
Kokcydioza drobiu stanowi wciąż aktualny problem 
w produkcji drobiarskiej, pomimo powszechne-

go przekonania zarówno lekarzy weterynarii, produ-
centów pasz oraz producentów drobiu, że stosowane 
od wielu lat dodatki paszowe w postaci kokcydio-
statyków gwarantują zabezpieczenie produkcji dro-
biarskiej przed dotkliwymi stratami ekonomiczny-
mi powodowanymi przez tę jednostkę chorobową. 
W warunkach krajowych zagrożenie tą inwazją jest 
szczególnie duże u kurcząt rzeźnych oraz u kur stad 
reprodukcyjnych i ptaków odchowywanych na nioski 
jaj konsumpcyjnych. W ostatnich kilku latach żywe 
zainteresowanie patologów drobiu budzi również, 
ze względu na wzrost zagrożenia, kokcydioza indy-
ków rzeźnych (1). Jak groźna jest to choroba, świadczy 
między innymi fakt, iż praktycznie prawie wszystkie 
stada brojlerów oraz stada towarowe i reprodukcyjne 
kur i indyków w Polsce od ponad 40 lat muszą być za-
bezpieczane przed kokcydiozą. Brojlery kurze otrzy-
mują paszę z kokcydiostatykami prawie przez cały 
okres odchowu (5–6 tygodni), zaś stada nieśne przez 
cały okres wychowu (do 16 tyg. życia). W ostatnich 

15 latach wprowadzane są do krajowej praktyki dro-
biarskiej szczepienia kurcząt hodowlanych towaro-
wych nieśnych oraz stad reprodukcyjnych. Ostatnie 
10 lat wskazuje również na coraz powszechniej sto-
sowane szczepienia przeciwko kokcydiozie w stadach 
brojlerów kurzych. Jakkolwiek, biorąc pod uwagę ska-
lę produkcji, nie jest to nadal zbyt często spotykane. 
Z całą pewnością można skonstatować, że nie ma dru-
giej takiej jednostki chorobowej w drobiarstwie, któ-
ra wymagałaby ciągłej oraz tak długotrwałej i kosz-
townej profilaktyki.

Problem zapobiegania kokcydiozie w Polsce nie 
jest zasadniczo objęty jakąkolwiek koordynacją. Roz-
proszenie podmiotów produkujących pasze i premik-
sy, obniżająca się rentowność tej branży i niezwykle 
ostra konkurencja nie skłaniają do podejmowania 
działań nad koordynacją działań w zakresie racjo-
nalizacji programów chemioprofilaktyki kokcydiozy. 
Obecna polityka, czy raczej brak polityki w zakresie 
stosowania preparatów kokcydiostatycznych w pro-
dukcji drobiarskiej prowadzi do strat powodowanych 
przez te pasożyty, a wynikają one wprost z obniżenia 
efektów ekonomicznych. Liczba preparatów stosow-
nych w profilaktyce tej choroby nie ulega zwiększe-
niu a w warunkach terenowych stwierdza się mniej 
lub bardziej widoczne narastanie zjawiska lekoopor-
ności kokcydii na stosowane obecnie kokcydiosta-
tyki, prowadzące do pojawiania się przypadków kli-
nicznych (1).

Znaczenie kokcydiozy  
w sektorze produkcji brojlerów kurzych

Polska od 5 lat jest liderem w produkcji mięsa drobio-
wego wśród krajów Unii Europejskiej, wyprzedzając 
w tej gałęzi rolnictwa takie państwa, jak Wielka Bry-
tania, Francja czy Niemcy. Według danych Eurostatu 
produkcja mięsa drobiowego w Polsce wyniosła w roku 
2017 – 2343,55 tys. ton, a w roku 2018 2545,14 tys. 
ton (2). Najbardziej znaczącą część tej produkcji sta-
nowią brojlery kurze. Według danych Krajowej Izby 
Producentów Drobiu i Pasz w Poznaniu liczba wylę-
żonych piskląt brojlerów kurzych w 2018 roku wyno-
siła 1243,0 mln sztuk. Tak wysoka wielkość produkcji 
świadczy o jej wciąż rosnącej intensyfikacji, a tym sa-
mym o większym narażeniu na występowanie różnych 
jednostek chorobowych, w tym również kokcydiozy. 
Jak podaje Shirley i wsp. (3) światowe koszty związa-
ne z kokcydiozą w produkcji drobiarskiej mogą się-
gać nawet 2400 mln dolarów na rok. Z kolei według 
Szeleszczuka i wsp. (4) dane szacunkowe Unii Euro-
pejskiej wskazują, że całkowity koszt związany z wy-
stępowaniem kokcydiozy, które ponosi producent kur-
cząt rzeźnych to około 0,05 euro/ brojlera, w którym, 
aż 70–80% jest wynikiem kokcydiozy subklinicznej, 
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co w rezultacie przy stadzie liczącym 20 000 brojle-
rów daje stratę rzędu 1000 euro. Kokcydioza subkli-
niczna stanowi jeden z największych problemów in-
tensywnego chowu drobiu, o czym mogą świadczyć 
liczne badania wskazujące na częste występowanie 
gatunków Eimeria spp., które są za nią odpowiedzial-
ne – głównie E. acervulina i E. maxima (5, 6, 7, 8). Bio-
rąc pod uwagę wciąż wzrastającą produkcję drobiar-
ską, szczególnie w sektorze kurcząt rzeźnych, należy 
przypuszczać, że narażenie na wystąpienie kokcydiozy 
będzie coraz większe. Tym bardziej, że szacuje się, że 
koszty związane z kokcydiozą subkliniczną wynoszą 
nawet 70% nakładów ponoszonych z powodu tej jed-
nostki chorobowej (9). Ponadto nie opracowano sku-
tecznych metod diagnostycznych, które pozwoliłyby 
na szybką diagnostykę subklinicznej postaci choroby. 
W dostępnym piśmiennictwie opisuje się próby poszu-
kiwania korelacji pomiędzy oceną stopnia inwazji za 
pomocą dostępnych technik diagnostycznych a wy-
nikami produkcyjnymi, co ma ułatwić wykrycie kok-
cydiozy subklinicznej (10). Dodatkowo problem strat 
z powodu tej choroby może być pogłębiany z powodu 
narastania oporności na dostępne na rynku kokcydio-
statyki. Zjawisko wystąpienia oporności przewidział 
Horton-Smith już w 1951 r., a w latach kolejnych opi-
sano wielokrotnie brak skuteczności działania okre-
ślonych kokcydiostatyków (11, 12, 13, 14, 15, 16). Biorąc 
pod uwagę powyższe czynniki należy zdecydowanie 
stwierdzić, że kokcydioza nie tylko stanowi problem 
w produkcji drobiarskiej w chwili obecnej, ale rów-
nież będzie stanowiła dla niej duże wyzwanie w naj-
bliższych latach.

