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Kokcydioza jest wysoce zaraźliwą, pasozytniczą
chorobą ptaków, stanowiącą jeden z ważntelszych
ploblemów epidemiologicznych i ekonomicznych
w ferrnowym chowie drobiu. Choroba ta wywołana
jestprzez pierwotniaki z rodzaju Eimerict, z których
największą chorobotwórczością odznaczają się E.
tene|.\a, E. necatrix, E. brultetti, E. maximct t E.
acervulinct. Do zarażenia ptaków dochodzi wyłącz-
nie przez przewód pokarmowy, a źródłem inwazji
s ą zanieczy szczone kałem z aw ieraj ącym o ocy sty p a-

sza, woda, ściółka, sprzęt oraz chore na kokcydiozę
ptaki. Po zakazeniu następuje w organizmie gospo-
darza cyk1 rozwojowy pŁltogennych pierwotniaków,
w czasie którego kolejne stadia rozwojowe kokcy-
diów wnikają do komórek nabłonkowych róznych
odcinków przewodu pokarmowego powodując usz-
kodzenia nabłonka jelitowego. Smiertelność ptaków
w przebiegrr kokcydiozy kształtuje się od 30 do
I00Vo l, zależnajest zarówno od wieku ptaków jak
równiez od lodzaju kokcydiów.

Obecnie najbardziej Iozpowszechnioną formą za-
pobiegania kokcydiozie jest podawanie w paszy le-
ków chernioterapeutyc zny ch hamuj ących namnazanie
patogennych kokcydiów. Jednakze, mimo stosowa-
nia chemioprofilaktyki, przypadki kokcydiozy kli-
nicznej u drobiu nie nalezą do rzadkośct. Zwtązane
to jest przecle wszystkim ze spadkiem wrazliwości
kokcydiów na długotrwałe stosowanie preparatów
kokcydio staty cznych (1, 3 6) . Uw aza się, że oporno ŚĆ

kokcydiów na kokcydiostatyki moze wykształció
się na skutek mutacji szczepów lub ich przystoso-
wania się polegającego na zmianie przepuszczalno-
ści błon komór,kowych lub zmianie aktywności en-
zynów (5, 6) Nabywanie oporności kokcydiów na
stosowane kokcydiostatyki stwarza konieczność wpro-
wadzania nowych. bardziej efektywnych leków ha-
mujących rozwój pierwotniaka lub poszukiwania
innych dróg zapobiegających występowaniu tej cho-
roby.

Czynne uodpornianie kurcząt przeciwko kokcy-
diozie polegające na stosowaniu szczepionek zawie-
rĄących patogenne, żywe szczepy kokcydiów lub
szczępy żywelecz atenuowane nie chroni całkowicie
przedzakazeniem naturalnym (22, 23, 43). Równiez
próby uodporniania kurcząt nową generacją szcze-
pionki, której otrzymanie oparte jest na zastosowaniu

technologii rekombinantów DNA nie przyniosło w
pełni zadowalających efektów (24,3I, 37). Uzyskane
wyniki badań świadczą o niewielkiej loli swoistych
przeciwciał w zapobieganiu rozwojowi infekcji wy-
wołanej przez kokcydia. Obecnie przyjmuje się, ze
odpowiedź humoralna w przebiegu kokcydiozy skie-
rowana jest jedynie przeciwko zewnątrzkomórko-
wym stadiom rozwojowym pierwotniaka, Wykazano
bowiem wzrost stęzenia wydzielniczej immunog1o-
buliny A (sIgA) w żółci i błonie śluzowej jelit
ptaków po pierwotnym zakażentu E. tenellcł i E.
acervulina, jednak reinfekcja ptaków nie spowodo-
wała zwiększenia produkcji sIgA (25). Uwaza się,
że rcla biologiczna jelitowej sIgA polega na zmniej-
szeniu inwazji niektórych rodzajów kokcydiów przęz

Giambrone i wsp. (18) i Lillehoja (26), w których
autorzy stosując hormonalną lub chemiczną bursek-
tomię nie obserwowali zmian w przebiegu pierwot-
nej, jak i wtórnej infekcji wywołanej pIzęzkokcydia.

