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Przedmowa 

Przedmowa 

Szanowni Państwo! 

W imieniu Organizatorów, Zakładu Chorób Ptaków, Zwierząt 

Egzotycznych i Ryb, Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej, Instytutu 

Medycyny Weterynaryjnej Szkoły Głównej Gospodarstwa Wiejskiego 

w Warszawie oraz Zakładu Chorób Ptaków, Zwierząt Egzotycznych, 

Futerkowych i Laboratoryjnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej, 

Uniwersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu bardzo gorąco witamy wszystkich 

uczestników IV Międzynarodowej Konferencji Technicznej Eimeriana – 

Avia@ „Wyzwania w zarządzaniu kokcydiozą i innymi inwazyjnymi chorobami 

drobiu – dziś i jutro!”. 

Naszą Konferencję poprzedziły cieszące się dużym zainteresowaniem 

specjalistyczne warsztaty, które z pełnym sukcesem odbyły się w dniu 15 lutego 

2024 roku w warszawskim kampusie SGGW. 

W dniu 28 lutego 2024 roku minie 11 lat od niespodziewanego odejścia, 

nieodżałowanej pamięci Pana Profesora Michała Mazurkiewicza, naukowca 

wielce zasłużonego dla rozwoju polskiej patologii drobiu. 

W krajowym środowisku awiopatologów o Panu Profesorze pamiętają 

nie tylko godni następcy z wrocławskiej placówki, kontynuujący Jego dzieło, 

nie tylko ci, którym dane było znać Profesora Mazurkiewicza osobiście, ale 

także najmłodsze pokolenie specjalistów awiopatologów, którym sylwetka tego 

wybitnego Badacza jest przybliżana podczas zajęć specjalizacyjnych. 

 O Profesorze mówimy także naszym studentom na wszystkich 

Wydziałach weterynaryjnych. Szczególnie projekt Eimeriana Avia@ od 8 lat 

podtrzymuje pamięć o Prof. dr hab. dr h.c. Michale Mazurkiewiczu, który był 

pionierem badań nad profilaktyką kokcydiozy drobiu w kraju. Autorem 

projektu Eimeriana Avia@ jest prof. dr hab. Piotr Szeleszczuk. Inicjatywa ta ma 

na celu stworzenie krajowej platformy do dyskusji nad szeroko pojętymi 
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zagadnieniami kokcydiozy i innych ważnych w praktyce chorób inwazyjnych 

ptaków. Projekt zakłada przeprowadzanie cyklicznych Konferencji 

Technicznych organizowanych w drugiej połowie lutego naprzemiennie przez 

Zakład Chorób Ptaków, Zwierząt Egzotycznych, Futerkowych 

i Laboratoryjnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej UP we Wrocławiu 

i Zakład Chorób Ptaków, Zwierząt Egzotycznych i Ryb Instytutu Medycyny 

Weterynaryjnej SGGW w Warszawie. Pierwsza Konferencja projektu Eimeria 

Avia@ odbyła się w dniach 26-27 lutego 2016 roku we Wrocławiu i zakończyła 

się wielkim sukcesem merytorycznym i organizacyjnym. Uczestnikami 

spotkania byli znakomici Wykładowcy i najlepsi krajowi specjaliści zajmujący 

się chorobami drobiu. Po dwóch latach Eimeriana – Avia@ II odbyła się 

w dniach 02-03.03.2018 r. w Warszawie. Koordynatorami działań 

organizacyjnych tego spotkania byli prof. dr hab. Piotr Szeleszczuk i dr hab. 

Andrzej Gaweł, prof. nadzw. UP we Wrocławiu. Kolejne trzecie spotkanie 

konferencyjne projektu odbyło się w dniach 20 – 22 lutego 2020 r. we 

Wrocławiu. Także zakończyło się ono dużym sukcesem szkoleniowym 

i organizacyjnym. Zgodnie z przyjętą regułą po przerwie wynikającej 

z pandemii COVID kolejna IV konferencja, organizowana przez Ośrodek 

warszawski odbywa się w hotelu Windsor Palace w Jachrance. 

Wiodącym celem projektu jest podnoszenie wiedzy na temat inwazji 

kokcydiami u ptaków w środowisku naukowców, lekarzy weterynarii 

praktyków, służb zootechnicznych, szeroko rozumianego przemysłu 

paszowego, producentów drobiu, hodowców gołębi i ptaków domowych. 

Szczególną misją projektu Eimeriana Avia@ jest promowanie działań 

zmierzających do ograniczania strat spowodowanych przez kokcydiozę 

w intensywnej produkcji drobiarskiej. Jednak potrzeba chwili i aktualność 

problemów spowodowała, że organizatorzy rozszerzyli temat Konferencji 

o zagadnienia związane z innymi chorobami inwazyjnymi ptaków. 
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Jest oczywiste, że w pierwszym artykule materiałów konferencyjnych 

podkreślamy zasługi, nieodżałowanej pamięci Pana Profesora Michała 

Mazurkiewicza. Prof. Andrzej Gaweł uczeń Profesora w swoim opracowaniu 

przypomina Jego życie, dzieło i zasługi. 

Z wielką przyjemnością przedstawiamy Państwu także naszych 

znakomitych Autorów, którzy uczynili nam zaszczyt i przyjęli zaproszenie do 

uczestnictwa w Konferencji. 

Bardzo dużym zaszczytem dla Organizatorów jest obecność na 

Konferencji Pana Profesora Damera Blake’a z Royal Veterinary College, 

University of London, najwybitniejszego światowego specjalisty młodego 

pokolenia z zakresu badań nad kokcydiami drobiowymi. 

Grono wykładowców zagranicznych wzbogacili między innymi tak 

wybitni profesjonaliści, jak - Laure Bignon, Jana Brabcová, Philoppos 

Fidiarakis, Gulgielmo Gallina, George Gould, Corrado Longoni, Luis Pantoja 

Millas, Jan van Spil i Monita Vereecken. 

Tak znakomity skład wykładowców uzupełnili również najbardziej 

kompetentni autorzy krajowi: dr inż. Paulina Abramowicz-Pindor, lek. wet. 

Agnieszka Chłodowska, mgr Żanetta Chodorowska, prof. dr hab. Andrzej 

Gaweł, mgr inż. Wojciech Gbiorczyk, prezes Dariusz Goszczyński, dr Piotr 

Kwieciński, dr hab. Małgorzata Olejnik, Pani Karolina Roczniak, dr Monika 

Roczeń-Karczmarz, lek. wet. Monika Rogala Hnatowska, dr inż. Natalia 

Sobczak- Zuzaniuk, dr Barbara Szczepankiewicz, prof. dr hab. Krzysztof 

Tomczuk, lek. wet. Michał Turek i dr hab. Bartłomiej Tykałowski. 

Dziękujemy bardzo gorąco wszystkim, którzy włączyli się do prac 

organizacyjnych naszej Konferencji. Szczególne słowa podziękowań kieruję do 

naszych znakomitych wykładowców zagranicznych i krajowych za trud 

opracowania materiałów i wygłoszenia prezentacji. Organizatorzy mają 

nadzieję, że program spotkania okaże się dla Państwa interesujący i użyteczny. 



 

- 4 - 

 

Jesteśmy również przekonani, że Konferencja będzie doskonałą okazją do 

wymiany poglądów na temat praktycznych aspektów ograniczania strat 

spowodowanych kokcydiozą, histomonozą, inwazjami ptaszyńców i robaczyc 

jelitowych. 

Chcielibyśmy również serdecznie podziękować sponsorom 

Konferencji, bez ich życzliwego wsparcia nasze spotkanie nie mogłoby się 

odbyć. Szczególnie bardzo gorąco dziękujemy Platynowym Sponsorom firmom 

DSM Firmenich i ELANCO AH za pełne zaangażowania współorganizowanie 

naszego spotkania oraz nie mniej serdecznie Diamentowym Sponsorom 

firmom: AdiFeed, CCPA, Hipra, Huvepharma, MSD i Zoetis Naszymi 

darczyńcami, są także Srebrni Sponsorzy firmy: Addicoo, Biopoint, Intermag, 

Phibro i Ravet. 

W imieniu Organizatorów bardzo serdecznie życzymy wszystkim 

Uczestnikom Konferencji owocnych obrad oraz miłych wrażeń z pobytu 

w gościnnym hotelu Windsor Palace w Jachrance. Mamy nadzieję, że nasza 

Konferencja będzie użytecznym doświadczeniem zawodowym i pomoże 

Państwu w rozwiązywaniu problemów w opiece nad stadami drobiu. 

 

 

W imieniu Organizatorów 

 

 

 

Prof. dr hab. Andrzej Gaweł Prof. dr hab. Piotr Szeleszczuk 

 

Warszawa, 16-07 02 2024 r. 

 

 

  
Andrzej  Gaweł - Prof. dr hab. dr h.c. Michał Mazur kiewic z (1941-2013) życie i dzieło  
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Andrzej Gaweł 

Zakład Chorób Ptaków, Zwierząt Egzotycznych, Futerkowych i 

Laboratoryjnych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej Uniwersytetu 

Przyrodniczego we Wrocławiu 

 

PROF. DR HAB. DR H.C. MICHAŁ MAZURKIEWICZ (1941-2013)  

ŻYCIE I DZIEŁO 

 

W dniu 29 lutego 2024 roku minie 11 rocznica śmierci wybitnego 

polskiego awiopatologa Pana Profesora Michała Mazurkiewicza (8). Przez te 

ponad 10 lat od odejścia Profesora, do aktywnego uprawiania zawodu 

przystąpiło nowe pokolenie lekarzy weterynarii, które nie pamięta już Jego 

postaci. Nazwisko Profesora Mazurkiewicza kojarzone jest najczęściej 

z fundamentalnym dla polskiej patologii drobiu podręcznikiem „Choroby 

drobiu” (2,3,4). Nie dziwi zatem, że wielu młodych lekarzy nie zdaje sobie 

sprawy, jak istotny wpływ na rozwój wiedzy oraz na jednoczenie środowiska 

związanego z patologią drobiu miał Profesor Michał Mazurkiewicz. 

Projekt Eimeriana Avia, powstały z inicjatywy Profesora Piotra 

Szeleszczuka, dla upamiętnienia postaci Profesora Michała Mazurkiewicza, 

umożliwia poszerzenie wiedzy z zakresu chorób pasożytniczych oraz integrację 

społeczności lekarzy weterynarii awiopatologów, zootechników i osób 

związanych z szeroko pojętym przemysłem drobiarskim, tak jak czynił to nasz 

Mistrz (1,5,6). 

Michał Mazurkiewicz urodził się w województwie podkarpackim, 

w miejscowości Łówcza, 10 kwietnia 1941 r. Studia weterynaryjne odbył na 

Wydziale Weterynaryjnym WSR we Wrocławiu, uzyskując dyplom lekarza 

weterynarii w 1966 roku. W 1970 roku uzyskał stopień naukowy doktora nauk 
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weterynaryjnych na podstawie rozprawy doktorskiej pt. Gospodarka wodno–

elektrolitowa u kurcząt z doświadczalnie wywołaną skazą moczanową, zaś 

stopień naukowy doktora habilitowanego w 1976 roku na podstawie rozprawy 

habilitacyjnej pt. Znaczenie ukrwienia kości w gospodarce wapniowej u kur 

nieśnych. Tytuł naukowy profesora uzyskał w 1983 roku, a stanowisko 

profesora zwyczajnego w 1991 r. W 1994 roku został Mu nadany, jako 

pierwszemu w historii polskiej weterynarii tytuł specjalisty z zakresu Choroby 

drobiu oraz ptaków ozdobnych. 

Profesor Michał Mazurkiewicz miał wyjątkowy dar zjednywania ludzi 

i ogromny wpływ na jednoczenie środowiska drobiarskiego w Polsce. Profesor 

był jednym z inicjatorów i członkiem „wrocławskiej grupy drobiarskiej” – 

grupy naukowców w której skład wchodzili poza Profesorem, prof. Bronisława 

Chełmońska (chów drobiu, rozród), prof. Zbigniew Dobrzański (środowisko, 

zoohigiena), prof. Tadeusz Trziszka i prof. Teresa Smolińska (jakość 

produktów drobiarskich) oraz prof. Dorota Jamroz (żywienie drobiu). Grupa ta 

współpracowała zarówno w zakresie naukowym jak i doradczym w latach ’80, 

przyczyniając się do rozwoju polskiego drobiarstwa. 

Dorobek naukowy profesora Mazurkiewicza jest imponujący i liczy 

około 400 publikacji, które dotyczą m.in. oceny pośredniej przemiany materii 

w stanach fizjologicznych i patologicznych u drobiu, optymalizacji warunków 

utrzymania drobiu oraz patogenezy, diagnostyki i zwalczania chorób 

bakteryjnych i pasożytniczych ptaków, ze szczególnym uwzględnieniem 

kokcydiozy (7). Przez lata pracy naukowej wielokrotnie był kierownikiem lub 

głównym wykonawcą wielu centralnych projektów badawczych dotyczących 

między innymi salmonellozy i kokcydiozy. 

Profesor Michał Mazurkiewicz szerzył wiedzę na temat drobiarstwa 

m.in. wykładając na kursach szkoleniowych dla terenowej służby 
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zootechniczno – weterynaryjnej. Począwszy od 1979 do 1982 r. kierował 

Podyplomowym Studium Technologii Chowu, Profilaktyki i Zwalczania 

Chorób w Wielkotowarowym Drobiarstwie, jak też prowadził wykłady oraz 

opiekował się realizacją prac dyplomowych. Profesor był promotorem 16 prac 

doktorskich, jak również aktywnie uczestniczył w kształceniu specjalizacyjnym 

lekarzy weterynarii, jako Krajowy Kierownik Specjalizacji Choroby drobiu 

oraz ptaków ozdobnych. 

Profesor M. Mazurkiewicz nieprzerwanie od 1966 roku zaangażowany 

jest w działalność dydaktyczną dotyczącą chorób drobiu oraz epizootiologii 

ogólnej, a od 1976 r. poza ćwiczeniami z chorób drobiu prowadził też wykłady 

z tego przedmiotu. Na potrzeby realizowanego przedmiotu opracował wspólnie 

z Profesorem Zenonem Wachnikiem 2 wydania przewodnika do ćwiczeń z 

chorób drobiu. Pod redakcją Pana Profesora w 2005 r. wydany został 

podręcznik - Choroby drobiu, który został wyróżniony przez Resortowego 

Ministra Zespołową Nagrodą I stopnia. Drugie wydanie ukazało się w 2011 

roku, a wydanie trzecie pod redakcją Profesora i prof. Aliny Wieliczko – 

w 2019r. Dzieło to obecnie jest podstawowym źródłem aktualnej wiedzy 

z zakresu chorób drobiu polskiego autorstwa. 

Profesor M. Mazurkiewicz był Rektorem Uniwersytetu przez dwie 

kadencje (2002-2008), oraz pełnił szereg odpowiedzialnych funkcji, m.in. był 

Kierownikiem Katedry Epizootiologii Uniwersytetu Przyrodniczego we 

Wrocławiu, Przewodniczącym Kolegium Prorektorów Uczelni Wrocławia, 

Członkiem Komisji Oceny Pasz przy MRL i GŻ, Członkiem Rady Naukowo - 

Technicznej przy Ministrze Rolnictwa, Leśnictwa i Gospodarki Żywnościowej, 

Przewodniczącym Zespołu Ekspertów d/s Weterynarii przy Ministrze Edukacji 

Narodowej, Członkiem Centralnej Komisji d/s Stopni i Tytułów, Członkiem 
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Rady Naukowej PIWet-PIB w Puławach, Członkiem Rady Sanitarno - 

Epizootycznej przy Głównym Lekarzu Weterynarii. 

Profesor M. Mazurkiewicz był członkiem wielu organizacji zawodowych 

m.in. World Veterinary Poultry Association, World Poultry Science 

Association, Komitetu Nauk Weterynaryjnych PAN, Wrocławskiego 

Towarzystwa Naukowego oraz Polskiego Towarzystwa Nauk Weterynaryjnych 

PTNW. W ramach tego ostatniego, od 1983 do 2003 roku przewodniczył 

Komisji Patologii Drobiu. Efektem tej działalności było zorganizowanie 5 

sympozjów i 15 konferencji naukowych o tematyce drobiarskiej. Ponadto 

profesor M. Mazurkiewicz był współorganizatorem 10 edycji 

Międzynarodowego Kongresu PRO ANIMALI ET HOMINE (1994-2003) oraz 

5 cyklicznych Międzynarodowych Konferencji UNA MEDICINA UNA 

HYGIENA (2006-2010). 

Praca Pana Profesora wielokrotnie została doceniona, czego wyrazem są 

liczne odznaczenia i nagrody. Profesor M. Mazurkiewicz wyróżniony został 

m.in. Srebrnym Krzyżem Zasługi (1975), Medalem Komisji Edukacji 

Narodowej (1985), Krzyżem Kawalerskim OOP (1986), Brązowym Medalem 

„Za Zasługi w Obronności Kraju” (1983), Medalem „Zasłużony dla Środowiska 

Akademickiego Wrocławia” (1984), Odznaką „Zasłużony dla Województwa 

i Miasta Wrocławia” (1985), Odznaką „Za Zasługi dla Województwa 

Legnickiego” (1985), Odznaką Honorową „Zasłużony Pracownik Rolnictwa” 

(1985, 2003), Odznaką „Zasłużony dla Przemysłu Paszowego” (1988), Złotą 

Honorową Odznaką Zrzeszenia Lekarzy i Techników Weterynaryjnych (1988), 

Medalami „Zasłużony dla Łowiectwa Wrocławskiego” (2001) i „Łowiectwa 

Dolnośląskiego” (2005), Odznaką Honorową „MERITUM” nadaną przez 

Krajową Radę Lekarsko – Weterynaryjną (2005), Medalem Senatu RP (1997) 

oraz Odznaką „Zasłużony dla PTNW” (1992) i Honorowym Odznaczeniem 
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„Pro Scientia Veterinaria Polona” (2002), oraz Krzyżem Oficerskim Orderu 

Odrodzenia Polski (2011). 

Ponadto, 12–krotnie otrzymał nagrodę Resortowego Ministra, 

kilkanaście nagród JM Rektora, wyróżnienie Ministra Rolnictwa, Leśnictwa 

i Gospodarki Żywnościowej za badania naukowe, a także nagrody zespołowe 

I i III stopnia oraz wyróżnienie PTNW. Dnia 18 maja 2012 roku otrzymał tytuł 

doktora honoris causa Lwowskiego Narodowego Uniwersytetu Medycyny 

Weterynaryjnej i Biotechnologii im. Stefana Zanowicza Grzyckiego (dawna 

Akademia Medycyny Weterynaryjnej we Lwowie). 

Pan Profesor Michał Mazurkiewicz był postacią niezwykłą – 

zaangażowany w pracę na rzecz nauki i poszerzania wiedzy, którą następnie 

przekazywał kolejnym pokoleniom studentów i lekarzy weterynarii, był 

jednocześnie osobą pełną ciepła i życzliwości za którą zostanie zapamiętany 

przez wielu! 

 

Piśmiennictwo: 

1) Bobrek K.: Postać i dorobek Profesora Michała Mazurkiewicza w zakresie badań 

nad kokcydiozą drobiu. W: Szeleszczuk P., Gaweł A. (red.): I Międzynarodowa 

Konferencja Techniczna Eimeriana Avia. Kokcydioza drobiu – aktualne 

wyzwania AD 2016. Wrocław, Polska, s. 99–106. ISBN 978-83-943889-1-1. 26-

27.02.2016. 

2) Mazurkiewicz M. (red.): Choroby drobiu. Wydanie I, Wydawnictwo 

Uniwersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu, Wrocław, 2005. 

3) Mazurkiewicz M. (red.): Choroby drobiu. Wydanie II, Wydawnictwo 

Uniwersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu, Wrocław, 2011. 

4) Mazurkiewicz M., Wieliczko A. (red.) Choroby drobiu. Wydanie III, 

Wydawnictwo Uniwersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu, Wrocław, 2019. 

5) Szeleszczuk P.: Zasługi Profesora Michała Mazurkiewicza w integracji 

krajowego środowiska patologów drobiu w perspektywie 25-lecia krajowego 

systemu specjalizacji lekarzy weterynarii. W: Szeleszczuk P., Gaweł A. (red.): III 

Międzynarodowa Konferencja Techniczna, Eimeriana Avia- Aktualne i przyszłe 

wyzwania w strategiach kontroli kokcydiozy i innych chorób inwazyjnych drobiu 

– aspekty prawne i terapeutyczne, Wrocław, 21-22. 02. 2020, str. 25-34. 
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– aktualne wyzwania AD 2018: II Międzynarodowa Konferencja Techniczna 
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03.03.2018.  
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Uniwersytetu Przyrodniczego we Wrocławiu, 2011. Ebook: 

oai:dbc.wroc.pl:27247 
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Weter. 2013, 69 (5), 319 – 320.  

  



 

- 11 - 

 

Damer P. Blake - Wpływ światowych trendów w za kresie kontrol i kokcydiozy  na zmieniające się koszty  związane z tą inwa zją u drobiu  

Damer P. Blake 

Pathobiology and Population Sciences, Royal Veterinary College, Hawkshead 
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WPŁYW ŚWIATOWYCH TRENDÓW W ZAKRESIE KONTROLI 

KOKCYDIOZY NA ZMIENIAJĄCE SIĘ KOSZTY ZWIĄZANE Z TĄ 

INWAZJĄ U DROBIU 

 

Globalna produkcja kurcząt rzeźnych z roku na rok rośnie (FAOSTAT 

2021), a tym samym wzrasta znaczenie patogenów, które mogą powodować 

liczne choroby. Kokcydia (Eimeria spp.) to pasożyty które mogą powodować 

kokcydiozę jelitową, mającą ogromny wpływ na zdrowie i dobrostan ptaków, 

w szczególności kurcząt (Chapman i wsp., 2013). Świadomość kosztów 

finansowych wynikających z występowania patogenów takich jak Eimeria 

może być pomocna przy podejmowaniu decyzji i ustalaniu priorytetów działań, 

a także porównaniu różnych systemów hodowli i sposobów kontroli choroby na 

poziomie lokalnym, krajowym i międzynarodowym. Niedawno zaktualizowano 

kompartmentowy model Williamsa służący do szacowania kosztów 

finansowych kokcydiozy u kurcząt, uwzględniając postępy np. szczepienie 

kurcząt brojlerów w wielkotowarowej produkcji (Williams, 1999, Blake i wsp., 

2020). Na podstawie danych z 2016 r. oszacowano, że globalny koszt 

kokcydiozy u kurcząt przekracza 10,3 miliarda funtów brytyjskich (GBP) 

rocznie (zakres 7,7–13,0 miliardów GBP), co odpowiada 0,16 funta na każdego 

wyhodowanego kurczaka. Od momentu opublikowania powyższych danych, 

rynki światowe doświadczyły nagłej serii wstrząsów, w tym pandemii Covid-

19, wielu wojen ( w tym konfliktu na Ukrainie) oraz dramatycznych wahań cen 

ropy i usług, takich jak energia elektryczna, oraz inflacji. W tych 
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okolicznościach wahania w kosztach ponoszonych w związku 

z występowaniem patogenów takich jak Eimeria są nieuniknione. W tym 

artykule przeanalizuję wpływ wybranych zmiennych na koszty wynikające z 

kokcydiozy u kurcząt. Model pozwalający oszacować koszt kokcydiozy 

przedstawiono w całości na stronie https://doi.org/10.1186/s13567-020-00837-

2 (Blake i wsp., 2020). 

 

Trendy handlowe 

Produkcja kurcząt w Wielkiej Brytanii i Irlandii Północnej 

W 1995 r. całkowity koszt występowania kokcydiozy u kurcząt brojlerów 

w Wielkiej Brytanii (UK) oszacowano na ponad 38,5 miliona funtów 

brytyjskich, co przypisano głównie śmiertelności, zmniejszonym przyrostom 

masy ciała i obniżonemu wykorzystaniu paszy (Williams, 1999). W 2016 r. 

liczba ta wzrosła do ponad 99 mln funtów brytyjskich (Blake i wsp., 2020). 

Największy udział w kosztach w 2016 r. miały czynniki chorobowe (83,1%), 

w tym zmniejszony przyrost masy ciała i zwiększony współczynnik konwersji 

paszy (FCR). Dokładna analiza kosztów związanych z przyrostem masy ciała 

podkreśla znaczenie cen surowców paszowych takich jak pszenica, kukurydza 

i/lub soja, różniących się w zależności od regionu. Światowe ceny pszenicy 

podlegały w ostatnich latach ogromnym wahaniom, począwszy od niskiej ceny 

wynoszącej 122 dolarów amerykańskich (USD) za tonę metryczną w 2016 r., 

do maksymalnej kwoty 444 USD we wczesnej fazie konfliktu na Ukrainie (Ryc. 

1). To ostatnie zbiegło się z niezwykłym osłabieniem funta brytyjskiego 

w porównaniu do dolara amerykańskiego (1,07 USD za 1,00 GBP, dane z 26 

września 2022 r.). Ponowne obliczenie kosztów kokcydiozy we wrześniu 2022 

r., uwzględniające niedawny, rekordowy szczyt kosztów pszenicy i niską 

wartość funta w stosunku do dolara, wykazało, że koszt kokcydiozy w Wielkiej 
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Brytanii przekracza 123 mln GBP, czyli jest o 24% wyższy niż szacowano 

w 2016 r. ( Ryc. 1). 

 

 

Rycina. 1. Światowa cena pszenicy w latach 1990-2023 (kolor niebieski) i szacowany 

koszt finansowy kokcydiozy u kurcząt w Wielkiej Brytanii w latach 2016-2022 (kolor 

pomarańczowy). Wykres zmodyfikowany za www.economicshelp.org, dostęp do 

danych St Louis Fed PWHEATUSDM 13 listopada 2023 r. 

 

Inne zmiany w branży w Wielkiej Brytanii, które uwzględniono 

w zaktualizowanych szacunkach, obejmowały tendencję do uzyskiwania 

wyższych średnich końcowych mas ciała z 2,1 kg w 2016 r. do 2,4 kg w 2022 

r. (DEFRA 2023a) oraz większą ilość udziału mięsa w kilogramie żywca, które 

obrazuje indeks cen producentów w UK, który wzrósł z 99,3 w 2016 r. do 117,1 

w 2022 r. (DEFRA, 2023b). 
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Trendy parazytologiczne 

O ile koszty związane z mediami i surowcami paszowymi, niezbędnymi 

do produkcji kurcząt rzeźnych można łatwo udokumentować korzystając 

z najnowszych dostępnych danych liczbowych, to wpływ zmienności populacji 

pasożytów wywołujących kokcydiozę może być znacznie trudniejszy do 

zdefiniowania. Na przykład identyfikacja trzech nowych gatunków Eimeria, 

które zarażają kurczęta i które “wymykają się” obecnym szczepionkom przeciw 

kokcydiozie, wskazuje na ryzyko zwiększonego występowania kokcydiozy 

(Tabela 1; Ryc. 2) (Blake i wsp., 2021). W 2016 r. brytyjscy producenci 

wskazali, że u około 2% stad kurcząt brojlerów występuje kliniczna kokcydioza 

(Blake i wsp., 2020). Oczekuje się, że pojawienie się gatunków Eimeria, które 

“wymykają się” obecnym szczepionkom, zwiększy występowanie kokcydiozy, 

co opisano w studium przypadku z Australii (Morris i wsp., 2007). Obecnie 

większość kurcząt brojlerów w Wielkiej Brytanii jest żywiona paszą 

z kokcydiostatykami, co ogranicza problem “wymykania się” szczepionkom, 

ale na rynkach takich jak USA, gdzie szczepienia brojlerów są bardziej 

powszechne, problem ten może wystąpić. Podobnie byłoby w sytuacji 

wprowadzenia zakazu stosowania kokcydiostatyków. 

 

Tabela 1. Zestawienie gatunków Eimeria, które mogą zarażać kurczęta brojlery (Gallus 

gallus domesticus). 

Gatunek Status Lokalizacja w 

poszczególnych 

częściach jelit 

Patogenność Okres 

prepatentny 

(h) 

Wielkość 

oocyst 

dł. × szer. 

(µm) 

E. acervulina znany  cz. górna ++ 89 

18.3 × 

14.6 

E. brunetti znany cz. dolna ++++ 120 

24.6 × 

18.8 

E. maxima znany cz. środkowa +++ 120 

30.5 × 

20.7 
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E. mitis znany cz. środkowa ++ 91 

15.6 × 

14.2 

E. lata1 nowy cz. górna +++ 125-130 

30.8 × 

23.8 

E. nagambie2 nowy cz. górna +++ 132 

26.7 × 

22.8 

E. necatrix znany cz. środkowa* +++++ 138 

20.4 × 

17.2 

E. praecox znany cz. górna + 84 

21.3 × 

17.1 

E. tenella znany j. ślepe ++++ 132 

22.0 × 

19.0 

E. zaria3 nowy cz. górna ++ 130-135 

17.7 × 

15.2 

 
1 wcześniej znany jako OTU-X 
 2 wcześniej znany jako OTU-Y 
 3 Wcześniej znany jako OTU-Z (Cantacessi i wsp., 2008, Blake i wsp., 2021).  

*Etap płciowy występuje w jelicie ślepym. 

 
Rycina. 2. Obecnie dostępne żywe szczepionki przeciw kokcydiozie nie indukują 

ochrony immunologicznej przed zarażeniem nowymi gatunkami Eimeria - E. lata (El) 

lub E. zaria (Ez) (Blake i wsp., 2021). 
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Inne cechy pasożytów, które mogą mieć wpływ na koszty wynikające 

z kokcydiozy, obejmują oporność na leki przeciw kokcydiozie i wprowadzenie 

nowych produktów w celu zwalczania zarażenia lub ograniczania choroby, przy 

czym oba czynniki będą miały wpływ na przyrosty masy ciała i FCR podczas 

zarażenia. Williams oszacował, że średnia utrata masy ciała brojlerów 

w wyniku kokcydiozy w stadach narażonych na zarażenie wynosi 0,1 kg, 

chociaż w modelu zastosowano ostrożne szacunki na poziomie 0,07 kg 

(Williams 1999, Blake i wsp., 2020). Dostosowanie redukcji przyrostu masy 

ciała o ± 0,01 kg w przedziałach od 0,04 do 0,10 kg ujawniło zmiany w koszcie 

kokcydiozy od -9,0% do +6,6% na przedział. Podobnie wzrost FCR 

spowodowany przez Eimeria oszacowano na 0,1, przy czym w modelu 

zastosowano ostrożne szacunki na poziomie 0,05 (Williams, 1999; Blake i wsp., 

2020).  

Dostosowanie zmiany FCR o ± 0,01 w przedziałach od 0,02 do 0,08 

sugerowało zmiany w całkowitym koszcie kokcydiozy w Wielkiej Brytanii od 

-7,2% do +6,3% na 0,01 zmiany. W skali krajowej lub międzynarodowej 

produkcji byłyby to dziesiątki milionów funtów.  

 

Luki w modelu szacowania strat 

Model skupia się w szczególności na kosztach finansowych kokcydiozy 

i nie uwzględnia kosztów społecznych. Koszty pośrednie, w tym wpływ 

dysbiozy jelitowej (Macdonald i wsp., 2017), niewłaściwa jakość ściółki i w 

efekcie pododermatitis, zasiedlenie i wydalanie patogenów takich jak 

Campylobacter jejuni i Salmonella Typhimurium (Baba i wsp., 1985; 

Macdonald i wsp., 2019) nie zostały wliczone. Podobnie nie uwzględnia się 

wartości dodanej wynikającej z oddziaływania kokcydiostatyków 
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jonoforowych na bakterie Gram-dodatnie, t.j. Clostridium perfringens 

przyczynę nekrotycznego zapalenia jelit, którego koszt wystąpienia szacuje się 

na kwotę 6 miliardów USD rocznie (Wade i Keyburn 2015). Ocena wartości 

wymienionych elementów i ich kosztów będzie złożona, ale wszystkie z nich 

będą miały wpływ na globalny koszt kokcydiozy. 

 

Wnioski 

Koszty finansowe związane z profilaktyką i leczeniem kokcydiozy u 

kurcząt rzeźnych są stale wysokie, ale mogą się znacznie różnić ze względu na 

światowe trendy handlowe. Lepsze zrozumienie przyczyn zmienności kosztów 

związanych z tą chorobą może przyczynić się do podejmowania bardziej 

trafnych decyzji i kompleksowego prowadzenia produkcji. 
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https://www.gov.uk/government/statistics/agricultural-price-indices
https://www.gov.uk/government/statistics/historical-statistics-notices-on-poultry-and-poultry-meat-production-2022/united-kingdom-poultry-and-poultry-meat-statistics-january-2022
http://faostat3.fao.org/home/
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STANOWISKO FEDERACJI EUROPEJSKICH LEKARZY 

WETERYNARII (FVE) W SPRAWIE ZWALCZANIA KOKCYDIÓW 

U DROBIU 

 

Jest oczywiste, że bez rozwiązania problemu kontroli kokcydiozy 

efektywna wielkotowarowa produkcja drobiarska nie mogłaby istnieć. Od 

dziesiątków lat podnosi się jednak, że niektóre z stosowanych od lat 50-tych 

XX wieku środki kontroli kokcydiozy (w tym szczególnie kokcydiostatyki 

jonoforowe) mają coraz bardziej widoczny wpływ na zjawisko narastania 

oporności kokcydiów. Biorąc pod uwagę nasilające się głosy zaniepokojonej 

„chemizacją” produkcji zwierzęcej, opinii publicznej, dokładnie 20 lat temu 

Unia Europejska rozporządzeniem 1831/2003/EC zadeklarowała, że: 

„Uwzględniając wszystkie ryzyka stosowania kokcydiostatyków, podjęto 

decyzję o zakazie dalszego ich dodawania do pasz dla drobiu (i innych zwierząt) 

od 1 stycznia 2013 roku”. W ciągu 10 lat miano opracować nowe rozwiązania, 

które miały to umożliwić. Obiektywnie należy stwierdzić, że wydano olbrzymie 

fundusze na poszukiwanie tych rozwiązań, ale żadne z nich nie okazało się na 

tyle skuteczne, by wprowadzenie tego Rozporządzenia w życie było realne 
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w zakładanym terminie. Już w roku 2008, w sprawozdaniu Komisji 

Europejskiej dla Rady i Parlamentu Europejskiego w sprawie stosowania 

kokcydiostatyków i histomonostatyków, jako dodatków paszowych złożonym 

zgodnie z art. 11 rozporządzenia (WE) nr 1831/2003 Parlamentu Europejskiego 

i Rady z dnia 22 września 2003 r. w sprawie dodatków stosowanych w żywieniu 

zwierząt znalazł się bardzo kategoryczny zapis, że: „Obecnie, w nowoczesnej 

produkcji drobiu, niezbędne jest stosowanie kokcydiostatyków jako środka 

zapobiegawczego w zakresie kontroli kokcydiozy. Praktyka ta przyczynia się 

w znaczącym stopniu do ochrony zarówno zdrowia, jak i dobrostanu zwierząt 

dzięki zapobieganiu chorobie, która jest obecna we wszystkich gospodarstwach. 

W obecnych warunkach w Europie produkcja bez kokcydiostatyków uległaby 

bardzo drastycznym zaburzeniom ekonomicznym, a skutkiem zaprzestania 

stosowania kokcydiostatyków byłoby pozbawienie konsumentów w UE dostępu 

do mięsa drobiowego, indyczego i króliczego, produkowanego zgodnie 

z wysokimi normami UE w zakresie bezpieczeństwa i dobrostanu”. W dniu 13 

listopada 2012 r. ówczesny Główny Lekarz Weterynarii wydał interpretację art. 

11 Rozporządzenia (WE) Nr 1831/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady 

z dnia 22 września 2003 roku dotyczącą kokcydiostatyków 

i histomonostatyków stosowanych jako dodatki paszowe w żywieniu zwierząt. 

W tym dokumencie stwierdzono, że „zgodnie z interpretacją art. 11 

Rozporządzenia (WE) nr 1831/2003 otrzymaną od Pana dr. Jamesa Moynagh 

przewodniczącego Sekcji: Żywienie Zwierząt DG SANCO stan prawny 

wynikający z art. 11 Rozporządzenia (WE) nr 1831/2003 nie stanowi podstawy 

dla służb kontrolnych w Polsce oraz innych państwach członkowskich do 

podejmowania działań zmierzających do wyeliminowania z obrotu i stosowania 

w żywieniu zwierząt tych dodatków paszowych. Obecne brzmienie art. 11 

Rozporządzenia (WE) Nr 1831/2003 nie może być interpretowane jako zakaz 
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stosowania z dniem 31 grudnia 2012 roku kokcydiostatyków 

i histomonostatyków”. Sytuacja w tym zakresie nie uległa zmianie do dnia 

dzisiejszego i mimo wspomnianej wcześniej deklaracji, po dwóch dekadach 

kokcydiostatyki nadal stanowią ważny element intensywnej produkcji 

drobiarskiej. Oczywiście współczesne strategie profilaktyki kokcydiozy drobiu 

zalecają bardzo racjonalne i wyważone korzystanie z kokcydiostatyków 

bowiem ich skuteczność znacznie się obniża. 

W EU wytwarzanie i wprowadzanie do obrotu kokcydiostatyków, 

premiksów z kokcydiostatykami oraz pasz z kokcydiostatykami 

reguluje Rozporządzenie (WE) nr 183/2005 Parlamentu Europejskiego i Rady 

z dnia 12 stycznia 2005 r. ustanawiające wymagania dotyczące higieny pasz. 

Aktualnie w Europie dostępnych jest 11 różnych kokcydiostatyków, którym 

przyznano 28 różnych zezwoleń dopuszczających ich stosowanie jako 

dodatków paszowych. Należy zauważyć, że w przeciwieństwie do UE w 

Stanach Zjednoczonych kokcydiostatyki jonoforowe nie są dozwolone do 

stosowania w programach „Nigdy Żadnego Antybiotyku” (No Antibiotics Ever 

– NAE) oraz „Odchów Bez Antybiotyków” (Raised Without Antibiotics – 

RWA) i kraj ten, wytyczający od ponad 70 lat trendy w technologii 

przemysłowego drobiarstwa, w około 50 % odchowywanych stad kurcząt 

brojlerów nie stosuje kokcydiostatyków (The Poultry Site, 2019). Wydaje się 

zatem, że do czasu opracowania efektywnych alternatyw dla 

chemioprofilaktyki kokcydiozy konieczne są działania formalne, które pozwolą 

na rozważne stosowanie kokcydiostatyków w ramach programów ograniczania 

zjawiska narastania oporności przeciwdrobnoustrojowej. Głos w tej sprawie 

zabierają zarówno środowiska naukowe, stowarzyszenia praktyków lekarzy 

awiopatologów (Position paper of the working group anticoccidials of the 

PVSG concerning the phasing out of anticoccidials as mentioned in EU 
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Regulation 1831/2003 z dnia 21 06 2021), jak i organizacje reprezentujące 

środowisko lekarzy weterynarii. Wśród tych opinii szczególnie szeroko jest 

dyskutowane stanowisko Federacji Europejskich Lekarzy Weterynarii 

(Federation of Veterinarians of Europe – FVE). FVE opublikowało swoje 

pierwsze stanowisko w sprawie kokcydiostatyków już 8 lat temu 

(FVE/15/doc/040 Adopted, Marche-en-Famenne, 3 June 2016). W oparciu o 

analizę ryzyka stosowania kokcydiostatyków w intensywnej produkcji 

drobiarskiej FVE zaleca, aby stosować kokcydiostatyki, jako produkty 

wydawane z przepisu lekarza weterynarii (na receptę weterynaryjną), ponieważ 

umożliwiłoby to lekarzowi weterynarii prowadzącemu gospodarstwo wybór 

najlepszej strategii polegającej na stopniowym, jeśli to możliwe, wycofywaniu 

stosowania kokcydiostatyków w dłuższej perspektywie oraz w międzyczasie 

przyczynić się do przedłużenia żywotności kokcydiostatyków, minimalizując 

oporność, nadto należy przekazać informację zwrotną dotyczącą wszelkich 

zaobserwowanych działań niepożądanych, w tym braku skuteczności, i 

zapewnić przestrzeganie okresów karencji. FVE zaleca włączenie 

kokcydiostatyków do systemu monitorowania ESVAC (The European 

Surveillance of Veterinary Antimicrobial Consumption) co ma zapewnić, że 

transpozycja do nowego systemu prawnego zostanie przeprowadzona w sposób, 

który to umożliwi utrzymanie dostępności tych produktów na europejskim 

rynku. 

W 2022 r. stanowisko to zostało zaktualizowane 

(FVE/22/doc/028_adopted November 2022) w oparciu o nowe opublikowane 

badania naukowe i nowe ramy prawne, bowiem od dnia 28 stycznia 2022 roku 

jest stosowane wprost i bezpośrednio we wszystkich państwach członkowskich 

Unii Europejskiej rozporządzenie Parlamentu Europejskiego i Rady (UE) z dnia 

11 grudnia 2018 r. nr 2019/6 w sprawie weterynaryjnych produktów 
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leczniczych i uchylające dyrektywę 2001/82/WE zatwierdzone w dniu 28 

stycznia 2019 roku. To Rozporządzenie unijne zwane potocznie „nowym 

weterynaryjnym prawem farmaceutycznym” reguluje między innymi kwestie 

dotyczące dopuszczenia do obrotu, wytwarzania, dystrybucji, kontroli i 

stosowania produktów leczniczych przeznaczonych dla zwierząt. 

Szczegółowo cytowane w naszym przeglądzie stanowisko Federacji 

Europejskich Lekarzy Weterynarii (FVE) w sprawie zwalczania kokcydiów 

u drobiu, rozpoczyna obszernie streszczenie podnoszące, że: „Kokcydioza jest 

chorobą pasożytniczą, która jest powszechnie stwierdzana we wszystkich 

systemach produkcji drobiu na całym świecie. Nawet tam, gdzie standardy 

sanitarne i standardy zarządzania są wysokie, mogą pojawić się inwazje 

kokcydiami, mające poważny potencjalnie negatywny wpływ na zdrowie 

i dobrostan zwierząt. Dlatego też niezbędna jest skuteczna, długoterminowa 

kontrola kokcydiozy poprzez połączenie holistycznego zarządzania zdrowiem 

stada, zoptymalizowanej gęstości obsady, zarządzania ściółką, reżimu 

karmienia i pojenia jak również podawania nutraceutyków, którym towarzyszą 

odpowiednie środki bezpieczeństwa biologicznego, szczepienia 

i kokcydiostatyki, tam gdzie jest to wskazane. W prawodawstwie europejskim 

kokcydiostatyki, czyli środki przeciw kokcydiom klasyfikuje się jako dodatki 

paszowe lub weterynaryjne produkty lecznicze, w zależności od zawartej 

substancji farmakologicznie czynnej, sposobu działania, postaci 

farmaceutycznej, docelowego gatunku i drogi podania. Wyzwania w zwalczaniu 

kokcydiów wynikają z (krzyżowej) oporności na leki pasożytnicze i bakteryjne. 

Kokcydiostatyki wchodzą także w interakcje z innymi weterynaryjnymi 

produktami leczniczymi i wykazują wtórną aktywność rezydualną przeciwko 

bakteriom Gram-dodatnim. Regularne monitorowanie wydajności i nasilenia 

inwazji pasożytami na poziomie stada stanowiło zasadniczą część 
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opracowywania strategii (rotacyjnych i alternatywnych) kontroli kokcydiozy, 

które pomagały utrzymać skuteczność tych produktów leczniczych w terenie. 

Standardowe procedury/wytyczne dotyczące takiego monitorowania powinny 

zostać opracowane, np. przez EFSA, aby umożliwić szybkie i niedrogie 

monitorowanie na szczeblu krajowym i regionalnym. 

Chociaż nie ma wymogu prawnego dotyczącego nadzoru 

weterynaryjnego nad kokcydiostatykami dodawanymi do paszy, FVE jest 

głęboko przekonane, że ogromne znaczenie ma poprawa nadzoru 

weterynaryjnego nad stosowaniem kokcydiostatyków w produkcji drobiarskiej, 

aby jeszcze bardziej wzmocnić ostrożne i odpowiedzialne ich stosowanie. FVE 

rekomenduje włączenie monitorowania sprzedaży i potencjalnego stosowania 

kokcydiostatyków jonoforowych do systemu ESVAC. Jakkolwiek podawanie 

kokcydiostatyków lub leczniczych środków kokcydiobójczych do paszy lub 

wody jest na razie konieczne w przypadku chowu ptaków krótkożyjących, 

takich jak brojlery, w UE ze względu na ich krótki okres wzrostu, a w przypadku 

indyków ze względu na niedostępność szczepionek zarejestrowanych w Unii. 

Pasza zawierająca kokcydiostatyki musi być zawsze oznakowana w sposób 

jasny i wyczerpujący, także w przypadku właścicieli przyzagrodowych czy 

ozdobnych stad drobiu, aby umożliwić natychmiastową identyfikację substancji 

farmakologicznie czynnej, jej stężenia i okresu karencji. 
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„Stosowanie kokcydiostatyków wymaga nadzoru weterynaryjnego” 

 

FVE zaleca: 

 Decyzje dotyczące najwłaściwszej, najskuteczniejszej 

i najbezpieczniejszej strategii kontroli kokcydiozy powinny być 

opracowywane przez nadzorującego lekarza weterynarii oraz 

producenta drobiu, i prowadzić do opracowania średnio- 

i długoterminowej strategii opartej na kompleksowym i ciągłym 

monitorowaniu poziomu wydalania oocyst w każdym stadzie 

utrzymywanym na fermie, przy zastosowaniu przede wszystkim 

dostępnych strategii z zestawu narzędzi do kontroli kokcydiozy, w 

tym zarządzanie zdrowiem stada, odpowiednie środki ochrony 

biologicznej, szczepionki, nutraceutyki, a także rozważne 

i odpowiedzialne stosowanie kokcydiostatyków i środków 

kokcydiobójczych, jeżeli jest to wskazane. 

 W oparciu o wyniki badań weterynaryjnych, diagnozę i/lub nadzór 

przed zastosowaniem dodatku paszowego przez lekarza weterynarii, 

który może sprawdzić interakcje z innymi lekami i - w razie potrzeby 

- skontaktować się z wytwórnią pasz przed dostawą pasz 

zawierających kokcydiostatyki. 

 Na fermach, w których kokcydiostatyki podawane w paszy są raczej 

normą niż wyjątkiem i można zastosować na nich odpowiednią 
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szczepionkę, wysoce wskazane jest szczepienie przeciwko 

kokcydiozie. 

 

Ponadto: 

 Należy promować rozwój szybkich, tanich, a szczególnie 

ilościowych testów diagnostycznych do celów bieżącego nadzoru 

i monitorowania zagrożenia kokcydiozą. 

 Należy wprowadzić do obrotu zarejestrowaną w UE szczepionkę 

przeciw kokcydiozie dla innych gatunków drobiu niż kurczęta 

rzeźne, w szczególności dla indyków. 

 Monitorowanie sprzedaży kokcydiostatyków jonoforowych 

powinno zostać uwzględnione w systemie ESVAC (Europejskiego 

Nadzoru nad Weterynaryjnymi Środkami 

Przeciwdrobnoustrojowymi). 

 Pasza zawierająca kokcydiostatyki musi być zawsze oznakowana w 

sposób jasny i wyczerpujący, także w przypadku właścicieli 

przyzagrodowych czy ozdobnych stad drobiu, aby umożliwić 

natychmiastową identyfikację substancji farmakologicznie czynnej, 

jej stężenie i okres karencji. 

 

Omawiany tekst stanowiska rozpoczyna się od informacji ogólnych, w 

których autorzy raportu przypominają, że: Kokcydioza jest powszechnie 

występującą chorobą pasożytniczą we współczesnym chowie zwierząt i bez 

wątpienia najważniejszą chorobą pasożytniczą drobiu. Ma również duże 

znaczenie w przypadku innych gatunków, takich jak króliki, przeżuwacze i 
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świnie. Zarażenie przewodu pokarmowego wywoływane jest przez rodzinę 

jednokomórkowych bezwzględnych pasożytów wewnątrzkomórkowych i 

dotyka wszystkich gatunków zwierząt gospodarskich, a także zwierząt dzikich 

i towarzyszących. Najczęstszymi rodzajami atakującymi zwierzęta 

gospodarskie są Eimeria spp., które są wysoce specyficzne dla żywiciela i mają 

specyficzne miejsce rozwoju w jelicie [1,2]. Za najbardziej chorobotwórcze u 

kurcząt uważa się E. necatrix i E. tenella, a u indyków najbardziej patogenne są 

E. adenoides i E. meleagrimitis [3]. Po spożyciu inwazyjnych oocyst pasożyt 

penetruje błonę śluzową jelita lub komórki nabłonkowe żywiciela i zaczyna się 

namnażać w ciągu 4-7 dni, podczas których dochodzi do uszkodzenia tkanek 

(pod)śluzówkowych jelita. Tworzące się oocysty są wydalane z kałem. 

Rozległość zmian w jelitach jest uzależniona od gatunku kokcydiów 

zarażających żywiciela, sprawności jego układu odpornościowego i stopnia 

narażenia. Objawy kliniczne kokcydiozy są spowodowane uszkodzeniem jelit. 

Kliniczna postać kokcydiozy występuje najczęściej po spożyciu stosunkowo 

dużej liczby wysporulowanych oocyst u ptaków utrzymywanych 

w nieodpowiednich warunkach sanitarnych, np. w zanieczyszczonym 

środowisku i będących pod wpływem czynników stresogennych, takich jak 

wysokie zagęszczenie stada [3]. W dodatku uszkodzenia błony śluzowej 

wywołane przez kokcydia predysponują do rozwoju martwiczego zapalenia 

jelit u kurcząt. Śmiertelność w trakcie współistniejącego zarażenia gatunkami 

Eimeria była o 25% wyższa niż u kurcząt dotkniętych wyłącznie martwiczym 

zapaleniem jelit [4]. 