Czynnik etiologiczny  
i cykl rozwojowy kokcydii

Kokcydioza jest chorobą pasożytniczą, której czyn-
nikiem etiologicznym są pierwotniaki Eimeria spp. 
Pierwotniaki te należą do typu Apicomplexa, rzędu 
Eucoccidiorida, rodziny Eimeriidae (17). Do tego sa-
mego rzędu zalicza się również pasożyty, takie jak 
Cryptosporidium spp., Sarcocystis spp., czy też Toxo-
plasma spp. Rodzaj Eimeria zawiera 1700 opisanych 
gatunków pierwotniaków występujących zarówno 
u kręgowców jak i bezkręgowców. Pierwotniaki te są 
szeroko rozpowszechnione na całym świecie. W więk-
szości przypadków pasożyty te są bardzo specyficzne 
gatunkowo. U kur, jak dotąd opisano 7 gatunków kok-
cydii: Eimeria acervulina, E. brunetti, E. maxima, E. mi-
tis E. necatrix, E. praecox oraz E. tenella.

Cykl rozwojowy pierwotniaków z rodzaju Eime-
ria u kur jest cyklem monoksenicznym związanym 
z przewodem pokarmowym gospodarza. Formę in-
wazyjną stanowią oocysty, będące kształtu okrą-
głego bądź mniej lub bardziej owalnego, o długości 
15,6–30,5 μm i szerokości 14,2–20,7 μm, w zależno-
ści od gatunku. Oocysty wydalane są do środowiska 
zewnętrznego wraz z kałomoczem. Nie stanowią one 
jednak jeszcze formy inwazyjnej. Dopiero pod wpły-
wem warunków otoczenia, takich jak obecność tle-
nu, odpowiednio wysoka temperatura oraz wilgot-
ność przechodzą proces sporogonii, będący procesem 
mejotycznym. W wyniku tego procesu w oocyście 

powstają 4 sporocysty, a w każdej nich po 2 sporozo-
ity. Czas sporulacji również zależy od gatunku i wy-
nosi w przybliżeniu około 24 h. Dopiero wysporulo-
wana oocysta ma zdolność przejścia pełnego cyklu 
rozwojowego. Po spożyciu przez gospodarza, w tym 
przypadku kurę, wysporulowanej oocysty, dochodzi 
do nadtrawienia otoczek ją osłaniających, przy udzia-
le trypsyny oraz żółci, co w rezultacie prowadzi do 
uwolnienia sporozoitów, które bardzo szybko pene-
trują komórki nabłonka jelit (18). Sporozoity, takich 
gatunków, jak E. brunetti czy też E. praecox, przecho-
dzą swój rozwój w komórkach, w otoczeniu których 
doszło do ich bezpośredniego uwolnienia. Natomiast 
sporozoity takich gatunków, jak na przykład E. tenel-
la czy E. acervulina są transportowane do krypt in-
nych odcinków jelit (19, 20). W komórkach nabłonka 
jelitowego sporozoity przekształcają się w schizonty 
I generacji, które przechodzą liczne podziały i tworzą 
merozoity. Merozoity wnikają do kolejnych komórek 
nabłonka jelitowego i tworzą schizonty II generacji, 
będące znacznie większe od poprzednich. Z dzielą-
cych się schizontów II generacji powstaje kolejne, 
drugie pokolenie merozoitów. Merozoity wnikają 
ponownie do następnych komórek nabłonka, a dzie-
ląc się, dają początek schizontom III generacji lub też 
gametocytom, które zapoczątkowują etap rozmna-
żania płciowego, przebiegającego również w komór-
kach nabłonka jelitowego. Do gametocytów zalicza 
się makrogametę oraz mikrogametę. Mikrogameta, 
zapładniając makrogametę, daje początek zygocie, 
która zostaje otoczona osłonką i w rezultacie staje 
się oocystą. Oocysta zostaje następnie wydalona do 
środowiska zewnętrznego, zamykając w ten sposób 
cykl rozwojowy (21).

Patogeneza kokcydiozy

E. necatrix, E. tenella, E. brunetti są gatunkami bardzo 
patogennymi i odpowiadają za wystąpienie postaci 
klinicznej choroby. Postać kliniczna choroby obja-
wia się osowiałością, osłabieniem, sennością, nastro-
szonymi piórami, ptaki często przybierają postawę 
„sępa”. Kałomocz początkowo ceglasty lub żółtawy, 
przechodzący w czekoladowo-mahoniowy ze strzę-
pami świeżej krwi (E. tenella). Przy inwazji E. necatrix, 
E. brunetti - kałomocz jest brunatnoróżowy, płynny, 
pienisty lub brązowy o konsystencji pasty, obserwuje 
się też wzmożone pragnienie. Zmiany anatomopato-
logiczne w przebiegu klinicznym zarażenia E. tenella 
mają postać rozdęcia i zapalenia krwotocznego bło-
ny śluzowej jelit ślepych, w ich świetle stwierdza się 
obecność dużej ilości skrzepów, charakterystycz-
ną zmianą jest także bladość mięśni szkieletowych. 
Przy inwazji najbardziej patogennym gatunkiem 
kokcydii kur, jakim jest E.  necatrix, obserwuje się 
silne rozdęcie jelita cienkiego, które przybiera bar-
wę czerwonomalinową lub sinoczerwoną oraz zapa-
lenie krwotoczno‑martwicze błony śluzowej jelita. 
Inwazja E. brunetti przebiega z zapaleniem włókni-
kowym w steku, jelicie grubym oraz w początkowej 
części jelit ślepych i jelita biodrowego. Ze względu na 
charakterystyczne objawy kliniczne i zmiany sek-
cyjne diagnostyka postaci klinicznej choroby jest 
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ułatwiona. Z kolei inwazje E. acervulina oraz E. maxima 
przyczyniają się do wystąpienia postaci subklinicz-
nej choroby. Postać subkliniczna kokcydiozy objawia 
się obniżeniem przyrostów masy ciała oraz zwięk-
szeniem współczynnika konwersji paszy (ilości pa-
szy wykorzystanej do uzyskania 1 kg masy ciała), co 
w rezultacie powoduje słabszy wynik ekonomiczny 
odchowu. Niemniej w tym przypadku, zarówno pro-
ducentowi, jak i  lekarzowi weterynarii trudno jest 
zauważyć bezpośredni wpływ występowania Eimeria 
spp. w stadzie na parametry ekonomiczne. Trudno-
ści diagnostyczne wynikają głównie z tego, że wie-
le innych jednostek chorobowych może negatyw-
nie wpływać na końcowe wyniki produkcyjne cyklu 
produkcyjnego. E. mitis oraz E. praecox uważa się za 
gatunki słabo patogenne. W piśmiennictwie jednak 
znajdują się nowsze doniesienia, które wskazują na 
zwiększone ryzyko występowania postaci subkli-
nicznej choroby, w przypadku jednoczesnego wy-
stępowania E. maxima oraz E. praecox (22). W obrazie 
mikroskopowym przy zarażeniu kokcydiami domi-
nuje naciek komórek jednojądrzastych oraz granu-
locytów wraz z obrzękiem oraz pogrubieniem bło-
ny śluzowej jelit. U kurcząt w nacieku komórkowym 
dominują limfocyty T CD8+, które często są widocz-
ne w postaci dużych skupisk w kryptach jelit oraz 
blaszce właściwej blony śluzowej (20).

