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Kokeydioza stanowi jedng z czestszych cho-
rob pasozytiniczych diagnozowanych w prze-
myslowym chowie drobiu. Wedlug Longa (13)
na terenie Anglii w latach 1960—1962 diagno-
zowano kokcydioze u 8§—10% badanych pta-
kow. W polnocno-wschodnich rejonach USA
wskaznik zachorowalnosci kur na kokeydioze
wyniost w 1976 r. — 6,3% (26). Wedlug Kry-
lova i wsp. (11) tylko straty posrednie (obni-
zenie przyrostow, gorsze wykorzystanie paszy)
na tle kokcydiozy szacowano w ZSRR na
50 min rubli, w przeliczeniu na 100 mln broj-
lerow kurzych.

Podobnie w naszym kraju kokeydioza rzuto-
wala w istotny sposob na efektywnosé produk-
cji drobiarskiej. Wedlug Michalskiego i Sliwin-
skiej (17) na terenie woj. rzeszowskiego, w la-
tach 1974—1978 choroby inwazyjne stanowi-
ly 61,4% wszystkich przypadkow chorobowych,
przy czym udzial kokcydiozy wyniosl tu
57,4%. Zblizone do tych wyniki uzyskano tez
w latach 1976—1978 na ferenie Dolnego
Slaska (15).

Straty wywolane kokcydioza mozna ogolnie
podzielié na bezposrednie, wynikajace z pad-
nie¢ ptakéw oraz posrednie, na ktore skladaja
sie przede wszystkim: obnizenie przyrostow
masy ciala ptakow oraz gorsze wykorzystanie
paszy. W praktyce terenowej wigkszos¢ pono-
szonych strat na tle kokcydiozy ma charakter
strat posrednich. Jest to uwarunkowane glow-
nie tzw. zespolem uposledzonego wchlaniania
sktadniké6w pokarmowych. Wedlug Turka (30)
u ptakéw zarazonych kokcydioza obserwuje
sie gorsze wykorzystanie bialtek, lipidow, wi-
tamin rozpuszezalnych w tluszczach Kkarote-
néw oraz skladnikéw mineralnych (zwlaszcza
Ca, Zn, Fe i Se). Nie bez wplywu na stan zdro-
wotny ptakéw jest takze fakt, ze przy kokey-
diozie zmienia sie skilad mikroflory przewodu
pokarmowego. Szczegolnie grozne jest, ze przy
obnizeniu liczby drobnoustrojow z rodzaju
Lactobacillus dochodzi do namnozenia sie cho-
robotworczych laseczek beztlenowych — Clos-
tridium perfringens i bakterii z rodziny Entero-
bacteriaceae (E. coli itp.). Kokcydioza moze
wystgpié u ptakéw w roznym wieku, a prze-
bieg i natezenie objawéw chorobowych uzalez-
nione s3 glownie od gatunku kokecydidw, ich
patogennoséci, wielkosei dawki infekeyjnej
oocyst oraz wrazliwosel ptakow.
ptakow wirusem choroby Mareka (1, 4), salmo-
nelozg (19), jak réwniez stany niedoboru wi-
taminy A (10) bardzo znacznie ulatwiaja za-
razenie i poglebiaja przebieg kokcydiozy.

W ostatnim okresie czasu obserwuje si¢ bar-
dzo malo przypadkow kokcydiozy u brojlerow

#) Referat wygloszony na Sesji Naukowej, rzorganizowane]
we Wroclawlu w dniu 22.11.1980 v. przez Sekeje Parazytologii
PTNW, poswiscone] zwalczaniu chordb inwazyinyeh Zwierzal
w hodowli wiclkostadnej.

