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Lublżn

zatrucia azolanami i

W literaturze weterynaryjnej od dawna opi-
sywane qą ostre zatrucia azotanami spowodo-
wane nawozami sztucznymi (azotan potasowy i
sodowy), dynamitem, który zawiera azotan amo-
nowy, wodą z płytkich studzien, stawów i
rowów, zawierającą nadmiar azotanów, wodą
kondensacyjną ściekającą z przewodów wen-
tylacyjnych; zatrucia azotynami stwierdzano
po skarmianiu serwatki z mleka, do którego
dodano azotanów (32), po skarmianiu buraków
gotowanvch i pozostawieniu ich do następne-
go dnia (I) oruz po dostaniu się do paszy o1e-
jów maszynowych, do których dodawane są
azotyny (11). Jednakże, jak to wynika z piś-
miennictwa amerykańskiego, najczęstszym
źródłem zalruć azotanami, szczegolnie zatruć
przewlekłycb, §ą rośliny uprawne (owies. jęcz-
mień, żyto, pszenica, kukurydza, proso, lucer*
na, liście buraków cukrowych i pastewnych)
hodowane na glebach zasobnych w azotany
oraz wiele chwastów (np. oslropest pląmisly

- Si,lybum Marżą,n.um,, pokrzvwa zwyczajna -TJrtżca di,ożca, komosa biała - Chenopodżum
alburn, szatłat szorstki - Ąynargnthus retro-
flerus i inne). Orientacyjne dane o zawartości
KNOa w niektórych roślinach pastewnych i
chwastach z okolic Lublina podano u, tab, 1.

Tab. 1. Zawartość KNO3 w niektórych roślinach pa-
stewnych i chwastach z okolic Lublina wyrażona

w 9/100 g suchej masy (Staśkiewicz).

Burak ćwikłowy
Beta vulg. ssp. esculenta

Burak pastewny
Beta vulg. var. crassa

Burak cukrowy
Beta vulg. f. saccharifera

Słonecznik zwyczajny
Helianthus annuus

komosa biała
Chenopodium album
szarłat szorstki
Amaranthus retroflexus
Pokrzywa z:wyczajna
urtica dioica
ż ółtIica dr obnokwiatowa
Galinsoga parviflora

liście 3.3

liście 2.8-4.0

liście 1.5-1.6

Iiście 2.7-6.0

1iście. 3.3-5.7

liście 2.7-3.2

liście 2.4-7.9

Iiście 1.5-2.8

BradleE i wsp. (1940) przvjmują, że ząwat-
tość azotanów powyzej 1,59/o suchej masy ro-
ślinnej jest dla zwierząt toksyczną. Stwier-
dzono także, że niekorzystne warunki wege-
tacii (np. susze) mogą spowodować nagroma-
dzenie Śię azotanów w roślinach (WhżŁehead
i Moton, 1952). Doniesiono również, ze sto-
sowanie środka chwastobójczego 2,4-D może
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azofynarn i u zwierząI
spowodować gromadzenie się znacznei,j ilości
azotanów w roślinach (Stal1.|er i Whltehead,
1950).

pierwsze doniesienia z usA o zatruciu sło-
mą owsianą (Oat hag or oat stratu paisonl,ng),
zawierającą nadmiar azotanów pochodzi z
1937 r. (Newsom i wsp.).

