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Fakt ten jaskrawo uwidocznil zwiazek kleszczowego
zapalenia mézgu u ludzi ze zwierzetami kontaktu-
jacymi sie z kleszczami na terenach endemicznych.
Jednoczesnie przypomnial o udokumentowane] przez
Jezyne i wsp. (5) epidemii tej choroby, ktérej ulegto
15 mieszkaricéw Orzysza po wypiciu mleka krowy.
Jedna z tych os6b zmarta. Teren byl endemiczny a
obora o wysokim stopniu zakleszczenia. Pomimo
tych faktéw wielu pracownikow stuzby zdrowia i
weterynaryjnej nie docenia aktualnosci tej choroby,
przypisujac informacjom pogon za sensacja lub ko-
mercja. Tymczasem problem moze by¢ wigkszy niz
to widoczne w rozpoznaniach, ze wzgledu na duza
liczbe przypadkow przebiegajacych subklinicznie,
grypopodobnie. Mozliwosci profilaktyki poprawity
si¢ jednak znacznie o dostgpnosc nowoczesnej, Swoi-
stej szezepionki a takze surowicy, preparatow bez-
piecznych i skutecznych.

Przytoczone przyktady najczestszych choréb od-
zwierzecych nie wyczerpuja obszernego tematu zo-
onoz, z jakimi spotyka sig¢ lekarz praktyk. Czgsto
réwniez pacjenci oczekujq informacji na temat za-
grozenia chorobami poprzez fakt posiadania zwie-
rzat domowych. Nalezy zawsze rozwazyC ewentu-
alne zagrozenia i korzysci z posiadania zwierzat.
Decyzje o usunigciu zwierzat z domu powinny by¢

wyjatkowe. Duzy nacisk nalezy polozy¢ na uswia-
domienie zagrozenia, wskazéwki co do postepowa-
nia ze zwierzetami. Istotng role w tym zakresie
odgrywa wspoétpraca pomigdzy lekarzami medycyny
i weterynarii. Tylko wspélne wysitki pracownikow
obu tych zawodéw moga przyczynic sie do zmniej-
szenia zagrozenia populacji chorobami odzwierze-
Cymi.
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Antybiotykoterapia w chorobach krolikow
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Zaburzenia ukladu trawiennego sa giowna przy-
czyng zachorowan i padni¢¢ mtodych krélikéw za-
réwno w wielkotowarowym chowie brojleréw, jak
i chowie tradycyjnym. Mozna przyjac, ze biegunka
wystepuje w ponad 90% przypadkéw dysfunkceji
jelit, gléownie podczas 2-3 tygodni po odsadzeniu
od matki.

Specyficzna fizjologia trawienia (cekotrofia) oraz
znaczny udzial mikroflory jelitowej wyjasniaja nie-
watpliwie wrazliwos¢ krolika na wszelkie czynniki
niekorzystne dla prawidlowego dziatania jego ukta-
du pokarmowego. Najwazniejsza rolg w etiologii
poodsadzeniowych zapaleti jelit wydaje si¢ odgry-
waé mikrobiologiczny i biochemiczny skiad trescl
jelitowej oraz jego réwnowaga, zwlaszcza w jelicie
Slepym (32). Wsréd dotychezas poznanych zakaznych
czynnikéw chorobotwdrezych dominuja kokcydia,
Escherichia coli (serotyp 0103) i Clostridium spi-
roforme (5). Najpowazniejszym problemem zdro-

wotnym u dorostych krélikow sa choroby uktadu
oddechowego, a ich przyczyna jest najczesciej Pa-
steurella multocida. Nic wige dziwnego, ze W krajach
produkujacych brojlery krélicze na duzg skalg (Francja,
Wiochy, Hiszpania, Portugalia, Belgia) wymienione
choroby sa przyczyna powaznych strat ekonomicz-
nych. W niektérych fermach §miertelno$¢ wskutek
kolibakteriozy mtodych krélikéw po odsadzeniu mo-
ze siegaé 25-40%, podczas gdy przecigtna Smier-
telnoé¢ w okresie tuczu nie przekracza 13%.
Krélik nalezy do zwierzat otrzymujacych najwie-
cej chemioterapeutykow w przeliczeniu na Kg masy
ciata (0,2 g na 1 kg wyprodukowanego zywca). O
ile Pasteurella multocida moze byé zwalczana sto-
sunkowo skutecznie za pomoca autoszczepionek, 0
tyle brak jest jeszcze szczepionki przeciwko koli-
bakteriozie krélikéw, mimo préb w tym kierunku
(5, 27, 28). Tak wigc jedynym stosowanym W cho-
robach uktadu pokarmowego lekiem pozostaja welaz
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antybiotyki. Niestety, krélik jest gatunkiem wyka-
zujacym duzg nietolerancje na wiekszos$¢ stosowa-
nych w weterynarii antybiotykéw i temu wtasnie
zagadnieniu jest poS§wigcony niniejszy przeglad.