Zakazenie

kurzych. Stanowi ona natomiast problem u
kurczat hodowlanych, jak tez u niosek. U kur
w wieku produkeyjnym moze prowadzi¢ do
znacznych padnieé (zwlaszeza przy zarazeniu
E. maxima, E. necatrixz i E. brunetti), gorszego
wykorzystania paszy, jak tez obniZenia nies-
nosci. Wedlug Hegde i Reida (5) produkcja
niesna moze ulec obnizeniu nawet o okolo 88%
przy zarazeniu E. mivati, 70—80% przy zara-
seniu E. acervulina, E. maxima, E. necatriv i
L. tenella oraz o okolo 37% przy inwazji E. bru-
netti. Stopien rozprzestrzeniania w terenie
patogennych dla kur szczepow Eimeria uzalez-
niony jest w duzym stopniu od rodzaju i sku-
tecznosci aktualnie stosowanych kokeydiosta-
fykow. W éwietle badan Jeffersa (8) najezes-
ciej stwierdzano w brojlerniach USA szczepy
E. acervuling (90.6%), E. mazima (86,2%) i
E. tenelle (28,4%). W warunkach krajowych
Latala (12) podaje, ze wsrod terenowych pray-
padkow kokeydiozy izolowano: E. acervulina —
3,4%, E. maxima i E. necatriz — 30,1%, E.
brunetti — 5,1% i E. tenella — 61,4%. Obser-
wacje wlasne (15) wskazuja natomiast, ze
wirod przypadkow kokeydiozy jelit cienkich —

88,2% stanowila E. maxima, 458% — E. acer-
vuling, 32,9% — E. mivati, 12,9% — E. bru-
netti i 8,2% — E. necatrix, a blisko 2/3 przy-

padkow kokeydiozy mialo charakter inwazji
mieszanej.

Zapobieganie kokcydiozie u kur sprowadza
sie zasadniczo do przestrzegania zasad profi-
laktyki ogolnej i chemioprofilakiyki. W pierw-
szej grupie dzialan nalezy uwzgledni¢: odchow
na fermie tylko jednej grupy wiekowe] pta-
kéw, utrzymywanie w pomieszczeniach takich
warunkow, ktore uniemozliwiajg rozwoj oocyst
inwazyjnych, ochrona ptakow przed zawle-
czeniem oocyst Eimeria z zewnatrz oraz nisz-
czenie oocyst w srodowisku przebywania pla-
kow srodkami [izyeznymi 1 chemicznymi.
Ooeysly kokeydiow sa jednak bardzo  oporne
na powszechnie uzywane srodki dezynfekeyjne.
Moga by¢ one unieczynnione szybko tylko
wowcezas, jesli zostanie uszkodzona ich wew-
netrzna otoczka przez substancje rozpuszcza-
jace lipidy (19); stad tez wigkszosc uzywanych
do niszezenia oocyst preparatow  (Decaseptol.
Lysococ) posiada w swoim skladzie dwusiar-
czek wegla (CS,). Z innych preparatow dobre
wlasciwosei  kokeydiobojeze posiada bromek
metylu (CH,Br), amoniak i 6—8% roztwor pre-
paratu Incidin-anticoc (firma Henkel), zawie-
rajacy jako substancje czynng zwigzki fenolu,
Wedlug Horton-Smitha i wsp. (6) 1% roztwor
wody amoniakalnej zabija oocysty Emiria po
24 godz., 5% — po 2 godz., a 19% roztwor po
45 min. Stepkowski i wsp. (29) zalecaja do
niszezenia oocyst kokeydii co najmniej 4% roz-
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twor wody amoniakalnej. Autorzy ci wykazali,
ze 4% roztwdr wody amoniakalnej (krajowej
produkefi) w 100% jest skuteczny przez 12
godz. ekspozycji w odniesieniu do oocyst nie
inwazyjnych. W przypadku zas oocyst inwa-
zyjnych E. tenella stwierdzono jedynie obni-
zenie ich patogennosci.

Na przyszlo§¢ pewne nadzieje mozna wiazaéd
z uodpornianiem czynnym ptakéw. Wskazuja
na to ostatnie badania Longa (14), w ktorych
wykazano, ze ~po podaniu kurczetom 1000
oocyst atenuowanych szczepdow E. tenella 1 E.
mivati oraz 100 oocyst terenowych szezepdw
E. acervuling, E. brunetti i E. maxima juz po
‘7 dniach wyksztaleila sie u nich odpornos$é na
_E. brunetti i E. maxima, a po 4 tyg. na pozo-
stale gatunki kokcydii. Uzyskana tg droga od-
porno§¢ utrzymywala sie u ptakow do 20 tyg.
zycia.

