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ВВЕДЕНИЕ

Широкое внедрение достижений мировой сельскохозяйственной науки и передовой практики в систему земледелия при интенсивных технологиях и рациональном применении минеральных удобрений, средств защиты растений, позволит значительно повысить уровень сельскохозяйственного производства с целью получения достаточного количества экологически чистых продуктов питания.

Главное внимание в животноводстве должно быть уделено существенному повышению продуктивности скота и птицы.

Значительное увеличение потребности в продуктах питания при уменьшении площадей под пашни вызывает необходимость всемерного повышения интенсификации сельскохозяйственного производства.

Интенсификация сельского хозяйства сопряжена с вовлечением в круговорот природы огромного количества небезопасных для здоровья человека и животных химических веществ, многие из которых являются ксенобиотиками, т.е. необычными, чужеродными для организма, ранее не встречавшимися, созданными химическим путем. Это пестициды, стимуляторы роста растений, минеральные удобрения и др. Кроме того, возрастает необходимость обеспечения животноводства минеральными кормовыми добавками, дезинфекторами, инсектоакарицидами для защиты различных видов животных от кровососущих насекомых и клещей - переносчиков возбудителей опасных болезней для человека и животных, а также другими химическими веществами.

В последние годы природная среда все больше и больше  подвергается неблагоприятному воздействию вредных выбросов фабрик, заводов, тепловых и атомных электростанций, двигателей внутреннего сгорания, загрязнению промышленными и бытовыми стоками, которые уже сейчас приобретают угрожающие размеры. Нередко не правильное применение в животноводстве витаминных и гормональных  препаратов, различных премиксов и синтетических лекарственных средств также является неблагоприятным фактором для животных, а через них с продуктами питания и для человека.

В настоящее время по цепи “воздух-почва-растение-животное-продукты животноводство-человек” мигрирует более 70 тыс. ксенобиотиков, подавляющее большинство которых фактически не проверены на канцерогенность, мутагенность, тератогенность, эмбриотоксичность и аллергенность. Часто все эти вещества воздействуют на организм человека и животных в самых невероятных  сочетаниях, проявляя одновременно синергидное и потенцирующее воздействие.

В условиях научно-технического прогресса и широкой химизации народного хозяйства возможно значительное загрязнение окружающей Среды, а , следовательно, возрастает значение токсикологии, как науки.

Токсикология ( греч. tokxikon - яд, logos - учение) - учение о ядах. В зависимости от задач, стоящих перед данной наукой, различают токсикологию сельскохозяйственную, ветеринарную, промышленную, судебно-медицинскую, боевых отравляющих веществ, биогеоценотическую и радиационную.

Ветеринарная токсикология - наука, изучающая действие ядовитых веществ на организм животных, птиц, рыб и пчел, с целью разработки методов диагностики, лечения и профилактики отравлений.

В условиях интенсификации сельского хозяйства значительно возросла роль ветеринарной токсикологии в теоретической подготовке и практической деятельности ветеринарного врача.

Ветеринарная токсикология разрабатывает теоретические и практические основы безопасного и эффективного использования в сельском хозяйстве пестицидов и других ядохимикатов; методов профилактики отрицательного влияния токсических веществ на организм животных, птиц, рыб и пчел; методы контроля за предотвращением накопления пестицидов и других токсических веществ в кормах и продуктах животного происхождения.

Основными задачами ветеринарной токсикологии можно считать:  исследование токсичности новых пестицидов, минеральных удобрений, ядовитых растений, кормовых добавок и др.; изучение токсикокинетики, токсикодинамики, метаболизма и биотрансформации ядовитых веществ в организме животных; разработка методов диагностики, профилактики и антидотной терапии при отравлении животных токсическими веществами; разработка методов обнаружения и количественного учета остаточных количеств новых, внедренных в производство, токсических веществ; разработка методов токсикологической ветеринарно-санитарной экспертизы и определение биологической ценности продуктов животного происхождения при отравлении животных, птиц, рыб и пчел токсическими веществами с целью использования в питании населения; разработка и внедрение в практику методов по диагностике, профилактике и лечению токсикозов сельскохозяйственных животных, птиц, пчел.

Составными частями курса “Ветеринарная токсикология” являются: общая токсикология, частная токсикология и методы химико-токсикологического анализа.
Связь токсикологии с другими науками.  Ветеринарная токсикология тесно связана с целым рядом дисциплин: неорганической, органической, аналитической и биологической химией, молекулярной биологией, ботаникой, зоологией, зоогигиеной, фармакологией, кормопроизводством и кормлением животных, физиологией, патологической физиологией и анатомией, клинической диагностикой, терапией внутренних незаразных болезней, паразитологией, ветеринарно-санитарной экспертизой. Токсикология имеет прямую связь с судебной ветеринарией и косвенно связана с эпизоотологией, так как некоторые кормовые интоксикации и инфекционные заболевания имеют сходные клинические признаки ( отравление спорыньей и инфекционный аборт, натрия хлоридом и болезнью Ауески, отравление полынью и заболевание энцефалитом). Дифференциальная клиническая диагностика некоторых кормовых отравлений затруднена сходством их  с рядом инвазионных заболеваний животных.

