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Summary
Studies on the useftrlness of salinomyein (Hoechst) in pro-
phylactic of coccidiosis in a large scale farm of rabbits

The ob,servations were done on B00 rabbits, White New
Zealand, in two experimental groups consisting of 400
animals each. SałinomyciLn as a food additive was used
during faittenirrrg (35-90 days of life) at a dose of 20 pprn.
Coprological exarninations by the me,thod of Wil].is-Schlaaf
and McMastelwere done three times: at day 35, 63 and
89, 90 of life. The weight of r,abbits was determined before
and after the experiment. Consumption of food was also
calculated. At day g0 in each group weight of liver in 120
rabbits was determined. Totally 9 species of Eirneria were
lound including B species parasitizing in the alimentary

gIoup.

Pierwotniaki z todzaju Eźmeria stanowią jeden z głów-
nych czynników patogennych w wie].kotowarowych fer-
mach królików. Są orle przyczyną poważnych strat wyni-
kających z jednej strony z wysokiej śmiertelności, z dru-
Eiej zaś obniżenia przyrostów masy ciała królików. Stąd
w wielu krajach w oparciu o różnego rodzaju kokcydio-
statyki stosuje się w fermach towarowych programy pro-
filaktyczne przeciwko kokcydiozie. We Francji (1, 8) oraz
Belgii (12, 13, 17) duże uznanie znalazła Robenidyna, która
jako dodatek do paszy wykazuje silnie działanie kokcy-
diostatyczne. W Stanach Zjednoczonych (4) stosowano
Amprol i Monensin, na Węgrzech (21) Rofenon. Ponadto
prowadzono badania nad przydatnością Clopidolu (1?) oraz
Narasinu (14) w profilaktyce kokcydiozy królików.

W ostatnich latach coraz więcej uwagi poświęca się sali-
nomycynie, która należy do grupy antybiotyków jonoforo-
wych. Szeroko zakrojone badania prowadzone w RFN
(6, 18, 19), a ponadto w Austrii (5), Belgii (15) i na
Węgrzech (20) wykazały duża przydatność tego preparatu
w profilaktyce kokcydiozy królików.

Na terenie naszego kra ju od wielu lat stosowany jest
Vetrocox, którego aktywną substancją jest rnetronidazol.
Badania przeprowadzone na południu Polski (10) wykazały
jednak niską skuteczność tego preparatu.

Celem badań była ocena przydatności salinomycyny
w profilaktyce kokcydiozy królików utrzymywanych w wa-
runkach fermy towarowej.

N{ateriał i metody
Badania przeprowadzono w towarowej fermie królików

Zootechnicznego Zakładu Dośwjadczalnego Instytutu Zoo-
techniki w Chorze]owie, w której stado podstawowe liczyło
około 3200 samic. Materiał doświadczalny stanowiło 800 kró-
iików rasy białej nowozelandzkiej. Badania przeprowadzono
w okresie tuczu młodych króiików w wieku od 35 dni
(okres odsadzania od matek) do 90 dni. Zwietzęla odcho-
]vywano w klatkach z siatki metalowej, w budynku
zamkniętym.
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KróIiki doświadczalne podzielono na dwie grupy po
400 sztuk (200 samic i 200 samców) w każdej. Zwierzęta
grupy I żywiono mieszanką z dodatkiem salinomycyny
w dawce 20 ppm. W grupie drugiej kontrolnej - króliki
otrzymywały mieszankę granulowaną bez kokcydiostatyku.
Stosowano żywienie do woli przy stałym dostępie rvody
pitne j (poidła automatyczne), Ocenę zastosowania salino-
mycyny na efekty produkcyjne przeprowadzono w oparciu
o następujące parametry: przyrosty masy ciała z uwzględ-
nieniem przyrostów dziennych, spożycie paszy na 1 kg
masy ciała, które rejestrowano przez ważenie podanej i nie
zjedzonej paszy olaz liczbę padnięć.

