd slechts peritonitis en salpingitis gezien, terwijl een 
ander naast deze peritonitis/salpingitis óók duidelijke kenmerken van septicaemie had (lever- en 
nierzwelling). Twee andere kippen hadden naast de peritonitis géén salpingitis, maar wel andere 
verschijnselen van septicaemie. Deze dieren vallen daarmee in de tweede beschreven groep (acute 
peritonitis vorm).  
Het enige dier van welke het beenmergmonster negatief was op E. coli, had naast een cellulitis en 
myositis ook tekenen van septicaemie (lever- en nierzwelling), maar geen peritonitis. Daarmee valt 
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het buiten alle eerder beschreven groepen. Maar het is ook mogelijk dat dit een dier betreft met de 
septicaemische vorm, maar dat de bacteriën nog niet het bemonsterde deel van het beenmerg 
bereikt hadden (het dier leefde nog ten tijde van de selectie)of daar in te kleine mate aanwezig was 
om met monstername en bacteriologisch onderzoek opgepikt te worden. 
Uit het enige bemonsterde dier van bedrijf B kon geen E. coli uit het beenmerg geïsoleerd worden, 
terwijl het wel verschijnselen van septicaemie (lever- en miltzwelling) en osteomyelitis had. Vanwege 
het beperkte bacteriologische onderzoek (geen organen bemonsterd) en zeer beperkte 
groepsgrootte (n=1) sluit dit echter niet uit dat er wel degelijk problemen met E. coli in dit koppel 
kunnen spelen.  
Van bedrijf C waren twee van de drie beenmergmonsters positief op E. coli, maar het derde was te 
verontreinigd om een goed resultaat te kunnen geven. Beide positieve monsters waren afkomstig 
van kippen met peritonitis, al had de ene daarnaast ook een salpingitis en leverzwelling en de ander 
slechts een ontsteking van de luchtzakken. Hiermee vallen ze allebei wel in de groep 2: acute 
peritonitis vorm. 
In deze veldstudie zijn geen gevallen gevonden waarin wél een peritonitis gezien werd, maar géén E. 
coli uit het beenmerg geïsoleerd kon worden of andere verchijnselen van sepsis werden gezien 
(chronische peritonitis vorm). Van de dieren met alleen peritonitis in dit onderzoek zijn echter geen 
monsters genomen, en daarmee kan er dus ook niets gesteld worden over het al dan niet voorkomen 
van deze chronische peritonitisvorm bij de kippen van deze bedrijven.  
 
Hoewel het voorkomen van de verschijnselen niet significant verschilt tussen groepen levende en 
groepen dode dieren (van het totaal, tabel 3), vallen er bij het vergelijken van de bedrijven onderling 
wel degelijk verschillen op. Op bedrijf A worden veel tekenen van septicaemie gezien (lever-, nier- en 
miltzwelling) en worden veel kippen met peritonitis gevonden (met 60% het hoogste aantal, hoewel 
niet significant hoger dan resp. bedrijf B of C). Daarnaast heeft het juist weinig dieren met 
verschijnselen aan de luchtwegen (pneumonie, ontstoken luchtzakken) en ook het aantal dieren met 
salpingitis is met 12% vrij laag. Bedrijf A is wél het enige bedrijf waar zowel cellulitis als myositis 
gezien wordt (en significant vaker dan op bedrijf B of C), en nog in behoorlijke mate ook met 
respectievelijk 35 en 23%.  
Dit laatste is mogelijk te verklaren vanuit de informatie van de bedrijfsbezoeken. Hierin wordt 
immers melding gemaakt van scherpe randen aan de beun, en een groot aantal kippen in de stal met 
wondjes aan de poten. Voor een omgevingsbacterie als E. coli maakt het afwezig zijn van de 
huidbarrière bij dergelijke wonden een gemakkelijke ported'entrée. Vanuit de cellulitis en myositis 
kan er vervolgens een septicaemie ontstaan, welke ook de zwellingen van de organen bij deze dieren 
kan verklaren en waaruit ook een polyserositis/ peritonitis kan ontstaan. De lage aantallen dieren 
met salpingitis (hoewel wel een significant hoger aantal dan op bedrijf B) en verschijnselen van de 
luchtwegen op dit bedrijf maakt een infectieroute via deze wegen meer onwaarschijnlijk, maar kan 
niet uitgesloten worden vanwege het toch geringe aantal aangeboden dieren voor sectie en 
bacteriologisch onderzoek. Mogelijk spelen er ook meerdere problemen naast elkaar; omdat 90% 
van de dieren met salpingitis óók een peritonitis had, zou dit kunnen wijzen op SPS in de stal, 
waarvan we uit literatuuronderzoek (zie 'Inleiding') weten dat dat regelmatig op bedrijven voorkomt 
maar niet een hoge uitval hoeft te verklaren.  
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Op bedrijf B zijn de meestvoorkomende verschijnselen ook leverzwelling en peritonitis, maar wordt 
ook vaker dan op de andere bedrijven pericarditis gevonden, hoewel door het lage aantal dieren dit 
verschil niet significant is.  Daarnaast worden de hoogste aantallen verschijnselen van de luchtwegen 
gevonden, met zowel 17% pneumonie als 17% met ontstekingen aan de luchtzakken, hoewel de 
verschillen hierin met de andere bedrijven wederom niet significant zijn. Uit de informatie van de 
bedrijfsbezoeken komen geen aanwijzingen naar voren betreft mogelijke belasting (en daarmee 
verminderde weerstand) van het ademhalingsapparaat door bijvoorbeeld een slecht klimaat en/of 
hoog ammoniak- of stofgehalte.  
Of deze combinatie van pneumonie en ontstoken luchtzakken daarom een aanwijzing zou zijn voor 
een mogelijke infectieroute, of een toevalsbevinding is, blijft daarmee onzeker. Daarnaast betreft die 
17%, vanwege de kleine groepsgrootte (6 dieren), ook maar één dier en kan dit niet representatief 
zijn voor een gehele stal. De 50% dieren met peritonitis (dus drie dieren) is wellicht iets meer 
representatief, maar deze laten ook geen patroon zien in de combinaties van verschijnselen.  
De groepsgrootte is de beperkende factor voor de interpretatie van de resultaten van het onderzoek 
op dit bedrijf.  
 