Metody profilaktyki kokcydiozy

Obecnie jedną z głównych metod profilaktyki kokcy-
diozy wciąż pozostaje chemioprofilaktyka z zasto-
sowaniem preparatów kokcydiostatycznych. Sytu-
acja taka utrzymuje się już od ponad 60 lat. Pierwsze 
badania nad kokcydiostatykami dotyczyły działania 
nie tylko przeciwbakteryjnego, ale również przeciw-
pasożytniczego sulfonamidu (23). Wyniki tych prac 
stały się podwaliną pod dalsze poszukiwania ko-
lejnych kokcydiostatyków, co skutkowało pojawie-
niem się nowych substancji. Z czasem zorientowano 
się, że na ryzyko pojawiania się problemów z kok-
cydiozą ma bardzo duży wpływ odpowiednie zarzą-
dzanie stadem, związane z unikaniem nadmiernego 
zagęszczenia, utrzymaniem właściwego stanu ściół-
ki oraz zapewnieniem ptakom właściwej wentylacji 
(24). Niewątpliwie istotną rolę odgrywa również sy-
tuacja epidemiologiczna na fermie oraz występowa-
nie chorób bakteryjnych lub wirusowych, szczegól-
nie o charakterze immunosupresyjnym. W ostatnich 
kilkunastu latach większego znaczenia nabiera rów-
nież immunoprofilaktyka kokcydiozy. Dzieje się tak 
za sprawą głośnych dyskusji w Parlamencie Europej-
skim, który podjął decyzję o zakazie stosowania kok-
cydiostatyków i histomonostatyków, jako dodatków 
paszowych już w 2003 roku, wyznaczając okres 10 lat 
na wypracowanie nowych rozwiązań w tym zakresie. 
Wówczas rozpoczęła się w krajach Unii Europejskiej 
szeroka kampania na rzecz promowania szczepionek 
i innych alternatywnych metod profilaktyki kokcy-
diozy. Mimo to jednak zdecydowana większość pro-
ducentów mięsa drobiowego w kraju pozostała nadal 
przy chemioprofilaktyce z zastosowaniem kokcy-
diostatyków. Kokcydiostatyki w mięsie drobiowym 

to bardzo popularny temat modnych i opiniotwór-
czych blogów o żywieniu (1). Blogerzy podnoszą, że 
„Unia Europejska, zakazując od 1 stycznia 2013 roku 
stosowania kokcydiostatyków w produkcji drobiu, 
przychyliła się do twierdzenia, że stosowanie kok-
cydiostatyków w produkcji drobiu może być niebez-
pieczne dla ludzi. Problem w tym, że zakaz ten nie był 
respektowany w krajach unijnych nawet przez 1 dzień” 
(https://zdrowiejemy.com.pl/antybiotyki-kurczakach). 
Rzeczywiście lobby walczące ze stosowaniem prepa-
ratów chemicznych w produkcji zwierzęcej było na tyle 
silne, że – jak wspomniano wcześniej – 17 lat temu 
Unia Europejska „Uwzględniając wszystkie ryzyka 
stosowania kokcydiostatyków, od 1 stycznia 2013 roku 
rozporządzeniem 1831/2003/EC podjęła decyzję o za-
kazie dalszego ich dodawania do pasz dla drobiu (i in-
nych zwierząt)”. 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. Już w roku 2008, 
w sprawozdaniu Komisji Europejskiej dla Rady i Par-
lamentu Europejskiego w sprawie stosowania kokcy-
diostatyków i histomonostatyków jako dodatków pa-
szowych złożonym zgodnie z art. 11 rozporządzenia 
(WE) nr 1831/2003 Parlamentu Europejskiego i Rady 
z dnia 22 września 2003 r. w sprawie dodatków sto-
sowanych w żywieniu zwierząt znalazł się bardzo 
kategoryczny zapis, że: „Obecnie, w nowoczesnej 
produkcji drobiu, niezbędne jest stosowanie kokcy-
diostatyków jako środka zapobiegawczego w zakre-
sie kontroli kokcydiozy. Praktyka ta przyczynia się 
w znaczącym stopniu do ochrony zarówno zdrowia, 
jak i dobrostanu zwierząt dzięki zapobieganiu cho-
robie, która jest obecna we wszystkich gospodar-
stwach. W obecnych warunkach w Europie produkcja 
bez kokcydiostatyków uległaby bardzo drastycznym 
zaburzeniom ekonomicznym, a skutkiem zaprzesta-
nia stosowania kokcydiostatyków byłoby pozbawie-
nie konsumentów w UE dostępu do mięsa drobiowe-
go, indyczego i króliczego, produkowanego zgodnie 
z wysokimi normami UE w zakresie bezpieczeństwa 
i dobrostanu”.