Penicylina i ampicylina

Pierwsze przypadki Smiertelne przypisywane anty-
biotykoterapii opisano juz ponad 50 lat temu (4, 8,
14). Chodzito wéwczas o doswiadczenia laborato-
ryjne i terenowe w hodowlach drobnotowarowych.
Dopiero w potowie lat 70-tych, gdy w wielu krajach
Europy nastapit gwattowny rozwdj wielkotowaro-
wego, racjonalnego chowu krélikéw, pewne firmy
farmaceutyczne wypuscity na rynek ampicyling
przeznaczong do zwalczania infekcji bakteryjnych
u drobiu i krélikéw. Wtedy to zalecane dawki le-
cznicze (10 do 50 mg/kg m.c. dziennie przez 3 dni)
powodowaly smier¢ brojleréw kroliczych — padato
do 80% poglowia. Toksyczno$¢ tego antybiotyku
dla krolika potwierdzity pézniejsze do§wiadezenia
wielu autoréw (9, 20, 26. 30). Prace te wykazaly,
ze podanie domigsniowe lub parenteralne dawki wyz-
sze) niz 5 mg/kg m.c. dziennie przez 3 dni powoduje
biegunke i Smierc brojleréw: $miertelnos$¢ wynosita
50% przy dawkach 15-25 mg/kg dziennie i do 100%
przy dawce 50 mg/kg. Biegunka pojawiata si¢ krétko
przed Smiercig zwierzecia, najczesciej od 4 dnia po
rozpoczeciu leczenia.

W czasie badania anatomopatologicznego stwier-
dzono ostre niezytowe zapalenie jelit, zwlaszcza
Jelita Slepego i okreznicy, z krwawymi wybroczy-
nami w Scianie. Tres¢ jelita Slepego i okreznicy
byta niekiedy ptynna, czasem z domieszka krwi,
lecz na ogét jelito byto puste. W badaniu histopato-
logicznym stwierdzano znaczny obrzek podsluzéw-
kowy jelita$lepego i w mniejszym stopniu — okreznicy.
Badanie biochemiczne wykazywalo niewydolnosé
watroby I nerek oraz zaburzenia w gospodarce wod-
no-mineralnej podobne do wystepujacych w prze-
biegu kokcydiozy (21, 22). Ponadto stwierdzono,
ze podanie ampicyliny krélikowi prowadzi do na-
mnozenia E.. coli saprofitycznych i patogennych.

Mechanizm opisanego toksycznego dziatania am-
picyliny nie jest znany. Mozna jedynie przypuszczaé.
ze jest to wplyw posredni: poprzez naruszenie réw-
nowagi flory jelitowej ampicylina stwarza warunki
korzystne dla rozwoju bakterii gramujemnych i pa-
togennych serotypéw E. coli. Niemniej jednak wy-
mienieni autorzy obserwowali $miertelne biegunki
po podaniu ampicyliny krélikom, u ktérych nie wy-
kazano obecnosci znanych patogennych serotypow
E. coli (0103, 015, 0128, 0132, O109), czy po-
dejrzanych (02, 049, O85). a nawet u zwierzat, u
ktérych nie wykazano zadnych bakterii coli. Fakt
ten wskazuje na mozliwos¢ bezposredniego dziata-
nia toksycznego ampicyliny na organizm krélika.

Klindamycyna i linkomycyna

W polowie lat 70-tych ukazaly si¢ obserwacje
licznych autoréw o $miertelnych biegunkach u kré-
likéw po zastosowaniu klindamycyny (15, 17) oraz
linkomycyny (10, 33). W opisanych przypadkach
stosowano dawke 15 mg/kg m.c. krélika dziennie
przez 2 do 3 dni. Licois (20) obserwowal zmniej-
szenie przyrostéw masy ciata krélikéw po podaniu
0.2 mg/kg m.c. izejscia Smiertelne po dawce wyzszej
niz 1 mg/kg m.c. Sg to dawki 100 razy nizsze od
tolerowanych przez psa (13), czy tez od zalecanych
w leczeniu ludzi. Zmiany anatomopatologiczne byty
niemal identyczne, jak po podaniu ampicyliny, przy
czym jelito §lepe bylo najbardziej zmieniona czescia
przewodu pokarmowego.

