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Kokcydioza jest jedną z  najważniej-
szych chorób w  fermowym chowie 

drobiu w ujęciu epidemiologicznym i eko-
nomicznym. Jest wysoce zaraźliwą, pa-
sożytniczą chorobą, której czynnikiem 
etiologicznym są pierwotniaki należące 
do podtypu Apicomplexa. Większość ga-
tunków kokcydiów wywołujących choroby 
u drobiu należy do rodzaju Eimeria. Ga-
tunki występujące u kur (Gallus gallus) 
to: E. acervulina, E. brunetti, E. maxima, 
E. mitis, E. necatrix, E. praecox i E. tenel-
la. Wykazują one wysoką swoistość ga-
tunkową i mają powinowactwo do prze-
wodu pokarmowego. Cykl życiowy kok-
cydiów po raz pierwszy został opisany 
przez Fanthama w 1910  r. (1). Pierwot-
niaki te przechodzą prosty cykl rozwo-
jowy. Transmisja pasożyta pomiędzy ży-
wicielami zachodzi dzięki oocytom, któ-
re są wyjątkowo oporne na niekorzystne 

działanie czynników środowiskowych, 
w tym na większość rutynowo stosowa-
nych środków dezynfekcyjnych. Choro-
ba jest powszechna ze względu na duże 
zdolności rozrodcze pasożyta – z jednej 
inwazyjnej oocysty powstaje od 12  tys. 
oocyst potomnych w przypadku E. maxi-
ma, a przypadku E. tenella do 400 tys. (2).

Kokcydioza może przybierać postać 
kliniczną, charakteryzującą się zwiększe-
niem upadków w stadzie i biegunką, lub 
podkliniczną, w której objawy są mniej na-
silone, ale obserwuje się gorsze wykorzy-
stanie paszy i mniejsze przyrosty wagowe 
(3). W Polsce straty spowodowane wystę-
powaniem kokcydiozy w 2005 r. były sza-
cowane na około 120 mln zł (4).

Najczęściej stosowaną metodą zabez-
pieczenia ptaków przed chorobą jest che-
mioprofilaktyka. Pomimo powszechnego 
stosowania kokcydiostatyków w  paszy, 

Wybrane zagadnienia 
immunoprofilaktyki kokcydiozy kur 
i kurcząt brojlerów
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The purpose of this review was to present immuno-
prophylactic approach in coccidiosis in poultry. Coc-
cidiosis protozoan disease is still important problem 
in commercial poultry production. Most of coccidia 
species pathogenic for poultry are classified within 
genus Eimeria. The most common method used for 
poultry protection against coccidiosis is chemoprophy-
laxis. However, despite the worldwide use of antico-
ccidial drugs in feed, in many flocks birds frequent-
ly suffer from the disease. An alternative prophylac-
tic approach is the use of vaccines. Currently, there 
are many immunological products available that can 
help prevent outbreaks of coccidiosis in commercial 
flocks. Different categories of anti-coccidial vaccines 
are in use: live non-attenuated, live attenuated, live 
tolerant to ionophores and live for in ovo administra-
tion and also killed, subunit vaccines. In Poland, only 
live attenuated vaccines are registered. This category 
of products include: Paracox® -8 – a vaccine recom-
mended for breeders and laying hens and Hipracox® 
Broilers, Livacox®T Paracox® -5 – designed for broilers.

Keywords: poultry, coccidiosis, breeders, broilers, 
vaccines.
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często notowane są przypadki zachoro-
wań na kokcydiozę. Świadczy to o wystę-
powaniu u terenowych szczepów Eimeria 
spp. lekooporności na podawane chemio-
terapeutyki. Nabywanie oporności przez 
kokcydia na stosowane kokcydiostaty-
ki oraz rosnące wymagania konsumen-
tów dotyczące produkcji żywności po-
chodzenia zwierzęcego bez użycia środ-
ków chemicznych, stwarza konieczność 
wprowadzenia innych metod zapobiega-
nia tej chorobie.