Op bedrijf C is de groep meegenomen dieren wat groter, maar wel afkomstig uit twee verschillende 
stallen. Bij enkele kippen werden bij pathologie in het geheel geen afwijkingen gevonden aan het 
kadaver. Bij twee kippen werd zowel een peritonitis als een salpingitis geconstateerd, en deze 
hadden daarbij ook respectievelijk een leverzwelling of een lever- én nierzwelling. Dit resulteert in 
het hoogste percentage salpingitis-bevindingen van de drie bedrijven, namelijk 29% (van het totaal 
van dode dieren), hoewel dit verschil met de andere bedrijven niet statistisch significant is vanwege 
het beperkte aantal dieren. Ook op bedrijf C waren de meest gevonden verschijnselen leverzwelling 
en peritonitis, tekenen van een septicaemie/polyserositis. Tussen bedrijf B en C waren geen 
significante verschillen in voorkomen van de verschijnselen aanwijsbaar. De beperkte groepsgrootte 
en spreiding in resultaten maakt het lastig om een mogelijke infectieroute aan te wijzen; het 
aanwezig zijn van een septicaemie door E. coli is bewezen (zie 'Resultaten - Bacteriologisch 
onderzoek'), maar zowel een vorm van SPS als EPS zou aan de hand van deze pathologische 
resultaten een mogelijkheid kunnen zijn op dit bedrijf.  
 
Kengetallenanalyse 
Bij de kengetallenanalyse is gekeken naar diverse (middels literauuronderzoek uitgekozen) relevante 
parameters; uitval (%, cumulatief), legpercentage en eiproductie per opgehokte hen (cumulatief). 
Door het uitzetten van de kengetallen van het koppel uit de veldstudie tegen vergelijkbare koppels 
en/of de norm, is gezocht naar significante verschillen daartussen die mogelijk veroorzaakt konden 
worden door de op dat moment spelende problematiek op het bedrijf. De gevonden (significant 
verschillende) parameters zouden vervolgens getoetst kunnen worden aan de pathologische en 
bacteriologische bevindingen van de in de studie opgenomen dieren van dat bedrijf.  
De resultaten zullen per bedrijf (minus bedrijf B wegens het ontbreken van gegevens) en parameter 
besproken worden. 
 
Bedrijf A 
De uitval op bedrijf A is significant gestegen ten opzichte van de norm (Grafiek 1), en hoewel het niet 
mogelijk was om een vergelijkend koppel te vinden voor dit bedrijf is de stijging wel dusdanig groot 
dat aangenomen mag worden dat het óók voor de normen van het bedrijf een te hoge uitval is.  
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De stijging bereikt, wanneer die berekend wordt over het aantal opgehokte hennen en zover de data 
beschikbaar zijn, in week 68 een piek met een uitval van 2,6%/week. Wanneer dit berekend wordt 
over het aantal aanwezige hennen, is dit zelfs 3,24% en daarmee tevens meldingsplichtig volgens het 
EarlyWarningSysteem (ref: art. 89). Het verdere verloop van de uitval is helaas onbekend. De 
eiproductie verloopt de gehele legperiode onder de norm, maar deze afwijking is niet significant en 
tevens ten tijde van de problematiek op dit bedrijf niet opvallend afwijkend. 
 
Bedrijf C - Stal 1 
De uitval van het koppel uit Stal 1 (Grafiek 1), verzameld in de veldstudie, toont een duidelijk ander 
verloop in de grafiek dan de norm of het andere koppel uit stal 1 waarmee het vergeleken is; deze 
twee verlopen redelijk synchroon. Vanaf week 41 zet zich bij het koppel uit de veldstudie een 
duidelijke stijging in de uitval in gang, die rond week 44 zijn piek bereikt maar ook daarna nog boven 
de norm blijft verlopen. De helling van de lijn, ook ten tijde van het bezoek op het moment van deze 
velstudie, is dan echter weer vergelijkbaar met wat die was voor week 41 (in week 64: 0,13%/week). 
Dat de lijn dan toch boven die van de norm en het andere koppel blijft, is te verklaren vanuit het feit 
dat het om een cumulatief uitvalspercentage gaat. Opvallend is dat hoewel het op het oog een 
behoorlijke stijging in uitval lijkt, het verschil tussen het koppel uit de veldstudie (opzetdatum 15-09-
2010) en zowel het voorgaand koppel (opzetdatum 14-07-2009) als de norm niet significant blijkt te 
zijn. Het maximum van het uitvalspercentage per week ligt in week 43; deze is dan 1,24% (data uit 
bedrijfsbezoekverslagen). De cumulatieve uitval van de periode week 41-week 45 is zo'n 3,9%. 
Hoewel dit een behoorlijk aantal dieren is, werd niet meer dan 0,5% uitval per dag gedurende twee 
opeenvolgende dagen gezien en hoeft het nog niet gemeld te worden volgens het EarlyWarnings 
Systeem (Art. 89 'Regeling preventie, bestrijding en monitoring van besmettelijke dierziekten en 
zoönosen en TSE's'). Ook komt het ook nog niet aan de in het literatuuronderzoek genoemde 5-10% 
cumulatieve uitval zoals die bij uitbraken van EPS wel gezien is. Ook al is de waarde echter niet 
significant, het moge duidelijk zijn dat het voor deze pluimveehouder zowel ten opzichte van zijn 
voorgaande koppel als ten opzichte van de norm wél een duidelijke stijging is, waarop dan ook de 
hulp van de dierenarts ingeschakeld werd.  
De vergelijking van het koppel uit stal 1 met de uitval van een koppel uit stal 2 (Grafiek 2) geeft 
overigens een vertekend beeld; hoewel er bij dit koppel géén sprake is geweest van colibacillose, is 
er rond week 35-36 een soortgelijke stijging te zien in de uitval, hoewel deze niet ver boven de norm 
uitkomt. Uit de bedrijfsbezoekverslagen krijgen we ook geen informatie voor een mogelijke oorzaak 
hiervan, ook al wordt gemeld dat na een intensievere bloedluisbestrijding de uitval weer 
genormaliseerd is, wat we ook terugzien in grafiek 2. Het vergelijken van het koppel uit de veldstudie 
(stal 1) met dit koppel uit stal 2 geeft ook geen significante verschillen, maar deze zouden door de 
bovengenoemde onbekende oorzaak voor de verhoogde uitval in stal 2 toch ook onbetrouwbaar zijn 
geweest. De uitval in stal 2 was immers, ook al bleef deze lang onder de norm, voor de 
pluimveehouder te hoog en een teken dat er iets speelde in de stal.  
 