Wymienieni autorzy uzywali krélika jako modelu
do badan nad pewnym typem biegunki u cztowieka,
wywotywanym przez klindamycyne i linkomycyne.
W przebiegu tego rodzaju biegunek u ludzi notowano
obecnos¢ w jelicie obfitego wysieku Sluzowo-wiék-
nikowego. Wysigk ten pokrywat powierzchnie $lu-
zowki jelita, zwiaszcza okreznicy, tworzac zlogi
pseudowtoknikowe, stad nazwa choroby — powierz-
chowne widknikowe zapalenie okr¢znicy. Etiologia
tego zapalenia (i biegunki) pozostawata diugi czas
zagadky, az do momentu odkrycia cytotoksyny w
kale chorych (18). Wykazano, ze w wytworzeniu
te] toksyny bierze udziat Clostridium difficile (1,
12, 19). Majac powyzsze na uwadze zaczeto po-
szukiwac podobnej toksyny u krélikéw dotknietych
biegunka jatrogenna i bakterii odpowiedzialnej za
jej wytwarzanie. Miedzy innymi Patton i wsp. (31)
poszukiwali Clostridium perfringens typu E i jego
toksyny jota u krélikéw z biegunka pochodzacych
z ferm wielkotowarowych. Materiat uzyskany z jelit
chorych krélikéw podali myszkom i stwierdzili 60%
Smiertelnos¢. Jednoczesnie udato im sie w 83% przy-
padkéw zneutralizowad toksyczne dziatanie inoku-
lowanej tresci jelitowej podajac myszkom surowice
anty-E. Baskerville i wsp. (2) oraz Fernie 1 Eaton
(11) na podstawie badan krolikéw z naturalng bie-
gunkg doszli do tego samego przekonania o poten-
cjalnej roli etiologicznej C. perfringens typu E, nie
mogac jednak wyizolowac¢ drobnoustroju. Katz i
wsp. (15), Lamont i wsp. (17), oraz Rehg i Pakes
(33) iniekcjami klindamycyny i linkomycyny wy-
wotywali biegunke¢ u 100% krélikéw doswiadczal-
nych 1 wykrywali nieznana toksyne, ktéra neutra-
lizowali antytoksyna jota. Niemniej oni takze nie
byli w stanie izolowaé z jelita §lepego krélikéw C.
perfringens typu E odpowiedzialnego za produkcje
wykryte] toksyny. Do wyjasnienia zagadki trzeba
byto czekac do 1982 r., kiedy to Carman i Borriello
(3, 6) skojarzyli toksyng jota (czy przynajmniej ..jo-
tapodobna”) z obecnoscia innej bakterii — Clostri-
dium spiroforme.
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Tab. |. Antybiotyki w leczenio chordb bakteryjnych krélikéw

Antybiotyki zabronione Antybiotyki ktérych nalezy unikac Antybiotyki dozwolone
penicylina, I . streptomycyna — choroby uktadu pokarmowego
B-laktaminy ampicylina, Makrolidy 'sp:rartiglcli'nj,n;yloz%'na 25) |i oddechowego, 50-100 mg/kg m.c. przez
amoksycylina (16) ery yeyna per o5 = 5 dni im, lub s.c.
. | . . framveetvna — choroby ukladu pokarmowego,
link | hlor: 08 Srsic 2
inkomycyna Chloramfenikol | per os (29) Aminozydy 300-500 pprh W paszy przez 3 do 10 dni
same tetracykliny w leczeniu neomycyna — Kolibakierioza jelitowa,
Makrolidy klindamycyna Tetracykliny klostrydiozy: w tym przypadku S0-100 me/kg m. ¢ przez 5 do 7 dni lub
i ich pochodne nalezy je taczy¢ z imidazolami 300-600 ppm w paszy przez 5 do 10 dni
kolistyna — kolibakterioza jelitowa,
wirginiamycyna Aminozydy gentamycyna per os (24) Polipeptydy |4-6 mg/kg m.c. lub 150-300 ppm przez
5 do 7 dni
senicvlina tetracyklina i oksytetracyklina — choroby
}z kol?st i Tetracykliny | ukladu oddechowego, 30-50 mg/kg m.c. przez
M 5 dni lub 0,2-0,5 g/l przez 5 do 7 dni
penicylina Uwaga: ﬂumekin = chorob_y .ukladu pokarmowego
Polaczenia z prokaina Wszystkie te antybiotyki sa dobrze tolerowane 1 \'sddcuhm':'cgo. 15-30 mglkg m.c. przes
antybiotykéw (24) przez krolika przy podaniu droga parenteralng | Chinolony |~ do 5 dni lub 200 ppm przez 5 do 7 dni
‘_ enrofloksacyna — kolibakierioza jelitowd.
| chloramfenikol z 50 ppm przez 10 dni
| oksytetracyklinami E I horoby uklad .
'y prednizolonem , urazolidon — choroby uktadu pokarmowego.
iSO 150 ppm przez 7 do 10 dni