Alternatywą dla chemioprofilaktyki 
jest immunoprofilaktyka. W 1925 r. Beach 
i Corl (5) prowadzili badania nad rozwo-
jem odporności ptaków przeciwko kok-
cydiom. Udowodnili oni, że kurczęta za-
rażone E. tenella nabywają odporność na 
homologiczne zarażenie. Dali tym samym 
podwaliny współczesnej immunoprofi-
laktyce kokcydiozy. Jednak od tego czasu 
musiało upłynąć 27 lat nim Edgar i King 
zarejestrowali w  USA i  wprowadzili na 
rynek pierwszą komercyjną szczepionkę 
CocciVac®. Od tej pory trwają nieustanne 
badania mające na celu stworzenie ideal-
nej szczepionki. Powinna ona: 
  1)	� wywoływać odporność przeciwko 

ekonomicznie ważnym gatunkom 
Eimeria; 

  2)	� być bezpieczna dla zwierząt, dla któ-
rych jest przeznaczona i nie mieć 
wpływu na inne gatunki zwierząt 
i człowieka; 

  3)	� być bezpieczna dla środowiska na-
turalnego; 

  4)	� zawierać szczepy wykazujące niską 
zjadliwość, które będą w stanie za-
siedlić środowisko, wypierając szcze-
py o wysokiej zjadliwości; 

  5)	� być zdolna do zachowania żywotno-
ści w czasie przechowywania w wa-
runkach poniżej optymalnych (przez 
określony czas); 

  6)	� zapewniać ochronę przed dzikimi 
szczepami kokcydiów występujący-
mi na różnych obszarach geograficz-
nych, dla których szczepionka jest 
przeznaczona; 

  7)	� zapewniać możliwość precyzyjnego 
dawkowania; 

  8)	� nie powodować żadnych skutków 
niepożądanych; 

  9)	� być kompatybilna z innymi szczepion-
kami przeznaczonymi dla drobiu;

10)	� być wolna od wszelkiego rodzaju za-
nieczyszczeń (wirusy, bakterie, my-
koplazmy, grzyby, zanieczyszczenia 
chemiczne);

11)	� być konkurencyjna pod względem 
ekonomicznym w stosunku do in-
nych metod pozwalających kontro-
lować kokcydiozę; 

12)	� zawierać szczepy lekowrażliwe, któ-
re będą w stanie wyprzeć lekoopor-
ne szczepy ze środowiska (6).

Efektywność szczepionek zależy w dużej 
mierze od prawidłowości podania prepa-
ratu (7). Większość szczepionek przeciw-
ko kokcydiozie podaje się ptakom w wo-
dzie do picia. Udowodniono, że ptaki, które 
są zarażone niewielką liczbą oocyst Eime-
ria spp. wytwarzają odporność przeciwko 
kokcydiozie po dwóch lub trzech kolejnych 
inwazjach (8). Potwierdzono również, że 
wielokrotnie przebycie łagodnych inwazji 
kokcydiów umożliwia bardziej efektywne 
stymulowanie układu odpornościowego 
ptaków, aniżeli jednokrotna silna inwazja 
(9, 10). Podczas podawania żywej szcze-
pionki ptaki pobierają wysporulowane 
oocysty, które w przewodzie pokarmowym 
gospodarza przechodzą cały cykl rozwo-
jowy. Kolejne stadia rozwojowe pasożyta 
odpowiednio pobudzają układ immunolo-
giczny do wytworzenia odporności (stadia 
rozwojowe schizogonii są najbardziej im-
munogenne), tak samo jak podczas natu-
ralnego zarażenia, czyli zarówno odpor-
ności ogólnej, jak i miejscowej przewodu 
pokarmowego.

Przy wyborze szczepionek należy pa-
miętać o tym, że odporność ptaków prze-
ciwko kokcydiozie jest gatunkowo specy-
ficzna. Innymi słowy, nie występuje odpor-
ność krzyżowa pomiędzy poszczególnymi 
gatunkami pasożyta. Skutkiem tego jest ko-
nieczność podania szczepionki, która za-
bezpieczy ptaki przed wszystkimi gatun-
kami Eimeria, z jakimi może zetknąć się 
stado w czasie cyklu produkcyjnego. Wil-
liams (11) wykazał, że jednocześnie, nieza-
leżnie od siebie, może być wytworzona od-
porność przeciw różnym gatunkom kokcy-
diów. Dzięki temu możliwe jest stosowanie 
szczepionek zawierających w swoim skła-
dzie różne gatunki Eimeria.