Azotyny mogą być przyczyną zatruć u
wszystkich gatunków zwierząt, natomiast azo-
tany powodują zatrucia u ptzeżtlwaczv, ule-
gając w żwaczu pod wpływem drobnoustro-
jów przeniianie w silnie toksyczne azotyny.
W ż:waczu przeżuwaczy azotyny są produktami
pośrednimi przemiany azotanów w amoniak.
PrzypuFzcza §ię, że powyżej pewnego stę-
żenia azotanów w ż:waezu, szybkość przemia-
ny azotynów w amonldk ulega ograniczeniu,
w konsekwencji czego może nagromadzić się
znaczna ilość azotynu (Letłżs, 1951). Azotyny
po przeniknięciu do krwi powodują przemia-
nę hemoglobiny, zawierającej ż,elazo dwuwar-
tościowe w methemoglobinę (hemiglobina wg
Heubnera) zawierającą że\azo trójwartościcl-
we. l\{ethemoglobina będąca trwałym połącze-
niem hemoglobinv z tlenem nie oddaje go
tkankom. Jeżeli zbvt dużo hemoglobinv uleq-
nie przemianie w methemoglobinę, zułierzęta
giną wskutek niedotlenienia tkanek. Objaw1,
zatrucia pojawiają się przy obecności powy-
żej 30-400/o methemoglobiny. Tworzenie się
methemoglobinv jest procesem odwracalnymj nie prowacJzi do uszkodzenia krwinek czer-
wonych. Dożylne podanie roztworu błękitu me-
tylenowego powoduje szybką przernianę met-
hemoglobiny w hemoglobinę, Jak to wynika
z badań Kouacsa i wsp. (1961) przeprowadzo-
nych na świniach, po 15 min. ulega przemianie
29,7016, a po 1 godz. - 60'0/o methemoglobinv.
Jeżeli ilość wchłoniętych azotvnów nie była
zbyt duża a tym samyrn ilość wytworzonej
móthemoglobinv nie przekroezyła 7a0lo, rr.oże
spontanicznie, bez żadnego leczenia nastąpić
przemiana methemoglobiny w hemoglobinę i
wyzdrorvienie zatruty ch zwier ząt (D ob at,, 1 9 6 0).
(Wvkr. 1).

Wg Storrnorken (1953) minimalna dawka
śmiertelna azotanu sodu dla bydła i owiec wy-
nosi 650-?50 mg/kg, natomiast azotynu sodu
150-1?0 mg/kg. BradIeE i wsp. (1940) stwier-
dzili, że dawka śmiertelna azotanu potasowego
wynosi dla owiec i bydła 7 glkg, Ta sama daw-
ka powodowała objawy zatrucia u koni. Wg
Lewżsa (1951) dawka azotynu sodu 167 mg/kg
porlana owcom per os powoduje przemianę
600/o hemoglobiny w methemoglobinę. Wg
Topszjan i Alłer janowej (1955) pojedyncza



Nr 10 MEDYCYNA WETERYNARYJNA Rok XX

§
§\ś
§

6

R§
ą

dąwka doustna azotanu amonowego \g/kg po-
wodowała zejście śmierte]ne owiec w czasie
od 1/2 do 17 godz. po podaniu, natomiast poje-
dyncza dawka 1-1,5 g/kg nie była śmiertelna.
Powtarzane dawki 0,25 glkg stosowane przez
30 dni i dawki 0,5 g/kg stosowane przez 10 dni
nie spowodowały pacinięcia zwierząt.

Zą,ła,ńść Hb 10,25%

B,29% łfeHó (7ą3%)

I

I

I

ciężkię
oójawy
kliniczrte

B 68 85 tf.s ls0
lzJ{l

wykr. 1._ Zawańość methemogtobiny w krwi śWini popodaniu NaNoż w da.wce B0 *Śiks (oóibii rsoo).

Wg Stormorken (1953) śmiertelna dawka
azotynu sodu d]a świrri wynosi ?0-75 mg/kg,
wg Winks, Sutherland i Satźsbury (1950J -
90 mg/kg, wg Dobaź (1960) 90-1Ó0 mg/kg a
wg ,,Kouacsa, BalintffE i HoruaE (196i) 120
mglkg.

Zagadnienie niebezpiecznych ilości azo-
tanów ,ł vlodzie używanej do pojenia zrvie-
rząt nie jest dostatecznie opracowane. Burderl.
(1961) uważa, że stężenie azotu azotanowego
w wod,zie nie powinno przekraczać 45 p.p.m.
Ten sam autor podał przykłady zattuć u bydła
spowodowanych wypiciem wody o zawartości
azotu azotanowego 70-150 p.p,m., 320 p.p.m.,
B70 p.p,m. i 1000 p.p.m. Przypadek zattucj,a
krowy ivodą ze studni o zawartości g,?-B,5 g
NaIt[O3 na 1itr i 3 prz;zpadki zattuć krów wodą
kondensacyiną z przewodów went5zlacyjnych
obory opisał Lź,ndner (1950).