Wymienione przez Komisję alternatywy (szcze-
pionki, leki weterynaryjne, produkty ziołowe), jak 
wykazano, nie zapewniają obecnie tak wysokiego po-
ziomu profilaktyki, jak stosowanie kokcydiostatyków 
w charakterze dodatków paszowych. W sprawozda-
niu podniesiono, że wypróbowano również inne po-
tencjalne alternatywy, na przykład stosowanie za-
kwaszaczy i enzymów lub zawiesin prebiotyków lub 
mikroorganizmów probiotycznych w celu utworze-
nia barier chroniących wejście do przewodu pokar-
mowego, aby zapobiec zarażeniu. Stosuje się również 
bardzo wyspecjalizowane środki dezynfekujące, bio-
rąc pod uwagę fakt, że oocysty są w wysokim stopniu 
oporne na środki najczęściej używane. Dalej w swoim 
raporcie Komisja stwierdza, że „Przedmiotem badań 
jest również rozwój oporności na oocysty w drodze se-
lekcji genetycznej zwierząt, jednakże perspektywa re-
alizacji celu uzyskania opornych ras w krótkim czasie 
wydaje się odległa. Nie istnieją dotychczas dostateczne 
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dane potwierdzające skuteczność stosowania wspo-
mnianych wcześniej alternatywnych środków zapo-
biegania kokcydiozie. Szczepionki są specyficzne dla 
określonego gatunku i nie są dostępne dla wszystkich 
grup produkcyjnych. Dostępne w ograniczonej ilości 
leki weterynaryjne są stosowane wyłącznie w celach 
leczniczych, natomiast wykorzystywanie ich w celach 
profilaktycznych mogłoby skutkować wytworzeniem 
na nie oporności, a także upośledzić ich skuteczność 
jako leków. Z powodu wszechobecności i niezmien-
ności cech ryzyka choroby zapobieganie jej jest bar-
dziej właściwe niż jej leczenie. Komisja jest zdania, że 
nie należy zmieniać obecnej sytuacji oraz że wprowa-
dzony system jest dobrze dostosowany do istniejących 
warunków, gdyż zapewnia konsumentom wysoki po-
ziom bezpieczeństwa, a także właściwie chroni zdro-
wie i dobrostan zwierząt oraz środowisko, zapewnia-
jąc jednocześnie należyte ramy, w których podmioty 
rynku mogą prowadzić swoją działalność. Komisja Eu-
ropejska będzie w dalszym ciągu monitorować opra-
cowywanie nowych substancji i technik zapobiega-
nia chorobom”.

W dniu 13 listopada 2012 r. Główny Lekarz Wete-
rynarii dr Janusz Związek wydał interpretację art. 11 
Rozporządzenia (WE) Nr 1831/2003 Parlamentu Euro-
pejskiego i Rady z dnia 22 września 2003 roku doty-
czącą kokcydiostatyków i histomonostatyków stoso-
wanych jako dodatki paszowe w żywieniu zwierząt. 
Dr Związek pisał w tym dokumencie, że „zgodnie z in-
terpretacją art. 11 Rozporządzenia (WE) nr 1831/2003 
otrzymaną od Pana dr. Jamesa Moynagh przewod-
niczącego Sekcji: Żywienie Zwierząt DG SANCO stan 
prawny wynikający z art. 11 Rozporządzenia (WE) 
nr 1831/2003 nie stanowi podstawy dla służb kontrol-
nych w Polsce oraz innych państwach członkowskich 
do podejmowania działań zmierzających do wyeli-
minowania z obrotu i stosowania w żywieniu zwie-
rząt tych dodatków paszowych. Obecne brzmienie 
art. 11 Rozporządzenia (WE) Nr 1831/2003 nie może 
być interpretowane jako zakaz stosowania z dniem 
31 grudnia 2012 roku kokcydiostatyków i histomo-
nostatyków”. Sytuacja w  tym zakresie nie uległa 
zmianie do dnia dzisiejszego i kokcydiostatyki na-
dal stanowią ważny element intensywnej produk-
cji drobiarskiej.

Kokcydiostatyki

Według powszechnie przyjętego schematu Allena 
i Fetterera (18) kokcydiostatyki dzieli się na trzy ka-
tegorie, uwzględniające:
1.	� kokcydiostatyki chemiczne – powstające w wyni-

ku chemicznej syntezy, o mechanizmie działania 
wpływającym na metabolizm pasożytów (na przy-
kład amprolium, będące antagonistą witaminy B1);

2.	� kokcydiostatyki jonoforowe – będące produk-
tem fermentacji Streptomyces spp. lub Actinoma-
dura spp. Kokcydiostatyki jonoforowe prowadzą 
do zaburzeń w transporcie głównie takich jonów 
jak sód, potas oraz wapń. W grupie tej wyróżnia 
się trzy podgrupy:
•	� jonofory monowalentne (monenzyna, narazy-

na, salinomycyna),

•	� jonofory monowalentne glikozydowe (madura-
mycyna, semduramycyna),

•	� jonofory diwalentne (lasalocid);
3.	� kokcydiostatyki dwuskładnikowe zawierające za-

równo kokcydiostatyk chemiczny jak i jonoforo-
wy, na przykład połączenie narazyny z nikarba-
zyną lub maduramycyny z nikarbazyną.
Ze względu na zjawisko oporności na określone 