Następny akapit w lapidarny sposób omawia problemy diagnostyki tej 

inwazji. Ponieważ, „objawom klinicznym kokcydiozy może, ale nie musi, 

towarzyszyć duża liczba oocyst wydalanych z kałem, obecnie najczęściej 

stosowanymi testami diagnostycznymi są liczenie oocyst (counting) i punktowa 
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ocena zmian anatomopatologicznych w jelitach (scoring), ale opracowano 

również nowoczesne metody alternatywne [5-7]. Szybsze i tańsze, ilościowe 

testy diagnostyczne wykorzystujące techniki biologii molekularnej, takie jak rt-

qPCR, z pewnością byłyby korzystne dla bieżącego monitorowania tej inwazji. 

Dostępne są testy określające stopień wrażliwości na kokcydiostatyki i są one 

przydatne do monitorowania poziomów wrażliwości szczepów terenowych 

i szczepionkowych, a także do testowania skuteczności leku. Metoda ta posiada 

jednak swoje ograniczenia, jakim jest konieczność wykonania 

eksperymentalnej inokulacji in vivo u gatunków docelowych i w konsekwencji 

przeprowadzenia diagnostyki pośmiertnej [8-10]. Z tego względu rutynowe 

badania wrażliwości izolatów terenowych rozpoczęły się dopiero w ostatnich 

latach [11,12]. 

Przedstawiając opracowaną przez ekspertów FVE stanowisko dokonano 

przeglądu dostępnych środków kontroli kokcydiozy. W opracowaniu podkreśla 

się, że: „zwalczanie kokcydiozy ma ogromne znaczenie i opiera się na 

ograniczaniu możliwości pobrania wysporulowanych oocyst przez wrażliwe na 

inwazję osobniki, tak aby doszło do subklinicznego zarażenia, które doprowadzi 

do powstania odporności, ale nie do wystąpienia objawów klinicznych. 

Najlepsze praktyki żywienia i pojenia oraz dobre zarządzanie zdrowiem stada, 

z uwzględnieniem temperatury, światła, jakości ściółki, jakości powietrza, 

gęstości obsady i kontroli chorób immunosupresyjnych, takich jak choroba 

Mareka, choroba Gumboro, zakaźna anemia kurcząt, przyczyniają się do 

osiągnięcia tego celu. Pomimo, że przepisy dotyczące dodatków paszowych nie 

przewidują szczególnego wymogu badania weterynaryjnego i/lub nadzoru 

przed zastosowaniem dodatku paszowego w produkcji drobiu, najlepszą 

praktyką jest, aby nadzorujący lekarz weterynarii współpracował 

z producentem drobiu i wytwórnią pasz w celu opracowania programu 
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zwalczania kokcydiozy przed dostarczeniem paszy zawierającej 

kokcydiostatyki. Decyzje dotyczące najwłaściwszej, najskuteczniejszej 

i najbezpieczniejszej strategii kontroli kokcydiozy powinny być opracowywane 

przez nadzorującego lekarza weterynarii oraz producenta drobiu, i prowadzić 

do opracowania średnio- i długoterminowej strategii opartej na kompleksowym 

i ciągłym monitorowaniu poziomu wydalania oocyst w każdym stadzie 

utrzymywanym na fermie, przy zastosowaniu przede wszystkim dostępnych 

strategii z zestawu narzędzi do kontroli kokcydiozy, w tym zarządzanie 

zdrowiem stada, odpowiednie środki ochrony biologicznej, szczepionki, 

nutraceutyki, a także rozważne i odpowiedzialne stosowanie kokcydiostatyków 

i środków kokcydiobójczych, jeżeli jest to wskazane. 

W opracowaniu zwrócono uwagę, że obecne na rynku pojawiły się nowe 

grupy nutraceutyków i środków do niszczenia oocyst w środowisku 

(dezinawazji), takich, jak: fitobiotyki (ekstrakty roślinne) i probiotyki, z uwagi 

na ich zdolność do ograniczania obecności oocyst i poprawy integralności jelit 

[13,14]. Wykazano, że stosowane w odpowiednim okresie odchowu probiotyki, 

naturalne ekstrakty ziołowe z bioaktywnymi cząsteczkami (np. saponiny, 

artemizyna czy kurkumina) oraz krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (SCFA), 

takie jak otoczkowane maślany i treonina (niezbędny aminokwas), wspierają 

odporność kurcząt podczas inwazji kokcydiami [15]. Wyniki działań 

żywieniowych, takich jak dodatek średniołańcuchowych kwasów tłuszczowych i 

soforolipidów (biologicznych związków powierzchniowo czynnych), 

w połączeniu ze szczepionkami przeciwko kokcydiozie okazały się obiecujące 

w zmniejszaniu uszkodzeń jelit i poprawie współczynnika wykorzystania paszy 

(FCR) [16,17]. Wykazano, że suplementacja kwasami organicznymi znacząco 

zwiększyła przyrost masy ciała, poprawiła współczynnik konwersji paszy 

(FCR), zmniejszyła liczbę zmian i wydalanie oocyst [18]. W celu podniesienia 
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efektywności kontroli kokcydiozy obecnie dostępnych jest na rynku wiele 

fitobiotyków zawierających naturalne związki aktywne [19,20]. Niemniej 

jednak, nawet tam, gdzie standardy higieny i zarządzania są wysokie, 

kokcydioza może mieć poważny potencjalny wpływ na zdrowie i dobrostan 

zwierząt oraz potencjalnie wysoką śmiertelność, ponieważ oocysty 

pierwotniaków są wysoce oporne na warunki środowiskowe. Dlatego też 

odpowiednie protokoły sanitarne i dezynfekcyjne są kluczowe dla ograniczenia 

kontaminacji środowiska oocystami. Wodorotlenek amonu jako środek myjący 

i odkażający, inaktywuje oocysty kokcydiów, które są oporne na większość 

standardowych chemicznych środków dezynfekujących. Jako silne środki 

utleniające w wysokich stężeniach skuteczne są również związki halogenowe, 

ozon i halogenowane fenole [21]. 

Federacja podkreśla, że przypadku niektórych gatunków zwierząt: 

zwłaszcza kurcząt, dostępne są alternatywne metody zapobiegania, takie jak 

szczepienia. Obecne szczepionki komercyjne składają się z żywych, 

wysporulowanych oocyst różnych gatunków kokcydiów aplikowanych w 

niskich dawkach w celu stymulowania rozwoju odporności [2]. Nowoczesne 

szczepionki przeciw kokcydiozie są przeznaczone dla jednodniowych piskląt i 

mogą być im podawane za pomocą półautomatycznych aplikatorów, które 

wytwarzają spray wielkocząsteczkowy lub krople żelu i rozpylane są na ptaki 

w pojemnikach transportowych, gwarantując przy tym równomierną aplikację. 

Podanie indywidualne, a także za pośrednictwem paszy lub wody do picia jest 

również możliwe, ale wiąże się to z wyższym ryzykiem nierównomiernej 

podaży pełnej dawki szczepionki co może prowadzić do niedostatecznej 

odpowiedzi immunologicznej stada. Do roztworu szczepionki należy dodać 

wskaźnik (barwnik spożywczy lub mleko), aby umożliwić monitorowanie 

pobierania szczepionki poprzez jej zdziobywanie z powierzchni piór [22]. Żywe 
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szczepionki mają na celu wprowadzenie do organizmu niskiej dawki w pełni 

wrażliwych oocyst, a ich siewstwo powoduje ponowną ekspozycję kurcząt na 

szczep szczepionkowy, co dodatkowo stymuluje wzrost poziomu odporności 

[23]. W zależności od szczepu, do osiągnięcia możliwie najlepszej odporności 

potrzeba od dwóch do trzech cykli „doszczepiania”. 

  W tym czasie ważne jest ograniczenie potencjalnych czynników 

stresogennych, unikanie antybiotyków o rezydualnej aktywności przeciwko 

Eimeria i wszelkich środków niszczących pierwotniaki oraz paszy zawierającej 

takie środki. Podkreśla to znaczenie nadzoru weterynaryjnego i 

profesjonalnego instruktażu w odniesieniu do wdrażania i monitorowania 

programów szczepień. Pasza zawierająca kokcydiostatyki musi być zawsze 

oznakowana w sposób jasny i wyczerpujący, także w przypadku jej stosowania 

w chowie przyzagrodowym lub w stadach drobiu ozdobnego, aby umożliwić 

natychmiastową identyfikację substancji farmakologicznie czynnej, jej stężenia 

i okresu karencji. Monitorowanie rozwoju odporności powinno odbywać się 

poprzez określenie liczby oocyst w 1 gramie kałomoczu (OPG) w ciągu 

pierwszych 4 tygodni po szczepieniu. Chociaż leki przeciw kokcydiozie były 

preferowane do ochrony drobiu przez wiele lat, programy szczepień zyskują na 

popularności, szczególnie u drobiu długo żyjącego, takiego jak stada 

rodzicielskie i nioski jaj konsumpcyjnych oraz w ramach produkcji ekologicznej 

[23,24]. Chociaż doświadczenia z rolnictwa ekologicznego i wybranych form 

rolnictwa konwencjonalnego w niektórych krajach, np. w Norwegii, wskazują 

na możliwość zarządzania programami szczepień u kurcząt brojlerów, to jednak 

krótki okres wzrostu tej grupy ptaków ogranicza wykorzystanie szczepionek 

[25]. Lepsze techniki podania, skład i wyższe koncentracje oocyst oraz właściwy 

dobór szczepów Eimeria to czynniki, które należy brać pod uwagę w celu 

podniesienia skuteczności szczepień kurcząt brojlerów w przyszłości. 
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Dodatkowo, należy rozważyć znaczenie odporności komórkowej przeciwko 

kokcydiozie [26,27]. Na przykład, nowe szczepionki podawane in ovo 

przyniosły obiecujące wyniki w zakresie przekazywania przeciwciał matczynych 

potomstwu [28-30]. Nie ma natomiast dopuszczonej do obrotu w UE, pomimo 

jej dostępności na rynku w innych regionach świata, szczepionki przeznaczonej 

dla indyków, co stanowi poważną niedogodność.  

Białka antygenowe z wieloma epitopami są ostatnio potencjalnymi 

kandydatami na szczepionki [31]. 

Autorzy analizowanego stanowiska Federacji krótko opisali 

kokcydiostatyki działające w poszczególnych okresach cyklu życiowego 

pasożyta lub wywierające swoje działanie na kilku etapach cyklu rozwojowego, 

konstatując, że: Kokcydiostatyki mogą oddziaływać na stadia 

zewnątrzkomórkowe (sporozoity i merozoity), zapobiegając ich penetracji do 

enterocytów lub na stadia wewnątrzkomórkowe, zatrzymując lub ograniczając 

ich rozwój, natomiast kilka leków przeciwkokcydiozowych wpływa na 

sporulację oocyst po ich wydaleniu. Wszystkie kokcydiostatyki hamują 

rozmnażanie i nie eliminują w pełni pasożyta z jelit. Stosowanie 

kokcydiostatyków w paszy jest zalecane, gdy przewidujemy, że u zwierząt, nawet 

przy najlepszych schematach zarządzania, rozwinie się kliniczna kokcydioza, a 

inne metody nie są w stanie ograniczyć występowania objawów klinicznych, 

jednak nigdy nie powinno to być normą. Kokcydiostatyki można podzielić na 

dwie główne klasy, a mianowicie kokcydiostatyki jonoforowe (tj. monenzyna, 

sól sodowa lasalocidu, maduramycyna, narazyna, salinomycyna, 

semduramycyna) oraz  produkty syntetyczne o charakterze niejonoforowym 

(dekochinat, chlorowodorek robenidyny, amprolium, halofuginon, diklazuril, 

toltrazuril, nikarbazyna i sulfonamidy), a także kombinacje kilku grup (np. 
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narazyna i nikarbazyna, sulfonamidy z trimetoprimem, ormetoprimem lub 

pirymetaminą) działających na różnych etapach cyklu życiowego pasożyta. 

Polieterowe kokcydiostatyki jonoforowe są zdecydowanie najczęściej 

stosowanymi preparatami do kontroli kokcydiozy drobiu. Mają one również 

pewną aktywność przeciwdrobnoustrojową przeciwko bakteriom Gram-

dodatnim i jednocześnie wspomagają zwalczanie patogenów, takich jak 

Clostridium perfingens [32]. Niedawno przeprowadzono ukierunkowane 

badania dotyczące tego, w jaki sposób stosowanie kokcydiostatyków w paszy 

przyczynia się do zrównoważonej ekonomicznie produkcji zwierzęcej, 

szczególnie w perspektywie długoterminowej [12,33,34]. W Norwegii w okresie 

od 2015 do 2016 r. narazyna była stopniowo wycofywana jako kokcydiostatyk 

w paszy dla brojlerów, a różne środki, takie jak nutraceutyki i szczepienia, 

zostały z powodzeniem zastosowane w celu zapobiegania zwiększonemu 

występowaniu klinicznej kokcydiozy i martwiczego zapalenia jelit (NE) [35]. 

Kokcydiostatyki nie są obecnie stosowane w medycynie, a tym samym nie są 

klasyfikowane przez WHO jako medycznie ważne środki 

przeciwdrobnoustrojowe [36]. Niemniej jednak, niektóre substancje 

farmakologicznie czynne (np. monenzyna, salinomycyna) są badane jako 

potencjalnie bioaktywne cząsteczki dla przyszłych leków 

przeciwnowotworowych, ale do tej pory żadna z nich nie uzyskała licencji do 

takiego stosowania [37-39]. 

Jak wspomniano wcześniej FVE opublikowało swoje pierwsze 

stanowisko w sprawie kokcydiostatyków w 2016 roku. W 2022 r. stanowisko 

to zostało zaktualizowane w oparciu o nowe opublikowane badania naukowe i 

nowe ramy prawne, które weszły w życie. Jak wskazuje kolejny fragment 

opinii: „Obecne ustawodawstwo dotyczące kokcydiostatyków w Unii 

Europejskiej (UE) uznaje je za dodatki paszowe dla drobiu (kategoria 
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kokcydiostatyków i histomonostatyków). Podstawą prawną dla dodatków 

stosowanych w żywieniu zwierząt jest rozporządzenie (WE) nr 1831/2003. Na 

liście dodatków paszowych ujęto środki kokcydiostatyczne zawierające 

antybiotyki z grupy jonoforów polieterowych lub chemiczne środki 

kokcydiobójcze do stosowania u kurcząt, indyków i królików. Kokcydiostatyki 

przeznaczone dla drobiu są zazwyczaj podawane w postaci premiksu. 

Gwarantuje to dobre wymieszanie i jednorodność, przy czym nie jest dozwolone 

zwiększanie lub zmniejszane zatwierdzonego dawkowania lub stosowanie 

kokcydiostatyków poza ściśle określonymi wskazaniami [40]. Oprócz wymogów 

prawnych, prawie wszyscy producenci pasz w UE są również certyfikowani 

przez dobrowolny system jakości z dodatkowymi wymogami bezpieczeństwa. 

Nagła zmiana statusu prawnego kokcydiostatyków z regulacji objętej 

przepisami dotyczącymi dodatków paszowych na wymogi prawne obowiązujące 

w odniesieniu do weterynaryjnych produktów leczniczych niesie ze sobą 

niebezpieczeństwo, że producenci nie będą w stanie lub nie będą chcieli 

zaktualizować istniejącej dokumentacji, bądź sporządzić nowej, z powodu 

niewystarczających danych, co utrudni ich stosowanie [41]. Rozporządzenie 

(UE) 2018/848 zakazuje stosowania kokcydiostatyków w rolnictwie 

ekologicznym [24]. 

Eksperci FVE odnotowali zdecydowaną poprawę w obszarze 

pozostałości kokcydiostatyków, bowiem krytycznym czynnikiem w leczeniu 

wszystkich zwierząt produkcyjnych jest obligatoryjny okres karencji służący 

uniknięciu pozostałości leków w produktach pochodzenia zwierzęcego. 

Podsumowali oni, że: w przeszłości pozostałości środków przeciw kokcydiozie 

były jednymi z najczęściej występujących pozostałości leków weterynaryjnych. 

Jednak w najnowszym sprawozdaniu EFSA za 2020 r. w sprawie wyników 

monitorowania pozostałości weterynaryjnych produktów leczniczych i innych 
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substancji u żywych zwierząt oraz w produktach pochodzenia zwierzęcego 

stwierdzono, że tylko 0,07% analizowanych próbek było niezgodnych (0,05% w 

2019 r.), w tym świnie (0,01%), drób (0,06%) i jaja (0,35%) [42]. Od 2009 r. 

do 2019 r. zaobserwowano ogólny znaczny spadek częstotliwości niezgodnych 

próbek, w których wykryto środki przeciw kokcydiozie u drobiu. Spadek ten jest 

najprawdopodobniej wynikiem wzrostu świadomości i działań podjętych 

w następstwie wdrożenia dyrektywy Komisji 2009/8/EC ustanawiającej 

najwyższe dopuszczalne poziomy (ML) kokcydiostatyków pochodzących 

z nieuniknionego zanieczyszczenia krzyżowego w paszach innych niż docelowe. 

Podsumowując, pozostałości leków są obecnie dobrze zarządzane, występują 

rzadko, a techniczne zanieczyszczenie krzyżowe pasz dla zwierząt nie powinno 

mieć negatywnego wpływu na zdrowie konsumentów [43]. Ponadto zezwolenia 

i warunki wstępne ich stosowania są określone dla poszczególnych produktów 

(nazw marek) na podstawie przeglądu przeprowadzonego przez Europejski 

Urząd ds. Bezpieczeństwa Żywności (EFSA). Dodatki paszowe podlegają 

planom monitorowania po wprowadzeniu do obrotu, regularnym kontrolom 

bezpieczeństwa, skuteczności i ocenom ryzyka środowiskowego w celu 

zagwarantowania odpowiedzialnego postępowania i niskiego ryzyka 

wystąpienia działań niepożądanych. 

Następny fragment omawianego dokumentu jest poświęcony 

kluczowemu problemowi w zakresie stosowania kokcydiostatyków, jakim jest 

narastający problem oporności na te leki. Od początku wprowadzenia 

kokcydiostatyków chemicznych do kontroli inwazji tym pierwotniakiem w 

stadach drobiu istotnym ograniczeniem był: rozwój oporności kokcydiów na 

kokcydiostatyki [44]. Opracowano szereg strategii mających na celu 

wydłużenie okresu użytkowania kokcydiostatyków, przy jednoczesnym 

zwalczaniu kokcydiozy, takich jak "stosowanie wahadłowe" lub "stosowanie 
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rotacyjne". Stosowanie rotacyjne polega na zmianie kokcydiostatyków 

podawanych w paszy co 4-6 miesięcy za pomocą kombinacji środków 

kokcydiobójczych obejmujących leki o różnych mechanizmach działania 

[45,46]. "Zastosowanie wahadłowe" wykorzystuje dwa lub więcej produktów 

najlepiej dostosowanych do każdej fazy cyklu produkcyjnego, tj. jeden lek na 

okres startowy, jeden w okresie podawania paszy typu grover i inny w fazie 

końcowej okresu odchowu [3]. Wydłuża to okres przydatności leku, ale nie 

pozwala na całkowite zapobieżenie nabywaniu oporności [47,48]. Powszechnie 

uważa się, że oporność na kokcydiostatyki jest stała. Niemniej jednak 

złagodzenie presji selekcyjnej poprzez szczepienie przez 2 lub 3 kolejne cykle 

produkcyjne może być korzystne w programach rotacyjnych, mających na celu 

re-kolonizację kurcząt brojlerów z w pełni wrażliwymi szczepami zawartymi w 

szczepionkach. Takie rozwiązanie jest stosowane na przykład w Hiszpanii, 

Francji i Włoszech [49]. W związku z tym zalecanie strategie muszą 

wykorzystywać wszystkie narzędzia kontroli kokcydiozy, w tym szczepienia, w 

celu złagodzenia rozwoju oporności [50]. Oporność krzyżowa na kombinacje 

kokcydiostatyków jonoforowych i chemicznych została wykazana już ponad 30 

lat temu i jest nadal stwierdzana [10,51]. Jak dowiedziano ostatnio, za 

powstanie oporności w preparatach złożonych (kokcydiostatyk jonoforowy + 

kokcydiostatyk chemiczny) odpowiada pojawienie się rezystencji na antybiotyk 

jonoforowy [52]. Może również pojawić się oporność krzyżowa pomiędzy 

kokcydiostatykami jonoforowymi, chociaż wykazano różnice w powstaniu tego 

zjawiska jest zależne od rodzaju antybiotyku jonoforowego. Zasadniczo 

oporność na kokcydiostatyk jonoforowy monowalentny prowadzi do pewnej 

oporności krzyżowej na inne produkty tej grupy (salinomycynę, monenzynę, 

narazynę, maduramycynę i semduramycynę), ale wrażliwość na inne 
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jonoforowe polieterowe kokcydiostatyki monowalentne i diwalentne (lasalocid) 

może być zachowana [53,54]. 

Przedostatni podrozdział stanowiska europejskich lekarzy weterynarii 

porusza problem oporności przeciwbakteryjnej kokcydiostatyków. Jak czytamy 

w tym fragmencie opracowania: w ostatniej dekadzie odkryto oporność bakterii 

na kokcydiostatyki jonoforowe. Aarestrup i wsp. podczas oficjalnego 

monitoringu 25 lat temu stwierdzili u duńskich świń do 6% Staphylococcus 

hyicus i Enterococcus spp. z obniżoną wrażliwością na monenzynę [55]. 

Nilsson i wsp. (2012) opisali zmniejszoną wrażliwość wśród szwedzkich kurcząt 

brojlerów na narazynę i odkryli oporność na ten kokcydiostatyk przenoszoną 

plazmidowo wraz z opornością na wankomycynę [56,57]. Jednak 

sekwencjonowanie plazmidów wykazało, że odpowiedzialne geny nie są 

zlokalizowane obok siebie na tym samym plazmidzie, co podważyło hipotezę o 

wpływie narazyny na występowanie oporności enterokoków na wankomycynę u 

szwedzkich kurcząt brojlerów [58]. Wstępne wyniki badań wykazały 

występowanie plazmidowego genu oporności na salinomycynę wraz z genami 

oporności na inne antybiotyki u holenderskich kurcząt brojlerów [59]. Obecnie 

rozpowszechnienie fenotypowej oporności na kokcydiostatyki jonoforowe jest 

jednak trudne do oszacowania, ponieważ nie ma klinicznych wartości 

progowych dla tego zjawiska. Przyjmuje się, że stosowanie tej grupy 

kokcydiostatyków nadal wiąże się z ryzykiem ze względu na możliwość 

wystąpienia oporności krzyżowej lub ko-selekcji, jak wykazano wcześniej w 

przypadku antybiotyków [60,61]. Aby systematycznie badać udział 

kokcydiostatyków jonoforowych w powiązaniu oporności na środki 

przeciwdrobnoustrojowe, konieczne będą dalsze badania [50], takie jak projekt 

ICONIC badający kokcydiostatyki jonoforowe i ryzyko koselekcji oporności na 
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środki przeciwdrobnoustrojowe. FVE uważnie monitoruje sytuację w celu 

dostosowania zaleceń, zgodnie z rekomendacjami EMA [62]. 

Analizowane opracowanie kończy podrozdział opisujący krótko 

interakcje jonoforowych kokcydiostatyków polieterowych z innymi 

antybiotykami. Jest to bardzo ważny problem dla każdego praktykującego 

lekarza weterynarii, bowiem: w badaniach odnotowano interakcje między 

antybiotykami makrolidowymi i/lub pochodną pleuromutyliny (tiamuliną) 

podawanymi jednocześnie z kilkoma kokcydiostatyki jonoforowymi 

(monenzyna, salinomycyna), których metabolizm częściowo lub całkowicie 

zależy od wątrobowego układu metabolizującego leki opartego na cytochromie 

P450 [63]. Ponadto zaobserwowano toksyczne interakcje między 

polieterowymi kokcydiostatykami jonoforowymi (głównie monenzyną) a 

sulfonamidami, erytromycyną i enrofloksacyną [64,65]. Pozostałe substancje 

czynne, stosowane w medycynie weterynaryjnej, są już wydawane na receptę. 

Lekarze weterynarii przepisujący i wydający antybiotyki lub inne weterynaryjne 

produkty lecznicze powinni, w ramach należytej staranności i rozsądnego 

stosowania leków, przed wydaniem jakiegokolwiek produktu leczniczego, który 

może powodować te niekorzystne interakcje, upewnić się u producenta czy 

w paszy podawane są jakiekolwiek kokcydiostatyki jonoforowe. Co więcej, 

wymagania stawiane wytwórniom pasz w zakresie przestrzegania dobrej 

praktyki produkcyjnej (GMP) powinny zminimalizować wszelkie niepożądane 

reakcje związane z niedokładnym dozowaniem lub zanieczyszczeniem na 

poziomie wytwórni pasz. 

Wydaje się, że mimo braku formalnych wymogów w zakresie 

dostępności kokcydiostatyków, jako leków weterynaryjnych, lekarze 

awiopatolodzy powinni w możliwie największym stopniu włączać się w 

racjonalną profilaktykę kokcydiozy na każdym jej etapie, niezależnie od tego 
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jaki środkami jest ona prowadzona. Autorzy mają nadzieję, że przedstawione 

stanowisko FVE okaże się pomocne dla skutecznej realizacji tego wyzwania. 
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JAK NAJLEPIEJ MOŻEMY KONTROLOWAĆ KOKCYDIOZĘ W 

PRZYSZŁOŚCI 

 

W przemysłowym chowie kurcząt brojlerów kokcydioza jest chorobą 

endemiczną i może powodować ogromne straty ekonomiczne w produkcji. Aby 

zapobiegać kokcydiozie, należy wdrożyć skuteczny system zarządzania 

zdrowotnością stada. W celu zbadania skuteczności połączenia 

wielogatunkowego produktu synbiotycznego i złożonej mieszaniny glikanów 

(polisacharydów), technicznie zdefiniowanej, jako Precision Biotic, 

powiązanego ze szczepieniem przeciwko kokcydiozie, na wyniki produkcyjne 

i kontrolę kokcydiozy u eksperymentalnie zarażonych kogutków brojlerów linii 

Ross 308 odchowanych do wieku 42-dni, przeprowadzono eksperyment według 

procedury podłogowego testu kurnikowego (floor pen trial). Do badań 

wykorzystano 1800 piskląt, które w dniu wyklucia przydzielono do 6 grup 

eksperymentalnych w 15 powtórzeniach każda. Utworzono następujące grupy 

doświadczalne: 

1. Zarażona, nieleczona grupa kontrola (IUC); 

2. Zarażona szczepiona (szczepionka przeciw kokcydiozie) (IV);  

3. Zarażona, zaszczepiona i suplementowa symbiotykiem (dawka 500 

g/tonę) + złożona mieszanina glikanów (dawka 250 g/tonę) (IVPS); 

4. Grupa kontrolna, niezarażona, szczepiona (UVC); 

5. Grupa kontrolna, niezarażona, nieleczona (UUC); 
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6. Grupa zarażona, leczona narazyną 50 mg/kg + nikarbazyną 50 mg/kg 

(ITNN). 

W 21 dniu ptakom wszystkich grupy (z wyjątkiem UVC i UUC) podano 

per os mieszaninę zjadliwych szczepów Eimeria spp. zawierających E. 

acervulina, E. maxima i E. tenella. Przez cały czas trwania doświadczenia 

rejestrowano masę ciała, spożycie paszy, upadki, a ogólną wydajność ptaków 

oceniano za pomocą Europejskiego Współczynnika Wydajności (EWW) 

obliczonego w 35. i 42. dniu. W 27. i 35. dniu oceniano punktowo nasilenie 

zmian w jelitach. W dniach 20, 27 i 35 z każdego przedziału zbierano świeży 

kałomocz w celu oceny poziomu wydalania oocyst.  

W porównaniu z ptakami z grupy IUC, wyniki grup niezarażonych (UUC 

i UVC) potwierdziły powodzenie eksperymentalnego zarażenia kokcydiozą. W 

porównaniu z ptakami z grupy IUC, kurczęta immunizowane szczepionką 

przeciwko kokcydiozie (IV) wykazywały istotnie niższą punktację zmian 

(indeks skoringowy) w odniesieniu E. tenella w 27. dniu, E. acervulina w 35. 

dniu, niższą całkowitą ocenę skoringową w 27. i 35. dniu oraz znacząco 

mniejsze wydalanie oocyst w 35. dniu. W porównaniu z ptakami z grupy IUC, 

kurczęta immunizowane szczepionką przeciwko kokcydiozie i otrzymujące 

paszę uzupełnioną mieszaniną synbiotyków i złożonych glikanów (IVPS) 

wykazywały istotnie lepszy EWW w 35 i 42 dniu, istotnie niższą punktację 

zmian w odniesieniu do E. maxima, E. tenella w 27. dniu i znaczące mniejsze 

wydalanie oocyst w 35. dniu. W porównaniu z ptakami z grupy IUC, kurczęta 

leczone Narazyną 50 mg/kg + Nikarbazyną 50 mg/kg (ITNN) wykazywały 

znacznie lepszy EWW w 35. i 42. dniu, istotnie niższe zmiany skoringowe dla 

E. maxima w 27. dniu, ale nie zaobserwowano istotnego obniżenia w przypadku 

E. tenella. Biorąc pod uwagę bezpośrednie porównanie IVPS vs ITNN, wyniki 

wykazały, że nie zaobserwowano znaczących różnic w zakresie ogólnych 
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wyników produkcyjnych ocenionych wskaźnikiem EWW (dzień 42: IVPS = 

546,2; ITNN = 544,1), podczas gdy w 27 dniu indeksy skoringowe dla E. tenella 

były istotnie niższe w grupie IVPS (IVPS=0,13; ITNN=1,89). Wyniki tego 

badania wskazują, że suplementację preparatem Precision Biotic z równoczesną 

immunizację szczepionką przeciw kokcydiozie można uznać za potencjalną 

innowacyjną strategię zwalczania kokcydiozy u kurcząt brojlerów. 

 

Tłumaczenie z języka angielskiego: Barbara Sobel 
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ZNACZENIE SKUTECZNEGO MONITOROWANIA DLA 

STABILNEJ KONTROLI KOKCYDIOZY 

 

Kokcydioza pozostaje jednym z najważniejszych zagrożeń dla produkcji 

brojlerów, wpływającym zarówno na wydajność, zdrowie, jak i dobrostan stad. 

W związku z tym, należy uznać za priorytet ciągłą ocenę i optymalizację 

strategii kontroli kokcydiozy, w celu zapewnienia zrównoważonej produkcji. 

Najbardziej skuteczne i stabilne strategie kontroli przyjmują całościowe 

spojrzenie na wyzwanie i koncentrują się na trzech kluczowych obszarach 

kontroli. Oprócz solidnego i skutecznego programu, zarządzanie 

środowiskiem/fermą, a także zapewnienie optymalnej odporności ptaków mają 

kluczowe znaczenie dla kontroli kokcydiozy. Biorąc pod uwagę charakter 

pasożyta oraz stosunkowo krótki cykl produkcyjny ptaków, sytuacja na 

poziomie fermy pozostaje dynamiczna i może szybko ulec zmianie. W związku 

z tym, wskazane jest ciągłe monitorowanie i ocena efektywności naszych 

strategii. 

W niniejszej prezentacji przeanalizowano niektóre powszechnie 

oferowane metody oceny skuteczności programu kontroli kokcydiozy oraz 

podjęto próbę przedstawienia bardziej praktycznego spojrzenia na 

wykorzystanie i interpretację tych narzędzi. Literatura oraz wyniki badań 

laboratoryjnych są często sprzeczne z wynikami badań terenowych, szczególnie 

w odniesieniu do jonoforowych programów kokcydiostatycznych, co prowadzi 
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do częstych rotacji i niestabilnego działania. Jonofory stosowane są przeciw 

kokcydiom od dziesięcioleci i stanowią podstawę kontroli kokcydiów w 

produkcji brojlerów, pomimo, że literatura oraz badania laboratoryjne sugerują 

często utratę ich skuteczności. Dopiero zbadanie sposobu działania tych 

produktów oraz metod stosowanych do ich oceny umożliwia wyjaśnienie 

zachodzącej tu dychotomii. Wybór i zrozumienie odpowiedniej strategii 

kontroli kokcydiów prawdopodobnie zapewni bardziej stabilną kontrolę tej 

kosztownej choroby w czasach, gdy wydajność oznacza nie tylko rentowność, 

ale także bardziej zrównoważoną produkcję. W ostatecznym rozrachunku, 

najcenniejsze dane, jakie mamy do dyspozycji, uzyskujemy poprzez 

umożliwienie ptakom opowiedzenia nam swojej historii.   
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Monita Vereecken - Nowe don iesienia na temat częstości występowania i kontro li kokcydiozy  u kurcząt i indyków  

Monita Vereecken 

Huvepharma NV, Uitbreidingstraat 80, 2600 Antwerpia, Belgia  

 

NOWE DONIESIENIA NA TEMAT CZĘSTOŚCI WYSTĘPOWANIA I 

KONTROLI KOKCYDIOZY U KURCZĄT I INDYKÓW 

 

Wstęp  

Kokcydioza, wywoływana przez pierwotniaki z rodzaju Eimeria, jest 

uważana za jedną z najczęściej występujących i najtrudniejszych w leczeniu 

chorób drobiu, powodującą znaczne straty finansowe (Blake i in., 2020; 

Williams, 1999).  

U ptaków z postacią kliniczną kokcydiozy obserwuje się zazwyczaj takie 

objawy jak biegunka, krew w odchodach, zwiększona umieralność, 

przyjmowanie mniejszej ilości paszy i osłabienie. Nieodpowiednia kontrola 

kokcydiozy może również skutkować spowolnieniem wzrostu 

i nieprawidłowym wskaźnikiem wykorzystania paszy, bez obecności 

wyraźnych objawów klinicznych (co jest określane mianem postaci 

podklinicznej kokcydiozy). Zgodnie z wynikami ostatnich badań, globalną 

częstość występowania postaci klinicznej kokcydiozy u brojlerów oszacowano 

na 5% światowej produkcji drobiu, przy czym dla postaci podklinicznej 

chorobowość ocenia się na 20% (Kadykalo i in., 2018). Z doświadczeń 

praktyków jednak wynika, że te szacunkowe dane są zaniżone. Informacje 

dotyczące częstości występowania kokcydiozy u indyków pozyskane 

w warunkach polowych są nieliczne, ponieważ zmiany pozostają niewykryte, 

a liczenie oocyst jest rzadko przeprowadzane.  
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Częstość występowania pierwotniaków Eimeria w stadach brojlerów 

i indyków w Europie  

W dwóch badaniach, częstość występowania pierwotniaków Eimeria 

w europejskich stadach brojlerów i indyków oceniono z zastosowaniem 

oznaczenia stopnia zmian u brojlerów i liczenia oocyst z analizą PCR 

u indyków.  

Dane dotyczące brojlerów zgromadzono z zastosowaniem narzędzia 

Aviapp®, służącego ocenie stanu zdrowia i wydajności stad drobiu. Analiza 

obejmowała dane pozyskane w Europie w 2022 roku na 1 079 fermach 

brojlerów, 4 121 stadach i oznaczenie stopnia zmian u 23495 ptaków (zgodnie 

z systemem opracowanym przez Johnsona i Reida, 1970). Najczęściej 

występującym gatunkiem był Eimeria acervulina, a na kolejnych miejscach 

uplasowały się Eimeria maxima i Eimeria tenella. Średni wskaźnik zmian 

anatomopatologicznych (suma wskaźników zmian dla E. acervulina, E. maxima 

i E. tenella) wyniósł 0,88 w 2022 roku. Średnie wskaźniki szczytowe dla E. 

acervulina, E. maxima i E. tenella uplasowały się na poziomie 0,66, 0,24, i 0,07 

odpowiednio dla kurcząt w 25., 29. i 29. dniu życia. Średnie wartości dla 

różnych gatunków Eimeria pozostają stabilne na przestrzeni lat, co wskazuje na 

skuteczność realizowanych programów kokcydiostatycznych.  

W przypadku indyków, ocenę częstości występowania i identyfikację 

kokcydiozy przeprowadzono na próbkach kałomoczu pobranych 

w europejskich stadach indyków z zastosowaniem technik mikroskopowych 

i PCR (reakcja łańcuchowa polimerazy, polymerase chain reaction) 

(qPCR)(Vereecken i in., 2023). Zastosowanie metod molekularnych pozwala 

na lepszą identyfikację gatunków wywołujących kokcydiozę niż w przypadku 

technik mikroskopowych, ponieważ oocysty różnych gatunków o podobnej 

wielkości mogą być źródłem potencjalnych błędów. Oprócz E. subrotunda, 
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opisano startery dla sześciu innych gatunków kokcydiów występujących 

u indyków (E. meleagrimitis, E. meleagridis, E. adenoeides, E. gallopavonis, 

E. dispersa, E. innocua). Badaniu poddano łącznie 289 próbek pobranych w 

latach 2018-2022 na 11 rożnych komercyjnych fermach indyków znajdujących 

się w 6 europejskich krajach. Wiek indyków objętych próbą obejmował zakres 

pomiędzy 1. a 40. tygodniem życia, przy czym mediana wieku wyniosła 5 

tygodni. Próbki pobrano z zastosowaniem standaryzowanego protokołu. 

Najpierw próbki zbadano pod mikroskopem w celu identyfikacji gatunków 

Eimeria i oznaczenia liczby oocyst na gram kałomoczu (OPG - oocyst per 

gram), po czym część próbek została poddana analizie qPCR w tym samym 

laboratorium.  

Najczęściej występującym gatunkiem był E. meleagrimitis, który 

wykryto u indyków ze wszystkich grup wiekowych. Wraz z rosnącym wiekiem 

indyków, wykrywano współistniejące zakażenia wywołane obecnością innych 

gatunków lub zakażenia wywołane przez inne gatunki pasożytów. Zmiana ta 

była wyraźnie widoczna zarówno w badaniach mikroskopowych jak i wynikach 

analizy qPCR. E. meleagridis, wywołujący zmiany w jelicie ślepym, był drugim 

najczęściej występującym gatunkiem wykrytym metodą qPCR, a kolejne 

pozycje zajmują E. adenoeides i E. gallopavonis. E. dispersa, rozmnażający się 

w środkowym odcinku jelita, tak samo jak E. meleagrimitis, charakteryzuje się 

najniższym wskaźnikiem częstości występowania ze wszystkich gatunków, 

których wykrycie umożliwia metoda qPCR. Nie stwierdzono obecności E. 

innocua. Biorąc pod uwagę, że w literaturze nie opisano żadnych istotnych 

różnic w potencjale reprodukcyjnym pomiędzy różnymi gatunkami Eimeria 

występującymi u indyków, można stwierdzić, że E. meleagrimitis jest 

dominującym gatunkiem w stadach indyków w Europie. 
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Kontrola kokcydiozy  

Profilaktyczna chemioterapia ze stałym stosowaniem kokcydiostatyków 

w paszy w celu zwalczania pasożytów na wczesnym etapie rozwoju, jest nadal 

powszechnie stosowaną metodą profilaktyki kokcydiozy u brojlerów i indyków 

na całym świecie. Zarejestrowane produkty kokcydiostatyczne 

o deklarowanym działaniu przeciwpasożytniczym mogą być zaklasyfikowane 

do trzech różnych kategorii: kokcydiostatyki chemiczne, kokcydiostatyki 

jonoforowe i kokcydiostatyki dwuskładnikowe. Zestawienie zarejestrowanych 

produktów dopuszczonych do obrotu w UE (wg stanu na grudzień 2023 r.) 

znajduje się w Tabelach 1 i 2.  

Tabela 1: Zarejestrowane w UE kokcydiostatyki – kurczęta rzeźne (stan Grudzień 

2023) 

Typ Nazwa produktu Składnik Firma Dawka 

(ppm) 

Okres 

karencji 
(dni)  

Ionophore 

Sacox Salinomycin sodium Huvepharma 50-70 0 

Coxidin Monensin sodium Huvepharma 100-125 1 

Elancoban Monensin sodium Elanco 100-125 1 

Monteban Narasin Elanco 60-70 0 

Avatec Lasalocid A sodium Zoetis 90 3 

Combination  
Monimax Monensin/nicarbazin Huvepharma 80-100 0 

Maxiban Narasin/nicarbazin Elanco 80-100 0 

Synthetic  

Stenorol Halofuginone Huvepharma 2-3 5 

Coxiril  Diclazuril  Huvepharma 0.8 -1.2 0 

Coxam Amprolium hydrchloride Huvepharma 125 0 

Robenz Robenidine HCl Zoetis 36 5 

Deccox/Avi-

Deccox 
Decoquinate Zoetis 30-40 0 

Nicarbazin  Nicarbazin  Elanco (Phibro) 125 1 

Clinacox  Diclazuril Elanco 1 0 
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Tabela 2 Zarejestrowane w UE kokcydiostatyki – indyki (stan Grudzień 2023) 

Typ Nazwa 

produktu 

Składnik Firma Dawka 

(ppm) 

OK 

(dni)  

Maksymaln

y wiek 

(tygodnie) 

Ionophore 

Coxidin Monensin-sodium Huvepharma 60-100 1 16 

Elancoban Monensin sodium Elanco 60-100 1 16 

Avatec Lasalocid sodium Zoetis 75-125 5 16 

Combination Monimax 
Monensin 
/nicarbazin 

Huvepharma 80-100 0 16 

Synthetic  
Stenorol Halofuginone Huvepharma 2-3 5 12 

Coxiril Diclazuril Huvepharma 0.8-1.2 0 - 

OK: Okres karencji 

Tabela 3: Podsumowanie wieku w szczycie i szczytowych wyników zmian u Eimeria 

acervulina, E. maxima i E. tenella w latach 2019–2022. Dane zebrano w Europie 

w Aviapp®, narzędziu do oceny stanu zdrowia i wydajności stad drobiu. 

Rok 2019 2020 2021 2022 

Liczba ocenionych stad 2 850 2 765 3 739 4 121 

E. acervulina 

Wiek w 

szczycie 25 26 26 25 

Wynik 

szczytowy 0,62 0,68 0,62 0,66 

E. maxima 

Wiek w 

szczycie 32 32 32 29 

Wynik 

szczytowy 0,3 0,22 0,24 0,24 

E. tenella 

Wiek w 

szczycie 29 27 32 29 

Wynik 

szczytowy 0,05 0,03 0,04 0,07 

 

Kokcydiostatyki chemiczne są pierwszymi odkrytymi substancjami tego 

typu i obejmują zróżnicowany wachlarz cząsteczek, które są wchłaniane do 

układy krwionośnego żywiciela i zabijają pasożyty rozwijające się w 

komórkach nabłonkowych kosmków jelitowych (Chapman i in., 2016). Po ich 
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wprowadzeniu, regularnie obserwowano nieprawidłowe działanie ze względu 

na szybki rozwój oporności pasożytów na stosowane związki chemiczne. 

Wprowadzenie pierwszego kokcydiostatyku jonoforowego (monenzyna) 

w latach siedemdziesiątych okazało się kluczowe dla rozwoju nowoczesnej 

produkcji drobiu. Jonofory charakteryzują się inną metodą działania, ponieważ 

są w stanie zniszczyć ruchome formy cyklu życia Eimeria (sporozoity 

i merozoity) w świetle jelita (Smith i Strout, 1979). Aby jonofory były 

skuteczne, muszą znajdować się w świetle jelita w momencie obecności 

ruchomych form pierwotniaków. Stężenie jonoforów w tkankach nie ma 

wpływu na rozwój kokcydiów. Jest zatem ważne, aby nie doprowadzić do 

przerw w podawaniu leków, ponieważ ptaki hodowane na ściółce spożywają 

oocysty przez cały czas. Zastosowanie jonoforów po stwierdzeniu objawów 

klinicznych jest zbyt późne, aby zapobiec stratom związanym z umieralnością 

i zachorowalnością zwierząt. Ponadto, inne ptaki zakażą się oocystami, które 

już zostały wydalone (Reid, 1990) a skażenie środowiskowe jest nieuniknione. 

Z tego powodu jonofory nie są odpowiednie do zastosowania jako produkt 

leczniczy. Rozwój oporności na jonofory jest wolny ze względu na zasadę 

przetrwania części oocyst, zatem jonofory pozostają najważniejszymi 

produktami kokcydiostatycznymi na świecie. Zastosowanie jonoforów 

odegrało znaczącą rolę w rozwoju nowoczesnej produkcji drobiu. Praktyka ta 

przyczyniła się w znaczącym stopniu do ochrony zarówno zdrowia, jak 

i dobrostanu zwierząt (Sprawozdanie Komisji dla Rady i Parlamentu 

Europejskiego w sprawie stosowania kokcydiostatyków i histomonostatyków 

jako dodatków paszowych, 2008). 
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Trzecią możliwością w zakresie kontroli kokcydiozy z zastosowaniem 

kokcydiostatyków są kokcydiostatyki dwuskładnikowe, zawierające co 

najmniej dwie substancje aktywne (często jako połączenie cząsteczek 

syntetycznych i jonoforowych). Połączenie nikarbazyny z jonoforami jest 

najpowszechniej występującym przykładem takich kokcydiostatyków na 

świecie i jedynym produktem tego typu zarejestrowanym w Europie. Połączenie 

wewnątrzkomórkowego mechanizmu działania nikarbazyny ze skutecznością 

działania jonoforów w świetle jelita skutkuje poprawą działania, która pozwala 

na zastosowanie niższego stężenia każdego z tych produktów.  

W ramach badania dotyczącego wykorzystania kokcydiostatyków w 

Europie oszacowano, że około 95% realizowanych programów 

profilaktycznych obejmuje jonofory lub produkty dwuskładnikowe, a pozostałe 

5% to kokcydiostatyki chemiczne. Programy wahadłowe, które rozpoczynają 

się od produktów dwuskładnikowych, i są kontynuowane z zastosowaniem 

jonoforów są najbardziej popularne dla brojlerów, przy czym w przypadku 

indyków większość producentów stosuje pełne programy.  

Szczepienia brojlerów przeciwko kokcydiozie zyskały szerszą uwagę 

w ostatnich latach jako narzędzia umożliwiające rotację stosowaną w sezonie 

letnim na niektórych rynkach produkcji drobiu, jak w Hiszpanii i we Włoszech 

oraz na potrzeby szczepień starszych brojlerów lub brojlerów bio 

przeznaczonych na rynki niszowe. Większość europejskich szczepionek 

przeciwko kokcydiozie zawiera przedwcześnie rozwinięte atenuowane linie 

Eimeria. Zakłada się, że przywrócenie wrażliwości spowodowane jest 

zastąpieniem istniejących szczepów opornych na kokcydiostatyki szczepami 

znajdującymi się w szczepionce, które są wrażliwe na kokcydiostatyki, co 

z kolei skutkuje tym, że w kolejnych stadach kokcydiostatyki mogą lepiej 

kontrolować zakażenia pierwotniakami Eimeria (Chapman i Jeffers, 2014). 
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Badania dotyczące oceny przywrócenia wrażliwości na szerokie spektrum 

produktów są nieliczne. W niedawno przeprowadzonym badaniu, wpływ 

zastosowania szczepionki przeciwko kokcydiozie w warunkach komercyjnych 

poddano ocenie w porównaniu z szerokim wachlarzem kokcydiostatyków 

dostępnych obecnie w celu kontroli kokcydiozy (Vereecken et al., 2021). 

Zbadana została skuteczność takich kokcydiostatyków jak amprolium 

(Coxam®); klopidol (Coyden 25%®); diklazuril (Coxiril 0.2%®); monenzyna 

(Coxidin®); monenzyna + nikarbazyna (Monimax®); narazyna; narazyna + 

nikarbazyna i salinomycyna (Sacox 120®) w działaniu przeciwko izolatom 

terenowym E. acervulina pozyskanym z przedsiębiorstwa zajmującego się 

komercyjną produkcją brojlerów przed i po uodpornieniu szczepionką 

przeciwko kokcydiozie. Przed szczepieniami, szczepy terenowe 

charakteryzowały się opornością na wszystkie badane produkty, co zostało 

poddane ocenie na podstawie przyrostu wagi, wskaźnika wykorzystania paszy 

i stopnia zmian po zakażeniu. Natomiast po szczepieniu szczep terenowy 

charakteryzował się wrażliwością na wszystkie badane kokcydiostatyki, co 

stwierdzono na podstawie przyrostu wagi, oraz na większość produktów na 

podstawie wskaźnika wykorzystania paszy i stopnia zmian. Programy kontroli 

kokcydiozy, obejmujące naprzemienne stosowanie chemioterapii i szczepień 

mogą odegrać cenną rolę w zrównoważonej kontroli kokcydiozy w przyszłości. 
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Philippos  Fidiarakis - Oparta na danych optymalizacja żywienia, zarządzania zdrowiem stad drob iu i śladem środowiskowym 

Philippos Fidiarakis 

DSM Firmenich Zdrowie i Żywienie Zwierząt, Szwajcaria 

OPARTA NA DANYCH OPTYMALIZACJA ŻYWIENIA, 

ZARZĄDZANIA ZDROWIEM STAD DROBIU I ŚLADEM 

ŚRODOWISKOWYM 

Większy profesjonalizm w chowie zwierząt jest kluczem do bardziej 

zrównoważonej i dochodowej przyszłości tego działu rolnictwa. Oferta firmy 

DSM dostępna w usłudze „Precision Services” wykorzystuje najnowszą analizę 

danych i osiągnięcia diagnostyczne, aby poprawić: zdrowie zwierząt, 

wydajność w całym okresie produkcyjnym, wykorzystanie zasobów (paszy, 

wody, energii) a ponadto ona ograniczyć negatywny wpływ produkcji na 

środowisko, jednocześnie ograniczając ryzyka i zwiększając zyski z produkcji. 

Usługa zarządzania zdrowiem zwierząt, Verax™, firmy DSM 

wykorzystuje badania diagnostyczne biomarkerów i samouczące się systemy, 

aby umożliwić producentom optymalizację zdrowia, produkcyjności i 

dobrostanu zwierząt poprzez dostarczanie opartych na dowodach naukowych 

zaleceń dotyczących lepszego żywienia i wydajności. 

Verax™ to narzędzie do podejmowania decyzji, które umożliwia 

optymalizację żywienia i zdrowia w oparciu o realne dane konkretnego stada. 

To pierwsza takiego rodzaju technologia zastosowana w praktyce drobiarskiej, 

zapewniająca dostosowane do potrzeb rozwiązania żywieniowe i zdrowotne. 

Propozycje rozwiązań wynikają z konkretnych wyników badań danego stada 

powiązanych z analizą wysokiej jakości wiarygodnych badań naukowych 

powiązanych z realnymi rezultatami. 

