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nieoplacalny. Jedyng szansg na ekonomicznie
oplacalng intensyfikacje wychowu §win mozna
wigzaé z zastosowaniem metody SPF.

Do krajéw skutecznie rozwijajacych te meto-
de nalezg: USA, Japonia, Anglia, NRF, Szwaj-
caria, Dania, Jugoslawia, Kanada, Australia,
Nowa Zelandia i czesciowo Wegry i Czechosto-
wacja. W tej sytuacji istnieje koniecznosé
wprowadzenia rowniez u nas oméwionej meto-
dy. Opéznienia w tym zakresie moga sie oka-
zaé zgubne dla naszego eksportu. W wyniku
bowiem szybkiego postepu w stosowaniu tych
metod u konkurencyjnych eksporterow miesa
swinskiego mozna oczekiwaé wielu niespodzia-
nek w uktadzie dotychczasowych rynkéw na-
szego zbytu.

Nalezy podkreslié, ze przerwanie ogniwa cho-
réb zakaznych $win w warunkach izolowanego
wychowu SPF w Polsce bedzie mozliwie i sku-
teczne tylko przy udziale w realizacji tego pro-
gramu stuzby weterynaryjnej. Bez tego udzia-

lu nie mozZzna zabezpieczy¢ skutecznosei stoso-
wania omawiane] metody w jakimkolwiek
etapie.
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Powstajgce coraz czesciej liczne fermy ho-
dowlane i produkcyjne skupiajace na malej po-
wierzchni wielkg liczbe drobiu stwarzajg
szczegblnie sprzyjajgce warunki dla wybuchu
inwazji pasozytniczej, ktorej nastepstwem sg
niejednokrotnie wysokie straty gospodarcze.
Nie ulega chyba watpliwo$ci, ze sposrod inwazji
pasozytniczych drobiu najbardziej rozpowszech-
niong i grozng w skutkach jest kokcydioza,
a szczegolnie kokeydioza kurczat.

Rozrézniamy u kurczat dwa rodzaje kokcy-
diozy, a mianowicie najgrozniejszg kokcydioze
jelit slepych wywolang przede wszystkim przez
pierwotniaka Eimeria tenella, oraz kokecydioze
jelit cienkich, ktorej przyczyna jest szereg ga-
tunkéw pierwotniakéw przy czym najczestszym
i najbardziej chorobotwérczym jest Eimeria ne-
catrix.

U kura domowego (Gallus gallus domesticus)
opisano dotychczas na $wiecie 9 gatunkéw
kokcydiéw z rodzaju Eimeria sg to: Eimeria te-
nela, Eimeria necatrix, Eimeria maxima, Eime-
ria acervulina, Eimeria mitis, Eimeria praecox,
Eimeria hagani, Eimeria brunetti i Eimeria mi-
vati.

* Referat wygloszony na Sympozjum poswieconym prob-

lemom kokeydioz oraz chordob wirusowych drobiu (Jablonna
4—5.V.1972).
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Soltys (19) w 1965 r. opisal w Polsce wszyst-
kie gatunki kokcydiow za wyjatkiem E. prae-
cox, E. hagani i E. mivati. W warunkach tere-
nowych inwazje spowodowane pojedynczym
gatunkiem kokeydii sg rzadkie i jako zasade na-
lezy przyja¢ wystepowanie inwazji mieszanych,
przy czym jeden z gatunkow przyjmuje czesto
role dominujgca ksztaltujac ostateczny obraz
choroby. Na marginesie nalezy wspomnie¢, ze
w niektoryeh krajach, na skutek prawdopo-
dobnie intensywnego zwalczania kokecydiczy
jelit $lepych na plan pierwszy wybija sie kok-
cydioza jelit cienkich. W naszym kraju ciagle
jeszcze najwieksze straty w hodowli kur wywo-
Tuje kokcydioza jelit $lepych, dlatego ten wlas-

nie gatunek Eimeria tenella jest gléwnym
przedmiotem naszych zainteresowan. Azeby
specyfika akcji zwalczania tej inwazji, byla

prawidlowo pojeta i celowo przeprowadzona,
musimy na wstepie przeanalizowaé niektore za-
gadnienia dotyczace zwlaszeza epizootiologii
i zjawisk odpornosciowych.

Inwazyjnodé oocyst.