kokcydiostatyki (13, 14, 15, 16, 25) związki te powin-
ny być stosowane z uwzględnieniem tak zwanych 
programów kokcydiostatycznych, do których zali-
czamy stosowane dziś programy rotacyjne lub pro-
gramy wymienne. W przypadku programów rotacyj-
nych zazwyczaj stosowany jest jeden kokcydiostatyk 
przez okres trzech cykli produkcyjnych, a następnie 
jest on zmieniany na inny kokcydiostatyk, zwykle 
należący do innej grupy. Przy czym należy pamię-
tać, że w przypadku kokcydiostatyków chemicznych 
oporność na nie narasta stosunkowo szybko, co zo-
stało opisane przez McManusa i wsp. już w 1968 r. 
(26). Cytowani autorzy wykazali, iż na przykład ta-
kie związki jak chinolony, do których należy mię-
dzy innymi kokcydiostatyk chemiczny – dekokwi-
nat, są preparatami stosunkowo bezpiecznymi, nie 
wpływającymi na produkcję jaj, ich jakość, czy też 
na współczynnik wykorzystania paszy, ale niestety 
oporność na nie narasta stosunkowo szybko. Dlatego 
też w programach rotacyjnych zazwyczaj uwzględ-
niane są tylko raz w roku. Wybór programu kokcy-
diostatycznego będzie zależał również od typu pro-
dukcyjnego ptaków. W przypadku odchowu ptaków 
przeznaczonych na nioski towarowe czy też stada 
reprodukcyjne kluczowym celem będzie osiągnięcie 
przez nie właściwej odporności, a więc istotną rolę 
będzie odgrywał poziom inwazji Eimeria, pozwala-
jący na uruchomienie specyficznych mechanizmów 
obronnych, co osiąga się, stosując kokcydiostaty-
ki jonoforowe, które umożliwiają rozwój kokcydiom 
(27). Natomiast w przypadku brojlerów kurzych spra-
wą najistotniejszą jest osiągnięcie największej masy 
ciała, przy niskim współczynniku wykorzystania 
paszy, wraz z minimalizacją wpływu kokcydiozy na 
wynik produkcyjny (28). W programach wymiennych 
(shuttle programs) z kolei stosuje się inny kokcydio-
statyk w mieszance paszowej typu starter oraz inny 
kokcydiostatyk w mieszance typu grower. Zazwyczaj 
w mieszance starter stosowany jest kokcydiostatyk 
chemiczny, a następnie kokcydiostatyk jonoforowy. 
Jakkolwiek na wybór kokcydiostatyków w programie 
będzie miało wpływ wiele czynników, związanych 
między innymi z historią programów kokcydiosta-
tycznych na fermie, czy też z pewnymi cechami nie-
których związków, jak na przykład zwiększone ryzy-
ko wystąpienia stresu cieplnego w okresach letnich 
w przypadku nikarbazyny (29).

W niektórych przypadkach wykorzystuje się rów-
nież badania oceniające występowanie oporności na 
kokcydiostatyki oparte o testy wrażliwości in vivo – 
anticoccidial sensitivity test (AST), przeprowadza-
ne w warunkach laboratoryjnych. Niestety wykona-
nie tych badań jest bardzo czasochłonne i kosztowne, 
wymaga również zastosowania ptaków wolnych od 
specyficznych patogenów (specific pathogen free 
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- SPF), co dodatkowo zwiększa koszty tej procedury 
diagnostycznej. Badania tego typu zostały przepro-
wadzone między innymi przez Staneva i wsp. (30). 
Wykorzystano w nich w sumie 134 izolaty terenowe 
Eimeria spp., uzyskane z różnych ferm zlokalizowa-
nych w Europie, na Środkowym Wschodzie i w Afryce. 
Każdy test obejmował grupę ptaków niezarażonych 
(kontrolną), grupę ptaków zarażonych oraz grupy pta-
ków doświadczalnych, otrzymujących w paszy kok-
cydiostatyk w maksymalnej zarejestrowanej daw-
ce. Po zarażeniu wyizolowanymi szczepami Eimeria 
spp. oceniano między innymi przyrosty masy ciała, 
spożycie paszy, ilość wydalanych oocyst oraz okre-
ślano indeksy skoringowe. Po analizie statystycz-
nej wyników oszacowano skuteczność poszczegól-
nych kokcydiostatyków w stosunku do określonych 
gatunków Eimeria spp. Badania te wykazały, że kok-
cydiostatyk jonoforowy – lasalocid, dwa kokcydio-
statyki chemiczne – robenidyna i dekokwinat oraz 
kombinacja dwóch związków – narazyna-nikarba-
zyna spowodowały poprawę przyrostów masy cia-
ła o więcej niż 40%. Jak wspomniano wcześniej, na-
leży także zaznaczyć, że w przypadku zastosowania 
kokcydiostatyków jonoforowych dochodzi do pew-
nego poziomu zarażenia, które w rezultacie dopro-
wadza do rozwoju odporności ptaków. Efekt ten jest 
zależny od dawki oocyst przyjętej przez ptaka (31, 
32). Opisana metoda badania skuteczności działania 
kokcydiostatyków nie umożliwia jednak uzyskania 
szybkiej odpowiedzi w warunkach terenowych na 
pytanie dotyczące skuteczności działania programu 
kokcydiostatycznego, a tym samym nie uwzględnia 
również innych czynników, które mogą mieć wpływ 
na sytuację epidemiologiczną związaną z zarażeniem 
kokcydiozą. Tylko nieliczne badania poświęcone były 
określaniu ilości oocyst Eimeria spp. w próbkach ka-
łomoczu lub ściółce w stadach objętych różnymi pro-
gramami zwalczania kokcydiozy (31, 33).

Szczepienia przeciwko kokcydiozie

Pomimo wciąż dominującej chemioprofilaktyki kok-
cydiozy, szczepionki przeciwko tej chorobie są coraz 
częściej wprowadzane do praktyki. Stały się one od-
powiedzią na zagrożenia związane z rosnącą opor-
nością na dostępne kokcydiostatyki oraz obawy kon-
sumentów związane z pozostałością tych związków 
w mięsie lub jajach. Niemniej istotne jest jednak, że – 
jak podają Chapman i Jeffers (34) – szczepienia prze-
ciwko kokcydiozie mogą być ważnym elementem sku-
tecznego programu rotacyjnego, przyczyniając się do 
ponownej wrażliwości Eimeria spp. na kokcydiosta-
tyki. Uważa się, że jest możliwa rekombinacja gene-
tyczna pomiędzy szczepami szczepionkowymi wraż-
liwymi na kokcydiostatyki i szczepami Eimeria spp., 
które nabrały cech oporności (35), a to z kolei może 
przyczynić się do ponownej skuteczności kokcydio-
statyków, których efektywność została obniżona ze 
względu na oporność (36).