W niektorych krajach zachodnich, a szcze-
gblnie USA stosowana jest aktualnie, zwlasz-
cza u kurczat hodowlanych, szczepionka Coc-
civac (Sterwin Chemicals Inc.), zawierajaca “w
swoim skladzie wszystkie patogenne dla kur
gatunki kokcydiéw. Przy podawaniu jednak tej
szczepionki niezbedne jest utrzymanie odpo-
wiednich parametréow mikroklimatu pomiesz-
czen, umozliwiajacych uzyskanie kolejnych 2—
3 pokolen kokcydiéw. Istnieje jednak przy tym
grozba nagromadzenia sie w $rodowisku znacz-
nej liczby oocyst inwazyjnych i wystgpienia u
ptakéw klinicznej formy kokeydiozy. Ponadto
stosowanie tej szczepionki niesie ze soba groz-
be rozprzestrzenienia w terenie gatunkow ro-
dzaju Eimeria dotad nie wystepujacych, czy
tez wystepuacych tylko sporadycznie (31).

Rozwéj chemioprofilaktyki kokcydiozy datu-
je sig od 1936 r., kiedy to-Chester Herrick
stwierdzil obnizenie wskaznika padnie¢ kurczat
na kokeydioze po podaniu im kwiatu siarcza-
nego (25). Pierwszymi preparatami o specy-
ficznym  dzialaniu  kokeydiostatycznym byly
sulfonamidy (sulfametazyna, sulfachinoksalina,
sulfaguanidyna), a nastepnie nitrofurany (Fu-
razolidon, nitrofuran), preparaty arsenowe
(roksarson, kwas arsanilowy), nitrozwiazki (ni-
karbazin, zoalen, aklomid), amprolium, chino-
lany (benzochinolan metylu, dekokwinat), klo-
pidol, antybiotyki jonoforowe (monensin, la-
salocid), robenidyna i stenorol. Aktualnie pod-
dawane sa badaniom nastepujace preparaly:
arprinocid (zwiazek pochodny puryny —
Merck) narasin (antybiotyk jonoforowy —
Eli Lilly) i salinomycyna (antybiotyk jonofo-
rowy — Hoechst).

Wprowadzenie coraz to nowych preparatow
na rynek wynika z faktu, zé w warunkach te-
renowych obserwuje sie powstawanie szczepow
Eimeria opornych na aktualnie stosowane kok-
cydiostyki. Wedlug Jeffersa (8) na tereniec USA
wykazano opornosé u 27% badanych szczepdéw
E. tenelle na amprol plus, 62% — bonaid,
27% — klopidol i w 41% mna deccox. Natomiast
szczepy E. acervulina okazaly sie w 76% oporne
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na bonaid, 41% — klopidol, 60% — deccox i

w 58% na nikarbazin.

Mechanizm powstawania opornoéci u kok-
cydii nie jest jeszcze w pelni poznany. We-
dilug Chapmana (3) moze ona wyksztalci¢ sie:

— na tle mutacji szezepéw (ma to miejsce
zwlaszeza przy stosowaniu subopltymalnych
dawek kokcydiostatyku); mechanizm ten jest
podobny do obserwowanego u bakterii (naras-
tanie antybiotvkoodpornoéci) i moze sie prze-
nosi¢ na wieksza populacje pierwotniakow dro-
ga rekombinacji genetycznych (7, 9),

— przystosowania sie na drodze zmiany:

a) przepuszczalno$ci  blon  komorkowych;
Wang (36) wykazal, ze moze to takze dotyczyé
blon mitochondrialnych,

b) biochemizmu komdrkowego; dotyczy to
zwlaszeza zmiany aktywnosei enzymow,

c) mechanizmu przemian komoérkowych (np.
przejfcie z przemian beztlenowych na tleno-
we). ’