Terapia licznych przypadkow biegunek krélikow
wywotanych przez C. spiroforme wykazata tez, ze
niektére antybiotyki, zazwyczaj dobrze tolerowane
przez krolika — moga w pewnych szczegélnych sy-
tuacjach doprowadzi¢ do zaostrzenia objawow.
Dzieje si¢ tak m.in. w przypadku tetracyklin. Jezeli
do zwalczania infekcji C. spiroforme stosuje sie
samg tetracykling (jak np. w leczeniu pasterelozy),
nastepuje pogorszenie stanu pacjenta (7). Natomiast
jesli skojarzy sie ja z imidazolami, np. metronida-
zolem. skutecznos¢ jest bardzo dobra (23).

Przytoczone przykiady pokazuja, ze krélik reaguje
na pewne antybiotyki prawdopodobnie z powodu
wielkiej wrazliwosci jego flory jelitowej. Dodatko-
wo nalezy sig liczy¢ z nieprzewidywalnymi reakcja-
mi indywidualnymi, zaleznymi jak si¢ zdaje od stanu
swierzecia i skladu mikrobiologicznego jego Sro-
dowiska jelitowego, zwtaszcza W jelicie Slepym.

Podejmujac antybiotykoterapie u krolikéw lekarz
musi by¢ Swiadomy. Ze sam antybiotyk jest tylko
Srodkiem doraznym i na dluzszy czas nie rozwiaze
probleméw zdrowotnych danej hodowli. Wigkszos¢
choréb krélika o etiologii bakteryjnej jest wywoly-
wanych przez drobnoustroje warunkowo chorobo-
tworcze, a czynnikami sprzyjajacymi ich wystapie-
niu sa niemal wytacznie biedy hodowcey. czy szerzej
rzecz traktujac, bledy technologiczne. Sa to wigc
typowe technopatie, dlatego tez nalezy im zapobie-
gad przez rygorystyczne przestrzeganie zasad higie-
ny i szeroko pojeta prewencjg.

Jezeli stosowanie antybiotyku jest konieczne, na-
lezy przestrzegac nastgpu] acych zasad: uzywac anty-
biotykéw w ostatecznosci, zwlaszeza u brojlerow,
stosowac tylko antybiotyki dobrze toleroWwane przez
krélika oraz nigdy nie podawac antybiotykow no-
wych, ktérych skutki uboczne nie byly przebadane

na krélikach. Warto pamigtaé, ze tolerancja na lek
wzrasta wraz z jego spektrum dziatania, jak ma to
miejsce przy polaczeniu penicyliny ze streptomy-
cyna. Wrazliwos¢ krélika na wiekszo$¢ antybioty-
k6w narzuca wysokie wymagania producentom paszy.
gdyz nawet §ladowe ilosci antybiotykéw (zwlaszcza
stosowanych u drobiu!) w paszy pelnoporcjowej dla
krélikéw moga spowodowac wysoka §miertelnosc.