Historia szczepień przeciwko kokcydiozie się-
ga roku 1952, kiedy w USA zarejestrowano pierwszą, 
żywą szczepionkę CocciVac®, jednak postęp prac nad 
szczepionkami na przestrzeni lat był stosunkowo 

wolny (36). Prace naukowe prowadzone nad proce-
sami związanymi z odpowiedzią immunologiczną 
przeciwko Eimeria spp. wykazały duże zróżnicowa-
nie tej odpowiedzi w zależności od gatunku kokcydii 
i sugerowały, że sporozoity różnych gatunków roz-
poznają zróżnicowane struktury komórkowe gospo-
darza podczas procesu zarażenia (20, 37). Dodatkowo 
badania dotyczące przebiegu odpowiedzi immuno-
monologicznej gatunków o największym znaczeniu 
ekonomicznym wykazały różnice pomiędzy nimi na 
przykład w ekspresji cytokin, które odgrywają jedną 
z najważniejszych ról podczas kształtowania odpor-
ności (38). Utrudniło to skonstruowanie szczepionki, 
która powodowałaby jednoczene wytworzenie od-
porności na wszystkie najważniejsze gatunki Eimeria 
spp. Stąd też obecnie najczęściej stosowanymi szcze-
pionkami przeciwko kokcydiozie na rynku europej-
skim są szczepionki żywe atenuowane, zawierające 
wysporulowane oocysty kilku gatunków – różnych 
w zależności od szczepionki. Szczepionki te zawierają 
w swoim składzie różne dawki oocyst wysporulowa-
nych, poddanych wcześniej atenuacji za pomocą wie-
lokrotnego pasażowania pasożyta na zarodkach ku-
rzych (na przykład E. tenella w szczepionce Livacox®) 
lub na drodze selekcji szczepów „wcześnie dojrzewają-
cych”, tak zwanych „precocious lines” (pozostałe ga-
tunki w szczepionce Livacox® oraz wszystkie szczepy 
w szczepionce Paracox®; 39, 40). Szczepy „wcześnie 
dojrzewające” charakteryzują się skróceniem endo-
gennej fazy cyklu rozwojowego ze względu na zmniej-
szenie ilości pokoleń schizogonii, czego konsekwencją 
jest również zmniejszenie ilości wydalanych oocyst 
z jednoczesnym uzyskaniem odporności przez pta-
ki (40, 41). Na rynku europejskim jest dostępna rów-
nież szczepionka Hipracox®, w której także znajdują 
się szczepy „wcześnie dojrzewające”.

Należy zaznaczyć, że pierwsze szczepionki prze-
ciwko kokcydiozie były szczepionkami żywymi, które 
nie podlegały żadnym modyfikacjom w celu zmniej-
szenia ich patogenności. Do takich szczepionek na-
leżą na przykład Immucox®, Nobilis®Cox ATM czy też 
Inovocox®. Szczepionki te nadal są dostępne na wielu 
rynkach. Liczne zwłaszcza w ostatnich latach są pu-
blikacje dotyczące zróżnicowania genetycznego Eime-
ria spp. (42, 43) oraz antygenów powierzchniowych 
i związanych z organellami kokcydii (44, 45). Bada-
nia te zaowocowały pracami nad szczepionkami re-
kombinowanymi (46, 47). Niemniej szczepionki te na-
dal nie są powszechnie wykorzystywane i wymagają 
dalszych badań dotyczących mechanizmów odpowie-
dzi immunologicznej gospodarza, uwzględniających 
różnice pomiędzy kolejnymi gatunkami kokcydii (48). 
Jednym z istotnych w praktyce czynników warunku-
jących efektywność szczepionek żywych przeciwko 
kokcydiozie jest technika szczepienia. Badania Tensy 
i wsp. (49) wykazały, że zarówno podanie szczepionek 
w sprayu jak i w żelu jest równie efektyne, choć dla ich 
stabilności korzystniejsze jest zastosowanie nośni-
ka żelowego. Warto podkreślić, że opracowano rów-
nież szczepionkę podjednostkową zawierającą anty-
geny gametocytów E. maxima (50), przeznaczoną do 
szczepienia kur w stadach reprodukcyjnych, której 
efektem jest uzyskanie odporności biernej kurcząt 

Prace poglądowe

498 Życie Weterynaryjne • 2019 • 94(7)498



brojlerów w kierunku trzech ekonomicznie ważnych 
gatunków pasożyta. W niektórych krajach ta szcze-
pionka znalazła szerokie zastosowanie.

W praktyce wiele trudności sprawia również oce-
na skuteczności szczepionek przeciwko kokcydio-
zie. Zwraca się uwagę głównie na zasiedlanie ściół-
ki oocystami, co ma powodować większe zasiedlenie 
środowiska oocystami szczepionkowymi i tym samym 
zwiększać ich populację poprzez stopniowe ograni-
czanie szczepów terenowych (36). Jak podaje Williams 
i wsp. (33), liczba oocyst w ściółce w stadzie ptaków 
szczepionych przeciwko kokcydiozie w piątym dniu 
życia osiągała największą wartość w 21 i 35 dniu życia 
ptaków, w porównaniu do grupy ptaków otrzymują-
cych preparaty kokcydiostatyczne, w której najwyż-
sza ilość oocyst została odnotowana tylko w 35 dniu 
życia i przekraczała wartość zaobserwowaną w sta-
dzie ptaków szczepionych. Z kolei badania Dardi i wsp. 
(51) wykazały największą liczbę oocyst w ściółce tyl-
ko w 21 dniu.

Substancje roślinne

Substancje roślinne wchodzące w skład ekstraktów 
ziołowych są od wielu lat przedmiotem badań mają-
cych na celu określenie ich przydatności w kontroli 
kokcydiozy. W dostępnej literaturze opisuje się mię-
dzy innymi korzystny efekt działania przeciwkok-
cydiozowego artemizyny, której źródłem jest bylica 
roczna (Artemisia annua). Niestety efekt ten był zróż-
nicowany w odniesieniu do poszczególnych gatun-
ków Eimeria spp. i zależał między innymi od daw-
ki, długości stosowania oraz rodzaju zastosowanego 
surowca. Zastosowanie suszu tej rośliny w ilości 5% 
dawki pokarmowej przez okres około 3 tygodni ogra-
niczyło znacząco zmiany wywoływane przez E. tenel-
la, ale nie miało już takiego działania w przypadku 
takich gatunków jak E. acervulina lub E. maxima (52). 
Działanie ograniczające inwazję Eimeria spp. opisano 
także w przypadku kurkumy (53) oraz oregano (54). 
Z kolei Augustine i wsp. (55) opisali korzystne dzia-
łanie betainy – pochodnej aminokwasu – glicyny, 
którą pierwszy raz wykryto w burakach cukrowych 
(Beta vulgaris). Wykazali oni, że 0,15% dodatek betainy 
i salinomycyna w dawce 66 ppm wpływają korzyst-
nie na przyrosty masy ciała ptaków i ograniczają ich 
śmiertelność, zmniejszając nasilenie inwazji E. ace-
rvulina i E.  tenella. W piśmiennictwie opisano rów-
nież działanie immunomodulujące śliwy japońskiej 
(Prunus salicyna) (56), jeżówki purpurowej (Echinacea 
purpurea; 54) oraz wyciągów z niektórych grzybów, 
na przykład Fomitella fraxinea (57).