De legpercentages (Grafiek 3 en 4) zijn beter onderling te vergelijken, ook al toont stal 2 zich hier 
wederom afwijkend door een verminderd presteren in het begin van de legperiode. De 
bedrijfsbezoekformulieren geven hier wederom geen reden voor aan. Na deze startperiode 
presteren alle koppels, ook die uit de veldstudie, boven de norm en daarbij vertoont juist de lijn van 
het koppel uit de veldstudie eigenlijk de meest consistente en hoogste productie. Significante 
verschillen worden dan ook niet gevonden (met uitzondering van de getallen van het vergelijkend 
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koppel uit stal 2 met de norm, maar omdat deze geen relatie houdt met het koppel uit de veldstudie 
wordt dit hier buiten beschouwing gelaten).  
Het legpercentage lijkt, ook in de weken waarin problemen speelden, niet beïnvloedt.  
 
Het verloop van de eiproductie per opgehokte hen (cumulatief; Grafiek 5 en 6) gedurende deze 
legperiode lijkt vergelijkbaar met het legpercentage zoals we die zagen in grafiek 3 en 4. Hoewel het 
vergelijkend koppel uit stal 2 (Grafiek 6) gedurende de startperiode iets onder de norm zit, blijven 
alle koppels daarna boven de norm en vertonen ze een geleidelijke stijging zonder opvallende pieken 
of dalen. Tussen het koppel uit onze veldstudie en de vergeleken koppels en de norm konden geen 
significante verschillen gevonden worden met betrekking tot de eiproductie. Deze lijkt dan ook niet 
aangetast door de op dit bedrijf aanwezige problemen in stal 1.  
 
Hieruit kunnen we concluderen dat de invloed van de, mogelijk E. coli-gerelateerde, problematieken 
op dit bedrijf onvoldoende is geweest om zich te uiten in significant verlaagde legpercentages of 
eiproductie. De uitval, hoewel niet significant verhoogd, laat wel een duidelijke stijging zien rondom 
de weken dat er volgens de pluimveehouder ook problemen speelden in de stal en er een E. coli-
infectie aangetoond is. Ten tijde van deze veldstudie (64 weken leeftijd) was de uitval 
genormaliseerd, maar zijn bij de meegenomen kippen nog wel pathologische afwijkingen gezien. Ook 
vanwege het kleine aantal dieren kon echter geen eenduidig pathologisch beeld verkregen worden 
en het is ook de vraag, hoewel er uit beenmergmonsters wél E. coli gekweekt kon worden, in 
hoeverre dit dan nog te relateren zou zijn aan de problemen met E. coli in week 45, vijftien weken 
eerder.  
Daarnaast is het uit de literatuur bekend dat E. coli-infecties geen invloed hoeven te hebben op 
legpercentage of tweede soort eieren. Dit kan verklaren waarom ten tijde van de E. coli problematiek 
geen veranderingen in deze parameters gevonden zijn in de grafiek of met behulp van de statistische 
testen.  
De keuze voor het koppel (opzetdatum 23.02.2010) uit stal 2 is mogelijk suboptimaal geweest 
doordat deze zélf een afwijkend verloop van de uitval heeft, en dus mogelijk geen goede referentie 
biedt als 'probleemloos koppel'. Het verloop van de norm, maar ook het voorgaande koppel uit stal 
1, kan hier dus een beter vergelijking bieden.  
 
