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Zatrucia azotanami i azotynami u zwierzat

W literaturze weterynaryjnej od dawna opi-
sywane sg ostre zatrucia azotanami spowodo-
wane nawozami sztucznymi (azotan potasowy i
sodowy), dynamitem, ktory zawiera azotan amo-
nowy, woda z plytkich studzien, stawow i
rowow, zawierajgcg nadmiar azotanow, woda
kondensacyjng $ciekajaca z przewodéw wen-
tylacyjnych; zatrucia azotynami stwierdzano
po skarmianiu serwatki z mleka, do ktoérego
dodano azotanow (32), po skarmianiu burakow
gotowanych i pozostawieniu ich do nastepne-
go dnia (1) oraz po dostaniu sie do paszy ole-
jow maszynowych, do ktorych dodawane sg
azotyny (11). Jednakze, jak to wynika z pis-
miennictwa amerykanskiego, najczestszym
zrodlem zatrué azotanami, szczegoélnie zatrué
przewleklych, sg rosliny uprawne (owies, jecz-
mien, zyto, pszenica, kukurydza, proso, lucer-
na, liscie burakéw cukrowych i pastewnych)
hodowane na glebach zasobnych w azotany
oraz wiele chwastow (np. ostropest plamisty
— Silybum Marianum, pokrzywa zwyczajna —
Urtica dioica, komosa biata — Chenopodium
album, szarlat szorstki — Amaranthus retro-
flexus i inne). Orientacyjne dane o zawartosci
KNOs w niektorych roslinach pastewnych i
chwastach z okolic Lublina podano w tab. 1.

Tab. 1. Zawartosé KNO; w niektorych ro$linach pa-
stewnych i chwastach z okolic Lublina wyrazona
w g/100 g suchej masy (Staskiewicz).

Burak ¢éwiklowy

Beta vulg. ssp. esculenta — liscie 3.3
Burak pastewny

Beta vulg. var. crassa — liscie 2.8—4.0
Burak cukrowy

Beta vulg. f. saccharifera — liscie 1.5—1.6
Stonecznik zwyczajny

Helianthus annuus — liscie 2.7—6.0
Komosa biata

Chenopodium album — liscie 3.3—5.7
Szartat szorstki ' !
Amaranthus retroflexus — liscie 2.7—3.2
Pokrzywa zwyczajna

Urtica dioica 3 T liscie 2.4—1.9
Z6ttlica drobnokwiatowa

Galinsoga parviflora — liscie 1,5—2.8

Bradley i wsp. (1940) przyjmuig, ze zawar-
to$é azotanéw powyzej 1,5%0 suchej masy ro-
$linnej jest dla zwierzat toksyczna. Stwier-
dzono takze, ze niekorzystne warunki wege-
tacji (np. susze) moga spowocdowal nagroma-
dzenie sie azotanéw w roslinach (Whitehead
i Moxon, 1952). Doniesiono réwniez, ze sto-
sowanie $rodka chwastobdjczego 2,4-D moze

608

spowodowaé gromadzenie sie znacznej ilosci
azotanéw w roslinach (Stahler i Whitehead,
1950).

Pierwsze doniesienia z USA o zatruciu sto-
ma owsiang (Oat hay or oat straw poisoning),
zawierajgcg nadmiar azotandéw pochodzi z
1937 r. (Newsom i wsp.).