Króliki ważono przed rozpoczęciem badań (w wieku
35 dni) i po ich zakończeniu (90 dni). Kał na obecność
oocyst badano trzykrotnie - przy rozpoczęciu doświadcze-
nia, po 28 dniach, tj. w wieku 63 dni i po zakończeniu
tuczu - w wieku 89-90 dni, Badanie kału wykonano plzy
użyciu metody Willis-Schlaafa i McMastera. Z każdej
grupy pobierano każdorazowo 100 prób kału. W 90 dni
ubijano po 120 królików z Etvpy w celu kontroli masy
wątroby, Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej.
Istotność różnic sprawdzano popIzez analizę wariancji
i wie]okrotnego testu rozstępu.

Wyniki i omówienie

Wyniki badań wskazują na wysoką ekstensywność
i intensywność zatażenta kokcydiami królików w fermie
towarowej (tab. 1). Ogółem stwierdzono występowanie
9 gatunków pierwotniaków z rodzaju Eimerźa, w tym B je-
litowych oraz jeden vzątrobowy. Dońinującymi były 3 ga-
tunki: E. perJorans, E. medią i E. magnd, których eksten-
sywność wahała się średnio od 70 do g50/o. Intensywność
inwazji tymi trzema gatunkami w 35 dniu życia królików
wynosiła 11 000 do 14 500 oocyst v/ 1 g kału. Ekstensyw-
ność zarażenia pozostałymi 5 gatunkami bytującymi w prze-
wodzie pokarmowym wahała się od 7,50/o do 260lo, a inten-
sywność od 150 do 2000 oocyst w 1 g kału. Stosunkowo
rzadko stwierdzano E, stiedaż, którą wykazano tylko u 160/o

badanych króIików, przy średniej intensywności wynoszą-
cej 3500 oocyst w 1 g kału. Należy podkreślić, że u wszyst-
kich króIików objętych badaniami wykazano obecność
oocyst w kale. O szelokim rozprzestrzenianiu kokcydiozy
u królików i to zarówno w fermach towarowvch, jak rów-

Tab. 1. Liczba oocyst różnych gatunków Eżmerźa w 1 g kał-u
w różnym lvieku królików

Wiek królików (dni)
35 63 90

Gatunek Eimerźa
Grupy żywieniowe *

II
perforans
medża
irresżdua
rrlagna
żntesti.nalźs
{lauescens
pirżJormżs
coecźcola
stiedaź

10500
14500

600
11500

500
170
l40

2760
3500

110 00
14000
1400

12000
450
100
150

2800
3500

27500
38600

2 100
26500

1500
400
350

4000
5500

56000
76600

5200
54200
ż500

B00
13 00
6200
7200

150
110

100

ż40
100
150

objaśnienia: * I - salinomycyna, II - kontrolna.
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lież doświa w
(20), RFN (1

w baclaniac kr
ków Eźmeri ad

(2), Licois i wsp. (a), Vargi (20) or-az Sambetha (18),

w 1 g kału.
konti:o1ne j nastąpił
sywności za.ażenia,
dnio ż10 000 oocyst,
55 drriach stcsowa-

nia sa]inomycyny intensywność inwazji była nieznaczna,

a vl kale siwierdzono tylko oocysty 4 gaiunkó,u;- E, media,

Tab. ż. Intens],lvność zarażenia pierwotriakami z ro aju
-E;;:"r;; ] oeótr-,n liciba oocyst w 1 g kału oraz śr nia

masa wątrcby

Liczbaoocystwlgkału
Wiek króIikólv (dni)

i masa wątroby
Grupy

I - salinomycyna l ]I -konirolna
- 

-l

35 l63 lqoi590 lZ),UUUU
n1asa

objaśnjcnie: *ł -- Ióżnica pomiędzy śfednini wysokoistotna

12 < 0,01,

Tab. 3. Wpłyrv salinomycyny , 
*. g?}],9e 20 ppm na masę

ciala młodych ]<rólików

Grupy

Wiek (dni) tr - salinomycyna ]]_- k"$I91!ą_
V9'0 l

V9o

Wskaźniki produkcyjne

Przyrost masy ciała
za okres tuczu (E)

