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i terapia zatruć salinomycyną u koni
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Antybiotyki jonofbrowe (polieterowe, polienowe) produko-

wane w procesie fermentacji przez Streptomlces sp. można

podzielić na dwie podstawowe grupy. Do grupy pierwszej

należą antybiotyki pełniące funkcję jonoforów ruchomych,

które trvorząc kompleksy z jonami przemieszczają się wraz

z nimi przez błony komórkowe (8). Do grupy drugiej należą
antybiotyki mające zdolności wbudowywania się w strukturę

błony komórkowej, imitując naturalne kanały błonowe (ryc, 1),

W skład grupy pierwszej wchodząantybiotyki, które znalazły

zastosowanie w profilaktyce i lecznictwie weterynaryjnym,

7,e względu na swoją toksyczność nie mają one zastosowania

w terapii człowięka, są jednak przydatne w badaniach trans-

pclftu jonów przezb\ony biologiczne (8, 13). U zwierząt wyko-

rzysĄe się je jako kokcydiostatyki, preparaty przeciwbakteryjne

i s (tab. 1).

ntybiotyków jonoforowych do lecznic-
tw (197 1 r,) stwierdzono, że konie i inne

nieparzystokopytne wykazują na nie swoistą nadwrażliwość,

Dotyczy to w szczególności monenzynu sodu i salinomycyny,

Pasze stosowane u konie nie powinny zawierać nawet ślado-

wych ilości tych jonoforów (1, 2,5, 11), Obecnie zatrucia u
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koni antybiotykami jonoforowymi spowodowane są przeważ-

nie niewiedzą hodowcy i producenta paszy (12).

WyjaŚnienie nadwrazliwości koni na te chemioterapeutyki

pozostaje ciągle sprawą olwartą. Niektórzy autorzy przypu,

szczalą, że salinomycyna i monenzina wcŁrłaniają się z przewodu

pokarmowego koni w większej ilości niż u innych gatunków

Żwlerzątlub dlatego, ze koniowate nie dysponują odpowiednim
garn iturem ęnzy maty e znym przeks ztałc aj ąc ym te zw iązki do

znacznie mniej toksycznych metabolitów (5),

Salinomycyna jest antybiotykiem jonoforowym o złożolej
wielopierścieniowej budowie (ryc. 2). Jej cząsteczka nie usz-

kadza błony komórkowej, a prowadzi jedynie do niespecy-

ficznego transportu jonów w obu kierunkach, Transport ten

jest procesem bardzo wydajnym. gdyż jednancząsteczka sali-

nomycyny moze w ten sposób przenieść l0* jonów w ciągu

sekundy (8). Spośród kationów posiada ona największe po-

winowactwo do K+. Rozpuszczalne w tłuszczach kompleksy
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Tab l Preparaty zawierające antybiotyki jonoforowe i ich

Ryc l. Połączenie antybiotyku polienowego z błoną cytoplazmatyczną

prowadzące do utworzenia kanalika błonowego

zastosowanie w lecznictwie i profilaktyce weterynaryJneJ

Antybiotyk
Preparaty

Szczep produkujący Wykorzystanie Gatunek

Monensin
Coban, E|ancoban

s t rept tltt)l c e s c i nn.amo nens i s kokcydioStatyk, StymUlator \łZrostu brojlery kurze, bydło, owce, trzoda ch]ewna

Salinomycilr
Sacox, SaIocin, Coxistac, Bocox

Streptunytes ttlbus
kokcydiostatyk, Stymulator wZrostu,

środek przeciwbakteryjny
brojlery kurze, indycze, gęsi, kaczki,
trzoda chlewna, bydło

Lasalocid
AVatec

Strep toltt l ce s l a sa l ie nsi s kokcydiostatyk, stymulator wzrostu brojlery kurze