Jeszcze kilka lat temu obawiano się 
wprowadzenia do powszechnego użytku 
żywych szczepionek przeciwko kokcydio-
zie, z powodu możliwości wyparcia dzikich 
szczepów kokcydiów ze środowiska kurni-
ka. W ten sposób powstałaby nisza ekolo-
giczna, którą z łatwością mogłyby wypeł-
nić patogenne szczepy innych gatunków 
Eimeria niezawartych w szczepionkach. 
Sytuacja w praktyce okazała się zgoła od-
mienna. Obecnie wiadomo, że niewątpliwą 
dodatkową korzyścią, jaka płynie ze stoso-
wania żywych szczepionek przeciwko kok-
cydiozie, jest właśnie zdolność szczepów 
szczepionkowych do wypierania szczepów 
terenowych ze środowiska kurnika. Szcze-
py terenowe wykazują większą inwazyjność 
i patogenność oraz mogą wykazywać leko-
oporność. W 1966 r. Ball (12), prowadząc 
badania nad lekowrażliwością kokcydiów, 
wprowadził do populacji lekowrażliwych 
szczepów grupę szczepów lekoopornych. 
Po przepasażowaniu ich na ptakach zaob-
serwował gwałtowny spadek indywidualnej 
lekooporności oocyst w badanej populacji. 

Podobnie Long i wsp. (13) prowadzili bada-
nia nad tym zagadnieniem. Przepasażowali 
oni na ptakach populację oocyst E. tenel-
la składającą się w przybliżeniu z równej 
liczby oocyst lekowrażliwych i lekoopor-
nych. Dowiedli, że po takim zabiegu w po-
pulacji dominujące stają się organizmy le-
kowrażliwe. Dzięki temu po wprowadze-
niu do populacji nowych szczepów (np. 
szczepów szczepionkowych) nie zmienia 
się skład gatunkowy, a jedynie indywidu-
alne cechy poszczególnych linii Eimeria 
spp., takie jak patogenność. Prawdopo-
dobnie dzieje się tak dlatego, że szczepy 
szczepionkowe mają zdolność do wymia-
ny materiału genetycznego ze szczepami 
dzikimi występującymi na danym terenie, 
co skutkuje zmianą stopnia patogenności 
lub lekooporności (14).

Czynne uodpornianie drobiu przeciw-
ko kokcydiozie nie chroni w pełni ptaków 
przed naturalnym zarażeniem, lecz jedy-
nie istotnie zmienia jego intensywność, co 
przejawia się zmniejszeniem liczby wyda-
lanych oocyst i zmniejszeniem stopnia na-
silenia uszkodzeń komórek nabłonkowych 
określonych odcinków jelit (8, 10, 15, 16). 
Świadczy to o niewielkiej roli swoistych 
przeciwciał w zapobieganiu rozwojowi 
inwazji wywołanej przez kokcydia. Przyj-
muje się, że odporność humoralna skie-
rowana jest jedynie przeciwko zewnątrz-
komórkowym stadiom rozwojowym pier-
wotniaka. Rola jelitowych wydzielniczych 
przeciwciał polega na zmniejszeniu przyle-
gania kokcydiów do nabłonka jelitowego. 
O znikomej roli limfocytów B i odpowie-
dzi humoralnej w zarażeniu kokcydiami 
świadczą badania Lillehoj (17), w których 
stwierdzono, że hormonalna lub chemicz-
na bursektomia kurcząt nie zmienia u nich 
przebiegu pierwotnego, jak i wtórnego za-
rażenia patogennymi dla drobiu kokcydia-
mi. Obecnie przyjmuje się, że odporność 
ptaków na zarażenia kokcydiami zależy 
przede wszystkim od sprawnie funkcjo-
nujących mechanizmów komórkowych 
tkanki limfatycznej błony śluzowej jelit – 
GALT (gut associated lymphoid tissue). 
Uważa się, że główną populacją komórek 
GALT, która jest odpowiedzialna za od-
porność na zarażenie patogennymi kok-
cydiami, jest subpopulacja śródnabłon-
kowych limfocytów T wykazujących eks-
presję cząsteczki CD8 +, czyli limfocytów 
T o funkcji cytotoksyczno-supresorowej, 
a także makrofagi oraz komórki NK– na-
turalnie cytotoksyczne (18, 19). Świadczą 
o tym także badania Trout i Lillehoj (20), 
w których zastosowano selektywną de-
plecję monoklonalnymi przeciwciałami 
anty-CD4+, anty-CD8 + i anty-TCRαβ od-
powiednich subpopulacji limfocytów T. 
Cytowani autorzy wykazali, że po wybiór-
czym wyłączeniu aktywności limfocytów T 
CD4 + i po dwukrotnym poddaniu ptaków 
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immunizacji oocystami kokcydiów, docho-
dzi do zmniejszenia liczby oocyst wydala-
nych z odchodami w stosunku do grupy 
kontrolnej. Świadczy to o rozwoju odpo-
wiedzi organizmu gospodarza na zaraże-
nie. Z kolei po selektywnej deplecji limfo-
cytów CD8 + i TCRαβ po powtórnym po-
daniu antygenu, wydalanie oocyst przez 
ptaki nasila się, co świadczy o tym, że od-
porność się nie rozwija. Badania Lillehoj 
(21) wskazują, że odpowiedź układu im-
munologicznego ptaków na zarażenie pa-
togennymi kokcydiami jest zależna od ak-
tywności obu subpopulacji limfocytów T 
(CD4+ i CD8+). Związane jest to z synte-
zą i uwalnianiem przez aktywowane lim-
focyty T CD4 + cytokin, takich jak: inter-
leukina – 2 (IL-2) i interferon – γ (IFN-γ). 
Obecnie uważa się, że zarówno IL-2, jak 
i IFN-γ należą do cytokin odpowiedzial-
nych za hamowanie rozwoju pierwotnego 
zarażenia wywołanego przez kokcydia pa-
togenne dla ptaków (22).