Zattucia azotanami u bydła
Objau,y ostrego zatrucia azotanarni u bydła

związane są z niedot]enieniem tkanek i pora-
żeniem naczyń krwionośnych" U zwierząt za-
trutych obserwowano słabość mięśrrior,vą,
nieskoordynowane ruchy, chwianie się, zata-
czanie, drgawki m:eśniowe, orzyśnieszoną czyn-
ność serca, duszność, nasilaiącą się sinicę. Pad-
nięcia krów po ziedzeniu trawy z pastwisk na-
.vadnianych i,v okolicy Berlina następowały po
1--2 godzinach (LiebenolD, 1964). Krew pad-
łych zlłierząt ma zabarwienie czekoiadowo-
brązowe. Jeżeli azotyny przeniknęły do krwi
rv bardzo duzych ijoścjach - }ęlęrl7 moze mieć
zabarwienie karmazynowo-czerwone, wskutek
wylworzenlą qię związku hemoglobiny z tlen-

kiem azotu. W takich wypadkach nie udaje się
w krwi wykryć methemoglobiny. Z innych
zmian past nxortem oplsano: krwotoczne zapa-
ienie przewodu pokarmowego, wybroczyny w
nasierdziu, obrzęk wątroby.

Leczenie methemoglobinemii u krów polega
na dożylnym wprowadzeniu 0,1 lub l'0lo toz-
twoi:u błękitu metytrenowego w dawce 1-2
mglkg a nawet 10 mg/kg. Dobre wyniki uzy-
skał Cclse (195?) podaiąc dożylnie I-40l0 roz-
twór błękitu rnetylenowego w 50/o toztulorze
glukozy otaz Daużdson (1941) po dozylnym
stosowaniu 40/o roztworu błękitu rnetylenowe-
go w dawce B mg/kg. Opisano wyleczenie do-
śrviadczalnie zatrutej krowy, u której zawat-
tość methemoglobiny w krwi wynosiła 7810/6, po
dożylnym podaniu 20/o toztw. wodnego błękitu
metylenowego w ilości 2 g/kg (Stormorken,
1953). Wartość ieków kurczących naczynia
krwionośne (adrenalina, sympatol i inne) jest
spra\Mą kontrowersyjną.

Zapobieganie. Optócz przestrzegania ogó1-
nych zasad profilaktycznych, zapobieganie za-
truciom azotanami u przeżuwaczy powinno w
niektórych rejonach kraju opierać się na ozna-
czaniu zawartości azotanów w paszach. Pewne
możliwości profilaktyczne otwierają również
badania Emerl,cka i wsp. (1961), którzy w do-
świadczeniach in użtro. ptzeprowadzonych ze
sztucznym żwaczem, stwierdzili, że dodatek
0,5-1 p,p.m. chlorotetracyklin.7 hamuje prze-
mianq azotanów w azotvny. w doświadczeniach
przeprorvadzonych źn uiuo stwierdzono, że do-
danie 22 mg chlorotetracykliny na 1 kg karmy
opóźnia trxzorzenie się methemoglobinv u by-
dła, otrzymującego znacz:ne ilości azotanów.
U owiec, które otrzymywały ptzez 6 tygodni
karmę zawieraiącą znacz:ne ilości azotanów do*
datek 22 mg chlorotetracyklinv na 1 kg karmy
zapobiegał tworzeniu się methernoglobiny, ale
tylko przez pierwsze 2 tygodnie.

Methemoglobinemia świń
Zattlcia świń azot Inami opisali Dobuź (1960),

Kouacs i wsp. (1961), Cose (195B), Wżnks i wsp.
(1950), Smlth i wsp. (1959) i inni. Dobui (1960)
stwjerdził w latach 1954-1956 zatrucie azo-
tvnami u 137 ślłiń w okolicy Bekescaba na
Węgrzech. Dabaż jako przyczynę zattuć przvj-
mował znaczną zawartość azotanów w wodzie
studziennei (od B10 do 1320 mg KNO3 na Iitr)
uzywanej do przvgotowania }<arrny dla świń.
Wg badań Kouacsa i wsp. (1961) nrethemoglobi-
nernia u świń na Węgrzech była spowodowana
rnacz:ną zawartością azotanów łv paszach i. łv
wodzie trżvwanei do przypotowania karmy (do
1570 rng KNO3 na litr).