 

Tłumaczenie z języka angielskiego: Barbara Sobel 
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Rogala Hnatowska Monika (Polska): Presja kokcydiozy  w Polsce versus pozostałe kraje Europy  Środkowo-Wschodniej  w latach 2020-2023  
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Paulina Abramowicz-Pindor - Fitoncydy  w chowie kurcząt broj lerów 

Paulina Abramowicz-Pindor 

Dział Badań i Rozwoju 

AdiFeed® Sp z o.o., Polska 

 

FITONCYDY W CHOWIE KURCZĄT BROJLERÓW 

 

Produkty spożywcze już dawno przestały pełnić funkcję wyłącznie 

pożywienia. Odżywianie, a nie zaspokajanie głodu stało się priorytetem. Dziś 

świadomy konsument poszukuje artykułów żywnościowych odżywiających 

organizm na poziomie komórkowym. Stąd rosnąca popularność produktów 

spożywczych posiadających wartością dodaną, takich, jak: żywność 

ekologiczna, żywność nutraceutyczna czy żywność dla flexitarian 

zawierających np. białko owadzie, a od niedawna także mięso z hodowli 

komórkowych. Z drugiej strony dziś bardziej niż kiedykolwiek konsument musi 

mieć na uwadze dobro Planety. Produkcja żywności musi być prowadzona na 

większą skalę, ale w inny sposób, aby nie obciążać środowiska w stopniu, w 

jakim to ma miejsce przy produkcji konwencjonalnej. Produkty 

zrównoważonego rolnictwa to rozwiązanie na miarę naszych czasów: nie tak 

drogie jak żywność ekologiczna, ale wpisujące się w trend ochrony klimatu i 

świadomej eksploatacji zasobów. 

Produkty odzwierzęce poza śladem węglowym obciążone są nadmiernie 

stosowanymi środkami przeciwdrobnoustrojowymi oraz chemioterapeutykami 

o właściwościach bakteriostatycznych jak np. kokcydiostatyki jonoforowe, 

które zostały wycofane od 2012 roku lecz rozporządzenie czasowo zawieszono. 

Ze względu na globalny problem rosnącej oporności na antybiotyki (AMR) 
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zrównoważone rolnictwo należy rozszerzyć również na ograniczenie 

stosowania antybiotyków w chowie zwierząt. Jakość jednodniowych piskląt 

i ich niska odporność, braki w zoohigienie zwierząt oraz w środowisku ich 

bytowania do niedawna uzasadniały stosowanie w produkcji zwierzęcej 

antybiotykowych stymulatorów wzrostu i środków przeciwdrobnoustrojowych. 

Problemom przemysłowego chowu zwierząt można zaradzić, ale metafilaktyka 

nie może być rozwiązaniem. Ograniczenia w stosowaniu środków 

przeciwdrobnoustrojowych są niezbędne do zachowania ich skuteczności 

w przyszłości. Wycofanie antybiotykowych stymulatorów wzrostu (AGP) 

w 2006 roku ze względu na zjawisko wzrostu AMR wymusiło poszukiwania 

alternatyw. Zarządzanie fermą drobiu wsparte dobrymi praktykami w zakresie 

zoohigieny i bioasekuracji oraz programami szczepień jak również 

probiotykami są kluczowe dla dobrej profilaktyki chorób oraz uzyskania 

pożądanego statusu zdrowia ptaków. Alternatywę dla AGP oraz 

kokcydiostatyków mogą stanowić także preparaty fitobiotyczne. Fitoncydy – 

substancje czynne produktów fitogenicznych to wtórne metabolity wytwarzane 

i wydzielane przez rośliny telomowe. Mają właściwości antybakteryjne, 

przeciwwirusowe i przeciwgrzybicze. W wielu badaniach fitoncydy okazały się 

skutecznym narzędziem redukcji środków przeciwdrobnoustrojowych 

w chowie drobiu. Fitoncydy mogą chronić skuteczność środków 

przeciwdrobnoustrojowych i pomóc przezwyciężyć wiele problemów chowu 

kurcząt brojlerów. W licznych badaniach dotyczących ziół, ekstraktów 

ziołowych, a także produktów fitogenicznych, stosowanych skutecznie 

w różnych regionach świata wykazano działanie przeciw kokcydiozie oraz 

poprawę cech produkcyjnych ptaków. 

Celem niniejszego badania było przetestowanie kompozycji roślin 

zielnych w celu stworzenia alternatywy dla AGP i kokcydiostatyków, która 
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zapewniłaby wysokie wyniki produkcyjne i poprawę stanu zdrowia ptaków. 

Aby osiągnąć ten cel przeprowadzono metaanalizę trzech różnych 

eksperymentów. Dwa z trzech obejmowały zarażenie kokcydiozą. 

Przeprowadzono także porównanie fitobiotyku z atenuowaną szczepionką i 

programem „bioshuttle” z użyciem chemicznego kokcydiostatyku. Prowadzone 

badania odbywały się w kontrolowanych warunkach na uczelni, w niezależnej 

placówce badawczej lub instytucie. Założono trójfazowy programu 

żywieniowy oparty na komercyjnych recepturach pasz. Pasza podawana była 

ad libitum. Z uwagi na wybrane procedury testy odbyły się w różnych regionach 

świata, w których są one zarejestrowane i dostępne (kokcydiostatyki 

chemiczne/jonoforowe czy antybiotykowe stymulatory wzrostu). 

Metaanaliza wszystkich przeprowadzonych badań dotyczących 

produktów fitogenicznych wykazała, że działanie fitobiotyków jest 

porównywalne do standardowych programów zwalczania kokcydiozy, a także 

do programów „bioshuttle”, oraz stanowią skuteczną alternatywę dla 

antybiotykowych stymulatorów wzrostu. Podawanie fitobiotyków lub też 

stosowanie ich w ramach programu „bioshuttle” wykazało poprawę wyników 

produkcyjnych. Zarówno rozwiązanie podania 200 gramów fitobiotyku 

zestawionego wraz z Amprolium (0,0125%), w doświadczeniu zakładającym 

zarażenie oocystami: E. acervulina 5x105 i 2x104 E. tenella w 14 dniu, czy też 

program zapobiegania kokcydiozie: „bioshuttle” z żywą szczepionką i 

kokcydiostatykiem chemicznym: Zoelene (125 ppm) użytym 21 dnia w 

porównaniu z 300 gramami fitobiotyków, wykazały skuteczność fitoncydów w 

przypadku zwiększenia wydajności produkcyjnej oraz zmniejszenia OPG. 

Badanie porównujące działanie AGP i 100 gramów fitobiotyku wykazało 

podobne przyrosty masy ciała i współczynniki wykorzystania paszy. W grupach 

doświadczalnych nie stwierdzono pogorszenia jakości mięsa w porównaniu z 
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grupami kontrolnymi. W wyniku metaanalizy można stwierdzić, że fitoncydy 

stanowią alternatywę dla chemioterapeutyków, bez uszczerbku dla 

ekonomicznych aspektów chowu kurcząt brojlerów. 

Słowa kluczowe: kokcydioza, fitobiotyki, rolnictwo zrównoważone, 

oporność na środki przeciwdrobnoustrojowe, antybiotykowe stymulatory 

wzrostu 
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Żanetta Chodorowska - Miko toksyny  jako przyczyny  zwiększonej  podatności  pta ków na choroby  

Żanetta Chodorowska  

DSM Menedżer ds. zarządzania ryzykiem mikotoksyn EMEA 

 

MIKOTOKSYNY JAKO PRZYCZYNY ZWIĘKSZONEJ 

PODATNOŚCI PTAKÓW NA CHOROBY 

 

Reakcja organizmu ptaków na pobranie paszy skażonej mikotoksynami 

jest różnorodna w zależności od wieku, wydajności produkcyjnej, stanu 

zdrowia, poziomu skażenia, rodzaju mikotoksyn i interakcji między nimi. 

Bardzo ważne są tutaj również warunki środowiskowe, w którym przebywają 

zwierzęta. 

W zależności od sytuacji, możemy mieć do czynienia z wysoką 

zachorowalnością i podwyższoną śmiertelnością ptaków lub trudną do 

rozpoznania postacią subkliniczną, ze zmniejszeniem pobierania 

i wykorzystania paszy oraz z obniżoną odpornością zwierząt i podwyższeniem 

wrażliwości na drobnoustroje chorobotwórcze.  

W praktyce najczęściej mamy do czynienia z chronicznym niskim 

spożyciem mikotoksyn, powodującym szereg niezauważalnych zaburzeń 

metabolicznych, fizjologicznych i immunologicznych, które przy krótkich 

cyklach produkcyjnych nie są kompensowane.  

Historycznie łączymy mikotoksyny u drobiu z klasycznymi objawami, 

takimi jak zmniejszone spożycie paszy, zmiany w jamie dziobowej, 

zmniejszoną produkcją stada, jednak związek między skażeniem paszy 

mikotoksynami, a stanem zdrowia ptaków ciągle pozostaje nie do końca 

zbadany. 



 

- 88 - 

 

Badania in vitro i ex vivo wskazują, że DON i FB1 są w stanie zwiększyć 

przepuszczalność warstwy nabłonka jelitowego u ptaków. Głównymi organami 

narażonymi na toksyczne działanie mikotoksyn są nabłonek błony śluzowej jelit 

i dróg oddechowych wraz z leżącą pod nim tkanką limfatyczną i komórkami 

układu odpornościowego.  

FAO w UE I Codex określiło występowanie mikotoksyn powyżej 

limitów na poziomie 25%. Liczba ta znacznie zaniża występowanie mikotoksyn 

powyżej wykrywalnych poziomów (60-80%). W praktyce średnio 60% 

badanych surowców skażona jest mikotoksynami, a 60-80% analizowanych 

gotowych pasz dla zwierząt jest zanieczyszczonych co najmniej jedną 

mikotoksyną (Eskola i wsp., 2019).  

Potwierdzenie wysokiego występowania mikotoksyn można wyjaśnić 

zwiększeniem czułości stosowanych metod analitycznych oraz efektem zmian 

klimatycznych.  

DSM, a wcześniej firma Biomin od 20 lat prowadzi badania skażenia 

pasz mikotoksynami w Europie i w Polsce. Analizy z 2023 r. wykazały, że 95% 

gotowych pasz dla drobiu skażona była mikotoksynami, a 82% z nich wykazało 

pozytywny wynik dla więcej niż jedną mikotoksynę, co oznacza, że toksyczne 

działanie mogło być nasilone.  

Mikotoksyny to niskocząsteczkowe, naturalne wtórne metabolity 

grzybów wytwarzane głównie przez grzyby Aspergillus, Penicillium i 

Fusarium.  

Chroniczne niskie skażenie paszy mikotoksynami wpływa na obniżoną 

odporność zwierząt, występowanie różnych chorób i nasilenie ich przebiegu 

w zależności od wieku ptaków, dawki i czasu trwania ekspozycji. W paszach 

dla drobiu powszechne jest współwystępowanie deoksyniwalenolu (DON) z 

fumonizynami (FUM) oraz toksyną T-2. Głównymi organami narażonymi na 
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działanie tych mikotoksyn są nabłonek błony śluzowej jelit i dróg oddechowych 

wraz z leżącą pod nimi tkanką limfatyczną. Obecność w paszy DON i FUM 

obniża integralność jelit, stąd pobrane przez zwierzęta, przyczyniają się do 

zwiększonej przepuszczalności jelit, prowadząc do zespołu „nieszczelnego 

jelita”. W rezultacie dochodzi do zwiększonej proliferacji i translokacji 

patogenów jelitowych. Osłabiona integralność bariery jelitowej zwiększa 

potencjał kolonizacji i translokacji patogenów, np. Salmonella spp. 

(Vandenbroucke i in., 2011; zwiększone przenikanie bakterii), Clostridia 

(Antonissen i in., 2014; zwiększone zmiany martwiczego zapalenia jelit) 

i Eimeria (Grenier, 2016; zwiększone zmiany i wydalanie oocyst).  

Badania dotyczące wpływu mikotoksyn na podatność zwierząt na 

choroby zakaźne, koncentrują się głównie na narażeniu na pojedyncze 

najczęściej główne mikotoksyny, zaś ograniczone są informacje na temat 

wpływu kilku współwystępujących mikotoksyn i roślinnych metabolitów 

mikotoksyn na tę interakcję. Girgis i wsp. (2008) wykazali, że połączenie DON, 

15-acetyloDON (15-AcDON), ZEN i fumonizyn zmienia odpowiedź 

immunologiczną wywołaną przez Eimeria. Co ciekawe, zanieczyszczenie 

paszy dla brojlerów mikotoksynami może zmniejszać skuteczność podjętego 

leczenia przeciw kokcydiozie. Salmonelloza jest czynnikiem ryzyka 

nieswoistego zapalenia jelit (IBD, ang. Inflammatory Baowel Disease) i 

zakażenia Clostridium difficile, które uszkadza tkanki błony śluzowej jelit. 

Spożycie niskiego stężenia DON sprawia, że komórki nabłonka jelit (IEC 

- intestinal epithelial cell) są bardziej podatne na zakażenie S. Typhimurium 

oraz późniejsze reakcje zapalne błony śluzowej z powodu zwiększonej 

translokacji S. Typhimurium.  

Toksyna T-2 ma bardzo niekorzystny wpływ na odporność kurcząt 

w odniesieniu do salmonellozy. Nie towarzyszą temu wyraźne zmiany 
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w odpowiedzi komórek T lub B na stymulację mitogenną.  

Clostridium perfringens (C. perfringens) jest czynnikiem ryzyka 

martwicowego zapalenia jelit u kurcząt brojlerów. Martwicowe zapalenie jelit 

jest jedną z najważniejszych chorób jelit u drobiu. Pobranie paszy skażonej 

DON (3000-4000 μg/kg, in vivo) w stężeniach poniżej europejskiego 

maksymalnego poziomu 5000 μg/kg jest już czynnikiem predysponującym do 

poważnego zaburzenia bariery jelitowej oraz zwiększonego poziomu 

i produkcji toksyn C. perfringens, co prowadzi do rozwoju martwicowego 

zapalenia jelit u kurcząt brojlerów. 

Po ekspozycji na mikotoksyny bardziej prawdopodobne jest wystąpienie 

groźnych chorób jelit wywołanych przez C. perfringens, w szczególności 

martwicowego zapalenia jelit oraz enterotoksemii. Reakcja zapalna na 

mikotoksyny jest kosztem energetycznym dla zwierzęcia, który skutkuje 

znaczną utratą produkcyjności.  

Obecności mikotoksyn jest również jedną z przyczyn braku 

nieskuteczności programów szczepień. 

Szczepionki stosowane są w celu łagodzenia i kontrolowania przebiegu 

chorób wirusowych, bakteryjnych i pierwotniaczych. Pomimo powszechnej 

dostępności szczepionek i programów szczepień, Producenci drobiu nadal stoją 

przed wyzwaniami związanymi z kontrolowaniem ognisk chorób, które 

wpływają na produkcyjność ich stad. Brak skuteczności stosowanego programu 

szczepień można przypisać problemom związanym z samą szczepionką, 

błędom w technice szczepienia oraz czynnikami związanymi z immunosupresją 

u ptaków. 

Obecność mikotoksyn, obniża skuteczność szczepionek poprzez wpływ 

na wrodzoną i nabytą odpowiedź immunologiczną. Najczęstszym 
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mechanizmem immunosupresji jest hamowanie syntezy białek. Rezultatem jest 

obniżenie poziomu sygnałów do syntezy przeciwciał i immunoglobulin.  

Przeprowadzone badania wykazały, że mikotoksyny Fusarium, takie jak 

DON, mają negatywny wpływ na miano przeciwciał przeciwko rzekomemu 

pomorowi drobiu (ND) i wirusowi zakaźnego zapalenia oskrzeli (IBV) u stad 

hodowlanych.  

Obecność DON może być powodem obniżonej odpowiedzi immunologicznej 

na szczepionkę przeciwko wirusowi zakaźnego zapalenia oskrzeli (IBV) oraz 

wpływa na kliniczne parametry biochemiczne i miana przeciwciał w surowicy 

(Ghareeb i wsp., 2016). 

Immunosupresja może wynikać z przewlekłego narażenia na 

mikotoksyny, nawet przy niskich poziomach. Niewłaściwa reakcja na 

szczepionkę, wtórne infekcje bakteryjne, zróżnicowanie stada, atrofia narządów 

limfatycznych, obniżone parametry produkcyjne, zwiększona zachorowalność 

i śmiertelność to tylko niektóre z cech ptaków z obniżoną odpornością. 

Niektóre z najczęściej badanych mikotoksyn, które mogą bezpośrednio 

zakłócać działanie szczepionek, to aflatoksyny, trichoteceny, fumonizyny 

i ochratoksyny. Inne, mikotoksyny takie jak kwas cyklopiazonowy (CPA), 

rubratoksyny i cytrynina, mogą również powodować immunosupresję i niską 

skuteczność szczepień. 

Wprowadzanie programu szczepień wiąże się ze znacznymi kosztami, 

stąd każde niepowodzenie ma konsekwencje zarówno ekonomiczne, jak 

i zdrowotne. Immunosupresja wywołana przez mikotoksyny skutkuje 

zmniejszoną odpornością zwierząt na infekcje, zwiększając jednocześnie 

podatność na patogeny jelitowe, zaś immunostymulacja również potwierdzona 

jako skutek obecność mikotoksyn w pobranej paszy, jest kosztowna 

energetycznie dla organizmu skutkuje obniżeniem parametrów produkcyjnych. 
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Immunomodulacja wywołana działaniem mikotoksyn może również wpływać 

na odporność wrodzoną i adaptacyjną poprzez upośledzenie funkcji 

makrofagów i neutrofili, obniżoną aktywność limfocytów T i B oraz produkcję 

przeciwciał i często pozostaje niezauważona. 

Bez dobrze ugruntowanych procedur testowania pasz i surowców na 

zawartość mikotoksyn i bez planu działania, mikotoksyny często pozostają 

nierozpoznanym problemem. Stwierdzono również, że mikotoksyny mogą 

pozostawać w produktach pochodzenia zwierzęcego/drobiowego, takich jak 

jaja, mięso, gdy kurczęta spożywają skażoną paszę (Vlachou i in., 2022). 

Biorąc pod uwagę wszystkie powiązania między mikotoksynami a chorobami, 

program zarządzania związany z ryzykiem mikotoksyn jest niezbędny do 

ochrony zdrowia drobiu w każdym stadzie. Obejmować on powinien 

monitorowanie poziomów mikotoksyn w surowcach i paszy, właściwe 

przechowywanie paszy, a także profilaktyczne stosowanie produktów 

deaktywujących mikotoksyny. Istotne jest aby stosowany produkt był 

skuteczny w rozkładzie szczególnie mikotoksyn z grupy Trichotecenów takich 

jak DON i T-2 i FUM, które mogą być kontrolowane tylko poprzez ich 

biotransformację, która niszczy toksyczną część ich struktury chemicznej. 

Tylko zarejestrowane przez EFSA substancje z grupy związków do deaktywacji 

mikotoksyn w paszy są bezpieczne w stosowaniu, dają gwarancję specyficznej 

deaktywacji mikotoksyn i gwarantują produkcję nietoksycznych i bezpiecznych 

dla zwierząt i środowiska metabolitów. 
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MAKSYMALIZACJA WYNIKÓW PRODUKCYJNYCH W 

WARUNKACH ZAGROŻENIA KOKCYDIOZĄ 

 

Wstęp 

Kokcydioza to choroba pasożytnicza wywoływana przez pierwotniaki z 

rodzaju Eimeria, występująca u wszystkich gatunków drobiu (kur, indyków, 

perlic, ptaków łownych, ...), cechująca się wysoką specyficznością w 

odniesieniu do żywiciela oraz anatomicznych/ histologicznych miejsc 

predylekcyjnych. W glebie w postaci wysporulowanej oocysty pierwotniaki z 

rodzaju Eimeria mogą pozostać inwazyjne przez ponad rok (Delaplane & 

Stuart, 1935). Reyna i wsp., (1983) sugerują, że przeżywalność oocyst w ściółce 

jest niska, a pierwotniak przenoszony jest z jednego na kolejny cykl 

produkcyjny z zanieczyszczonego otoczenia kurnika, pył z kurnika oraz przez 

stawonogi. Mimo, iż niektóre środki dezynfekcyjne są zarejestrowane jako 

skutecznie działające przeciwko kokcydiom (metodologia DVG zgodnie ze 

wskazaniami ECHA 20°C - 4 godziny), w praktyce najlepsze sposoby 

czyszczenia, dezynfekcji i bioasekuracji redukują ryzyko inwazji, jednak w 

pełni nie likwidują pasożyta. Eimeria posiadają ogromną zdolność do replikacji 

w zarażonym organizmie. Jedna spożyta oocysta w wyniku 2 do 4 schizogonii 

i 1 gametogonii, po 5-7 dniach może prowadzić do siewstwa 2-3 milionów 

oocyst potomnych. Z tego względu kokcydioza należy do jednej z pięciu 
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„chorób produkcyjnych” z częstością występowania od 90 do 100%, co 

sprawia, że choroba jest niemal wszechobecna. W tej samej publikacji, autorzy 

wyliczają, że ekonomiczny wpływ kokcydiozy na straty to 17 eurocentów w 

przeliczeniu na ptaka, gdy choroba jest efektywnie kontrolowana oraz 22 

eurocenty, gdy profilaktyka nie jest optymalna (Jones w wsp., 2019). Bardziej 

aktualne badania pozwoliły na oszacowanie kosztów kokcydiozy na 19 

eurocentów w przeliczeniu na ptaka (Blake i wsp., 2020). Wyżej wymienione 

koszty obejmują upadki, zmniejszony przyrost ptaków, obniżenie 

współczynnika wykorzystania paszy, koszty zapobiegania oraz leczenia. 

Kokcydioza przyjmuje zazwyczaj formę subkliniczną, jednakże indukuje 

zapalenie jelit oraz stres oksydacyjny prowadzący do przebudowy mikrobioty, 

co w połączeniu z niską jakością ściółki prowadzi do pododermatitis, 

zwiększonego ryzyka martwicowego zapalenia jelit (Williams, 2005), 

podwyższonej ilości Campylobacter (Mscdonald i wsp., 2019) oraz 

zwiększonego wydalania Salmonelli (Baba i wsp., 1982). 

Do głównych metod kontroli inwazji należy podawanie w paszy 

kokcydiostatyków, dzielonych na chemiczne oraz jonoforowe. Aby zachować 

wysoką efektywność i zapobiegać oporności krzyżowej na niektóre 

antybiotykowe kokcydiostatyki jonoforowe, stosowane są programy 

rotacyjnego ich podawania. Każda jednostka rotacyjna jest złożona z pełnego 

programu (pojedynczy kokcydiostatyk w jednym cyklu produkcyjnym) lub ma 

postać układu wahadłowego (kilka kokcydiostatyków w jednym cyklu 

odchowu). Skuteczny program monitorowania kokcydiozy oraz obserwacja 

zmian patologicznych w jelitach (skoring) połączone z gromadzeniem danych 

zootechnicznych są niezbędne do zaprojektowania prawidłowego systemu 

rotacyjnego. 
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Pozostałe programy kontroli kokcydiozy, włączając w to szczepionki 

zawierające żywe oocysty Eimeria, kokcydiostatyki chemiczne oraz produkty 

fitogeniczne były używane w USA u brojlerów w systemach produkcyjnych bez 

użycia antybiotyków (Cervantes i McDougald, 2023). W systemach chowu 

wolnowybiegowego oraz w tak zwanej produkcji ekologicznej (organicznej) 

programy rotacyjne zawierające szczepionki oraz produkty fitogeniczne są 

używane od wielu lat. U szybko rosnących kurcząt brojlerów i indyków 

rzeźnych, produkty fitogeniczne były używane w mieszankach typu finiszer lub 

w okresie wycofania kokcydiostatyków ze względu na karencję w ostatniej 

fazie odchowu. 

Opracowany przez nas produkt nowej generacji łączy ekstrakty roślinne, 

olejki eteryczne oraz zioła. Niektóre komponenty tego produktu zostały 

wybrane ze względu na ich wpływ hamujący sporulację kokcydii in vitro, inne 

ochraniają błonę śluzową jelit lub wspierają naturalne procesy obronne ptaka. 

W dalszej części opracowania opiszemy, jak wyselekcjonowaliśmy składniki 

opierając się na wnioskach wysnutych ze zgromadzonych danych 

piśmiennictwa, testach screeningowych sporulacji oocyst in vitro oraz 

eksperymentach in vivo. 

 

Wybór aktywnych składników do badań 

Olejek eteryczny z czosnku powodował u kur eksperymentalnie 

zarażonych Eimeria tenella znaczną redukcję objawów klinicznych, 

zmniejszenie uszkodzenia jelita ślepego i liczby wydalanych oocyst, a także 

zwiększenie masy ciała w porównaniu do kur z zarażonej grupy kontrolnej nie 

otrzymującej wyciągu z czosnku (Chang i wsp., 2021). Brojlery zarażone E. 

acervulina spożywające paszę suplementowaną ekstraktem z czosnku 

cechowały się lepszym wzrostem w stosunku do brojlerów karmionych paszą 
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pozbawioną tego suplementu, a także zmniejszonym wydalaniem oocyst oraz 

zahamowaniem aktywacji NF-kB, co ukazuje przeciwzapalne właściwości 

czosnku (Kim i wsp, 2013). 

U ptaków w przebiegu zarażenia mieszanymi gatunkami Eimerii 

wpływającego negatywnie na parametry zootechniczne i wskaźniki 

biochemiczne, eugenol, główny aktywny składnik goździków, zmniejszył 

wydalanie oocyst w przeliczeniu na gram kałomoczu (OPG), w porównaniu do 

nieleczonej zarażonej kontroli (UIC), a także przywrócił dzienne przyrosty 

masy (DWG), dzienny pobór paszy (DFI) oraz wskaźnik wykorzystania paszy 

(FCR) na podobnym poziomie do niezarażonej, nieleczonej kontroli (UUC). 

Biochemia grupy przyjmującej Eugenol była podobna do zarażonej grupy 

kontrolnej nieliczonej (UUC) i leczonej diklazurilem. Zdaniem autorów, 

właściwości antykokcydiozowe wraz z przeciwzapalnymi oraz 

antyoksydacyjnymi eugenolu mogą tłumaczyć te bardzo dobre rezultaty 

(Youssefi i wsp., 2023). 

Ekstrakt z kurkumy (3%) zaniżył i opóźnił szczyt wydalania oocyst i 

łagodną krwawą biegunkę tak, jak salinomycyna u brojlerów zarażonych E. 

tenella. Pobór paszy, przyrosty, FCR zostały wyraźnie polepszone w 

porównaniu do nieleczonej zarażonej kontroli (UIC) i były podobne do 

wyników uzyskanych w grupie otrzymującej salinomycynę lub niezakażonej i 

nieleczonej kontroli (UCC) (Abbas i wsp., 2010). 

Aldehyd cynamonowy był testowany u brojlerów, które wykazywały 

objawy kliniczne po szczepieniu żywą nieatenuowaną szczepionką przeciwko 

kokcydiozie. Ptaki poddane działaniu aldehydu cynamonowego wykazywały 

poprawę DWG, FCR, oraz przeżywalności (0-28 dni) w porównaniu do grupy 

kontrolnej, jednakże oceniane parametry były niższe niż u ptaków 

nieszczepionych. Martwicowe zapalenie jelit występowało częściej (63%) 
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u zaszczepionych ptaków, niż u niezaszczepionych (19%). Aldehyd 

cynamonowy zredukował częstość występowania martwicowego zapalenia jelit 

(31%) oraz ilość Clostridium + Enterococcus w jelicie ślepym leczonych 

ptaków (Yang i wsp., 2020). Inni autorzy wskazują, że aldehyd cynamonowy 

zwiększył poziom krążących IgM oraz względną masę narządów limfatycznych 

(śledziona, grasica, bursa Fabrycjusza), a także podwyższył zawartość bakterii 

kwasu mlekowego w jelicie ślepym (Saied i wsp., 2022). 

 

Test zhamowania sporulacji oocyst in vitro 

Przerwanie procesu sporulacji lub sporogonii jest krytycznym punktem 

kontrolowania inwazji. W ostatnich dekadach, stały się bardziej dostępne testy 

in vitro, co zapewniło ciekawe spojrzenie na ewaluację alternatywnych strategii 

kontroli kokcydiozy z zastosowaniem naturalnych produktów roślinnych. 

Wykazano, że rozmaite ekstrakty z czosnku powodowały hamowanie sporulacji 

(Abd-EL Rahman i wsp., 2022). W innych modelach in vitro z zastosowaniem 

hodowli komórkowych zarażonych sporozoitami, czosnek i oregano najlepiej 

zredukowały efektywność inwazji (Felici i wsp., 2023). Ekstrakt z liści drzewa 

oliwnego w badaniach in vitro również wykazywał destrukcyjną aktywność 

przeciwko oocystom Eimeria (Debbou-Ioukane i wsp., 2021). 

W badaniach własnych w których wykorzystano zaadaptowany z pracy 

Saratsisa i wsp. (2012) test zahamowania sporulacji oocyst, celem było 

ustalenie efektywności działania trzech różnych roślinnych mieszanek A, B, C 

(czosnek, oregano, oliwka), względem sporulacji E. acervulina, E. maxima, 

E. tenella. Badane były następujące stężenia: A1/A2/A3: 100/1000/10000 ppm; 

B1/B2/B3 40/400/4000 ppm; C1/C2/C3: 300/3000/30000 ppm, kontrola 

negatywna PBS (NC), a także kontrola pozytywna toltrazuril (PC). Dla 

wykonania testu w dniu 0 wrażliwym ptakom podane zostało inokulum, w 6 
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dniu oocysty zostały pobrane i oczyszczone, w 7 dniu test został rozpoczęty. 

Mieszanina szczepów Eimeria, zawierająca E. acervulina, E. maxima, 

E. tenella została zawieszona w PBS i przeniesiona do próbówek tak, że w 

każdej znajdowało się w przybliżeniu 10,000 oocyst w przeliczeniu na 1 ml, 

a także 1 ml testowanego materiału wyciągu roślinnego (czosnek, oregano, 

oliwka). Dwa powtórzenia były przeznaczone na każdą testowaną substancję. 

Próbówki zostały poddane inkubacji w 29°C. Każdego dnia, przez trzy kolejne 

dni, (to jest w 24, 48 i 72 godz.), wskaźnik sporulacji E. acervulina, E. maxima 

oraz E. tenella, został odnotowany w każdej próbówce i porównany do kontroli 

bez dodatku testowanych substancji. Podsumowujące wyniki zostały otrzymane 

w formie wyliczonej wartości każdego: powtórzenia/gatunku Eimeria. 

W oparciu o procent sporulacji (S%) oraz zahamowania sporulacji (SI%), był 

analizowany efekt wpływu testowanych produktów na dynamikę sporulacji. 

Wysporulowane oocysty zostały policzone, został obliczony procent 

zahamowania sporulacji na podstawie równań zaproponowanych przez Cedric 

i wsp., (2018). Zastosowano następujący wzór: Zahamowanie sporulacji (SI%) 

= [(% sporulacji próby kontrolnej − % sporulacji grupy badanej)/ % sporulacji 

próby kontrolnej] × 100 

Tabela. 1: Wyniki testów sporulacji in vitro, obejmujące trzy różne testowane 

mieszanki roślinne i różne koncentracje ich składników. 

 
% sporulacji 

po 24 h 
% sporulacji 

po 48 h 
% sporulacji 

po 72 h 
% zahamowania 

sporulacji po 72 h 

A1 7.7 19.2 26.2 69.4 

A2 11.2 15.3 28.2 67.1 

A3 16.2 21.5 21.3 75.1 

B1 4.8 23.8 27.5 67.9 

B2 11.0 17.5 25.7 70.0 

B3 10.2 16.7 22.3 74.0 

C1 17.5 30.2 37.5 56.2 

C2 11.2 23.2 30.3 64.6 
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C3 20.7 25.3 28.0 67.3 

PC 0 0 0 100.0 

NC 36.5 78.7 85.7  

 
Czosnek odznaczał się najlepszym wskaźnikiem zahamowania sporulacji 

w niskim stężeniu, co uczyniło go dobrym kandydatem do testów in vivo (patrz 

Tab. 1). W oparciu o wyniki tych badań, przygotowaliśmy mieszankę 

ekstraktów z roślin (oznaczoną, jako produkt M) o komplementarnych 

właściwościach. Oprócz antykokcydiozowego wpływu zawartego w niej 

czosnku, kurkumy oraz goździków, dodany cynamon zrównoważy mikrobiotę 

oraz wzmocni reakcje odpornościowe u młodych ptaków, natomiast goździki i 

kurkuma będą działać przeciwzapalne i antyoksydacyjne. 

 

Testy in vivo z mieszanką fitogenicznych dodatków paszowych 

W Meksyku zostały przeprowadzone dwa testy, w celu zbadania 

mieszanki M, składającej się z ekstraktów roślinnych i olejków eterycznych 

których właściwości opisano wcześniej. W każdej z prób 1 400 jednodniowych 

kogutków linii Ross 308, zostało podzielonych na 6 grup testowych, 

umieszonych w 10 przedziałach po 40 ptaków /grupę testową. Ptaki żywiono 

mieszanką w formie sypkiej. W trakcie odchowu zastosowano pięć faz 

żywienia: pre-starter (0-10 dzień), starter (11-21dzień ), grower (22-28dzień), 

finiszer (29-42dzień ), mieszaka przed ubojowa (43-49 dzień). Od 21 dnia 

odchowu dodawano do paszy50 ppm ksantofilu. Masa ciała i poziom spożycia 

paszy były monitorowane na każdym etapie cyklu produkcyjnego, aby uzyskać 

w odniesieniu do każdej fazy żywienia następujące wskaźniki: śmiertelność, 

przyrosty masy ciała oraz wskaźnik konwersji paszy. W rzeźni (49 dzień) 

u świeżo ubitych ptaków było mierzone ubarwienie skóry w systemie L*, a*, 

b* (CIELAB) (2 ptaki z przedziału, 20 pomiarów/ grupę testową). Zarażenie 
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oocystami per os (E. acervulina- 100 000 oocyst, E. tenella- 20 000 oocyst, 

E. maxima- 20 000 oocyst) miało miejsce w 14 dniu, dla wszystkich zarażanych 

grup. W trakcie eksperymentu obliczano koncentrację oocyst w przeliczaniu na 

gram kałomoczu (OPG), z wykorzystaniem komory MacMastera i rutynowych 

procedur, w dniu 14, przed zarażeniem (-1D), w dniu 18 (+4 DPI- Day Post 

Inoculation), w dniu 19 (+5 DPI), w dniu 20 (+6 DPI), w dniu 21 (+7 DPI), 

w dniu 28 (+14 DPI), w dniu 35 (+21 DPI) oraz w dniu 42 (+28 DPI). Klasyczne 

badanie skoringowe według Johnson i Reid (Johnson i Reid, 1970) zostało 

przeprowadzone w 21 dniu (+7 DPI), w dniu 28 (+14 DPI), w dniu 35 (+21 

DPI) oraz w dniu 42 (+28 DPI) na 1 ptaka/przedział, to jest 10 osobników na 

próbę. W celu oceny żywotności oocyst, monitorowano integralność ich błon 

od 7DPI w każdym dniu ich pobrania. Do analizy statystycznej zastosowano 

jednoczynnikową analizę wariancji z zastosowaniem testu wielokrotnych 

porównań Tukey’a Kramera lub test najmniejszej istotnej różnicy Fishera 

)LSD(. Za różnicę istotną statystycznie przyjęto poziom istotności P<0,05. 

A. Pierwszy układ doświadczalny (próba A) 

W pierwszej próbie utworzono 6 grup:  

1. C: kontrolna- bez zarażenia kokcydiami, bez kokcydiostatyków; 

2. NC: kontrola negatywa zarażona kokcydiami, bez kokcydiostatyków; 

3. PC: kontrola pozytywna NC + 110 ppm monenzyny; 

4. M 100: NC + M (mieszanka badanych roślin) w pełnej dawce (100%) 

od 0 do 49dnia;  

5. M 75 : NC + M w pełnej dawce od 0 do 28 dnia i 75% od 28 do 49dnia;  

6. M 50: NC + M w pełnej dawce od 0 do 28 dnia, 75% od 28 do 42 dnia 

oraz 50% od 42 do 49dnia. 

Pomimo zarażenia kokcydiami grup 2-6, nie stwierdzono istotnych 

różnic w śmiertelności, pomiędzy grupami doświadczalnymi. Liczbowo, 
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najniższa śmiertelność została odnotowana w grupach C, PC i M 100 natomiast 

najwyższa w kontroli zarażonej nie otrzymującej monenzyny (NC). Zgodnie 

z oczekiwaniami zrażenie kokcydiami miało negatywny wpływ na parametry 

zootechniczne. W żadnej z testowanych grup w okresie od 0 do 49 dnia średnie 

spożycie paszy nie zmieniło się istotnie. Wykazano, że zarażenie kokcydiami 

wpływało natomiast na obniżenie się masy ciała od 28 dnia do końca 

doświadczenia. Grupy PC, M100 oraz M75 utrzymywały masę ciała na tym 

samym poziomie co grupa kontrolna C. Grupa M50 nie różni się znacząco do 

C i żadnej innej, jednakże w 49 dniu, masa ciała ptaków tej grupy była liczbowo 

niższa, niż w PC, M100 oraz M75 (C=3037.5g, NC=2761.2g, PC=2989.0 g, 

M100=3039.9g, M75=3064.3g, M50=2941.5g; p<0.05). Na końcu 

doświadczenia, FCR nie uległ znacznemu pogorszeniu w żadnej z testowanych 

grup, tak było do 42 dnia (dane nie zamieszczone). Liczbowo, grupa NC 

odznaczała się najgorszym FCR, każda inna miała co najmniej 0.10 punktów 

poniżej tej wartości, bardzo blisko do wyniku uzyskanego w grupie C. 

W przypadku oceny wybarwienia skóry, w oparciu o miarę b* (żółtość), NC 

miało znacznie pogłębioną żółtość skóry, w porównaniu do C, podanie 

mieszanki M50 nie spowodowało żadnego polepszenia, jednakże wartość 

pomiaru b* każdej innej grupie była na tym samym poziomie, jak b* kontroli C 

(C=27.13, NC=22.35, PC=27.54, M100=27.43, M75=26.36, M50=24.83, 

p<0.001) (Tab.2). 
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Zmienność w wydalaniu oocyst była wysoka w ciągu całego 

doświadczania (Współczynnik zmienności-CV) wahał się w szerokich 

granicach od 65% do 259%). Cztery dni po zarażeniu, ptaki z grupy NC 

wydalały oocysty w kale, w innych grupach nie odnotowano tak wczesnego ich 

wydalania. Siewstwo oocyst rozpoczęło się dzień później, bez różnic między 

grupami. W 6 DPI, OPG w kałomoczu zebranym od ptaków z grup PC, M100, 

M75 oraz M50 było liczbowo powyżej NC. Szczyt wydalania oocyst nastąpił 7 

DPI, OPG w grupie NC był on najwyższy, we wszystkich innych oscylowały 

one pomiędzy C i NC bez różnic pomiędzy PC i innymi układami 

doświadczalnymi. Po tym terminie nie odnotowano znaczących różnic w ilości 

oocyst / g kałomoczu, jednakże wskaźnik żywotności oocyst był zmniejszony 

we wszystkich grupach otrzymujących dodatek testowanej mieszanki M w 
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porównaniu do kontroli negatywnej NC (p< 0.001 w 21 oraz 28 dniu po 

zarażeniu) (Tab. 3). 

 

Maksymalna wartość zmian patologicznych w jelitach (wartość 

skoringu) została stwierdzona w 21 dniu życia ptaków czyli po 7 dniach, od 

wykonanego w 14 dniu życia zarażeniu kontrolnym. We wszystkich 

utworzonych grupach doświadczalnych stwierdzono zmniejszenie nasilenia 

zmian anatomopatologicznych w jelitach. Co ciekawe w 14 dni po zarażeniu 

(ptaki w wieku 28 dni), w trzech grupach suplementowanych ekstraktami 
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roślinnymi (grupa 4, 5 i 6) stwierdzono niższy, w porównaniu do NC oraz PC 

(suplementowanych monenzyną) indeks skoringowy. Obniżenie dawki 

ekstraktów roślinnych (100% w M100 do 75% w M75 oraz M50) od 28 do 42 

dnia nie spowodowało żadnych zmian względem przywrócenia integralności 

jelit (Tab. 4). 

Tabela. 4: Kształtowanie się wartości indeksu skoringowego (wg Johnson i Reid) w 

próbie A. 

  C NC PC M100 M75 M50 

W 21 d  

+7 DPI 

Dwunastnica 0.0 1.4 1.2 0.7 0.9 0.7 

Jelito czcze 0.0 0.6 1.0 0.7 0.5 0.7 

Jelito biodrowe 0.0 0.3 0.1 0.1 0.4 0.2 

Jelita ślepe 0.0 0.8 0.5 0.8 1.1 0.9 

Indeks skoringowy 
0.0 3.1 2.8 2.3 2.9 2.5 

W 28 d 

+14 DPI 

Dwunastnica 0.0 1.1 0.7 0.6 0.6 0.8 

Jelito czcze 0.0 0.5 0.2 0.0 0.4 0.4 

Jelito biodrowe 0.0 0.3 0.2 0.0 0.0 0.0 

Jelita ślepe 0.0 0.7 0.7 0.2 0.6 0.7 

Indeks skoringowy 
0.0 2.6 1.8 0.8 1.6 1.9 

W 35 d 

+21 DPI 

Dwunastnica 0.0 0.6 0.2 0.1 0.1 0.4 

Jelito czcze 0.0 0.1 0.0 0.1 0.2 0.1 

Jelito kręte 0.0 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0 

Jelita ślepe 0.0 0.3 0.1 0.1 0.1 0.4 

Indeks skoringowy 
0.0 1.2 0.3 0.3 0.4 0.9 

W 42d Dwunastnica 0.0 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0 
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+28 DPI Jelito czcze 0.0 0.1 0.0 0.0 0.0 0.0 

Jelito biodrowe 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 

Jelita ślepe  0.0 0.2 0.0 0.0 0.0 0.0 

Indeks skoringowy 
0.0 0.5 0.0 0.0 0.0 0.0 

 
B. Drugi układ doświadczalny (próba B) 

Drugi układ doświadczalny obejmował 6 grup: 

1. C: kontrola bez zarażenia kokcydiami, bez kokcydiostatyków;  

2. NC: kontrola negatywna zarażona kokcydiami, bez kokcydiostatyków;  

3. PC: NC + 60 ppm salinomycyny; 

4. M 100: NC + M (mieszanka badanych roślin) w pełnej dawce (100%) od 0 

do 49dnia;  

5. M75: NC + M 75% od 0 do 49dnia 

6. M50: NC + M 50% od 0 to 49dnia. 

 
W tym doświadczeniu, śmiertelność w poszczególnych grupach 

kształtowała się na poziomie poniżej 4,5%, bez istotnych różnic pomiędzy nimi. 

W wieku 28 dni, zarażenie kontrolne kokcydiami wyraźnie pogorszyło 

parametry zootechniczne, a wszystkie zastosowane w paszy suplementy 

zmniejszyły negatywne oddziaływanie inwazji na masę ciała kurcząt. Masa 

ciała w grupie M100 w 28 dniu była podobna do C, z drugiej strony w grupach 

M75, M50 oraz PC stwierdzano pośrednie masy ciała. W 42 oraz 49 dniu, ptaki 

grupy PC miały najwyższą masę ciała. Końcowo, masy ciała grup M100, M75 

oraz M50 były pośrednie między grupą C oraz PC z kolei najniższa masa ciała 

została odnotowana w grupie NC (C=2880; NC=2806; PC=3033; M100=2997; 

M75=2973; M50=2938; p<0.001). Obniżenie dawkowania produktów 
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fitogenicznych na końcu cyklu produkcyjnego nie miało wpływu na końcową 

masę ciała, jednakże widoczny był trend w postaci liczbowego obniżania 

końcowej masy ciała przy obniżaniu dawki testowanego produktu M. W tej 

próbie, średni pobór paszy był najniższy u ptaków z grupy kontrolnej C, 

najwyższy dla PC oraz M75, a wszystkie inne grupy miały wartości pośrednie. 

FCR 0-49 dzień był wyraźnie najwyższy dla NC, natomiast dla wszystkich 

innych grup znajdował się na tym samym poziomie. Obniżenie koncentracji 

składników fitogenicznych, zmniejszyło liczbową wartość wskaźnika FCR. W 

odniesieniu do barwy skóry, eksperyment ten potwierdził pogorszenie jakości 

tej parametru po zarażeniu kokcydiami. Odnotowano, że dodatki zastosowane 

w grupach PC, M100 oraz M75 umożliwiły przywrócenie tego parametru na 

poziomie jednakowym z b* natomiast w grupach C, M50 wskaźnik ten osiągał 

wartości pośrednie (Tab. 5). 

Dane zostały uśrednione ±SD (standard deviation). a, b, c wskazują wyraźne różnice w p<0.05%. 
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Potwierdzono, że przed zarażeniem eksperymentalnym w 14 dniu u 

ptaków rozwijała się inwazja terenowymi szczepami kokcydii, co potwierdziło 

badanie wykonane na jeden dzień przed infekcją. W drugim eksperymencie 

(próba B), siewstwo oocyst było bardzo zróżnicowane w poszczególnych 

grupach (CV od 61% do 256%). Szczyt wydalania oocyst pojawił się w 5 DPI. 

W tym dniu efekty stosowania suplementów nie były istotne. W 4 DPI, 

produkty fitogeniczne (grupy M100, M75 oraz M50) zmniejszyły wydalanie 

oocyst w porównaniu do grup NC oraz PC. W 7 DPI, wartości były pośrednie 

pomiędzy C a NC, natomiast PC oraz M50 nie różniły się istotnie od NC. W 14 

oraz 21 DPI, wskaźnik żywotności oocyst uległ obniżeniu we wszystkich 

grupach otrzymujących produkty fitogeniczne w porównaniu do NC (p< 0.01 

21 oraz 28 dzień po badaniu). Rezultaty dla PC były trudniejsze do interpretacji 

(Tab. 6). 

Tabela. 6: Sumaryczne wydalanie oocyst/ g kałomoczu oraz poziom żywotności oocyst 

w próbie B 

 
 C NC PC M100 M75 M50 P 

Oocysty/ g kałomoczu (%CV) 

- 1 D 
122 

(255.7%) 
16  

(228.6%) 
45  

(169.3%) 
105 

(196.3%) 
60  

(263.9%) 
104 

(194.6%) 
0.98 

+ 4 

DPI 

332 
(233.8%) 

a 

13 010 
(90.1%) 

c 

11 020 
(167.5%) 

c 

4 405 
(135.7%) 

bc 

2 235 
(74.6%) 

ab 

3 400 
(188.1%) 

ab 
<0.05 

+ 5 

DPI 
1 530 

(83.9%) 
354 175 
(112.9%) 

297 045 
(135.6%) 

289 890 
(94.6%) 

327 350 
(80.5%) 

404 500 
(85.8%) 

0.08 

+ 6 

DPI 
5 280 

(68.3%) 
197 160 
(173.7%) 

67 925 
(80.1%) 

67 600 
(60.7%) 

99 560 
(137.0%) 

80 435 
(91.9%) 

0.16 

+ 7 

DPI 

36 950 
(78.7%) 

a 

179 335 
(57.7%) 

b 

149 110 
(114.6%) 

b 

93 270 
(43.4%) 

ab 

97 810 
(51.5%) 

ab 

129 295 
(96.6%) 

b 
<0.05 

+14 

DPI 
25 305 

(242.6%) 
9 365 

(125.7%) 
16 315 

(123.4%) 
3 790 

(120.3%) 
4 660 

(116.4%) 
3 115 

(82.7%) 
0.38 
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+21 

DPI 
1 990 

(107.3%) 
970 

(153.3%) 
1 543 

(249.8%) 
845 

(201.9%) 
465 

(184.2%) 
260 

(156.2%) 
0.42 

+28 

DPI 
1 225 

(168.8%) 
215 

(168.4%) 
50 

(216%) 
350 

(178.8%) 
1 100 

(259.8%) 
65  

(181.5%) 
0.28 

% żywotności oocyst 

+ 7 

DPI 
52.1 47.9 48.3 45.3 52.7 47.5 0.17 

+ 14 

DPI 
29.1 ab 53.1 a 35.4 ab 27.1 ab 22.0 b 23.1 b <0.01 

+ 21 

DPI 
23.5 ab 37.9 a 49.1 a 16.3 b 13.9 b 19.0 b <0.01 

+ 28 

DPI 
18.0 31.7 20.0 11.3 20.0 15.7 0.21 

Dane dotyczące OPG są zaprezentowane jako średnie geometryczna z podanym 

współczynnikiem zmienności (CV). Litery a, b, c wskazują znaczące różnice przy 

p<0.05%. DPI (days post-inoculation) - dni po eksperymentalnym zarażeniu  

 

Maksymalny wskaźnik nasilenia zmian patologicznych w jelitach 

(wartość indeksu skoringowego) po zarażeniu kontrolnym w 14 dniu został 

stwierdzony w 7 dniu po challengu. Wszystkie kuracje żywieniowe 

spowodowały zmniejszenie ilości zmian patologicznych. W 14 DPI, trzy 

kuracje z ekstraktami roślinnymi charakteryzowały się obniżonym indeksem 

skoringowym w porównaniu do NC oraz grupy PC, suplementowanej 

salinomycyną. Obniżenie dawki ekstraktów roślinnych w M75 oraz M50 

w porównaniu do M100 nie miało wpływu na maksymalną wartość zmian 

patologicznych osiągniętą 14 DPI jednakże obniżyło regenerację błony 

śluzowej jelit (Tab.7). 

Tabela. 7: Kształtowanie się wartości indeksu skoringowego (wg Johnson i Reid) w 

próbie B. 