Szczepionki 
przeciwko kokcydiozie drobiu

Wśród szczepionek przeciwko kokcydiozie 
można wyróżnić szczepionki żywe: 
1)	� w pełni zjadliwe: 
2)	� atenuowane; 
3)	� oporne na kokcydiostatyki jonoforowe; 
4)	� do podawania in ovo oraz szczepionki 

podjednostkowe (tab. 1).

Szczepionki żywe  
w pełni zjadliwe (nieatenuowane)

Szczepionki żywe w pełni zjadliwe oparte 
są na dzikich szczepach, które nie są w ża-
den sposób modyfikowane pod wzglę-
dem ich patogenności. Do tej grupy na-
leżą szczepionki ADVENT®, CocciVac®‑B 
oraz Immucox®C1, przeznaczone dla kur-
cząt brojlerów oraz szczepionki dla kur 
stad reprodukcyjnych i kur niosek stad 
towarowych CocciVac®-D i Immucoc® C2.

CocciVac®-D jest najstarszą szczepion-
ką przeciwko kokcydiozie. Po raz pierwszy 
została zarejestrowana w USA w 1951 r. 
Firma MSD będąca producentem szcze-
pionki podaje jej następujący skład gatun-
kowy: E. acervulina, E. brunetti, E. hagani, 
E. maxima, E. mivati, E. necatrix, E. pra-
ecox, E. tenella. Dzięki tak bogatemu skła-
dowi szczepionka zalecana jest w profilak-
tyce kokcydiozy u kur niosek towarowych 
i reprodukcyjnych. Ta sama firma rok póź-
niej wprowadziła na rynek szczepionkę 
CocciVac®-B, przeznaczoną dla kurcząt 
brojlerów. Ten produkt zawiera w swoim 
składzie oocysty E. acervulina, E. maxi-
ma, E. mivati i E. tenella.