W cyklu rozwojowym E. tenelle podobnie jak
w cyklach zZyciowych kokeydiow w ogdlnosci
oocysta odgrywa donioslg role w szerzeniu sie
choroby, poniewaz jest ona jedyng postacig pa-
sozyta, ktora opuszcza zywiciela i w $rodowisku
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zewnetrznym osiaga stadium inwazyjne. ODbli-
czenia teoretyczne dowodzg, ze kurcze zarazone
tylko jedna oocysta Eimeria tenelle moze wy-
dali¢ z katem ogolem do 40.000 oocyst, nato-
miast jedna polknieta oocysta Eimeria necatrix
moze wyprodukowac¢ do 50.000 oocyst. A prze-
ciez silnie zarazone kurcze wydala w pewnym
okresie czasu nawet ponad 600 milionéw oocyst
dziennie. Te dane wystarczajgco orientuja w
jak wielkim stopniu moze by¢ zarazone kokcy-
diami $rodowisko zewnetrzne, w ktérym bytujg
kurczeta. Wydalone z kalem oocysty w $rodo-
wisku zewnetrznym przechodzg proces sporu-
lacji, przy czym czynnikami decydujgcymi
o szybkosci jego przebiegu jest odpowiednia
temperatura i wilgotno$¢ s$rodowiska. Wiele
czynnikow Srodowiska nie wylaczajac zwierzat
(np. owady, ptaki), a takze czlowieka (rece, na-
rzedzia, ubranie, obuwie itp.), biorg udzial w
rozsiewaniu mechanicznym form inwazyjnych
omawlanych pasozytéw w terenie. Stad wywo-
dzi sie powszechno$é¢ wystepowania kokcydiow
nieomal wszedzie. W naszych warunkach Kkli-
matycznych oocysty zachowuja zdolnosé do in-
wazji w Srodowisku zewnetrznym przez szereg
miesiecy. Patterson (16) podaje, ze oocyty
E. tenella zmieszane z ziemia i poddane dziala-
niu stalej temperatury —1°C zachowuja inwa-
zyjnos¢ przez caly rok. Wedlug badan wlasnych
oocysty po ukoniczonej sporulacji przetrzymy-
wane w temp. od —2°C do 0°C przez okres 10
miesigcy nie tracg zdolnosci inwazyjnych, nato-
miast temp. —15°C dzialajgca przez tydzien za-
bija je w 100%. Trzeba doda¢, ze oocysty nie-
sporulowane sg wrazliwsze na dzialanie wyso-
kich lub niskich temperatur od oocyst inwazyj-
nych (po ukonczonej sporulacji).

Szezegélnie waznym  praktyczno-weteryna-
ryjnym problemem jest wplyw niektérych
czynnikéw $rodowiska na inwazyjno$¢ oocyst
znajdujacych sie na powierzchni jaj w inkuba-
torach. Obserwacje Warnerz (18) 1 Tyzzera
(17) wykazuja, ze oocysty, ktore znajdowaly
si¢ na powierzchni jaj w inkubatorach przy
temperaturze wahajacej sie w granicach 38—
40°C i przy wzglednej wilgotnosci w granicach
od 40—70% nie zarazaly drobiu, ale Herrick
(6) wykazal, Ze oocysty zachowujg swg zy-
wotnos¢ jesli w inkubatorach utrzymywany zo-
staje wysoki stopien wilgotnosci wzglednej.

Badania nad cyklem endogennym Eimeria
tenella byly tematem licznych prac wielu auto-
row, stad ogranicze sie tylko do krotkiego jego
opisu opierajac sie na wynikach badan wlas-
nych i opinii nielicznych tylko badaczy.

Jak wiemy, w cyklu rozwojowym pasozyta,
w ustroju zywiciela rozréozniamy dwa rodzaje
rozrodu: rozréd bezplciowy polegajgcy na wy-
stepowaniu kilku podzialéw schizogonicznych
w efekcie czego otrzymuje kilka generacji tzw.
schizontow i powstajace przez ich wielokrotny
podzial generacje merozoitow, oraz rozréd
plciowy polegajacy na wytwarzaniu osobnikéw

plciowych — gamet, ktére po zaplodnieniu
tworza oslonieta otoczka zygote tzw. oocyste,
wydalang wraz z kalem zwierzecia do $rodo-
wiska zewnetrznego.