Narasin
Monteban

SI ], ertt ]l1l\,( e s Ll u re dfd L, iell s kokcydiostatyk brojlery kurze

brojlery kurzeMaduranlycin
Cygro

Actinolnadura vLlmaenSe kokcydiostatyk
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kyc. 2 Wzór strukuralny salinomycyny

salinomycyny - K* przenikają przez błoly komórkowe do
cytoplazmy, gdzie jon potasowy wymieniany jest na proton
(H+). Uprotonowana cząsteczka antybiotyku przechodzi na
zewnątrz komórki pozostawiając w niej kation potasu, zaś
sama może przyłączyć i przetransportować w analogiczny
sposób następne kationy. Doprowadza to do zaburzenia funk-
cjonowania błony komórkowej, pociągając za sobą kaskadę
przemian prowadzących do przesunięć jonowych pomiędzy
wnętrzem komórki i płynem międzykomórkowym, Przesunię-
ciom podlegają przede wszystkim jony K+, Na+, Ca++, H+,
UCO: (1, 4,6,1,10,14,16). Doprowadza to w konsekwencji
do szybkiego zubożęnia wewnątrzkomórkowych zapasów ener-
getycznych (ATP), zaś uszkodzenie struktur mitochondrialnych
(9, 16) prowadzi do śmierci energetycznej komórek. Najbar-
dziej wrażliwe są komórki mięśnia sercowego, mięśni po-
przecznle prążkowanych kończyn tylnych i przepony, komórki
kanalików nerkowych i wątroby (l, 2,7, 10, l5), Napływ
jonów Ca++ do komórek powocluje równiez zwiększone wy-
dzielanie katecholamin, na które konie są szczególnie wrażliwe
(1,3,5),

Celęm badań było ustalenie kryteriów diagnostycznych i
postępowania telapeutycznego w razie spożycia przez konie
jednego z antybiotyków jonoforowych, jakim jest salinomy-
cyna, które dla tego gatunku zwierząt są toksyczne,

Materiał i metody

Zalrucie wystąpiło u 24 ogierów, w wieku 1-2 lat, półkrwi,
o średniej masie ciała 300-350 kg, Z wywiadu wynikało, ze
pierwsze objawy chorobowe wystąpiły u 3 koni w kilka godzin
po podaniu nowej partii paszy treściwej i objawiały się trud-
nościami w poruszaniu spowodowane niedowładami kończyn
tylnych oraz poceniem się zwierzęcia. Po zastosowanym Iecze-
ni u preparatami przeci wbólo wymi, przeciw zap alnymi (Dexa-
-Tomanol) stan zwierząt uległ poprawie. Po 12 godzinach do-
szło do wytaźlego pogorszenia stanu ogólnego u koni leczo-
nych, a u pozostałych 21 koni przebywających w tej samej
stajni wystąpiły podobne objawy, W ciągu 48 godzin od poja-
wienia się pierwszych oznak choroby padły 3 konie z objawa-
mi zalegania i niewydolności krązenia.

Dokładne badanie kliniczne przeprowadzono w stadninie w
3 dniu od wystąpienia pierwszych objawów klinicznych. W
celu prześledzenia dynamiki procesu chorobowego, drugie ba-
danie kliniczne przeprowadzono w 5 dni po wystąpieniu pier-
wszych zachorowań, Spośród 2l koni wyodrębniono podgrupy
kliniczne różniące się nasileniem objawów chorobowych. Gru-
pa I - konie zalegające w pozycji bocznej, bez możliwości
wstania - 8 sztuk, grupa II - konie stojące, wykazujące znacznę
trudności w poruszaniu się - 7 sztuk, grupa III - konie nie
wy kazuj ące w yt aźny ch obj aw ów klinicznych, przebyw aj ące i
karmione razęm z chorymi - 6 sztuk. Badania laboratoryjne
krwi wykonano w 3 dniu u wybranych koni wszystkich grup
oraz w 5 dniu od koni z grup I i IL