Kolejną szczepionką przeznaczoną 
do immunoprofilaktyki kokcydiozy pro-
dukowaną przez Vetech Laboratories 
w Kanadzie jest Immucox®, zarejestro-
wany w 1985 r. Dostępne są dwa rodzaje 
tej szczepionki: Immucox® C1, przezna-
czona dla kurcząt brojlerów, i Immucox® 

Nazwa szczepionki Gatunki Eimeria spp. Charakter szczepionki Typ produkcyjny ptaków Droga podania Pierwsza rejestracja 

ADVENT® E. acervulina, E. maxima, E. tenella nieatenuowana kurczęta brojlery per os 2002 (USA)

Coccivac® – B E. acervulina, E. maxima, 
E. tenella, E. mivati

nieatenuowana kurczęta brojlery per os /kropla do oka 1952 (USA)

Coccivac® – D E. acervulina, E. brunetti, 
E. hagani, E. maxima, E. mivati, 
E. necatrix, E. praecox, E. tenella

nieatenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych

per os /kropla do oka 1951 (USA)

Coxabic® antygen merozoitów kury stad reprodukcyjnych inj. im. 2002 (Izrael)

Einmerivac® Plus E. acervulina, E. maxima, E. tenella atenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych / 
kurczęta brojlery

per os (Chiny)

Einmeriavax® 4m E. acervulina, E. maxima, 
E. necatrix, E. tenella

atenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych / 
kurczęta brojlery

kropla do oka 2003 (Australia)

Hipracox® Broilers E. acervulina, E. maxima, E. mitis, 
E.. praecox, E. tenella

atenuowana kurczęta brojlery per os 2007 (Hiszpania)

Immucox® C1 E. acervulina, E. maxima, 
E. necatrix, E. tenella

nieatenuowana kurczęta brojlery per os 1985 (Kanada)

Immucox® C2 E. acervulina, E. brunetti, 
E. maxima, E. necatrix, E. tenella

nieatenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych

per os 1985 (Kanada)

Inmuner® Gel-Coc E. acervulina, E. brunetti, 
E. maxima, E. tenella

atenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych/ 
kurczęta brojlery

per os 2005 (Argentyna)

Inovocox® E. acervulina, E. maxima ×2, 
E. tenella

nieatenuowana kurczęta brojlery inj. in ovo 2006 (USA)

Livacox® Q E. acervulina, E. maxima, 
E. necatrix, E. tenella

atenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych

per os 1992 (Czechy)

Livacox® T E. acervulina, E. maxima, E. tenella atenuowana kurczęta brojlery per os 1992 (Czechy)

Nobilis® COX– ATM E. acervulina, E. maxima ×2, 
E. tenella

nieatenuowana kurczęta brojlery per os 2001 (Holandia)

Paracox® 8 E. acervulina, E. brunetti, 
E. maxima ×2, E. mitis, E. necatrix, 
E.. praecox, E. tenella

atenuowana kury stad reprodukcyjnych/ 
kury stad niosek towarowych

per os 1989 
(Wielka Brytania)

Paracox® 5 E. acervulina, E. maxima ×2, 
E. mitis, E. tenella

atenuowana kurczęta brojlery per os 1989 
(Wielka Brytania)

Supercox® E. acervulina, E. maxima, E. tenella atenuowana kurczęta brojlery per os 2005 (Chiny)

Tabela 1. Wykaz szczepionek przeciwko kokcydiozie
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C2, używana w stadach kur nieśnych, za-
równo towarowych, jak i reprodukcyjnych. 
Immucox® C1 zawiera oocysty E. acervu-
lina, E. maxima, E. necatrix i E.  tenella, 
a Immucox®C2 dodatkowo E. brunetti.

Szczepionka ADVENT® produkowana 
przez firmę Novus International po raz 
pierwszy została zarejestrowana w Sta-
nach Zjednoczonych w 2002 r. Przezna-
czona jest dla kurcząt brojlerów i zawiera 
następujące gatunki kokcydiów: E. acervu-
lina, E. maxima i E. tenella.

Szczepionki żywe zawierające w peł-
ni zjadliwe kokcydia nie są zarejestrowa-
ne w Polsce.

Szczepionki żywe atenuowane

Obecnie na świecie dostępnych jest wiele 
atenuowanych szczepionek przeciwko kok-
cydiozie. Do tej grupy preparatów należą: 
Eimerivac® Plus, Eimeriavax® 4m, Immuner® 
Gel-Coc – przeznaczone dla wszystkich 
grup produkcyjnych kur; Livacox®Q, Para-
cox®-8 – przeznaczone dla kur stad repro-
dukcyjnych i niosek towarowych oraz Su-
percox®, Hipracox® Broilers, Livacox®T, Pa-
racox®-5 – preparaty dla kurcząt brojlerów.

