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MrCTlAT, MAZUlłKlll,ff IcZ
Zwolczonie kokcydiozy kur*'

Instytllt chorób Zaka.Z,,E:l,,,*iir,ffiił:;ł_rl,{"$1T:,H Weterynaryjnego AR,

Kokcydioza stanowi jedną z częstszych cho-

. Według Kry-
ośrednie (obni-
zystanie paszy)
w ZSRR na

50 mln rubli, w przeliczeniu na 100 mln broi-

ły 6|,40lo wszystkich
przy czym udzial,
57,4010. Zblizone do
w latach 1976-1

paszy. W praktyce terenowej większość pono-
szonych strat na tle kokcydiozy ma charakter mieszarrej.
-strat pośr,ednich. Jest to uwarunkowane głów-
nie tzw. zespołem upośledzonego wchłaniania
.składników pokarmowych. Według Turka (30)
u p,taków zarażony,ch koł<cydiozą obserwuje
się gorsze vrv]<orzystanie białek. ]ipidow, wi-
tamin rozpuszczalnych ,w tłuszcza,ch karote-
nów oraz składrrików minerałnych (zwłaszcza
Ca, Zrl, Fe i Se). Nie bez wpływu na stan zdro-
wotny ptaków jest także fakt, że przy kokcy-
diozie zmienia się skład mikroflory przewodu
pok zególnie est, że plzy
Ónn drobno z lrldza ju
Lac odzi do nitł się cho-
r,obotwórczy,ch la,seczek beztlenowych - Clos-
trżdżttm perfrżngensi bakterii z rodziny Entero-
bacteriaceae (E, colż żtp.), Kokcydioza moze
wystąpić u róznym wieku, a pr'ze-
bieg i natęż ów chorobowych uzależ-
nione są gł gatunku kokcydiów, ich
patogełrności,
oocyst otaz i
ptaków wirus
nelozą (19), j
taminy A (10) bardzo znacznle ułatwiają za-
rażenie i pogłębiają przebieg kokcy,diozy.

W ostatnim okresie czasu obserwuje się bar-
dzo mało przypadków kokcydiozy u brojlerów

na sesji
.u.1980 r.
czaniu ch
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godz j rl
inwazyjnych. W przypadl<u zaś oocyst inwa-
zyjnych E, tenella stwierdzono jedynie obni-
żenie ich patogenności.

Na przyszłość pewne nadzieje można wiązać
z uodpornianiem czynnym ptaków. Wskazuią
na to ostatnie badania Longa (14), w których
wyktrzano, że - po podaniu kurczętom 1000
tlocyst atenuowanych szczepow E. tenella i E,
miuati ,c[az 100 oocvst terenowych szczepów
H. aceTuul,żna, E. brunettż i E, małźmu iuz po'7 dniach wvkształciła się u nich odporność na
E. brunettż i E. marżmu, a po 4 tyg.na p,ozo-
stałe gatunki kokcydii. Uzvskana tą drogą od-
polność uti,zvmvvyała się u ptaków do 20 tyg.
ZYcla.

W niektórych krajach zaclrodnich, a szcze-
gólnie USA stosowarra jest aktualnie, zwł-asz-
cza Ll kurcząt hodowlanych, szczepionka Coc-
civac (Stelwin Chemicals Inc.), zawierająca'w
swoim składzie wszystkie trratogenne dla kur
gatunki kokcydiów. Przy podawaniu jednak tej
szczepionki niezbędne jest utrzymanie odpo-
wiednich parametrów rnikroklimatu pomiesz-
czeń, umożliwiaiącvch uzyskanie koleinvch 2-
3 pokoleń kokcydiów. Istnieje jednak przy tym
groźba nagromadzenia się w środowiskl znacz-
nej liczby oocyst inwazyjny,ch i wystąpienia u
ptaków klinicznej formy kokcydiozy. Ponadto
stosowanie tej szczepiorrki niesie ze sobą groź-
bę tozptzestrzenienia w terenie gatunków ro-
dzaju Eżmeria dotąd nie występujących, czy
też występuących tylko spcradycznie (31).