Mowige o mnarastaniu lekoopornosci nalezy
stwierdzi¢, ze nie u wszystkich gatunkow ro-
dzaju Eimeria wyksztalca sie ona w jednako-
wym czasie. Na przykiad McManus (16) poda-
je, ze jesSli gatunki E. brumetti, E. maxima i
E. tenella staja sie oporne ma chinolany po 4
pasazach, to E. acervulina dopiero po 8 pasa-
zach. Przy tym dynamika narastania lekoopor-
nosci u kokcydii zalezy w duzym stopniu od
rodzaju stosowanego kokcydiostatyku. Wedlug
Reida (24) szybko wyksztalca sie u kokcydii
oporno$¢ na chinolany, $rednio szybko na klo-
pidol i robenidyne, wolno na amprolium i zoa-
len oraz bardzo wolno na antybiotyki jonofo-
rowe i nikarbazin. Terenowe szczepy Eimeria
wykazujg niekiedy oporno$é jednoczesnie na
kilka kokcydiostatykow. Ryley i Betts (28)
wykazali u E. tenella, a Chapman (2) u E. acer-
vulina jednoczesng oporno$é na 6 preparatow,
przy czym brak jest dotad miarodajnych infor-
macji co do czasu utrzymywania sie u kokcy-
dii lekoopornosci. Wedlug Pollocka (21) bardzo
stabilna jest opornoéé powstala na drodze mu-
tacji, podczas gdy wytworzona na drodze adap-
tacji — moze by¢ z czasem utracona. Ten sam
autor uwaza, ze lekoopornos¢ moze byc¢ utra-
cona na drodze wyrarcia ' szczepdéw opornych
przez populacje kokcydiéw powstala w $Srodo-
wisku bez obecnodci kokeydiostatykow. Z in-
nych autoréw Reid (23) podaje, ze 6—12 mie-
sieczna przerwa w stosowaniu kokcydiostaty-
ku winna by¢ wystarczajgca dla zniszczenia w
Srodowisku szczepéw opornych.

Jednym z powszechnie stosowanych na swie-
cie sposobdw eliminacji, czy tez opdzniania w
czasie wyksztalcenia sie u Eimeria lekoopor-
nofci jest wymienne stosowanie kokcydiosta-
tykéw. Z mnajczesciej stosowanych programow
mozna wyréznic:

— ,,Alternation program” — polegajgcy na
stosowaniu jednego kokcydiostatyku przez
3—6 miesiecy, a nastepnie wprowadzeniu
na taki sam okres (w cyklu rocznym) ko-
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lejnych preparatow, pray zalozeniu inden-
tycznej wymiany kokeydiostatykow w na-
stepnych latach; aktualnie program taki
stosowany jest w Bulgarii;

— _Shuttle program”, w ktorym kokeydiosta-
tyki stosowane sg naprzemiennie w tym
samym cyklu produkeyjnym (np. jeden pre-
parat w mieszance DKA-Starter, a drugi w
mieszance DKA-Finiszer); program taki
obowiazywal w naszym kraju w latach
1978—1979, przy czym w pierwszej polo-
wie tuezu podawano brojlerom nikarbazin,
a w drugiej polowie tuczu monensin;

— _Sandwich program” polegajacy na naprze-
przemiennym stosowaniu kokeydiostatykow
w tym samym cyklu produkcyjnym (np. je-
den kokeydiostatyk podaje sig ptakom
przez czesé¢ cyklu produkceyjnego, a nastep-
nie wprowadza sie do paszy na 7—14 dni
drugi kokeydiostatyk i ponownie wraca do
plerwszego).

Omawiajac zagadnienie chemioprofilaktyki
kokeydiozy u kur nalezy wziaé pod uwage
fakt, 7e poza dlugim okresem stosowania kok-
cydiostatyku, bardzo wydatnie sprzyjaja pow-
stawaniu lekoopornosci u kokcydiow niskie
dawki kokcydiostatyku w paszy (23, 37). Jak
wykazuje prakiyka sytuacja taka jest czestym
zjawiskiem w produkeji drobiarskiej. Moga na
to rzutowac:

— nieuwzglednienie przy produkcji mieszanki
odpowiedniego poziomu kokcydiostatyku
(niedobor bezwzgledny kokcydiostatyku),

— niewladciwe zaprogramowanie procesu pro-
dukeyjnego wskutek czego moze by¢ np.
zbyt krotki czas mieszania paszy.

— nieprzestrzeganie  technologii ~ produkeji,
wyrazajace sic np. zbyt mala iloscig po-
pranego kokcydiostatyku (czesto obserwuje
sie to jesli odmierzanie preparatu odbywa
sie nie wedlug masy. lecz jego objetosci),
zbyt duze wypelnienie mieszalnika, czy tez
nie zamkniecie pokrywy mieszalnika (ist-
nieje wowezas mozliwosé ulalywania drob-
nych czgstek paszy),

— uzywanie kokcydiostatykow w czyste] po-
staci (maja one wlasciwosci higroskopijne
i elekirostatyezne), przez co moze dojsé do
ich zbrylania lub osiadania na §ciankach
mieszalnika; stanowl temu mozna zapobiec
przez sporzadzanie odpowiednich premik-
sow, w ktérych substancja nosna eliminuje
niepozadane wlasciwosci kokeydiostatyku,