.

Отравление животных обусловлено несоблюдением инструкции по использованию пестицидов, минеральных удобрений и других агрохимикатов в сельском хозяйстве; использованием для кормления животных недоброкачественных кормов (комбикорма, сенокосы, пастбища, сенаж, силос, вода).

Слабый производственный контроль со стороны соответствующих служб за работой специалистов обеспечивающих химизацию сельскохозяйственного производства.

Для устранения этих недочетов Государственной ветеринарной службой утвержден ряд нормативных документов: допустимый уровень остаточных количеств пестицидов в кормах для сельскохозяйственных животных; методические указания по диагностике, профилактике и лечению отравлений животных некоторыми ядохимикатами. В стране осуществляется ветеринарно-токсикологический контроль по предотвращению загрязнения кормов, сырых животных продуктов и других объектов ветеринарного надзора через систему ветеринарных производственных лабораторий, мясо-молочных контрольных лабораторий на рынках и в отделах производственно-ветеринарного контроля (ОПВК) на мясокомбинатах.

Краткая история токсикологии. 
В древние времена людям были известны яды: аконит, кураре, стрихнин. Уже применяли листья, цветы, корни и семена растений. Многие растения обладают не только лечебными, но и ядовитыми свойствами. Начиная со второй половины Х1Х века, из народной медицины выделяется токсикология растительных ядов.

В развитии токсикологии большую роль сыграли ученые: Авиценна (980-1037), Парацельс (1493-1541), Клод Бернар (1813-1878), И.М. Сеченов (1829-1905), И.П. Павлов (1849-1936), Ф.Т,Попов (1857-1921) и др.

В развитии фитотоксикологии значительную роль сыграл И.А.Гусынин 1896-1970). Им описано свыше 800 ядовитых растений.

С.В.Баженов предложил систематизировать растения по содержащимся в них ядовитым соединениям, что вносит определенный порядок в систематизацию ядовитых растений.

Основоположником ветеринарной токсикологии считают Н.С. Сошественского , который разработал ряд вопросов общей токсикологии и токсикологии синтетических боевых отравляющих веществ (БОВ). Им написано руководство “Токсикология БОВ”(1933) и подготовлено большое количество ученых фармакологов и токсикологов.

В изучении кормовых отравлений животных существенный вклад внесли: А.М. Вильнер, М.А. Полянский,А.Н. Бабашинский, А.Ф. Башмурин и др.

В разработке теоретических основ токсикологии сыграли идеи и исследования Н.П.Кравкова, Н.В.Лазарева, А.И.Черкеса, В.М.Карасика, М.П.Николаева, В.И.Скворцова, В.В.Савича, А.И.Кузнецова и др. Н.В.Лазарев написал фундаментальную монографию “Вредные вещества в промышленности”, являющуюся очень важным научным наследием.

Большой вклад в развитие ветеринарной токсикологии внесли: П.Я.Рыбак, З.П.Скородинский, П.Е.Радкевич, А.В.Николаев, С.Г. Сидоров, И.Е.Мозгов, М.И.Рабинович, С.В.Баженов и др.

В Белоруссии развитие науки токсикологии началось с открытием Витебского ветеринарного института в 1924 г, а также Белорусского научно-исследовательского ветеринарного института.

Большой вклад в становление науки токсикологии внесли профессора П.Е.Радкевич, который работал на кафедре фармакологии и токсикологии Витебского ветеринарного института с 1930 года. Им в 1972 году написан учебник “Ветеринарная токсикология”, который длительное время пользовались студенты и ветеринарные врачи.

В Белорусском научно-исследовательском институте с 1934 г работал профессор Д.Д.Полоз, который посвятил много времени изучению токсикологии боевых отравляющих веществ, а также фосфорорганических соединений. Он является соавтором учебника “Ветеринарная токсикология” который вышел в 1987 году.

Вопросам ветеринарной токсикологии много научных работ посвятили профессора Е.В.Петрова, И.Г.Арестов, кандидаты наук А.С.Вильчинская, Н.И.Гончарова, А.Д.Рыбкина, Н.Г.Золотова, А.Т.Иванов и др.

1. ОБЩАЯ  ТОКСИКОЛОГИЯ
1.1. ПОНЯТИЕ О ЯДАХ И ОТРАВЛЕНИЯХ
Дальнейшая интенсификация сельскохозяйственного производства предусматривает коренное улучшение обеспечения страны продовольствием и промышленности сырьем животного происхождения. Важная роль в выполнении этой задачи принадлежит внедрению интенсивных технологий в растениеводство и животноводство, неразрывной частью которых является широкое применение химических средств, многие из которых сильнейшие яды. В экономическом развитии многих стран яды все шире применяют для защиты урожая и животных от многочисленных вредителей и паразитов.