Bedrijf C - Stal 2 
De uitval in stal 2 (Grafiek 7) toont een ander verloop dan wat we zagen bij het koppel uit de 
veldstudie uit stal 1 (Grafiek 1); niet alleen blijft de uitval in stal 2 steeds onder de norm, maar deze 
raakt daar ook steeds verder vanaf, tot in week 74  opeens een snellere stijging gezien wordt.  
Het vergelijkend koppel uit stal 2 (opzetdatum 23-02-2010) vertoont bij week 36 een snellere stijging 
in uitval die een, zoals eerder beschreven, vooralsnog onbekende oorzaak heeft. Wanneer deze 
uitval echter stabiliseert, is de helling van de lijn grofweg gelijk aan die van het koppel uit de 
veldstudie (opzetdatum 13-04-2011), welke dus wellicht voor deze pluimveehouder 'normaal' zou 
kunnen zijn. Op het moment van bezoek in deze stal (week 35) is de helling van de lijn iets groter en 
tevens ligt de uitval dan boven die van het vergelijkend koppel uit stal 2, maar deze is niet significant.  
De uitval lijkt geen probleem in deze stal en ook in de bedrijfsbezoekformulieren wordt geen melding 
gemaakt van een probleem met de uitval. Ten aanzien van het vergelijken van dit koppel echter met 
het andere koppel uit stal 2, opzetdatum 23.02.2010, kan opgemerkt worden dat deze suboptimaal 
is; de uitval van het koppel ter vergelijking is immers méér afwijkend dan die van het koppel uit de 
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veldstudie, waardoor mogelijke significantie ten opzichte van het 'normaal' presteren van een koppel 
uit deze stal verloren kan gaan. Als tweede vergelijking wordt weliswaar de norm genomen, 
waartegen de uitval van het koppel uit stal 2 ook niet significant is, maar omdat de uitval al onder de 
norm verliep is het heel goed mogelijk dat deze veehouder constant onder de uitvalsnorm zit en ook 
de norm dus geen eerlijke vergelijking biedt.  
Te zien in grafiek 8 is dat aan de start van de legperiode het legpercentage weliswaar gelijk loopt met 
die van het koppel uit stal 2, maar wel onder de norm (in tegenstelling tot de koppels uit stal 1). Al 
snel verloopt het legpercentage van beide koppels echter boven de norm en vertoont een vrij 
geleidelijk verloop daarin. Rond het moment van het bedrijfsbezoek zien we een lichte daling in het 
legpercentage, maar deze daling is niet significant ten opzichte van het vergeleken koppel en de 
norm. In grafiek 9 is goed te zien dat ook de eiproductie per opgehokte hen mooi constant en boven 
de norm verloopt, zonder opvallende of significante veranderingen daarin. 
Het koppel in stal 2 lijkt, volgens de kengetallen in ieder geval, dus goed te presteren en ondervindt 
van mogelijke ziektekiemen in de stal dus niet zodanig last dat het zich in minder gunstige 
kengetallen presenteert. Een mogelijke verklaring voor het wat lage legpercentage aan het begin van 
de legperiode, van beíde koppels uit stal 2, is het management van die specifieke stal of, zoals ook bij 
de bedrijfsbezoeken genoemd, het aanwezig zijn van een wat minder gunstig klimaat. Omdat het hier 
slechts twee koppels betreft, is het ook een mogelijkheid dat deze overeenkomst op het toeval 
berust.  
 
Beperkingen van de veldstudie 
De in deze veldstudie opgenomen bedrijven zijn divers; het aantal stallen varieert, het management 
zal voor elke pluimveehouder op specifieke punten verschillen en hoewel het legras dezelfde is 
(Lohmann Brown) heeft elk bedrijf zo zijn problemen. Dat maakt een goede vergelijking lastig. 
Daarnaast treffen we de bedrijven in verschillende stadia van (mogelijk door E. coli veroorzaakte) 
problematiek; Bedrijf A heeft op het moment van bezoek de meest acute problemen, met hoge uitval 
(>3%/week p.a.h.) en een infectie met E. coli is hier door middel van sectie en kweek al enige weken 
terug bevestigd. Bij dit bedrijf konden ook de meeste (totaal 52) dieren verzameld worden. Op bedrijf 
B echter zijn de problemen (uitval door onbekende oorzaak in mei, en begin juli) grotendeels achter 
de rug, is er van E. coli op dat moment geen sprake maar is er wel een probleem met bloedluis, wat 
mogelijk het beeld kan vertroebelen. Ten tijde van het bezoek op bedrijf C zijn problemen van 
verhoogde uitval en verlaagde productie in stal 1 zo'n 15 weken terug en deze kengetallen alweer 
genormaliseerd; in stal 2 is er sprake van wat schommelend voerverbruik, maar voldoet het koppel 
verder aan de verwachtingen van de veehouder. Van bedrijf B en C konden helaas ook geen grotere 
aantallen dieren, levend of dood, meegenomen worden zodat de groepsgrootte (resp. 6 en 8) klein 
is. De pathologische bevindingen leveren bij deze kippen dan ook een wisselend beeld op zonder dat 
daarin een duidelijk patroon gevonden kan worden, maar veel aan het toeval toegeschreven kan 
worden. Uit het beenmergmonster van bedrijf B kon daarnaast ook geen E. coli-infectie geïsoleerd 
worden, zodat een infectie hiermee op dit bedrijf ook niet hard gemaakt kan worden. Een 
kengetallenanalyse is niet mogelijk door het ontbreken van data. Hoewel deze data op bedrijf C dan 
wél weer volledig geanalyseerd konden worden, werd het relateren hiervan aan de pathologische 
bevindingen bij de kippen bemoeilijkt door de kleine groepsgrootte en de diversiteit aan 
pathologische bevindingen. Er kon echter van dieren uit stal 1 wél E. coli uit de beenmerg- of 
orgaanmonsters geïsoleerd worden, wat E. coli als oorzaak voor ten minste een deel van de 
problemenin deze stal aannemelijk maakt.  
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De kengetallen lieten ook een duidelijke, hoewel niet significante, stijging zien van de uitval. Bij het 
relateren van deze kengetallen aan de norm voor deze veehouder (die niet gelijk aan de norm voor 
het ras hoeft te zijn!) bleek het lastig om een koppel te vinden diea) in dezelfde omstandigheden 
gehouden werd als het koppel uit de veldstudie, b) daar niet teveel vandaan lag in de tijd en c) geen 
problemen had met colibacillose of andere problematieken die de data verstoren. Uiteindelijk leek 
voor het koppel uit stal 1 het voorgaand koppel uit die stal nog redelijk te voldoen, ook al had deze in 
de beginperiode wel óók een E. coli-infectie doorgemaakt. Van de dieren uit stal 2 konden helaas 
geen monsters voor bacteriologisch onderzoek verzameld worden, en omdat deze stal op het 
moment van bezoek ook nagenoeg geen problemen toonde, werden ook geen significante 
afwijkingen in de kengetallen gevonden. 
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Conclusie 
 