— powietrzny system transportu paszy z mie-
szalnika do zbiornikéw paszowych (mozli-
wos¢ segregacji poszezegolnych skladnikow
paszy; bardziej bezpieczny jest pod tym
wzgledem transport mechaniczny),

— transport sypkich mieszanek paszowych lu-
zem (mozliwo$é segregacji poszezegolnych
skladnikow paszy; zapobiec temu mozna
przez natluszczanie paszy lub jej granulo-
wanie),

— niesprawny system mechanicznej podazy

mieszanki paszowe] (zwlaszeza granulowa-
nej) w kurniku, prowadzacy do jej znacz-
nego rozdrobnienia, dajgc przez to mozli-
~ wos$¢ ptakom swobodnego wybierania z jej
© skladu tylko niektérych komponentdw.
Spadek efektywnosci dostepnych na rynku
kokcydiostatykow zmusza przemysl farmaceu-
tyczny do poszukiwania nowych, bardziej sku-
tecznych zwiazkow. Wedlug Reida (25) przed
dopuszczeniem ich jednak do produkeji dro-
biarskiej musza by¢ spelnione ponizsze wa-
runki:

-— szerokie
dzialania,

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

— nietoksycznosé dla zwierzat i ludzi,

— brak ujemnego wplywu na cechy organo-
leptyczne tkanki miesniowej i jadalnych
narzadow wewnetlrznych,

— stabilnosé w procesie sporzadzania mieszan-
ki paszowej, jak réwniez w procesie jej
skladowania, .

— latwo$é mieszania z komponentami paszy,

— brak ubocznego dzialania na organizm pta-
ka (zahamowanie przyrostow, gorsze opie-
rzenie, obnizenie zdolnosci reprodukeyj-
nych, zwigkszona pobudliwo$¢ ptakow itp.),

— opracowanie dokladnych metod analitycz-
nych umozliwiajacych wykrywalno$¢ pre-
paratu w paszy i tkankach,

— brak immunodepresyjnego oddzialywania,
jesli preparat przeznaczony jest dla stad ho-
dowlanych,

— nietoksycznosé
metabolitéw (znajdujace sie
dla zwierzat i roslin,

— brak wlasciwosci higroskopijnych i elektro-
statycznych,

— tani w produkeji,

— powolne tempo narastania lekoopornosci.
Uwzgledniajac warunki krajowe (brak moz-

liwosei produkeji dodatkowej mieszanki dla

kurezat rzeznych) powyzsza liste nalezaloby
jeszeze uzupelni¢  koniecznoscia  posiadania
przez kokeydiostatyk zerowego lub bardzo
krotkiego okresu karencji. Wedlug Waltersa

(35) wykorzystanie kokeydiostatykéw w kra-

jach o szeroko rozwinigte] produkeji drobiar-

skiej przedstawia tab. 1. Z wymienionych w

tabeli kokcydiostatykow, w profilaktyce kok-

cydiozy u brojler6w kurzych najszerzej stoso-
wany jest na $wiecie monensin. W dalszej do-
piero klejnosci znajduja sie: stenorol, avatec,
klopidol, lerbek i robenidyna. Kokcydiostatyki

z grupy sulfonamidéw (w wiekszosci potencjo-

wane dodatkiem takich zwigzkéw, jak: ampro-

lium, diawerydyna, etopabat, ormetroprim
itp.) wykorzystywane sa gltéwnie do terapii
kokcydiozy.

W naszym kraju zapobieganie kokcydiozie u

brojleréw kurzych oparte jest o stosowany w

mieszankach DKA-Starter i DKA-Finiszer — an-

spektrum kokeydiostatycznego

wydalanych z organizmu
w pomiocie)
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Tah. 1. Najczescie] stosowane kokeydiostatyki
w chemioproflaktyce kokcydiozy u kur
(Wedlug Woltersa-35)

derdh Kokeydiostatyk
Kra = ‘
! MonensinI Avatec |Stenorol‘ Inne*)
USA ' 840% 6% ‘ » 102/0
gl;]ariga gzé = 11‘4 174**
glia 00,, | 10/0 | 190/0 )
RFN 80 | — | 2% | 18%
Hiszpania 527 | = 149, | 34%
Holandia 93% [ = 1% | 6%
Wiochy 60% | - B - || A%
Afryka
Potudniowa 60%. | 304 10% 27%
Brazylia 507 ‘ 3% ‘ 19% 28%