Objawy ostlego zatrucia azotynami u świń
są spowodowane niedotlenieniem tkanek wy-
wołanym zamianą hemoglobiny rv methemoglo-
binę i porazeniem mięśni naczyn krwionośnych.
Groźne objawy zatrucia pojawiały się w ciągu
75-20 min. po zjedzeniu karmy a śmierć zlvie-

3{§ ninaf
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rząt następowała po 1-2 godzinach, Obserwo-
wano wy,mioty, osłabienie, chwianie się, zata-
czanie, drzenia mięśniowe, przyśpieszone oC-
dechy, przyjmowanie pozrlcji ulgowej. porce-
lanową bladość skóry. Na sekcji oprócz ga,
strźtźs acit a stwterdza się czekoladowo-brązowe
zabarwienie krwi (zabarwienie takie posia,Ja
krew przy zawartości 4go7o methemoglobiny)
otaz Tozszerzenie naczyń i<rwionośnych, szcze-
gó}nie naczyń krezki.

U śwlń zattutych doświadczalnie azotynami
w opanowaniu zatrucia było skuteczne podanie
1-2 mgikg błękitu tnetylenowego w postaci
10/0 roztworu (Kouacs i wsp. 1961). Lel<i kur-
czące naczynia krwionośne (adrenaiina, syffi-
patol, weritol) działaią zbyt wolno na ściany
naczyń (Kouacs i wsp 1961) zwierząt zatru-
tycb azotynami.

ZaŁrqc,ie azqtan|ami u drobiu
Rźggs (1945) doniósł o padnięciach wśród

stad indv},ów, które pasły się na rżysku po
owsie, po pszenicy i na polu, które ugorowało.
W 20 godzin po ulewnym deszczu rozpoczęły
się pierlvsze zachorowania, Na pod_starvie wy-
kr)zgią azotynó"w w krwi i w kale rozpoznano
zairucie azotynami.

chromiczne zal"rucia azotanami
Jako skutki chronicznych zatruć azotanami

opisano u zwietząt poronienia (Case, 1957),
obniżenie produkcji rnleka (Case, 1957), nie-
korzystny wpływ na przemianę karotenu w wi-
tarninę A (Garner, 1958) i zejścia śmiertelne
(Case, 1957). Sugerowano także wpłyłv azota-
nów na obniżenie funkcji tarczycy (Bloomfield
i wsp. 1961).

Mc llusain i wsp. (1963) podawali cielętom
azotany w wodzie do picia w stężerriu wyno-
S7ąCl,m B,4 n.p.m. a_zotll azotanowęgo; ąl.;torzy
nie stwierdzili objawów toksycznych, nątomiast
wykazali wpływ tego stęzenia azotanó,ł na
obnizenie poziomu witarniny A w srrrowic;,.

Hueper ż Landsberg (19a0) zwróciii uwagę
na zmiany anatomo-patologiczne u szczurów,
któr,ym pódawano przez c},łuższy czas małe daw-
ki azotanów. Muhrer i wsp. (1956) strvierdzjli
znaczne zmniejszenie mleczności, ieżeli krowy
otrzymywały pasze z d,odatkiem 0,750lo KNOI;
pr"y aódatku 1,25clo KNO; do paszy - m|ecz-
ność krów obniżyła siq o 500/o.