Ondanks de beperkingen van deze veldstudie zijn er vanuit verschillende hoeken vergelijkingen 
gemaakt, waarbij gebruik is gemaakt van zoveel mogelijk soorten informatie. Vanwege de toch grote 
verschillen tussen de bedrijven zullen eerst de te trekken conclusies per bedrijf besproken worden, 
waarna  gekeken zal worden naar de implicaties van het geheel van deze veldstudie voor de 
pathofysiologie en voor het belang van colibacillose bij leghennen in het veld.  
 
Bedrijf A: E. coli is op dit bedrijf meerdere malen (inclusief het bacteriologisch onderzoek van deze 
veldstudie) aangetoond gedurende weken van verhoogde uitval, en daarmee als oorzaak daarvan 
zeer aannemelijk gemaakt. De pathologische bevindingen uit deze veldstudie zijn passend voor een 
infectie met colibacillose, hoewel er verschillende uitingsvormen gezien worden. De meeste dieren 
tonen een zwelling of polyserositis van organen, passend bij een septicaemie zoals die bij E. coli 
frequent gezien wordt en ook mogelijk zou kunnen passen bij EPS. Daarnaast werden ook 
combinaties gezien van peritonitis/salpingitis, zoals bij SPS, maar de septicaemische laesies passen 
daar niet bij. Vanwege het grote aantal dieren met cellulitis/myositis speelt het doorbreken van de 
huidbarrière door verwondingen, opgedaan door het aanwezig zijn van scherpe randen in de stal 
waarschijnlijk een grote rol in de op dat moment aanwezige problemen met colibacillose op dit 
bedrijf. Er werden geen aanwijzingen gevonden voor het binnendringen van de bacteriën via de 
luchtwegen (weinig ontstoken luchtzakken en pneumonie). De sterk verhoogde uitval (tot 2,6% 
p.o.h./week en cumulatief op 68 weken 13,16% (!) hoger dan de norm) is wel een kenmerk, passend 
bij een koppel met acute septicaemie door EPS en past absoluut niet bij een infectie met SPS. Hoewel 
volgens de bedrijfsbezoekinformatie het legpercentage niet opvallend aangetast was, missen de 
gegevens om te onderzoeken of hier daadwerkelijk geen daling ten opzichte van de normaal 
verwachte leg te bemerken viel, wat een extra kenmerk van EPS zou kunnen zijn. De eiproductie per 
opgehokte hen was in ieder geval niet significant afwijkend ten tijde van de colibacillose. 
 
Bedrijf B: De interpretatie van de resultaten van het onderzoek op dit bedrijf wordt bemoeilijkt door 
het beperkte aantal meegenomen dieren, en het ontbreken van kengetallen. Omdat het enige 
bemonsterde dier negatief was voor E. coli,  en er buiten dit onderzoek om recentelijk ook geen 
colibacillose is aangetoond in dit koppel, kunnen we de pathologische bevindingen ook niet in dit 
licht verklaren. Het pathologisch beeld was daar ook te divers en te beperkt voor.  
 
Bedrijf C: Hoewel het koppel uit stal 1 volgens verwachting presteert op het moment van bezoek, zijn 
er bewezen problemen met E. coli geweest en ook ten tijde van deze veldstudie kunnen nog 
bacteriën uit de beenmergmonsters geïsoleerd worden. De pathologische bevinden bij de 
meegenomen dieren zijn ook passend bij een septicaemie, en er wordt frequent peritonitis gevonden 
hoewel ook bij enkele dieren in het geheel geen afwijkingen werden gezien. Deze bevindingen 
kunnen passen bij een infectie met E. coli die weer dusdanig op zijn retour is, dat de kengetallen 
genormaliseerd zijn maar zich toch nog uit in ziekte en pathologische afwijkingen bij enkele kippen. 
Omdat er slechts enkele dieren meegenomen konden worden, is het moeilijk te stellen welk deel van 
de kippen mogelijk nog klachten heeft en of er een eenduidiger patroon in de verschijnselen 
gevonden kan worden. De toch vrij lage uitval, en het feit dat het legpercentage niet significant 
gedaald is ten tijde van de problemen op dit bedrijf zijn echter niet passend bij de kenmerken van 
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EPS, zoals die in de literatuur beschreven zijn, maar zouden eerder bevindingen bij een koppel met 
SPS kunnen zijn. De dieren met septicaemie zijn hier echter niet representatief voor. 
Stal 2 lijkt op dit moment vrij van problemen, en ook de pathologische bevindingen en de 
kengetallenanalyse geven geen reden om anders aan te nemen. 
 