Obecnie uwaza się, ze oporność na kokcydiozę
uzależnionaj est od mech anizmów komórkowyc h miej -

scowego układu odpornościowego przewodu pokar-
mowego noszącego nazwę GALT (Gut Associated
Lymphoid Tissue). U drobiu GALT tworzą torba
Fabrycjusza, grudki chłonne jelita ślepego, kępki
Peyera oraz skupiska l
porniędzy komórkami
błonkowe) i w blaszc
wszystkich odcinków jelita. W skład tkanki limfaty-

mórki M nalezą do nabłonka jelitowego, a ich funk-
cj a polega na aktywnym transporcie cząsteczek anty-
genu Oo makrofagów błony śluzowej jelita, gdzie
cząsteczkl, te podle gaj ą dodatkowemu przetworze-
niu, a następnie są prezentowane limfocytom (13).

Gr astczozalÓzne limfoc yty stanow tą ól,żą popul acj ę

komórek rozpros
ka, które określa
(IEL-intraepitheli
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szości są to limfocyty T o fenotypie CD8+, czym

focytów T (29).
Obecnie L]waza się, ze główną populacją komórek

czynnikami przeciw przecle wszystkirn
roŹwojowi pierwotn ywołanej przez Ei,
merict. Stwi-erdzono podanie kurczętom
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nabłonkowych i śledzionowych zmntejsza się mlę-
dzy 2-4 dniern od zak od ok. 7

clnia powraca do warto miast po
powtórnym zakazeniu tych ko-
mórek wobec Einterict wzrasta w stosunku do grupy
korltrolne.i. Wymieniony autor uwaza. ze zmniej-
szenie ilości olaz aktywności śróclnabłonkowych ko-
nórek NK obserwowane w początkowej fazie pier-

enla Eimeria. zwtązane jest, podobnie
imtnunore guluj ącym wpływem śród-
limfocytów T cytotoksycznych i ma-

klofagów (38), Wykaztino ponadto, że zwiększeniu
ilości śródni,ibłonkowych l śledzionowych komórek
NK po
pojawie
(21), co

clotyczących wykorzystania niituralnych bądź syn-
tetycznych leków itnmunomodulujących do potencja-
1izacji ef'cktów czynnego uodporniania kurcząt prze-
ci wko kokcydiozie. Doświadczalnie udokumentowano
adiuwantowy wpływ lewamizolu na odpowiedź po-
s zczepienną kurczilt uodporni anych szczepionką,, Co c-
civac" (Sterrł,in, Inc., Opelika, Al), która zawiera
zywe oocysty patogennych dla drobiu rodzajów Ei-
nrcria. (1, 15, 17).

Lewamizo]jest lekiem nicieniobój czym, który po-
darry w clawce wielokrotnie nizszej niz przeciwro-
bacza (0.5-5 mg/kg) wywiera działanie immutrotlo-
dululące. Dzjałanie to zwlLlzane jest z pobudzeniem
róznicowallia dojrzewania protyrnocytów i nabywa-
nlLl pIzez limfocyty T funkcjonalnej aktywności.
W systernatyce immunofarmakologicznej lewami-

nięż, żę istotną częścią mechanizmu itnmunotno-
dulującego działania lewamizolur jest jego choliner-

i zwiększenia zjawiska cytotoksyczności (19), Wy-
kirzano równiez, ze lewamlzol oddziaływuje nzł od-
powiedź immunologiczną poprzez regulację syntezy
i uwalniania monokin i limfokin, stymulujż}c wy-
twarzanie przez makrofagi Il- | oraz przez aktywo-
wane limf'ocyty T I1-2 (51). Lek ten podnosząc ogólną
liczbę limfocytów T przywraca prawidłowy stosunek

limfocytów T CD4+/CD8+ oraz nasila aktywność
cytotoksyczną limfocytów T i komórek NK (46),

Immunomodulujące właściwości lewamizolu sta-
nowiły podstawę do wykorzystania tego leku w celu
wzmocnienia odporności komórkowej kurcząt uod-
pornianych szczepionką ,,Coccivac" na co wskazy-
wałoby niedopuszczenie do wystąpienia klinicznej
postaci kokcydiozy przy równoczesnym ogranicze-
niu spadku masy ciała ptaków szczepionych.

Badania Giambrone i wsp. (I7) wykazały, że po-
danie lewamizolu broilerom kurzym uodpornianym

mniejszymi ubytkami masy ciała, zwiększoną prze-

lewamizolu w zależności od wielkości dawki (0,25-
olejnych podań

p do momentu sz
n aliztrjący odpow

wamizol w dawce 10 mg/kg w wodzie do picia w
okresie ro odaniu
szczepion wpływ
tego ieku kokcy-
diozie.