Azotyny moga byé przyczyng zatru¢ u
wszystkich gatunkéw zwierzat, natomiast azo-
tany powodujg zatrucia u przezuwaczy, ule-
gajgc w zwaczu pod wplywem drobnoustro-
jow przemianie w silnie toksyczne azotyny.
W zwaczu przezuwaczy azotyny sa produktami
posrednimi przemiany azotanéw w amoniak.
Przypuszcza sie, Ze powyzej pewnego ste-
zenia azotanéw w zwaczu, szybkos¢ przemia-
ny azotynow w amoniak ulega ograniczeniu,
w konsekwencji czego moze nagromadzié sie
znaczna ilo§é¢ azotynu (Lewis, 1951). Azotyny
po przeniknieciu do krwi powodujg przemia-
ne hemoglobiny, zawierajgcej zelazo dwuwar-
tosciowe w methemoglobine (hemiglobina wg
Heubnera) zawierajgcg zelazo tréjwartoscio-
we. Methemoglobina bedgca trwatym polgcze-
niem hemoglobiny z tlenem nie oddaje go
tkankom. Jezeli zbyt duzo hemoglobiny uleg-
nie przemianie w methemoglobine, zwierzeta
ging wskutek niedotlenienia tkanek. Objawy
zatrucia pojawiajg sie przy obecnosci powy-
zej 30—40%/y methemoglobiny. Tworzenie sie
methemoglobiny jest procesem odwracalnym
i nie prowadzi do uszkodzenia krwinek czer-
wonych. Dozylne podanie roztworu blekitu me-
tylenowego powoduje szybka przemiane met-
hemoglobiny w hemoglobine. Jak to wynika
z badan Kovacsa i wsp. (1961) przeprowadzo-
nych na §winiach, po 15 min. ulega przemianie
29,70/, a po 1 godz. — 60% methemoglobiny.
Jezeli ilosé wchlonietych azotynéw nie byla
zbyt duza a tym samym ilo$¢ wytworzonej
methemoglobinv nie przekroczyta 70%0, moze
spontanicznie, bez zadnego leczenia nastgpic
przemiana methemoglobiny w hemoglobine i
wyzdrowienie zatrutych zwierzat (Dobai, 1960).
(Wvkr. 1). |

Wg Stormorken (1953) minimalna dawka
$miertelna azotanu sodu dla bydia i owiec wy-
nosi 650—750 mg/kg, natomiast azotynu sodu
150—170 mg/kg. Bradley i wsp. (1940) stwier-
dzili, ze dawka $miertelna azotanu potasowego
wynosi dla owiec i bydta 1 g/kg. Ta sama daw-
ka powodowala objawy zatrucia u koni. Wg
Lewisa (1951) dawka azotynu sodu 167 mg/kg
podana owcom per os powoduje przemiane
60% hemoglobiny w methemoglobing. Wg
Topszjan i Awerjanowej (1955) pojedyncza
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dawka doustna azotanu amonowego 2g/kg po-
wodowala zejécie Smiertelne owiec w czasie
od 1/2 do 17 godz. po podaniu, natomiast poje-
dyncza dawka 1—1,5 g/kg nie byla $miertelna.
Powtarzane dawki 0,25 g/kg stosowane przez
30 dni i dawki 0,5 g/kg stosowane przez 10 dni
nie spowodowatly padniecia zwierzat.
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Wykr. 1. Zawarto$¢ methemoglobiny w krwi &wini po
podaniu NaNO: w dawce 80 mg/kg (Dobai, 1960).

Wg Stormorken (1953) $miertelna dawka
azotynu sodu dla $wini wynosi 70—75 mg/kg,
wg Winks, Sutherland i Salisbury (1950) —
90 mg/kg, wg Dobai (1960) 90—100 mg/kg a
wg Kovacsa, Balintffy i Horvay (1961) 120
mg/kg.

Zagadnienie niebezpiecznych ilosci azo-
tanow w wodzie uzywanej do pojenia zwie-
rzat nie jest dostatecznie opracowane. Burden
(1961) uwaza, ze stezenie azotu azotanowego
w wodzie nie powinno przekraczaé 45 p.p.m.
Ten sam autor podal przyklady zatrué u bydla
spowodowanych wypiciem wody o zawartosci
azotu azotanowego 70—150 p.p.m., 320 p.p.m.,
870 p.p.m. i 1000 p.p.m. Przypadek zatrucia
krowy woda ze studni o zawartoéci 9,7—8,5 g
NaNO; na litr i 3 przypadki zatru¢ kréw wodg
kondensacyjna z przewoddow wentylacyjnych
obory opisat Lindner (1950).