Rozwój chemioprofiłaktyki kokcydiozy datu-
je się od 1936 r,, kiedy to .Chester HÓrrick
stwierdził obnizenie wskaźnika padnięć kurcząt
na kokcydiozę po podaniu in kwiatu siarcza-
nego (25). Pierwszymi prepal-atami o specy-
ficznym działaniu kokcydiostatycznym były
sulfonamidv (sulfametazyna, sulfachinoksalina,
sulfaguanidyna), łr ntrstępnie nitrofr_rrany (Fu-
razolidOt], nitrofuran), prepirraty al,st]n()we
(roksarson, kwas arsanilowy), rritrozwiązki (ni-
karbazin, zoalen, aklomid), amproliulrr, chino-
lany (benzochinolan metyJ.u, dekokwinat), klo-
pidol, antybiotyki jonoforowe (monensirr, la-
salocid), robenidyna i stenorol. Aktualnic pod-
dawane są badaniom następujące prepalaLy:
arprinocid (związek pochodny puryny
Merck) narasin (antybiotyk jonof orowy
Eii Liłly) i 'salinomy,cyna (antybiotyk jonofo-
rowy - Hoechst).

Wprowadzenie coraz to nowych preparatów
na rynek wynitka z faktu, że w warunkach te-
renowych obserwuje się powstawanie szczepów
Eźmerża opornych na aktual,nie stosowane kok-
cydiostyki. Według J,effersa (B) na terenie USA
wykazano oporność u 270/o badanych szczepów
E. tenella na amprol plus, 62010 bonaid,
270/0 - klopidol i w 410/o na deccox. Natomiast
sz,czepy E. ctceruulżna okazały się w 767o |opor.ne

672

na bonaid, 4loh - klopidol, 600ll - dcccox i
w 5B0/o na nikarbazin.

Mechanizm powstawania opolności u kcl].:-
cydii nie jest icszcze w pełni poznany. Wc-
dług Chapmana (3) może ona wykształcić się:

- na tle mutacii szczepów (ma to mieisce
zwłaszcza prrzy stosowaniu suboplymalnych
dawek kokcydiosta,tyku); mechanizm ten jest
podobny do obserwowanego u baktenii (nara_s-
tanie antybiotvkoodporności) i może się prze-
nosić na większą pop,ulację pierwotniaków dro-
gą rekombinacji genetycznych (7, 9),

- przystosowania się na drodze zmiany:
a) przepuszcz,a]ności błon konrórkowych;

Wang (36) wykazał, że może to także dotyczyć
błon mitochondrialnych,

b) biochemizmu komórkowego; dotyczy to
zwłaszcza zmiany aktywności enzy.mów,

c) mechanizmu prz.emian komórkow;lch (np.
przejście z przemian beztlenowych na tlencl-
We). I

Mówiąc o nara,§taniu 1ekooporności nalezy
stwierdzić, że nie u wszystkich gatunków ro-
dzaju Eżmerża wykształca się ona w jednako-
wym czasie. Na przykład McManus (16) poda-
je, że jeśli gatunki E, brunettż, E. m,axinL& i
E. tenella stają się oporne na chino].any po 4
pasażach, to E, aceruulżna dopiero po B pasa-
ż.ach. Przy tym dynamika narastania lekoopor-
ności u kokcydii zależy w duzym stopniu od
rodzaju stosowanego kokcydiostatyku. Według
Reida (24) szybko wykształca się u kokcydii
oporność na chinolany, średnio szybko na klo-
pridol i nobenidynę, wolno na amprolium i zoa-
Ien oraz bardzo wolno na antybiotyki jonofo-
rowe i nikarbazin. Terenowe spczepy Eimerża
wykazują niekiedy oporność je,dnocześnie na
kilka kokcydiostatyków. Ryley i Betts (2B)
wykazali u E. tenella, a Chapman (2) u E. acer-
uulina jedno,czesną oporność na 6 prepafatów,
ptzy czym brak jest dtltąd miaroldajnych infclr-
macii co do czasu utrzymywania się ,u kokcy-
dii lekooporności. Według Po]]ocka (21) bardzcl
stabilna jest oporr-rość ptlwstirła na drodze mu-
tacji, podczas gdy wytworzona nir droclze adap-
lacji -- moze być z czasem utraconii. Tcn sam
ąutor u]Maża, że lekooporność moze byc utrir-
cona na drodze wyparcia szczepów opornych
przez populację kokcydiów powstałą w środo-
łvisku bez obecności kokcydiostatyktłłv. Z in-
nych autorów Reid (23) podaie, że 6-12 mie-
sięzna przerwa w stosowaniu kokcydiostaty-
kł,r winna być wystarczająca dla zniszczenia w
środowisku szczepów opornych.