Liczbę erytrocytbw, liczbę hematokrytową oraz stęzenie he-
moglobiny we krwi oznaczono metodami tradycyjnymi, Stęże-
nie transaminaz (GOT, GPT), fosfatazy alkalicznej, sodu i
potasu oznaczono na autoanalizatorze Ektachem - DT 60 firmy
Kodak, Poziom bilirubiny ozllaczono metodą Jędrassika, kre-
atyniny metodą Jaffe, mocznika metodą kolorymetryczną z
dwuacetylomonooksymem, magnezu metodą kolorymetryczną
opartą na reakcji Manna i Yoe, wapnia metodą kolorymetrycz-
ną z o-krezoloftaleiną. Badania gazomętryczne krwi żylnej
wykonano wg metody Astrupa przy użycill aparatu firmy Ra-
diometer.

Wyniki i omówienie

B adania klini cznę. U koni z gtupy I stwierdzono
przy spies zenie i spły cenie oddechów or az przy spieszenie pracy
serca. Konie zalegały w pozycji bocznej bez możliwości pod-
niesienia się do pozycji mostkowej , kończyny wykonywały
okresowo ruchy pływackie, Konie co pewien czas podnosiły
głowę i reagowały na bodźce zewnętrzne (strzyżentć uszami,
wodziły wzrokiem zaprzemieszczającymi się w pobliżu ludźmi).
Spojówki były silnie zaczerwieljone, pokryte wydzieliną ro-
pną w kol orze bi ały m ot az zatie czy szczerriaml p oc ho dzący mi
z podłoża. Oczy otwarte , żywe, źręnica prawidłowo reagowała
na światło. Pozostałe błony śluzowe nieznacznię przekrwione
tętniczo, Skóra głowy i kończyn pokryta świezymi otarciami.
Czucię powierzchowne i głębokie zachowane (próby Wzyżo-
wania kończyn przednich u koni z grupy II i m dały wynik
ujemny). Perystaltyka jelit osłabiona. Kał oddawany przez
konie we wszystkich grupach był prawidłowego koloru, twar-
dej konsystencji.

U koni z grupy II stwierdzono wyraźne trudności w poru-
szaniu się. Konie duzo lezały, niechętnie podnosiły się, przyj-
mowały postawę podsiebną z w yraźnyminiedowładami wiotkimi
kończyn tylnych, a u niektórych koni takżę i przednich; pod-
czas poruszania stwierdzano potykanie się, spętany chód, trud-
ności obracania się w miejscu, clężar ciała był przeniesiony
bądź na kończyny przednie, bądź la ptzednią ścianę kopyt
kończyn tylnych. Apetyt i pragnienie zachowane, U koni ob-
serwowano również zwiększone wydalanie moczu oraz nie-
znacznę przyspieszenie tętna i oddechów,

Tab 2. Wyniki badań hematologlcznych krwi koni z grupy I, II i III
wykonane w 72 godziny i w 5 dni od podania paszy

zawierającej salinomycynę

Nr
konia

Grupa
kliniczna

Hb mM/l Ht Vl E T/1 LGĄ
,7ż

godz 5 dni
72

godz. 5 dni
72

godz 5 dni 5 dni

l I 96I 12.2 0.38 0,46 8.70 8,48 11,9

2 I 8.93 o7 033 o,44 8.0 8,30 5.2

3 I l0,66 Iż.4 0.41 o,46 88 8,51 l0 l

4 II 8,43 90 0,32 033 ,7,11 78 155

5 II 96 8,8 033 034 7,10 7,7 l 8.5

6 lI] 8,68 n 0,33 n 7,50 n n

1 II] 8,I2 n 0,33 n 1nn n n

wartości
fizjologiczne

5,0_11,2 0,30_0,52 5,5_10,0 8,0_12,0

Objaśnienie: n - nie oznaczano
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Nr konia
Grupa