  C NC PC M100 M75 M50 

W 21 d  

+7 DPI 

Dwunastnica 0.3 2.8 2.0 2.1 2.1 2.3 

Jelito czcze 0.1 0.4 0.4 0.9 0.8 0.6 
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Jelito biodrowe 0.0 0.3 0.4 0.0 0.1 0.4 

Jelita ślepe 0.0 0.6 0.5 0.4 0.5 0.2 

Indeks skoringowy 
0.3 2.8 2.0 2.1 2.1 2.3 

W 28 d 

+14 DPI 

Dwunastnica 0.6 1.1 1.2 1.3 0.9 1.0 

Jelito czcze  0.1 1.2 0.7 0.6 0.7 1.1 

Jelito biodrowe 0.2 0.7 0.8 0.2 0.2 0.5 

Jelito ślepe 0.0 0.5 0.6 0.3 0.6 0.6 

Indeks skoringowy 
0.9 3.5 3.3 2.4 2.4 2.3 

W 35 d 

+21 DPI 

Dwunastnica 0.5 0.8 0.6 0.4 0.4 0.9 

Jelito czcze  0.3 0.3 0.4 0.3 0.4 0.4 

Jelito biodrowe 0.4 0.4 0.3 0.0 0.0 0.1 

Jelito ślepe 0.7 0.5 0.1 0.3 0.6 0.2 

Indeks skoringowy 
1.9 2.0 1.4 1.0 1.4 1.6 

W 42d 

+28 DPI 

Dwunastnica 0.2 0.5 0.5 0.2 0.2 0.3 

Jelito czcze 0.1 0.2 0.3 0.2 0.5 0.4 

Jelito biodrowe 0.2 0.2 0.2 0.1 0.0 0.1 

Jelita ślepe 0.4 0.5 0.1 0.3 0.3 0.3 

Indeks skoringowy 
0.9 1.4 1.1 0.8 1.0 1.1 

 
Dyskusja i wnioski 

Dzięki szerokiej i wnikliwej analizie danych piśmiennictwa dotyczących 

aktywnych fito-składników, test in vitro pozwolił autorom na opracowanie 

optymalnej mieszanki opartej na połączeniu olejku czosnkowego z innymi 
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ekstraktami roślinnymi do pierwszej tury badań in vivo. W przeprowadzonych 

badaniach in vivo, zgodnie z danymi piśmiennictwa, szczyt wydalania oocyst 

pojawił się od 5 do 7 DPI. W obu próbach (A i B) produkty fitogeniczne w 

najwyższych dawkach miały taki sam wpływ na wydalanie oocyst, jak badane 

kokcydiostatyki jonoforowe (monenzyna lub salinomycyna). 

W 21dniu życia, pomimo różnic pomiędzy grupami w poziomie 

wydalania oocyst, wszystkie zarażone ptaki miały niższą masą ciała, w 

porównaniu z kurczętami w grupie kontrolnej i takimi samymi wartościami 

indeksów skoringowych. Wyniki badań własnych w tym zakresie potwierdzają 

stanowisko Chassera i wsp. (2020), którzy podkreślali, trudności 

w wyciągnięciu wniosków odnośnie oceniania preparatów zawierające wyciągi 

roślinne jedynie na podstawie porównywania masy ciała i stopnia nasilenia 

zmian anatomopatologicznych w jelitach. Cytowani autorzy wskazują na 

potrzebę określania dynamiki wydalania oocyst w czasie, w połączeniu z oceną 

wskaźników produkcyjnych oraz indeksów skoringowych, aby poprawnie 

zdefiniować rzeczywisty efekt skutecznego działania aktywnych komponentów 

preparatów fitogenicznych. 

Jak już wcześniej wspomniano, nasilenie zmian patologicznych w 

jelitach nie różniło się w 7 DPI, jednak po podaniu testowanej mieszanki 

wyciągów z ziół, niezależnie od dawki, została zaobserwowana szybsza 

regeneracja niż w przypadku stosowania użytych w eksperymentach 

kokcydiostatyków jonoforowych lub niezastosowania żadnego dodatku. To 

zjawisko może być wyjaśnione dzięki przeciwzapalnym i antyoksydacyjnym 

właściwościom czosnku i eugenolu (Kim i wsp., 2013; Youssefi i wsp., 2023) 

oraz wpływowi aldehydu cynamonowego na mikrobiotę i wsparcie 

integralności jelitowej (Orengo i wsp., 2012; Yang i wsp., 2020). To właśnie 

szybkie przywrócenie funkcji jelit pozwoliło ptakom w krótkim czasie osiągnąć 
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masę ciała grupy kontrolnej C oraz jej FCR w okresie od 0-49 dnia. 

Potwierdzono, że w obu schematach doświadczalnych (próba A i B) poprawa 

przyrostów była na poziomie, takim, jak przy podawaniu kokcydiostatyków 

jonoforowych. 

Wyniki potwierdziły również dostateczną dawkę aktywnych składników 

w opracowanym przez nas preparacie ziołowym (M100), który efektywnie 

zmniejszył wydalanie oocyst i wspierał zdrowie jelit. Co ciekawe, w pierwszej 

próbie, wraz ze zmniejszającą się dawką składników czynnych, mimo bardzo 

dobrych wyników w odniesieniu do tempa przyrostów w trakcie odchowu, 

ubarwienie skóry pogarszało się wraz z obniżeniem dawki (grupy M75 i M50). 

Sugeruje to potencjalnie negatywny wpływ na integralność jelit oraz/ lub 

wskaźnik oksydacji ptaków, gdy stężenie aktywnego komponentu jest zbyt 

niskie, a co za tym idzie, potwierdza potrzebę zachowania pełnej dawki badanej 

mieszanki od początku do końca cyklu produkcyjnego. 
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KAMIEŃ MILOWY W IMMUNOPROFILAKTYCE KOKCYDIOZY 

KURCZĄT BROJLERÓW: EVANOVO® 

 

Trendy w zapobieganiu kokcydiozie 

Kokcydioza stanowi jeden z głównych problemów związanych z 

przewodem pokarmowym ptaków, prowadząc do uszkodzenia enterocytów i 

naruszenia integralności jelit. Zmiany patologiczne, stan zapalny, zmniejszone 

wchłanianie oraz wynikający z nich nadmiar składników odżywczych w świetle 

przewodu pokarmowego przyczyniają się do wzmożonego namnażania się 

pewnych grup bakterii, w szczególności Salmonella spp. (Takimoto i wsp., 

1984), Escherichia coli (Nakamura i wsp., 1990) a, przede wszystkim, 

Clostridium perfringens (Porter i wsp., 1998). Z tego względu, wybór metod 

profilaktyki i kontroli kokcydiozy jest jedną z kluczowych decyzji 

wpływających na wyniki – zootechniczne i finansowe w produkcji kurcząt 

brojlerów. 

Tradycyjnie uważa się, że programy profilaktyki oparte na podawaniu 

kokcydiostatyków w paszy zapewniają wystarczający poziom kontroli 

kokcydiozy. Zaobserwowano jednak narastającą oporność pierwotniaków 

z rodzaju Eimeria na produkty z tej grupy, nawet przy stosowaniu strategii 

rotacyjnych w ramach cyklu produkcyjnego i pomiędzy cyklami. 

Oporność ta wynika z ciągłego i nadmiernego stosowania wciąż tych 

samych związków kokcydiostatycznych – w ciągu ostatnich 30 lat nie 
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wprowadzono żadnych nowych substancji czynnych o takiej aktywności. 

Ponadto, cały czas zyskuje na popularności wymóg konsumentów i władz, aby 

produkty pochodzenia zwierzęcego były produkowane bez stosowania leków - 

w tym antybiotyków i kokcydiostatyków. Ryzyko zanieczyszczenia produktów 

przemysłu drobiarskiego kokcydiostatykami jest trudne do pominięcia ze 

względu na wysokie dawki tych produktów wymagane do osiągnięcia 

satysfakcjonującego poziomu kontroli kokcydiozy – dlatego też poszukiwane 

są inne rozwiązania tego problemu. 

Jedną z najciekawszych alternatyw staje się zastosowanie w stadach 

brojlerów kurzych żywych szczepionek przeciwko kokcydiozie (Ryc.1.). 

Podejście to cechuje się wysoką skutecznością (także w kontekście 

lekooporności pasożytów z rodzaju Eimeria) i pozwala sprostać wspomnianym 

wcześniej nowym oczekiwaniom wobec produktów stosowanych w celu 

kontroli kokcydiozy. 

Rycina. 1. Wartość światowego rynku (w milionach Euro) produktów 

przeciwkokcydiozowych i szczepionek przeciwko kokcydiozie w latach 2016-2022. 

Dane Pharmaceutical companies CEESA. 
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W ostatnich latach szczepienia metodą in ovo cieszą się coraz większym 

zainteresowaniem producentów drobiu. Jako metoda indywidualna, jest ona 

precyzyjna, wysoce niezawodna, a często także tańsza w porównaniu do innych 

technik wakcynacji. Z tego względu, szczepionki przeciwko kokcydiozie 

ptaków zawierające atenuowane, tak zwane „szczepy wczesne” (o skróconym 

cyklu rozwojowym) i zaprojektowane do podania in ovo stają się jedną z 

interesujących możliwości kontrolowania choroby. 

HIPRA, jako producent biofarmaceutyków weterynaryjnych 

specjalizujący się w prewencji chorób zwierząt, od wielu lat ma znaczący wkład 

w promocję zdrowia jelit u drobiu. Firma wprowadziła na rynek szczepionki 

przeciwko kokcydiozie kurcząt - produkty te cechuje wysoka skuteczność i 

bezpieczeństwo (EVALON®, EVANT®, HIPRACOX®). 

Jako następny krok w promocji zdrowia jelit, HIPRA wprowadziła na 

rynek nową szczepionkę przeciwko kokcydiozie kurcząt, zaprojektowaną 

specjalnie do podania in ovo: EVANOVO®. 

  

EVANOVO®: klucz do sukcesu podawanej in ovo szczepionki przeciwko 

kokcydiozie! 

Szczepy wrażliwe i atenuacja poprzez skrócenie cyklu rozwojowego: 

Zastosowanie szczepów szczepionkowych wrażliwych na 

kokcydiostatyki i atenuowanych przez skrócenie ich cyklu rozwojowego, 

(Jeffers T., 1975) zmniejsza lekooporność na drodze rekombinacji ze szczepami 

terenowymi (Shirley i wsp., 2007). Wprowadzenie do środowiska szczepów 

wrażliwych zmniejsza presję selekcyjną wywołaną stosowaniem 

kokcydiostatyków (Chapman i wsp., 1997). 
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W związku z tym, idealnym rozwiązaniem jest zastosowanie w 

szczepionce wyłącznie szczepów wrażliwych na kokcydiostatyki 

atenuowanych tą metodą. 

 

Oczyszczanie roztworu szczepionki: 

Zapewnienie bezpieczeństwa szczepionki ma kluczowe znaczenie dla 

jakości produktu. Niezmiernie ważnym jest uniknięcie obecności w 

szczepionce wszelkich zanieczyszczeń– w szczególności innymi 

mikroorganizmami i materiałem organicznym. 

Oczyszczanie metodami innymi niż przez użycie środków 

przeciwdrobnoustrojowych i innych związków chemicznych pozwala na 

otrzymanie szczepionki, która nie wchodzi w interakcje z produktami 

zawierającymi żywe organizmy (żywe szczepionki przeciwbakteryjne, 

probiotyki, etc.). 

 

Szerokie spektrum ochrony: 

Ze względu na brak zjawiska odporności krzyżowej między 

poszczególnymi gatunkami, kluczowe znaczenie dla skuteczności żywej 

szczepionki ma umieszczenie w niej gatunków kokcydiów zapewniających 

ochronę przeciwko wszystkim typom użytkowym kur. 

W przypadku brojlerów, szczepionka musi zawierać najczęściej 

występujące gatunki powodujące kliniczną kokcydiozę: Eimeria acervulina, E. 

maxima oraz E. tenella. Niemniej istotna jest ochrona przed inwazjami o 

przebiegu podklinicznym, gatunkami takimi jak np. E. praecox, które 

negatywnie wpływają na wydajność kurcząt brojlerów. (Ryc.2.). 
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Rycina. 2. Zachorowalność na inwazje wywoływane przez wyszczególnionych 

przedstawicieli rodzaju Eimeria na fermach brojlerów kurzych w Belgii, Hiszpanii, 

Włoszech, Francji łącznie w Unii Europejskiej oraz USA 

 

Jednoczesne stosowanie z innymi szczepionkami podawanymi in ovo: 

Aktualna strategia wykorzystania urządzeń do szczepień in ovo została 

wprowadzona głównie z myślą o podawaniu szczepionek wektorowych (takich 

jak szczepionka przeciwko chorobie Mareka – osobno lub razem ze szczepionką 

przeciw rzekomemu pomorowi drobiu i/lub szczepionką przeciw chorobie 

Gumboro) lub szczepionek przeciw chorobie Gumboro w postaci kompleksu 

immunologicznego lub kombinacji wymienionych. 

W związku z tym, szczepionka przeciwko kokcydiozie kurcząt do 

podania in ovo nie powinna wpływać na stabilność i bezpieczeństwo 

powyższych szczepionek, stwarzając możliwość jednoczesnego ich podania. 

Poniżej przedstawiono wykresy podsumowujące rezultaty zastosowania 

poszczególnych kombinacji szczepionek. 
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Rycina. 3. Wylęgowość i odsetek piskląt po brakowaniu w zależności od kombinacji 

szczepionek 
 

Rycina. 4. Kształtowanie się średniej liczby oocyst w ściółce każdej szczepionej 

grupie w kolejnych tygodniach odchowu. 
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Rycina. 5. Miana przeciwciał przeciwko wirusowi ND w ostatnim dniu badania (45 

dni po wykluciu). Do oznaczeń użyto komercyjnego zestawu ELISA BioCheck® NDV 

firmy Biocheck. 

 

Rycina. 6. Miana przeciwciał przeciwko wirusowi IBD w ostatnim dniu badania (45 

dni po wykluciu). Do oznaczeń użyto komercyjnego zestawu ELISA BioCheck® IBD 

CK113 firmy Biocheck. 
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Podanie – klucz do sukcesu procesu szczepienia 

Proces szczepienia in ovo przeprowadza się w fazie transferu, w 

zakładzie wylęgowym, przy przenoszeniu jaj z aparatów lęgowych do aparatów 

klujnikowych - najczęściej pomiędzy 18. a 19.5 dniem rozwoju zarodkowego. 

Szczepionki przeciwko innym chorobom, takim jak choroba Mareka, choroba 

Newcastle czy IBD, podawane in ovo mogą mieć odpowiednią skuteczność po 

podaniu zarodkom. 

Szczepionki przeciw kokcydiozie kurcząt do podania in ovo zawierają 

żywe oocysty pasożytów z rodzaju Eimeria i – w związku ze swoim 

mechanizmem działania - powinny być podane do jamy owodni. W ten sposób 

zarodek pobierze roztwór szczepionki doustnie, a po wykluciu rozpocznie się 

replikacja szczepów szczepionkowych w jelicie pisklęcia.  

Wysoce pomocne przy optymalizacji procedury szczepienia może być 

wstępne określenie miejsca iniekcji szczepionki. Taka ocena umożliwia 

określenie, w jakiej części jaja szczepionka została podana do jamy owodni, a 

następnie podjęcie działań zwiększających ten odsetek – takich jak kalibracja 

sprzętu - pozwalając na maksymalnie precyzyjne podawanie szczepionki przez 

urządzenie. Z tego względu, wszystkie dostępne na rynku urządzenia do 

podawania szczepionek in ovo mogą posłużyć do podania szczepionki przeciw 

kokcydiozie kurcząt z osiągnięciem znakomitych efektów. 

 

Doświadczenia terenowe szczepionki EVANOVO® 

Celem badania było określenie i porównanie produkcyjności brojlerów 

kurzych zaszczepionych szczepionką in ovo przeciw kokcydiozie, 

EVANOVO®, w stosunku do zwierząt zaszczepionych innym preparatem, 

podawanym w formie oprysku wielkocząsteczkowego - szeroko stosowanym w 
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ostatnich latach. Doświadczenie przeprowadzono w Hiszpanii, na kilku 

fermach należących do tego samego podmiotu. 

Badanie przeprowadzono w 2022. Objęło ono 70 stad, niemal 1 700 000 

kurcząt zaszczepionych preparatem EVANOVO® i około 1 400 000 brojlerów 

zaszczepionych opryskiem wielkocząsteczkowym. 

Szczepienie in ovo przeprowadzono przy użyciu konwencjonalnego 

urządzenia (EMBREX INOVOJECT®); jednocześnie podawano 

immunokompleksową szczepionkę przeciw IBDV. 

Podsumowanie uzyskanych rezultatów przedstawiają następujące 

wykresy: 
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Rycina. 7. Upadki ogółem w procentach 

Rycina. 8. Średnie dzienne przyrosty, gramy/dzień 
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Rycina. 9. Współczynnik konwersji paszy 

Rycina. 10. Europejski Współczynnik Wydajności (EWW) 
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Rycina. 11. Koszt produkcji, €/kg żywca 

 

Niektóre z ocenianych parametrów wypadły korzystniej w grupie kurcząt 

brojlerów zaszczepionych preparatem EVANOVO®. Średni dzienny przyrost 

masy i wskaźnik konwersji paszy były lepsze u tych kurcząt. 

Zaobserwowano również istotną statystycznie różnicę w śmiertelności 

w badanych stadach, która była niższa u brojlerów zaszczepionych preparatem 

EVANOVO®. 

Z uwagi na te różnice w wydajności kurcząt, ostateczna analiza wykazała 

istotną statystycznie poprawę Europejskiego Wskaźnika Wydajności (EWW) u 

brojlerów zaszczepionych preparatem EVANOVO®. Ponadto, obliczono 

redukcję kosztów produkcji o 0,01 €/kg żywca. 
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Podsumowując, wyniki tego badania pokazują, że nowa szczepionka in 

ovo przeciw kokcydiozie firmy HIPRA, EVANOVO®, zapewnia równie 

skuteczną ochronę kurcząt jak tradycyjne szczepionki oraz pozwala osiągnąć 

lepszą wydajność produkcyjną kurcząt brojlerów. 
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4) Shirley MW., Smith AL., Blake DP. Challenges in the successful control of the 

avian coccidia. 2007 Jul 26; 25(30):5540-7. 
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chickens. Poultry Science. 1984 Mar; 63(3):478-84. doi: 10.3382/ps.0630478. 
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Corrado Longon i - Leczenie kokcydiozy  – czy  wszystko jest pod kon trolą? 

Corrado Longoni  

MSD Animal Health 

 

LECZENIE KOKCYDIOZY – CZY WSZYSTKO JEST POD 

KONTROLĄ? 

 

W przemyśle drobiarskim nastąpiła znaczna intensyfikacja produkcji, 

co doprowadziło do zwiększenia poziomu stresu i częstotliwości występowania 

chorób, w tym kokcydiozy, wywoływanej przez pasożytnicze pierwotniaki, 

mającej różne negatywne skutki dla zdrowia i produkcyjność drobiu. 

Kokcydioza jest szczególnie trudna do opanowania w hodowli brojlerów 

kurzych, powodując uszkodzenie jelit, obniżenie przyrostów masy ciała 

i wzrost współczynnika wykorzystywania paszy (FCR). Zwiększa także ryzyko 

wystąpienia innych chorób zakaźnych. Kokcydioza jest chorobą wysoce 

zaraźliwą i rozprzestrzenia się poprzez kontakt z odchodami chorych ptaków, 

szczególnie w ciepłym i wilgotnym środowisku. Może działać synergistycznie 

z innymi infekcjami, prowadząc do wyższej śmiertelności. Konsekwencje 

ekonomiczne kokcydiozy obejmują spadek produkcji zwierzęcej, zwiększoną 

śmiertelność oraz koszty związane z leczeniem i profilaktyką. Straty finansowe 

spowodowane występowaniem kokcydiozy w komercyjnych fermach drobiu 

szacuje się na 10,4 miliarda dolarów rocznie. Koszty leczenia i zapobiegania 

chorobie, w tym stosowania kokcydiostatyków w paszy dla drobiu, 

przyczyniają się do powstania dodatkowych kosztów produkcji, które, mogą 

przekroczyć 0,16 dolara/ptaka (1). 

Kontrolowanie kokcydiozy stanowi wyzwanie ze względu na 

specyficzną charakterystykę choroby i rozwój oporności na kokcydiostatyki. 
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Kokcydiozę u drobiu można kontrolować za pomocą kokcydiostatyków, czyli 

chemioterapeutyków hamujących wzrost i rozmnażanie się pasożytów  

z rodzaju Eimeria odpowiedzialnych za tę chorobę. Kokcydiostatyki są 

powszechnie dodawane do paszy dla drobiu w celu zapobiegania 

i kontrolowania kokcydiozy. Programy rotacyjne, polegające na 

naprzemiennym stosowaniu szczepień i produktów przeciw kokcydiozie 

w kolejnych cyklach produkcyjnych, mogą pomóc w utrzymaniu 

długoterminowej kontroli kokcydiozy u drobiu. Dobre praktyki zarządzania 

stadem, takie jak zapewnienie dużej powierzchni, czy odpowiedniej ilości 

karmideł i poideł, są ważne dla zapobiegania nadmiernego zagęszczenia ptaków 

i zmniejszania ryzyka kokcydiozy. 

Kokcydiostatyki to substancje stosowane w celu zapobiegania i 

zwalczania kokcydiozy; środki te są powszechnie dodawane do paszy dla 

drobiu w celu utrzymania zdrowia zwierząt i poprawy wykorzystania paszy. 

Oddziaływują one na gatunki Eimeria, które są odpowiedzialne za 

wywoływanie kokcydiozy u drobiu. Do najczęściej stosowanych środków 

przeciw kokcydiozie w hodowli drobiu należą różne kokcydiostatki. Jednakże 

niewłaściwe ich stosowanie u drobiu może prowadzić do powstania oocyst 

lekoopornych i obecności w produktach mięsnych toksycznych pozostałości, 

które spowodują, że produkty te nie będą nadawać się do spożycia. 

Kokcydiostatyki stosowane u drobiu można podzielić na dwie główne grupy: 

jonofory polieterowe i związki syntetyczne. Jonofory polieterowe obejmują 

substancje takie jak lasalocid, monenzyna, maduramycyna, narazyna, 

salinomycyna i semduramycyna, które są wytwarzane przez różne bakterie. 

Syntetyczne związki stosowane jako kokcydiostatyki u drobiu obejmują 

dekokwinat, diklazuril, halofuginon, nikarbazynę i robenidynę. Niektóre 

kokcydiostatyki łączy się ze sobą, stosuje się np. mieszaninę związku 
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syntetycznego i jonoforu lub dwóch związków syntetycznych. Te kategorie 

kokcydiostatyów są dopuszczone jako dodatki do pasz dla drobiu w Unii 

Europejskiej (UE). 

Jonofory, których działanie polega na zakłócaniu równowagi jonowej 

pasożytów, w szczególności gatunków Eimeria, które powodują kokcydiozę 

u drobiu. Działają poprzez tworzenie kompleksów z jonami, takimi jak sód, 

potas i wapń, i transportują je przez błony komórkowe pasożyta. Zaburzenie 

równowagi jonowej zakłóca normalne funkcjonowanie komórek pasożyta, 

prowadząc do ich śmierci. Jonofory wpływają również na odpowiedź 

immunologiczną ptaka, stymulując produkcję przeciwciał i zwiększając 

zdolność ptaka do walki z pasożytami rodzaju Eimeria. Działając 

przeciwpasożytniczo i wzmacniając układ odpornościowy ptaka, jonofory 

pomagają zapobiegać i kontrolować kokcydiozę u drobiu. 

Jonofory mogą pomóc w utrzymaniu zdrowej mikroflory jelitowej u 

kurcząt, zmniejszając populację szkodliwych patogenów, takich jak niektóre 

bakterie. Mogą także sprzyjać rozwojowi pożytecznych bakterii, takich jak 

pałeczki kwasu mlekowego, które przyczyniają się do poprawy zdrowia jelit i 

ogólnej wydajności ptaków. Jonofory mogą poprawiać równowagę mikroflory 

jelitowej, zmniejszając konkurencję między patogennymi i saprofitycznymi 

bakteriami, prowadząc do powstania korzystniejszej populacji drobnoustrojów. 

Należy zauważyć, że wpływ jonoforów na mikroflorę jelit kurcząt może się 

różnić w zależności od takich czynników, jak dawkowanie, czas stosowania  

i indywidualne cechy ptaka. 

Ogólnie rzecz biorąc, jonofory mogą mieć pozytywny wpływ na 

mikroflorę jelit kurcząt poprzez redukcję ilości szkodliwych patogenów i 

promowanie pożytecznych bakterii, jednak ich stosowanie może również 
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zakłócić równowagę mikroflory, potencjalnie prowadząc do negatywnych 

konsekwencji. 

Jako pierwsze odkryto związki syntetyczne, składające się z 

różnorodnych cząsteczek, które są wchłaniane do krwioobiegu żywiciela i 

zabijają pasożyty rozwijając się w komórkach nabłonkowych kosmków 

jelitowych. Jednym z najstarszych związków syntetycznych jest nikarbazyna 

(kokcydiostatyki). Mechanizm molekularny nikarbazyny opiera się na 

hamowaniu rozwoju pierwszej i drugiej generacji pasożytów w stadium 

schizonta. Są pewne mechanizmy molekularne odpowiedzialne za niekorzystny 

wpływ nikarbazyny na ptaki, ale jak dotąd nie przeprowadzono żadnych badań 

badań in vivo (2). Nikarbazyna jest jednym z najskuteczniejszych 

kokcydiostatyków i nadal jest szeroko stosowana (3, 4). Innym syntetycznym 

chemioerapeutykiem o właściwościach kokcydiostatycznych i o szerokim 

spektrum działania jest amprolium, które, jak wykazano, hamuje wychwyt 

tiaminy przez schizonty E. tenella drugiej generacji. Leki chinolonowe hamują 

oddychanie komórkowe poprzez blokowanie łańcucha transportu elektronów w 

mitochondrium pasożyta, zatrzymując w ten sposób jego rozwój w początkowej 

fazie (5, 6). Od czasu odkrycia sulfonamidu sześćdziesiąt pięć lat temu jako 

silnego związku do zwalczania infekcji Eimeria, prace nad 

chemioterapeutykami przeciw kokcydiozie są kontynuowane. Stosowanie kilku 

kokcydiostatyków, samodzielnie lub w połączeniu, okazało się skutecznym 

narzędziem w walce z kokcydiozą ptaków. Prawdziwym problemem jest jednak 

pojawienie się szczepów lekoopornych, zwłaszcza po długotrwałym 

stosowaniu chemioterapeutyków (7). W celu zwalczania oporności kokcydiów 

stosuje się programy „shuttle” i rotacyjne kokcydiostatyków. W programie 

shuttle różne kokcydiostatyki stosuje się w czasie trwania jednego cyklu 

produkcyjnego, natomiast w programie rotacyjnym rodzaj używanego 
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kokcydiostatyku zmienia się po jednym lub kilku cyklach lub w zależności od 

sezonu (8). Jednak nawet w przypadku stosowania programów shuttle i 

rotacyjnych nie można całkowicie zapobiec rozwojowi lekooporności. 

Zaobserwowano to, gdy w terenie zastosowano związki jonoforowe, takie jak 

monenzyna lub lasalocid, a następnie w środowisku pojawiły się pasożyty na 

nie oporne (9). Ze względu na ciągłe naciski ze strony agencji rządowych i 

konsumentów, aby zakazać stosowania kokcydiostatyków u zwierząt 

przeznaczonych do spożycia przez ludzi, pojawiają się obecnie inne 

alternatywne sposoby zwalczania kokcydiozy, zapotrzebowanie na nie stale 

rośnie szczególnie w krajach Europy, Australii i USA (10). 

Konsekwencją tego był intensywny rozwój oraz wzrost zainteresowania 

szczepionkami i innymi alternatywnymi narzędziami do walki z kokcydiozą. 

Budowanie odporności przeciwko Eimeria jest stymulowane przez początkowe 

stadia rozwoju pasożytów, zwłaszcza przez schizonty, a następnie odporność 

jest wzmacniana i utrzymywana przez wielokrotne ponowne narażenie na 

kontakt z oocystami znajdującymi się w ściółce. Kluczowe dla rozwoju 

ochronnego poziomu odporności jest występowanie kolejnych cykli 

rozwojowych pasożyta następujących po podaniu żywych oocyst 

szczepionkowych (11). Obecnie do zwalczania kokcydiozy w stadach 

chowanych bez użycia środków chemicznych stosuje się dwa rodzaje 

szczepionek: szczepionki nieatenuowane i atenuowane. Ich skuteczność opiera 

się na recyrkulacji początkowo bardzo małych dawek oocyst i stopniowym 

budowaniu odporności (12). Stosowanie żywych nieatenuowanych szczepionek 

(Coccivac, Advent, Immucox i Inovocox) jest ograniczone ze względu na 

ryzyko stwarzane przez żywe pasożyty, dlatego ich stosowaniu towarzyszy 

leczenie chemiczne w celu kontroli patogeniczności pasożytów. Jednakże 

praktyka ta nie jest już konieczna ze względu na udoskonalone metody 
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podawania oocyst (13). Sukces żywych atenuowanych szczepionek (Paracox 

i HatchPak CocciIII) opiera się na fakcie, że ryzyko wystąpienia choroby jest 

mniejsze, ponieważ następuje ograniczenie proliferacji tkanek przez pasożyty, 

a w rezultacie mniejsze uszkodzenie jelit ptaka (10). Obecnie atenuacja 

pasożytów z rodzaju Eimeria opiera się na skróceniu ich cyklu życiowego. 

W wyniku atenuacji powstaje populacja pasożytów, które kończą swój cykl 

życiowy do 30 godzin szybciej niż pasożyty z szczepu „rodzicielskiego”, czego 

skutkiem jest osłabienie zjadliwości i znaczne ograniczenie potencjału 

rozrodczego (14, 15, 16). Obecnie opisano linie o skróconym cyklu 

rozwojowym dla wszystkich gatunków Eimeria (17). 

Jak wspomniano wcześniej, długotrwałe stosowanie kokcydiostatyków 

może spowodować zmniejszenie ich skuteczności, prowadząc do powstania 

oporności lub częściowej oporności różnych szczepów Eimeria. Możliwe jest 

zmierzenie poziomu oporności pasożytów przy użyciu tzw. Anticoccidial 

Sensitivity Test (AST). Test wrażliwości na kokcydiostatyki jest testem 

laboratoryjnym stosowanym w celu określenia skuteczności różnych 

kokcydiostatyków przeciwko pasożytom z rodzaju Eimeria. Test polega na 

ekspozycji pasożytów Eimeria na różne stężenia kokcydiostatyków 

i obserwację ich reakcji. Pomaga to w określeniu minimalnego stężenia 

hamującego (MIC), czyli najniższego stężenia, które skutecznie hamuje wzrost 

i rozmnażanie pasożytów. Test wrażliwości jest ważny przy ocenie 

skuteczności różnych kokcydiostatyków i identyfikacji potencjalnych 

problemów związanych z opornością. Pomaga w wyborze najbardziej 

skutecznego chemioterapeutyku do zwalczania kokcydiozy u drobiu. Test 

można również wykorzystać do monitorowania rozwoju oporności w czasie i 

kierować rozwojem nowych leków lub alternatywnych strategii kontroli 

choroby. 
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W badaniu przeprowadzonym na fermach brojlerów kurzych przez firmę 

MSD Animal Health w dziesięciu krajach europejskich w latach 2020–2021 

oceniono wskaźnik wrażliwości na kokcydiostatyki (18) w dwudziestu siedmiu 

zebranych próbkach. Dwadzieścia trzy z 27 próbek pochodziły z gospodarstw, 

które stosowały kokcydiostatyki w poprzednich stadach, 4 z 27 pochodziły 

z gospodarstw, które stosowały szczepionkę przeciwko kokcydiozie w 

poprzednich cyklach. Przy użyciu testu AST badano wrażliwość kokcydiów na 

kombinację nikarbazyny i narazyny. 

W próbkach pobranych z gospodarstw, w których stosowano 

kokcydiostatyki, 95,7% izolatów (22 z 23) próbek wykazywało niski; 4,3% 

izolatów (1 z 23) próbek wykazywało umiarkowany, podczas gdy  

0% izolatów (0 z 23) próbek wykazywało dobry wynik wskaźnika wrażliwości 

na kokcydiostatyki. W próbkach pobranych z gospodarstw, które stosowały 

szczepionki przeciwko kokcydiozie w poprzednich stadach, 100% izolatów (4 

z 4) próbek wykazywało dobry, 0% izolatów (0 z 4) próbek wykazywało 
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umiarkowany i 0% izolaty (4 z 4) próbek wykazywało słaby poziom wskaźnika 

wrażliwości na kokcydiostatyki ze względu na ograniczone zmniejszenie oceny 

zmian chorobowych. 

Zapewnienie jedynie częściowej kontroli kokcydiozy może skutkować 

zmniejszeniem dziennych przyrostów masy ciała i zwiększeniem 

współczynnika wykorzystania paszy. Subkliniczna postać kokcydiozy, nawet 

jeśli nie wywołuje zmian makroskopowych w jelitach, może być przyczyną 

spadku wydajności, zwłaszcza gdy w okresie około ubojowym pojawią się 

wyższe wyniki OPG (z ang. (oocysts per gram of feces), czyli ilości oocyst w 1g 

kału (20), co ma wpływ na europejski wskaźnik wydajności (EWW). 

Na podstawie badanie przeprowadzonego na Uniwersytecie Stanowym 

Oklahoma i którego wyniki zaprezentowano na Konferencji dotyczącej 

żywienia w Arkansas w 2010 roku przez Roberta Teetera przeliczono stratę 

spowodowaną kokcydiozą na ekwiwalent kaloryczny. Korzystając z komór 

kalorymetrycznych, ustalono, że subkliniczna postać kokcydiozy na poziomie 

+2 wg skali punktowej oceny zmian w jelitach (z ang. lesion scoring) 

występująca w ostatnim tygodniu cyklu produkcyjnego może sprawić, że 

brojler o masie ciała 2,4 kg karmiony dietą zawierającą 3250 kcal będzie 

zachowywał się tak, jak gdyby był karmiony dietą zawierającą 2700 kcal. 

Nawet subkliniczna postać kokcydiozy na poziomie +1 według w/w skali może 

powodować utratę wydajności porównywalną do stosowania diety zawierającej 

2975. (21) 

Rotacja kokcydiostatyków ze szczepionkami przeciwko kokcydiozie 

umożliwia przywrócenie wrażliwości na kokcydiostatyki po kilku cyklach 

szczepienia (19). 

Sukces szczepień przeciwko kokcydiozie wymaga wielu działań w 

łańcuchu produkcyjnym. W optymalizację procesu muszą być zaangażowane 
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wytwórnie pasz, wylęgarnia i producenci. Pasza musi być produkowana bez 

kokcydiostatyków w dedykowanej wytwórni pasz, w której nie stosuje się tych 

środków. Często nie jest to możliwe z braku dokładnej procedury, która 

pozwala na oczyszczenie linii produkcyjnej. 

Złotym standardem szczepienia przeciwko kokcydiozie jest podawanie 

szczepionki w wylęgarni; Szczepionkę zwykle podaje się zdrowym pisklętom 

w postaci sprayu o grubej kropli, umożliwiając następnie ptakom oczyszczenie 

piór (spożycie szczepionki). W tym celu na rynku dostępne są specjalne 

maszyny do spray’u, a standardową procedurą jest dodanie barwnika 

(czerwonego barwnika) do szczepionki w celu przyśpieszenia jej spożycia przez 

ptaki. Szczepionkę można rozcieńczyć w wodzie wodociągowej lub 

destylowanej lub wymieszać z określonymi rozpuszczalnikiem (żelem). 

Standardowa procedura szczepienia zaleca podanie dawki od 21 do 28 ml 

produktu na sto piskląt, a dyszę od spray’u należy ustawić tak, aby obejmowała 

co najmniej 95% piskląt. Odsetek ptaków zaszczepionych można sprawdzić 

oceniając stopień zabarwienia jamy dziobowej piskląt. Ważne jest, aby po 

szczepieniu przez co najmniej 20 minut pozostawić ptaki w magazynie piskląt 

przy włączonym odpowiednim oświetleniu (nie mniej niż 20 luksów), aby 

zachęcić ptaki do aktywności i wydziobywania szczepionki. Trzymanie piskląt 

w ciemności lub w środowisku z niebieskim światłem zmniejszy spożycie 

szczepionki. 

Aktywacja szczepionki po połknięciu wymaga połączonego działania 

soli żółciowych, trypsyny i mechanicznej aktywności żołądka. Dlatego 

kluczowe jest, aby pisklęta po przyjeździe na fermę miały od razu zapewniony 

dostęp do paszy i wody. Aby uzyskać pełną odporność, ptaki należy poddać 

wielokrotnej ekspozycji (3 pełne cykle oocyst szczepionkowych) na kontakt z 

żywymi oocystami, a pełną ochronę poszczepienną uzyskuje się zwykle po 21 
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dniach. Środowisko, w którym przebywają są ptaki, musi umożliwiać tę 

cykliczność, ważnymi czynnikami są: odpowiednia ilość ściółki, wilgotność 

ściółki nie niższa niż 25%, wilgotność otoczenia 50-60%, dobra temperatura 

ściółki (nie niższa niż 28 C°), odpowiednie stężenie tlenu, brak obecności 

gazów takich jak amoniak czy CO2. 

Dobre praktyki zarządzania stadem, takie jak trzymanie piskląt w strefie 

komfortu termicznego, z wystarczającą ilością światła (z poszanowaniem 

zaleceń dotyczących dobrostanu), dostępność paszy (dobre karmidła, otwarte 

dla ptaków we właściwym momencie, papier z paszą przez pierwsze dni tuczu, 

odpowiednie poidła ) gwarantują prawidłowy rozwój jelit, co pozwala 

szczepionce prawidłowo pracować w połączeniu z działaniem układu 

odpornościowego (przede wszystkim odporności komórkowej). 

Aby zapewnić właściwe pobranie szczepionki, należy kontrolować 

również inne parametry, należy unikać podawania antybiotyków mających 

wpływ na kokcydia. Sulfonamidy, tetracyklina, tiamfenikol mają negatywny 

wpływ na żywe oocysty szczepionkowe. Oczywiście podawana pasza także 

musi być wolna od antybiotyków i kokcydiostatyków. 

Należy ocenić stopień przyjęcia szczepionki przez ptaki: jak już 

wspomniano, jednolite podanie szczepionki (w wylęgarni lub na fermie) ma 

kluczowe znaczenie, ale dla prawidłowego przebiegu cyklu życiowego 

pasożyta ważne są też warunki panujące na kurniki. By ocenić czy szczepionka 

prawidłowo replikuje, czy też nie należy wykonać test OPG. Ocenę należy 

rozpocząć 7 dni po szczepieniu i pobierać materiał co tydzień aż do 28 dnia 

cyklu (próbki najlepiej pobierać co 3 dni, aby uchwycić szybki wzrost, pik i 

spadek wydalania oocyst). Jeśli jest to możliwe, pobieraj materiał zawsze o tej 

samej porze dnia (najlepiej rano), z całej powierzchni kurnika - 20 próbek 

(około 30 gramów kału); próbki należy pobierać w różnych miejscach kurnika, 



 

- 146 - 

 

zachowując odpowiedni stosunek kału z jelita grubego do kału z jelit ślepych 

(7/8 próbek kału z jelita grubego i 1 próbka kału z jelit ślepych) oraz unikając 

„wybierania” materiału do badania (nie zbieraj kału, który wygląda 

patologicznie). 

 

Przykład sposobu pobierania materiału w 

kurniku (strzałki wskazują miejsce pobrania 

próbek)  

 

 

Użyj latarki wewnątrz kurnika, aby ułatwić ocenę kału. Kał należy 

przechowywać w lodówce, a na próbce umieścić następujące informacje: dzień 

pobrania, nazwę gospodarstwa, numer kurnika, wiek ptaków. 

Ocena liczby oocyst nie zawsze pozwala przewidzieć wpływ pasożyta na 

wydajność, ale może służyć do oceny przyjęcia szczepionki, a w przypadku 

nieszczepionych brojlerów pozwala stworzyć mapę pozwalającą określić, 

w którym momencie cyklu pojawia się subkliniczna postać kokcydiozy. 
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KOKCYDIOZA INDYKÓW W STADACH TOWAROWYCH – 

PUNKTY KRYTYCZNE 

 

Kokcydioza obok chorób bakteryjnych i wirusowych jest jednym z 

głównych patogenów wywołujących choroby przewodu pokarmowego 

indyków. Swoim intensywnym rozwojem pierwotniaki doprowadzają do 

uszkodzenia kosmków budujących ścianę jelita doprowadzając między innymi 

do pogorszenia wchłaniana i wykorzystania składników pokarmowych, co 

negatywanie wpływa na wyniki produkcyjne. 

U indyków wyróżnia się siedem gatunków Eimerii z tego: E. meleagridis, 

E. meleagrimitis, E. gallopavonis, E. adenoeides są wysoce patogenne, 

a E. dispersa, E. subrotunda, E. innocua mniej patogenne. Miejsca namnażania 

kokcydii i tworzenia się zmian w jelicie są tożsame dla różnych gatunków. 

Objawy kokcydiozy podklinicznej są bardzo podobne do zmian 

spowodowanych przez zakażenia bakteriami Clostridium perfringens lub 

zespołu zapalenia jelit i zwiększonej śmiertelności indycząt -PEMS. 

W chowie stad indyków rzeźnych można wyróżnić kilka punktów 

krytycznych, które mają bezpośredni wpływ na wystąpienie choroby i jej 

przebieg. Możemy do nich zaliczyć: przygotowanie obiektu (mycie, 

dezynfekcja, przerwa technologiczna), rodzaj ściółki, rotacja kokcydiosatyków 

i okres ich stosowania, aktualny stan zdrowia, warunki zootechniczne oraz doba 

odchowu, w której znajdują się indyki. 
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OCENA ŻYWOTNOŚCI OOCYST EIMERIA MAXIMA PRZY 

WYKORZYSTANIU MONOAZYDKU PROPIDYNY 

 

Konwencjonalne metody oceny żywotności kokcydiów wymagają 

podania oocyst wrażliwym gospodarzom i prowadzenia obserwacji pod kątem 

wystąpienia objawów klinicznych. Istnieje kilka standardowo określanych w 

badaniach parametrów, należą do nich przykładowo produkcja oocyst 

kokcydiów (OPG – oocysts per gram - liczba oocyst na gram odchodów), ocena 

zmian patologicznych, poziom przeciwciał przeciwko Eimeria ustalony w 

teście ELISA, pobór paszy (FI – feed intake)/współczynnik konwersji paszy 

(FCR – feed conversion rate) i przyrosty (BW – body weight gain) kur 

poddanych badaniu. Metody te rzeczywiście pozwalają ocenić intensywność 

inwazji, jednak ich stosowanie jest drogie i czasochłonne. Na przykład, u kur 

objawy kliniczne kokcydiozy występują dopiero 4-7 dni po zarażeniu. Należy 

również brać pod uwagę stale zaostrzające się przepisy prawne dotyczące 

wykorzystania zwierząt do procedur doświadczalnych. Z tych względów, 

zastosowanie mógłby znaleźć oparty o metody molekularne system do oceny 

żywotności oocyst in vitro. 

Celem badania było znalezienie korelacji pomiędzy żywotnością, a 

wynikami ewaluacji in vitro. Obiecującym kierunkiem w ocenie żywotności 

oocyst Eimeria maxima wydaje się być wykorzystanie monoazydku propidyny 

(PMA – propidium monoazide), fotoreaktywnego barwnika wiążącego się z 

DNA. Żywe i martwe oocysty były inkubowane z PMA, a następnie 
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analizowane mikroskopowo oraz przy zastosowaniu cytometrii przepływowej. 

Aby określić optymalne warunki pozwalające na rozróżnienie żywych oocyst 

od inaktywowanych, przenalizowano wpływ różnych czynników, w 

szczególności stężeń PMA oraz procedury przygotowawcze, którym 

poddawano oocysty. 

Zaprezentowane rozwiązanie stanowi szybkie i niezawodne narzędzie 

pozwalające na ocenę szczepionek przeciw kokcydiozie. Wśród innych 

zastosowań można wymienić badanie oporności na leki przeciw kokcydiozie, 

w tym także badanie umożliwiające wybór leku do podania zwierzętom 

wykazującym kliniczne objawy inwazji, co może być pomocne w planowaniu 

wygodnych i racjonalnych programów wymiennych chemioprofilaktyki. 

Dodatkowo, prezentowana metoda sprawdzi się przy określaniu skuteczności 

środków do dezynfekcji sprzętu i środowisk skażonych kokcydiami. Ze 

względu na wysoką oporność oocyst na dezynfektanty, aby zapobiec ponownej 

ekspozycji lub reinwazji, konieczne jest stosowanie właściwych sposobów 

oczyszczenia. Kontrola procedury dezynfekcji jest kluczowym etapem w 

procesie precyzyjnej produkcji szczepionki Livacox. Opracowanie 

alternatywnej metody oceny in vitro żywotności oocyst Eimeria byłoby 

zarówno mniej czasochłonne, jak mniej i pracochłonne, w porównaniu do 

metod in vivo. 

 

Metody i wyniki 

Produkcja oocyst 

Oocysty zjadliwego szczepu Eimeria maxima uzyskano po 

eksperymentalnym zarażeniu 10 kur Valo, wyklutych z jaj SPF. Zwierzęta 

umieszczono w izolatkach. Dawkę infekcyjną (10.000 oocyst na ptaka) 

podawano do wola przy użyciu zgłębnika. Od wszystkich 10 ptaków pobrano 
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odchody w czasie 144-192 godzin po podaniu dawki infekcyjnej. Połączone 

zawiesiny świeżo wyizolowanych niewysporulowanych oocyst poddano 

sporulacji w roztworze 2.5% K2Cr2O7. Dla porównania między poszczególnymi 

eksperymentami, użyto oocyst z tej samej pierwotnej próby. Przed 

przystąpieniem do przeprowadzenia doświadczeń, oocysty przepłukano 

trzykrotnie jałową wodą destylowaną (dH2O) aby usunąć K2Cr2O7, a następnie 

oczyszczono w gradiencie sacharozy. 

Procedura inaktywacji oocyst 

Eksperyment 1: mieszaninę NaClO i osadu oocyst otrzymanego w 

wyniku oczyszczania w gradiencie sacharozy (1:1) inkubowano przez 30 minut 

w kąpieli lodowej. Następnie, oocysty poddane działaniu NaClO przepłukano 

trzykrotnie i zawieszono w PBS, po czym oznaczono ich stężenie używając 

komory McMastera. 

Eksperyment 2: zawiesinę oocyst uzyskaną w wyniku rozdzielania w gradiencie 

sacharozy rozcieńczono PBS i poddano inkubacji w autoklawie w temperaturze 

134 °C przez 20 minut. Wpływ temperatury na przeżycie oocyst został 

przebadany wcześniej (dane nie zamieszczone). 

Brak żywych oocyst po przeprowadzeniu obu procedur został potwierdzony 

badaniem PMA-qPCR. 

PMA 

Żywe i martwe oocysty poddano inkubacji z PMA (Biotium Inc., 

Hayward, WI, USA) w stężeniach 50-150μM w ciemności w temperaturze 

pokojowej (średnio 22°C), 37°C lub 45°C. Próby wytrząsano co 5 minut. Czas 

ekspozycji na PMA w stężeniu 100μM i w temperaturze 22°C wynosił 30 

minut. W każdej serii eksperymentów qPCR, oocysty niepoddane żadnej z 

procedur mających na celu ich inaktywację oraz poddane działaniu wysokiej 

temperatury inkubowano równolegle w tych samych warunkach, ale bez 
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obecności PMA. Następnie, próby wystawiono na działanie światła (LED; 

GelLogic 212 PRO (Carestream) (λ = 464–476 nm, 60W) przez 30 minut. Po 

naświetleniu, oocysty przemyto trzykrotnie PBS (5000×g, 5 min). Odrzucono 

supernatant, natomiast osad ponownie zawieszono w PBS. 

 

Mikroskopia 

Żywe oraz zinaktywowane oocysty inkubowano ze 100μM PMA przez 

30 minut w 22 °C, a następnie poddano obróbce zgodnie z protokołem podanym 

powyżej. Osad oocyst ponownie zawieszono w PBS, po czym pobrano 10μl 

otrzymanej mieszaniny do mikroskopii konfokalnej. Przy odpowiednich 

długościach fal wzbudzających oraz filtrach, obserwowano niebieską 

autofluorescencję oocyst i czerwoną fluorescencję PMA (mikroskop 

konfokalny LSM 710 NLO (Zeiss, Germany) połączony z podczerwonym 

dwufotonowym laserem - Chameleon infrared biphoton laser (Coherent, USA) 

i obsługiwany przez oprogramowanie ZEN (Zeiss, Germany)). 

 

Cytometria przepływowa 

Żywe oraz inaktywowane przez działanie wysokiej temperatury oocysty 

(105) barwiono PMA w stężeniu 150μM przez 30 minut w 22 °C i poddano 

następczej obróbce zgodnie z protokołem podanym powyżej. Osad oocyst 

zawieszono ponownie w 200μl PBS. Dane pozyskano na drodze analizy z 

użyciem BD Accuri™ C6 (BD Biosciences, San Jose, USA), aparatu 

wyposażonego w lasery generujące fale wzbudzające o długości 375nm oraz 

488nm, ustawionego na pomiar fluorescencji, forward scatter (FSC) i side 

scatter (SSC). Autofluorescencja oocyst i fluorescencja PMA zostały zebrane, 

odpowiednio, przez detektory: 427±20nm i 670nm LP. Dane analizowano za 

pomocą oprogramowania FlowJo LLC software (Oregon, USA). 
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Wyniki analiz opartych o cytometrię przepływową wykazały, że 100% 

oocyst zjadliwego szczepu E. maxima poddanych opisanych wyżej procedurom 

inaktywacji - działaniu NaClO i wysokiej temperatury - wykazywały 

przepuszczalność dla PMA. Może to sugerować, że opisane procedury 

inaktywacji oocyst doprowadziły do zwiększenia przepuszczalności ich bariery 

komórkowej i umożliwiły efektywną penetrację przez PMA. 

 

Wnioski 

Badanie PMA–qPCR wykazało spadek żywotności oocyst zjadliwego 

szczepu E. maxima poddanych działaniu NaClO w połączeniu z traktowaniem 

wysoką temperaturą. Określona w badaniu skuteczność testu opartego na 

oddziaływaniu PMA jest ściśle powiązana z próbami biologicznymi na kurach 

Valo SPF. Wyniki produkcyjne w grupie kur zaszczepionych oocystami 

inaktywowanymi zgodnie z powyższymi protokołami (NaClO oraz wysoka 

temperatura) nie odbiegały od grupy kontrolnej, potwierdzając utratę 

żywotności oocyst. 