Zatruciaazotanamiubydta

Objawy ostrego zatrucia azotanami u bydla
zwigzane sg z niedotlenieniem tkanek i pora-
zeniem naczyn krwiono$nych. U zwierzat za-
trutych obserwowano stabosé¢ miesniows,
nieskoordynowane ruchy, chwianie sie, zata-
czanie, drgawki miesniowe, przysoieszong czyn-
no$¢ serca, duszno$¢, nasilajgcg sie sinice. Pad-
niecia kréw po zjedzeniu trawy z pastwisk na-
wadnianych w o%olicy Berlina nastepowaly po
1—2 godzinach (Liebenow, 1964). Krew pad-
tych zwierzat ma zabarwienie czekoladowo-
brazowe. Jezeli azotyny przeniknety do krwi
w bardzo duzych ilosciach — krew moze mie¢
zabarwienie karmazynowo-czerwone, wskutek
wytworzenia sie zwigzku hemoglobiny z tlen-

kiem azotu. W takich wypadkach nie udaje sie
w krwi wykry¢ methemoglobiny. Z innych
zmian post mortem opisano: krwotoczne zapa-
lenie przewodu pokarmowego, wybroczyny w
nasierdziu, obrzek watroby.

Leczenie methemoglobinemii u kréw polega
na dozyluym wprowadzeniu 0,1 lub 1% roz-
tworu blekitu metylenowego w dawce 1—2
mg/kg a nawet 10 mg/kg. Dobre wyniki uzy-
skat Case (1957) podajac dozylnie 1—49/4 roz-
twor blekitu metylenowego w 59/y roztworze
glukozy oraz Davidson (1941) po dozylnym
stosowaniu 4% roztworu blekitu metylenowe-
go w dawce 8 mg/kg. Opisano wyleczenie do-
Swiadczalnie zatrutej krowy, u ktorej zawar-
tos¢ methemoglobiny w krwi wynosita 789/, po
dozvinym podaniu 2% roztw. wodnego blekitu
metylenowego w ilosci 2 g/kg (Stormorken,
1953). Wartos¢e lekéw kurczacych naczynia
krwionos$ne (adrenalina, sympatol i inne) jest
sprawg kontrowersyjna.

Zapobieganie. Oproécz przestrzegania ogol-
nych zasad profilaktycznych, zapobieganie za-
truciom azotanami u przezuwaczy powinno w
niektorych rejonach kraju opiera¢ sie na ozna-
czaniu zawarto$ci azotandéw w paszach. Pewne
mozliwoéci profilaktyczne otwierajg roéwniez
badania Emericka i wsp. (1961), ktérzy w do-
$wiadezeniach in wvitro, przeprowadzonych ze
sztucznym zwaczem, stwierdzili, ze dodatek
0,5—1 p.p.m. chlorotetracykliny hamuje prze-
miang azotanéw w azotyny. W doswiadczeniach
przeprowadzonych in vivo stwierdzono, ze do-
danie 22 mg chlorotetracykliny na 1 kg karmy
opdznia tworzenie sie methemoglobiny u by-
dla, otrzymujacego znaczne ilodci azotanéw.
U owiec, ktére otrzymywaly przez 6 tygodni
karme zawierajgcg znaczne ilo$ci azotanow do-
datek 22 mg chlorotetracykliny na 1 kg karmy
zapobiegal tworzeniu sie methemoglobiny, ale
tylko przez pierwsze 2 tygodnie.