С точки зрения общей токсикологии любое химическое вещество может оказаться ядом, так как токсичность многих химических соединений зависит не только от качества, сколько от количества поступившего в организм вещества.

Прогресс и важнейшие достижения науки в области биологии были всегда связаны с использованием лекарственных веществ и ядов.

“Лекарство по своей структуре и биохимическому поведению подражает метаболитам и в лечебном эффекте возмещает организму вещества, утрата которых обуславливает причину болезни” (В.М. Карасик).

“Яды - это те инструменты, с помощью которых биохимия расшифровывает взаимосвязь химизма и функции” (В.М.Энгельгардт).

Академик С.Н.Голиков дает следующее определение яду: ”Яд - это чужеродное химическое соединение, нарушающее течение нормальных биохимических процессов в организме, вследствие чего возникают расстройства физиологических функций разной степени выраженности, от слабых проявлений интоксикации до смертельного исхода”.

С биологической точки зрения ядом является всякое химическое вещество, которое при взаимодействии с живым организмом вызывает со стороны последнего патологический процесс, иногда заканчивающийся смертью. С юридической точки зрения яды- химические сильнодействующие вещества, включенные в законодательный список, могущие в повышенных дозах вызвать заболевание или смерть, а поэтому подлежащие особому хранению, учету и применению.

Принадлежность химических веществ к ядам определяется их токсичностью. Под токсичностью следует понимать способность химических веществ вызвать отравление. Отравление - патологический процесс, возникающий в результате воздействия на организм животного ядовитых веществ, поступающих любыми путями. Часто отравление животных возникает после поступления в организм “ксенобиотиков”( от греческого xenos - чужой).

КЛАССИФИКАЦИЯ  ЯДОВИТЫХ  ВЕЩЕСТВ

Существует несколько видов  классификаций. С.Н.Голиков (1986) предложил классификацию их по принадлежности к определенному классу химических соединений (табл.1).

Группу веществ, применяемых для борьбы с вредными организмами, называют пестицидами, которые по производственному назначению подразделяются на следующие подгруппы:

Акарициды - химические препараты для борьбы с клещами.

Альгициды - химические препараты для уничтожения водорослей и другой сорной растительности в водоемах.

Антгельминтики - химические препараты, применяемые для борьбы с паразитическими червями на растениях и животных.

Антирезистенты - специальные добавки. снижающие устойчивость насекомых к отдельным веществам.

Антисептики - химические препараты для предохранения неметаллических материалов от разрушения их микроорганизмами.

Арборициды - химические препараты для уничтожения нежелательной древесной и кустарниковой растительности.

Атрактанты - вещества, привлекающие насекомых.

Афициды - химические препараты для борьбы с тлями.

Бактерициды - химические препараты для борьбы с бактериями и бактериальными болезнями растений.

Геметоциды - вещества, вызывающие стерильность растений, главным образом мужской пыльцы.

Гербициды - химические вещества для борьбы с сорными растениями.

Десиканты - химические вещества для предуборочного подсушивания растений.

Дефолианты - химические вещества для предуборочного удаления листьев растений.

Зооциды, или родентициды, - химические вещества для борьбы с грызунами и другими вредными животными.

Инсектициды - химические препараты для защиты растений от вредных насекомых.

Ларвициды - химические вещества для уничтожения личиночной стадии различных насекомых.

Лимациды, или моллюскоциды, - химические вещества для борьбы с различными моллюсками.

Нематоциды - химические вещества для борьбы с круглыми червями (нематодами).

Овициды - химические препараты, убивающие яйца насекомых и клещей.

Регуляторы роста - химические вещества, влияющие на рост и развитие растений.

Репелленты - вещества для отпугивания насекомых

Синергисты - вещества, усиливающие действие пестицидов.

Фумиганты - химические вещества, применяемые в паро- или газообразном состоянии для уничтожения вредителей и возбудителей болезней растений.

Фунгициды - химические вещества для борьбы с грибковыми болезнями растений и различными грибами.

В зависимости от основного пути поступления пестицидов в организм они подразделяются на контактные, кишечные и фумигантные.

К контактным пестицидам относятся химические препараты, действующие на вредные организмы при непосредственном контакте.

К кишечным пестицидам относятся инсектициды, действие которых проявляется только после попадания в кишечник непосредственно яда или сока растений, которым питается насекомое, где содержится инсектицид.

Системные пестициды - это вещества, способные передвигаться по сосудистой системе растений.

К фумигантным пестицидам относятся вещества, действующие на организм в виде газов или паров и проникающие через орган дыхания. 