Hoewel bij deze bedrijven een definitieve diagnose (E. coli als oorzaak? SPS of EPS?) niet direct 
gegeven kan worden, wordt in deze veldstudie wel een manier geschetst om naar problemen op dit 
soort bedrijven te kijken en worden de mogelijkheden en beperkingen ook duidelijk. 
Volledige informatie omtrent de koppels is belangrijk om het verloop van de problemen goed in kaart 
te brengen en ook mogelijke risicofactoren te onderkennen, zoals de mankementen van de stal op 
bedrijf A. Daarnaast is een goede registratie van de kengetallen van belang om degelijke analyses uit 
te kunnen voeren, maar ook om te weten wat 'normaal' is voor het bedrijf: hoe presteert een koppel 
zónder problemen, met hetzélfde management eigenlijk? De verwachtingen van de veehouder 
moeten vertaald kunnen worden in concrete data om afwijkingen daarin beter op te kunnen sporen. 
Pathologie is een essentieel onderdeel van het onderzoek, maar wanneer slechts enkele kippen 
ingezonden kunnen worden, loopt men het risico dat deze niet representatief zijn voor het bedrijf. 
Een goede selectie van de dieren gaat hier natuurlijk aan vooraf, maar door het vergroten van de 
onderzoeksgroep, wordt ook de betrouwbaarheid van het resultaat vergroot en, mogelijk, een 
patroon herkend.  
Uitval en legpercentage zijn, zo blijkt uit het literatuuronderzoek, relevante parameters om een 
mogelijke EPS of SPS infectie te herkennen. Deze veldstudie onderschrijft het verschil in bevindingen 
die op bedrijven gevonden kunnen worden (uitval zonder afwijkend legpercentage, maar tóch met 
verschijnselen van septicaemie en polyserositis), maar is te beperkt om per type infectie aan te 
kunnen geven welke specifieke pathologische bevinden het meest relevant kunnen zijn om op te 
letten. Wel is opvallend dat, conform onderzoeksgetallen van de GD Deventer, ook in deze veldstudie 
het grootste percentage van de peritonitiden niet gepaard gaat met een salpingitis. Daarnaast is 
peritonitis, samen met leverzwelling, ook het meest gevonden verschijnsel. In de stal konden deze 
dieren geïdentificeerd worden door het hebben van 'harde buikjes', wat in toekomstige veldstudies 
een factor kan zijn om rekening mee te houden het selecteren van dieren. Ten slotte blijkt 
pathologisch onderzoek dus ook aanleiding te kunnen geven tot het concreet advies over het 
verlagen van het risico op colibacillose of de behandeling daarvan;  vanuit deze veldstudie blijken alle 
bacteriestammen gevoelig voor de gangbare antibiotica (hoewel therapie altijd met inachtneming 
van geldende richtlijnen dient te geschieden), en kan de pluimveehouder van bedrijf A geadviseerd 
worden om zijn stal in leegstand te inspecteren en verbeteren met betrekking tot het bestaan van 
scherpe randen. Daarnaast zou bij een vermoeden van EPS de pluimveehouder ook geïnformeerd 
kunnen worden over de te verwachten stijging in de uitval en het mogelijk beïnvloed raken van zijn 
legpercentages hierdoor, wat bij een gangbare SPS infectie niet het geval zou zijn.  
In dit onderzoek is niet gekeken naar het aantal tweede soort eieren op de bedrijven. Toekomstige 
veldstudies zouden deze parameter wel op kunnen nemen in het onderzoek, om de beschikbare 
informatie omtrent de infecties nog uit te breiden. De verstrekkende gevolgen van colibacillose, zoals 
die ook blijken uit dit onderzoek, voor zowel het individuele dier als het presteren van koppels 
rechtvaardigt verder onderzoek hiernaar als belangrijk aviair pathogeen in de leghennenindustrie. 
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Bijlage 
 
Uitvoering Postmortaal Klinisch-Diagnostisch Onderzoek Pluimvee 
Inleiding 
In dit basisprotocol worden in grote lijnen de handelingen beschreven die worden uitgevoerd bij het 
postmortaal klinisch-diagnostisch onderzoek van pluimvee. Aan de hand van de klinische 
bevindingen en de bevindingen tijdens dit onderzoek kan dit protocol worden uitgebreid.  
 
Bedwelmen / afmaken 
Alvorens te beginnen met het postmortaal klinisch-diagnostisch onderzoek worden de dieren 
bedwelmd of afgemaakt, gevolgd door verbloeding vanuit de halsaders. De bedwelming / het 
afmaken kan op verschillende manieren worden uitgevoerd: 

 
− Elektrocutie. Hiertoe wordt stroomdoorgang van kop naar poten bewerkstelligd. Een 

electrocutieapparaat bestaande uit een bak met koperen bodem en een beweeglijke deksel 
met koperen scherpe pennen (“fakirbed”) als electroden waarop een spanning van 230 V via 
een scheidingstrafo wordt aangebracht volstaat. De poten (niet de kop; wisselstroom loopt 
langs de buitenzijde van de geleider!) worden bevochtigd, evenals de bodemplaat. 
Stroomdoorgang wordt 10 sec gehandhaafd. Het dier strekt de hals waardoor contact wordt 
verzekerd bij juiste toepassing. Vervolgens wordt de vena jugularis eenzijdig doorgeknipt na 
stomp verwijderen van de bedekkende halshuid.  

− Intraveneuze injectie met Euthesate of met T61 (ca. 0,5 à 1 ml, volgens voorschrift). 
− Cervicale dislocatie; hierbij beweegt het dier ca. 2 minuten. 

 
Verbloeden 
Een zo volledig mogelijke uitbloeding is van belang om de organen goed te kunnen beoordelen en 
het “sectieveld” schoon en overzichtelijk te houden. 

− Onmiddellijk na het afmaken of bedwelmen wordt het dier rechtop hangend met de kop 
omlaag verbloed (niet na cervicale dislocatie; het dier verbloedt dan uit de Aa. carotes onder 
de halshuid; dit bloed stolt zeer snel).  

− De halshuid wordt verwijderd en de halsaders (Venae jugulares) worden ingeknipt.  
− Bloed kan nu opgevangen worden voor serologisch of toxicologisch onderzoek.  

 
Postmortaal klinisch-diagnostisch onderzoek 
Voorafgaand aan postmortaal onderzoek is meestal een klinisch onderzoek aan het nog levende dier 
verricht; deze bevindingen kunnen richtinggevend zijn.  