kliniczna
Na*

mMA
K+

mM/l
Mg**
mM/l

^++La
mM/l

P nteorg
mIrłl

l33 32 0,56 2,98 0,30

ż l40 35 o,6,7 315 0,83

3 I l43 35 067 30ż 084

4 tI l35 48 0,75 316 l00

5 ll l3ó 49 014 3 18 108

6 III l41 4l 0,79 333 l78

,7
III l39 45 o.12 307 128

Tab 3. Poziom elektrolitów (Na+, K*, Mg**, Ca**, Pn.) w surowicy koni

w 12 godztny od podania paszy zawierającej salinomycynę
zwietzątz grupy e

stężenia fosforu
znamienne b y

asparaginowej (GOT/AspAT) i transaminazy alaninowej
(GPT/A1AT). Wyraźny wzrost stężeń tych enzymów obsel-

wowano u koni w grupie I, a w badaniu drugim również u

koni w grupie II. Z przedstawionych wyników (tab, ż) widać

brak tendencji do spadku stężeń transaminaz w trakcie rozwoju

w bada koni z grupy I i uległ obniżeniu u koni

w grup nku do badania pielwszego, W badaniu

drugim ano również wzrost stężenia bilirubiny

c grupylill.
etrycznym krwi zylnej, u koni z grupy I,

5 fiIetaboliczną z podwyższeniem pH krwi

powyżej 1,45BE>6,0mM/l, BB > mM/l, HCOr > 30,00 mM/l

oraz obniżeniem stęzenia H+ poniżej 35 Mn,
B adania anatomopato1o gic zn e, W badaniu se-

lekko powiększone. Wątroba i nerki odpowiedniej wielkości,

słabo ukrwione, na przekroju matowe, przy ucisku wyraźnie

U koni z grupy III nie stwierdzono żadnego z powyzęJ

opisanych objawów klinicznych.
U koni wszystkich grup temperatura wewnętrzna utrzymy-

wała się w granicach 37,9" do 38,3', a więc nie odbiegała

intensywnemu leczeniu,
B a d a n i a l a b o r a t o r y j n e . Wyniki analizy laborato-

ryjnej krwi przedstawiono w tab. 2-5,

W badaniach hematologicznych stwięrdzono wyraźną ten-

zczaniakrwi się głównie wzro-

atoklytowej i oglobiny, Stężenie

ęwgórnejg,astężenieK+w
granicach fi zjologicznych; można było jednak zauw aży ć wyraźne

Óbniż"nie stężenia potasu u koni z grupy I w stosunku do

Tab 4 Poziom b.iałka całkowitego, albumin, mocznika, kreatyniny, bilirubiny całkowitej, transaminaz (GoT, GPT) oraz fosfatazy alkalicznej (FA)

w surowicy krwi koni w Tż godzirly i w 5 <lni po podaniu paszy zawieraj4cej salinomycynę

Nr
konia

Grupa
kli niczna

Białko całk
g1

Albuminy
gI

Kreatynina
mM/l

Mocznik
mM/l

GoT
U/I

GPT
U^

FA
UĄ

Bilirubina
mMł

72 godz 7ż godz T2 godz 5 dni Tż godz 5 dni 7ż godz 5 dni 7ż godz. 5 dni 72 godz. 5 dni 5 dni

l ]
,76,2 l44 l9ż 142 13, l > 4150 > 4,750 4o,7 1l10 290 489 200 0

z 76.8 31_1 I52 692.7 99 368 2850 > 9500 25,7 ż420 19 140 121.5

3 .]0 6 158 23l .3 1,4 20.5 4l 15 > 9500 286 1110 298 4żo ))) (,

1 n 1Ta 21 8 l55 I27.3 72 5.0 312 2456 12 ż22 312 ż89 390

5 II 78,7 l58 12ż,7 11 52 396 2645 l0 ż35 301 ż35 41.9

6 III 13.4 ż9,8 143 n 50 n 511 n ż5 n ż52 n n

,7 u 70.5 30.3 I82 n 58 n 667 n l9 n 62l n n

Pozlomy
fizjologiczne

60_78 32_49 53 1.59 4,15,,7,47 205_555 _1,0-25,0 109-3 1 5 13;7_25,6

Objaśnienie: n - nie oznaczano
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Nr konia 2 3 4 5 6 7

Diagnoza

N

o!