W ostatnich latach corazczęściej zwraca się uwagę
na mozliwość wzmacniania odpowiedzi imnunolo-
gicznej na antygeny szczeplonkowe przez stosowa-
ńie wilamin i mikroelementów. Szczególną rolę w
nad l

odp
len.

membran komórkowych, będącego substratem w pro-

cesie biosyntezy prostaglandyn, prostacyclin i trom-
boksanów (39), Obecnie uwaza slę, że następstwem
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o funkc.ji indukująco-pomocniczej (41), i wywiera
działanie potencjalizr-rjące odpowledź humoralną na
antygeny grasiczozalezne (48), Stwierdzono równiez
potenclalizujące działanie witaminy E na odpowiedź
humoralną na antygeny grasiczoniezależne, która
uwarunkowana jest aktywacją makrofagów (9). Dla-
tego Lrwaza się. że efekt adiuwantowego działania
witaminy E moze być zwtązany z pobudzeniem
makrofagów do wytwarzania czynników stymulu-
jących. takich jak interleukina-1 (il-1), które akty-
wują limfocyty T o funkcji indukcyjno-wspomagającej
(16). Ze względu na korelację selenu z aktywnością
biolo_giczną witaminy E w s5,51ęmie peroksydazy
glutationowej. wiele badań poświęcono właściwościom
immunoacliuwantowym tego biopierwiastka (44, 45).

Wykirzano, ze dodatek se]enu do paszy przyczynia się
do wzrostu poziomu przeciwciał, zwiększenia aktyw-
ności fagocytarnej neutrofilów i makrofagów, a takze
wzrostu liczby limfocytów T po stymulacji mito-
genami (12,35,40, 50). Według opinii wielu badaczy
działanie witaminy E i selenu sprowadza się głównie
do zwiększenia odporności przeciwzakaźnej. Col-
na_9o i wsp. (8) wykazali u kurcząt otrzymujących
witirminę E kol,zystniejsze ef'ekty immunizacj 1 prze-
ciwko kokcydiozie olaz istotne zmniejszenie śmier-
telności ptaków w czasie przebiegu tej choroby.
Równiez korzystny wpływ ntr kształtowanie się od-
porności kurcząt uodpornianych w 10 dniu zycia
szczepionką Coccivac wykazał Gaweł (l5) stosując
od 2 do 24 tygodnia życia ptaków jako dodatek do
wody nieorganiczny zwlązek selenu (selenian sodu;
plepalat Selcewet) w dawce 0,0żż mg selenu/kg
masy ciała lub selen w postaci połączenl,a organicz-
ne_eo (preparat Bioselen) jako dodatek do paszy w
dawce 0,25 ppm, Efekt zwiększenia odporności na
kokcydiozę u kurcząt doświadczalnie zakazonych
inwazyjnyrni oocystami w 8, 16 i 20 tygodniu eks-
perymentu. wyrazał się występowaniem słabszych
zmian anatomopatologicznych w przewodzie pokar-
mowym, niższą produkcją oocyst oraz mniejszymi
ubytkami masy w porównaniu do grupy kontrolnej.

Przedstawione mechanizmy odpowiedzi immunolo-
gicznej zachodzące w obrębie układu immunolo-
gicznego przewodu pokarmowego ptaków podczas
infekcji inwazyjnymi oocystami Eimeria a takze
wzajenne oddziaływanie GALT z innymi składo-
wymi układu odpornościowego m.in. z grasicą (52),
winno inspirować do podejmowania dalszych inten-
sywnych badań. zarówno eksperymentalnych jak i
klinicznych, nad mozliwością wykorzystanla farma-
kologicznych immunomodulatorów wzmagających
mechaniznly odpolności komórkowej, które walun-
kują zwalczanie zakazeń wywołanych przez paso-
zyty, Istnieją naukowe podstawy do zastosowania
dietyloditiokarbaminianu sodowego (DTC), dwupep-
tydu muramylowe,eo (MDP) czy też hormonów gra-
sicy w celu potencjalizacji efektów poszczepiennych
kurcząt czynnie uodpolnianych przeciwko kokcy-

di ozie, bowiem mechan i zm działanta wymieniony ch
leków zwlązany jest z bezpośrednim lub pośrednim
wpływem na proces róznicowania i dojrzewania lim-
focytów T otaz funkcje efektorowe tych komórek.
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MICHAŁ REICHERT

artykuł przeglądoray

Profilaktyka enzootyc zn'ej biała czki
bydta w świetle ostatnich badań

Zaklad Biochemii Państrł,owego Instytutu Weterynaryjnego, Al. Partyzantów 51,24-700 PuławY