Rozrod bezplciowy — schizogonia u gatunku
E. tenella ma na celu namnazanie si¢ pasozyta
w ustroju zywiciela, natomiast dzieki rozwojo-
wi plciowemu pasozyt za posrednictwem oocyst
rozprzestrzenia sie na nowe osobniki zywiciel-
skie.

W wyniku rozmnazania bezplciowego pow-
stajg 3 generacje schizontéw i merozoitow, cho-
ciaz na ten temat w literaturze jest wiele kon-
trowersyjnych pogladéw i tak np. Gill i Ray
(5) zaprzeczaja mozliwosci wystepowania
trzeciej generacji schizontéw 1 merozoitow,
a mate schizonty uwazane przez innych auto-
réw za trzecia generacje wykazuja juz zrézni-
cowanie piciowe i daja poczatek gametocytom.

Waznym zagadnieniem interesujgcym w
szczegolnodei lekarzy i hodowcoéw drobiu jest
problem, czy merozoity wydalane w olbrzymiej
liczbie z kalem przez kurczeta zarazone kokcy-
diozg jelita slepego, zdolne sg zarazi¢ zdrowe
kurczeta. Prowadzone w tym kierunku badania
wlasne wykazaly, ze jeSli wprowadzimy kur-
czetom per os merozoity, to w stanie niezmie-
nionym przechodzg one przez przewdd pokar-
mowy 1 nie zarazaja kurczat. Podobne ekspery-
menty przeprowadzit Levine (8) zarazajac
kurczeta merozoitami zaréwno per os, jak
i wprowadzajac je bezposrednio do jelita Slepe-
go lub cienkiego. W wyniku tych doswiadczen
nie udalo sie mu zarazi¢ kurczat przy podawa-
niu merozoitéw per os, natomiast przy wpro-
wadzeniu ich bezpo$rednio do jelita uzyskal za-
razenie. Ten pozytywny wynik do$wiadczenia
nie moze mieé jednak znaczenia w praktiyce
hodowlanej.

Interesujace wyniki otrzymano réwniez
przy wprowadzaniu inwazyjnych oocyst E. te-
nella podskoérnie Iub domiesniowo dwutygod-
niowym kurczetom (14). W obu przypadkach
doszlo do =zarazenia kurczat z wystapieniem
typowych objawéw kokcydiozy, ktére mozna
thumaczy¢ istnieniem zjawiska migracji stadiow
inwazyjnych.

We wspdlczesnej literaturze parazytologicz-
nej panujg stale jeszcze rozbiezne poglady na
temat zalezno$ci nasilenia objawoéw kokcydiozy
jelit slepych u kurczat od dawki oocyst uzytej
do zarazenia tych ptakéw. Wyniki badan wlas-
nych przeprowadzonych na kurczetach dwuty-
godniowych wykazaly, ze przy zarazeniu daw-
ka 100 000 oocystna ptaka $miertelnosé kurczat
waha sie w granicach 67—80% badanego stada.

Przebieg schorzenia.

Kliniczny przebieg kokcydiozy jelit $lepych
zalezy od intensywnosci zarazenia kurczat
i stopnia odpornosci organizmu. Pierwsze zmia-
ny chorobowe w jelicie ptaka pojawiajg sie
w okresie wytwarzania sie II generacji schizon-
tow, co przypada na 4 dzient od momentu zara-
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zenia. Silne krwawienia jelitowe w tym czasie
powoduja niedokrwisto$¢, ktoérej zewnetrznym
widocznym objawem jest blados¢ grzebienia. Po
przebytej chorobie Kkurczeta nie odzyskujg
zwykle normalnej kondycji, nie rozwijaja sig
prawidlowo i dlatego ich dalsza hodowla traci
sens ekonomiczny. Smiertelnos¢ jest najwyzsza
pomiedzy 4 i 6 dniem po zarazeniu.

Na temat zmian patologicznych w organizmie
kurczat zarazonych kokcydioza jelit slepych Le-
vine i Herrick (9) wykazali wyrazne zabu-
rzenia funkcjonalne w mieéniach. Wedlug tych
autoréw choroba powoduje takze zmiany struk-
turalne w obwodowych splotach nerwowych.
Na temat zmiany obrazu krwi w przebiegu
kokcydiozy miedzy innymi Natt i Herick (12)
stwierdzajg, iz liczba czerwonych krwinek spa-
do do 50% normalnej jej wartosci, przy czym
spadkowi temu towarzyszy zmniejszenie sie
objeto$ci poszczegdlnych krwinek jak réwniez
i krwi jako calo$ci. Podobne obserwacje na te-
mat obrazu czerwono-krwinkowego zawdziecza-
my Daviesowi 1 Joynerowi (7) natomiast
Natt (11) wskazuje, ze inwazja E. tenella zmie-
nia réwniez obraz bialo-krwinkowy. Poja-
wia sie wowczas heterofilia i limfopenia juz
w 5 dniu inwazji, a eozynofila w 10 dniu po
zarazeniu.