Prebiotyki oraz probiotyki

Opisując metody profilaktyki kokcydiozy, nie sposób 
pominąć immunomodulującego działania preparatów 
będących prebiotykami oraz probiotykami. Ich ko-
rzystny wpływ związany jest głównie z korzystnym 
zasiedleniem mikrobiologicznym przewodu pokar-
mowego, co ma wpływ na jego status immunologicz-
ny, a więc wpływa pośrednio na mechanizmy odpor-
nościowe w przebiegu kokcydiozy (58). Probiotyki to 

preparaty zawierające w swym składzie bakterie po-
żądane w przewodzie pokarmowym. Korzystny efekt 
działania tych preparatów został opisany w odniesie-
niu do takich bakterii jak Enteroccocus faecium, Bifido-
bacterium animalis, Lactobacillus reuteri czy też Bacil-
lus subtilis. Produkty prebiotyczne to produkty oparte 
głównie o mannooligosacharydy (MOS), pozyskiwa-
ne ze ścian komórek drożdży Sacharomyces cerevi-
sae. U drobiu MOS wpływają na rozwój Bifidobacteria 
spp. i Lactobacillus spp. w przewodzie pokarmowym 
ptaków oraz zmniejszają ryzyko wystąpienia poten-
cjalnie niekorzystnego wpływu bakterii Enterobac-
teriacae spp. (59). Opisano kilka doświadczeń świad-
czących o korzystnym wpływie MOS, objawiającym 
się redukcją zmian między innymi E. acervulina, czy 
też E. maxima (60, 61), jednak zagadnienie to wyma-
ga dalszych badań.

Diagnostyka kokcydiozy

Klasyczne metody diagnostyczne

Podstawowa diagnostyka zarażeń Eimeria spp. w sta-
dach kur opiera się wciąż głównie na punktowej oce-
nie zmian w jelitach – lesion scoring, opracowanej 
przez Johnson i Reida (62). W metodzie tej wykorzy-
stuje się fakt, że poszczególne gatunki kokcydii po-
wodują charakterystyczne zmiany w określonych od-
cinkach jelit. Mimo że technika ta została opisana już 
blisko 50 lat temu, nadal stanowi ona podstawową 
metodą szacowania skuteczności działania progra-
mu kokcydiostatycznego w warunkach fermowych. 
Wymaga ona jednak dużego doświadczenia od osoby 
przeprowadzającej to badanie oraz wiedzy dotyczącej 
występowania innych jednostek chorobowych, które 
mogą powodować zmiany mogące wpływać na właści-
wą ocenę. W praktyce gatunkami najczęściej ocenia-
nymi tą metodą są E. acervulina, E. maxima, E. tenella, 
E. necatrix oraz E. brunetti. Podczas oceny uwzględnia 
się badany odcinek jelit (E. acervulina – dwunastni-
ca, E. maxima oraz E. necatrix – jelito czcze, E. tenel-
la – jelito ślepe, E. brunetti – jelito proste) oraz okre-
śla się stopień nasilenia zmian w zakresie od 0 – brak 
zmian do 4 – zmiany powodujące śmierć ptaka. E. pra-
ecox oraz E. mitis uważa się za kokcydia słabo patogen-
ne, które nie powodują charakterystycznych zmian 
w jelitach. Aczkolwiek w wyniku zarażenia ekspery-
mentalnego w badaniach Williamsa (63) E. mitis po-
wodowała stan zapalny jelita, biegunkę oraz gorszy 
współczynnik wykorzystania paszy, co sugeruje, że 
powinna również podlegać monitoringowi. Dodat-
kowo, w przypadku wątpliwości podczas oceny ga-
tunkowej, wykorzystuje się badanie zeskrobin z je-
lit z wykorzystaniem mikroskopu świetlnego, w celu 
identyfikacji schizontów oraz oocyst. Ze względu na 
to, że oocysty każdego gatunku zostały dokładnie opi-
sane pod względem morfologicznym, uwzględniając 
ich długość oraz szerokość, dokonanie oceny mikro-
skopowej może ułatwić określenie gatunku Eime-
rii. Tradycyjnym potwierdzeniem zarażenia kokcy-
diami może być również badanie histopatologiczne.

Do klasycznych metod diagnostycznych zalicza się 
również badanie ilościowe z wykorzystaniem komory 
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McMastera, szeroko stosowane w laboratoriach para-
zytologicznych. Wynikiem tego badania jest określe-
nie liczby oocyst w 1 gramie kałomoczu (oocysts per 
gram of feces - OPG). Metoda ta może być również po-
mocna w ocenie presji środowiskowej oocyst kokcydii 
(64), ułatwiając badanie indywidualnego kształtowa-
nia się siewstwa oocyst do środowiska, co może dać 
wskazówki dotyczące skuteczności programu kok-
cydiostatycznego. Jak dotąd opisano kilka modyfi-
kacji tej metody (65).

Diagnostyka molekularna

Metody elektroforetyczne  
rozdzielające izoenzymy (MEE) i Southern blotting

Pierwszymi metodami zaawansowanej diagnostyki 
Eimeria spp. były metody elektroforetyczne rozdzie-
lające izoenzymy (multilocus enzyme electophore-
sis – MEE). Metoda ta opierała się na elektroforezie 
w żelu skrobiowym enzymów pasożyta, takich jak 
dehydrogenaza mleczanowa i izomeraza glukozofos-
foranowa (66). Niestety metoda ta jest bardzo praco-
chłonna, wymaga dużej ilości pasożytów i jest dosyć 
trudna do przygotowania, a ponadto nie daje możli-
wości różnicowania szczepów, stąd obecnie nie jest 
stosowana. We wczesnych latach 90. ubiegłego wieku 
wykazano, że do różnicowania gatunkowego Eimerii 
można wykorzystać również metodę Southern blot-
ting, która stała się podstawą do genotypowania, wy-
korzystując próbki rDNA oraz rRNA (67). Polimorfizm 
długości oznaczonych fragmentów DNA wpływał na 
wybór endonukleazy restrykcyjnej, a polimorfizm 
położenia docelowej sekwencji warunkował różni-
ce w genetycznym „odcisku palca” (fingerprinting) 
zwanym polimorfizmem długości fragmentów re-
strykcyjnych (RFLP – restriction fragments length 
polymorphism). Badania z wykorzystaniem metody 
Southern blotting wykazały wysoki poziom polimor-
fizmu wewnątrzgatunkowego, ale niestety wymaga-
ły dużej liczby pasożytów oraz specjalistycznego wy-
posażenia, co ograniczyło także zastosowanie RFLP 
nawet w badaniach naukowych.