Podsumowując, w warunkach prezentowanego badania, PMA-qPCR 

stanowi wiarygodne narzędzie do oceny redukcji żywotności oocyst zjadliwego 

szczepu E. maxima po zastosowaniu procedury ich inaktywacji. Określenie 

potencjału przedstawionej techniki w kontekście przydatności testów PMA-

qPCR do oceny skuteczności inaktywacji w procesach przemysłowych wymaga 

dalszych badań. Opracowana metoda pozwalającą na odróżnienie oocyst 

inaktywowanych od żywych w warunkach laboratoryjnych. 

 

Tłumaczenie z języka angielskiego: Magdalena Stasiewicz - Hałakuc 
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MIKROSPORYDIA – PASOŻYTY OPORTUNISTYCZNE. CZY 

ISTNIEJE TRANSMISJA PIONOWA ENTEROCYTOZOON 

BIENEUSI? 

 

Wstęp 

Mikrosporydia są pasożytami oportunistycznymi wykazującymi 

predylekcję do komórek nabłonka układu pokarmowego, oddechowego 

będącymi również przyczyną rozsianej mikrosporydiozy całego organizmu, 

w przypadku której spory wykrywane są prawie we wszystkich narządach 

wewnętrznych zainfekowanych ssaków, ptaków, gadów, płazów, ryb oraz 

bezkręgowców (1). Dotychczas opisano blisko 1300 gatunków z ponad 200 

rodzajów mikrosporydiów, a wiele z nich jest przyczyną dużych strat w hodowli 

owadów, ryb i zwierząt futerkowych (1, 2). 

Systematyka mikrosporydiów była tematem dyskusyjnym od początku 

ich zidentyfikowania. Początkowo uważano mikrosporydia za pierwotniaki 

(Protozoa), klasyfikując je na podstawie kilku cech, takich jak obecność 

rybosomów 70S oraz brak centrioli (wyznaczając m. in. płaszczyznę podziału) 

i organelli oddechowych (m.in. mitochondriów). Jednak na podstawie 

porównań markerów molekularnych stopniowo zaklasyfikowano 

mikrosporydia jako wysoce zredukowane eukarionty blisko spokrewnione 
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z grzybami, a dokładnie z najstarszą, a przy tym niezwykle zróżnicowaną grupą 

Cryptomycota (nazwa z języka łacińskiego oznacza „ukryte grzyby”). Na 

podstawie badań mikroskopowych oraz analizy materiału genetycznego 

wykazano, że cechą charakterystyczną tych wyjątkowych organizmów jest brak 

uznawanej dotychczas za charakterystyczną dla grzybów ściany komórkowej 

zbudowanej z chitynowych mikrofibryli. 

W medycynie szczególne znaczenie odgrywa kilkanaście gatunków 

mikrosporydiów, przy czym najczęściej opisywane u człowieka są gatunki z 

rodzaju Encephalitozoon (Encephalitozoon cuniculi, Encephalitozoon 

intestinalis i Encephalitozoon hellem) oraz Enterocytozoon (Enterocytozoon 

bieneusi). 

 

Charakterystyka morfologiczna i cykl rozwojowy mikrosporydiów 

Postacią inwazyjną są niewielkie owalne spory wielkości 1-4 µm, 

otoczone kompleksową błoną komórkową złożoną z dwóch warstw: 

z zewnętrznej glikoproteinej i wewnętrznej chitynowo-białkowej. Specjalny 

aparat z nici biegunowej umożliwia penetrację do komórki gospodarza. Ten 

złożony mechanizm inwazji, polega na zarzuceniu dysku kotwiczącego 

osadzonego na nici biegunowej i wniknięcia zawartości spory do komórki 

gospodarza. Proces ten uaktywnia się gdy zwoje nici biegunowej rozprostują 

się i dochodzi do aktywnego wnikania sporoplazmy inwazyjnej do cytoplazmy 

komórki żywiciela.  

W dalszym ciągu zachodzi bezpłciowe rozmnażanie (merogonia), w 

wyniku której dochodzi do powstania nawet kilkuset merontów. W kolejnym 

etapie meronty przekształcają się w sporonty, a później w sporoblasty, które na 

drodze sporogonii przekształcają się w dojrzałe spory. Gdy komórka 

gospodarza zostaje całkowicie wypełniona sporami, dochodzi do jej rozerwania 
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i uwolnienia się spor z chitynową otoczką, która zapewnia ochronę przed 

niekorzystnymi warunkami w środowisku zewnętrznym. Ten złożony cykl 

rozwojowy i mechanizm aktywnego wnikania do komórki gospodarza 

podkreślają adaptacyjne umiejętności mikrosporydiów jako inwazyjnych, 

pasożytniczych grzybów (1-6). 

 

Drogi transmisji 

Zarażenie drogą poziomą 

Spory wydalane są z różnymi wydzielinami i wydalinami (wraz 

z kałem, moczem, plwociną, nasieniem a także mlekiem) zainfekowanych 

żywicieli. Do zarażenia dochodzi najczęściej drogą fekalno-oralną, poprzez 

spożycie wody lub żywności zanieczyszczonej sporami, rzadziej poprzez 

inhalację spor wraz z kurzem (6, 7). 

 

Zarażenie drogą pionową 

Ostatnie doniesienia naukowe potwierdzają transowarialną transmisję 

mikrosporydiozy u jedwabnika (polegającą na przenikaniu grzybów 

chorobotwórczych do wnętrza rozwijającego się oocytu, bez zaburzenia 

normalnego rozwoju zarodka stawonoga) (5). 

Jak do tej pory nie wykazano przenoszenia pionowego u człowieka, 

chociaż obecnie prowadzone są badania, w których analizowane są łożyska 

kobiet pobrane podczas porodu. Doniesienia o podejrzeniu przenoszenia 

przezłożyskowej mikrosporydiozy, które zostały opublikowane kilkadziesiąt lat 

temu opierają się na poszlakach, takich jak diagnoza serologiczna, w której 

monitorowano poziom przeciwciał u osesków króliczych. Badania te nie 

dostarcza jednoznacznych dowodów na transmisję pionową, ponieważ 

przeciwciała mogą być przekazywane potomstwu z mlekiem matki (6).  
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Występowanie i chorobotwórczość u ludzi 

Do tej pory uważano że chorobotwórczość mikrosporydiów dotyczy 

osób z obniżoną opornością głównie z HIV lub po transplantacji narządów 

wewnętrznych, leczonych immunosupresyjnie. W późniejszym czasie 

udokumentowano mikrosporydiozę u osób w podeszłym wieku i u turystów 

powracających z dalekich podróży, w szczególności do krajów o niskich 

standardach higienicznych. Natomiast obecnie wiemy, że mikrosporydioza 

notowana jest również u osób immunokompetentnych, bez żadnych objawów 

chorobowych. Odkrycia te wyraźnie pokazują, że narażenie na mikrosporydia 

jest powszechne, a przewlekła mikrosporydioza nie jest powiązana z żadnymi 

objawami klinicznymi u zdrowej populacji. Co więcej wyniki wskazują na 

znacznie wyższą częstość występowania mikrosporydiozy wśród pozornie 

zdrowej populacji niż wcześniej zgłaszano (3). Bardziej narażone są osoby 

pracujące ze zwierzętami i materiałem odzwierzęcym oraz osoby narażone na 

kontakt ze skażoną glebą i wodą (4). Dodatkowo badania prowadzone przez 

australijskich naukowców wykazały znacznie wyższą prewalencję 

mikrosporydiozy u dzieci w wieku poniżej 3 lat (2,5%) niż u dorosłych (0,3%) 

(6). 

Do najczęstszych objawów chorobowych należą ostra bądź przewlekła 

biegunka, zapalenie spojówek, nerek, zapalenie wątroby, ale także kaszel, 

gorączka i bóle stawów (1-7). 

 

Mikrosporydioza ptaków 

Ptaki stanowią grupę kręgowców, w której powszechnie 

identyfikowane są mikrosporydia. Badania przeprowadzone w ostatnich latach 

głównie z użyciem metod molekularnych, wykazały że drób, a także ptaki 
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ozdobne i wolno żyjące mają udział w rozprzestrzenianiu zoonotycznych 

gatunków mikrosporydiów. Częstość występowania u ptactwa 

mikrosporydiozy wynosiła 7,8%. Ogólne wskaźniki rozpowszechnienia E. 

bieneusi, E. hellem, E. cuniculi, i E. intestinalis wynosiła odpowiednio 13,9% 

(411 pozytywnych wyników na 2961 badanych próbek kału), 7,7% (166 

pozytywnych wyników na 2628 próbek), 4,4% (69 pozytywnych wyników na 

1662 próbek) oraz 2,9% (68 pozytywnych wyników na 1992 próbek) (6). 

Najczęściej notowanym gatunkiem u ptaków jest E. bieneusi, 

powodujący biegunkę u ludzi i zwierząt. Jednakże szczegółowe dane 

epidemiologiczne dotyczące zarażeń E. bieneusi u ptaków na całym świecie są 

bardzo skąpe.  

 

Cel badań 

Celem badań była ocena występowania E. bieneusi (mikrosporydiozy) 

w zarodkach kaczek Pekin, która byłaby potwierdzeniem transmisji pionowej 

tego pasożyta.  

 

Materiały i metody 

Materiał do badań nad występowaniem mikrosporydiozy stanowiło 36 

zarodków kaczek Pekin, zamarłych w 13-27 dniu inkubacji. Od zarodków 

zostały pobrane narządy wewnętrzne (wątroba, śledziona, bursa Fabrycjusza, 

nerki oraz serce).  

Diagnostyka opierała się na badaniach molekularne z wykorzystaniem 

techniki PCR z użyciem specyficznych starterów. Pierwsza reakcja PCR, była 

przeprowadzana z użyciem primerów 5′GGTCATAGGGATGAAGAG3′ oraz 

5′TTCGAGTTCTTTCGCGCTC3′. W drugiej reakcji wykorzystane zostały 

primery 5′GCTCTGAATATCTATGGCT’3 oraz 
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5′ATCGCCGACGGATCCAAGTG3′, a amplifikacji podlegał fragment 

wielkości 390 bp (7). 

 

Wyniki 

Badaniem molekularnym nie potwierdzono obecności materiału 

genetycznego E. bieneusi w narządach wewnętrznych zarodków kaczek Pekin. 

 

Wnioski 

Pomimo spekulacji o pionowej transmisji mikrosporydiów do tej pory 

nie udało się udowodnić tej tezy. Przedstawione badania wstępne nie wykazały 

obecności materiału genetycznego E. bieneusi w badanych zarodkach kaczych. 

Planowane jest kontynuowanie badań z poszerzeniem o inne gatunki 

mikrosporydiów, w szczególności należące do rodzaju Encephalitozoon. 

 

Dyskusja 

Mikrosporydia to oddzielny klad jednokomórkowych pasożytniczych 

grzybów, które mają unikalne cechy, takie jak zredukowane genomy i brak 

typowych mitochondriów, co odróżnia je od Apicomplexa (do których należą 

m.in. kokcydia i Cryptosporidium).  

W przypadku wystąpienia pełnoobjawowej choroby leczenie nie jest 

łatwe. Trudności nastręcza przede wszystkim mikrosporydioza 

wielonarządowa. Dotychczas nie opracowano żadnego schematu postępowania 

leczenia drobiu. W terapii określonych postaci mikrosporydiozy u ludzi stosuje 

się odpowiednie leki przeciwpasożytnicze przez około jednego miesiąc lub 

dłużej. Do często stosowanych leków w medycynie człowieka należy 

albendazol i fumagilina. Albendazol należący do grupy benzimidazoli 

stosowany jest głównie do zarażeń jelitowych wywołanych Encephalitozoon. 
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Lek ten ma zmienną skuteczność przeciwko E. bieneusi, dlatego w tym 

przypadku stosowana jest zazwyczaj fumagilina. Badania wskazują, że pomimo 

redukcji objawów klinicznych leki przeciwpasożytnicze nie zawsze zapewniają 

eliminację mikrosporydiozy, dlatego w niektórych przypadkach stosuje się 

kombinację dwóch albo nawet trzech leków t.j. metronidazolu, azytromycyny, 

atowakwonu, nifedipin, furazolidonu oraz sulfadiazyna. Należy dodać że część 

leków nie jest zarejestrowanych w medycynie weterynaryjnej, albo nawet jak 

to ma miejsce w przypadku metronidazolu jest zabroniona do stosowania u 

drobiu w Unii Europejskiej.  

Wobec braku skutecznych metod leczniczych mikrosporydiozy, 

kluczowe staje się skupienie na bioasekuracji i właściwym zarządzaniu stadem. 
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CO WARTO WIEDZIEĆ O EPIDEMIOLOGII KOKCYDIOZY, ABY 

SKUTECZNIE POSŁUGIWAĆ SIĘ DIAGNOSTYKĄ I OCENĄ 

PROFILAKTYKI? 
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Michał Ture k - Przygotowanie fermy  do szczepienia przeciw kokcydiozie u broj lerów kurzych 
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PRZYGOTOWANIE FERMY DO SZCZEPIENIA PRZECIW 

KOKCYDIOZIE U BROJLERÓW KURZYCH 

 

Kokcydioza jest powszechną chorobą drobiu, o dużym znaczeniu 

ekonomicznym, wywołaną przez pasożytnicze pierwotniaki z rodzaju Eimeria. 

Atakują one przewód pokarmowy ptaków, powodując mniej lub bardziej 

nasilone objawy kliniczne, wpływając tym samym na wskaźniki produkcyjne 

drobiu. 

Cykl życiowy Eimerii obejmuje wydalanie oocyst z odchodami 

zarażonych ptaków. Mogą one przetrwać w środowisku przez dłuższy czas, 

powodując inwazje u kolejnych osobników. Oocysty po połknięciu przez ptaki 

trafiają do jelit, gdzie uwalniane są z nich sporozoity, które atakują komórki 

nabłonkowe wyściełające przewód pokarmowy w kolejnej fazie cyklu. 

Zapobieganie i kontrola kokcydiozy zazwyczaj obejmuje stosowanie 

kokcydiostatyków, szczepionek lub preparatów ziołowych. Kokcydiostatyki 

pomagają w leczeniu i kontrolowaniu choroby, zmniejszając nasilenie inwazji 

i ograniczają wydalanie oocyst. Szczepienie natomiast pobudza układ 

odpornościowy ptaka do wytworzenia przeciwciał, zapewniając długotrwałą 

ochronę. 

Należy pamiętać, że wrażliwość kokcydiów na określone 

chemioterapeutyki może się różnić w zależności od gatunku i szczepu 

pasożytów. Ponadto rozwój oporności stanowi problem w zwalczaniu 
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kokcydiozy i często praktykuje się rotację lub łączenie różnych 

kokcydiostatyków, aby zmniejszyć ryzyko rozwoju oporności. 

Choroby zakaźne takie, jak choroba Gumboro czy zakażenia 

reowirusowe mogą wpływać na nasilenie kokcydiozy u drobiu, poprzez 

oddziaływanie na układ odpornościowy. Osłabiona odpowiedź 

immunologiczna może skutkować zmniejszoną odpornością na pasożyty z 

rodzaju Eimeria. Zmniejsza się też zdolność do kontrolowania replikacji 

kokcydiów, co prowadzi do nasilenia objawów klinicznych. 

Ważne jest wdrożenie odpowiednich środków bezpieczeństwa 

biologicznego, protokołów szczepień i strategii zarządzania stadem i fermą, aby 

zminimalizować wpływ IBD, reowirusów i kokcydiozy w stadach drobiu.  

Zawsze to lekarz weterynarii na podstawie przeprowadzonych badań, w 

oparciu o konkretną sytuację, wydaje diagnozę i podejmuje działania związane 

z profilaktyką i leczeniem. 

Ocenę obecności i stopnia zakażenia kokcydiozą u drobiu można 

przeprowadzić przy użyciu kilku metod takich jak: badanie kału określanie 

liczby oocyst (oocyst per gram OPG), punktowa ocena nasilenia zmian 

patologicznych w jelitach obejmująca miejsca predylekcyjne (Scoring), 

techniki molekularne (reakcja łańcuchowa polimerazy PCR) oraz parametry 

produkcyjne miedzy innymi takie jak śmiertelność, spożycie wody, 

współczynnik wykorzystania paszy (FCR), europejski wskaźnik wydajności 

(EWW). Należy zauważyć, że różne metody mają swoje zalety i ograniczenia, 

a w praktyce w celu uzyskania kompleksowej oceny stopnia zarażenia 

kokcydiami u drobiu, należy zastosować kilka z nich. 

Monitorowanie parametrów produkcyjnych, takich jak przyrosty masy 

ciała, współczynnik wykorzystania paszy, współczynnik śmiertelności, może 

pozwolić oszacować wpływ kokcydiozy na zdrowie i produktywność stada. 
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Zmniejszone przyrosty masy ciała, słabe wykorzystanie paszy, zwiększona 

śmiertelność i zmniejszona produkcja mogą sugerować wystąpienie choroby. 

W celu prawidłowego przygotowania się do szczepienia przeciwko 

kokcydiozie, należy wykonać kilka kluczowych kroków. Obejmują one 

właściwą ocenę potrzeb fermy w zakresie zwalczania kokcydiozy, wybór 

odpowiednich szczepów szczepionkowych w oparciu o dominujący w stadzie 

gatunek Eimeria oraz ocenę metod szczepień najlepiej dostosowanych do 

systemu produkcji drobiu. 

Jednym z najważniejszych elementów jest niewątpliwie przygotowanie 

fermy w czasie przerwy produkcyjnej, która zaczyna się od momentu wywozu 

ptaków z fermy i obejmuje usunięcie sprzętu ruchomego, zużytej ściółki i 

innych pozostałości organicznych (czyszczenie mechaniczne), dokładne mycie 

z użyciem detergentów, suszenie i dezynfekcję. Jeśli jest taka potrzeba należy 

przeprowadzić ukierunkowaną dezinwazję, bowiem powszechnie stosowane 

środki odkażające nie niszczą oocyst kokcydii. Dobra praktyką jest sprawdzenie 

skuteczności przeprowadzonych zabiegów poprzez zrobienie wymazów 

czystościowych, określając ogólną liczbę drobnoustrojów (OLD) oraz pobranie 

próbek wody do badania. 

Dla producentów drobiu istotne jest wdrożenie dobrych praktyk 

zarządzania fermą, w tym właściwej higieny, środków bezpieczeństwa 

biologicznego i monitoringu, aby zminimalizować ryzyko wystąpienia 

kokcydiozy i utrzymać zdrowie stada. 

 

Piśmienictwo: 
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DRUGA STRONA MEDALU – TOKSYCZNOŚĆ 

KOKCYDIOSTATYKÓW JONOFOROWYCH  

DLA DROBIU 

 

Stosowanie kokcydiostatyków od lat pozostaje jedną z głównych metod 

walki z kokcydiozą. W większości przypadków podaje się je zwierzętom jako 

dodatki paszowe; w takiej postaci są dozwolone do stosowania u drobiu 

i królików. Statystyki przeprowadzone w Unii Europejskiej wskazują na bardzo 

dużą skalę zastosowania dodatków paszowych z kokcydiostatykami. Stosuje się 

je w 86% pasz starter/grower dla kurcząt brojlerów, 97% analogicznych pasz 

dla indyków i 45% pasz dla królików. Sprawozdanie Komisji dla Rady 

i Parlamentu Europejskiego w sprawie stosowania kokcydiostatyków jako 

dodatków paszowych zawiera stwierdzenie, że obecnie nie ma alternatywy dla 

ich stosowania, zapewniającej porównywalny stopień ochrony przed 

kokcydiozą [Komisja Europejska 2008]. Zestawienie kokcydiostatyków 

dopuszczonych do stosowania u drobiu przedstawia Tabela 1. 
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Tabela 1. Kokcydiostatyki dopuszczone do stosowania jako dodatki paszowe u drobiu 

[European Register of Feed Additives 2023]  

Kokcydiostatyk Gatunek lub kategoria 

zwierzęcia 

Stężenia  

w paszy, 

mg/kg 

Okres 

karencji 

Amprolium 

(Coxam) 

Kurczęta rzeźne 

Kurczęta odchowywane na 

nioski 

125-125 

125-125 

- 

- 

Dekokwinat  

(Deccox, Avi-

Deccox) 

Kurczęta rzeźne 30-40 - 

Diklazuril 

(Clinacox) 

Kurczęta rzeźne 

Indyki rzeźne 

Perliczki 

Kurczęta odchowywane na 

nioski do 16 tyg. życia 

1-1 

1-1 

1-1 

1-1 

- 

- 

- 

- 

Diklazuril 

(Coxiril) 

Kurczęta rzeźne, indyki rzeźne, 

perliczki 

Bażanty 

Kurczęta odchowywane na 

nioski do 12 tyg. życia 

0,8-1,2 

1-1,2 

0,8-1,2 

- 

- 

- 

Halofuginon 

(Stenorol) 

Kurczęta rzeźne 

 

2-3 5 dni 

Lazalocyd 

(Avatec) 

Kurczęta rzeźne 

Indyki do 16 tyg. życia 

Bażanty, perliczki, przepiórki i 

kuropatwy 

90-90 

75-125 

75-125 

3 dni 

5 dni 

5 dni 

Monenzyna 

(Coxidin) 

Kurczęta rzeźne 

Indyki do 16 tyg. życia 

Kurczęta odchowywane na 

nioski do 16 tyg. życia 

100-125 

60-100 

100-125 

1 dzień 

1 dzień 

1 dzień 

Monenzyna 

(Elancoban) 

Kurczęta rzeźne 

Indyki do 16 tyg. życia 

Kurczęta odchowywane na 

nioski do 16 tyg. życia 

100-125 

60-100 

100-120 

3 dni 

3 dni 

- 

Monenzyna + 

Nikarbazyna 

(Monimax) 

Kurczęta rzeźne 

Indyki do 16 tyg. życia 

Kurczęta odchowywane na 

nioski do 16 tyg. życia 

40-50/40-50 

40-50/40-50 

40-50/40-50 

- 

- 

- 
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Narazyna 

(Monteban) 

Kurczęta rzeźne 60-70 - 

Narazyna + 

Nikarbazyna 

(Maxiban) 

Kurczęta rzeźne 40-50/40-50 - 

Nikarbazyna Kurczęta rzeźne 125-125 1 dzień 

Robenidyna 

(Cycostat) 

Kurczęta rzeźne 36-36 5 dni 

Salinomycyna 

(Sacox) 

Kurczęta rzeźne 

Kurczęta odchowywane na 

nioski do 12 tyg. życia 

50-70 

50-50 

- 

Semduramycyna 

(Aviax) 

Kurczęta rzeźne 

 

20-25 5 dni 

 

Obecnie w krajach UE wprowadzonych zarejestrowanych jako dodatki 

paszowe jest 11 kokcydiostatyków. Można podzielić je na dwa główne rodzaje: 

kokcydiostatyki jonoforowe, do których należy sześć wytwarzanych w drodze 

fermentacji substancji (sól sodowa monenzyny, sól sodowa lazalocydu, 

narazyna, sól sodowa salinomycyny, semduramycyna) i syntetyczne 

kokcydiostatyki chemiczne (amprolium, dekokwinat, chlorowodorek 

robenidyny, bromowodorek halofuginonu, diklazuril oraz nikarbazyna). 

Zezwolenie na stosowanie kokcydiostatyków jako dodatków paszowych 

wydawane jest czasowo, na okres 10 lat i każdorazowo Europejski Urząd ds. 

Bezpieczeństwa Żywności (European Food Safety Authority, EFSA) dokonuje 

ponownej oceny skuteczności i bezpieczeństwa stosowania dodatku 

paszowego. Ze względu na wątpliwości w tym zakresie w ostatnich latach 

wycofano zezwolenie na stosowanie maduramycyny i zmieniono zakres 

stosowania robenidyny. 

Kokcydiostatyki jonoforowe stanowią spójną grupę pod względem 

budowy chemicznej i właściwości farmakologicznych (Ryc. 1). Są one chętnie 

stosowane ze względu na powolne narastanie oporności na ich działanie oraz 
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niewielki wpływ na rozwój naturalnej odporności zwierząt na kokcydiozę. 

Z drugiej strony – są to związki o dużej toksyczności i niskim indeksie 

terapeutycznym.  

 

Charakterystyczna dla kokcydiostatyków jonoforowych jest różna 

wrażliwość poszczególnych gatunków zwierząt na ich toksyczne działanie 

(Tabela 2). Dawki bezpieczne dla kurcząt, będących jednym z najbardziej 

odpornych gatunków, mogą okazać się toksyczne, czy wręcz śmiertelne dla 

indyków czy koni. Jednakże nawet u kurcząt już trzykrotne przekroczenie 

dawki zalecanej powoduje zmniejszoną produkcyjność i efekty toksyczne, 

a w niektórych przypadkach – nawet zwiększoną śmiertelność [Fowler 1995]. 
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Tabela 2. Wartości medialnej dawki śmiertelnej, LD50 [mg/kg m.c.] dla wybranych 

gatunków zwierząt 

Gatunek Lazalocyd Monenzyna Narazyna Salinomycyna 

Bydło 50-150 20-80   

Indyk  347-416 nie badano 0,6 

Koń 21,5 2-3  0,6 

Królik 40 42  21 

Kura 72 200-231 52-67 45 

Mysz 146 61-125 15,8 57 

Perliczka  84-106   

Przepiórka  88   

Szczur 122 34 21,1 50 

Świnia  16,7 6-12,2  

 

Przyczyny różnic we wrażliwości gatunkowej na toksyczne działanie 

kokcydiostatyków jonoforowych nie zostały w pełni poznane, jednak uważa się, 

że są one związane z różnym stopniem i/lub drogą ich biotransformacji. 

Monenzyna została najbardziej szczegółowo przebadana zarówno pod 

względem toksyczności, jak i metabolizmu. Wyniki tych badań wskazują, że 

metabolizm jest podobny u wszystkich gatunków pod względem jakościowym, 

ale nie ilościowym [Donoho 1984], a w doświadczeniach in vitro 

zaobserwowano związek pomiędzy całkowitym stopniem metabolizmu 

a toksycznością [Nebbia i in. 2001]. Z drugiej strony, w podobnych badaniach 

przeprowadzonych dla salinomycyny wykazano, że różny stopień metabolizmu 

nie tłumaczy różnic w obserwowanych efektach toksycznych [Radko i Olejnik 
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2018]. Co więcej, dotychczas nie udowodniono tego mechanizmu w warunkach 

in vivo [Ekinci i in. 2023]. 

Ponieważ toksyczność kokcydiostatyków jonoforowych wiąże się ze 

stopniem ich biotransformacji, może być wzmacniana przez wiele leków 

wpływających na aktywność enzymów cytochromu P450. Najdokładniej 

poznane są farmakokinetyczne interakcje z tiamuliną, antybiotykiem 

stosowanym w leczeniu infekcji u zwierząt [Mazurkiewicz i in. 1989, Weisman 

i in. 1980]. Interakcja ta jest zależna od dawki. Przy jednoczesnym podawanio 

kurczętom salinomycyny i tiamuliny, niewielkie obniżenie produkcyjności 

obserwowano dopiero przy najwyższej dawce tiamuliny (50 mg/kg paszy) 

[Stipkovits i in. 1992]. Optymalne efekty hodowlane uzyskiwano przy 

połączeniu salinomycyny (60 mg/kg paszy) z tiamuliną w stężeniu 20 mg/kg 

paszy [Islam 2008]. Powyższe dawki tiamuliny są jednak dawkami 

subterapeutycznymi, a badania prowadzono w czasach, gdy dozwolone było 

stosowanie tzw. antybiotykowych stymulatorów wzrostu. Obecnie, stosowanie 

pasz z kokcydiostatykami jonoforowymi jest absolutnym przeciwwskazaniem 

dla podania tiamuliny.  

Problem toksyczności kokcydiostatyków dla niektórych gatunków 

zwierząt ma istotne przełożenie praktyczne ze względu na fakt, że podczas 

produkcji, magazynowania i transportu pasz może dojść do niezamierzonego 

zanieczyszczenia kokcydiostatykami pasz przeznaczonych dla zwierząt, które 

kokcydiostatyków nie powinny otrzymywać. Uważa się, że powstawanie 

zanieczyszczeń krzyżowych pasz jest niemożliwe do uniknięcia przy 

uwzględnieniu aspektów technologicznych i ekonomicznych. Ważne jest 

natomiast, aby zjawisko przenoszenia kokcydiostatyków do tzw. pasz 

niedocelowych nie powodowało negatywnych skutków dla ludzi i zwierząt. 

Z tego względu Komisja Europejska wprowadziła tzw. maksymalne zawartości 
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(ang. maximum levels, ML) kokcydiostatyków w paszach niedocelowych 

i w żywności pochodzącej od spożywających taką paszę zwierząt [Rozp. 

Komisji (UE) nr 574/2011]. 

Maksymalna zawartość kokcydiostatyków w paszach niedocelowych 

(czyli paszach przeznaczonych dla gatunków i kategorii zwierząt innych niż 

wymienione w dokumentach autoryzacyjnych) została ustalona na poziomie 

1% lub 3% najwyższego dopuszczonego stężenia docelowego. Dwa różne 

limity wiążą się z różnym poziomem ryzyka związanym ze spożyciem 

kokcydiostatyków przez różne kategorie zwierząt. W przypadku zwierząt 

szczególnie wrażliwych na działanie toksyczne niektórych kokcydiostatyków 

(m.in. narazyny salinomycyny przez indyki, Tabela 3), poziom dopuszczalnego 

zanieczyszczenia wynosi 1% maksymalnego dozwolonego stężenia w paszy 

docelowej. W Polsce wciąż w ponad 5% pasz niedocelowych stwierdzane są 

zanieczyszczenia kokcydiostatykami, głównie jonoforowymi, chociaż od kilku 

lat sytuacja systematycznie się poprawia. Z praktycznego punktu widzenia 

największe znaczenie ma wysoka toksyczność salinomycyny oraz narazyny dla 

indyków – zwierząt, które często otrzymują paszę wytworzoną w mieszalniach 

pasz produkujących również pasze dla kurcząt brojlerów.  

Tabela 3. Maksymalne zawartości (ang. maximum level, ML) narazyny i salinomycyny 

w paszach, które nie powinny zawierać kokcydiostatyków [Rozp. Komisji (UE) nr 

574/2011] 

Kokcydiostatyk Mieszanki paszowe pełnoporcjowe 

przeznaczone dla: 

ML [mg/kg] 

Narazyna  indyków, królików, gatunków z rodziny 

koniowatych, niosek oraz kurcząt 

chowanych na nioski (> 16 tygodni)  

0,7 

 

 innych gatunków zwierząt 2,1 
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Salinomycyna  gatunków z rodziny koniowatych, indyków, 

niosek oraz kurcząt chowanych na nioski (12 

tygodni)  

0,7 

 kurcząt rzeźnych, kurcząt chowanych na 

nioski (< 12 tygodni) i królików rzeźnych w 

okresie poprzedzającym ubój, w którym 

zabronione jest stosowanie soli sodowej 

salinomycyny (pasza na końcowy okres 

tuczu)  

0,7 

 innych gatunków zwierząt 2,1 

 

Ważnych i ciekawych danych na temat toksyczności antybiotyków 

jonoforowych dostarczają opisy terenowych przypadków zatruć (Tabela 4). 

Niestety, nie widać w nich prostej zależności pomiędzy dawką kokcydiostatyku 

a śmiertelnością ptaków, a ustalone doświadczalnie zależności nie zawsze 

znajdują potwierdzenie. Z zanieczyszczeniami paszy salinomycyną i narazyną 

wiązano na przykład masowe upadki kilkudniowych indycząt, teoretycznie 

najbardziej odpornych na toksyczność kokcydiostatyków jonowych 

[Szymanek-Bany i in. 2014].  

Tabela 4. Wybrane przypadki zatruć drobiu kokcydiostatykami  

Czynnik toksyczny Śmiertelność Źródło 

INDYKI 

Salinomycyna 34-89 mg/kg 47,0% (indyczki)  

30,6% (indory) 

Jopek i in. 1988 

Monenzyna 280 mg/kg 

 

76% (stado 1) 

18% (stado 2) 

Ficken i in. 1989 

Salinomycyna 15,5 mg/kg 18,5% Neufeld 1992 

Salinomycyna 13,4-18,4 mg/kg 21,7% Andreasen i Schieifer 

1995 
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Narazyna 70 mg/kg 31,9% (indyczki) 

14,1% (indory) 

Gaweł i 

Mazurkiewicz 2004 

Salinomycyna 60 mg/kg 34,5% Van Assen 2006 

Salinomycyna 29,8-94,4 mg/kg  88% Koutoulis i in. 2013 

Salinomycyna 0,98 mg/kg 96% Ševčíková i Modrá 

2014 

Narazyna 26 mg/kg 

Monenzyna 0,85 mg/kg 

Salinomycyna 1,19 mg/kg 

85%  Szymanek-Bany i in. 

2015 

Lazalocyd 21,9 mg/kg 

Narazyna 82,3 mg/kg 

Salinomycyna 8,93 mg/kg 

83%  Szarek i in. 2019 

KURY 

Monenzyna 740 mg/kg 13,7% (kury) 

70,9% (koguty) 

Zavala i in. 2011 

Salinomycyna 64,6-124 mg/kg 100% (eutanazja) Koutoulis i in. 2013 

Salinomycyna 60 mg/kg 

Tiamulina 225 mg/kg 

22% Hosseini Aliabad i 

Aryanezhad 2018 

STRUSIE 

Monenzyna 215-224 mg/kg 40,3% Baird i in. 1997 

 

Jednym z czynników, który w niepoznany dotychczas sposób wpływa 

na skalę efektów szkodliwych, jest jednoczesne narażenie ptaków na kilka 

kokcydiostatyków obecnych w paszach w niskich stężeniach. Doświadczenia 

prowadzone przez firmy produkujące dodatki paszowe z oczywistych przyczyn 

nie uwzględniały takiego scenariusza. Z drugiej strony, w praktyce możliwe jest 
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zanieczyszczenie paszy więcej niż jednym kokcydiostatykiem; możliwe jest 

także zanieczyszczenie salinomycyną lub narazyną paszy zawierającej 

lazalocyd lub monenzynę. Nie wiadomo, czy mechanizm wspólnego działania 

kokcydiostatyków jonoforowych ma charakter addytywny czy może 

synergistyczny. Dla przykładu, ewentualne potęgowanie działania toksycznego 

narazyny przez salinomycynę i monenzynę mogło się przyczynić do większej 

śmiertelności w opisywanym przez nas przypadku (Tabela 4) [Szymanek-Bany 

i in. 2015]. 

Ważnym czynnikiem może być także wspomniana wcześniej interakcja 

z tiamuliną. W przeprowadzonej przez Europejski Urząd ds. Bezpieczeństwa 

Żywności ocenie ryzyka wspomniano o tej interakcji, jednak nie uwzględniono 

jej w końcowej ocenie wpływu spożycia zanieczyszczonej paszy na zdrowie 

zwierząt [EFSA 2008]. Chociaż brak jest potwierdzonych danych naukowych, 

wydaje się, że tiamulina może być szkodliwa już w przypadku podania jej 

indykom karmionym paszą zanieczyszczoną kokcydiostatykami jonoforowymi 

na poziomie zanieczyszczeń krzyżowych. Przed podaniem antybiotyku zaleca 

się zatem analizę paszy w tym kierunku. 

Mimo powszechnej wiedzy o toksyczności kokcydiostatyków 

jonoforowych dla niektórych gatunków zwierząt trudno określić rzeczywistą 

skalę problemu występowania zatruć zwierząt tymi substancjami. 

W piśmiennictwie naukowym często pojawiają się opisy poszczególnych 

przypadków zatruć (Tabela 4), jednak na pewno nie jest to pełne źródło wiedzy 

na ten temat. W bardzo niewielu krajach dane na temat zatruć zwierząt są 

gromadzone w sposób systematyczny; w Polsce, według mojej wiedzy, taka 

baza nie istnieje. Nie istnieje też żaden centralny organ czy referencyjne 

laboratorium, do którego należałoby takie przypadki zgłaszać.  
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Diagnostyka zatruć antybiotykami jonoforowymi jest trudna, gdyż 

objawy kliniczne i obraz histopatologiczny nie są wystarczająco swoiste. 

Dlatego najczęściej jako dowód zatrucia uznaje się stwierdzenie 

kokcydiostatyku w paszy podanej zwierzętom [Nicpoń i Czerw 1995]. Ze 

względu na trudność udowodnienia, że ptaki spożywały tę właśnie paszę często 

do badania pobiera się także treść żołądka i narządy wewnętrzne [Szymanek-

Bany i in. 2014, 2015]. Takie podejście może jednak rodzić pewne trudności, 

gdyż żołądki zatrutych ptaków często są puste (anoreksja jest jednym 

z następstw zatrucia), a w narządach wewnętrznych najczęściej nie stwierdza 

się obecności antybiotyków jonoforowych. Niektórzy autorzy postulują uznanie 

badań biochemicznych za jedno z narzędzi diagnostycznych w przypadkach 

zatruć kokcydiostatykami jonoforowymi [Neufeld 1992, Nicpoń i Czerw 1995]. 

Nicpoń i Czerw [1995] zaobserwowali podwyższenie aktywności transaminazy 

asparaginowej i transaminazy alaninowej oraz alkalozę metaboliczną w ostrym 

zatruciu koni, jednak badania Neufelda [1992] nie potwierdzają tych wyników 

i wskazują na kinazę kreatynową jako bardziej selektywny wskaźnik 

uszkodzenia mięśni.  

Prawdopodobnie najwięcej przypadków zatruć indyków 

kokcydiostatykami w Polsce diagnozuje Państwowy Instytut Weterynaryjny – 

PIB. Jego doświadczenia nie wyczerpują tematu, jednak świadczą o tym, że 

problem zatruć indyków kokcydiostatykami jonoforowymi jest aktualny. 

W latach 2009-2014 do PIWet-PIB trafiły próbki z 25 przypadków podejrzeń 

zatruć kokcydiostatykami jonoforowymi [Szymanek-Bany i in. 2014]. 

W dziewięciu przypadkach stwierdzono obecność salinomycyny lub narazyny 

w treści przewodu pokarmowego, co może być uznane za dowód zatrucia lub 

przynajmniej narażenia na toksyczny czynnik. W ramach diagnostyki podejrzeń 

zatruć kokcydiostatykami jonoforowymi latach 2017-2018, obecność narazyny 
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w paszy stwierdzono jedynie w trzech przypadkach, salinomycyny – dwóch. 

Zaobserwowano jednak inną prawidłowość – w sześciu z dziewięciu próbek 

paszy, które według ulotki zawierały monenzynę, jej zawartość przekraczała 

określone prawnie zakresy stężeń [Olejnik 2020]. 

Przedstawione powyżej postępowanie diagnostyczne oparte na analizie 

laboratoryjnej próbek pasz i, w miarę dostępności materiału, próbek treści 

pokarmowych zatrutych zwierząt wydaje się najbardziej merytorycznie 

uzasadnione i skuteczne, jednak nie zawsze będzie dostarczało dowodów 

możliwych do wykorzystania w ewentualnych sporach sądowych. Sytuację 

utrudnia brak możliwości przypisania szacowanych strat stężeniom 

kokcydiostatyków w paszy. Jak przedstawiono wcześniej (Tabela 4), zbyt wiele 

czynników ma wpływ na wystąpienie objawów zatrucia i nie da się 

jednoznacznie stwierdzić, czy dane stężenie kokcydiostatyku w paszy mogło 

wywołać określone symptomy.  

W podsumowaniu, warto zauważyć, że ekonomiczne znaczenie 

toksyczności kokcydiostatyków jonoforowych dla indyków jest 

prawdopodobnie niedoszacowane. Pierwsze, często niezauważane czy 

niewiązane z jakością paszy objawy zatrucia obejmują zmniejszony pobór 

paszy i zmniejszone przyrosty masy zwierząt. Biorąc pod uwagę skalę 

zanieczyszczeń pasz w Polsce, zjawisko to może mieć wpływ na wskaźniki 

hodowlane w krajowej produkcji indyków. 
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KORZYSTNE EFEKTY SUPLEMENTACJI KOMPOZYCJĄ 

ZAWIERAJĄCĄ MYDŁOKRZEW ZWYCZAJNY QUILLAJA 

SAPONARIA I JUKĘ SCHIDIGERA YUCCA SCHIDIGERA W 

DOŚWIADCZALNYM MODELU KOKCYDIOZY ORAZ 

OMÓWIENIE POTENCJALNEGO MECHANIZMU DZIAŁANIA  

 

Streszczenie 
 

Liczne publikacje naukowe oraz dane dotyczące zastosowania 

w warunkach komercyjnych wskazują na korzystny wpływ suplementacji 

produktem złożonym (QY) zawierającym mydłokrzew zwyczajny (Quillaja 

saponaria) i jukę schidigera (Yucca schidigera) na wyniki produkcyjne 

brojlerów w sytuacji ekspozycji na kokcydiozę (Eimeria spp.). W efekcie 

zaczęto zwracać coraz większą uwagę na potencjalne kokcydiostatyczne 

działanie powyższej kombinacji. Przeprowadzono serię badań w warunkach in 

vivo oraz in vitro, chcąc ocenić, czy rzeczywiście może mieć ona takie działanie 

mailto:vasil.stanev@pahc.com
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oraz ustalić konkretny mechanizm działania QY na modelu inwazji kokcydiów 

u kurcząt brojlerów.  

W doświadczeniach in vitro kompozycja QY w porównaniu do 

zarejestrowanych kokcydiostatyków, takich jak salinomycyna i toltrazuril 

okazała się nie wywierać bezpośredniego efektu kokcydiostatycznego, który 

mierzono poprzez redukcję żywotności sporozoitów w okresie inkubacji w 

warunkach in vitro przy fizjologicznie wymiernych stężeniach. Badany produkt 

QY wywierał wielorakie korzystne działanie przy suplementacji wyłącznie QY, 

albo w kombinacji ze szczepionką przeciwko kokcydiozie lub 

kokcydiostatykiem paszowym u ptaków narażonych doświadczalnie na inwazję 

kokcydiów. Stwierdzono, że QY pozytywnie wpłynął na wyniki produkcyjne 

odnotowane przez zarażeniem (dni 0–14), wydalanie oocyst wyrażone 

miernikiem oocysty na gram kału (OPG) oraz produkcyjność w okresie 

zdrowienia (dni 28–35), zaś takiego efektu nie odnotowano w ostrej fazie 

inwazji (dni 14–28). Powyższe wyniki sugerują, że w modelu kokcydiozy 

korzystne oddziaływanie produktu QY wynika raczej ze wzmocnienia 

odporności ptaków, łagodzenia zapalenia i redukcji uszkodzeń tkanek oraz 

przyspieszenia procesu zdrowienia, a nie z bezpośredniego działania 

kokcydiostatycznego. 

 

Wprowadzenie 

Obecnie znane jest już działanie stymulujące układ odpornościowy 

i rozwój odporności swoistej skierowanej przeciwko różnym patogenom, 

wykazywane przez naturalne saponiny triterpenowe pochodzące 

z mydłokrzewu zwyczajnego (Quillaja saponaria), takie jak QS 21, QS 17, QS 

18 czy QS7 (Lacaille-Dubois, 2019; Marciani et al., 2000). Co więcej, naturalne 

polifenole zawarte zarówno w mydłokrzewie zwyczajnym (Q. saponaria), jak 
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i juce schidigera (Yucca schidigera), takie jak kwasy piscydowy, waniliowy, 

ferulowy i p-kumarowy, resweratrol i jukkaole, posiadają właściwości 

przeciwutleniające i przeciwzapalne (Maier et al., 2015; Piacente et al., 2005). 

Liczne publikacje naukowe (Bafundo et al., 2020, Bafundo et al., 2022) oraz 

dane dotyczące zastosowania w warunkach komercyjnych potwierdzają 

korzystny wpływ suplementacji produktem złożonym opartym na 

mydłokrzewie zwyczajnym i juce schidigera (QY) (Magni-Phi®), zawierającym 

co najmniej 3,5% saponin (Quillaja) triterpenowych i na ogół 0,8–1,0% 

polifenoli łącznie, wyrażonych jako ekwiwalent kwasu galusowego, na wyniki 

produkcyjne kurcząt brojlerów w warunkach ekspozycji narażenia na inwazję 

kokcydiów Eimeria spp. W efekcie zaczęto zwracać coraz większą uwagę na 

potencjalne kokcydiostatyczne działanie powyższej kombinacji.  

Przedmiotowe badanie ma na celu ocenę takiego działania oraz ustalenie 

specyficznego mechanizmu, poprzez który produkt QY wywiera korzystny 

wpływ na kurczęta brojlery narażone na inwazję kokcydiów.  

 

METODY 

Badanie w warunkach in vivo. Do siedmiu grup doświadczalnych 

przypisano łącznie 1848 jednodniowych piskląt - kogutków rasy Ross 308: T1: 

grupa kontrolna, ptaki niezarażone i nieleczone (KNN); T2: grupa kontrolna, 

ptaki zarażone i nieleczone (KZN); oraz pięć grup zarażanych, tj. T3: 

z suplementacją produktem QY; T4: z kokcydiostatykiem paszowym: narazyna 

+ nikarbazyna (100 ppm, dni 0–21), a następnie salinomycyna (60 ppm, dni 22–

35) (KST); T5: ten sam program kokcydiostatyków plus suplementacja 

produktem QY (KST + QY); T6: ptaki szczepione przeciwko kokcydiozie 

w dniu 0 z użyciem komercyjnej, atenuowanej szczepionki Evant® (SZCZ); 

oraz T7: ten sam schemat szczepienia plus suplementacja produktem QY 
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(SZCZ + QY). W grupach doświadczalnych numer 3, 5 i 7 produkt QY 

zastosowano w dawce 250 g/t w dniach 0–35.  

W każdej grupie było po 35 ptaków utrzymywanych w kojcach na ściółce 

z trocin i osiem powtórzeń leczenia. We wszystkich grupach doświadczalnych, 

z wyjątkiem grupy KNN, w 14 dniu badania mieszaninę izolatów E. acervulina, 

E. maxima, E. mitis i E. tenella rozpylono na paszę i ściółkę w łącznej dawce 

199 000 oocyst/ptaka, aby symulować naturalne zarażenie powodujące 

w warunkach terenowych inwazję podkliniczną.  

W dniach 14, 28 oraz 35 mierzono masę ciała (MC) i dobowe przyrosty 

(DP), a także obliczano współczynnik wykorzystania paszy (WWP) w tych 

samych punktach czasowych. Próbki kału do oznaczania liczby oocyst w 

gramie (OPG) pobierano z kojca i przygotowywano próbkę zbiorczą z całej 

grupy doświadczalnej w dniach 6, 7, 8 i 14, aby ustalić status ptaków przed 

zarażeniem. Dodatkowo w dniach 21, 22, 28 and 35 próbki kału pobierano 

z kojca już po zarażeniu, aby obliczyć wskaźnik (OPG). Całkowity średni 

indeks zmian patologicznych (CŚIZP), będący sumą poszczególnych zmian 

patologicznych wywołanych przez E. acervulina, E. maxima i E. tenella, 

obliczano według metodyki Johnsona i Reida (1970) w dniach 21, 22 i 28, 

każdorazowo wykorzystując do tego celu cztery ptaki z kojca. Analizę 

statystyczną przeprowadzono z użyciem testu LSD Fishera, a powiązane grupy 

doświadczalne QY (+) oraz (-) porównano, stosując test t dla prób zależnych 

przy P ≤ 0,05. 

 

Badanie w warunkach in vitro. W doświadczeniu w warunkach in vitro 

sporozoity E. tenella inkubowano przez 72 godziny w roztworach o 20% 

zawartości wyciągu z mydłokrzewu zwyczajnego (WQ) oraz produktu QY 

o stężeniach odpowiednio 8,75; 17,5 i 35,0 µl/l; 50, 100 i 200 mg/l, naśladując 



 

- 198 - 

 

koncentrację saponin z mydłokrzewu w jelitach odpowiadającą zastosowaniu 

produktu QY z paszą w dawkach 250 g/t, 500 g/t i 1000 g/t, mając na uwadze 

odpowiednią zawartość suchej masy paszy i treści jelitowej. Działanie WQ 

i QY na sporozoity oceniano w oparciu o liczbę w 24, 48 i 72 godzinie inkubacji 

oraz porównując uzyskane wartości do liczby sporozoitów w grupach 

kontrolnych ujemnych (w których zastosowano jedynie rozcieńczalnik 

w postaci buforowanego płynu fizjologicznego (PBS) i dimetylosulfotlenku 

(DMSO) oraz kontrolnych dodatnich: salinomycyna w dawce 9 i 12 mg/l, aby 

naśladować stężenie w jelitach, co odpowiadało dawce w paszy odpowiednio 

45 i 60 ppm oraz toltrazuril podawany w wodzie do picia w dawce leczniczej 

wynoszącej 25,0 mg/l. 

 

WYNIKI 

Badanie w warunkach in vivo. Zestawienie wyników badań 

parazytologicznych przedstawiono w Tabeli 1. Przed zarażeniem w dniu 14, 

(siewstwo) oocyst stwierdzono jedynie w grupach SZCZ oraz SZCZ + QY, co 

potwierdziło obecność i krążenie szczepionki oraz status wolny od kokcydiów 

we wszystkich pozostałych grupach doświadczalnych. Uzyskano skuteczne, 

naturalne zarażenie kokcydiami Eimeria, czego dowodem były istotnie wyższe 

wartości parametrów CŚIZP i (OPG) w dniach 21–22 oraz 28 w grupie KZN 

w porównaniu do grupy KNN. W 21 i 22 dniu, w odniesieniu do grupy KZN, 

liczba oocyst na gram (OPG) była istotnie niższa tylko w grupie KST + QY. 

Z kolei w 35 dniu, w odniesieniu do grupy KZN, wartości OPG były istotnie 

niższe tylko w grupie QY oraz SZCZ + QY. Jedynie protokoły doświadczalne 

KST i KST + QY zapewniły istotną redukcję zmian makroskopowych 

spowodowanych przez kokcydia w dniach 21–22 w porównaniu do grupy KZN. 