KOKCYDIQETATY XY

Ryc. 1. Okres aktywno$ci kokeydiostatykéw w 8-dniowym
cyklu zyciowym kokeydidow (wg W, M. Reida)

Cechg charakterystyczng kokcydiozy jelita
§lepego jest to, ze anatomiczne uszkodzenia o-
graniczaja sie jedynie do jelita Slepego i majg
charakter staly. Szczegdélowa obserwacja zmian
posmiertnych w przypadku doswiadczalnej in-
wazji E. tenella pozwala ustali¢: przebieg kok-
cydiozy, stopien nasilenia choroby i zmian cho-
robowych, ktéry uzalezniony jest od liczby
oocyst polknietych przez ptaka, od stopnia pa-
togennoéci gatunku, lub gatunkéw pasozytow
dominujacych w danym terenie, od liczby ge-
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neracji schizontow oraz liczby merozoitow wy-
twarzanych przez te schizonty w wewnatrz zy-
wicielowej fazie cyklu zyciowego pasozyta.
Oczywiscie sg to tylko gléwne elementy rozpa-
trywanego zagadnienia, do ktérych nalezaloby
dodaé¢ stopien wrazliwosci indywidualnej i ra-
sowej warunki chowu, kondycji, wiek zywi-
ciela, warunki klimatyczne 1 szereg innych,
z ktérych nie wszystkie zapewne sg nam znane.

Obserwujac na przyklad przebieg kokcydio-
zy u kurczat nalezacych do roznych ras zauwa-
zono, ze w szerzeniu sie tej choroby odgrywaja
niemala role czynniki, ktére mozna ujaé pod
mianem odpornosci rasowej, a zatem uzaleznio-
ne genetycznie. Co wiecej prowadzac odpo-
wiednie badania eksperymentalne wykazano,
ze mozliwe jest wyhodowanie linii opornych
na kokcydioze (13, 15). Wydaje sie, ze pra-
ce nad znalezieniem roddéw kur odpornych na
kokcydioze moze byé¢ wlasciwg droga do hodo-
wlanego opanowania tej groznej dla hodowli
drobiu choroby.

Na skutek powszechnego i intensywnego za-
razenia Srodowiska wszelkie zabiegi profilak-
tyczne sa trudne i dlatego nie zawsze daja
oczekiwany skutek.

Odpornosé kurczat

Przy obserwacji przebiegu kokcydiozy w
warunkach naturalnych dwa zjawiska wybijaja
sie na plan pierwszy. Pierwsze z nich wskazu-
ja, ze chorujg kurczeta najczesciej w wieku od
2—8 tygodni, natomiast u ptakéw starszych,
zwykle nie stwierdzamy objawdéw choroby.

Drugie prowadzi do wniosku, ze kurczeta po
przebyciu choroby z reguly juz jej wiecej nie
ulegaja, w dalszym swoim zZyciu. Analiza po-
wyzszych zjawisk wykazala, Zze czynnikiem
decydujacym nie jest tak zwana opornosé¢ wie-
ku, ale odpornoséé nabyta.

Momentem o szczegdlnie wybitnym znaczeniu
dla kurczecia jest pilerwszy w jego zyciu kon-
takt z pasozytem— to jest z oocystami inwa-
zyjnymi. Ze wzgledu na szerokie rozsianie
oocyst w Srodowisku 6w kontakt praktycznie
zawsze ma miejsce. Dlatego dalszy przebieg
procesu chorobowego zalezy od wielko$ci dawki
inwazyjnej kokcydiow.

Nalezy jednak wymienié, ze odporno§é wyt-
worzona przeciw jednemu gatunkowi pasozyta,
nie ochroni kurczecia przed inwazja innych
gatunkéw kokeydiéw swoistych dla kur.