По химическому составу пестициды подразделяются на синтетические перитроиды, фосфорорганические, хлорорганические, карбаматные, ртутьорганические  соединения, производные хлорфеноксиуксусной кислоты, мочевины, триазина, гетероциклические соединения, нитро- и хлорпроизводные фенола, медьсодержащие, циан- и родансодержащие соединения и фторсодержащие пестициды.

Принадлежность химических соединений к ядам определяется их токсичностью, которая зависит от величины дозы, путем поступления в организм и других факторов.

Меру токсичности ядов выражают в миллиграмах или граммах на 1 кг живой массы. Причем, чем меньше смертельная (летальная) доза, тем токсичнее препарат. Сравнение токсичности ядохимикатов производят путем сопоставления доз, вызывающих смертельный исход определенной части лабораторных животных. Если от определенного количества ядохимиката в течение двух недель погибают все 100%  подопытных животных, то такую летальную дозу принято обозначать ЛД100, если из них гибнет 50%, то - ЛД50 и т.д. Кроме того, используют и другие показатели: 

Lim ас - минимальная пороговая доза токсического вещества в мг/ кг при однократном введении внутрь или подкожно, вызывающая у животных нарушения жизнедеятельности, выходящие за пределы приспособительных физиологических реакций:

Cl50 и Cl100 - летальные концентрации токсического вещества в воздухе в мг/м3, вызывающие гибель соответственно 50 и 100% подопытных животных при t 200С и экспозиции 2 ч;

ПДК - предельно допустимая концентрация вещества в воздухе в мг/м3, не вызывающего токсических явлений у подопытных животных;

ОБУВ - ориентировочный безопасный уровень вещества в воздухе в мг/м3. Степень токсической опасности химического вещества характеризуется также величиной зоны острого токсического действия, определяемой отношением ЛД50/Lim ac. Чем больше эта величина, тем безопаснее данное химическое вещество.

МДУ - максимально допустимые уровни содержания пестицидов в пищевых продуктах в мг/кг.

1. Химико-биологическая классификация ядов (по С.Н.Голикову)

Яды небиологической природы
Яды биологической природы

Неорганические вещества
Органические соединения
Бактерий
Низших растений
Животных

Простые вещества: металлы и неметаллы(ртуть,свинец, мышьяк и др.);

Химические соединения: соединения металлов (соли тяжелых металлов и др.);

соединения неметаллов (кислоты, основания, цианиды и др.).


Углеводороды и их галогенопроизводные: метан,этан,четыреххлористый углерод и др.;

Спирты и гликоли: метанол, этиленгликоль и др.;

Эфиры, альдегиды и кетоны (формальдегид, ацетон и др.);

Циклические и гетероциклические соединения: амидо- и нитросоединения бензола (фенол, пиридин, пиперидин и их производные и др.);

Элементоорганические соединения: ФОС, ХОС и др.;

Полимеры: акрилопласты, фенопласты и др..


Ботулиновый, столбнячный, дифтеритный, холерный токсины и др.
Грибов и паразитических грибов.
Беспозвоночных: простейших, кишечнополостных, членистоногих;

Позвоночных: рыб, земноводных, пресмыкаю щихся

Гигиеническая классификация пестицидов разработана коллективом     ВНИИГИНТОКС (табл.2).

2. Гигиеническая классификация пестицидов по основным параметрам вредности  (Л.И. Медведь, Ю.С. Каган, Е.И. Спыну, 1986)

1. По степени токсичности при введении в желудок ( ЛД50, мг/кг)



Сильнодействующие ядовитые вещества

Высокотоксичные

Средней токсичности

Малотоксичные
Менее 50

50-200

200-1000

Более 1000



2. По кожно-резорбтивной токсичности ( ЛД50, мг/кг)



Резковыраженная

Выраженная

Слабовыраженная
Менее 500, кожно-оральный коэффициент менее 3

500-2000, кожно-оральный коэффициент 3-10

Более 2000, кожно-оральный коэффициент более 10



3. По кумуляции (коэффициент кумуляции - Ккум)



Сверхкумуляция

Выраженная

Умеренная

Слабовыраженная
Менее 1

1-3

3-5

Более 5



4. По степени летучести (хроническое воздействие)



Резковыраженная

Выраженная

Маловыраженная
Насыщающая концентрация больше или равна токсической

Насыщающая концентрация больше пороговой

Насыщающая концентрация оказывает пороговое действие



5. По стойкости (период полураспада)



Очень стойкие

Стойкие

Умеренно стойкие

Малостойкие
1-2 г

От 6 мес до 1 г

1-6 мес

До 1 мес



6. По бластомогенности



Явно канцерогенные

Канцерогенные

Слабоконцерогенные

Подозрительные на бластомогенность
Известно возникновение рака у людей

Канцерогенность доказана на животных

Слабые канцерогены на животных



7. По тератогенности



Явные тератогены

Подозрительные на тератогенность
Известны уродства людей и животных

Наличие  экспериментальных данных на животных

8. По эмбриотоксичности



Избирательная

Умеренная
Выявляется в нетоксичных дозах для материнского плода

Проявляется наряду с другими токсическими эффектами



9. По аллергическим свойствам



Сильные аллергены

Слабые аллергены
Вызывают аллергическое состояние даже в небольших дозах

Вызывают аллергическое состояние у отдельных индивидуумов



Классификация химических веществ по степени опасности приведены в табл.3.