Atenuacja polega na pasażowaniu pier-
wotniaka na zarodkach kurzych (szczepy 
E. tenella używane do produkcji szczepion-
ki Livacox®; (23, 24, 25) i selekcji szczepów 
o skróconym cyklu rozwojowym (pozosta-
łe gatunki Eimeria zawarte w szczepionce 
Livacox® oraz wszystkie szczepy użyte do 
produkcji szczepionki Paracox®). Selek-
cjonowanie szczepów o skróconym cy-
klu rozwojowym jest procesem znacznie 
szybszym i pozwalającym na uzyskanie 
bardziej stabilnych, atenuowanych szcze-
pów kokcydiów niż w przypadku szczepów 
E. tenella pasażowanych na zarodkach ku-
rzych (charakteryzujących się brakiem du-
żych schizontów drugiej generacji; 23, 25). 
Skrócenie cyklu rozwojowego Eimeria spp. 
osiągane jest poprzez eliminację ostatnie-
go pokolenia schizontów. W konsekwen-
cji liczba oocyst potomnych otrzymywa-
nych w wyniku inwazji zmniejsza się, ale 
zachowana zostaje silna immunogenność 
szczepu. Zjawisko zmniejszonej patogen-
ności szczepów kokcydiów o skróconym 
cyklu rozwojowym po raz pierwszy opi-
sał w 1974 r. Jeffers (26).

Paracox®-8  jest szczepionką przezna-
czoną dla kur stad reprodukcyjnych i nio-
sek stad towarowych, po raz pierwszy za-
rejestrowaną w 1989 r. przez firmę Sche-
ring Plough Animal Health. Szczepionka 
zawiera 8  różnych szczepów kokcydiów 
należących do 7  gatunków: E.  acervu-
lina, E.  brunetti, E.  mitis, E.  necatrix, 
E. praecox, E.  tenella oraz dwa różnią-
ce się antygenowo szczepy E. maxima. 
Z myślą o zabezpieczeniu kurcząt broj-
lerów firma wprowadziła w tym samym 

roku produkt o nazwie Paracox-5®. Prepa-
rat ten chroni ptaki przed E. acervulina, 
E. tenella, E. praecox oraz dwoma szcze-
pami E. maxima.

Livacox® Q jest szczepionką będącą 
kompozycją oocyst E. acervulina, E. ne-
catrix, E. maxima oraz E. tenella. Prepa-
rat ten przeznaczony jest do stosowania 
u kur niosek stad towarowych i kur stad 
reprodukcyjnych. Natomiast Livacox® T, 
zalecany do stosowania w stadach kurcząt 
brojlerów, zawiera oocysty E. acervulina, 
E. maxima i E. tenella. Oba preparaty zo-
stały stworzone przez czeską firmę Bio-
pharm i zarejestrowane po raz pierwszy 
w 1992 r. Jedną z najnowszych szczepio-
nek na europejskim rynku jest szczepion-
ka Hipracox® Broilers, firmy Laboratorios 
Hipra. Została zarejestrowana w 2007 r. 
w Hiszpanii. Zawiera atenuowane linie 
E. acervulina, E. maxima, E. mitis, E. te-
nella oraz E. praecox i jest przeznaczona 
do zabezpieczenia kurcząt brojlerów. Ko-
lejnym produktem przeznaczonym do sto-
sowania w profilaktyce kokcydiozy kur-
cząt rzeźnych jest Supercox®. Został on 
opracowany w Chinach przez firmę Qilu 
Animal Pharmaceutical Company i zare-
jestrowany w 2005 r. Szczepionka zawie-
ra zarówno atenuowane szczepy E. tenel-
la, jak i nieatenuowane szczepy E. acervu-
lina i E. maxima. Atenuacja oparta jest na 
selekcji szczepów w kierunku skróconego 
cyklu rozwojowego. Inną chińską szcze-
pionką przeciwko kokcydiozie jest Eime-
rivac® Plus. Preparat zawiera atenuowane 
linie E. acervulina, E. maxima, E. tenella. 
Przeznaczony jest dla kur stad reproduk-
cyjnych, kur stad niosek towarowych oraz 
kurcząt brojlerów. Australijskim prepara-
tem mającym zastosowanie u wszystkich 
grup produkcyjnych kur jest Eimeriavax® 
4m, firmy Bioproperties Pty, zarejestro-
wanym po raz pierwszy w 2003 r. Zawiera 
szczepy E. acervulina, E. tenella, E. neca-
trix, E. maxima. Natomiast argentyńskim 
produktem o tak szerokim zastosowaniu 
jest Inmuner® Gel-Coc. Zawiera on 4 ate-
nuowane szczepy Eimeria: E. acervulina, 
E. brunetti, E. maxima i E. tenella.