− Het postmortaal onderzoek begint met inspectie van de buitenkant van het gehele dier 
inclusief de diverse lichaamsopeningen (gehooropeningen, mondholte etc.) 

− Het dier wordt in rugligging gelegd. Tussen knie en buikwand wordt beiderzijds een 
huidsnede aangebracht. Vervolgens wordt onder de losgesneden strook huid het mes 
geplaatst, en naar craniaal tot de hals en daar dwars doorgesneden, en dan naar caudaal tot 
even voor de cloaca de huid losgesneden (cave de krop) en voor de cloaca dwars 
doorgesneden. De beide dijbenen (os femores) worden in het heupgewricht geëxarticuleerd. 
Aspect van de huid en de borstspieren, musculus pectoralissuperficialis en 
m.p.profunduskunnen nu worden beoordeeld. De huid van de poten wordt tot onder het 
hakgewricht verwijderd. 

− Het sternum wordt gelicht door van ventrocaudaal af vlak onder de sternumpunt de 
buikwand in te knippen en door de ontstane opening worden de zichtbare sereuze 
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vliezenbeoordeeld. Vanaf de caudale punt van het borstbeen worden de ribben (7 paar, 
waarvan 5 door te knippen) ter hoogte van de kraakbenige overgang tussen het ventrale en 
dorsale deel doorgeknipt. Hierbij mag de lever nietwordengeraakt.   

− Tijdens het knippen van de buikwand en de caudale ribben kunnen reeds de thoracale 
caudale en de thoracale craniale luchtzakken worden beoordeeld. 

− Ten einde het hartezakje te sparen wordt bij het opgelichte sternum het ventrale 
 mediastinum dat uitloopt op het hartezakje, losgeknipt van het sternum.  
  

− Het hartezakjeen de hoeveelheid pericardiaal vocht kunnen na het doorknippen van alle 
 ribben worden beoordeeld door het hart rechtop te plaatsen.  

− Aan de craniale zijde van het borstbeen wordt het os coracoides (ravenbeksbeen) en het 
sleutelbeen (vorkbeen /clavicula) doorgeknipt met een beentang, waarna het sternum kan 
worden verwijderd. De claviculaire luchtzak moet voor het doorknippen va deze beenderen 
worden beoordeeld; deze is niet meer beoordeelbaar na deze handeling. 

− Aan de binnenzijde van het sternum kan de kleur en het aspect van het beenmerg tot op 
zekere hoogte worden beoordeeld (door het periost en bot heen). 

− Beoordeelddienenteworden: 
• de pectoraalspieren (M. pectoralessuperficialis en profundus, deze laatste is na 

insnijding te beoordelen): er wordt gekeken naar degeneratieve veranderingen, 
injectieplekken, bloedingen e.d 

• het sternum: vorm van de borstbeenkam, consistentie, frommeleffect e.d. 
• de sternale luchtzak (craniaal aan de binnenkant van het borstbeen) als laatst 

overgebleven deel van de claviculaire luchtzak 
• de ribben (ook de dorsale delen in het liggende kadaver).  

− De buikmusculatuur wordt in de mediaanlijn naar achteren opengeknipt en zijdelings 
weggeklapt.  

− Alvorens de organen en het orgaansysteem worden uitgenomen, worden eerst de thoracale 
(caudale + craniale) en abdominale luchtzakken en het peritoneum beoordeeld. Vet in de 
luchtzakken, dat kan worden aangetroffen, dient niet verward te worden met exsudaat. 

− In een handeling worden nu uitgenomen en daarna beoordeeld: 
− lever metgalblaas 
− milt 
− maagdarmkanaal(later teopenen). 
− Hiertoe wordt craniaal van de kliermaag de oesophagus doorgeknipt, de vaten die van lever 

naar het hart verlopen en de verbinding van de lever met de dorsale lichaamswand 
doorgeknipt, het omentum majus tussen de magen en de buikwand beoordeeld en 
doorgeknipt, het scheil beoordeeld en daarna verwijderd door de darm te strekken, en de 
darm bij de cloaca doorgeknipt. Eventueel bestaande verklevingen of invaginaties van 
darmdelen of vrij exsudaat in luchtzakken of lichaamsholte moeten worden opgemerkt. In 
de duodenaallus bevindt zich de pancreas. Het gehele maagdarmkanaal wordt in enkele 
lussen neergelegd. De dooierzaksteel moet hierbij goed in beeld zijn. Aan het einde van de 
sectie wordt de darm verder beoordeeld, dit om de schaar niet voortijdig te zeer te bevuilen. 

− Alvorens het hart met hartzakje worden verwijderd wordt eerst de syninxof 
tracheabifurcatie geïnspecteerd. Bij aandoeningen van de respiratietractus kan zich een klein 
en beweeglijk slijm- of puspropje in de bifurcatie en/of in de primaire bronchiën bevinden 
wat tot verstikking kan leiden.  
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− Het hart wordt uitwendig beoordeeld en verwijderd en het hartzakje en hart worden 
geopend door een snede loodrecht op de hartas en daarna links en rechts van ventrikel naar 
atrium en van ventrikel naar A. pulmonalis en aorta (het rechter hart heeft geen kleppen). De 
oppervlakten worden beoordeeld (endocarditis, jet lesions, anatomische afwijkingen, 
overige afwijkingen). Het myocard en de ventrikels worden op de sneevlakte beoordeeld. De 
gonaden (bij volwassen dieren) worden op activiteit en afwijkingen beoordeeld. 