Methemoglobinemia s§win

Zatrucia $win azotynami opisali Dobai (1960),
Kovacs i wsp. (1961), Case (1958), Winks i wsp.
(1950), Smith i wsp. (1959) i inni. Dobai (1960)
stwierdzit w latach 1954—1956 zatrucie azo-
tynami u 137 $§winh w okolicy Bekescaba na
Wegrzech. Dobai jako przyczyne zatrué przyj-
mowal znaczng zawartoé¢ azotanéw w wodzie
studziennej (od 810 do 1320 mg KNO; na litr)
uzywanej do przygotowania karmy dla $win.
Wg badan Kovacsa i wsp. (1961) methemoglobi-
nemia u $§win na Wegrzech byla spowodowana
znaczng zawarto$ciag azotanéw w paszach i w
wodzie uzywanej do przygotowania karmy (do
1570 mg KNO;3 na litr).

Objawy ostrego zatrucia azotynami u $win
sg spowodowane niedotlenieniem tkanek wy-
wolanym zamiang hemoglobiny w methemoglo-
bine i porazeniem miesni naczyn krwionoénych.
Grozne objawy zatrucia pojawiaty sie w ciggu
15—20 min. po zjedzeniu karmy a $mierc¢ zwie-
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rzat nastepowala po 1—2 godzinach. Obserwo-
wano wymioty, oslabienie, chwianie sie, zata-
czanie, drzenia miesniowe, przy$pieszone od-
dechy, przyjmowanie pozycji ulgowej, porce-
lanowsg blados$¢ skéry. Na sekeji oprocz ga-
stritis acuta stwierdza sie czekoladowo-brazowe
zabarwienie krwi (zabarwienie takie posiada
krew przy zawarto$ci 409/, methemoglobiny)
oraz rozszerzenie naczyn krwionosnych, szcze-
gb6lnie naczyn krezki.

U éwin zatrutych do$wiadczalnie azotynami
w opanowaniu zatrucia bylo skuteczne podanie
1—2 mg/kg blekitu metylenowego w postaci
19/ roztworu (Kovacs i wsp. 1961). Leki kur-
czgce naczynia krwiono$ne (adrenalina, sym-
patol, weritol) dzialaja zbyt wolne na $ciany
naczyh (Kovacs 1 wsp 1961) zwierzat zatru-
tych azotynami.

Zatrucie azZzdtamami u drobiu

Riggs (1945) doniést o padnieciach wéréd
stad indvkow, ktére pasty sie na rzysku po
owsie, po pszenicy i na polu, ktére ugorowalo.
W 20 godzin po ulewnym deszczu rozpoczely
sie plerwsze zachorowania. Na podstawie wy-
krycia azotynéow w krwi i w kale rozpoznano
zatrucie azotynami.

Chroniczne zatrucia gzotanami

Jako skutki chronicznych zatrué azotanami
opisano u zwierzat poronienia (Case, 1957),
obnizenie produkecji mleka (Case, 1957), nie-
korzystny wplyw na przemiane karotenu w wi-
tamine A (Garner, 1858) i zejscia $miertelne
(Case, 1957). Sugerowano takze wplyw azota-
néw na obnizenie funkeji tarczycy (Bloomfield
i wsp. 1961).

Mc INwain 1 wsp. (1963) podawali cieletom
azotany w wodzie do picia w stezeniu wyno-
s7zacvm 8.4 p.p.m. azotu azotanowego; autorzy
nie stwierdzili objawow toksycznych, natomiast
wykazali wplyw tego stezenia azotanow na
obnizenie poziomu witaminy A w surowicy.

Hueper i Landsberg (1940) zwr6cili uwage
na zmiany anatomo-patologiczne u szczurdéw,
ktorym podawano przez dluzszy czas mate daw-
ki azotandéw. Muhrer i wsp. (1956) stwierdzili
znaczne zmniejszenie mlecznodci, jezeli krowy
otrzymywaty pasze z dodatkiem 0,75%0 KNOj;
przy dodatku 1,259/ KNO; do paszy — mlecz-
nosé kréw obnizyla sic o 50%o.