Stopien odpornosci uzalezniony jest w pierw-
szym rzedzie od liczby pobranych oocyst przez
ptaka. Jezeli polknieta dawka oocyst byla nie-
wielka kurcze przechodzi te inicjalng inwazje w
sposob bezobjawowy lub manifestujacy sie
slabszym nasileniem objawéw chorobowych, a
wytwarzajgca sie w krotkim stosunkowo cza-
sie odporno$¢ w jego ustroju chroni go przed
niebezpiecznymi skutkami reinwazji. Ta ostat-
nia przebiega zazwyczaj poronnie, nie powo-
dujac choroby. Stale polykanie coraz to no-
wych oocyst juz bez wzgledu na ich liczbe po-
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woduje ciagle przedluzanie sie nabytej uprzed-
nio odpornoéci na caly okres zycia ptaka, sta-
je sie on tylko nosicielem i siewcg inwazji.

W jednej ze swych prac Edgar (1) zaleca
podawanie w karmie juz 3 dniowym kurcze-
tom zawiesiny sporulujacych oocyst réznych
gatunkow kokcydiéw przez 13 dni, a to w celu
nabrania przez ptaki dostatecznej odpornosci.
Jednoczed$nie zaleca on rdéwniez po uplywie
tego czasu podawanie w karmie sulfonamidéw,
celem unikniecia ewentualnych strat wérod
kurczat, ktére otrzymawszy zbyt wiele oocyst
mogly zapas$é na ciezkg kokcydioze.

Stopienn odpornosci kurczat na reinwazje ba-
dal Tyzzer (17) wykazujac, ze wyraznie zazna-
czona odporno$¢ wystepuje po inwazji tych
gatunkéw pasozytdéw, ktére wnikajg gleboko w
blone $luzows jelita, wydaje sie natomiast po-
wolna i slabo narastajgca w przebiegu inwazji
gatunkow, ktére rozwijaja sie powierzchownie
w nablonku jelitowym.

Wyniki wlasnych obserwacji wskazuja, ze w
przebiegu zarazen oocystami E. tenella kury
rzadko tylko moga wytwarza¢ totalng odpor-
no$¢ na wspomniane kokcydia, ale z reguly
powstaje w ich organizmie odpornos$é¢ czescio-
wa, ktorej poszczegdlne stadia cyklu zyciowego
pierwotniakéw sg redukowane, to znaczy
zmniejsza sie ich liczba, co zapobiega rozwo-
jowi klinicznej postaci kokecydiozy. Tak spra-
wa najczescie] wyglada na wielkich fermach
drobiu. Cze$ciowo uodpornione ptaki odgrywa-
ja jednak role niebezpiecznego z epizootiolo-
gicznego punktu widzenia rezerwuaru inwazji.
Chociaz wiekszo$¢ badaczy rozpatruje odpor-
no$¢ przeciwkokcydiozowa jako zjawisko miej-
scowe, to jednak coraz wiecej danych wskazuje
na to, Ze odpornoé¢ ta ma w niemniejszym
stopniu réwniez i charakter humoralny (4, 10,
14).

Wykazano na przyklad, ze we krwi kurczat
zarazonych kokcydioza jelit $lepych obserwu-
je sie powazne zmiany w poziomie bialek, a
w szezegdlnosdei globulin i albumin. Zauwazono
takze, ze surowica zarazonych ptakow agluty-
nuje merozoity E. tenella.

W mechaniZzmie powstawania odpornosci u
ptakow zarazonych E. tenella niemalg role od-
grywajg grasica i bursa Fabrici. Liczni auto-
rzy wskazujg na powstrzymywanie produkeji
przeciwcial u kurczat, u ktérych w okresie
embrionalnym hamowano burse Fabrici przez
iniekcje testosteronu, podobne efekty otrzy-
mano réwniez po amputacji grasicy. Mechaniz-
my dzialania obu centralnych narzadow sg
jeszcze nieznane.

Wykorzystujae fragmentaryczne co prawda i
niepelne wiadomosci na temat proceséw od-
pornosciowych w organizmie kurczat wielu
autoréw prébowalo sztucznie uodparniaé kur-
czeta w celu zapobiezenia kokcydiozie jelit
§lepych. Wykonano w tym celu wiele préb,

rowniez wlasne, zaréwno uodparniania czyn-
nego jak i biernego. Warto zdaé sobie sprawe
z tego, ze wszystkie dotychczasowe proby
biernego uodparniania, przy pomocy surowicy
krwi i réznych wyciagéw z tkanek kurczat za-
razonych E. tenella nie daly oczekiwanych re-
zultatéw (2, 3).