Jednym z powszechnie stosowanych na świe-
cie sposobów elirninacji, czy też oploźniania w
czasie wykształcenia się u Eimeria lekoopor-
ności jest wymienne stosowanie kokcydiosta-
tyków, Z najczęślciej stosowanych programów
można wyróżnić:

- ,,Alternation p,rogram" 
- 

polegający na
stosowaniu jednego kokcydiostatyku przeż
3-6 miesiQcy, a następnie wplowadzeniu
na taki sam okres (w cyklu rocznym) ko-
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lejlryc}r preparató derr-
Lycznej wymiany na-

"ięp.ry""r, 

-latackr; t:rki

wanie),

- niesprawny system mechanicznej podaży

mieszanki paszowej (zw\aszc.za grarrulowa-
nej) cy do je.1 znacz-
nego ptzez to możli-
wość wybierania z jej- składu tylko niektórych komponentów.

Spadek efektywności dostępnych na rynku
kokcydiostatyków zml)sza przemysł farmaceu-
tyczny do j sku-
tecznych przed
dopuszcze i dro-
biarskiej muszą być spełnione poniższe wa-
t,unki:

- szerokie spektrum
działania,

kokcydiostatycznego

- szerokie wydalanie z organizmu ptaka, co
gwarantuje brak jego pozo,stałości w tusz-
ce po okresie karencji,

- nietoksyczność dla zwierząt i ludzi,

- brak ujemnego wpływu na cechy organo-
leptyczne tkanki mięśniowej i jadalnych
narządów wewnętrznych,

- stabilność w procesie sporządzania mieszan-
ki paszowej, iak również w procesie jej
składowania,

- łatwość mieszania z komp,cnenŁxTŁ"iTil:

e gorszc opie-
ie reprodukcyj-

nych, zwięks ść ptaków itp.),

- opracowanie etod analttycz-
nych tłmożii rywalność pre-
paratu w paszy i tkankach,

-6rak irnmunodepresyjnego oddziaływania,
ieśli preparat przeznaczony iest dla stad ho-
dowlanych,

- nietoksyczność wydalanych z or§anizmu
metaboiitów (znajdujące się w pomiocie)
dla zwierząt i roślin,

- brak właściwości higroskopiinych i elektro-
statycznych,

(i5) w kra-
ji"l, droibiar-
Śtiei onych w
tabel yce [<ok-

cyd\oz,Wany 1

piero
klopid
z grupy (w większości potencjo-
wane-do związkow, jak: ampro-
iium, diawerydyna, etopabat, ormetroprim
itp.) wykorzystywane są głównie do terapii
kokcydiozy.

W naszym kraju zapoloieganie kokcydi,ozie u
brojlerów kurzych oparte jest o stosowany w
mieszankach DKA-Starter i DKA-Finiszer
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USA
Francja
Anglia
RFN
Hiszpania
Holandia
Włochy
Afryka

lpołu,dniowa
Brazylia

1I%
I%

l4%
I%
ó/o

n%
19%

objaśnienj,a: +) głównie amplolium, klopidol i nikarbazin,
l.,t) głóWni€ Zoa en w drugim okresie ttlcżL1 brojlerów.