E
d
No

N

o
!

O

d
No
d

d
N

on
o
=

N
o d

tr
oz

N

oś
O
E

N
o

o
Eo

V
Loz

Grupa
kliniczna I II I1 III III

pH 749 7,46 7.42 ],39 7,45 7.37 7,39

pCOz
mmHg 395 44,2 43,6 45 1 39 45,4 44

nOl
mmHg 30 28 1n ż9 29 35 3,7

Hb
mNłl 9,6l 8,93 l0.66 843 96 8.68 8,1ż

BE
mM/l

A)1 6,73 lż9 294 063 1,3]

BB
mM/l 51,ż9 51,43 48.39 46,41 47.9 45.38 46

SBc
mNłl

,q 5ą 29,94 26 49 )5 51 26.46 24.58 )5 ]?

HCo3-
mNVl

30 04 3l, 21 z8 ż6,94 26.93 ż5,83 ż6,28

SAT
ło

64.91 58,36 50,36 55,54 59.94 66.22
,70.7 

5

TCOz
mM/l 31,25 3ż.62 29,33 )e 1, ż8,I2 )1 1) 11 A)

H*
Nłl 32,36 34,6] 38,02 40.74 ]5 4R 4ż,66 40.7 4

Tab. 5. Wyniki analizy gazometrycznej
pobranych w 72 godziny po podaniu

a jedynie widoczne rozlęgłę ogniska martwicze z obecnością
złogów (wapnien ie dy strofi czne). Wątrob a w ykazy w ała ziar -

nisty rozpad cytoplazmy hepatocytów, nieznaczne nacie c zenie
tłuszczowe komórek beleczkowych oraz słabą barwliwość ją-
der i cytoplazmy komórek (zmiany zwyrodnieniowo-mafiwicze).

AnaIiza paszy. Analizując paszę pod względem ja-
kościowym i ilościowym wykryto salinomycynę sodową w
stężeniu 61 ppm (6l mg/kg paszy), Przyjmując, że spożycie
paszy treściwej u koni w wieku I-2 lat i średniej masie ciała
300-350 kg może wynosić od 1-3 kg, zwierzęta mogły otrzy-
mać 0,17-0,6 mg salinomycyny sodowej/kg m,c. Uwzględ-
niając fakt, że obecność tego antybiotyku w paszy dla koni
jest niedopus zczalna oraz przyjmuj ąc maksymalną dawkę dzienną
salinomycyny 0,25 mg/kg m.c., która nie daje objawów, należy
wnioskować, ze właśnie ten antybiotyk jonoforowy był przy-
czyną zachorowań i upadków koni.

L e c z e n i e . Leczenie zatruć antybiotykami j onoforowymi
jest głównie leczeniem objawowym. W terapii stosuje się
środki z grupy adsorbentia i laxantia (węgiel aktywowany,
parafina płynna) podawane per os w celu eliminacji czynnika
toksycznego z przewodu pokarmowego (2, 5). Bardzo ważna

jest terapia nawadniająca. Szczególnie u koni w ciężkim stanie
zaleca się dożylne podawanie płynów izotonicznych - PWE,
0,97o NaCI, 5Vo GIukoza (0,66-1,2 ml/min./kg m.c.), a także
kroplowe wlewy prostygminy rozcieńczone1 w roztworze soli
fizjologicznej (6). Polecane są równiez niesterydowe środki
przeciw zapalne, przeci wb ó1 owe (Novasul, B ivetalgin, Noval-
gin), glikozydy nasercowe (Deslanosidum - 4-6 mg/zwierzę
w ż07o glukozie), witaminy z grupy B (Cobaphos, Combivit,
Vit B compositum + Levęr Extract), Cocarboxylasum (500-100
mg co l0-Iż godzin), witamina C (2,5-5,0 g/zwierzę, przez
2-3 dni), witamina E, preparaty zawierające ATP (Biodyl),
preparaty sterydowe (Vecort) i osłonowe podawanie antybio-
tyków.