Nie zaobserwowano natomiast istotnej różnicy w żadnym z parametrów 
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parazytologicznych między grupami doświadczalnymi SZCZ i SZCZ + QY, co 

wskazuje na brak niekorzystnego oddziaływania między produktem QY 

a szczepieniem przeciwko kokcydiozie.  

W grupie KNN siewstwo oocyst pojawiło się w 28 dniu, co z kolei 

sygnalizuje zanieczyszczenie kojca grupy KNN pochodzące od sąsiadujących 

z nią kojców. Spowodowało to krążenie kokcydiozy przejawiające się 

wzrostem wartości OPG w 35 dniu do poziomu istotnie wyższego niż w grupie 

KZN i pozostałych grupach doświadczalnych.  

Śmiertelność w żadnej z zarażonych grup, w tym KZN, nie różniła się 

natomiast istotnie od grupy KNN. Zestawienie wartości parametrów 

produkcyjnych przedstawiono w Tabeli 2. Najwyższą MC i najniższy WWP 

w całym okresie od 0 do 35 dnia odnotowano w grupach doświadczalnych KST 

i KST + QY, a wartości tych parametrów były istotnie lepsze niż we wszystkich 

pozostałych grupach. W przypadku grupy SZCZ uzyskano istotnie wyższy 

WWP w porównaniu do wszystkich zarażonych grup doświadczalnych. Produkt 

QY przyczynił się do istotnej poprawy WWP, porównując zestawione ze sobą 

pary grup doświadczalnych: KZN z QY oraz SZCZ z SZCZ + QY, przy 

wartości P wynoszącej odpowiednio 0,024 i 0,048.  

 

Tabela 1. Zestawienie parametrów parazytologicznych dla poszczególnych grup 

doświadczalnych w różnych okresach badania.  

 Grupa 

doświadczalna 

Łącznie 

OPG w 

14 dniu 

Łącznie 

OPG w 

21 dniu 

Łącznie 

OPG w 

22 dniu 

Łącznie 

OPG w 

28 dniu 

Łącznie 

OPG w 

35 dniu 

CŚIZP  

dni 21-

22 

CŚIZP  

dzień 

28 

KNN 0,0 67a 47a 32 022a 91 503d 0,9e 1,5c 

KZN 0,0 54 451b 56 809c 
213 

835bc 
10 381c 1,9ab 2,1bc 

QY 0,0 57 203b 87 653c 
228 

213bc 
1916a 2,2a 3,2c 

KST 0,0 19 347b 14 649bc 
475 

283c 
6935bc 1,0de 2,7ab 
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KST + QY 0,0 6082b 3921b 
183 

419b 
6588bc 1,4cd 2,9a 

SZCZ 3600 13 100b 14 686bc 
336 

172bc 
3538abc 1,6bc 2,8ab 

SZCZ + 

QY 
16 000 31 513b 25 519bc 

163 

397b 
2865ab 1,7bc 2,6ab 

OPG: łączna liczba oocyst na gram kału; CŚIZP: całkowity średni indeks zmian 

patologicznych będący sumą poszczególnych zmian patologicznych wywołanych przez 

E. acervulina, E. maxima i E. tenella, zgodnie z metodyką Johnsona i Reida (1970).  

Średnie oznaczone różnymi literami w indeksie górnym istotnie różnią się od siebie 

przy p < 0,05 (test LSD Fishera). 

W okresie przed zarażeniem (dni 0–14), w grupach doświadczalnych 

KST oraz KST + QY odnotowano istotnie najwyższe MC oraz najniższy WWP. 

Produkt QY przyczynił się do istotnej poprawy wartości WWP, gdy był 

stosowany samodzielnie, w porównaniu do grup nieleczonych i pozwolił na 

uzyskanie statystycznie takich samych wartości WWP jak w grupach, w których 

zastosowano kokcydiostatyki. Z kolei w grupie SZCZ uzyskano istotnie 

najwyższe wartości WWP i najniższe MC. Zastosowanie produktu QY 

umożliwiło częściowe złagodzenie niekorzystnych konsekwencji szczepienia 

przeciwko kokcydiozie, bowiem w grupie SZCZ + QY uzyskano istotnie 

wyższe MC w porównaniu do grupy SZCZ.  

W ostrej fazie inwazji po zarażeniu (dni 14–28), w grupie KZN 

odnotowano istotnie niższe DP oraz wyższy WWP w porównaniu do grupy 

KNN, co dowiodło skuteczności modelu zarażenia i wpływu, jaki podkliniczna 

forma kokcydiozy wywiera na produkcyjność ptaków. Wśród zarażonych grup 

doświadczalnych, istotną poprawę względem grupy KZN zaobserwowano 

jedynie w grupach KST i KST + QY, w których MC była istotnie najwyższa, 

a wartości WWP najniższe. Wszystkie pozostałe grupy doświadczalne nie 

różniły się od grupy KZN, a produkt QY nie przyniósł istotnej poprawy przy 

porównaniu par grup, zestawiając je z odpowiednią grupą bez produktu QY.  
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W okresie zdrowienia (dni 28–35), w grupie KNN doszło do 

pogorszenia wyników produkcyjnych spowodowanego późnym krążeniem 

kokcydiozy w tej grupie doświadczalnej, co znalazło swoje odzwierciedlenie 

również we wspominanych powyżej wartościach ONG. Jedyną grupą 

doświadczalną, która osiągnęła lepsze wyniki niż KZN była grupa KST + QY 

i odnotowano w niej istotnie wyższe MC i niższe wartości WWP. Gdy produkt 

QY został dołączony do szczepionki albo kokcydiostatyków, wywarł on 

korzystne działanie, statystycznie istotne albo tendencję, przy wartości P 

wynoszącej odpowiednio 0,05 i 0,09. 

Tabela 2. Zestawienie parametrów produkcyjnych dla poszczególnych grup 

doświadczalnych w różnych okresach badania.  

 Grupa 

doświadczalna 

MC 

14 

dzień 

MC 

28 

dzień 

MC 

35 

dzień 

DP dni 

0–14 

* 

DP dni 

14–28 

DP dni 

28–35 

** 

DP 

dni 

0–35 

WWP 

dni 

0–14 

WWP  

dni 14-

28d 

WWP  

dni 

28-35 

*** 

WWP  

dni 0-

35 

**** 

KNN 436cd 1494b 2202bc 27,8cd 75,3a 99,2b 55,3bc 1,26a 1,49c 1,63ab 1,47c 

KZN 450bc 1470b 2191bc 28,8bc 61,4cd 101,6b 55,0bc 1,27a 1,84a 1,68a 1,52b 

QY 453b 1499b 2216b 29,0b 62,6c 103,2ab 55,6b 1,18b 1,80a 1,67ab 1,48bc 

KST 471a 1616a 2334a 30,3a 68,5b 103,1ab 58,2a 1,17b 1,67b 1,68ab 1,43d 

KST + QY 470a 1585a 2362a 30,3a 67,0b 109,8a 58,8a 1,18b 1,69b 1,58b 1,42d 

SZCZ 417e 1391d 2098c 26,6e 58,9cd 97,7b 51,4d 1,29a 1,87a 1,65ab 1,56a 

SZCZ + QY 433d 1404cd 2133bc 27,6de 58,3d 103,0ab 52,8cd 1,24ab 1,87a 1,60ab 1,51b 

MC: masa ciała w gramach; DP: dobowe przyrosty w gramach; WWP: współczynnik 

wykorzystania paszy. 

Średnie oznaczone różnymi literami w indeksie górnym istotnie różnią się od siebie 

przy p < 0,05 (test LSD Fishera). 

*Różnica między SZCZ a SZCZ + QY jest zbliżona do istotnej i wykazuje tendencję 

P = 0,083 (test t dla prób zależnych) 

**Różnica między SZCZ a SZCZ + QY oraz KST a KST + QY jest zbliżona do istotnej 

i wykazuje tendencję, odpowiednio P = 0,165 i P = 0,170 (test t dla prób zależnych) 

***Różnica między SZCZ a SZCZ + QY oraz KST a KST + QY jest zbliżona do istotnej 

i wykazuje tendencję, odpowiednio P = 0,052 i P = 0,091 (test t dla prób zależnych)  

****Różnica między QY a KZN oraz SZCZ a SZCZ + QY jest istotna, odpowiednio 

P = 0,024 i P = 0,048 (test t dla prób zależnych)  
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Badanie w warunkach in vitro. Toltrazuril istotnie zmniejszył liczbę 

sporozoitów w porównaniu do kontroli ujemnej w 24, 48 i 72 godzinie 

inkubacji. Salinomycyna w stężeniach naśladujących zastosowanie w paszy na 

poziomie 45 i 60 ppm istotnie zredukowała liczbę sporozoitów w 48 i 72 

godzinie inkubacji, natomiast ani QE, ani QY nie zapewnił istotnej redukcji w 

żadnym z badanych punktów czasowych ani stężeniowych (Ryc. 1). 

 

 
 

Rycina 1. Redukcja (%) liczby sporozoitów w różnych grupach doświadczalnych w 

porównaniu do nieleczonej grupy kontrolnej w 24, 48 i 72 godzinie inkubacji. Istotną 

różnicę (P < 0,05) w oparciu o test Kruskala-Wallisa z testem Dunna dla porównań 

wielokrotnych z kontrolą zaznaczono *.  

NC PBS: kontrola ujemna, roztwór PBS; NC DMSO: kontrola ujemna, 

dimetylosulfotlenek ; SAL 45 i SAL 60: kontrola dodatnia, salinomycyna w stężeniach 

naśladujących zastosowanie w paszy na poziomie 45 i 60 ppm; TOL 25: toltrazuril 25,0 

mg/l; QE 8,75; QE 17,5 i QE 35,0: roztwór z wyciągiem z mydłokrzewu o stężeniu 

saponin wynoszącym 8,75, 17,5 i 35,0 µl/l; QYP 250; QYP 500 i QYP 1000: produkt 

zawierający Quillaja i Yucca, naśladujący stężenie w jelitach odpowiadające 

zastosowaniu produktu w paszy w dawce 250, 500 i 1000 g/t.  

 

DYSKUSJA 

Badanie w warunkach in vitro nie dowiodło bezpośredniego 

kokcydiostatycznego działania QE ani QY na żywotność sporozoitów 

w istotnych fizjologicznie stężeniach. Co więcej, badanie w warunkach in vivo 

wykazało, że produkt QY nie wpłynął na krążenie szczepionki w okresie przed 

zarażeniem, ale poprawił wyniki produkcyjne w grupie szczepionej przeciwko 
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kokcydiozie, dowodząc tym samym neutralności badanego produktu 

w stosunku do szczepionki przeciwko kokcydiozie. Mimo, że nie odnotowano 

bezpośredniego kokcydiostatycznego działania QY na sporozoity, 

wykorzystanie modelu zarażenia kokcydiami w doświadczeniu w warunkach in 

vivo potwierdziło korzystne efekty suplementacji produktem QY u ptaków 

zarażonych kokcydiami, co wykazano we wcześniejszych badaniach 

przeprowadzonych na ptakach zarażonych oocystami Eimeria spp. Korzystny 

wpływ QY na wyniki produkcyjne ptaków przed zarażeniem (dni 0–14), na 

wartość OPG oraz produkcyjność w okresie zdrowienia (dni 28–35), a nie w 

ostrej fazie inwazji (dni 14–28) sugeruje, że korzystne oddziaływanie 

mydłokrzewu i juki w warunkach doświadczalnego zarażenia kokcydiami 

wynika raczej ze wzmocnienia odporności, złagodzenia stanu zapalnego 

i uszkodzeń tkanek oraz przyspieszenia zdrowienia, a nie z bezpośredniego 

działania kokcydiostatycznego. Takie wyniki przedmiotowego badania są 

spójne z wcześniej publikowanymi danymi mówiącymi o wzmocnieniu 

odporności komórkowej związanym z zastosowaniem saponin z mydłokrzewu 

zwyczajnego (Q. saponaria) oraz złagodzeniu procesu zapalnego i działaniu 

przeciwutleniającym wynikającymi z właściwości frakcji polifenolowych z juki 

schidigera (Y. schidigera) i mydłokrzewu (Q. saponaria). 
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FITOBIOTYBI W KONTROLI HISTOMONOZY INDYKÓW – W 

ŚWIETLE BADAŃ WŁASNYCH 

 

Histomonoza nazywana także czarną główką (ang. Blackhead disease) to 

choroba pasożytnicza wywoływana przez pierwotniaka Histomonas 

meleagridis. Parazytoza ta jest poważnym zagrożeniem w chowie i hodowli 

indyków, stanowi duży problem kliniczny, epidemiologiczny oraz 

ekonomiczny a jej liczne przypadki u tych ptaków mają miejsce w wielu krajach 

Unii Europejskiej. Ta niekorzystna sytuacja jest spowodowana wprowadzonym 

zakazem profilaktycznego stosowania u drobiu histomonostatyków 

zawierających metronidazol, ronidazol, dimetridazol (dopuszczone w Polsce do 

1997 roku) i nifursolu, którego zakaz stosowania w krajach UE obowiązuje od 

1 kwietnia 2003 roku. Zakaz stosowania tych substancji wynika z faktu ryzyka 

ich pozostałości w środkach spożywczych, które mogą stanowić zagrożenie dla 

zdrowia konsumentów.  

Histomonoza została opisana po raz pierwszy w 1893 roku a dwadzieścia 

siedem lat później Graybill i Smith (9) wykazali rolę nicienia Heterakis 

gallinarum w transmisji tej jednostki u indyków. Zaledwie w ciągu kilku lat od 

jej odkrycia choroba rozprzestrzeniła się i dziesiątkowała stada indyków na 

całym świecie, aż do wprowadzenia skutecznej chemioprofilaktyki i terapii z 

zastosowaniem nitroimidazoli i nitrofuranów. W USA, od 1900 do 1920 roku 

pogłowie indyków spadło z powodu tej choroby z 6,5 mln do 3,6 mln sztuk (9). 
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W 1945 r. spośród wszystkich upadków indyków w Północnej Karolinie 

histomonoza stanowiła 32,2% i prawdopodobnie była przyczyną największych 

strat w owym czasie w produkcji amerykańskich indyków niż jakakolwiek inna 

jednostka chorobowa (11).  

Histomonoza występuje najczęściej u 2 – 16 tygodniowych indyków. 

Zachorowalność i śmiertelność w stadzie może dochodzić w skrajnych 

przypadkach do 100% (11). Choroba objawia się spadkiem apetytu, biegunką i 

odwodnieniem a w konsekwencji zahamowaniem przyrostów masy ciała i 

wyniszczeniem organizmu indyków (7). Pierwotniaki wydalane są z odchodami 

zarażonych ptaków, w których przeżywają zaledwie kilka godzin. Często 

jednak H. meleagridis przenoszone są w jajach pasożytów Heterakis 

gallinarum bytujących w jelitach ślepych ptaków. Jaja tego nicienia, a w nich 

pierwotniaki mogą przetrwać w środowisku zewnętrznym, zwłaszcza w ziemi, 

ponad 3 lata zachowując pełną zjadliwość dla indyków (1). Inwazje Heterakis 

gallinarum są częste także u kur, które stanowią naturalny rezerwuar i źródło 

zakażenia histomonozą dla indyków. Asymptomatycznymi nosicielami H. 

gallinarum i H. meleagridis mogą być kaczki i gęsi (10). Ponadto H. 

meleagridis w jajach H. gallinarum mogą być zjedzone przez żywicieli 

paratenicznicznych, którymi są dżdżownice, ślimaki oraz niektóre gatunki 

stawonogów (mucha domowa, konik polny, chrząszcze), w których mogą 

przetrwać długi okres czasu. Do zarażenia najczęściej dochodzi per os z jajami 

H. gallinarum, z których w jelicie cienkim indyka uwalniane są pierwotniaki. 

Stąd migrują one do jelit ślepych, gdzie powodują zmiany zapalne i 

powstawanie owrzodzeń a następnie dostają się do krwi, z której prądem 

rozprzestrzeniają się do wielu narządów. Badania z zastosowaniem metody 

PCR pozwoliły zlokalizować H. meleagridis m.in. w sercu, śledzionie, płucach, 

torbie Fabrycjusza, mózgu i wątrobie chorych ptaków (4). W tej ostatniej 
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pierwotniaki wywołują charakterystyczne, głęboko osadzone, ogniska 

martwicze.  

 Wcześniej uważano, że zarażenie ptaków H. meleagridis nie może 

odbywać się bez udziału jaj Heterakis gallinarum. Eksperymentalne podawanie 

per os, tkanek czy odchodów chorych na histomonozę ptaków zdrowym 

indykom nie pozwala wywołać u tych ostatnich choroby z uwagi na niskie pH 

wola i żołądków (5). Wskazuje to na ogromną rolę jaj H. gallinarum, których 

osłonki chronią wiciowca przed bójczym działaniem niskiego pH w 

początkowych odcinkach przewodu pokarmowego indyków. Doświadczenia i 

obserwacje wykazały jednak, że inwazja H. meleagridis może szerzyć się w 

wyniku kontaktu ptaków chorych z niezarażonymi bez udziału jaj nicieni, a 

drogą wniknięcia pierwotniaków jest kloaka (5). W przypadkach tych u 

indyków nie stwierdzono inwazji H. gallinarum a transmisja H. meleagridis z 

ptaków chorych na zdrowe następowała w wyniku wspólnego przetrzymywania 

ich w pomieszczeniach z betonową posadzką (6). Wiciowce występujące licznie 

w kałomoczu chorych indyków wnikają przez kloakę ptaków wrażliwych na 

zarażenie w wyniku ich kontaktu z podłożem zanieczyszczonym świeżymi 

odchodami. W warunkach eksperymentalnych łatwo wywołać histomonozę u 

indyków nanosząc hodowlę H. meleagridis w okolicę otworu stekowego lub 

wkraplając do kloaki, z której wiciowce dostają się do jelit ślepych podczas 

występującej fizjologicznie odwrotnej perystaltyki tych jelit (cloacal drinking). 

Powyższe informacje są bardzo istotne z punktu widzenia praktycznego, gdyż 

zmieniają one całkowicie panujący pogląd, iż jest mało prawdopodobne 

zarażenie indyków kałem chorych ptaków i wskazują jednoznacznie na 

możliwość transmisji H. meleagridis w obrębie stada z pominięciem wektorów. 

Zgodnie z powyższym systematyczne odrobaczanie indyków i eliminowanie 
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Heterakis gallinarum nie jest skutecznym zabiegiem w profilaktyce 

histomonozy.  

Okres inkubacji wynosi 7-12 dni (po zarażeniu per cloaca 2 dni). 

Choroba może mieć przebieg ostry, podostry lub przewlekły. Przebieg jest 

cięższy, gdy w jelitach ślepych indyków dojdzie do interakcji H. meleagridis z 

bakteriami (E. coli, Clostridium perfringens i Bacillus subtilis), czy kokcydiami 

jelit ślepych (Eimeria adenoides). Pierwsze objawy nie są charakterystyczne. 

Indyki są osowiałe, niechętnie się poruszają i skupiają się wokół źródeł ciepła. 

Grzbiet jest łukowato wygięty a skrzydła i ogon opuszczone. Spada spożycie 

paszy natomiast wzrasta pragnienie. Występuje cuchnąca biegunka. Kał jest 

płynny, pienisty o żółtosiarkowym zabarwieniu. Czasami obserwuje się u 

chorych indyków zasinienie korali i skóry na głowie (czarna główka), co jest 

spowodowane uszkodzeniem wątroby i podwyższonym poziomem 

methemoglobiny we krwi (11). Po 4-5 dniach od zarażenia pojawiają się zmiany 

w jelitach ślepych, które są silnie rozdęte, ich ściana może być zgrubiała a błona 

śluzowa wykazuje owrzodzenia i włóknikowe zapalenie z cuchnącym 

wysiękiem. Zmiany w wątrobie pojawiają się po 9-10 dniach od zarażenia. Jest 

ona powiększona, obrzękła a w jej miąższu występują głęboko osadzone, 

żółtozielone ogniska martwicowe wielkości od ziarna prosa do 1- 2 cm 

średnicy, często otoczone pierścieniem przekrwienia.  

Rozpoznanie histomonozy na podstawie objawów klinicznych jest 

trudne. Natomiast stwierdzenie charakterystycznych zmian sekcyjnych w 

jelitach ślepych i wątrobie może być podstawą rozpoznania tej choroby. Coraz 

częściej do potwierdzenia tej jednostki chorobowej wykorzystuje się metody 

biologii molekularnej (PCR, Nested PCR, Real-Time PCR), które są wysoce 

czułe i precyzyjne (3). Aktualnie w krajach UE nie ma zarejestrowanego 

preparatu do leczenia histomonozy a zapobieganie opiera się głównie na 
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przestrzeganiu elementarnych zasad bioasekuracji takich jak: izolacja indyków 

od kur i innych gatunków ptaków, regularne odrobaczanie indyków zwłaszcza 

w stadach reprodukcyjnych, betonowanie posadzek w indycznikach, pełna 

izolacja fermy (zakaz wstępu osobom postronnym, ściółka wiadomego 

pochodzenia, brak kontaktu z innymi zwierzętami). Ważnym czynnikiem 

ograniczającym występowanie i rozprzestrzenianie się histomonozy jest 

przeprowadzanie regularnych i starannych zabiegów DDD zarówno w 

indycznikach, jak i na terenie całej fermy. Należy pamiętać, że nawet 

najbardziej rygorystyczna bioasekuracja nie daje 100% zabezpieczenia przed 

inwazją H. meleagridis i wybuchem choroby. Pomimo trwających od wielu lat 

prób opracowania szczepionki przeciwko tej chorobie nadal na świecie nie ma 

zarejestrowanego żadnego komercyjnego preparatu. Obiecujące wyniki pełnej 

protekcji na zarażenie eksperymentalne u indyków po zastosowaniu 

atenuowanych in vitro lub in vivo szczepów szczepionkowych H. meleagridis 

uzyskali Hess i wsp., Nguyen i wsp. oraz Sulejmanovic i wsp. (cyt. 9). 

Do czasu zarejestrowania skutecznej i bezpiecznej szczepionki duże 

nadzieje należy wiązać z zastosowaniem w profilaktyce i terapii tej choroby 

naturalnych preparatów zawierających fitobiotyki. Badania zarówno w 

warunkach laboratoryjnych, jak i terenowych potwierdziły profilaktyczną i 

leczniczą skuteczność fitoncydów w walce z H. meleagridis (2, 9). Fitoncydy 

to substancje wydzielane przez liczne gatunki roślin wyższych, które mają 

właściwości hamujące rozwój mikroorganizmów. Wykazują działanie 

antybakteryjne szczególnie w stosunku do bakterii beztlenowych (Clostridium, 

Bacteroides) oraz mykoplazm. Hamują rozwój chorobotwórczych grzybów 

oraz kokcydiów, wiciowców, rzęsistków i ameb. Ograniczają replikację 

wirusów, pobudzają humoralne i komórkowe mechanizmy obronne u kurcząt i 

indyków (8). Ponadto fitoncydy wzmagają apetyt, wydzielanie soków 
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trawiennych i wspierają prawidłowe funkcjonowanie układu pokarmowego. 

Działają rozkurczowo i żółciopędnie, obniżają poziom cholesterolu i glukozy 

we krwi.  

Mając na uwadze wyżej opisane obserwacje innych autorów 

postanowiono przeprowadzić badania własne nad wpływem preparatu 

adiCoxSOL®PF (AdiFeed, Polska) zawierającego kompozycję fitoncydów 

(kapsaicynę, glukozynolany, saponiny, terpeny i kurkuminę) ekstrahowanych z 

różnych gatunków roślin na wybrane wskaźniki biochemiczne i 

immunologiczne u indyków zdrowych oraz na możliwości terapeutyczne u 

indyków z kliniczną histomonozą. Pierwsze doświadczenie przeprowadzono w 

warunkach laboratoryjnych na trzech grupach indyczek, którym od 46 do 48 

dnia życia, podawano preparat w dawkach 1 ml/l wody (grupa 2) lub 3 ml/l 

wody (grupa 3). Grupa 1 stanowiła kontrolę, która nie otrzymywała preparatu. 

Celem doświadczenia było określenie wpływu zalecanej przez producenta 

preparatu dawki stosowanej w profilaktyce chorób wywoływanych przez 

pierwotniaki u drobiu oraz 3-krotnie wyższej stosowanej w terapii trudnych 

przypadków klinicznych przez lekarzy terenowych na wybrane wskaźniki 

biochemiczne (ASP, ALT, LDH, ALP, CK, TP) w surowicy i wybrane 

wskaźniki odporności komórkowej (odsetek subpopulacji limfocytów T CD4+, 

CD8+ i B IgM+) we krwi obwodowej i śledzionie u indyczek rzeźnych Hybrid 

Converter. Zarówno dawka profilaktyczna (1ml/l wody), jak i terapeutyczna nie 

miały istotnego wpływu na badane wskaźniki biochemiczne w surowicy, które 

pozostawały w granicach normy fizjologicznej dla tego gatunku drobiu. Wyższa 

dawka preparatu powodowała istotny wzrost odsetka subpopulacji limfocytów 

B IgM+ i limfocytów T CD8+ w śledzionie. Natomiast dawka profilaktyczna 

powodowała istotny wzrost odsetka limfocytów T CD4+ we krwi. Tym samym 

wykazano, że aktywne składniki preparatu poza oddziaływaniem lokalnym w 
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świetle przewodu pokarmowego na patogenne mikroorganizmy wpływają 

jednocześnie na pobudzanie ogólnoustrojowych mechanizmów obronnych nie 

wykazując przy tym negatywnego oddziaływania na narządy wewnętrzne 

nawet w wysokiej dawce, czego wyrazem są wartości wskaźników 

biochemicznych pozostające u badanych ptaków w granicach norm 

fizjologicznych. 

Kolejne doświadczenie przeprowadzono na fermie indyków 

reprodukcyjnych, u których w wieku 11 tygodni w jednej z dwóch odchowalni 

(„J2”) wystąpiła kliniczna histomonoza. W ciągu 7 kolejnych dni padło 48 

indyczek z 3870 wstawionych do odchowu. W tym samym budynku („J2”) w 

oddzielonym litą ścianą sektorze odchowywane były indory w liczbie 1019 

sztuk. Natomiast w sąsiedniej odchowalni „J1” utrzymywano 4450 indyczek. 

W odchowalni "J2" zaordynowano adiCoxSOL®PF (AdiFeed, Polska) w dawce 

2,5 l/1000 litrów wody w trzech 7-dniowych cyklach z dwu dniową przerwą po 

każdym z nich. Natomiast w odchowalni "J1" przez 7 dni podano ten preparat 

w dawce 2,5 litra/1000 litrów wody a w następnych dwóch cyklach w dawce 1 

litra/1000 litrów wody. W trakcie leczenia w budynku "J2" padło 229 indyczek. 

Nie zachorowały indory w odchowalni "J2" i indyczki w "J1". Następnie w 

budynku "J2" przeprowadzono brakowanie apatycznych i wychudzonych 

indyczek. Po pierwszym etapie leczenia preparatem zawierającym fitoncydy 

odchowalnię zaścielono grubą warstwą słomy a wszystkie indyki otrzymały 

lewamizol w preparacie Levamol 10 % (Vetoquinol Biowet, Polska) przez dwa 

kolejne dni w dawce 0,3 ml/kg m.c. Po odrobaczeniu ptaki otrzymały przez dwa 

następne dni probiotyk (Protexin, Probiotics, Anglia) i przez kolejne dwa dni 

preparat witaminowo - aminokwasowy (Metafisiol, Chemifarma, Polska). Po 

tych zabiegach indykom w odchowalni "J2" ponownie podano adiCoxSOL®PF w 
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dawce 2,5 l/1000 litrów wody a w indyczniku "J1" w dawce 1 l/1000 litrów 

wody przez 7 dni. 

Do końca odchowu, tj. do 28 tyg. życia indyków stosowano 

adiCoxSOL®PF w dawce 1 l/1000 litrów przez 7 dni z 3-dniową przerwą. W 29 

tyg. odchowu dokonano transferu indyków na fermę nieśną, przy czym indyczki 

odchowywane w indyczniku "J2" umieszczono w oddzielnym budynku 

produkcyjnym (P-1) i stosowano u nich do końca nieśności naprzemiennie 

przez 7 dni adiCoxSOL®PF w dawce 1 l/1000 litrów wody z 7-dniowa przerwą. 

Indyczki odchowywane w indyczniku "J1" po transferze umieszczono w 

budynkach produkcyjnych P-3 i P-4, podając im oraz indorom (które wstawiono 

do budynków P-3 i P-4) do końca produkcji nieśnej adiCoxSOL®PF w dawce 1 

litra/1000 litrów wody przez 3 dni z 11-dniową przerwą.  

W badanym stadzie indyczek, w sektorze objętym chorobą, w ciągu 

czterech tygodni od wybuchu histomonozy i rozpoczęcia terapii za pomocą 

fitoncydów roślinnych, śmiertelność wyniosła 5,92 %. Jednak w związku z 

faktem, że choroba wybuchła w stadzie rodzicielskim indyków, właściciel 

zdecydował o eliminacji wszystkich sztuk z zajętego sektora, które wykazywały 

nawet niewielkie objawy chorobowe (apatia, niechęć do poruszania, 

wychudzenie). Stąd odsetek wybrakowanych z tego sektora indyczek wyniósł 

16,28 % w ciągu czterech tygodni od wybuchy choroby. Natomiast sumaryczny 

wskaźnik śmiertelności i brakowań do końca okresu odchowu, czyli do 28. tyg. 

życia, wyniósł w tym sektorze 28,3 %. W pozostałych sektorach indyków na 

fermie, które otrzymywały profilaktycznie fitoncydy, odsetek ptaków 

wybrakowaych i padnięć wyniósł 4,53 %.  

Indyczki weszły w nieśność w 32 tyg. życia. We wszystkich budynkach 

produkcyjnych kontrolowano nieśność, zapłodnienie i wylęgowość oraz 

odsetek i przyczyny upadków i brakowań. Średnia liczba znoszonych jaj dla tej 
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linii ptaków określona przez producenta (Hybrid Turkeys, Kanada) wynosi 

102,3 szt./nioskę/24-tygodniowy okres nieśności, przy 94,8 % zapłodnieniu i 

85,5 % wylęgowości. W okresie 24 tyg. produkcji nieśnej od jednej indyczki w 

budynku produkcyjnym P-1 uzyskano średnio 112 jaj a w budynkach P-3 i P-4 

nieśność była jeszcze wyższa i wyniosła odpowiednio 117 i 119 jaj / sztukę. 

Zapłodnienie i wylęgowość niezależnie od budynku produkcyjnego, z którego 

pozyskiwano jaja wynosiła odpowiednio 97% i 85%. W tym okresie odsetek 

padłych i wybrakowanych ptaków wyniósł sumarycznie 6,1% w budynku 

produkcyjnym P-1 oraz 2,7% i 3,4% odpowiednio w budynkach P-3 i P-4.  

Uzyskane wyniki potwierdzają wysoką skuteczność badanego preparatu 

w zapobieganiu histomonozy, gdyż obecność materiału genetycznego H. 

meleagridis potwierdzono badaniami molekularnymi (PCR) wyłącznie w 

sektorze indyczek (J-2), natomiast choroba nie przeniosła się ani do sektora 

indorów utrzymywanych w tym samym budynku, ani do pozostałych indyczek 

utrzymywanych w innej odchowalni. Wskaźnik śmiertelności i brakowań u 

leczonych indyczek z kliniczną histomonozą wskazuje na dobrą skuteczność 

badanego preparatu również w terapii. Warto także zaznaczyć, że w trakcie 

nieśności u indyczek nie stwierdzono żadnego przypadku histomonozy. 
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WPŁYW NISKICH DAWEK SALINOMYCYNY NA OBRAZ 

HISTOPATOLOGICZNY WYBRANYCH NARZĄDÓW INDYKÓW 

 

Salinomycyna jest kokcydiostatykiem jonoforowym stosowanym 

powszechnie w profilaktyce kokcydiozy u drobiu. Jej nieintencjonalne użycie 

u gatunków wrażliwych może doprowadzić do zatruć. Mechanizmy stojące za 

międzygatunkowymi różnicami w toksyczności nie zostały jeszcze w pełni 

wyjaśnione. Dawka rekomendowana dla kurcząt brojlerów jest toksyczna dla 

indyków. 

W badaniach własnych 13-tygodniowe indyki zostały podzielone na 

pięć grup i przez dwa tygodnie otrzymywały paszę z dodatkiem salinomycyny 

w stężeniach odpowiednio: 0; 0,7; 2,1; 7,0 i 21 mg salinomycyny na kg. 

Niezwłocznie po humanitarnej eutanazji, pobrano fragmenty mięśni 

szkieletowych (udowy i piersiowy), mięśnia sercowego, wątroby, śledziony 

oraz nerwu kulszowego, do późniejszej ewaluacji histopatologicznej. Próbki 

zostały utrwalone w 10% formalinie, odwodnione, przepojone, zatopione 

w postaci bloczków parafinowych i pocięte z użyciem mikrotomu na skrawki 

o grubości 3,5 μm. Następnie zostały rutynowo zabarwione z wykorzystaniem 

hematoksyliny oraz eozyny i ocenione z użyciem mikroskopu świetlnego. 
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Dokonano oceny jakościowej oraz ilościowej zmian w każdym z narządów. 

Otrzymane wyniki opracowano statystycznie. 

W wątrobie zaobserwowano przede wszystkim zwyrodnienie 

i martwicę hepatocytów oraz infiltrację limfocytów. U niektórych osobników 

dochodziło do stłuszczenia wątroby. Prawidłowa architektura narządu została 

zaburzona przez liczne, okrągłe wakuole, które spychały jądra komórkowe na 

brzeg komórki. W mięśniach szkieletowych widoczna była martwica włókien 

mięśniowych. Zaobserwowano liczne włókna olbrzymie, a w konsekwencji 

także rozszczepienie włókien. W skrawkach pochodzących z mięśnia 

sercowego widoczne była wakuolizacja kardiomiocytów, utrata poprzecznego 

prążkowania, martwica oraz fragmentacja kardiomiocytów. Dodatkowo 

zaobserwowano proliferację jąder kardiomiocytów oraz rozplem tkanki łącznej. 

W ocenie fragmentów śledziony zaobserwowano agregację limfocytów oraz 

limfocyty nieprawidłowe, a także krwawe wylewy, komórki apoptotyczne 

i deplecję limfocytów. Dla mięśni szkieletowych, mięśnia sercowego oraz 

śledziony różnica statystycznie istotna (p<0,05) ujawniła się między grupą 

kontrolną a grupą, która przyjmowała paszę z salinomycyną w stężeniu 2,1 mg 

na kg. Jedynie dla wątroby różnica statystycznie istotna (p<0,05) ujawniła się 

już dla grupy T2 (stężenie salinomycyny w paszy 0,7 mg na kg). W mięśniu 

sercowym zaobserwowaną wyraźną zależność dawka-odpowiedź. 

Projekt sponsorowany przez Narodowe Centrum Nauki, grant 

numer 2020/38/E/NZ7/00260. 
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CZY INWAZJE HETERAKIS SPP. PREDYSPONUJĄ DO 

WYSTĄPIENIA INNYCH CHORÓB DROBIU? ANALIZA 

RETROSPEKTYWNA PRZYPADKÓW 

 

Zarażenie nicieniami z rodzaju Heterakis są jedną z częściej 

notowanych inwazji pasożytniczych u drobiu. W wielkotowarowej produkcji 

drobiu heterakidoza notowana jest u kur nieśnych towarowych 

i reprodukcyjnych oraz gęsi. U kur stwierdza się inwazję nicienia Heterakis 

gallinarum, natomiast u gęsi dominuje gatunek Heterakis dispar (1,2). Wśród 

gatunków Heterakis, u ptaków grzebiących opisano również H. isolonche 

występujący m.in u bażantów (3,4), jednakże autorzy opracowania nie 

obserwowali występowania tego gatunku u drobiu w wielkotowarowej 

produkcji w Polsce. Nicienie z rodzaju Heterakis to niewielkich rozmiarów (4-

23 mm) białe pasożyty bytujące w jelicie ślepym ptaków, które generalnie 

uważane są za pasożyty o niewielkim wpływie na gospodarza (3,5,6). 

Wyjątkiem jest przypadek, gdy nicienie Heterakis gallinarum zainfekowane są 

pierwotniakiem Histomonas meleagridis, który u drobiu grzebiącego jest 

czynnikiem etiologicznym histomonozy – choroby wywołującej wysoką 

śmiertelność wskutek martwiczych zmian w wątrobie (7,8,9). W literaturze 

światowej pojawiają się nieliczne opisy przypadków monoinwazji nicieniami 

z rodzaju Heterakis, powodujących zmiany patologiczne, skutkujące nawet 

zwiększeniem śmiertelności ptaków (10,11). Opisy dostępne w literaturze 
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dotyczą jednak zmian patologicznych u drobiu grzebiącego, brak jest natomiast 

danych dotyczących wpływu inwazji Heterakis u gęsi. Na podstawie danych 

sekcyjnych zebranych w latach 2015–2022, przeprowadzona została analiza 

korelacji zgonów w stadach reprodukcyjnych gęsi i występowania zarażenia 

Heterakis u padłych ptaków. 

 

Materiały i metody 

Do analizy posłużono się danymi z przeprowadzonych w latach 2015–

2023 sekcji padłych gęsi reprodukcyjnych. Pod uwagę wzięto dane z badania 

sekcyjnego, mikrobiologicznego oraz histopatologicznego (jeśli podejrzewano 

zakażenie wirusowe). Wśród padłych gęsi, u 143 sztuk stwierdzono obecność 

nicieni i użyto danych do dalszej analizy. 

 

Wyniki 

U padłych gęsi u których stwierdzono obecność Heterakis spp. 

W jelitach ślepych, wśród przyczyn śmierci dominowały zakażenia bakteryjne, 

ale notowano również koinfekcje pasożytnicze i zmiany nowotworowe. U 84 

sztuk (58,7%) stwierdzono odjajnikowe zapalenie otrzewnej wywołane przez 

E.coli i była to najczęstsza przyczyna śmierci ptaków w grupie zarażonej 

Heterakis. Zdecydowanie mniej obserwowano uogólnionych zakażeń 

bakteryjnych (posocznica) na tle Pasteurella multocida (15,4%) 

i Erysipelothrix rhusiopathiae (8,4%). U 6 sztuk zaobserwowano koinfekcję 

Heterakis dispar oraz Teteratrichomonas gallinarum (4,2%) z czego u 1 sztuki 

zanotowano dodatkowo zmiany typowe dla kanibalizmu. Również u 6 sztuk 

stwierdzono zmiany w stawach spowodowane zakażeniem Staphylococcus sp. 

(5 sztuk) i Streptococcus sp. (1 sztuka). U 4 ptaków (2,8%) zaobserwowano 

nekrotyczne zapalenie jelit – u 2 sztuk zarówno jelit cienkich, jak i ślepych, a u 
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2 sztuk wyłącznie jelit ślepych. U 3 padłych sztuk zarażonych Heterakis nie 

stwierdzono zmian typowych dla innych jednostek chorobowych. U sześciu 

pozostałych ptaków przyczyną śmierci były zmiany nowotworowe w wątrobie, 

które w obrazie histopatologicznym charakteryzowały się naciekami typowymi 

dla choroby Mareka. 

 

Dyskusja 

W analizowanych przypadkach zarażeń Heterakis u gęsi, przyczyną 

zgonu większości ptaków były choroby bakteryjne (89,5%). Zdaniem autorów, 

inwazja Heterakis może pośrednio przyczyniać się do częstszego występowania 

infekcji bakteryjnych ze względu na rozwój form larwalnych w ścianie jelita 

ślepego. Cykl życiowy pasożytów z rodzaju Heterakis jest cyklem prostym, 

w którym z inwazyjnego jaja spożytego przez żywiciela, wylęga się larwa 

(cyklu może brać udział żywiciel pareteniczny – dżdżownica, jednak 

w wielkotowarowej produkcji nie ma to z reguły miejsca). Uwolnienie larwy 

ma miejsce w dwunastnicy, skąd w ciągu 8-9 godzin dostaje się do jelita ślepego 

(12). Larwa zagłębia się w nabłonku przy kryptach jelit ślepych, gdzie linieje, 

a dane literaturowe wskazują, iż może pozostać związana z nabłonkiem do 10 

dnia rozwoju (5). Uszkodzenie nabłonka jelit sprzyja wnikaniu bakterii 

znajdujących się naturalnie w przewodzie pokarmowym ptaków. 

Badania dotyczące składu mikroflory jelit ślepych gęsi wykazały 

obecność bakterii grupy Clostridium (58.7%) oraz Bacteroidetes (26.9%) 

i Erysipelotrichi (11.2%) w treści jelit ślepych, a w próbkach z błony śluzowej 

jelit ślepych dominowały mikroorganizmy z klasy Gammaproteobacteria, do 

których należy E.coli (59.6%) oraz Clostridia (20.1%) (13). Część 

zdiagnozowanych chorób gęsi towarzyszących zarażeniom Heterakis może być 

więc tła autogennego. Nie można wykluczyć iż odsetek przypadków 
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odjajnikowego zapalenia otrzewnej wywołanego przez E.coli, różycy oraz 

nekrotycznego zapalenia jelit to zakażenia związane z uszkodzeniem nabłonka 

jelit przez larwy Heterakis. W przypadku zarażeń Heterakis u kur, autorzy 

również obserwowali współwystępowanie nekrotycznego zapalenia jelit 

i odjajnikowego zapalenia otrzewnej, jednak liczba badanych przypadków jest 

niewystarczająca do wyciągnięcia wniosków. 
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KRYPTOSPORYDIOZA PTAKÓW – NOWYM PROBLEMEM 

ZDROWOTNYM U DROBIU? 

 

Wstęp 

Cryptosporidium spp. są oportunistycznymi pasożytniczymi 

pierwotniakami wykazującymi predylekcję do komórek nabłonka układu 

pokarmowego i oddechowego u większości kręgowców i bezkręgowców. 

Dotychczas zidentyfikowano kilkanaście gatunków i genotypów 

Cryptosporidium występujących u ptaków, w tym C. baileyi, C. meleagridis, 

C. avium, C. proventriculii, C. ornithophilus, C. muris i C. parvum oraz 

genotypy I–V u ponad 30 gatunków ptaków na całym świecie (1-4). Objawy 

kliniczne związane z inwazją Cryptosporidium u ptaków są coraz częściej 

raportowane, ale kryptosporydioza w hodowlach komercyjnych pozostaje słabo 

rozpoznana, częściowo ze względu na jej często subkliniczny charakter lub 

niespecyficzne objawy. Ponadto, kryptosporydioza nie jest rutynowo 

diagnozowana w laboratoriach weterynaryjnych, z tego powodu dane 

epizootyczne o jej wpływie na stan zdrowotny ptaków, w tym przebieg 

kliniczny choroby, a także straty ekonomiczne nie są w pełni zbadane. 
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W medycynie człowieka zidentyfikowano ponad dwadzieścia 

gatunków Cryptosporidium, które najczęściej wywołują ostrą lub chroniczną 

biegunką. Najcięższy przebieg występuje u osób z zaburzeniami układu 

odpornościowego, u których dochodzi do rozwoju przewlekłej 

kryptosporydiozy, a przy braku leczenia w skrajnych przypadkach także do 

śmierci. Do grup podwyższonego ryzyka należą osoby zakażone wirusem HIV 

i dzieci poniżej 2 roku życia, a także pacjenci z immunosupresją indukowaną 

farmakologicznie. Z danych epidemiologicznych wynika, że Cryptosporidium 

jest pasożytem rozpowszechnionym na całym świecie, a przypadki 

kryptosporydiozy zostały udokumentowane u ludzi w ponad 100 krajach na 

wszystkich kontynentach. Choroba ta pozostaje zatem poważnym zagrożeniem, 

nie tylko dla osób z zaburzeniami układu odpornościowego, ale także dla dzieci 

mieszkających w krajach rozwijających się. W celu podkreślenia ważności tej 

choroby i jej wpływu na populację, Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World 

Health Organization, WHO) od 2004 roku zaliczyła kryptosporydiozę do 

chorób zlekceważonych, zaniedbanych (ang. neglected diseases), podkreślając 

jej globalny wpływ na zdrowie publiczne. 

U ludzi najczęściej rozpoznawane są dwa gatunki o znaczeniu 

klinicznym tj. C. hominis i C. parvum. Interesującym jest fakt, że C. meleagridis 

został zidentyfikowany, nie tylko u drobiu, ale także w tkance nowotworowej 

u immunokompetentnego pacjenta z rakiem jelita grubego (5). Tymczasem 

w grupie pacjentów z różnymi schorzeniami płuc zidentyfikowano pierwszy 

przypadek zarażenia dróg oddechowych spowodowanego przez C. baileyi, 

znanego dotąd tylko z infekcji ptaków. Wyniki te podkreślają potencjalne 

ryzyko transmisji zoonotycznej i/lub środowiskowej (5). 
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Charakterystyka morfologiczna i cykl rozwojowy Cryptosporidium spp. 

Cryptosporidium to jednokomórkowe, oportunistyczne pasożyty 

zwierząt i ludzi należące do typu Apicomplexa, gromady Conoidasida rzędu 

Eucoccidiorida, rodziny Cryptosporidiidae. Co ciekawe Cryptosporydium 

historycznie zaliczano do klasy kokcydia (Coccidia). Taka klasyfikacja 

wynikała z obserwacji ich wspólnych cech biologicznych i morfologicznych. 

Jednakże z upływem czasu i rozwojem nauk medycznych wiedza ta uległa 

zmianie. Dowiedziono, że Cryptosporidium wykazuje cechy unikalne, 

odróżniające je od innych jelitowych pasożytów gromady Conoidasida co 

dodatkowo podkreśla unikalność tego patogenu wśród Apicomplexa. Po 

pierwsze, etapy endogennego rozwoju Cryptosporidium są ograniczone do 

powierzchni komórek nabłonkowych żywiciela, manifestując się jako 

lokalizacja wewnątrzkomórkowa, ale poza cytoplazmatyczna. Po drugie, 

oocysty Cryptosporidium są stosunkowo małe i nie posiadają takich struktur 

morfologicznych jak sporocysta, mikropyle czy granule polarne. Po trzecie, 

wyróżnia się obecność tzw. organellum żywiącego, które powstaje poprzez 

adhezję pasożyta do komórki żywiciela. Po czwarte, Cryptosporidium 

produkuje dwa typy oocyst: grubościenną i cienkościenną. Na koniec, warto 

zwrócić uwagę na występowanie pozakomórkowego stadium komórek 

określanych terminem „podobne do gamontu” (z ang. gamont-like). 

Do tej pory opisano ponad 40 gatunków, z których większość występuje 

tylko w wąskim kręgu żywicieli, jednak istnieją też gatunki charakteryzujące 

się niską specyficznością żywicielską – m.in. C. parvum, któremu przypisuje 

się również wysoki potencjał zoonotyczny. Pierwotniaki te charakteryzują się 

unikalnym cyklem życiowym i zdolnością do infekcji komórek nabłonka 

układu pokarmowego i oddechowego, gdzie rozwijają się i namnażają 

powodując pełno-objawową chorobę tj. kryptosporydiozę. 
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Cykl życiowy Cryptosporidium jest monokseniczny (co oznacza, że 

rozwój tego pasożyta odbywa się wewnątrz jednego żywiciela), łącząc etapy 

rozmnażania bezpłciowego i płciowego i prowadzi do powstania inwazyjnych 

oocyst. Po spożyciu (zainhalowaniu) wysporulowanych oocyst przez żywiciela 

dochodzi do uwolnienia sporozoitów, które przesuwając się po powierzchni 

komórek jelit (bądź układu oddechowego) i uwalniając zawartość z kompleksu 

apikalnego rozwijają się w trofozoity, które w procesie merogonii, formują 

meronty pierwszego typu z ośmioma merozoitami. Uwolnione merozoity 

inicjują kolejną merogonię, po której następuje proces gametogonii i powstanie 

mikro- oraz makrogamet oraz formowanie zygoty, przekształcającej się 

w grubościenną i cienkościenną oocystę. Oocysty Cryptosporidium stanowią 

kluczowy element cyklu życiowego tego pasożyta. Przybierają one formę 

okrągłą lub lekko owalną z wymiarami oscylującymi wokół 3-8 μm. Po 

sporulacji wewnątrz każdej oocysty znajdują się cztery sporozoity. 

Grubościenne oocysty wydalane z kałem są odpowiedzialne za szerzenie 

inwazji w środowisku, cienkościenne, które ekscystują w organizmie żywiciela 

stają się dla niego źródłem autoendoinwazji (są one odpowiedzialne za 

występowanie przypadków przewlekłej kryptosporydiozy). Oocysty 

Cryptosporidium, dzięki wysokiej odporności na warunki środowiskowe, mogą 

przetrwać w wodzie i na powierzchniach przez długi czas, stanowiąc istotne 

ryzyko dla zdrowia publicznego i podkreślając potrzebę efektywnych metod 

zapobiegania ich rozprzestrzeniania. 

 

Kryptosporydioza ptaków: 

Jednym z najczęstszych objawów klinicznych inwazji Cryptosporidium 

jest biegunka. Ptaki oddają częściej, wodniste stolce, wykazują niechęć do picia, 

co prowadzi do odwodnienia. Pierwotniaki doprowadzają do atrofii kosmków 
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jelitowych, a co za tym idzie – zmniejszenia powierzchni chłonnej. Biegunka, 

która stanowi jeden z głównych objawów choroby, jest wynikiem zaburzeń 

sekrecji oraz pogorszenia adsorpcji składników odżywczych. Dodatkowo, 

rozwój stanu zapalnego i inne objawy kliniczne są związane z produkcją 

i działaniem mediatorów zapalnych takich jak prostaglandyny, czynnik 

martwicy nowotworów. 

Na podstawie danych literaturowych wiemy, że: 

● Najczęściej notowanym gatunkiem odpowiedzialnym za wywoływanie 

biegunki u drobiu jest C. meleagridis. 

● Inwazja C. meleagridis u indyków może przebiegać subkliniczne lub 

objawiać się zapaleniem jelit i biegunką, natomiast sekcyjnie obserwuje się 

zgazowanie jelit i obecność dużej ilości śluzu w jelitach. 

● Zarażenie u kurcząt C. meleagridis często pozostaje subkliniczne lub 

związane jest z różnymi, innymi patogenami. 