tybiotyk jonoforowy (prod. Eli Liily) - Mo-
nensin. Kokcydiostatyk ten otrzymywany jest
na drodze fermentacii z hodowli Streptomy-
ceś cżnanlonensżs. Według Reida (22) preparat
ten posiada działanie kokcydiobój,cze i kokcy-
diostatyczne, Działa hamująco rra rozwój spo-
rozoitów i trofozoitów (1-2 dzień cyklu roz-
wojowego kokcydiów) na drodze blokowania
transportu ionów potasowvch, Monensin stoso-
wany jest z dobrym skutkiem od 7974 r. na
terenie USA. Jak dotąd ,wyizolowano tylko w
Anglii (3) szczepy E. marźma oporne 'na ten
pireparat. Podaje się go w dawkach: 100 (Euro-
pa) i 121 ppm (USA). Powyżej poziomu 150
ppm moze on p,owodować działanie uboczne
(obniżenie pr4yrostów masy ,ciała). Ważne jest,
aby przy podawaniu monensinu zapewnić od-
powiedni stosunek energety,czno-lbiałkowy
składnikórv paszy. Pneparatu tego nie nalezy
stosować u kun nieśny,ch. Według Ruffa i Jen-
sena (27) podanie 100 ppm monensinu prowa-
dzi do obniżenia masy ciała niosek, a 200 ppm

- do znacznego obniżenia produkcji nieśnej.
U kur pTzezylaczonych do reprodukcji i użyt-

kowania towarowego kokcydiostatyki podawa-
ne są do paszy przez okres: 9 (Anglia), 12
(Francja), 14 (Polska), 18 (Wlochy), czy też 22
tyg, (Aus,tria). Ponadto w niełktórych krajach
stosowany jest (załecany przez firmę lVlerck)
tzw, ,,life-cycle plcgram", polegaiący na poda-
waniu kokcydiostatyku przez cały okres zycia
ptaków. Program te1r przewiduje stósowanie
amprolium lub amproł plus. W przypa,dku za-
tażenia środowiska oocystami E. aceruulina
najlepsze efel<ty osiąga się stosując do 20 tyg.
odchowu amprol plus, a w pózniejszym okresie
amprolium (20,31)). W warunkach krajowych u
kurcząt hodowlanych, jak też przeznaczonych
do produkcji towarowej stosowany jest amprol
plus, stanowiący połączenie amprolium (l25
ppm) z ethopabatem (B ppm). łV innych kraiach,
jak np. w RFN doptrszczone są do stosowa-
nia u tego typu kurcząŁ: amprolium, amprol
plus i zoalen (32).

Stosowanie chemioprrofilaktyki kokcydiozy
wiąże się z koniecznoś,cią stałej kontroli efek-
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T;rh. 1., Najczqściej stos,owane kokcyeliostlrty,ki
w chemioprollaktyce kokcydiozy u kur

. (WedługWoltersa-l35)

kokcydiostatvk
Krt-rj

MonensinI Avatec IStenorol I

tywności podawanego w paszy kokcydiostaty-
ku. Szczegóinie jest to ,wazne w przypadku
występowania subklinicznych postaci kokcy-
diozy. Pewnym wskaźnikiem takiej sytuac.ii
może być wzrost liczby oocyst Eimeria w śro-
dowisku odchowu ptaków (1B), ja[< też obniże-
nie o 5-10 jednostek liczby produkcyjnej,
którą wylicza się ze wzoru (33):

dzlenny przyrost masy ciała X
LP : _(1009o - o4lęlęĘp]elgw padłych)

10X wskaźnik wykorzystanią paszy
Według Voetena (3a) do wczesnej diagnosty-

ki kokcydiozy może także służyć badanie sek-
cyjne wybranych losowo ze stada kurcząt
(przymując 5 ptaków na 10 tys. pogłowia), w
wieku 24-25 dni. Ponadto każciy terenowy
przypadek kolrcydiozy winien być traktowany
przez J.ekarza jako ewentualny sygnał poja-
wienia się w środowisku odchowu ptaków o-
pornych szczep'ów Eimeria. Wymiana jednak
kokcydiostatyku w paszy moze nastąpić do-
piero wówczas, jeśli wykluczymy takie sy-
tuacje, jak: brak lub zbyt niski poziom pre-
paratu w p'aszy, czy też występowanie cho-
rób, które obniżają jej spożycie,
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