Bradtey i wsp. (1940) l Case (t957) uważają,
że za,wartość 0 50/o azote-nów w rasza,h irtoze
stanowić już pewne niebezpieczeństwo dla
zdrowja zwierzĄt, natorniast zawartość I,50lo
KNO3 w paszach (w oCniesieniu do suchei ma-
sy) moze spowodowa,ć zatrucie. Cose (1957) po-
r]aie, że r,łyższa od 0 50/n zalva"i,tośĆ azofanórv
w 

"roślinacń moze spowodować poronienia. Wg,
tepo autora zdarzające się poronienia w sta-
daih, w którvch nie występują choroby za:
\<aźne, mogą być spowodorvane subk].inicznymi
zatruciami azotanami.
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Setchetl. i W1.Iliams (1962) podawali owcom
w karmie a,5-20lo KNOg przez dłuższy czas.
Pomiędzv 4I a 74 dniem padły nag]e 4 zwie-
tzęta z dr.rpy owiec o|rzylnuiącej z karmą do-
d_atek 2Ó7o XXTOI. Za:wartość methemoglobiny
w krwi zwierząt paiłych wynosiła od 1 do
100l'o, 3 zawartaść azolu- azotanowego 2,34 mg
na 100 mt. Badaniem sekcyjnym u padłych
owiec nie stwierdzono żadnych zrnian anato-
ro-pato)oeiczn;ych" Sźman, i wsp. (195-9) prze-
prowadzili doświadczenia na 9 cielnych jałów-
kach, którym podawano przez przetokę żvlacza
KNO:. Tizy sztuki, które otrzymywały_ po
140 g KNO3 dziennie -- padły po drugiej daw-

"", irzy sztu,ki, które otrzymywały_ po 100 g
KNO: "dziennie poroniły po 3,5 i 13 dniach a
trzy Śztllki, któró otrzymywały po ]!._§ dzien-
nie t<XC, przez około 4? dni, wycieliły się w
terrninie.' Zmj atly an atomo- pato'] o,1iczne stwier-
dzone u płodów i w błonach płodowych tych
3 jałówetrt, były pod.obne do zrrtiLan obserwo-
\i/anych w prżypadkach zatruć spontanicznych,

Rozp ozTLawani, e zatruć
azotanami i azotynami

Charakterystyczne objawy w przebiegu
ostrych zatruć 

-umożliwiaj 
ą rozT}oznanie ich za

życia, co zresztą ze względu_ na bardzo sz;lbki
pizebieg zattucia nie posiacla większego zna-
czenia |raktycznego. Posź mortem na zatrucie
azotynami wskazuje czekoladov,r o-brązowe za-
barwienie kr..łzi, zmiany zapalne błony śluzo-
,,łrej przewodu pokarmowego i wybroczvny w
wióiu narządach, Znacznie trudniej jest roz-
poznać zaŁrucia o przebiegu chronicznym. 'W

przvpadirach tych zattuć pewne znaczenie mo-
łe mieć oznacźante za,ul,,artości methemoglobiny
w krwi. Wg Stormorken (1,953) normalne war-
tości methómoglobiny wynoszą u- koni 1,6+
0,2Df g, a u bydła I,2*0,201o. Wg Bartl,ka (1962)
normalne wartości methemoglobiny wynoszą:
u koni !,43+ 0,350/o, u świń 0,6*0,26clo, u by-
dła, orviec i kóz 0,B5i a,2łlo" Zamiast oznacza,
nia methemoglobiny w krwi, korzvstniej jest
oznaczać azotynv w materiałach biologicznych
od zwierząt podejrzanych o zatrtrcia (Helu:ig
i wsp. 1960). Medek i Suobodouo (1960) stwier-
rlziji-ll 2 zatr*uŁvc7l iałówel< zalruartość azotanu
w róznych narządach od śladów do 2 mgo/o. na-
tomiast w żółci 4,2 i 5,8 m§o/o i w moczu 6,2

i ?,3 mgo/o. ł< * *

trojawiające się w piśmiennictwie wetery-
.a,rvjnyrn doniesienj a o zatruciach azotanami
i aŻotynami w wielu kra.iach, nakazują rów-
njez i u nas zułrócić klaczn,iejszą L1\^7agę na te
za,;aJ;;ienia
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W łatach 1959-1963 ,w tutejszym Zakła,dzie badanc
10 przypadków zatruć oł,owiem by,dła. W B przypad-
Ikaoh stwierdrzono w treści przewodu pokanm,oweg,g
i narząda,ch wewnętrznych zairutych zwierzą,i obe,c-
ność dużych ilości oło,wi,u. 'W jednym, na po,dsńawie
wyniku badań żielonki plo,dawał]ej krowoLm oraz wy-
wiadu, z dvżym prawdrqpo,dor-l-ieństwe,m pode jrzewa-
no zatrucie, w irnym za,ś rta podstawie aiktów sądo-
wych wyrażono opinię, że zwierzęla mogły ulec za-
truci,u ołowiem.