Natomiast pewne, aczkolwiek jeszcze dale-
kie od doskonalo$ci wyniki immunizacji kurczat
otrzymano przez podawanie zaréwno w pelni
inwazyjnych oocyst, jak tez oslabionych dzia-
laniem réznych czynnikéw fizycznych jak np.
wysokiej temperatury, promieni roentgena,
promieni ultrafioletowych, ultradzwiekow itp.
Trzeba obiektywnie stwierdzi¢, Ze ten sposob
zapobiegania kokcydiozie jelit $lepych u kur-
czat moze by¢ obecnie skutecznym w prakty-
ce weterynaryjnej $rodkiem zapobiegania te]j
chorobie i powazng bronig do walki z kokcy-
dioza.

Profilaktyka.

Ogolne zasady postepowania profilaktyczne-
go mimo nawet ich rygorystycznego przestrze-
gania, nie zawsze zabezpieczajg hodowle przed
wybuchem kokcydiozy, dlatego tez od dluzsze-
go czasu najpotezniejszg bronig z ta chorobg
staly sie kokcydiostatyki, to jest zwiazki che-
miczne, ktére w dawkach profilaktycznych ha-
mujg rozwdéj kokeydiow, zwlaszcza postaci roz-
woju bezplciowego, za§ w dawkach tera-
peutycznych dzialaja kokcydiobédjczo.

Obecna lista stosowanych na swiecie kokcy-
diostatykéw jest bardzo dluga i ciagle uzupet-
niana nowymi preparatami o do$¢ réznej war-
tosci, dlatego tez ogranicze sie tylko do wy-
mienienia najbardziej znanych i szerzej sto-
sowanych.

Na wstepie aby méc dokona¢ prawidlowego
wyboru wsréd preparatéw przeciwkokeydiozo-
wych nalezy sie kierowa¢ nastgpujacymi zalo-
zeniami:

1. Lek powinien cechowa¢ si¢ szerokim spek-
trum dzialania to znaczy by¢ skutecznym w sto-
sunku do mozliwie najwiekszej liczby gatunkow
kokcydiow.

2. Toksyczne dzialanie leku na zywiciela win-
no byé tak male, aby mozliwe bylo ciagle sto-
sowanie go przez dluzszy okres czasu (nawet
kilka tygodni) w dawkach profilaktycznych oraz
przez wystarczajagco diugi okres w wyzszych
dawkach terapeutycznych.

3. Od kokcydiostatyku nalezy wymagaé aby
dzialal! w obu rodzajach dawek, na pézniejsze
formy rozwojowe pasozyta w zywicielu tj. po-
staci schizogonii II i III oraz rozwoju plciowego
— gléwnie chorobotwércze, natomiast dzialal
slabo na wczesne postacie rozwojowe — sporo-
zoity i schizonty I generacji — znacznie mniej
patogenne, ale odpowiedzialne za powstawanie
stanu odporno$ci na reinwazje.
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Preparat hamujgcy wszystkie wewnatrz zy-
wicielowe stadia rozwojowe pasozyta uniemoz-
liwia wytworzenie odpornosci, dlatego nie po-
winien by¢ stosowany w fermach hodowlanych.

Wykorzystywanie kokcydiostatyku w pro-
filaktyce polega na stalym podawaniu go naj-
czesciej w karmie w malych ale wystarczajaco
skutecznych dawkach, przez caly okres, w kto-
rym kurczeta sg najbardziej wrazliwe, to jest
do ukonczenia 9 tygodni. Ponadto poleca sig
czesto stosowanie leku jeszcze przez 2 do 4
tygodni po przeniesieniu mlodych kur do po-
mieszczen produkeyjnych. Nalezy jednak pa-
mieta¢ aby na kilka tygodni przed okresem
niesnosci przerwa¢ podawanie kokcydiostaty-
kow.

W profilaktyce najczestsze zastosowanie zna-
lazly: sulfaquinoksalina, nitrofurany, nicarba-
zin, zoalen i amprolium. Kokcydiostatyki te
wykorzystuje sie w produkcji broileréw przez
caly okres cyklu produkcyjnego.

Leczenie

W przypadku wybuchu kokcydiozy stosuje
sie kokcydiostatyki w dawkach tferapeutycz-
nych zwykle 2—4 krotnie wyzszych od profi-
laktycznych.