3. Классификация химических веществ по степени опасности 

    (ГОСТ 12.1.007.76) 

 Показатель
1 класс, чрезвычайно опасные
2 класс,  высоко-опасные
3 класс,   опасные
4 класс, незначи-тельно опасные

Предельно допустимая концентрация (ПДК) в воздухе, мг/кг
Менее 0,1
0,1-1,0
1,0-10,0
Более 10,0

Средняя смертельная доза в желудок, мг/кг
Менее 15
15-150
151-5000
Более 5000

Средняя смертельная доза на кожу, мг/кг
Менее100
100-500
501-2500
Более 2500

Средняя смертельная концентрация в воздухе, мг/м3
Менее 500
500-5000
5001-50000
Более 50000

Коэффициент возможного ингаляционного отравления (КВИО)
Более 300
300-30
29-3
Менее 3

Зона острого действия Zас=KL50/Lim ас
Менее 6,0
6,0-18,0
18,1-54,0
Более 54,0

Зона хронического действия Zаh=Lim ac/Lim ch
Более 10,0
10,0-5,0
4,9-2,5
Менее 2,5

 Более строгой является классификация пестицидов по степени опасности, предложенная Всемирной организацией здравоохранения (ВОЗ).

4. Классификация пестицидов по степени опасности, предложенная ВОЗ

     (1979)


 ЛД50 для крыс, мг/кг

Класс
при попадании через рот
при попадании через кожу


твердые вещества
жидкости
твердые вещества
жидкости

1.а. Крайне опасные вщества

1.б. Очень опасные вещества

2. Умеренно опасные вещества

3. Малоопасные вещества


5 и менее

5-50

50-500

Более 500
20 и менее

20-200

200-2000

Более 2000
10 и менее

10-100

100-1000

Более 1000
40 и менее

40-400

400-4000

Более 4000

Применение пестицидов в сельском хозяйстве регламентируется “Cписком химических и биологических средств борьбы с вредителями, болезнями растений, сорняками и регуляторов роста растений, разрешенных для применения в сельском хозяйстве”, в котором указаны дозировки, кратность, формы и методы применения на соответствующих культурах, а также сроки сбора урожая (срока ожидания) после последней обработки.

Ответственность по охране труда и технике безопасности при работе с пестицидами возлагается на руководителей хозяйств и на организации, применяющие их.

Основным юридическим документом, регламентирующим применение пестицидов в сельском хозяйстве, является “Инструкция по технике безопасности при хранении, транспортировке и применении пестицидов в сельском хозяйстве”. В ней даны перечень и характеристика основных пестицидов по гигиенической классификации.В инструкции подчеркнуто, что работать с пестицидами должен постоянный хорошо обученный персонал.

На медико-санитарную службу возложен государственный контроль за безопасным применением пестицидов в сельском хозяйстве, включая контроль за предотвращением накопления пестицидов в продуктах питания сверх максимально допустимых уровней (МДУ).

На ветеринарную службу возложен государственный контроль за предотвращением накопления остатков пестицидов в сырых продуктах животноводства, контроль за организацией мероприятий по профилактике  отравлений животных,в том числе птиц, рыб и пчел, пестицидами, минеральными удобрениями, ядовитыми растениями и другими опасными веществами. По всем этим вопросам ветеринарная служба взаимодействует со службами защиты растений и медицинской.

Биогеоценотическая токсикология - составная часть биогеоценотической патологии, как науки о массовых болезнях, возникающих у животных вследствие неблагоприятных изменений в биогеоценозах и их составных компонентах: популяциях, биоценозах, почвах, водах, воздухе и т.д.. Другое определение биогеоценотической патологии - наука о массовых заболеваниях животных, изучаемых на уровне биогеоценоза (биогеоценотическом уровне). Эти два определения разные по форме, но идентичные по содержанию.

Биология - наука о жизни. Она изучает жизнь на разных уровнях ее организации (рис. 1).

В биогеоценотической патологии применяются методы, принятые в ветеринарии, биогеоценологии и популяционной экологии.

В зависимости от характера болезни животных, особенностей ее диагностики проводится подбор таких методов исследования, использование которых позволяет обеспечить оценку  энзоотии (или эпизоотии) на уровне организации:   а) организма; б) стада; в) биогеоценоза (ов) (пастбищных, ферменных, озерных, речных).