Średnie dzienne przyrosty

792.3 1ż,l2
22c6,5 ** 1ż,64

Grupy

- kontrolna

x VOń

1414 ** \3,2|

25,7 ** 11,86

L
0.0

35
90

796,2
2432,3 **

12,85
72,02

1637 *+

29,8 **

3,45 1
16,67 "

objaśnienie: ** jak w tab. 2, przy p 5(

Tab. 4. Przyrosty masy ciała, zużycie paszy na 1 kg przy-
--;;.-ń-;;" 

ocisetek padnięĆ rv Ókresie tuczu królików

różnyrni gatunkami kokcydiórT (11, 15, 1B),

nie w obsellvacjach Okermana i r,vsp, (11),

12,03

11,32

II,45

olrjaśnienia: * średnie różnią Się istotnie przy p < 0,05,

**przyP{0,01.

przez króliki. W okresie t"lczu tj, od 35 do 90 dnia życia

Lrć.likóu, interrsyrł,ność zarażenia wzrosła ponad 4-krotnie

z 45 tys. do 210 tys. occyst w 1 g kału (tab, 2), Przy takim

nasileniu inwazji kokcydioza rnoże być przyczyną straŁ

w oclchowie króiików. Zmnie jszoire o 5,180/o pacJnięcia

v; grupie ży,"lzionej paszą z doclatkiem salinomycyny (tab, 4)

w stosunku clo grupy kontrolnej (p Ś 0,05) posiadają bez-

pośred.ni. związek z bardzo z\aczrrym o;raniczeniem inlvazji

ilokc:,d.ióri, lv grupie rjośtria,lczall;ej, \"y' grr;L-oie tej pod

koniec tucztt stwierdzono tylko nielic;rre oocysty (590)

rv i g lia.łu (tab. 2).

Wnioski

i.Iiolicydiozamożestanowićpoważrryprcblempatolc-
g;czny rv towarowych fermaclr l,:róljków oTaz rrrcże wyrvie-

iać istotrl5" wpłylv na efel<ty protl,ulkcyjne s';ada,

2. Saiinomycyna firmy !{oechsŁ j:,]rc dodatek do paszy

w dawce 20 ppm jest barclzo skullecznynr kokcydiostaty-

iiienriwpełnizabezpiec,zakrólikiprzedkaircydioząjeli-
tcq'Ę i'ł='trobov'rą' 

'.iśmiennic 
tu,o

,, ;-,'Ji1l:lł":i7|'c,l,,tanlreainź L,: vet" itai, 18, 3!4, 19s?,

masy ciała (g)
Zużycie paszy na 1 kg

przyrostu (kg)
Padniecia (0ń)
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Rozwijanie się lekooporności

Naturalna oporność dotyczy wszystkich szczepów drobno-
ustrojów jednego gatunku, jest cechą stałą i może być sto-
sowana jako cecha taksonomiczna (np. oporność bakterii
Gram-ujemnych na makrolidy). Bakterie cechujące się bra-
kiem opolności wobec określonego chemioterapeutyku,
określane są jako wrażliwe. Ich wykaz stanowi zakres dzia-
łania danego antybiotyku.

Mechanizm powstawania porności drobnoustrojów na che-
mioterapeutyki można sprowadzić do trzech głównych ty-
pów:

1. oPoRNosc NABYTA jest zjawiskiem przypadkowym,
zachodzącym zaz:wyczai w populacji drobnoustrojów wrażli-
wych. w obecności chemioterapeutyku, bakterie wrażliwe są
el,iminowane i stopniowo zastępowane przez potomstwo od-
mian opornych.

2. MUTACJA jest zjawiskiem stosunkowo rzadkim. Częs-
totliwość jej występowania w populacji bakteryjnej wynosi
10-6 do 10-§. Przy jmu je się, że maksymalnie tylko 100/o

szczepów opornych rozwija się w wyniku mutacji chromo-
somalnych (8).