Najcześciej, bo w 6 prŻypadkach powo,dem zatr,u-
cia było wypasalr_l.ie by,dła ul pobłiżu świeżo malowa-
nych minią korrstrukcji stalowych, względnie ży-
wienie zwierząt zie,lo,nkalmi lkoszonymi lł, sąs,iedztwie
takich obiektów. Iiit miniowy był d,łukrotnie przy-
czyną zatnuć: w je,dnym wyp'adlk,u wyrzucono kit na
wybieg, na który,m przebyv,zały ,ciele;ta, w d|ugiim zaś
zatruciu uległa krowa na pastwisku, na którym
uszczelniano kitem przewody wodociągowe.
W jednym wypadku dcszło do zatrucia na
orzyfa,brycznym pastwisku, $dzie rozsypywano
farbę zawieraiącą ołów i arsen. W pewnym przy-
padiku okoli,c,zn,oś.ci, wsród jakich d,oszło do masowego
zalrucia mładzieży nie zost,ały wyj,aśniorre. W prób-
kach posżrc]zególnych pasz, które pruerd podaniem
zwie,rzęto,m ,mieszano, n,ie ,znaleziono ołowiu, nato-
mias,t w próblkach reszte,k karmy ze żłobu sćwier-
c'lzon,o duże jeqo ilości.

Więk,szość ba,danych zatruć dotyozyła bydła na,le -
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trutych zwierząŁ wynosiła w poszczególnych przy-
padka]ch od 1 do 4 sztuk. W jerdnyrm tyllklo przypad-
ku w pewrrym 9ospto6u.rr*r. doświaidoza ny-m za-
trucie przebiegało masowo, chorowały 22 sztuki m,ło-
dych zwietząt, z któ,rych 3 sz;ttlki po,wróciły d,o zdro-
wia, reslztę zaś poddanlo ublojowi z konieczności.

Przebieg zatruć był z reguły ostry lub p,oldo§try,
objawy występorvały po upływie kilku do 24 go-
dzin ,o,d chtvili spożygią 'katlmy zaLnierczyszczlone j
zwiąlzkał,ni ołowiu. Kliniczrrie obserwowar|.lo brak
ąpetńu i przeżuwatria, ślin,ot,ok, wzmlożone pragirie-
nie, atonię żwacza, wzdecia i niekiedy biegunki. W
późniejlszy,m okresie doł{czały się oibjawy nerwowe:
zgrz,ytanie zębami, drźenie lmięśni szkietre,tolwy,ch,
dirgawki, grzeibanie kiończynami, nie;pokój, Iuchy mla-
ne,żowe, pa"rcie na pr,zeszko,dy, ataki podnie,cenia,
brak ko,ordyrracji ruchów; pózniej występ,owało oisła-
bien,ie, otępienie, bralk równowagi, po:ażełrie tył,u,
połkładanie się i zupełne poIrażenie. Je,r]nlo,oze,śnie oib-
serwoNva,no §i]n:lą duszLnoŚĆ, nieregularną akc ję ser,ca
i obniżenie temperaturv wewnętrznei do około 3?o.
Śmierć ,"vystępowała wśród objawórł, zapaści, Nie w
każd_vm przypadku zatrucia rvystepowały wszystkie
pod,obne objawy, Najbardziej typowo przebiegałcr ma-
soL\ń/e zatr,ucie mło,dych zwier,ząŁ, w plrzebiegu któ-
rego szczegÓlnie wyraŹnie orbserwowano obja,wy nef-
wowe,

sekcyjrrie stwierdzarro rorzpulchnierrie i przekrwie-
nie błon śluz,orwych prze,dż,ołądtków, traM/ielica i jelit,
niekiedy nadżerlri i kłrwotoczny starr zapalny prlzeiwo-
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