Bradiey i wsp. (1940) i Case (1957) uwazaja,
7e zawartoéé 059, azoterndéw w paszach moze
stanowié¢ juz pewne niebezpieczenstwo dla
zdrowia zwierzat, natomiast zawartosc 1,5%
KNO; w paszach (w odniesieniu do suchej ma-
sy) moze spowodowa¢ zatrucie. Case (1957) po-
daje, ze wyzsza od 03% zawartoét azotanow
w roslinach moze spowodowaé¢ poronienia. Wg
tego autora zdarzajace sie poronienia w sta-
dach, w ktérych nie wystepuja choroby za-
kazne, mogg by¢ spowodowane subklinicznymi
zatruciami azotanami.
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Setchell i Williams (1962) podawali owcom
w karmie 0,5—2%, KNO; przez dluzszy czas.
Pomiedzy 41 a 74 dniem padly nagle 4 zwie-
rzeta z grupy owiec otrzymujacej z karma do-
datek 29/, KNO;. Zawartos¢ methemoglobiny
w krwi zwierzat padlych wynosita od 1 do
10%, a zawartoéé azolu azotanowego 2,34 mg
na 100 ml. Badaniem sekcyjnym u padtych
owiec nie stwierdzono zadnych zmian anato-
mo-patologicznych. Simon i wsp. (1959) prze-
prowadzili doswiadczenia na 9 cielnych jatow-
kach, ktérym podawano przez przetoke zwacza
KNO;. Trzy sztuki, ktére ofrzymywaly po
140 g KNO; dziennie — padly po drugiej daw-
ce, trzy sztuki, ktére otrzymywaly po 100 g
KNO; dziennie poronily po 3,5 i 13 dniach a
trzy sztuki, ktére otrzymywaty po 70 g dzien-
nie KNO; przez okoto 47 dni, wycielily sie¢ w
terminie. Zmiany anatomo-patolosiczne stwier-
dzone u plodéw i w blonach plodowych tych
3 jatéwek, byly podobne do zmian obserwo-
wanych w przypadkach zatrué¢ spontanicznych.

Rozpoznawanie zatrué¢
azotanami i azotynami

Charakterystyczne objawy w przebiegu
ostrych zatrué umozliwiaja rozpoznanie ich za
zycia, co zreszta ze wzgledu na bardzo szybki
przebieg zatrucia nie posiada wiekszego zna-
czenia praktycznego. Post mortem na zatrucie
azotynami wskazuje czekoladowo-brazowe za-
barwienie krwi, zmiany zapalne blony $luzo-
wej przewodu pokarmowego i wybroczyny w
wielu narzadach. Znacznie trudniej jest roz-
pozna¢ zatrucia o przebiegu chronicznym. w
przypadkach tych zatru¢ pewne znaczenie mo-
Ze mieé oznaczanie zawartosci methemoglobiny
w krwi. Wg Stormorken (1953) normalne war-
tosci methemoglobiny wymnoszg u koni 1,6+
0,29/, a u bydta 1,2+0,2%. Wg Bartika (1962)
normalne wartosci methemoglobiny wynosza:
u koni 1,43%0,35%, u $win 0,6 £0,26%, u by-
dta, owiec i kéz 0,851 0,2%/. Zamiast oznacza-
nia methemoglobiny w krwi, korzystniej jest
oznaczaé azotyny w materiatach biologicznych
od zwierzat podejrzanych o zatrucia (Helwig
i wsp. 1960). Medek i Svobodova (1960) stwier-
dzili u 2 zatrutvch ialéwek zawartost azotanu
w réznych narzadach od §ladéw do 2 mg%/, na-
tomiast w zotei 4,2 i 5,8 mg®e i w moczu 6,2
i7,3 mg%.