− Het oviduct (eileider) wordt beoordeeld op ontwikkeling en afwijkingen, en uitgenomen en 
geheel opengeknipt bij leggende hennen. Een regelmatig optredende niet afwijkende 
bevinding is een met helder vocht gevulde cyste tot enkele cm groot uitgaande van de 
rechter rudimentaire eileider. De samenhang tussen de status van ovarium en oviduct, het 
aspect van de cloaca en de kamgrootte wordt beoordeeld. 

− De longen worden uitgenomen en uitwendig beoordeeld en beoordeeld op sneevlakte 
loodrecht op de lengterichting. Aandacht wordt besteed aan in het kadaver achterblijvende 
delen. Na verwijdering van de longen worden de Nn. intercostales zichtbaar. Ook de 
wervelkolom, de aanhechting van de ribben aan de wervelkolom en de overgang rib-
ribkraakbeen kan nu worden geïnspecteerd.  

− De nieren en ureteren worden uitwendig beoordeeld, en eventueel uitgenomen. Belangrijk 
bij het uitnemen van de nieren is er voor te zorgen dat de plexus ischiadicus (= plexus 
sacralis), welke door de nier wordt omgeven, niet wordt doorgeknipt. De plexus ischiadicus 
gaat over in de N. femoralis. Tegen de craniale nierpool aan de ventrale zijde bevindt zich de 
bijnier (klein, driehoekig en lichtoranje). Craniaal van de plexus ischiadicus is de plexus 
lumbalis te inspecteren. 

− Debursavan Fabricius (bij kuikens tot ca. 12 weken leeftijd) ligt dorsaal van de cloaca, deze 
wordt beoordeeld (grootte en consistentie) en opengeknipt. 

− De thymus, die bestaat uit 7 geïsoleerde klierpakketten, gepaard langs de hals, ligt onder de 
huid van de hals ingebed in het subcutane weefsel dicht bij de V.  jugularis (de thymus kan 
aanwezig zijn in de voor verbloeden verwijderde halshuid). De thymus is bijjongedieren het 
sterkstontwikkeld. 

− De conjunctiva en cornea van beide ogen worden beoordeeld. Het onderooglid wordt 
ingeknipt tot bij de bodem van de conjunctivaalzak om de mucosa en de cornea te 
beoordelen. 

− Het oor wordt beiderzijds beoordeeld. 
− De onderkaak met de trachea en de oesophagusworden benaderd. De mondhoeken worden 

ver ingeknipt waarna de ondersnavel stomp (trekken) wordt verwijderd met medenemen van 
de trachea. De mucosa van de oesophagus is nu tebeoordelen.  

− De trachea wordt uitwendig en na inknippen beoordeeld. Deze wordt beoordeeld op kleur, 
vochtigheid, bloedingen en laesies en op aspect, aanwezigheid van exsudaat en oedeem.  

− De punt van de bovensnavel wordt afgeknipt tot bij de neusgaten, de conchaeworden nu 
zichtbaar en beoordeeld. Een knip verder naar achteren toont meer van de mucosa.  

− De lateraal gelegen snavellijst wordt afgeknipt naar caudaal waardoor de sinus 
infraorbitalisbloot komt te liggen. Meestal wordt bij gevonden afwijkingen een sinus 
gespaard ten behoeve van (cultureel) voortgezet onderzoek. 

− De schedel wordt in voorkomende gevallen ook benaderd.Eventueel wordt het schedeldak 
verwijderd; om beoordeling van de hersenen mogelijk te maken. Dit doen we alleen bij 
bepaalde gevallen, zoals bij hersenverschijnselen bijvoorbeeld ten gevolge van vitamine E-
gebrek of Aspergillose. Het luchthoudend achterhoofdsbeen wordt bij aanleiding daartoe 
van oor tot oor gekliefd om de luchthoudende ruimte daarvan, en om tevens de 
gehoorgangen te beoordelen.  
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− Verderwordennogopgeprepareerd: 
• Nn. ischiadici tot voorbij de splitsing in de N. peroneuscomm. en de N. tibialis (met 

laterale en mediale tak) in de mediale zijde van de dij 
• plexibrachiales (schouderplexi) 

− Nadat de plexibrachiales zijn beoordeeld wordt het schoudergewricht en de omgeving 
daarvan benaderd; het gewricht wordt ingesneden, inhoud van het gewricht en 
gewrichtsvlakken worden beoordeeld. De 
vleugelgewrichtenkunnenookalduswordenbenaderd.  

− De poten worden beoordeeld met aandacht voor de gewrichten (ook vrijheid van bewegen 
en bewegingsvlakken), de caudaal van het loopbeen verlopende peesschede, en de voetzool. 
Bij vleeskuikens wordt de proximale tibia in de lengterichting door het kniegewricht, in het 
parasagittale vlak ingesneden om botafwijkingen, zoals rachitis, dyschondroplasie en 
osteoporose te kunnen diagnosticeren. Een femur of tibia of loopbeen wordt op de rand van 
de sectietafel gebroken om de “knap” van het breken, en om het beenmerg te beoordelen. 

− Als laatste wordt het  maagdarmkanaal beoordeeld. Aangezien darmaandoeningen vrij 
veelvuldig bij pluimvee voorkomen, is een grondige inspectie van het maagdarmkanaal altijd 
noodzakelijk. De kliermaag en de spiermaag worden geopend en beoordeeld met aandacht 
voor de overgang kliermaag – spiermaag. De overige darm (duodenum, hoofddarm, 
einddarm en tenminste een coecum met bijbehorende coecale tonsil). wordt minstens voor 
2/3 geopend. De krop wordt geopend en mucosa en inhoud kunnen worden beoordeeld. 

− Op diverse plaatsen (indien laesies bestaan dan zeker ook aldaar) wordt tenslotte een 
uitstrijkje uit het darmkanaal gemaakt voor microscopisch onderzoek op parasieten: 
coccidiën, wormen en wormeieren.  
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