● U przepiórek, inwazja Cryptosporidium może prowadzić do zapalenia jelit, 

biegunki, zaniku kosmków jelitowych, a koinwazja z reowirusami zwiększa 

śmiertelność. 

● U kuropatw obserwowano zarażenia zarówno C. meleagridis jak i C. baileyi 

jednocześnie, objawiające się biegunką i kaszlem, z wysoką 

zachorowalnością i śmiertelnością (1-5). 

● Dodatkowo zarażenia C. galli, C. muris, ptasim genotypem III mogą 

dotyczyć zmian chorobowych w przedżołądkach różnych gatunków 

ptaków. Inwazja C. galli może mieć charakter zarówno subkliniczny lub 

prowadzić do apatii, biegunki, utraty masy ciała i sporadycznie do 

śmiertelności. 

● C. galli charakteryzuje się przewlekłym wydalaniem oocyst, podobnie jak 

C. serpentis u węży i może predysponować ptaki do wtórnych infekcji.  
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● Ptasi genotyp III powoduje przewlekłą chorobę żołądka u niektórych 

ptaków z objawami takimi jak wymioty i utrata masy ciała (1-5).  

 

W wyniku negatywnego wpływu inwazji pierwotniaków z rodzaju 

Cryptosporidium na ogólny stan zdrowia ptaków, poprzez obniżenie 

wchłaniania substancji odżywczych z przewodu pokarmowego, ogólne 

osłabienie, spadek apetytu, może dochodzić do obniżenia nieśności i wpływu 

na jakość skorupki i lanie jaj (1-5). 

Objawy związane z układem oddechowym, które mogą wystąpić 

w przypadku inwazji C. baileyi to: kichanie, kaszel, wydzielina śluzowa z nosa 

i oczu, obrzęk zatok, trudności w oddychaniu. W przypadku rozszerzenia 

infekcji na dolne drogi oddechowe w tym oskrzela, płuca i worki powietrzne 

dochodzi do zapalenia płuc, w przebiegu którego mogą pojawić się dodatkowe 

objawy takie jak charczenie i dyszenie. Szczególnie wysoką śmiertelność notuje 

się w przypadku powikłań bakteryjnych (głównie E .coli) lub wirusowych 

(takich jak zakaźne zapalenie oskrzeli) (1-5). 

  U ptaków w wyniku zarażenia Cryptosporidium zaobserwowano 

również zapalenie spojówek i ucha środkowego (3). 

Dodatkowo obserwuje się immunosupresję związaną z uszkodzeniem 

bursy Fabrycjusza, zwiększającą wystąpienie innych współistniejących chorób 

wirusowych, bakteryjnych i grzybiczych. Sekcyjnie w torbie Fabrycjusza 

obserwowano zwiększoną ilość śluzu oraz przekrwienie (1-5).  

Przebieg zarażenia może być również podkliniczny, jednak, jeśli ptaki 

są bezobjawowymi nosicielami mogą wciąż wydalać oocysty Cryptosporidium 

i przyczyniać się do rozprzestrzenienia inwazji w stadzie. 

Wysoki potencjał zoonotyczny Cryptosporidium potwierdzają 

kliniczne przypadki zarażeń ludzi od drobiu. Hodowcy drobiu oraz lekarze 
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weterynarii powinni być świadomi ryzyka zarażenia tymi oportunistycznymi 

patogenami. 

 

Cel 

Celem badań była ocena częstości występowania inwazji 

Cryptosporidium u ptaków na terenie woj. dolnośląskiego oraz identyfikacja 

gatunkowa/genotypowa tych pasożytów. 

 

Etap I 

Badania nad prewalencją Cryptosporidium spp. były przeprowadzone 

w dwóch etapach. W pierwszym etapie materiałem do badań stanowiło 116 

próbek kału pobranych od: 

 11 kurcząt brojlerów Ross 308, 4 tygodniowych, z hodowli 

wielkotowarowej 

 42 gęsi Białej Kołudzkiej w wieku 4 tygodni, z hodowli wielkotowarowej 

 25 kur zielononóżka kuropatwiana, w wieku od 8 tygodni do 4 lat, 

z hodowli przyzagrodowej 

 14 gołębi pocztowych w wieku od 1-3 lat, z wiwarium Uniwersytetu 

Przyrodniczego we Wrocławiu  

 24 papużek falistych w wieku od 1 do 5 lat, z wiwarium Uniwersytetu 

Przyrodniczego we Wrocławiu 

 

W diagnostyce wykorzystano ocenę mikroskopową preparatów barwionych 

metodą błękitu metylenowego oraz badania molekularne z wykorzystaniem 

techniki PCR, a także sekwencjonowanie. Pozyskany materiał był również 
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poddany rutynowemu badaniu metodą flotacji, w celu wykrycia ewentualnych 

koinwazji. 

 

Wyniki dla etapu I 

Badaniem molekularnym stwierdzono obecność Cryptosporidium 

w 4,52% próbek pochodzących od kurcząt brojlerów oraz od 23,81% próbek 

pozyskanych od gęsi. Sekwencjonowanie produktów reakcji PCR pozwoliło na 

stwierdzenie C. baileyi we wszystkich pozytywnych próbkach. 

 

Etap II 

Po uzyskaniu wyników badań, w drugim etapie badań ponownie pobrano 

próbki kału od zakażonego stada gęsi po 4-tygodniach od pierwszego badania:  

 12 gęsi Białej Kołudzkiej w wieku 8 tygodni, z hodowli wielkotowarowej 

 

Wyniki dla etapu II 

Badaniem molekularnym stwierdzono obecność Cryptosporidium w 25 

% próbek pozyskanych od gęsi. 

 

Opis przypadku klinicznego wystąpienia kryptosporydiozy w populacji 

gęsi 

Badane stado gęsi było pod ciągłym nadzorem lekarza weterynarii. 

W ramach profilaktyki, w pierwszym dniu życia, zastosowano szczepienie 

przeciw chorobie Derzsyego, wykorzystując szczepionkę Deparvax. W trakcie 

112-dniowego okresu tuczu, gęsi poddawano leczeniu trzykrotnie: 

 W trzecim dniu życia, z powodu zapalenia pępka i woreczka żółtkowego, 

użyto amoksycykliny z kwasem klawulonowym. 
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 W 4 tygodniu życia, w odpowiedzi na obserwowane upadki (10 sztuk 

dziennie przez 3 dni) i zmiany sekcyjne sugerujące kolibakteriozę, 

wykonano badania mikrobiologiczne i zalecono antybiotykoterapię zgodną 

z antybiogramem. 

 W 8 tygodniu życia, wobec występujących biegunek i upadków (10 sztuk 

dziennie przez 3 dni), zmiany sekcyjne wskazywały pasterellozę, 

potwierdzoną badaniem mikrobiologicznym. Stado leczono zgodnie 

z antybiotykogramem. 

Zastosowane leczenie miało nieznaczny wpływ na zahamowanie biegunki. 

Testy flotacyjne i badanie PCR kału były wykonane dwukrotnie w 4-tym i 8-

ym tygodniu życia i potwierdziły inwazję C. baileyi. 

Opisany przypadek ilustruje wpływ C. baileyi na występowanie 

biegunki, która w opisanym przypadku nie odpowiadała na standardowe dawki 

antybiotykoterapii zalecane przez producenta. Prewalencja C. baileyi 

utrzymywała się na poziomie około 25%.  

 

Dyskusja 

Do rodzajów Cryptosporidium należą szeroko rozpowszechnione 

w świecie pierwotniaki o znaczeniu zarówno w weterynarii jak i w medycynie 

człowieka. Są to patogeny oportunistyczne, a zarażenia przez nie wywoływane 

mogą być bezobjawowe, jednak w pewnych sytuacjach przebiegają z ciężkimi 

objawami klinicznymi. 

Pasożyty z rodzaju Cryptosporidium stały się przedmiotem wielu 

badań, mających na celu bliższe poznanie ich systematyki, biologii 

i epidemiologii. Kryptosporydioza, pomimo intensywnych badań wciąż 

stanowi problem kliniczny i diagnostyczny. Trudności w diagnostyce i terapii 

wynikają z braku w pełni skutecznych schematów leczenia oraz konieczności 
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stosowania dodatkowych, często bardziej zaawansowanych metod 

diagnostycznych, gdyż standardowe testy laboratoryjne, w tym flotacja nie 

pozwalają na diagnostykę tych organizmów.  

W leczeniu kryptosporydiozy przebadano wiele leków, ale tylko 

nitazoksanid został zatwierdzony przez amerykańską Agencję ds. Żywności 

i Leków (FDA) do stosowania u ludzi. Inne leki, jak halofuginon, wykazały 

zmienną skuteczność, a skuteczny lek na kryptosporydiozę zwierząt nadal nie 

został opracowany. Oocysty Cryptosporidium są oporne na warunki 

środowiskowe i wiele środków dezynfekcyjnych, co utrudnia zwalczanie tego 

pasożyta w hodowlach ptaków (1-5).  

Te wyzwania podkreślają potrzebę dalszych badań nad lepszym 

zrozumieniem epidemiologii Cryptosporidium oraz rozwojem skuteczniejszych 

metod diagnostycznych i terapeutycznych. Zapobieganie i kontrola 

kryptosporydiozy ptaków opiera się na bioasekuracji i właściwym zarządzaniu 

stadem poprzez odpowiednie żywienie, higienę i profilaktykę chorób 

współistniejących. 
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DERMANYSSUS GALLINAE - ALTERNATYWNE METODY 

ZWALCZANIA 

 

  Dermanyssus gallinae jest jednym z najistotniejszych pasożytów 

występujących w hodowlach ptaków na całym świecie. Pasożytuje na kurach, 

kaczkach, gołębiach, dzikich ptakach (Haitlinger 1987, Cencek i in. 2000) 

a przy braku obecności właściwego żywiciela, atakuje również inne gatunki 

zwierząt (Gibasiewicz 1987) oraz człowieka (Barlaam i in. 2022). Powoduje 

ogromne straty ekonomiczne w przemyśle drobiarskim obniżając nieśność kur, 

jakość jaj, doprowadzając do kanibalizmu wśród ptaków. Skutkiem 

pasożytowania ptaszyńców jest niedokrwistość, wypadanie piór, spadek masy 

ciała, zmniejszona płodność i wylęgowość oraz zaburzenia odporności 

u ptaków. W wyniku masowych inwazji dochodzi do śmierci ptaków, 

zwłaszcza młodych, w wyniku utraty nadmiernej ilości krwi (Cencek i in. 2000, 

Fiddes i in. 2005). Samice D. gallinae składają jaja w szczelinach podłóg, 

pęknięciach ścian i wokół gniazd. Ptaszyńce przebywają w zakamarkach 

kurnika, w gniazdach, na karmidłach, urządzeniach do usuwania kału 

i transportu jaj (Sokół i Romaniuk 2007). Jaja ptaszyńca wielkości 400×270 μm 

są perliście białe, złożone w niedostępnych dla oprysku miejscach i trudne do 

wyeliminowania z otoczenia. W optymalnej temperaturze (20- 25˚C) 

i wilgotności populacja ptaszyńców podwaja się w ciągu jednego tygodnia. 
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Warunkiem złożenia jaj po zapłodnieniu jest uprzednie pobranie krwi od 

żywiciela. Samica składa jaja po 24 godzinach, następnie w ciągu 70 godzin 

z jaj wylęgają się larwy. Te nie pobierają krwi, a w ciągu kolejnych 48 godzin 

przeobrażają się w proto- i deutonimfy (Kirkwood 1963, Cencek i in. 2000). 

Ptaszyńce pobierają pokarm głównie w nocy, ale biorąc pod uwagę oświetlenie, 

temperaturę i wysoką wilgotność względną w kurnikach zdarza się, że żerują 

na kurach w mniejszym lub większym stopniu przez większą część doby, 

następnie schodzą z ptaków i chowają się w szczeliny w celu złożenia jaj (Sokół 

i Romaniuk 2006). Dodatkowo długi cykl produkcyjny w kurnikach trwający 

80–90 tygodni (Roy i in. 2010) sprzyja namnażaniu się populacji roztoczy. 

Biorąc pod uwagę cykl życiowy ptaszyńców, który skraca się w miarę wzrostu 

temperatury otoczenia i tym samym następuje wzrost szybkości namnażania 

oraz fakt, że przez 9 miesięcy mogą przeżyć w ukryciu bez pobierania pokarmu 

w temperaturze 5- 25°C (Nordenfors i in.1999) powodują, że kontrolowanie 

inwazji tych roztoczy stanowi ogromne wyzwanie.  

  W zależności od systemu utrzymania kur, strategie zwalczania 

ptaszyńców różnią się od siebie. Hodowcy mają do wyboru różne rozwiązania, 

wśród których wyróżnia się metody chemiczne mechaniczne i termiczne. 

Chemiczne metody kontroli zazwyczaj obejmują dezynfekcję pomieszczeń 

zamiast pojedynczych ptaków i obejmują miedzy innymi stosowanie 

akarycydów. Najpopularniejszą i najskuteczniejszą metodą zwalczania 

ptaszyńca kurzego jest użycie środków chemicznych roztoczobójczych. 

Opryskiwane powinny być wszystkie miejsca gromadzenia się i skupiska 

ptaszyńców tj. ściany, sufity, okna, drzwi, klatki, gniazda i budki lęgowe. 

Wśród związków chemicznych stosowanych na całym świecie najczęściej 

stosowane są: organochlory, fosforany organiczne, pyretroidy, karbaminiany, 

amitrazy i endektocydy (Beugnet i in.1997), które wykazują lepszą lub gorszą 
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skuteczność działania (Beugnet i in.1997, Chauve 1998). Ponadto ograniczenia 

w stosowaniu karbaminianów i fosfoorganików w wielu krajach doprowadziły 

do zmniejszenia dostępności produktów do zwalczania ptaszyńców (Sparagano 

i in. 2014). Dodatkowo użycie pestycydów w kurnikach jest problematyczne ze 

względu na długie okresy karencji produktu po oprysku, pozostałości ich 

w mięsie, jajach ptaków oraz w środowisku (Carnea i in. 2006, Kim i in. 2007, 

Marangi i in. 2012) oraz ograniczenie możliwości leczenia podczas nieśności 

ptaków (Roy i in. 2009). W przypadku większości stosowanych preparatów, 

kluczowym czynnikiem wpływającym na ich skuteczność jest bezpośredni 

kontakt z roztoczem. W momencie, gdy preparat dostaje się wprost na 

ektopasożyta, możliwe jest skuteczne oddziaływanie substancji aktywnych 

działających na układ oddechowy i nerwowy roztocza, co zazwyczaj przekłada 

się na efektywność zwalczania. Bezpośredni kontakt umożliwia 

skoncentrowane działanie preparatu w miejscu infestacji, co jest kluczowe dla 

efektywnego kontrolowania populacji roztoczy i osiągnięcia pożądanych 

rezultatów w zwalczaniu szkodników (Sokół i in. 2020). Wskutek nadużywania 

akarycydów, ptaszyńce stają się na nie oporne, co prowadzi do utraty 

skuteczności ich działania. Ponadto użyte substancje mogą kumulować się 

w narządach, tkankach, a także w jajach ptaków oraz w środowisku (Marangi i 

in. 2012, Jahanabadi i in. 2023). To zjawisko nie tylko zwiększa ryzyko 

powstania oporności u ptaszyńców, ale również może wpływać na zdrowie 

ptaków i stan środowiska, gdyż substancje te gromadzą się w ekosystemie. W 

wielu krajach europejskich zauważa się alarmujący wzrost oporności 

u ptaszyńców na akarycydy. Ten problem jest przedmiotem licznych badań 

i obserwacji, ponieważ stanowi istotne wyzwanie dla efektywności 

stosowanych środków ochrony (Beugnet i in. 1997, Nordenfors i in. 2001, 

Fiddes i in. 2005, Marangi i in. 2009).  
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  Zmiana warunków abiotycznych w zarażonych kurnikach może być 

możliwym sposobem ograniczenia populacji roztoczy, które nie rozwijają się 

przy niskiej wilgotności względnej (11%) i ekstremalnych temperaturach 

powyżej 45°C i poniżej -20°C. (Maurer i Baumgartner 1992, Nordenfors i in. 

1999). Wykazano, że już temperatura 35°C ma niekorzystny wpływ na rozwój 

roztoczy, ale nie zaobserwowano istotnych różnic w okresie poprzedzającym 

złożenie jaj pomiędzy temperaturami 20–35°C, co wskazuje, że temperatura nie 

wpływa na tę część cyklu życia (Tucci i in. 2008). Wykorzystując widzę, że 

temperatury powyżej 45°C działają bójczo na różne formy D.gallinae 

(Nordenfors i in. 1999), opracowano metodę Thermo-Kill, która opiera się na 

zastosowaniu podwyższonej temperatury w pustym kurniku przez kilka dni w 

celu skutecznego zwalczania ektopasożytów. Procedura rozpoczyna się 

stopniowym wzrostem temperatury w pomieszczeniu do co najmniej 45°C. 

Podwyższoną temperaturę utrzymuje się na stałym poziomie przez pierwsze 

dwa dni, co tworzy nieprzerwane warunki wysokich temperatur. Kolejnym 

etapem jest stopniowe obniżanie temperatury, co pozwala na kontrolowany 

powrót do standardowych warunków środowiskowych. Taki cykl termiczny ma 

na celu eliminację wszystkich postaci rozwojowych ptaszyńców. Ciągłe 

podniesienie temperatury przez pierwsze dni jest kluczowe, aby skutecznie 

zneutralizować szkodniki i patogeny, a stopniowe jej obniżanie umożliwia 

kontrolowany powrót do normalnych warunków hodowlanych, minimalizując 

ryzyko stresu (Van Emous 2005). Wśród innych naturalnych metod 

wspomagających zwalczanie inwazji jest zmiana natężenia światła w kurniku. 

Zaobserwowano duży potencjał w wprowadzeniu krótkich, przerywanych 

okresów światło/ciemność w kurnikach. Według niektórych autorów, metoda ta 

mogłaby ograniczyć inwazję Dermanyssus gallinae, prawdopodobnie poprzez 

zakłócenie jego normalnego nocnego cyklu żerowania (Stafford i in.2006). 
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Badania Sokół et al. (2008) pokazują jednak, że zmiany cyklu światła 

i ciemności w kurniku motywują pasożyty do ciągłego poruszania się oraz 

sprzyjają ich reprodukcji. W przeprowadzonych badaniach więcej pasożytów 

przedostawało się do pułapek w fazie ciemnej niż w fazie jasnej, a co za tym 

idzie liczba pasożytów atakujących kury w fazie jasnej była wyższa niż w fazie 

ciemnej (Sokół i in. 2008). Dodatkowym wsparciem w kontroli inwazji 

ptaszyńców może być zastosowanie specjalnych pułapek, w których roztocza 

gromadzą się po napiciu się krwi w celu składania jaj i przemiany w kolejne 

stadia rozwojowe (Sokół i Romaniuk 2006). Po tym jak roztocza przedostaną 

się do pułapek, istotne jest ich skuteczne usunięcie i spalenie, co pozwala 

ograniczyć populacje ptaszyńców. Istnieje system monitorowania ptaszyńców 

(Sokół 2010, Sokół 2020), którego celem jest oszacowanie wielkości populacji 

ptaszyńców, dobranie odpowiedniego środka zwalczającego oraz ocena 

skuteczności wykonanego zabiegu. Ponadto bardzo ważne jest określenie 

wrażliwości danej populacji ptaszyńców na planowane do użycia akarycydy, co 

możliwe jest dzięki metodzie Zdybel i in.2011, która w najbardziej zbliżony do 

warunków naturalnych sposób umożliwia ocenę wrażliwości populacji na 

stosowany preparat.  

Alternatywą dla związków chemicznych zwalczających roztocza są 

związki syntetyczne biopestycydy oraz związki roślinne, między innymi olejki 

i ekstrakty roślinne. Obiecujące syntetyczne związki jakimi są akarycydy 

należące do grypy foksymów wykazują dość wysoką skuteczność działania na 

poziomie 94-99% (Keita i in. 2006, Meyer-Kühling i in.2007), jednak 

w badaniach Zdybel i in. (2011) roztocza wykazywały regionalną oporność na 

te związki, gdzie skuteczność działania w jednym z centralnie położonych 

województw spadła do 77% (Zdybel i in.2011). Naturalną alternatywą  

w zwalczaniu ptaszyńców jest ziemia okrzemkowa i związki ją zawierające 
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(Abo-Taka 1990, Fletcher i Axtell 1991, Nordenfors i Höglund 2000). Dzięki 

charakterystycznym właściwościom pancerzy okrzemek, dochodzi do 

mechanicznego uszkodzenia powłok ptaszyńca kurzego, co sprawia, że 

następuje jego odwodnienie i ostatecznie śmierci ektopasożyta. W badaniach 

Mullens i in. (2012) ziemia okrzemkowa (12% wag. w wodzie) znacząco 

zmniejszyła liczbę roztoczy tylko wtedy, gdy była stosowana przez 2 kolejne 

tygodnie, a jej działanie utrzymywało się wówczas przez mniej niż 2 tygodnie 

(Mullens i in.2012). 

Biopestycydem o dość wysokiej skuteczności działania na poziomie 95-

97% jest Spinosad który powstaje w wyniku fermentacji bakterii 

Saccharopolyspra spinosa (George i in.2010, Roczeń-Karczmarz i in. 2022). 

Wyniki badań in vivo prowadzone przez George i in. (2010) potwierdziły, że 

Spinosad, oprócz swoich właściwości bójczych, nie wpływa na masę ciała 

kurcząt ani parametry produkcji jaj, co stanowi dodatkową korzyść z jego 

stosowania. Od dawna znane są skuteczne owadobójcze właściwości substancji 

pochodzącej z bakterii Bacillus thuringiensis, które z powodzeniem znajdują 

zastosowanie w rolnictwie do zwalczania szkodników roślin uprawnych. 

Bakterie te produkują toksyny, znane jako turyngiensyna, które wykazują 

toksyczność zwłaszcza wobec owadów z przeobrażeniem zupełnym (Van der 

Geest i in. 2000) Jednak turyngiensyna jest toksyczna dla kręgowców 

(Chapman i in. 1991), co sprawia, że odradza się jej stosowania u drobiu 

(Abdel-Ghaffar i in. 2009). 

  Dotychczasowe badania wykazały, że liczne olejki eteryczne i ekstrakty 

roślinne mają silny potencjał roztoczobójczy (Kim i in. 2004, Kim i in. 2007, 

George i in. 2008, Maurer i in. 2009, George i in. 2009, Magdaş i in. 2010, 

Martinez-Velazques i in. 2011, Nechita i in. 2015, Immediato i in. 2016, 

Rajabpour i in. 2018, Tabari i in. 2017, Roczeń-Karczmarz i in. 2022). 
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Większość dotychczasowych badań skoncentrowała się na analizie olejków, 

które wykazywały swoje działanie przede wszystkim w fazie gazowej, co 

stanowi potencjalną metodę zastosowania w formie aerozoli, skierowanych w 

kierunku roztoczy. Niestety, należy zauważyć, że taka forma aplikacji może być 

obarczona znaczącymi uciążliwościami. Pewne roślinne produkty, jak na 

przykład Red Mite Avian, oparte na ekstraktach z tymianku, łopianu i wrotyczu 

pospolitego, podane kurom wraz z wodą pitną (produkt firmy Bugico SA, 

Szwajcaria), powodują, że roztocza wykazujące zamiar żerowania na ptakach 

nie pobierają krwi od żywiciela. Efekt ten jest rezultatem odstraszającego 

charakteru substancji, powodując, że krew żywiciela staje się dla roztoczy 

nieprzyjemna i niemożliwa do spożycia (Sparagano et al. 2014). Również 

pestycyd na bazie czosnku (10% roztwór soku czosnku w wodzie) okazał się 

skuteczny w zwalczaniu Ornithonyssus sylviarum (NFM) u kur (Birrenkott i in. 

2000). Czosnek jest skutecznym środkiem owadobójczym, działającym 

zarówno na osobniki dorosłe jak i stadia larwalne (Amonkar i Banerji 1971, 

Yazwinski i in. 2005). Azadirachtyna (pochodząca z miodły indyjskiej) w 

stężeniu 0,06% zmniejszała, ale nie eliminowała całkowitej liczby roztoczy 

O.sylviarum (Mullens i in.2012), natomiast najlepiej poradziły sobie wysokie 

(≥5,3%) a nawet niższe stężenia siarki (0,9%), które zasadniczo eliminowały 

roztocza (Mullens i in.2012).  

  Podstawą zwalczania D. gallinae jest przestrzeganie zasad higieny 

panującej w kurniku i zapobieganie przedostawaniu się pasożyta z zewnątrz. 

Jednorazowy oprysk nie daje gwarancji zwalczenia wszystkich faz 

rozwojowych ptaszyńca, dlatego należy go powtarzać. Ważne jest aby kurniki 

dokładnie dezynfekować po każdym cyklu produkcyjnym. Jednym z pomysłów 

jest opracowanie systemu IPM (zintegrowanej ochrony przed szkodnikami), 

obejmującego całą gamę powyższych metod eliminacji D. gallinae, które są 



 

- 240 - 

 

opisane jako wykorzystujące kombinację wielu różnorodnych metod (Axtel 

1999, Fiddes i in. 2005).  

 

Badanie skuteczności działania wybranych ekstraktów roślinnych w 

zwalczaniu Dermanyssus gallinae 

  Głównym celem przeprowadzonych badań było zidentyfikowanie 

kolejnych naturalnych związków o potencjalnej skuteczności w zwalczaniu 

Dermanyssus gallinae. W ramach badań poddano analizie działanie dziesięciu 

ekstraktów alkoholowych na dorosłe roztocza w warunkach in vitro. Zbadano 

skuteczność działania ekstraktów następujących roślin: Allium sativum, Eclipta 

alba, Dysphania ambrosioides, Artemisia absinthium, Cichorium intybus, 

Cannabis sativa, Arctium lappa, Cichorium intybus, Coptidis chinensis, 

Cichorium intybus. Nazwa łacińska wraz z wykorzystanym do badań częścią 

rośliny znajduje się w tabeli 1. 

Tabela 1. Części roślin wykorzystane do badań.  

Lp. Nazwa łacińska rośliny  Część rośliny 

1 Allium sativum Główka czosnku  

2 Eclipta alba ziele 

3 Dysphania ambrosioides ziele 

4 Artemisia absinthium ziele 

5 Sennae sp. liść 

6 Arctium lappa korzeń 

7 Cichorium intybus ziele 

8 Cichorium intybus korzeń 

9 Cannabis sativa Ziele z kwiatostanem 

10 Coptidis chinensis kłącze 
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Do testu toksyczności wykonano 99% ekstrakty alkoholowe. Jako 

kontrolę pozytywną stosowano Spinosad firmy Elanco (Polska) o stężeniu 

30ml/3,5l wody, jako kontrolę negatywną – alkohol etylowy. 

Kolonie Dermanussus gallinae pobrano z hodowli wolnożyjących kur niosek 

z południowo-wschodniej Polski. Gospodarstwo było naturalnie zakażone 

pasożytami i przez pół roku przed pobraniem nie stosowano żadnych środków 

roztoczobójczych.  

Skuteczność bójczą ekstraktów oceniono zmodyfikowaną metodą Zdybel 

i in. (2011). Dla każdej płytki zawierającej krążek fornirowy nasączony 

ekstraktami obliczono śmiertelność roztoczy z poprawką uwzględniającą 

śmiertelność w grupie kontrolnej (poprawka Abbotta). Średnia stanowiła 

końcowe zliczenie z czterech powtórzeń.  

  W wyniku przeprowadzonych badań nad działaniem ekstraktów 

alkoholowych przeciwko Dermanyssus gallinae, stwierdzono, że ekstrakt 

z ziela Cassia sp. wykazał największą skuteczność na poziomie 53,7%. 

Ponadto, ekstrakt z C. sativa wykazał się skutecznością na poziomie 52,8%, 

natomiast ekstrakt z E. alba uzyskał poziom skuteczności wynoszący 46,10%. 

Te trzy ekstrakty okazały się najbardziej efektywne w redukcji przeżywalności 

ptaszyńców, pozostałe zbadane ekstrakty wykazywały niewielkie obniżenie 

przeżywalności ptaszyńców. 

  Zastosowane ekstrakty nie spełniają oczekiwań jako substancje 

zwalczające D.galline. Istnieje potrzeba znalezienia związku, który będzie 

neutralny, długo zachowa swoje właściwości bójcze 

 w środowisku i będzie bezpieczny dla zwierząt. D.gallinae obok kokcydiozy 

są postrzegane jako jeden z podstawowych problemów w hodowli i chowie kur 

niosek i dlatego ich kontrola jest niezbędna w celu utrzymania dobrostanu 

i produktywności drobiu. Dlatego zrównoważone podejście do stosowania 
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akarycydów jest kluczowe dla ochrony zdrowia ptaków, zapobiegania 

oporności oraz minimalizacji negatywnego wpływu na środowisko.  
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AKTUALNA PROBLEMATYKA INWAZJOLOGICZNA GOŁĘBI 

HODOWLANYCH W ŚWIETLE BADAŃ WŁASNYCH. 

 

 Z uwagi na dynamiczny rozwój hodowli gołębi, w gabinetach 

weterynaryjnych oraz laboratoriach diagnostycznych coraz częściej 

wykonywane są badania parazytologiczne dotyczące tego gatunku zwierząt. 

W hodowli gołębi wyróżnia się trzy kierunki, z czego dwa główne 

 to hodowla gołębi sportowych reprezentowanych przez gołębie pocztowe oraz 

gołębi ozdobnych. Trzeci kierunek hodowli – gołębie mięsne nie jest zbyt 

popularny. Gołębie są zwierzętami stadnymi co powoduje, że choroby zakaźne 

i inwazyjne są głównymi czynnikami wpływającymi na ich stan zdrowia, 

a przez to na osiągane sukcesy hodowlane tych zwierząt (Fafiński 1999, 

Piasecki 2006, Romaniuk 2000, Stenzel i Koncicki 2007). Poza dużym 

zagęszczeniem ptaków dodatkowym czynnikiem ryzyka, ważnym w przypadku 

gołębi sportowych, jest okresowe narażenie na kontakt z ptakami z innych stad 

w trakcie „lotowania”. Podobne niebezpieczeństwa związane są 

z wprowadzaniem do rodzimego stada nowych ptaków, bez wcześniejszego 

badania i zachowania warunków kwarantanny. Dodatkowym obciążeniem jest 

możliwość bezobjawowego nosicielstwa licznych patogenów lub trudności 

w diagnostyce inwazji w okresach prepatentnych.  

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=15761057200&amp;eid=2-s2.0-33745053403
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Ważnym i niedocenianym czynnikiem jest także kontaminacja 

środowiska życia ptaków postaciami inwazyjnymi pasożytów lub 

występowanie w otoczeniu licznych zarażonych żywicieli pośrednich 

(pierścienice, stawonogi, mięczaki). Uwarunkowania te przemawiają za 

celowością częstego wykonywania badań parazytologicznych, uzasadniając 

jednocześnie ich znaczenie. Tylko wcześnie wykryta inwazja daje szansę na 

szybkie wyhamowanie rozprzestrzeniania jej w stadzie oraz zapobieżenie 

kontaminacji środowiska. Niestety przeglądy zdrowia ptaków w postaci 

profilaktycznych badań parazytologicznych nadal są wykonywane stosunkowo 

rzadko. Najczęściej właściciele ptaków podejmują działania diagnostyczne 

dopiero w momencie pojawienia się objawów klinicznych. Takie postępowanie 

sprawia, że patogeny inwazyjne relatywnie długo utrzymują się  

w stadzie i mają charakter nawracających inwazji z uwagi na kontaminację 

środowiska postaciami inwazyjnymi pasożytów. 

  Odrębnym problemem w zwalczaniu parazytoz gołębi jest właściwe 

stosowanie preparatów przeciwpasożytniczych a szczególnie antyhelmintyków. 

Relatywnie wąska oferta rynku farmaceutycznego dla gołębi powoduje, że 

w praktyce stosowane są ciągle te same substancje czynne (Dolka i Szeleszczuk 

2010, Ledwoń i Szeleszczuk 2016) a dodatkowo często w niedoszacowanych 

dawkach. Skutkuje to coraz częściej powstaniem szczepów lekoopornych 

pasożytów i długotrwałego utrzymywania się wybranych inwazji w stadach. 

Dodatkowo „odrobaczanie” bez wcześniejszej diagnostyki stwarza zagrożenie 

brakiem skutecznego zwalczania pasożytów, wymagających doboru 

specyficznych chemioterapeutyków i określonego ich stosowania. 

Prezentowane badania miały na celu wykazanie aktualnej problematyki 

inwazjologicznej w stadach gołębi na Lubelszczyźnie. 
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Materiał i metody  

 Badania były wykonywane w prywatnych gabinetach weterynaryjnych 

oraz laboratorium parazytologicznym Katedry Parazytologii i Chorób Ryb 

Uniwersytetu Przyrodniczego w Lublinie, w okresie od stycznia do listopada 

2023 roku. Materiałem do badań były próbki kału ptaków pochodzące z 69 stad 

(39 stad gołębi ozdobnych i 30 stad gołębi pocztowych) o łącznej deklarowanej 

przez właścicieli, szacunkowej liczebności 7490 ptaków. Badania były 

wykonywane z uwagi na toczący się proces chorobowy w 48 stadach (29 stad 

gołębi ozdobnych i 19 stad gołębi pocztowych) lub w ramach profilaktycznego 

przeglądu stada (9 stad gołębi ozdobnych i 12 stad gołębi pocztowych). Z 

każdego stada badano od 3 do 6 próbek kału, od wytypowanych przez 

właścicieli gołębi. Łącznie przebadano 332 próbki kału. Część z przytoczonej 

puli badań dotyczyło prób bezpośrednio uzyskanych od dostarczonych do 

gabinetu ptaków (204 prób z 41 stad) u których przeprowadzono także badania 

w kierunku rzęsistków. 

  Kał ptaków badano metodą flotacji wg WILLIS, 1921 (Gundłach 

i Sadzikowski 1992) z zastosowaniem nasyconego roztworu NaCl i sacharozy 

(ciężar właściwy 1,25g/ml). Każdorazowo badano 3 gramowe próbki kału. 

W badaniach uwzględniano obecność form pasożytów a także dane dotyczące 

cech próbek wskazujących na występowanie biegunek lub ich brak.  

 Badanie w kierunku rzęsistkowicy polegało na pobraniu bagietką 

z wola gołębi próbki śluzu i zawieszeniu go w kilku kroplach ciepłego płynu 

fizjologicznego na szkiełku podstawowym z zagłębieniem, przykrytym 

szkiełkiem nakrywkowym. Badany preparat obserwowano pod mikroskopem 

biologicznym pod powiększeniem 100 i 400x w celu obserwacji 

charakterystycznego drgającego ruchu rzęsistków.  
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Wyniki i omówienie 

Obecność form pasożytów potwierdzono w próbkach pochodzących z 56 

stad, prewalencja w odniesieniu do stad wyniosła 81,2%, (87,2 % stad gołębi 

ozdobnych i 55% w stadach gołębi pocztowych). W badaniach wykazano 

obecność pierwotniaków z rodzaju Eimeria (49,3%), glist Ascarida columbe 

(28,9% stad), nicieni Capillaria obsignata (40,6%), Ornithostrongylus 

quadriradiatus (10,2%), Syngamus trachea (10,2 %), jaj tasiemców (8,7%) oraz 

rzęsistków Trichomonas gallinae (48,8%). W poszczególnych stadach 

stwierdzono inwazje jedno lub „wielotaksonowe” (inwazje mieszane 

obejmujące różne rodziny i rodzaje pasożytów). W stadach gołębi pocztowych 

przeważały monoinwazje. W stadach gołębi ozdobnych zanotowano przewagę 

inwazji mieszanych. Monoinwazje występowały w 26,1 % stad, (gołębie 

ozdobne 20,5%, gołębie pocztowe 33,3%). Inwazje dwurodzajowe stwierdzano 

w 23,2% stad (gołębie ozdobne 25,6% stad, gołębie pocztowe 20%,). Inwazje 

mieszane z trzema rodzajami pasożytów stwierdzono w 23,2% stad (gołębie 

pocztowe 23,3% , gołębie ozdobne 23,1 %). Inwazje z czterema rodzajami 

pasożytów (ogólna prewalencja 5,8%) stwierdzono tylko w stadach gołębi 

ozdobnych w 10,3% stad a także z pięcioma rodzajami pasożytów w 5,1% stad 

gołębi ozdobnych (ogólna prewalencja 2,9%). Szczegółowe wyniki obrazujące 

zależności występowania inwazji w różnych grupach ptaków podaje tabela 1.  
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Tabela 1. Prewalencja pasożytów w stadach gołębi  

 

 W porównywanych dwu różnych typach hodowli wykazano wyraźnie 

wyższe zagrożenie pasożytami w stadach gołębi ozdobnych. Obserwacje takie 

potwierdzają w swoich pracach Raś-Noryńska i in. 2011, Stenzel i Koncicki 

2007, Tomczuk i in.2017. W przypadku inwazji Ascaridia columbae prawie 

trzykrotnie częściej zarażone były gołębie ozdobne. Podobną zależność w nieco 

mniejszych proporcjach wykazano także co do rodzaju Capillaria, które był 

najczęściej stwierdzanymi nicieniami w badanych stadach. W stadach gołębi 

ozdobnych częściej stwierdzano także inne pasożyty jak nicienie 

Ornithostrongylus quadriradiatus, pierwotniaki Eimeria spp. oraz zarażenia 

tasiemcami. 
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  Analiza wyników dowodzi, iż dominującą inwazją była kokcydioza 

zarówno w stadach gołębi pocztowych jaki i ozdobnych. Podobne wyniki 

wykazano w wielu badaniach licznych autorów (Balicka-Ramisz i Pilarczyk 

2014, Balicka-Ramisz i in. 2020, Bartosik i in. 2020, Bobrek i in. 2012, Dovč 

i in. 2004, Kaleta i Bolte 2000, Piasecki 2006,. Roy 2011, Sari i in. 2008, Stenzel 

i Koncicki 2007. Tomczuk i in. 2017). Inwazje o niskiej intensywności mogą 

przebiegać bezobjawowo, będąc naturalnym czynnikiem szczepionkowym. 

Znajomość stanu inwazjologicznego stada i jej odpowiednia interpretacja 

pozwala na wykorzystanie naturalnych zjawisk immunologicznych, co 

jednocześnie zmniejsza ryzyko powstawania szczepów lekoopornych 

(Schnieder 2006). Wyniki prezentowanych badań wskazują dodatkowo na 

szczególnie niepokojące zjawisko, wyjątkowo częstego występowania inwazji 

nicieni z rodzaju Capillaria. Jest to inwazja mająca dominujący charakter, 

szczególnie w ostatnich latach. Fakt ten potwierdzają także wyniki prac 

licznych autorów (Balicka-Ramisz i in. 2020, Bartosik i in. 2020, Bobrek 2012, 

Dovč 2004, Piasecki 2006, Romaniuk 2000, Sari 2008, Scullion 2013, Stenzel 

i Koncicki 2007, Tomczuk i in. 2017). Nicień ten wydaje się mieć znaczący 

udział w indukcji zmian patologicznych przewodu pokarmowego, 

objawiających się biegunkami. Występowanie wyjątkowo wysokiego odsetka 

zarażeń Capillaria obsignata związane jest z wieloma uwarunkowaniami. Z 

pewnością przyczyn takiego stanu rzeczy można upatrywać w błędach 

popełnianych w zabiegach dehelmintyzacjnych. Leczenie przeprowadzane bez 

wcześniejszego rozpoznania inwazji, preparatami niedostosowanymi do 

rodzaju pasożyta lub w niewłaściwej dawce powoduje, że kapilarioza nie ulega 

skutecznemu zwalczaniu. Niska wrażliwość tych nicieni na powszechnie 

stosowane antyhelmintyki utrwala ich obecność w stadach. Dodatkowo 

wyjątkowo długi okres przeżywalności form inwazyjnych w środowisku czyni 

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=15761057200&amp;eid=2-s2.0-33745053403
https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=6508068814&amp;eid=2-s2.0-2942527617
https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=6508068814&amp;eid=2-s2.0-2942527617
https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=19633600000&amp;eid=2-s2.0-0347372824
https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=7005092765&amp;eid=2-s2.0-0347372824
https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=7004693514&amp;eid=2-s2.0-84871854766
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jej zwalczanie wyjątkowo trudnym (Ledwoń i Szeleszczuk 2016, Scullion 

2013). Objęte badaniami ptaki prezentowały zróżnicowany status kliniczny, 

52,2% próbek wykazywało cechy kału biegunkowego (gołębie ozdobne 61,5%, 

gołębie pocztowe 40,0%). Objaw ten był szczególnie obserwowany w 

zarażeniach nicieniami z rodzaju Capillaria, Ascaridia oraz pierwotniakami 

Eimeria spp, Wyniki te wskazują na znaczący udział tych pasożytów w 

patogenezie zaburzeń przewodu pokarmowego gołębi. Wyjątkowo 

zróżnicowaną parazytofaunę stwierdzono szczególnie w stadach gołębi 

ozdobnych, gdzie wielokrotnie potwierdzano inwazje mieszane z udziałem 

nawet 5 rodzajów pasożytów. Również w stadach w których nie stwierdzano 

objawów klinicznych wykazano obecność pasożytów. Dotyczyło to inwazji 

glist, kapilarii, kokcydiów oraz rzęsistków, przy czym były to najczęściej 

zarażenia o charakterze monoinwazji. Bezobjawowy przebieg inwazji związany 

był z reguły z niską intensywnością stwierdzanych zarażeń lub dobrym stanem 

odżywienia ptaków oraz innymi czynnikami wpływającymi na relatywnie 

wysoki poziom odporności. W grupie gołębi pocztowych wykazano wyższą 

prewalencję bezobjawowych inwazji pierwotniaków z rodzaju Eimeria oraz 

Trichomonas, natomiast w grupie gołębi ozdobnych cecha ta dotyczyła 

szczególnie nicieni z rodzaju Capillaria oraz Ascaridia. Taki stan może 

wynikać z wyższej ekspozycji na inwazje pierwotniacze u gołębi sportowych 

podczas „lotowania”. Natomiast utrzymujące się inwazje nicieni 

 w stadach gołębi ozdobnych mogą świadczyć o kontaminacji środowiska 

postaciami inwazyjnymi nicieni o długiej przeżywalności. Wykazanie tych 

inwazji jest ważną informacją dla właścicieli stada o potrzebie przeprowadzania 

działań profilaktycznych z uwzględnieniem higieny środowiska a także 

chemioprofilaktyki. Podobne wyniki prezentują inni autorzy opisując w tej 

grupie ptaków liczne rodzaje pasożytów (Piasecki 2006, Shinde 2008, Tomczuk 

https://www.scopus.com/authid/detail.uri?authorId=15761057200&amp;eid=2-s2.0-33745053403
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i in. 2017). Wykazane fakty wskazują, że tylko znajomość zagrożeń oraz 

systematyczne zabiegi profilaktyczne chronią stada przed rozprzestrzenianiem 

się wielu groźnych chorób inwazyjnych.  
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PRZYPADKI ATOKSOPLAZMOZY U ŁUSZCZAKOWATYCH 

 

Wstęp 

  Atoksoplazmoza jest chorobą pasożytniczą dotykającą głównie ptaków 

wróblowych, szczególnie często podrzędu śpiewających, jakkolwiek 

najczęściej opisywano przypadki u łuszczakowatych i szpakowatych, 

a szczególną wrażliwość na tego pasożyta wykazują szpaki balijskie 

(Leucopsar rothschildi) (Sandmeier, 2006). Według niektórych autorów 

amerykańskich atoksoplazma jest tak powszechnym problemem w hodowlach 

małych ptaków wróblowych, iż występuje we wszystkich hodowlach 

z wolierami zewnętrznymi, a także u ptaków utrzymywanych 

w pomieszczeniach o niskiej higienie (Norton, 2003). 

  Czynnikiem sprawczym atoksoplazmozy u Serinus spp. jest 

Atoxoplasma serini znana także jako Isospora serini. Cykl życiowy pasożyta 

rozpoczyna się od spożycia oocyst przez ptaki. W jelitach oocysty uwalniają 

sporozoity, które przenikają przez ścianę jelita, wnikają do limfocytów 

i makrofagów oraz rozprzestrzeniają się w narządach takich jak: wątroba, 

śledziona, płuca, trzustka i osierdzie. W narządach tych dochodzi do 

bezpłciowej schizogonii i powstawania merozoitów. Merozoity migrują 

 z powrotem do błony śluzowej jelit, gdzie następuje gametogonia merozoitów 

(cykl płciowy) wytwarzających oocysty. Oocysty są wydalane z kałem 
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(Sandmeier, 2006). U kanarków choroba typowo występuje ptaków w wieku 2- 

9 miesięcy. Chore ptaki wykazują objawy osowiałości, nastroszenia piór i braku 

apetytu. Występuje biegunka, zaczerwienienie i obrzęk ujścia kloaki, widoczne 

przez powłoki brzuszne powiększenie wątroby, rzadko objawy neurologiczne 

lub/i oddechowe. Śmiertelność może dochodzić do 80%. Sekcyjnie stwierdza 

się powiększenie śledziony, wątroby, rozszerzone jelita (szczególnie 

dwunastnicę). W badaniu cytologicznym obserwuje się obecność wtrętów 

w cytoplazmie komórek jednojądrowych (Sandmeier, 2006). 

 

Materiał i Metody 

Analizie poddano ptaki z rozpoznaniem atoksoplazmozy badane w 

latach 2010- 2021. Badane ptaki były dostarczone do sekcji przez hodowców. 

W trakcie sekcji zwłok wykonano preparaty odciskowe z wątroby, śledziony, 

płuc oraz jelit. Preparaty cytologiczne utrwalano i zabarwiono zestawem 

Hemacolor® a oceny mikroskopowej dokonano pod powiększeniem 1000x. Do 

badania histopatologicznego pobrano materiał od jednego kanarka (wątroba, 

śledziona, nerka, jelita, mózg) i szczygła białogłowego (wątroba, mózg). Tkanki 

do badania histopatologicznego utrwalono w 10% formalinie, rutynowo 

opracowano i wybarwiono hematoksyliną i eozyną (H&E). 

 

Wyniki 

Za pomocą badania cytologicznego rozpoznano dziewięć przypadków 

atoksoplazmozy u kanarków (Serinus canaria), dwa u kulczyków królewskich 

(Serinus pusillus) i jeden u szczygła szarogłowego (C. carduelis caniceps). 

Liczne pasożyty stwierdzono w wątrobie, śledzionie i płucach. Objawami 
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klinicznymi obserwowanymi u kanarków były biegunka i osowiałość, 

a u jednego kanarka także objawy neurologiczne. U dwóch kulczyków 

królewskich, szczygła szarogłowego i dwóch kanarków dodatkowo 

w przewodzie pokarmowym stwierdzono liczne grzyby Macrorhabdus 

ornithogaster. 

Zmiany sekcyjne jakie obserwowano to głównie różnego stopnia 

wychudzenie, powiększenie wątroby i śledziony a u pięciu osobników również 

krwotoczna treść w jelitach. U jednego kulczyka i kanarka powiększenie 

śledziony i wątroby było słabo wyrażone w porównaniu z pozostałymi ptakami, 

mimo bardzo dużej liczby pasożytów w badanych narządach. U jednego 

kulczyka i trzech kanarków wątroba była znacznie powiększona i plamista a u 

sześciu ptaków tylko powiększona. Znaczne powiększenie śledziony 

obserwowano u siedmiu ptaków, u pozostałych narząd ten był powiększony w 

stopniu niewielkim lub umiarkowanym. W preparacie bezpośrednim z kału 

u niektórych ptaków stwierdzano także dość liczne niesporulowane oocysty 

kokcydiów. 

Badanie histopatologiczne wykonano u dwóch ptaków: kanarka i 

szczygła. U obydwu tych ptaków w wątrobie stwierdzono rozsiane i 

okołonaczyniowe nacieki zapalne, składające się głownie z komórek 

jednojądrowych, przekrwienie, wylewy krwi, przyćmienie miąższowe i zanik 

hepatocytów. 

 W makrofagach stwierdzono obecność brązowych złogów podobnych do 

hemosyderyny. W śledzionie kanarka wykazano umiarkowanego stopnia 

rozplem komórek siateczki i makrofagi. W nerce obserwowano przyćmienie 

miąższowe i martwicę komórek nabłonka kanalików nerkowych. W jelitach 

u kanarka stwierdzono rozsiany naciek komórek jednojądrowych w błonie 

śluzowej, rozrost tkanki łącznej, zanik gruczołów oraz przekrwienie. 
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W mózgach u kanarka i szczygła stwierdzono przekrwienie, obrzęk, rozplem 

gleju, neuronofagię oraz ogniskowo cechy zwyrodnienia neuronów, 

 u szczygła dodatkowo wylewy krwi. 

 

Dyskusja 

Wszystkie badane ptaki były opierzonymi młodymi osobnikami, co jest 

zgodne z wcześniejszymi ustaleniami innych autorów co do predylekcji 

wiekowej (Sandmeier, 2006). U pięciu kanarków stwierdzano zmiany 

krwotoczne w jelitach, co może wiązać się z kokcydiozą, ale także z brakiem 

pobierania pokarmu przez chore ptaki. Powiększenie wątroby i śledziony były 

objawami dominującymi w obrazie sekcyjnym, choć nie we wszystkich 

przypadkach.  

  Prowadzone przez nas badania potwierdziły obserwacje innych 

autorów, że Atoxoplasma nie jest widoczna w badaniu histopatologicznym (Rae 

i in., 2006).U obydwu badanych ptaków jedynie w makrofagach 

zaobserwowano złogi przypominające hemosyderynę. 