Рис. 1. Уровни организации жизни

Биогеоценотическая диагностика энзоотий проводится в определенной последовательности: а) сбор анамнеза и анализ анамнестических данных; б) объективная оценка больных животных (трупов),  популяций (стад), биогеоценозов;  в) методы клинической диагностики и патоморфологии;  г) оценка надорганизменных систем (популяций, биогеоценозов, ферменных, полевых, речных, озерных); д) методы популяционной экологии; е) методы биоценологии; ж) картографический метод и др.

На заключительном этапе проводится системно-экологический анализ полученных данных и постановка биогеоценотического диагноза.

Биогеоценотический диагноз и прогноз - основа для разработки экологически обоснованных лечебно-профилактических мероприятий.

К диагностической и профилактической работе привлекаются различные специалисты (агрономы, агрохимики, луговоды, мелиораторы, биогеоценологи, экологи и др.).

Изменения в популяциях, биогеоценозах и патологии животных.  Популяция- надорганизменная система , представляющая собой группировку организмов определенного вида. Основное биологическое предназначение популяции - поддержание жизнедеятельности вида в течение неограниченно долгого времени.

Благоприятные условия среды способствуют  повышению воспроизводительной функции популяции, что увеличивает численность и процветание вида. Любая популяция животных имеет потенциальную возможность заселить весь земной шар, но под влиянием ограничивающих факторов численность популяции сохраняется на одном, более или менее, определенном уровне.

Причины подавления воспроизводительной функции популяций многообразны: врожденные пороки развития и уродства (инфантилизм, фримартинизм, гермофрадитизм); гипотрофия молодняка; гипоавитаминозы новорожденных, сопровождающиеся гастроэнтеритами, бронхитами, бронхопневмонией, рахитом; макро- и микроэлементозы молодняка ведут к атоксии у ягнят, беломышечной болезни, остеодистрофии и др.

Одним из важных показателей популяции является плотность. При переуплотнении популяций у животных возникает стресс, бесплодие, болезни (канибализм, язва желудка и др.). Профилактика популяционных болезней животных заключается в оптимизации структуры и функции стад биологических систем. Не следует допускать переуплотнения популяций, т.е. скученного содержания животных. Необходимо осуществлять эколого-генетический контроль за ходом воспроизводства стад. Проводится работа по регуляции процессов, протекающих в пастбищных и ферменных биогеоценозах, по охране Среды от загрязнения химическими веществами, обладающими гонадотоксическим, тератогенным и мутагенным действием.

“Биогеоценоз” (био - жизнь; гео - земля; ценоз - общество) - как термин был предложен в 1940 г. В.И.Сукачевым. Наряду с термином “биогеоценоз” существует термин “экологическая система”(экосистема), предложенный А.Тенсли в 1935 г. Эти термины отражают общие понятия. Биогеоценоз (рис 2) - система, поскольку его компоненты взаимосвязаны.    

Биогеоценоз состоит из четырех категорий взаимодействующих слагаемых:

1. Компонентов неживой (косной) природы - атмосферы, воды, материнской породы, минеральной части почвы и ила.

2. Продуцентов (производителей) - организмов, осуществляющих процесс новообразования органических веществ из простых неорганических соединений (высшие и низшие зеленые растения, серобактерии и нитрофицирующие бактерии - хемосинтетики).

3. Консументов (потребителей) - организмов, потребляющих готовое органическое вещество фотосинтетического, хемосинтетического происхождения и переводящие его в другие формы (животные и паразитирующие растения).

Рис.2. Функциональная структура биогеоценоза.

4. Редуцентов (разрушителей, разлагателей) - организмов, разлагающих сложные органические вещества растительного происхождения (грибы и микроорганизмы). 

Схема биотического круговорота представлена на рис.3.

Живые и неживые компоненты биогеоценоза функционально взаимосвязвны между собой и образуют единую целостную биокосную систему. Используя солнечную энергию, растительные организмы синтезируют органические вещества своих тел из углекислого газа, минеральных солей и воды.

Различают биогеоценозы природные и антропогенные.

Рис. 3. Биотический круговорот: 1. -продуценты-организмы, синтезирующие органические вещества из неорганических соединений; полукруг сверху - Солнце- источник энергии, используемый в процессе фотосинтеза; 2-5 организмы - консументы, потребители органического вещества: растительноядные животные, хищники первого, второго, третьего и четвертого порядков; 6 - организмы продуценты, осуществляющие минерализацию органических веществ (по Н.В.Белугину).

Отличительной чертой природных биогеоценозов является их относительная устойчивость. Считают, что в природных биогеоценозах массовых заболеваний растений (эпифитотий) и животных (эпизоотий) обычно не бывает. И только в том случае, когда в результате флюктационных явлений Пожары, засухи, наводнения и др.) В этих случаях массовая гибель животных сокращает численность популяции. Устанавливается баланс между численностью популяции и запасами корма. Это позволяет популяции выжить в экстремальных условиях, что необходимо для сохранения вида.