Rozwój technik wykorzystujących elektrofore-
zę w zmiennym polu elektrycznym (PFGE – pulsed 
field gel electrophoresis) oraz elektroforezę w na-
przemiennym polu elektrycznym (FIGE – field inver-
sion gel electrophoresis) umożliwił rozdział całego 
chromosomalnego DNA pasożytów, w tym E. tenella 
(68). Pomimo że techniki te umożliwiły identyfika-
cję polimorfizmu między- i wewnątrzgatunkowego 
Eimeria spp., nie znalazły one również zastosowania 
w badaniach rutynowych, ze względu na konieczność 
zastosowania bardzo specjalistycznego sprzętu oraz 
potrzebę wykorzystania dużej ilości pasożytów (69).

Reakcja łańcuchowej polimerazy (PCR)  
i metody pokrewne

Z czasem opracowano również metody diagnosty-
ki Eimeria spp. oparte o reakcję łańcuchowej polime-
razy (PCR) wykorzystując zespół kodujący 3 podjed-
nostek rRNA wraz z zewnętrznymi i wewnętrznymi 

transkrybowanymi sekwencjami rozdzielającymi 
(70). Zaletą tego zespołu jest współistnienie sekwencji 
umiarkowanie zmiennych (ITS-1, ITS-2) obok bardziej 
konserwatywnych. Metoda ta jest obecnie powszech-
nie wykorzystywana w badaniach molekularnych nad 
kokcydiozą. Początkowo umożliwiała ona wykrycie 
tylko jednego gatunku podczas jednej reakcji, szyb-
ko jednak opracowano panele (multiplex PCR) umoż-
liwiające wykrycie wszystkich siedmiu gatunków (71) 
W diagnostyce molekularnej wykorzystywano rów-
nież losową amplifikację polimorficznych fragmen-
tów DNA (random amplification of polymorphic DNA 
– RAPD PCR). Metodą tą można zidentyfikować każ-
dy gatunek eimerii oraz rozróżnić niektóre szcze-
py (72). Dodatkowo do sekwencjonowania wybrano 
zestaw produktów RAPD PCR, tworząc nowy panel 
markerów nazwanych SCAR (sequence-characteri-
sed amplified region – charakterystyczne sekwen-
cje regionów amplifikacji; 73). Z panelu markerów 
SCAR wybrano jeden charakterystyczny dla dane-
go gatunku, aby przygotować specyficzne testy PCR 
dla wszystkich siedmiu gatunków, które następnie 
zostały wykorzystane w reakcji multiplex PCR, któ-
ra umożliwia wykrycie wszystkich siedmiu gatun-
ków w jednej próbce (74). Niestety wciąż niewiele jest 
dostępnych publikacji, które dostarczają informacji 
o zróżnicowaniu gatunkowym z wykorzystaniem tej 
metody, mimo jej stosunkowo niskiego kosztu i ła-
twej interpretacji.

Warto zaznaczyć, że opracowano również meto-
dę ilościowej amplifikacji DNA (qPCR) w czasie rze-
czywistym (75). Metoda ta opiera się również na pod-
grupie markerów SCAR. Każdy z testów w kierunku 
określonego gatunku eimerii jest ukierunkowany 
na pojedynczą kopię genu z granicą wykrywalno-
ści między jednym a dziesięcioma genami pasoży-
ta. Pozwala to na wykrycie ilości DNA, będącej równą 
jednej lub dwóm oocystom lub pojedynczemu schi-
zontowi. Jak podaje Blake (69), wykorzystując testy 
real-time PCR, można uzyskać informację nie tylko 
dotyczącą obecności gatunków pasożyta, ale rów-
nież częstości ich występowania, co może wskazy-
wać na ryzyko narażenia stada na kokcydia. Niestety 
test ten jest nadal dość kosztowny, co zdecydowanie 
ogranicza jego zastosowanie w rutynowej praktyce 
laboratoryjnej.

Amplifikacja kwasów nukleinowych  
w warunkach izotermicznych (LAMP)

Barkway i wsp. (76) opisali protokół wykonania testu 
LAMP w kierunku Eimeria spp., porównując go z tra-
dycyjną punktową oceną zmian w jelitach oraz multi-
plex PCR. Test LAMP jest stosunkowo prostą metodą, 
ponieważ w przeciwieństwie do tradycyjnej metody 
PCR przebiega w stałych warunkach temperaturo-
wych. Wykorzystując ten test, można uzyskać wynik 
w ciągu dwóch godzin, nie dysponując specjalistycz-
nym sprzętem. Dodatkowo, wykorzystując barwnik 
wbudowujący się w DNA, można ocenić wynik testu 
okiem nieuzbrojonym. Pomimo wielu zalet tego testu 
jak dotąd nie opisano jego wykorzystania na szerszą 
skalę w praktycznej diagnostyce kokcydiozy.
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Podsumowanie

Podsumowując, należy zdecydowanie podkreślić, że 
w naszym kraju konieczne są szersze działania na 
rzecz udoskonalania programów profilaktyki kokcy-
diozy ze strony wszystkich podmiotów związanych 
z produkcją drobiarską. Zaniechanie tych działań do-
prowadzić może do nasilenia strat powodowanych 
przez te pierwotniaki. Konieczne jest dalsze wpro-
wadzanie alternatywnych sposobów profilaktyki 
inwazji i nowych rozwiązań w immunoprofilakty-
ce. Należy jednak pamiętać, że cały czas dokonuje 
się rozwój zaawansowanych technik biologii mole-
kularnej, który stopniowo umożliwia poznanie ge-
netycznej charakterystyki tych pasożytów, co być 
może będzie skutkowało powstaniem nowej gene-
racji szczepionek przeciwko kokcydiozie. Tymcza-
sem jednak branża drobiarska, mając do dyspozycji 
dostępne metody profilaktyczne, powinna wypra-
cować ogólnokrajowe programy profilaktyki, włą-
czając do dyskusji również opiniotwórcze środowi-
ska konsumenckie i starać się popularyzować wiedzę 
z zakresu zarówno kokcydiostatyków, jak i szcze-
pionek przeciwko kokcydiozie.
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