Objasnienia: *) giéwnie -amprolium, Xlopidol i nikarbazin,
#+) gtownie zoalen w drugim okresie tuczu brojlerow.

tybiotyk jonoforowy (prod. Eli Lilly) — Mo-
nensin. Kokcydiostatyk ten otrzymywany jest
na drodze {fermentacji z hodowli Streptomy-
ces cinamonensis. Wedlug Reida (22) preparat
ten posiada dzialanie kokcydiobojcze i kokcy-
diostatyczne. Dziala hamujgco na rozwo] spo-
rozoitéw 1 trofozoitow (1—2 dzien cyklu roz-
wojowego kokcydiéw) na drodze blokowania
transportu jonow potasowych. Monensin stoso-
wany jest z dobrym skutkiem od 1974 r. na
terenie USA. Jak dotad wyizolowano tylko w
Anglii (3) szczepy E. maxima oporne na ten
preparat. Podaje sie go w dawkach: 100 (Euro-
pa) i 121 ppm (USA). Powyzej poziomu 150
ppm moze on powodowac dzialanie uboczne
(obnizenie przyrostéw masy ciata). Wazne jest,
aby przy podawaniu monensinu zapewni¢ od-
powiedni stosunek  energetyczno-biatkowy
skladnikéw paszy. Preparatu tego nie nalezy
stosowa¢ u kur nieSnych. Wedlug Ruffa i Jen-
sena (27) podanie 100 ppm monensinu prowa-
dzi do obnizenia masy ciala niosek, a 200 ppm
— do znacznego obnizenia produkeji niesnej.
U kur przeznaczonych do reprodukcji i uzyt-
kowania towarowego kokcydiostatyki podawa-
ne sg do paszy przez okres: 9 (Anglia), 12
(Francja), 14 (Polska), 18 (Wlochy), czy tez 22
tyg. (Austria). Ponadto w niektorych krajach
stosowany jest (zalecany przez firme Merck)
tzw. ,life-cycle program”, polegajacy na poda-
waniu kokcydiostatyku przez caly okres zycia
ptakéw. Program ten przewiduje stosowanie
amprolium lub amprol plus. W przypadku za-
razenia $rodowiska oocystami E. acervulina
najlepsze efekty osigga sie stosujac do 20 tyg.
odchowu amprol plus, a w poézniejszym okresie
amprolium (20,31)). W warunkach krajowych u
kurczgt hodowlanych, jak tez przeznaczonych
do produkecji towarowej stosowany jest amprol
plus, stanowiacy polgczenie amprolium (125
ppm) z ethopabatem (8 ppm). W innych krajach,
jak np. w RFN dopuszczone sa do stosowa-

nia u tego typu kurczat: amprolium, amprol
plus i zoalen (32). )
Stosowanie chemioprofilaktyki kokcydiozy .

wigze sie z koniecznoscig statej kontroli efek-
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tywnoéci podawanego w paszy kokcydiostaty-
ku. Szczegélnie jest to wazne w przypadku
wystepowania subklinicznych postaci kokcy-
diozy. Pewnym wskaznikiem takiej sytuacji
moze by¢ wzrost liczby oocyst Eimeria w $ro-
dowisku odchowu ptakéow (18), jak tez obnize-
nie o 5—10 jednostek liczby produkeyjnej,
ktorg wylicza sie ze wzoru (33):

dzienny przyrost masy ciala X
(100% — odsetek ptakéw padiych)
10X wskaznik wykorzystania paszy

Wedlug Voetena (34) do wczesne] diagnosty-
ki kokcydiozy moze takze sluzy¢ badanie sek-
cyjne wybranych losowo ze stada kurczat
(przymujgc 5 ptakéw na 10 tys. poglowia), w
wieku 24—25 dni. Ponadto kazdy terenowy
przypadek kokecydiozy winien by¢ traktowany
przez lekarza jako ewentualny sygnal poja-
wienia sie w srodowisku odchowu ptakéw o-
pornych szczepéw Eimeria. Wymiana jednak
kokcydiostatyku w paszy moze nastgpi¢ do-
piero wowczas, jesli wykluczymy takie sy-
tuacje, jak: brak lub zbyt niski poziom pre-
paratu w paszy, czy tez wystepowanie cho-
rob, ktore obnizaja jej spozycie.

LP =
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