На громадной территории нашей планеты созданы агробиогеоценозы - поля, сады и огороды, культурные пастбища. Это природные комплексы с господством популяций одного или небольшого числа видов растений. Человеком созданы искусственные биогеоценозы с господством одного или нескольких видов животных - животноводческие фермы и комплексы. Они пространственно друг от друга ограничены, но их автономия относительная. Они связаны между собой, обмениваются веществом и энергией друг с другом. Сельскохозяйственная деятельность человека направлена на поддержание искусственных биогеоценозов. Однако, эта деятельность, проводимая без всестороннего учета экологических законов, может иметь непредвиденные негативные последствия. Так, в результате неблагоприятных изменений  биоценозов появились нежелательные виды растений и животных, сорняки, паразиты и т.д.

Необходимо учитывать негативные изменения в биогеоценозах с целью разработки мероприятий по диагностике и профилактике болезней животных в системе мер по созданию высокопродуктивных стад.

Изменения в пастбищных биогеоценозах и патология животных.  Луговой биогеоценоз это биокосная система, состоящая из сообщества организмов (биоценоза) и косной среды (экотопа). Для формирования и функционирования луговых биогеоценозов необходимы более или менее специфические природно-климатические, почвенно-гидрологические и иные экологические условия, обеспечивающие произрастание луговых трав. Немалые площади  занимают луга, созданные человеком, которые иногда бывают высокопродуктивными. За пастбищами должен быть уход, т.к. возможна гибель пастбища из-за накопления мертвой органической массы, “задушившей’’ дернину.

Копытные животные оказывают механическое воздействие на почвенный покров, разрушая его, но они улучшают гидрологический режим почв и повышают их продуктивность. Животные рассеивают с фекалиями семена ценных кормовых растений.

Следовательно, животные, как компонент лугового биогеоценоза, выполняют важную экологическую функцию, способствуют размножению, росту и развитию растений.

Если в биоценозе, сложившемся на пастбище, присутствуют возбудители или переносчики болезней животных, а также ксенобиотики, то возможны энзоотии и отравления. Энзоотии могут возникать в результате патогенного действия низших, высших растений и ядов (микрофлора, ядовитые травы и ксенобиотики) или животных (гельминты, насекомые, ядовитые змеи, переносчики - клещи, моллюски). Сочленами пастбищного биоценоза нередко являются возбудители почвенных инфекций: сибирской язвы, эмфизематозного карбункула, братзота, столбняка и др.

Причиной возникновения болезней является односторонее кормление животных монокультурами зеленого конвейера. При этом отмечается:

1. Недостаток в рационе кальция при скармливании озимой ржи, кукурузы, корнеклубнеплодов.

2. Дефицит фосфора при скармливании однолетних и многолетних бобовых трав, кукурузы, корнеклубнеплодов.

3. Нарушение сахаро-протеинового отношения при скармливании в избытке бобовых или кукурузы и корнеплодов.

4. Несбалансированность питания по кислотно-щелочным эквивалентам. Все эти недочеты в кормлении ведут к нарушению обмена веществ.

Нерациональное внесение минеральных азотных, калийных и других удобрений, а также попадание других ксенобиотиков в почвы может стать причиной отравления животных.

В заключение следует отметить, что развитие экологических идей в патологии - процесс сложный, так как до недавнего времени казалось неоспоримым, что болезни достаточно полно могут быть охаратеризованы на структурных уровнях организации организма, т.к. считалось “движение” патологии от организменного уровня к органному, тканевому, клеточному, молекулярному.

Укоренившееся в патологии мнение о болезни как о патоморфологических и функциональных нарушениях оказалось в противоречии с экологическими законами, из которых следует, что массовые заболевания животных (эпизоотии) и растений (эпифитотии) обуславливаются сдвигами, происходящими в надорганизменных системах: популяциях, биоценозах, биогеоценозах.

Отличительной чертой системы любого уровня - организменного или надорганизменного - является то, что она состоит из частей (подсистем) и входит в состав системного образования более высокого ранга (клеточные элементы - подсистема, входит в состав органа - надсистемы). Биологические системы низшего ранга, подчинены высокоранговым биосистемам: клетки- тканям, ткани - органам, органы - организмам, организмы - популяциям, популяции - биоценозам и т.д. Следовательно, состояние организмов, их органов, тканей, клеток и субклеточных структур определяется изменениями, происходящими в надорганизменных системах.