Enzootyczna białaczka bydła jest chorobą nowo-
twolową wywoływaną przez retrowirus (BLV) o
zasięgu światowym (7). Jej występowanie jest przy-
czyną strat ekonomicznych spowodowanych obni-
zoną produkcyjnością i skróceniem okresu eksplo-
at acj i wy s okomle c z ny ch krów zakażony ch w irus em,
brakiem przydatności clo spozycia tusz zę zm7anaml
nowotwolowymi i restrykcjami w obrocie mięsem
i produktami przetwórstwa mleka pochodzącego od
zakerzonych zwterząt (3,4, 35). W niektórych krajach
europejskich np. w Belgii, Irlandii, Luksemburgu,
Norwegii udało się znacznie ograniczyć występo-
wanie enzootycznej białaczki bydła w hodowli po-
przez usuwanie z nte1 dodatnich seloreagenI"ów, Z
uwagi jednak na olbrzymie koszty takiej operacji,
dotyczy to zwłaszcza krajów gdzie choroba wystę-
puj e endem lcznie, z asto sow anie skuteczny ch szcze-
pień niewątpliwie byłoby lepszym rozwiązaniem,
Litetatura clotycząca badań nad uzyskaniem szcze-
pionki przeciwko BLV dostarcza wyników, które
napawają optymizrnem jak tez i mało zachęcających.
Niniejsza placa jest próbą podsumowania dotych-
czasowych osiągnięć w pracach nad szczepionką
przeciwko BLV.

Pierwsze próby uzyskanizi szczepionki przeciwko
enzootycznej białaczce bydła zostały podjęte przez
Miller i Van Der Maaten w 1978 r. (14) przy użyctu
chemicznie inaktywowanych wirionów pochodzą-
cych z supernatantu hodowli linii ciągłej nerki pło-
clowej jagnięcia - FLK zakażonej wirusem blałaczki
(BLV). Badania była następnie kontynuowane przez
tych autorów w latach 1983-1984 (I5, 16) przy
uzyciu antygenu trawionego glikozydazą. Autorzy
decydując się na taką modyfikację chcieli się prze-
konać czy możItwa jest immlntzacja zwteruąt przy
pomocy antygenu pozbawionego komponentu wę-
glowodanowego. Oparli się przy tym na wcześniej-
szych danych Portetelle i wsp. (2ż) oraz Schmerr

i wsp. (30), z których wynikało, iz reakcja precy-
pitacji, na której opierają się testy diagnostyczne
doty CZy przede ws zy s tkim wę g1o wo danowe go kom-
ponentu antygenu gp51. Gdyby immunizacj a przy
pomocy tak zmodyfikowanego antygenu była sku-
teczla, to mozna by ją stosować w celach profilak-
tycznych bez równoczesnego wywoływania pow-
stawania przeciwciał. Jest oczywiste, jakie korzyści
clawałoby to w sytuacji równolegle prowadzonej
przy pomocy antygenu gp51 akcji diagnostycznej.
Niestety okazało się, ze antygen gp51 trawiony gli-
kozydazą nie był w stanie wywołać dostatecznej
oclporności na zakażenie wirusem u badanych cieląt,
gdyż nie indukował odpowiedzi humoralnej. Lepsze
wyniki osiągnęli Patrascu i wsp. stosując inaktywo-
wany wirus wraz z adiuwantem olejowym celem
stymulacji odporności (21). Autorzy ci uzyskali od-
porność u l8 spośród 20 immunizowanychzwlerząt
po zastosowaniu czelendżu (challenge).

Na uwagę zasługują równiez próby uzyskania od-
porności przeciwko BLV podjęte w 1984 r. przez
Onumę i wsp. (20). W doświadczeniach zastosowano
dwa rodzaje antygenu, tj. białka wirusowe gp51 i
p24 oczyszczone z wirusa, ponadto utrwalone glu-
iaraldehydem komórki FLK zakażone wirusem i
fibroblasty owcze transformowane BLV (komórki
SF'-28). Najlepsze wyniki w protekcji owiec po
zastosowaniu czelendzu osiągnięto stosując gliko-
proteiny wirusowe i komórki FLK. Warto wspo-
mnieć równiez o badaniach przeprowadzonych przez
Kono i wsp. (10). Autorzy u stosowali w swoich
doświadczeniach wirus oczy szczony z supernatantu
hodowl i FLK pr zez precypitacj ę si arcz anem amonu.
Następnie wirus poddawany był Itzie detergentem
o nazwie Triton X-100. Preparat podawano w po,
staci iniekcj I wtaz z kompletnym adiuwantem Fre-
unda. Czel endż ptzy uzyciu owczych limfocytów
zakażonych BLV stosowano po upływie 2 tygodni