Niektére preparaty stosowane profilaktycznie,
ze wzgledu na zbyt malg réznice miedzy daw-
kg leczniczg a toksyczna, nie moga byé wyko-
rzystywane w terapii (np. nicarbazin). Leki
stosowane leczniczo tez nie zawsze moga byé,
ze wzgledu na ich toksyczne dzialanie, uzyte w
maltych dawkach w dlugotrwalej akcji profilak-
tycznej — do nich na przyklad naleza sulfona-
midy za wyjatkiem rulfaquinoksaliny.

Bez wzgledu jednak na stosowany terapeu-
tyk jego dawka lecznicza jest tak wysoka, ze
diuzsze podawanie leku grozi zatruciem ptaka,
z nastepstwami czesto nieodwracalnymi. Dla-
tego tez cykl terapeutyczny trwa kilka dni,
najczesciej 6—7, rzadziej dluzej — na przy-
klad w odniesieniu do amprolium, ktére moz-
na podawaé¢ w dawce leczniczej przez okres
10—12 dni.

Niektérzy badacze proponuja stosowanie 2-
dniowej przerwy w polowie cyklu tera-
peutycznego, przy stosowaniu sulfonamidow.
Ma to na celu z jednej strony oslabienie dzia-
lania toksycznego preparatu, a z drugiej stro-
ny umozliwianie kontaktu zywiciela z wczes-
nymi stadiami pasozyta dla wytworzenia od-
pornosci.

Terapie w stadzie nalezy rozpoczagé natych-
miast po zauwazeniu juz pierwszych obja-
wow klinicznych kokcydiozy u pojedynczych
kurczat (posmutnienie, niecheé¢ do ruchu, o-
puszczenie skrzydel, $lady krwi w  kale,
zmniejszenie apetytu itp.). U ptakéw z wyraz-
nymi objawami kokecydiozy, lek zazwyczaj juz
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jest malo skuteczny. Kurczeta chore nalezy od-
dzieli¢ od stada, a ptaki padle spalié.

Sposréd diugiej listy kokcydiostatykéw sto-
sowanych w terapii szczegdlne zastosowanie
znalazly m. in.: sulfamethazina, sulfoquinoksa-
lina, sulfachloropirazyna (Esbs) (14), amprolium
(lek o bardzo szerokim spektrum dzialania i nie
toksyczny, wartos¢ tego preparatu ocenilo do-
datnio wielu autoréow na $wiecie), amprol-plus
(mieszanina amprolium i ethopabatu).

Na zakonczenie rozpatrywanego zagadnienia
zwalczania kokcydiozy nalezy uwzgledni¢ mo-
ment polegajacy na tym, ze dlugotrwale stoso-
wanie kokcydiostatykow zwlaszcza w celach
profilaktycznych powoduje powstawanie szcze-
pow kokeydiow opornych na dzialanie tych
preparatéow, na przyklad na skutek przez diu-
gie lata stosowania nitrofuranéw musialy zostaé
one wycofane jako juz nieskuteczne. Dlatego
uwazam za celowe mieé¢ zawsze W zapasie nowe
preparaty, uprzednio przewidziane i przygoto-
wane dopuszczane na rynek na miejsce juz za-
wodnych.

Przedstawione uwagi na temat kokcydiozy
jelit Slepych u kurczat wskazujg wyraZnie na
to, ze gatunek fen jest nadal u nas odpowie-
dzialny za szczegolnie grozng epizootyczna cho-
robe drobiu z punktu widzenia hodowlanego
tym wazniejsza, poniewaz przysparza ona wie-
le strat gospodarczych bezposrednio (masowe
upadki chorych kurczat) jak i posrednich
(zmniejszenie przyrostéw, zahamowanie roz-
woju), wydluzenie czasu wychowu zwiekszenie
nakladéw na obsluge, pasze itd.

Niestety brak szczegdlowego ekonomicznego
opracowania omawianego tutaj problemu dla
hodowli drobiu uniemozliwia przytoczenia w
tym miejscu Scislejszych danych liczbowych.
Problem ten jednak, podobnie jak wiele innych
zagadnien ekonomiczno-weterynaryjnych powi-
nien znalezé sie na warsztatach badawczych,
wladnie dzisiaj w dobie powstania sprzyjaja-
cych warunkoew do szybkiego rozwoju inten-
sywnej hodowli drobiu w Polsce.
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