W przedstawionych przez nas przypadkach badanie cytologiczne było 

rozstrzygające w mikroskopowym rozpoznaniu atoksoplazmozy, choć nie jest 

to badanie bardzo czułe, zwłaszcza w przypadku nosicielstwa, a dostarczenie 

do sekcji zwłok zamrożonych ptaków bardzo utrudnia lub wręcz uniemożliwia 

postawienie diagnozy. Diagnostyka molekularna inwazji tego pasożyta była już 

prowadzona (Mohr i in. 2017, Oliveira i in., 2018), jednak nie były to badania 

specyficzne dla rodzaju i gatunku, i wymagały sekwencjonowania produktu 

reakcji PCR. Ponadto dodatkowym problemem diagnostycznym w takich 

razach mogą być mieszane inwazje pierwotniacze. Dlatego istnieje potrzeba 
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opracowania czułych i swoistych testów molekularnych do diagnostyki tej 

choroby. 
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POZAJELITOWE POSTACIE INWAZJI EIMERIA SPP. U PTAKÓW 

 
Czynnikiem etiologicznym kokcydiozy są pierwotniaki należące do 

typu Apicomplexa, rzędu Eucoccidiorida, rodziny Eimeriidae (Taylor i wsp., 

2015) i rodzaju Eimeria. Sam rodzaj Eimeria obejmuje około 300 gatunków 

tych pierwotniaków pasożytujących u kręgowców. Wśród ssaków kliniczne 

i/lub gospodarcze znaczenie ma między innymi kokcydioza: królików, świń, 

bydła, owiec i kóz oraz psów i kotów czy zwierząt futerkowych. U drobiu 

kokcydioza stanowi największy problem u kur, natomiast względnie rzadziej 

występuje u indyków, jeszcze rzadziej stwierdzana jest u innych gatunków 

ptaków gospodarskich, takich jak: gęsi, kaczki, bażanty, przepiórki japońskie. 

Gatunki Eimeria spp. są bardzo ściśle specyficzne pod względem gospodarza, 

atakowanego narządu, tkanki czy komórki. Rozwój danego gatunku pasożyta 

odbywa się zatem wyłącznie w organizmie jednego żywiciela, a oocysty 

stanowiące formę inwazyjną wydalane są przez niego do środowiska (Levine 

i wsp. 1982). Warto podkreślić, że inwazja jest groźna nie tylko u ptaków 

hodowlanych, ale także u bardzo wielu gatunków wolno żyjących (Gajadhar 

i wsp., 1983). 

W powszechnej świadomości patologów drobiu kokcydioza jest 

uznawana najczęściej za chorobę przewodu pokarmowego, co jest w istocie 
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prawdą, ale warto wiedzieć, że pierwotniaki te mogą atakować inne narządy 

u różnych gatunków ptaków (Tab.1.). 

 

Tabela.1. Kokcydia z rodzaju Eimeria spp. atakujące tkanki pozajelitowe u ptaków i 

ssaków (Novilla i wsp., 2004). 

Gatunek Gospodarz Tkanka 

Eimeria stiedae Królik Wątroba 

Eimeria tenella Zarodki kurze Wątroba 

Odpowiednio: Eimeria 

deblieki, Eimeria spp,  
Świnia, kozica Wątroba 

Eimeria hiepei Norka Przewody żółciowe 

Eimeria adenoides Indyk Pęcherzyk żółciowy 

Eimeria arloingi/ Eimeria 

christenseni/ Eimeria 

crandalis 

Koza Węzły chłonne krezkowe 

Eimeria arloingi/ 

Eimeriafaurei/ Eimeria 

ninakohlyakimovae 

Owca i koza Węzły chłonne krezkowe 

Eimeria neitzi 

Impala (Aepyceros 

melampus - ssak z 

rodziny wołowatych) 

Macica 

Eimeria gaviae Nur lodowiec Nerki 

Eimeria truncata Gęś Nerki 

Eimeria boschadis; 

Eimeria christianseni; 

Eimeria somaterie 

Odpowiednio: kaczka 

krzyżówka; łabędź 

niemy; edredon 

zwyczajny 

Nerki 

Eimeria reichenovi; 

Eimeria gruis 

Żuraw kanadyjski, 

żuraw krzykliwy 

Postać rozsiana; 

wielonarządowa 

 

Jak wynika z zestawienia podanego w tej tabeli bez wątpienia jedną 

z najbardziej interesujących form przebiegu tej inwazji u ptaków jest 
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kokcydioza występująca u przedstawicieli rzędu żurawiowych (Gruifromes) 

obejmująca gatunki lądowe zamieszkujące Amerykę Północną, Eurazję poza 

Archipelagiem Malajskim, Afrykę oraz Australię przebiegająca jako postać 

rozsiana; wielonarządowa, oraz występująca u licznych przedstawicieli 

Anseriformes postać z lokalizacją zmian w nerkach. 

Mając to na uwadze w niniejszym opracowaniu bardziej szczegółowo 

zostanie omówiona inwazja wywoływana przez Eimeria truncata u gęsi oraz 

kokcydioza żurawi. 

 

Kokcydioza nerek u gęsi 

Bez wątpienia w odniesieniu do ptaków gospodarskich największym 

wyzwaniem poza kokcydiozą jelitową u kur i indyków jest kokcydioza nerek u 

gęsi. Zdaniem autorów (Szeleszczuk i wsp. 2019) w Polsce inwazja to jest 

niedodiagnozowana ze względu na często niespecyficzne objawy, powszechną 

nieznajomość jej kliniki wśród lekarzy nie zajmujących się patologią gatunku 

oraz konieczność potwierdzenia laboratoryjnego. Nie bez znaczenia jest fakt, 

że nie wszystkie placówki diagnostyczne rutynowo wykonują badania 

w kierunku wykrycia tego pierwotniaka. 

Oczywiście u gęsi występuje postać jelitowa kokcydiozy, ale 

najważniejsze znaczenie w praktyce ma kokcydioza nerek, bez wątpienia 

najgroźniejsza inwazja pierwotniacza u tego gatunku zarówno w chowie, jak 

i u gatunków gęsi wolnożyjących (Tuggle i wsp., 1984; Gomis i wsp., 1996; 

Oksanen, 1994), ale również u innych ptaków wodnych na przykład 

u kormorana rogatego (Phalocrocorax auritus) (Yabsley i wsp., 2002). Inwazja 

ta odznacza się największą chorobotwórczością i prowadzi do największych 

strat (upadki mogą sięgać 80 %). Czynnik etiologiczny inwazji Eimeria 

truncata została po raz pierwszy opisana przez Railliet i Lucet blisko 135 temu 
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(Kotlan i wsp., 2020). Wraz z intensyfikacją produkcji gęsi problem kliniczny 

został dostrzeżony w latach pięćdziesiątych u sześćdziesiątych ubiegłego wieku 

(Hilbert, 1951; Klimeš, 1963). Również w latach następnych dostrzegano ten 

problem (Versényi i wsp., 1970; Sezen i wsp., 1980; Szeleszczuk, 1980; 

Smolska-Szymczewska, 1981). Jak można zakładać, poprawa warunków 

utrzymania i zmiana technologii produkcji z ograniczeniem dostępu gąsiąt do 

naturalnych zbiorników wodnych i wybiegów przyczyniła się ograniczenia 

problemu, choć jak wspomniano wcześniej brak jest danych na temat 

występowania tej inwazji w kraju. Porównawcze dane z w prowincji Kars 

w Turcji wskazują, że częstotliwość występowania gatunków Eimeriidae u gęsi 

domowych była wysoka bowiem oocysty kokcydiów wykryto w 80,8% próbek 

i zidentyfikowano siedem różnych gatunków Eimeriidae (Arslan i wsp., 2002). 

Gatunki zidentyfikowane w badaniach cytowanych autorów to: Tyzzeria 

parvula (81,7%), Eimeria anseris (11,2%), E. fulva (16,7%), E. hermani 

(13,3%), E. nocens (2,8%), E. stigmosa (31,6%) %) a częstość występowania 

oocyst E. truncata zaskakująco wysoko i wynosiła 37,8%. 

 

Charakterystyka morfometryczna Eimeria truncata 

E. truncata tworzy okrągłe lub owalne oocysty o rozmiarach około 10-

16 x 10-14 µm z czterema owalnymi sporocystami. Badania Entzerotha i wsp. 

(1981) pozwoliły na dokładne poznanie budowy mikroskopowej tego 

pierwotniaka. Cytowani autorzy stwierdzili, że bardzo charakterystyczną cechą 

tej kokcydii jest obecność osmofilnego ziarnistego materiału w wakuolach 

pasożytniczych wszystkich endogennych stadiach E. truncata. 
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Przebieg inwazji 

Inwazyjne oocysty E. truncata do organizmu ptaka dostają się per os, 

gdzie w przewodzie pokarmowym zostają nadtrawione ich otoczki i następuje 

uwolnienie sporozoitów do światła jelita. Sporozoity wnikają do układu 

krwionośnego i z krwioobiegiem przedostają się do nerek. W nabłonkach 

kanalików nerkowych następuje dalszy rozwój zarówno bezpłciowy jak 

i płciowy (Entzeroth i wsp., 1981). Wewnątrz komórek nabłonkowych 

sporozoity przekształcają się w schizonty, które ulegają przekształceniu do 

merezoitów. Przyjmuje się, że cykl bezpłciowy obejmuje tylko jedną generację 

merezoitów, z których część zamienia się w gametocyty (makro i mikro 

gamety) zapoczątkowujące rozmnażanie płciowe. Po połączeniu te komórki 

dają początek zygocie, która po otoczeniu osłonką staje się oocystą i z moczem 

wydalana jest na zewnątrz. W tej formie oocysty w środowisku zewnętrznym 

ulegają dojrzewaniu przy optymalnej temperaturze (28-30 oC i wilgotności 

90%) i w ciągu około 24-48 godzin przekształcają się w formę inwazyjną. 

Oocysta przechodzi proces sporogoni (która jest procesem mejotycznym) 

w wyniku którego powstają sporocysty a w każdej z nich obecne są dwa 

sporozoity. W ten sposób cykl życiowy pasożyta ulega zamknięciu. Okres 

prepatentny trwa w przypadku tego gatunku wynosi 5-6 dni. 

 

Wiek zachorowań 

Zarażeniu mogą ulec ptaki w wieku od 3 do 12 tygodni. U młodych gąsiąt 

choroba przebiega zazwyczaj w formie ostrej, często również nadostrej, 

prowadząc do rychłego zejścia. U starszych osobników często występuje postać 

przewlekła, w której często jedyne objawy kliniczne to niższa masa ciała. 
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Drogi zarażenia 

Podobnie jak w przebiegu kokcydiozy jelitowej u kur i innych ptaków, 

gęsi zarażają się drogą pokarmową zjadając wysporulowaną oocystę, która 

stanowi formę inwazyjną. 

 

Postacie choroby 

Klinicznie w przebiegu kokcydiozy nerek gęsi możemy wyróżnić postać 

ostrą, podostrą i przewlekłą. Inwazja może mieć też przebieg bezobjawowy. 

Eimerioza nerek o przebiegu ostrym i ciężkim trwa 2-3 dni prowadząc do 

szybkiej śmierci. Ta postać najczęściej dotyczy młodych gąsiąt, w stadzie 

utrzymuje się do miesiąca. Forma przewlekła charakteryzuje się apatią, 

wodnistą biegunką i wychudzeniem a sekcyjnie objawia się obecnością 

ziarniniakowych guzków w nerkach i może trwać wiele tygodni. 

 

Objawy kliniczne 

Postać ostra choroby zaczyna się od zaburzeń ze strony układu 

nerwowego takich, jak: brak zborności ruchowej, chwiejny chód, skręty głowy 

i szyi oraz wywracanie się na grzbiet lub próby koziołkowania (Yildiz i wsp., 

2021). Chore osobniki są apatyczne, występuje u nich biegunka. Kał jest 

pienisty mlecznobiały lub szarobiały. Gąsięta mają zazwyczaj zachowany 

apetyt, choć dochodzi do wyraźnego spadku masy ciała. Przed śmiercią ptaki są 

bardzo apatyczne, mają opuszczone skrzydła, oczy zapadają się, rogówka 

mętnieje. Śmierć następuje nagle wśród objawów porażennych. 

 

Odsetek śmiertelności 

W przebiegu kokcydiozy nerek u gęsi śmiertelność jest duża i może 

wynieść od kilku do 80 (90) % w ciągu 2-3 tygodni. W formie podostrej 
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charakterystyczne są stale utrzymujące się upadki pojedynczych sztuk, nie 

przekraczające najczęściej 10 %. 

 

Zmiany anatomopatologiczne 

Zmiany sekcyjne zależne są od postaci choroby. W postaci ostrej zwłoki 

gąsiąt są silnie odwodnione. Najbardziej charakterystyczne zmiany dotyczą 

nerek, które są szaro-żółte lub czerwone i zdecydowanie wystają ponad kości 

lędźwiowo-krzyżowe. W miąższu nerek stwierdza się mniej lub bardziej liczne 

ogniskowe zmiany biało-żółte wielkości łebka szpilki i lub prosa. W kloace 

widoczne są duże ilości białego moczu. Mogą być obecne złogi moczanów na 

sercu i moczowodach. Stwierdza się także plamiste zmiany barwne na wątrobie, 

przekrwioną śledzionę i żołądek mięśniowy (Yildiz i wsp., 2021). 

 

Zmiany mikroskopowe 

W badaniu histopatologicznym stwierdza się obecność rozległej 

masywnej martwicy komórek nabłonka kanalików nerkowych. Ogniskowo w 

komórkach nabłonka kanalików nerkowych obecne są kokcydia, liczne złogi 

moczanów, znacznego stopnia naciek zapalny (komórki jednojądrowe, 

makrofagi, komórki plazmatyczne, nieliczne heterofile.), zapalenie 

kłębuszkowe błoniaste oraz wylewy krwi (Yildiz i wsp., 2021). 

 

Diagnostyka  

Najbardziej charakterystyczne są zmiany sekcyjne w nerkach u gąsiąt 

padłych z klinicznymi objawami zaburzeń ze strony układu nerwowego. 

W diagnostyce laboratoryjnej badamy wycinki nerek z wyraźnymi 

żółtobiałymi ogniskami oraz jelita ze stekiem. Z ognisk w nerkach wykonuje 

się preparaty i przegląda w zwykłym mikroskopie optycznym na obecność 
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oocyst. Kał świeży lub pobrany ze steku można zbadać standardową metodą 

flotacji. 

 

Diagnoza różnicowa 

W diagnozie różnicowej należy wykluczyć: salmonellozę, wirusowe 

choroby gąsiąt, skazę moczanową, niedobory żywieniowe i zatrucia. 

 

Czynniki usposabiające 

Częstą przyczyną zachorowania jest dostęp gąsiąt do podmokłych 

pastwisk, stąd choroba pojawia się po rozpoczęciu korzystania przez ptaki z 

wybiegów. Szczególnie zanieczyszczone oocystami są woda, na przykład w 

stojących kałużach, pasza czy wybiegi. Rozwojowi choroby sprzyja niedobór 

witaminy A, brak higieny a szczególnie niedostateczna izolacja gąsiąt od 

osobników dorosłych. 

 

Leczenie 

W praktycznej terapii kokcydiozy nerek u gęsi konieczne jest 

zastosowanie leczenia poza ulotkowego, bowiem na terenie Polski i w EU nie 

ma produktu leczniczego weterynaryjnego dopuszczonego do obrotu z 

przeznaczeniem do terapii tej formy parazytozy u tego gatunku. W tej sytuacji, 

dla ratowania życia i zdrowia stada oraz ograniczenia cierpienia ptaków można 

odstąpić od zasady stosowania leków zgodnie z pozwoleniem na dopuszczenie 

do obrotu. Sposób postępowania w takich przypadkach jest ściśle określony 

Dyrektywą 2001/82/WE i odbywa się na zasadzie tzw. „kaskady”. Zasadą 

stosowania „kaskady” jest korzystanie z kolejnej opcji terapeutycznej dopiero 

wtedy, gdy nie ma możliwości skorzystania z poprzedniej. Obowiązujące 

przepisy nie przewidują możliwości stosowania produktów leczniczych 
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weterynaryjnych niezgodnie ze wskazaniami w odniesieniu do leków nie 

zarejestrowanych w Polsce lub stosowania u zwierząt produktów leczniczych 

przeznaczonych dla ludzi, z innych względów, np. z powodu korzystniejszej 

ceny. Ponieważ gęś należy do zwierząt, których tkanki lub pozyskiwane od nich 

produkty są przeznaczone do spożycia przez ludzi dla których w przypadku, 

gdy nie ma produktu leczniczego weterynaryjnego przeznaczonego do 

stosowania u zwierzęcia w danym wskazaniu należy postępować zgodnie ze 

schematem „kaskady”. W związku z tym, że na terenie kraju są dopuszczone 

do obrotu produkty lecznicze weterynaryjne przeznaczone dla innego gatunku 

ale dla tego samego wskazania (leczenie kokcydiozy), można zastosować je do 

terapii. Lekarz weterynarii stosujący produkty lecznicze zgodnie z zasadami 

„kaskady” musi określić okresy karencji dla tkanek lub produktów 

przeznaczonych do spożycia przez ludzi w tym przypadku nie krótszy niż 28 

dni dla tkanek jadalnych. Ponieważ standardowy odchów gęsi rzeźnych trwa 16 

tyg., a kokcydioza nerek dotyczy ptaków w wieku do 12 tygodni w 

zdecydowanej większości przypadków terapia będzie możliwa. W teoretycznej 

sytuacji leczenia ptaków starszych okres odchowu należy wydłużyć, tak, aby 

karencja została zachowana.  

W oficjalnym rejestrze preparatów przeznaczonych do terapii 

kokcydiozy kur i indyków zarejestrowanych w Polsce w 2023 roku 

(Obwieszczenie Prezesa Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów 

Medycznych i Produktów Biobójczych z dnia 18 grudnia 2023 r. w sprawie 

ogłoszenia Urzędowego Wykazu Produktów Leczniczych Dopuszczonych do 

Obrotu na terytorium Rzeczypospolitej Polskiej – Dziennik Urzędowy Ministra 

Zdrowia z dnia 18 grudnia 2023 r., poz. 115) znajduje się 11 produktów z tego 

jeden zawiera sulfachloropyrazynę sodową, trzy amprolium i 7 toltrazuryl 

(Tab.2). 
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Terapię choroby należy rozpocząć niezwłocznie po rozpoznaniu 

inwazji a leczenie powinno objąć całe stado. Sulfonamidy nie są zalecane do 

terapii kokcydiozy nerek u gęsi ze względu na możliwe działanie 

nefrotoksyczne. Amprolium jest lekiem przeciw kokcydiozie, który działa jako 

inhibitor kompetencyjny tiaminy w metabolizmie pasożytów i zakłóca 

metabolizm glucydów, koniecznych do namnażania się i utrzymania przy życiu 

kokcydiów. Długotrwałe stosowanie produktu może prowadzić do niedoboru 

tiaminy. W takich przypadkach należy podawać tiaminę w celu kompensacji. 

Ze względu na występujące w przebiegu kokcydiozy nerek zaburzenia 

czynności centralnego układu nerwowego, preparaty z tiaminą należy stosować 

bardzo ostrożnie , pamiętając, że równoczesne podawanie dodatków paszowych 

zawierających witaminę B1 może obniżać ich skuteczność. 

W dostępnym piśmiennictwie krajowym można znaleźć potwierdzenie 

skuteczności toltrazurylu (Baycox) w leczeniu kokcydiozy u gęsi i kaczek. Jak 

się wydaje leki zawierające ten związek są najbardziej wskazane w terapii. 

Zalecana przez wszystkich wytwórców dawka terapeutyczna toltrazurylu 

wynosi 7 mg/kg m.c. na dzień podawana przez 2 kolejne dni. Woda zawierająca 

produkt leczniczy nadaje się do spożycia tylko przez 24 godziny, dlatego należy 

przygotowywać świeżą porcję każdego dnia. Wartość pH wody stosowanej do 

przygotowania roztworu leku powinna mieścić się w zakresie 8,5 — 10. Należy 

określić jak najdokładniej prawidłową masę ciała leczonych zwierząt tak, aby 

dawka stosowanego toltrazurylu nie była zbyt mała. Spożycie przygotowanego 

roztworu zależy od stanu klinicznego leczonych zwierząt. Należy odpowiednio 

dostosować stężenie roztworu tak, aby uzyskać prawidłową dawkę 

stosowanego preparatu u leczonych zwierząt. W celu zapewnienia 

odpowiedniego spożycia wody, powinna być dostępna wystarczająca liczba 

poideł. Żadne inne źródła wody do picia nie powinny być dostępne ptakom w 
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okresie leczenia. W wolno wybiegowym systemie utrzymania gęsi ptaki 

powinny być trzymane w pomieszczeniu podczas całego okresu terapii. Po 

zakończeniu okresu podawania toltrazurylu system dostarczania wody 

zwierzętom należy odpowiednio oczyścić, aby uniknąć podawania 

subterapeutycznych ilości substancji czynnej. Wskazane jest także podjęcie 

terapii wspomagającej z zastosowaniem środków osłaniających nerki (np. 

Sodiazot). Bardzo dobrze sprawdzają się również ziołowe preparaty 

moczopędne. 

 

Zapobieganie 

Należy unikać kontaktu osobników dorosłych z ptakami młodymi. 

Gąsięta należy utrzymywać na wybiegach suchych niedostępnych dla ptaków 

dorosłych, a w pomieszczeniach dla młodzieży szczególnie dbać o higienę. 

 

Podsumowanie 

Jak dotychczas E. truncata i wywoływany przez nią problem kokcydiozy 

nerkowej nie był zbyt często opisywany w piśmiennictwie krajowym 

i światowym. Wydaje się, że w tym zakresie zwłaszcza jeśli chodzi o ocenę 

epidemiologiczną zagrożeń konieczne są dalsze badania, bowiem Polska to 

jeden z największych producentów i eksporterów gęsiny w Europie. 

Produkujemy blisko 8 mln sztuk gęsi, czyli 45 tys. ton. Zdecydowana większość 

trafia na eksport. Kokcydioza nerek prowadzi do obniżenia się parametrów 

produkcyjnych stad gęsi, a utrzymanie stad o niskiej produkcyjności jest 

nieopłacalne, ale przed wszystkim niewykorzystany jest potencjał genetyczny 

krajowej populacji gęsi (Biała Kołudzka*) i tym samym niweczony jest trud 

pracy hodowlanej nad sztandarowym produktem polskiego drobiarstwa. 
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Pozajelitowa postać kokcydiozy u żurawi 

Gatunki Eimeria spp. atakujące żurawie wywołują u nich zmiany w 

bardzo wielu narządach, wykazując ścisłe powinowactwo gatunkowe, ale w 

przeciwieństwie do Eimerii innych gatunków ptaków nie wykazują, mimo 

podobieństwa morfologicznego, ścisłego powinowactwa tkankowego 

(Carpenter i wsp., 1984, Parker i wsp. 1986). Eimeria gruis i Eimeria 

reichenowi są uznane za najważniejsze gatunki pierwotniaka patogenne dla 

różnych gatunków żurawi (Courtney i wsp., 1975; Forrester; i wsp., 1978) 

ponieważ wywołują wysoką śmiertelność wśród tych ptaków (Carpenter i wsp., 

1984). 

Badania wykonane w wielu krajach potwierdzają, że inwazja ta stanowi 

poważny czynnik ograniczający liczebność populacji wielu gatunków żurawi 

utrzymywanych w niewoli, jak i dziko żyjących (Bertram i wsp., 2015). 

Carpenter i wsp. (1979) stwierdzili pierwszy przypadek klinicznej inwazji 

u żurawi kanadyjskich więszych (Grus canadensis tabida) w USA już 40 lat 

temu. Najwięcej danych na temat znaczenia inwazji pochodzi ze Stanów 

Zjednoczonych (Carpenter i wsp.,1979; Forrester i wsp., 2003; Watanabe 

i wsp., 2003), choć chorobę opisano również u żurawi w Japonii (Murata i wsp., 

1996; Matsubayashi i wsp., 2005; Sarashina i wsp., 2006) i Korei (Kwon i wsp. 

2006). W Europie choroba była po raz pierwszy zdiagnozowana u trzymanego 

w niewoli czteromiesięcznego żurawia białoszyjnego (Antigone vipio) 

w Holandii (Dorrestein i wsp., 2006), a najwięcej danych dotyczących 

znaczenia tej inwazji na starym kontynencie zgromadzili badacze z Wielkiej 

Brytanii (O'Brien i wsp., 2011). Przykładowo u żurawia kanadyjskiego (Grus 

canadensis) oraz żurawia krzykliwego (Grus americana) zostały opisane te dwa 

gatunki Eimerii, które wywołują u nich rozsianą kokcydiozę narządową 

(Novilla i wsp., 2004). 
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W literaturze krajowej, jak dotąd brak jest jakichkolwiek doniesień 

odnośnie kokcydiozy u żurawi, co jak się wydaje spowodowane jest brakiem 

zainteresowania parazytologów krajowych tym tematem. 

 

Charakterystyka morfometryczna kokcydiów żurawi 

Eimeria reichenovi tworzy okrągłe lub owalne oocysty o rozmiarach 

około 17,7 x 15,4 µm z czterema owalnymi sporocystami i obecnym ciałku 

Stieda (O’Brien M. F., 2011). 

Eimeria gruis tworzy oocysty o kształcie gruszkowatym i rozmiarze 

około 18 x 11,3 µm, obecne jest również ciałko Stieda (Courtney i wsp.,1975) 

 

Wiek zachorowań 

Zarażeniu mogą ulec ptaki w każdym wieku, od młodych piskląt po 

osobniki dorosłe. U młodych choroba przebiega zazwyczaj w formie ostrej, 

często również nadostrej, prowadząc do rychłej śmierci. U dorosłych 

osobników często występuje postać przewlekła, w której często jedyne objawy 

kliniczne to guzki w jamie dziobowej i niższa masa ciała. 

 

Drogi zarażenia 

Podobnie jak u kur i innych ptaków, żurawie zarażają się drogą 

pokarmową zjadając wysporulowaną oocystę, która stanowi formę inwazyjną. 

 

Postacie choroby 

Kokcydioza u żurawi może przybrać postać ostrą lub przewlekłą. Ostra 

postać najczęściej dotyczy piskląt, charakteryzuje się zapaleniem oskrzeli i 

płuc, wątroby, mięśnia sercowego, przewodu pokarmowego, śledziony oraz 

prowadzi do szybkiej śmierci (Carpenter i wsp., 1980; Novilla i wsp., 2004). 
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Forma przewlekła charakteryzuje się apatią, biegunką, wychudzeniem 

i sekcyjnie objawia się obecnością ziarniniakowych guzków w różnych 

tkankach i narządach. 

 

Objawy kliniczne 

Postać ostra choroby objawia się zapaleniem jelit, wątroby, oskrzeli i 

płuc, mięśnia sercowego oraz śledziony. U żurawi kanadyjskich większych 

(Grus canadensis tabida) pisklęta eksperymentalnie zarażone E. gruis i E. 

reichenovi były osłabione, wychudzone, miały biegunkę o zielonkawej barwie, 

zaburzenia oddychania i przyjmowały pozycję leżącą do śmierci w 8-10 dobie 

po zarażeniu (Carpenter i wsp., 1984; Novilla i wsp., 1981; Novilla i wsp., 

1989). W postaci przewlekłej u zarażonego drogą naturalną dorosłego żurawia 

kanadyjskiego stwierdzono obecność białych, wypukłych guzków w jamie 

dziobowej (Carpenter i wsp., 1979; Carpenter i wsp., 1984, Novila i wsp.,1981, 

1989). U wszystkich zarażonych piskląt żurawia kanadyjskiego w postaci 

klinicznej występują guzki (Bertram, 2015). Natomiast u zarażonego naturalnie 

żurawia krzykliwego wystąpiła apatia i ostra biegunka. 

 

Odsetek śmiertelności 

U piskląt żurawia krzykliwego śmiertelność jest duża i wynosi od 27 do 

68 % w ciągu 20 dni po wylęgu (Bergeson i wsp., 2001). Dużo niższa 

śmiertelność występuje u dorosłych żurawi krzykliwych i kanadyjskich. 

 

Zmiany anatomopatologiczne:  

Pośmiertnie u zarażonego naturalnie żurawia kanadyjskiego wykazano 

obecność biało-szarych guzków średnicy 1,5-3 mm. Podobne rozsiane guzki 

były w wielu tkankach i narządach takich jak: wątroba, śledziona, płuca, błona 
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surowicza i błona śluzowa przełyku, żołądka gruczołowego, mięśniowego, jelit 

i kloaki.  

Zmiany te stwierdzono również w przydance naczyń krwionośnych, w 

tym tętnic szyjnych oraz udowych, naczyniach krezki i otrzewnej ściennej, 

błonie podśluzowej tchawicy i oskrzeli, omięsnej oraz włóknach mięśni 

piersiowych i szyjnych. Zmiany zlokalizowane były też w tkance podskórnej 

okolicy klatki piersiowej i szyjnej. Liczba guzków wahała się od kilku do, u 

niektórych osobników, nawet 50. 

Zmiany sekcyjne u żurawia krzykliwego wykazały odwodnienie 

i wychudzenie. Obecne były złogi moczanów na sercu, nerkach. Stwierdzano 

także plamiste zmiany barwne na wątrobie, przekrwioną śledzionę i żołądek 

mięśniowy. 

 

Zmiany mikroskopowe 

U dorosłych żurawi kanadyjskich wykazano obecność ziarniniaków 

w wątrobie, naczyniach krwionośnych, mięśniach, jelitach. Składały się one 

z komórek zapalnych otoczonych cienką, włóknistą torebką. Naciek 

komórkowy obejmował limfocyty, makrofagi, komórki plazmatyczne, 

nieliczne heterofile. Liczne blade, zasadochłonne struktury o średnicy 5-10 mm, 

jedno- lub wielojądrowe były rozproszone w całym ziarniniaku. W niektórych 

makrofagach obecne były struktury podobne do rozwijających się merontów, 

jednak u niektórych wystąpiła wakuolizacja cytoplazmy wskazująca na ich 

degenerację. Wieloogniskowe obszary ziarniniaków zostały zaobserwowane 

w wątrobie, sercu, nerkach, śledzionie i bursie Fabrycjusza. W wątrobie 

i śledzionie ponadto były widoczne rozległe obszary martwicy. Dookoła naczyń 

błony mięśniowej i śluzowej jelit obecne były skupiska makrofagów 

z pasożytami. W płucach obecne były wieloogniskowe obszary ziarniniaków, 
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w oskrzelach i oskrzelikach obecny był wysięk. U młodych piskląt zmiany 

wyglądały podobnie, z wyjątkiem zapalenia nerek i wysięku (Novilla i wsp., 

2004). 

 

Leczenie 

Badania porównawcze nad terapią inwazji u żurawi kanadyjskich 

(Carpenter i wsp., 1992; Carpenter i wsp., 2005) wykazały, że preparaty 

stosowane do leczenia kokcydiozy u drobiu sprawdzają się również i u tego 

gatunku. W leczeniu rozsianej narządowej kokcydiozy u ptaków najlepiej 

sprawdził się klazuril w dawce 2,5 mg/ptaka (jedna tabletka podana 

bezpośrednio do dzioba). Leczenie należy powtórzyć po tygodniu, następnie 

trzy kolejne dawki powtarzamy w odstępach dwutygodniowych. Przy 

powikłaniach można podać enrofloksacynę 2,5% w iniekcjach domięśniowych 

lub w postaci doustnej (O’Brien i wsp., 2011). 

Jak dotychczas nie wiadomo dlaczego klinika zarażeń kokcydiami u 

żurawi jest tak odmienna, jednak jej poznanie stanowi niezwykłą okazję dla 

naukowców do stworzenia interesującego modelu zwierzęcego do badań nad 

pozajelitową formą tej groźnej inwazji. Może to być również pomocne przy 

opracowywaniu systemowo działających związków kokcydiobójczych. 

Postuluje się dalsze badania nad epidemiologią inwazji w celu oceny jej 

znaczenia dla zachowania populacji żurawi zagrożonych wyginięciem (Bertram 

i wsp., 2015). 

Mimo, że historia kokcydiozy drobiu, jako groźnej jednostki chorobowej 

rozpoczęła się ponad 150 lat temu pozostaje ona nadal chorobą o bardzo dużym 

znaczeniu ekonomicznym w intensywnej produkcji drobiarskiej. Niezależnie 

od faktu, że w bieżącym roku mija 350 lat od opisania przez Antoine van 

Leeuwenhoek’a czynnika etiologicznego tej inwazji wiele zagadnień z biologii 
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tych pasożytów nie zostało jeszcze wyjaśnionych, zwłaszcza w odniesieniu do 

pozajelitowych postaci kokcydioz u ptaków. 
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BIOASEKURACJA W MINIMALIZOWANIU RYZYKA INWAZJI 

EIMERIA SPP. NA FERMACH DROBIU 

 

Obecne metody kontroli inwazji Eimeria spp. na fermach drobiu 

obejmują stosowanie kokcydiostatyków, szczepionek i produktów naturalnych 

(np. fitoncydów). Metody te nie są w 100% skuteczne, ale mają na celu 

utrzymanie niskiej liczby oocyst i umożliwienie naturalnego rozwoju 

odporności u ptaków. Dezinwazja ukierunkowana na ograniczenie liczby 

oocyst kokcydii w środowisku kurnika, jest niezbędnym elementem 

w kontrolowaniu tej inwazji, a stosowana przed chemio-, bądź 

immunoprofilaktyką zdecydowanie poprawia ich efektywność. 

W ostatnich latach nasilają się obawy dotyczące skuteczności 

szczepionek, lekooporności oraz pozostałości stosowanych środków 

chemicznych w żywności. Stąd niezwykle ważnym elementem w ochronie 

ptaków przed kokcydiozą jest odpowiednie zarządzanie stadem i opracowanie 

odpowiedniego programu bioasekuracji uwzględniającego zabiegi niszczenia 

oocyst i jaj pasożytów. Bioasekurację w produkcji drobiarskiej uznaje się za 

właściwą odpowiedź na zapobieganie rozprzestrzenianiu się chorób, ale 
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zgodność zalecanych praktyk w dalszym ciągu nie jest optymalna. Ocena 

bioasekuracji na każdej fermie musi być pierwszym krokiem do opracowania 

skutecznej strategii walki z patogenami. Poznanie stosowanych praktyk 

bioasekuracji na fermach drobiu na poziomie krajowym i wykazanie luk 

pozwoli na opracowanie odpowiednich środków wspierających dla ich 

wdrażania. Jednym z wielu projektów realizowanych w UE z zakresu 

bioasekuracji jest projekt Netpoulsafe pt.: "Tworzenie sieci europejskich 

podmiotów zajmujących się produkcją drobiarską w celu zwiększenia 

efektywności środków bioasekuracji na rzecz zrównoważonej produkcji” 

(Horyzont 2020, Nr.101000728, Networking European poultry actors for 

enhancing the compliance of biosecurity measures for a sustainable production). 

W skład konsorcjum jest zaangażowanych 15 podmiotów z 7 krajów Unii 

Europejskiej z wysoką produkcją drobiarską (Belgia, Francja, Hiszpania, 

Holandia, Polska, Węgry, Włochy). Liderem jest ITAVI - francuski Instytut 

Badań Stosowanych i Rozwoju, który obsługuje profesjonalistów z sektora 

drobiarskiego, królików i akwakultury. Celem projektu jest stymulowanie 

wymiany wiedzy między europejskimi podmiotami z branży drobiarskiej 

z zakresu bioasekuracji. Partnerem z Polski jest Zakład Chorób Ptaków, 

Zwierząt Egzotycznych i Ryb Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej, 

Instytutu Medycyny Weterynaryjnej, Szkoły Głównej Gospodarstwa 

Wiejskiego w Warszawie.  

W ramach projektu, w krajach uczestniczących, przeprowadzono ocenę 

przestrzegania zasad bioasekuracji na podstawie badań ankietowych w których 

wzięło udział łącznie 192 Producentów i 157 Doradców. Kwestionariusze 

zostały opracowane przez ANSES (Francja) i SGGW we współpracy 

z pozostałymi Partnerami projektu, w celu zebrania danych zarówno na temat 
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stosowanych środków bioasekuracji, jak i działań wspierających. W niniejszym 

opracowaniu zostały przedstawione wyniki badań przeprowadzonych w Polsce. 

W trakcie trwania projektu wykonano ilościową i jakościową ocenę 

przestrzegania zasad bioasekuracji w wybranych fermach stad kurcząt 

brojlerów, indyków, niosek i stad reprodukcyjnych kur w Polsce. W badaniach 

ankietowych przeprowadzonych, wzięło udział 26 Producentów i 23 Doradców 

(lekarzy weterynarii). 

W kwestionariuszu oceniono łącznie 38 praktyk bioasekuracji (tabela 

1) uwzględniając częstotliwość wdrażania każdego środka w odpowiedzi na 

pytanie: „Czy dana praktyka jest stosowana na fermie?” („zawsze”, „czasami”, 

„nigdy”) i przyczynach braku ich wdrażania. 

Ankietowani Producenci wskazali, że „zawsze” stosowane na ich 

fermach jest jedynie 12 praktyk, a 90% Producentów wskazało, że tylko 7 

praktyk jest prowadzonych regularnie. 

Doradcy wskazali, jako „zawsze” stosowane w 100% ferm jedynie 4 

praktyki natomiast 8 zaleceń realizowano było w ponad 90% ocenianych 

gospodarstw. 

Co ciekawe, zaobserwowano pewne różnice pomiędzy opiniami 

Producentów i Doradców na temat stosowanych praktyk. „Mycie rąk przez 

personel przed wejściem do kurnika” w opinii Doradców „zawsze” było 

wykonywane w około 22% fermach, natomiast zdaniem Producentów na 73% 

fermach. Do grupy najrzadziej stosowanych praktyk w zgodnych opiniach 

Producentów i Doradców należały „prysznic przed wejściem do kurnika” – 

„przez osoby wizytujące i ekipy zewnętrzne” (odpowiednio 11% i 0%) oraz 

„prysznic przed wejściem do kurnika – przez personel” (19% i 0%). 
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Najbardziej niepokojące jednak wydają się odpowiedzi „czasami” lub 

„nigdy”, które potwierdzają niestosowanie „zawsze” na fermach niektórych 

ważnych praktyk bioasekuracji wymienionych poniżej: 

 system produkcji stosowany na fermie: ferma „pełna - pusta” ("all-

in/all-out"); brak obecności drobiu przyzagrodowego na fermie (lub 

drób obecny w odległości nie mniejszej niż 300 m od fermy); jeśli jest 

inna produkcja zwierzęca (bydło, świnie, itp.) na terenie fermy (lub w 

bliskim sąsiedztwie fermy) -< 300 m czy są stosowane bariery sanitarne 

w odniesieniu do drobiu (oddzielne środki ochrony osobistej, materiały, 

sprzęt, itp.), 

 zabezpieczenia wewnątrz fermy: ograniczenia (szlaban) 

z wyznaczonym dostępem i przemieszczaniem tylko niezbędnych 

pojazdów do kurnika (pojazdy do przewozu paszy, piskląt, drobiu, itp.); 

dezynfekcja kół pojazdów przed wjazdem na teren fermy z użyciem 

mat lub basenów dezynfekcyjnych; poprzez oprysk, pianowanie lub 

inną metodą, 

 personel: używanie odpowiedniego ubioru i obuwia (dedykowanego 

dla obiektu) przed wejściem do kurnika; mycie i dezynfekcja rąk przed 

wejściem do kurnika; prysznic przed wejściem do kurnika, 

 osoby wizytujące i ekipy zewnętrzne: rejestracja osób wizytujących 

i ekip zewnętrznych; używanie odpowiedniego ubioru i obuwia 

(dedykowanego dla obiektu) przed wejściem do kurnika; mycie 

i dezynfekcja rąk przed wejściem do kurnika; prysznic przed wejściem 

do kurnika, 

 dostawa piskląt na fermę: dokumentacja - rejestr dostarczanego stada 

(pochodzenie, liczba piskląt, program szczepień stada rodzicielskiego, 
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itp.,); jeśli dostawca (kierowca) również wchodzi do kurnika: czy 

używa ubioru ochronnego i butów, 

 pasza i woda pitna dla drobiu: zabezpieczenie magazynu paszy; analiza 

jakości wody pitnej (z linii pojenia) każdego roku (bakteriologiczna, 

chemiczna, fizyczna, itd.), 

 kontrola wektorów biologicznych: zwalczanie gryzoni (środki 

chemiczne lub inne); zabezpieczenia kurnika przed dzikimi ptakami 

(siatki na wlotach wentylacyjnych lub inne środki stosowane 

w kurniku); brak zwierząt domowych (psów, kotów, itd.) na terenie 

fermy, 

 zarządzanie zużytą ściółką po zakończonym cyklu produkcyjnym: 

zużyta ściółka przechowywana w określonym, odizolowanym obszarze 

poza wyznaczoną strefą produkcyjną (białą) lub jeśli nie ma ściśle 

wyznaczonej strefy z dala od kurnika, w odległości > 50m od granicy 

fermy, 

 zarządzanie zwłokami padłych ptaków: usuwanie zwłok padłych 

ptaków co najmniej dwa razy dziennie; obecność na fermie 

zamkniętego i zabezpieczonego kontenera utylizacyjnego na zwłoki; 

kontener na zwłoki znajdujący się w dedykowanym magazynie poza 

strefą produkcyjną (lub jeśli nie ma ściśle wyznaczonej strefy: z dala 

od kurnika >50 m) umożliwiający przejazd ciężarówki do odbioru 

zwłok z dala od kurnika; czyszczenie i dezynfekcja kontenera 

utylizacyjnego po każdym odebraniu zwłok przez firmę utylizacyjną, 

 struktura zabezpieczeń sanitarnych w budynku fermy: betonowa 

opaska dookoła kurnika; zabezpieczenia higieniczne z dwoma 

oddzielnymi strefami wewnątrz kurnika (część czysta- hala 

produkcyjna i brudna -zaplecze hali produkcyjnej), 
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 zarządzanie sprzętem i materiałem na ściółkę w kurniku: 

rozpoznawalny, oddzielny sprzęt stosowany tylko w danym kurniku; 

zabezpieczenie materiału ściółkowego (przechowywanie 

w zamkniętym pomieszczeniu lub w inny sposób chroniący przed 

ptakami, owadami, gryzoniami, skażeniami, itp., …), 

 czyszczenie i dezynfekcja sprzętu i kurnika: czyszczenie i dezynfekcja 

linii pojenia pomiędzy każdym cyklem produkcyjnym; czyszczenie 

i dezynfekcja silosu paszowego pomiędzy poszczególnymi cyklami 

produkcyjnymi; badania bakteriologiczne skuteczności (autokontrola, 

higienogram) czyszczenia i dezynfekcji kurnika pomiędzy każdym 

wstawieniem; przerwa sanitarna >15 dni pomiędzy każdym 

wstawieniem. 

Według zgodnej opinii Producentów i Doradców, głównymi 

przyczynami nieprzestrzegania zasad były: „brak lub niewystarczająca ilość 

szkoleń”, „niewystarczające doradztwo w tym zakresie”, „realizacja zajmuje 

zbyt dużo czasu”, „praktyka jest zbyt droga” oraz „nieznajomość ryzyka i 

korzyści”. Uwzględniając te dane konieczne wydaje się opracowanie i 

wdrożenie dedykowanych środków wspierających, takich jak szkolenia z 

zakresu bioasekuracji, programów edukacyjnych, wsparcia ze strony doradców 

ds. bioasekuracji itp., które mogą przyczynić się do poprawy przestrzegania 

zasad bioasekuracji na fermach drobiu poprzez zwiększenie wiedzy i 

umiejętności Producentów i Doradców.  

Brak jest niestety informacji na temat stosowania ukierunkowanej 

dezinwazji przeciwko kokcydiom w krajowej produkcji drobiarskiej. Własne 

obserwacje Autorów wskazują, że działania takie nie są stałym elementem 

programów bioasekuracyjnych i wprowadzane są najczęściej po wystąpieniu 
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klinicznej postaci kokcydiozy, zwłaszcza wywołanej przez szczepy oporne na 

kokcydiostatyki. 

W ramach projektu Netpoulsafe (https://www.netpoulsafe.eu/) powstają 

filmy, podcasty (https://www.youtube.com/@netpoulsafeproject/videos), kursy 

e-learningowe (kurs MOOC: 

https://www.futurelearn.com/courses/netpoulsafepl/1), przewodniki 

z najlepszymi praktykami i wiele innych materiałów, które są już udostępniane, 

aby pomóc podmiotom działającym w terenie w podnoszeniu poziomu 

i przestrzeganiu zasad bioasekuracji w całym łańcuchu produkcji drobiarskiej. 

Jest to szczególnie ważne nie tylko w zakresie ochrony stad przeciwko 

inwazjom kokcydiami, ale również w aspekcie ciągłego zagrożenia grypą 

ptaków i rzekomym pomorem drobiu w Polsce.  

 

Tabela.1. Praktyki bioasekuracyjne oceniane w ramach prowadzonych badań 

w projekcie Netpoulsafe 

System produkcji 

stosowany na 

fermie 

 ferma „pełna - pusta” ("all-in/all-out") 

 brak obecności drobiu przyzagrodowego na 

fermie (lub drób obecny w odległości nie 

mniejszej niż 300 m od fermy) 

 jeśli jest inna produkcja zwierzęca (bydło, 

świnie, itp.) na terenie fermy (lub w bliskim 

sąsiedztwie fermy) -< 300 m czy są stosowane 

bariery sanitarne z drobiem (oddzielne środki 

ochrony osobistej, materiały, sprzęt,…) 

Zabezpieczenia 

wewnątrz fermy 
 ograniczenia (szlaban) z wyznaczonym 

dostępem i przemieszczaniem tylko 

niezbędnych pojazdów do kurnika (pojazdy do 

przewozu paszy, piskląt, drobiu, ściółki, itp.)  

 dezynfekcja kół pojazdów przed wjazdem na 

teren fermy z użyciem mat lub basenów 

https://www.netpoulsafe.eu/
https://www.futurelearn.com/courses/netpoulsafepl/1
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dezynfekcyjnych; poprzez oprysk, pianowanie 

lub inną metodę 

Personel, osoby 

indywidualne lub 

zespoły wizytujące 

A. Praktyki dla personelu 

 używanie odpowiedniego ubioru 

(dedykowanego dla obiektu) przed wejściem do 

kurnika 

 używanie odpowiedniego obuwia 

(dedykowanego dla obiektu) przed wejściem do 

kurnika 

 mycie i dezynfekcja rąk przed wejściem do 

kurnika 

 prysznic przed wejściem do kurnika  

B. Praktyki dla osób wizytujących lub ekip 

zewnętrznych (ładowacze, zespoły szczepiące, 

itp.) 

 rejestracja osób wizytujących i ekip 

zewnętrznych 

 używanie odpowiedniego ubioru 

(dedykowanego dla obiektu) przed wejściem do 

kurnika 

 używanie odpowiedniego obuwia 

(dedykowanego dla obiektu) przed wejściem do 

kurnika 

 mycie i dezynfekcja rąk przed wejściem do 

kurnika 

 prysznic przed wejściem do kurnika 

Dostawa piskląt 

na fermę 
 dokumentacja - rejestr dostarczanego stada 

(pochodzenie, liczba piskląt, itp.,) 

 jeśli dostawca (kierowca) również wchodzi do 

kurnika: czy używa ubioru ochronnego i butów? 

Pasza i woda pitna 

dla drobiu 
 zabezpieczenia magazynu paszy 

 analiza jakości wody pitnej (z linii pojenia) 

każdego roku (bakteriologiczna, chemiczna, 

fizyczna, itd.) 

Kontrola 

wektorów 

biologicznych 

 zwalczanie gryzoni (środki chemiczne lub inne) 
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 zabezpieczenia kurnika przed dzikimi ptakami 

(siatki na wlotach wentylacyjnych lub inne 

środki stosowane w kurniku) 

 brak zwierząt domowych (psów, kotów, itd.) na 

terenie fermy 

Zarządzanie 

zużytą ściółką po 

zakończonym 

cyklu 

produkcyjnym 

 zużyta ściółka przechowywana w określonym, 

odizolowanym obszarze poza wyznaczoną strefą 

produkcyjną (białą) lub jeśli nie ma ściśle 

wyznaczonej strefy z dala od kurnika, w 

odległości > 50m od granicy fermy 

Zarządzanie 

zwłokami padłych 

ptaków 

 usuwanie zwłok padłych ptaków co najmniej 

dwa razy dziennie 

 obecność na fermie zamkniętego i 

zabezpieczonego kontenera utylizacyjnego na 

zwłoki 

 kontener na zwłoki znajdujący się w 

dedykowanym magazynie poza strefą 

produkcyjną (lub jeśli nie ma ściśle 

wyznaczonej strefy: z dala od kurnika >50 m) 

umożliwiający przejazd ciężarówki do odbioru 

zwłok z dala od kurnika 

 czyszczenie i dezynfekcja kontenera 

utylizacyjnego po każdym odebraniu zwłok 

przez firmę utylizacyjną 

Struktura 

zabezpieczeń 

sanitarnych w 

budynku fermy 

 betonowa opaska dookoła kurnika 

 zabezpieczenia higieniczne z dwoma 

oddzielnymi strefami wewnątrz śluzy sanitarnej 

w kurniku (część czysta i brudna śluzy) 

Zarządzanie 

sprzętem i 

materiałem na 

ściółkę w kurniku  

 rozpoznawalny, oddzielny sprzęt stosowany 

tylko w danym kurniku 

 zabezpieczenie materiału ściółkowego 

(przechowywanie w zamkniętym pomieszczeniu 

lub w inny sposób chroniący przed ptakami, 

owadami, gryzoniami, skażeniami, itp., …) 

Czyszczenie i 

dezynfekcja 

sprzętu i kurnika 

 czyszczenie i dezynfekcja pomieszczeń (w 

kurniku) między wstawieniami 
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 czyszczenie i dezynfekcja sprzętu między 

wstawieniami (karmidła, poidła, gniazda, sprzęt 

do zbioru i transportu jaj,…)  

 czyszczenie i dezynfekcja linii pojenia 

pomiędzy każdym cyklem produkcyjnym 

 czyszczenie i dezynfekcja silosu paszowego 

pomiędzy poszczególnymi cyklami 

produkcyjnymi 

 badania bakteriologiczne skuteczności 

(autokontrola, higienogram) czyszczenia i 

dezynfekcji kurnika pomiędzy każdym 

wstawieniem  

 przerwa sanitarna >15 dni pomiędzy każdym 

wstawieniem 

Zarządzanie 

stadem drobiu 
 protokół szczepień dla każdego stada drobiu 

 codzienny przegląd stada wraz z analizą 

wyników (dzienne spożycie wody i paszy, 

śmiertelność, itd.) 
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