Mutacje ze względu na spontaniczność występowania nie
są uwarunkowane obecnością antybiotyków, które stanowią
tylko czynnik selekcjonujący zmutowane drobnoustroje. Jak
każdy marker chromosomalny, oporność na drodze mutacji
może być przekazywana z bakterii dawcy na bakterię biorcę
za pomocą trzech rodzajów przenoszenia informacji gene-
tycznej: transformacji (pobieranie materiału genetycznego
-występującego w podłożu wzrostowym), koniugacji (bez-
pośrednie przekazywanie elementu DNA od dawcy do bior-
cy) i transdukcji (przenoszenie materiału genetycznego po-
przez bakteriofaga),

Mutanty wykazują zróżnicowany stopień oporności, od
niskich do bardzo wysokich stężeń antybiotyku. Jednak
z reguły każdy mutanŁ odznacza się występowaniem wad
metabolicznych lub strukturalnych i bakteria zmutowana
ulega negatywnej selekcji w środowisku przy nieobecności
antybiotyku.

Szybkość po,"vstawania mutacji uwarunkowana jest ro-
dzajem infekcji. Rozwija się bardzo szybko przy infekcjach
dróg moczowych (kilkanaście godzin), wolniejsza w przypad-
ku zakażeń posocznicowych i płucnych (kilka dni). Dlatego
też z klinicznego punktu widzenia oporność w wyniku mu-
tacji chromosomalnej o|bjawia się korzysńym działaniem
początkowym określonego antybiotyku, po którym następuje

załamanie skuteczrro,ści. Praktyczne zrraczenie tej oporności
jest małe (od 2-100/o badanych lplzypadków), zwłas7-c7-a, żE

stosowanie połączeń antybiotyków o różnych mechanizmach
działania zmniejsza ryzyko wystą,pienia oponności chromo-
somalnej (5).

3. PLAZMIDY. Plazmidy występujące w cytoplazmie bak-
terii składają się z cząsteczek podwójnego, pozachromoso-
malnego łańcucha DNA w strukturze zbliżonej do chromo-
somu. Odgrywają zasadnicą rolę w przenoszeniu oporności-
Zbudowane są z dwu części tj. czynnika przenoszącego
opornoŚć (RTF) i z genów opornoŚci. Plazmidy mogą za-
wierać od 50-500 genów, które mogą przenosić oporność
na różne leki przeciwbakteryjne (za,zwyczaj 3-6 leków),
a maksymalnie stwierdzono przenoszenie oporności na 9

chemioterapeutyków (2). Podobnie jak w przypadku rnutacji
chromosomalnych przenoszenie plazmidów z jednej komór-
ki bakteryjnej na drugą może zachodzić na drodze transfor-
macji, transdukcji i koniugacji. Największe znaczenie w
przenoszeniu oporności ma ploces koniugacji. Dzięki temu
plazmidy mogą się przemieszczać i utrzymywać u bardzo
iicznych gaturrków bakterii nie związanych ściśle ze sobą
(ta,b. 3). To tłumaczy epidemiologiczne rozpow.szechnianie
niektórych drobnoustrojów wielorakoopornych w środowis-
kach selekcyjnych, tj. w szpitalach, w przypadku szczepów
ludzkich oIaz w środowiskach ferm wielkostadnych.

W tab. 1 i 2 zestawiono antybiotyki według ty,pu występo_
wania oporności bakterii.

Oporność drobnoustrojów na chemioterapeutyki może
mieć różne tło biochemiczne: a) wytwarzanie enzymów roz-
kładających antybiotyki (obejmuje to penicyliny, cefalospo-
ryny, aminoglikozydy i chloramfenikoi), b) zmiana miejsc
receptorowych w komórce bakteryjnej (penicyliny półsynte-
tyczne, makrolicly, linkomycyna i ,streptomycyna), c) osła-
bienie powinowactwa enzym1w bakteryjnych do chemiote-
rapeutyków (np. w przypadku trimetorprimu), d) indukcja
ułatwionego transportu błonowego dla usunięcia leku z ko-
mórki (np. tetracykliny), e) zmiany w transporcie błonowym,
ograniczające wnikanie leków do komórki (np. aminogliko-
zydy), f) wzrost wytwarzania PABA przez drobnoustroje
(np, sulfo,namidy).

Aktualny stan oporności bakterii patogennych
na leki przeciwbakteryjne

Od 1989 r., tj. od czasu raportu Komisji Swanna (1969)

nastąpił znaczny wzrost liczby drobnoustrojów patogennych
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