* * *

Pojawiajace sie w piSmiennictwie wetery-
naryjnym doniesienia o zatruciach azotanami
i azotynami w wielu krajach, nakazujg row-
niez i u nas zwroéci¢ baczniejsza uwage na te
zaZadnienia.
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W latach 1959—1963 w tutejszym Zakladzie badanc
10 przypadkow zatrué otowiem bydla. W 8 przypad-
kach stwierdzono w tre$ci przewodu pokarmowego
i narzgdach wewnetrznych zatrutych zwierzat obec-
nos$é duzych iloSci otowiu. W jednym, na podstawie
wyniku badan zielonki podawanej krowom oraz wy-
wiadu, z duzym prawdopodobienstwem podejrzewa-
no zatrucie, w innym za$§ na podstawie aktow sado-
wych wyrazono opinie, ze zwierzeta mogly ulec za-
truciu otowiem.

Najcze$ciej, bo w 6 przypadkach powodem zatru-
cia bylo wypasanie bydla w poblizu §wiezo malowa-
nych minig konstrukcji stalowych, wzglednie zy-
wienie zwierzat zielonkami koszonymi w sagsiedztwie
takich obiektéw. Kit miniowy byl dwukrotnie przy-
czyng zatrué: w jednym wypadku wyrzucono kit na
wybieg, na ktérym przebywaly cieleta, w drugim za$
zatruciu ulegla krowa mna pastwisku, na ktorym

uszezelniano kitem przewody wodociggowe.
W  jednym wypadku doszlo do zatrucia na
przyfabrycznym pastwisku, gdzie TozZsypywano

farbe zawierajacg oléw i arsen. W pewnym przy-
padku okolicznosci, wsréd jakich doszio do masowego
zatrucia mtodziezy nie zostaly wyjasnione. W prob-
kach poszczegbélnych pasz, ktére przed podaniem
zwierzetom mieszano, nie znaleziono olowiu, nato-
miast w probkach resztek karmy ze zlobu stwier-
dzono duze jego ilosci.

Wiekszo$¢ badanych zatrué dotyczyla bydia nale-
zgcego do indywidualnych hodowcow, za$§ ilo§¢ za-
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trutych zwierzgt wynosita w poszczegbélnych przy-
padkach od 1 do 4 sztuk. W jednym tylko przypad-
ku w pewnym gospodarstwie doswiadczalnym za-
trucie przebiegalo masowo, chorowaty 22 sztuki mlo-
dych zwierzat, z ktérych 3 sztuki powrécily do zdro-
wia, reszte za§ poddano ubojowi z koniecznosci.

Przebieg zatrué¢ byl z reguly ostry lub podostry,
objawy wystepowalty po uplywie kilku do 24 go-
dzin od chwili spozycia karmy zanieczyszczonej
zwiazkami otowiu. Klinicznie obserwowano brak
apetytu i przezuwania, S$linotok, wzmozone pragnie-
nie, atonie zwacza, wzdecia i niekiedy biegunki. W
pb6zniejszym okresie dolgczaty sie objawy nerwowe:
zgrzytanie izebami, drzenie mieéni szkieletowych,
drgawki, grzebanie konczynami, niepck6j, ruchy ma-
nezowe, parcie na przeszkody, ataki podniecenia,
brak koordynacji ruchéw; pdzniej wystepowalo osta-
bienie, otevienie, brak réwnowagi, porazenie tylu,
poktadanie sie i zupelne porazenie. Jednoczeénie ob-
serwowano silng duszno$é, nieregularng akcje serca
i obniZenie temperatury wewnetrznej do okolo 37°.
Smier¢ wystepowata wérdéd objawbdw zapadci. Nie w
kazdym przypadku zatrucia wystepowaly wszystkie
podobne objawy. Najbardziej typowo przebiegalo ma-
sowe zatrucie mlodych zwierzat, w przebiegu kto6-
rego szczegblnie wyraznie obserwcewano objawy ner-
wowe,

Sekcyjnie stwierdzano rozpulchnienie i przekrwie-
nie blon §luzowych przedzoladkdéw, trawienca i jelit,
niekiedy nadzerki i krwotoczny stan zapalny przewo-
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