Szczepionki żywe zawierające szczepy 
oporne na kokcydiostatyki jonoforowe

Do tej wyjątkowej grupy szczepionek na-
leży preparat Nobilis® COX-ATM, będą-
cy produktem firmy Intervet Internatio-
nal (MSD Animal Health). Po raz pierwszy 
został zarejestrowany w Holandii w 2001 r. 
Przeznaczony jest do stosowania u kurcząt 
brojlerów i zawiera żywe szczepy E. ace-
rvulina i E. tenella oraz dwa antygenowo 
różne szczepy E. maxima. Jego wyjątko-
wość polega na tym, że żywe szczepy za-
warte w szczepionce są niewrażliwe na 
kokcydiostatyki jonoforowe. Umożliwia 

to stosowanie przez pierwsze 3–4  tygo-
dnie odchowu kurcząt preparatów jono-
forowych jako dodatków paszowych. Jest 
to czas niezbędny do wytworzenia się od-
porności u ptaków. Dzięki takiemu roz-
wiązaniu brojlery w pełni zabezpieczo-
ne są przed kokcydiozą przez cały okres 
odchowu.

Szczepionki żywe do podawania in ovo

Cechą charakterystyczną tych szczepionek 
jest możliwość szczepienia ptaków jeszcze 
przed zakończeniem okresu inkubacji. Ino-
vocox® jest żywą szczepionką zawierającą 
4 nieatenuowane szczepy Eimeria spp., na-
leżące do 3 gatunków: E. acervulina, E. te-
nella i E. maxima (dwa antygenowo róż-
ne szczepy). Szczepionka powstała dzię-
ki współpracy firmy Embrex Inc. i Pfizer. 
Została zarejestrowana w USA w 2006 r. 
z przeznaczeniem dla brojlerów kurzych. 
Stosowana jest u kurcząt przy użyciu tech-
nologii Inovoject®.

Szczepionki podjednostkowe

Szczepionkami przeciwko kokcydiozie 
działającymi na zupełnie odmiennych za-
sadach niż szczepionki żywe są szczepion-
ki podjednostkowe, przy wytwarzaniu któ-
rych wykorzystuje się techniki rekombina-
cji DNA (27, 19, 28, 29, 30). W produkcji 
szczepionek opartych o  rekombinowa-
ne białka ważne było poznanie cyklu roz-
wojowego kokcydiów i identyfikacja swo-
istych antygenów powstających w różnych 
fazach rozwoju pasożyta. Obecnie na świe-
cie dostępny jest tylko jeden tego rodzaju 
preparat służący do immunizacji ptaków 
przeciwko kokcydiozie. Jest to szczepion-
ka CoxAbic® izraelskiej firmy Abic Biolo-
gical Laboratories, zarejestrowana po raz 
pierwszy w 2002 r. Zalecana jest do sto-
sowania u kur stad reprodukcyjnych, któ-
re przekazują przeciwciała matczyne skie-
rowane przeciwko kokcydiom potomstwu. 
Szczepionka zawiera oczyszczone białka 
(wielkości 230 kDa, 82 kDa i 56 kDa) wy-
izolowane ze ściany gametocytów E. ma-
xima. Pomimo że w 1962 r. Rose i Long 
(31) stwierdzili, że nie występuje odpor-
ność krzyżowa pomiędzy różnymi gatun-
kami Eimeria spp. po przebyciu natural-
nego zarażenia, to badania opublikowane 
w 1991 r. przez Crane i wsp. (32) wska-
zują na wytworzenie odporności krzyżo-
wej pomiędzy czterema gatunkami Eime-
ria (E. acervulina, E. maxima, E. necatrix, 
E. tenella) po zaaplikowaniu ptakom po-
jedynczego rekombinowanego antygenu. 
Te obserwacje wykorzystano do stworze-
nia szczepionki CoxAbic®.