Konie chore muszą mieć zapewniony spokój, nie należy
ich tran sportow ać. W przyp adkach s zcze gólnie ci ężkich n al eży
wykonać eutanazję, gdyż leczenie doprowadza jedynie do
chwilowej poprawy.

Okres rekonwalescencji u koni, które przeżyły jest bardzo
długi. Nie należy poddawaó ich stresom oraz obciążać zna-
cznym wysiłkiem. U koni wyleczonych wskazane jest wyko-
nanie badania elektrokardiograficznego,

Wnioski

L Zawartość salinomycyny w paszy w ilości 61 mg/kg jest
przyczyną śmiertelnych zatruć u koni.

2, Najbardziej charakterystycznym objawem klinicznym za-
trucia salinomycyną jest porazenie wiotkie tylnych kończyn.

3. W zatruciu salinomycyną następuje istotny wzrost trans-
amilazy GOT i GPT w krwi oraz przesunięcie równowagi
Ęwasowo-zasadowej w kierunku alkalicznym.

4, Podstawą do rozpoznania zatrucia salinomycyną jest stwier-
dzenie tego antybiotyku w paszy,

piśmiennictwo

l. Amend J, F , Nichelson R. L, Freelrlnd L. R, King R. S., MąlLon F. M.,
Stroup W. lV'.: Proc.3rd Congress Europ. Ass, Vet, Pharmaco]ogy and
Toxicology MTP Press, Lancaster, UK, l986

ż AmstelS R.,GuthrieA J.:Proc.Am Ass EquinePract Conf.Manhattan,
1986, s.373,

3. Garbuliński T.: Farmakologia weterynaryjna. PWRiL, Warszawa 1984
4 Gerhards H., Fenner A., Schonn H.A : Dt. tierźirztl Wschr. 93, 323, 1993.
5 Hatch R C.:Poisons having unique Effects w: Veterinary Pharmacology

and Therapeutics (Wyd ) Adams H. R. i wsp., Iowa State Univ. Press,
Ames, Iowa 1988.

6 Haltsmann R, Sasse H. H. L.: Tierarztl. Umsch 46, 12'7,1991
7. Kamphues J., Meyer H., Liebler E. M , Jollannsen A : Dt tieriirzt1 Wschr

97, 12, 537, 1990,
8 Kwiatkowski Z. A.: Opomość bakteńi na antybiotyki PWN, Warszawa

1992.
9. MolLenhauer H. H, Rovve L D, WitzeL D. A,.Yet. Human Toxicol 26, l,

15.1984
l0 Nel P. W., KelLerman T. S , Schultz, R. A , Aarde N., Cotzer J. A. W.,

Basson A. T., Fourie N., Van der WaLt J. J., Van Arde M: J. S. Afr vet
med. Ass 59, l03, 1988.

Il. Roliński Z.: Zarys farmakoiogii wetolynaryjnej, PWRiL, Warszawa l990.
12. Rollinson J,, Taylor F. G R: Vet. Rec. Iż1, 1ż6, 1987
13. Ruczaj Z: Selektywność i mechanizmy działania antybiotyków na drob-

noustroje W: Antybiotyki - współczesny stan wiedzy. (Red ) Kowszyk-
-Gindiefer Z,, Sobiczewski W., PWiWPChiL ,,Chemia", Warszawa 1990.

14 Sagan Z,, Śliwińska.I.: Diagnostyka laboratoryjna zabvzeń równowagi
kwasowo-zasadowej. PZWL, Warszawa l988.

|5. Tennant B, Evans C. D., Scltwartz L. W., GribbLe D
Vet, Clin North Am. 3,279. I9'I3

16. Tretyn.4 : Wapń w komórkach eukariotycznych. PWN

H, Kaneko J. J.

Warszawa 1994

Adres autora: prof. dr hab. Józef Nicpoń, ul. Rezedowa 89, 54-515
Wrocław

próbek krwi koni
paszy zawleraJąceJ

grupy I, II i III
salinomycynę