W tab. | przedstawiono antybiotyki zabronione
lub stosowane u krélika. Wykaz ten nie jest Z pew-
noscia kompletny, gdyz pismiennictwo na ten temat
jest ubogie i podaje gléwnie wyniki do§wiadczen
laboratoryjnych. Wykaz nie uwzglednia tez ograni-
czen administracyjnych dotyczacych stosowania
antybiotykéw w produkeji miesa. Niemniej nalezy
si¢ spodziewac, ze ograniczenia te beda coraz sil-
niejsze pod wplywem organizacji konsumenckich,
zwlaszcza w Buropie Zachodniej, dokad Polska eks-
portuje prawie cala produkcjg tuszek kréliczych oraz
zywiec. Wydaje sig toby¢ jeszcze jednym powodem,
dla ktérego lekarze powinni doradza¢ hodowcom
érodki profilaktyczne, czy nawet opracowywac sze-
rokie programy prewencyjne, a nie utwierdza¢ ich
w niezachwianej wierze we wszechmocne antybiotyki.
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Kokcydioza nutrii

Kokcydioza nutrii stanowi jedna z wazniejszych
choréb inwazyjnych, powodujacych znaczna Smier-
telno§é — zwlaszcza wsréd mtodych zwierzat (20).
Nosicielstwo u pozornie zdrowych, dorostych nutrii
wynosito wg badad przeprowadzonych w latach
1984-85 u 1059 szt. — 19,5% (21). Inni autorzy (1)
wykazali obecno$¢ tych pierwotniakéw u 91,7%
badanych zwierzat.

Gatunki kokcydiéw i ich wystepowanie

Dotychczas opisano u nutrii (Myocastor coypus)
trzy rodzaje kokcydiéw z rodziny Eimeridae, Wszy-
stkie zlokalizowane u tego zywiciela w nabtonku
jelitowym. Sa to: Cryptosporidium sp. — opisany w
Rumunii w 1982 r. (3), Isospora sp. — opisana w
Kazachstanie w 1973 r. (12, 24) oraz 9 gatunkow
rodzaju Eimeria (14), sposrdd ktérych nalezy upa-
trywaé (przynajmniej u nas w kraju) gtownych
sprawcéw kokcydioz tego gryzonia. Naleza tu na-

stepujace gatunki: Eimeria pellucida i E. myopotami
(Yakimoff 1933 — ZSRR) (27), E. coypi (Obitz i
Wadowski, 1937 — Polska) (13), E. seideli (Seidel,
1954 — Niemcy) (22), E. myocastoris 1 E. quiyarum
(Ringuelet i Cascarén, 1959 — Argentyna) (17), E.
nutriae i E. myocastori (Prasad, 1960 — Anglia)
(16) oraz E. fluviatilis (Lewis i Ball, 1984 — Anglia)
(2, 9).

Wystepowanie kokcydiéw u nutrii nadto sygnali-
zowali: w 6wczesnej Czechostowacji — Zajicek
(1954) (28), Tenora i Stanék (1983) (23, 25), na
Wegrzech — Pellérdy (1975) (15), w Niemczech —
Korner (1985) (7) i Hohner (1985) (6). w Bulgarii
— Zurlijski (1985) (29) a w Azerbejdzanie — Musajev
i wsp. (1976) (11) oraz w Kazachstanie — Nuker-
bajeva (1979) (12), Svanbajev (1979) (24) oraz Umu-
rzakov (1982) (26).

W kraju tym zagadnieniem interesowali si¢: Obitz
i Wadowski (1937) (13), ktérzy jako pierwsi podali
w pi$miennictwie §wiatowym kliniczny opis kokcy-

Tab. 1. Synonimy i homonimy kokcydiéw jelitowych opisanych u nutrii

Nazwa gatunkowa kokcydidw Synonim

| Homonim opisany u gat.

E. coypi (Obitz, Wadowski, 1937) | E. pellucida (Yakimoff, 1933)

E. fluviarilis (Lewis. Ball, 1984) | E, paramyopotami (Michalski, Scheuring, 1979)

E. obitzwadowski (Scheuring, 1990) . .
— Eimeria sp,

E. coypi (sensu Seidel 1 Hohner, 1956, 1962)

E. seideli (Pellérdy, 1957) (Sprehn, 1954)

E. fulva (Seidel, 1954) — E. s. Globidium perniciosa

E. fulva (Farr, 1953) — u bemikli kanadyijskiej

B Jiihaleldsiloow In ¥ (Branta canadiensis)
. | E. pemiciosa s. Tyzzeria perniciosa (Allen, 1936
E. perniciosa (Sprehn, 1954} j.w permiciosa 5. Lyzzzita pert ( )

— u kaczki domowej (Anas plaryrhyncha domestica)