W Polsce zarejestrowane są jedynie 
szczepionki żywe atenuowane. Do tej gru-
py preparatów zaliczane są: Paracox®-8 
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– szczepionka przeznaczona dla kur stad re-
produkcyjnych i kur stad niosek towarowych 
oraz Hipracox® Broilers, Livacox® T i Para-
cox®-5 – preparaty dla kurcząt brojlerów.

Pomimo wielu lat badań nad kokcydio-
zą, choroba ta stanowi ciągle istotny pro-
blem w przemyśle drobiarskim. Fakt ten 
sprawia, że należy uznać kokcydiozę za 
jedną z najważniejszych parazytoz drobiu 
XX i początku XXI wieku. Jednak dzięki 
tak urozmaiconej ofercie preparatów słu-
żących do immunoprofilaktyki, łatwiejsze 
stało się kontrolowanie kokcydiozy w wiel-
kotowarowych stadach kur reprodukcyj-
nych, kur niosek towarowych oraz kur-
cząt brojlerów.
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Pierwsze doniesienie o nowej, wysoce 
zaraźliwej chorobie klaczy przebiega-

jącej ze śluzowo-ropnym wypływem z po-
chwy, skróceniem okresu międzyrujowego 
i niskim odsetkiem zaźrebień pojawiło się 
w 1977 r. Chorobę opisano u klaczy pełnej 
krwi angielskiej w Newmarket w Anglii (1, 
2). Wprawdzie nieznany był wówczas czyn-
nik etiologiczny choroby, jednak ze wzglę-
du na objawy nazwano ją zakaźnym zapa-
leniem macicy klaczy (contagious equine 
metritis – CEM). Niebawem Taylor i wsp. 
(3) wyizolowali bakterię, którą nazwali Ha-
emophilus equigenitalis. Nazwę tę wkrótce 
zmieniono na Taylorella equigenitalis (4).

Uważa się, że choroba została zawle-
czona do Anglii przez klacze przywiezio-
ne z Irlandii. Rok wcześniej, w 1976 r., te 
same klacze trafiły do Irlandii z Francji 
(5). Wkrótce po tym choroba została roz-
poznana w Irlandii, we Francji oraz w Au-
stralii i Belgii. Mimo wprowadzenia zaka-
zu importu do USA i Kanady koni z  Ir-
landii, Wielkiej Brytanii i Francji, chorobę 
w 1978 r stwierdzono w Kentucky (USA). 
Rok później potwierdzono przypadki cho-
roby w stanie Missouri (USA), a  także 
w Niemczech. W Polsce pierwszy przy-
padek zakaźnego zapalenia macicy klaczy 
zdiagnozowano w 2004 r. (6).

Zakaźne zapalenie macicy klaczy 
– problem, którego nie rozwiązała 
sztuczna inseminacja

Jerzy Kita, Lucjan Witkowski

z Samodzielnej Pracowni Epidemiologii i Ekonomiki Weterynaryjnej Wydziału Medycyny 
Weterynaryjne w Warszawie

Contagious equine metritis – the health 
problem unsolved despite artificial 
insemination

Kita J., Witkowski L., Laboratory of Veterinary 
Epidemiology and Economics, Faculty of Veterinary 
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This article presents the current knowledge on conta-
gious equine metritis (CEM). The disease is caused by 
Taylorella equigenitalis. It is highly contagious venere-
al disease which led to temporary infertility in mare. 
Infected animals of both sexes are reservoirs of infec-
tion. Transmission of T. equigenitalis occurs during co-
itus, with contaminated semen, although it may also 
be introduced with contaminated instruments. It thus 
explains why artificial insemination did not solve the 
problem of CEM yet. The etiology, symptoms, trans-
mission, diagnosis, treatment and control of CEM was 
broadly discussed in this paper. In the article also the 
need for constant clinical/laboratory monitoring of 
stallions and mares before import, during quaran-
tine and before breeding is presented and discussed.

Keywords: contagious equine metritis, transmission, 
monitoring.
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