Биогеоценоз - элементарная открытая структурная единица биосферы - глобальной биокосной системы. Биосфера входит в состав системы более высокого ранга - космоса. В.И.Вернадский указывал, что биосфера представляет собой земное явление космического характера. Солнечно-земные связи оказывают мощное влияние на состояние неживой природы, растительного и животного мира, на устойчивость или восприимчивость растений, животных и человека к заболеваниям (А.А.Чижевский). В.Н.Ягодинский вспышки очагов эндемического энцефалита связывает с циклическим увеличением численности популяций белок и их миграцией (белки - основные прокормители нимф лесного клеща). К.А.Дорофеев отмечает, что вспышки ящура у животных наблюдаются в годы спокойного Солнца. Прогнозирование изменения солнечной активности позволит проводить научно-обоснованные меры по профилактике болезней животных. Следовательно, при диагностике и профилактике массовых болезней животных необходимо оценивать биогеоценозы и учитывать изменения их структуры под влиянием процессов, протекающих в смежных природных комплексах, ландшафтах, биосфере. При ветеринарной оценке природных комплексов, особенно большого размера, целесообразно использовать данные экологического мониторинга. Основные задачи мониторинга следующие: 1. наблюдение за текущим состоянием природной среды в целях выявления антропогенных изменений; 2. оценка этого состояния и интенсивности воздействия факторов антропогенного происхождения; 3. прогноз изменений состояния природной среды под влиянием антропогенных воздействий.

В общей программе мониторинга важную роль должны сыграть наблюдения и исследования в биосферных заповедниках, дающих комплексную информацию о фоновом, не подвергнутом антропогенным воздействиям, состоянии регионов биосферы на всех уровнях ее организации (клеточном, организменном, популяционном и биогеоценотическом).

Целью биогеоценотической патологии животных является не только сохранение существующих в природе равновесий, сколько преодоление стихийно сложившихся природных взаимоотношений и поиск новых форм условий баланса, обеспечивающего более высокую продуктивность животноводства и улучшение качества продуктов животного происхождения.

Биогеоценотическая токсикология должна быть не только предупреждающей, но и созидающей.

Экологизация ветеринарии приобретает особую остроту в условиях интенсификации сельского хозяйства, специализации и концентрации животноводства и перевода его на промышленную основу.

С.С.Шварц писал, что современность ставит задачу подготовки инженеров-экологов для работы в лесхозах, промыслово-охотничьих хозяйствах, станциях защиты растений, организациях здравоохранения и зооветеринарной сети.

Причины и условия отравлений. Яды, попадающие в организм животного называют внешними или экзогенными, яды, образующиеся в организме животного, - эндогенными (это преимущественно продукты нарушения обмена веществ). Некоторые авторы полагают, что метаболиты образуются в минимальных количествах и при нормальном обмене веществ в организме; в ряде случаев они стимулируют жизненные процессы.

Экзогенный яд, поступивший в организм, при известных условиях дает как бы толчек для образования  эндогенных ядов. В таких случаях может создаться опасность аутоинтоксикации (самоотравления) организма. С точки зрения ветеринарной токсикологии особый интерес представляют яды, поступающие в организм извне.

Различают яды минерального, растительного и животного происхождения, органические и неорганические соединения. Например соли тяжелых металлов: ртути, свинца, меди; растительные яды: алкалоиды, гликозиды, сапонины, эфирные масла, органические кислоты, токсоальбумины и др.

К ядам животного происхождения относятся вещества сложной белковой природы: яды змей, пауков, насекомых, бактериальные токсины.

Отравления называются еще токсикозами. Группу отравлений, вызываемых ядами растительного происхождения, называют фитотоксикозами; отравления, причиняемые ядовитыми грибами, - микотоксикозами и т.д.

Токсичность того или иного вещества в значительной степени зависит от условий внутренних (эндогенных) и внешних (экзогенных). К первым относятся вид, порода, пол, возраст, живой вес, масть, общий тонус, реактивность организма, состояние нервной системы животного и др. Ко вторым - характер кормления, содержания, ухода и эксплуотации животных, климат, свет, тепло, влага и пр. Течение отравления зависит от совокупности перечисленных условий. Степень воздействия ядов на организм во многом зависит и от их дозы.

Отравления могут возникать от многих причин. Однако главными из них являются нарушения в кормлении, уходе и содержании животных. Наиболее часто животные отравляются в результате поедания кормов, засоренных ядовитыми травами или загрязненных ядовитыми веществами. Одни растения сами вырабатывают яды, другие становятся ядовитыми в силу ряда условий, например поражения головней злаков и пр. Часто вызывают отравления растения, содержащие: алкалоиды - белена, дурман, болиголов, мак, чемерица, борец, безвременник и др.; гликозиды - наперстянка, ландыш, зимовник, олеандр и пр.; сапонины - куколь; эфирные масла - пижма, полынь, можжевельник; соланин - паслен и картофель.

Многие растения одинаково ядовиты во всех своих частях, некоторые же преимущественно в той или иной части. Так, у белой чемерицы особенно ядовито корневище, у наперстянки - листья, у куколя - семена. Большинство ядовитых растений, главным образом содержащих алкалоиды, сохраняет ядовитость и при высушивании. Растения, содержащие летучие ядовитые начала (лютиковые и пр.), при высушивании значительно теряют их. Большинство ядовитых растений (чемерица и др.) при силосовании не теряет ядовитости.

Животные редко поедают ядовитые растения или испорченные корма. Сытые животные обычно не трогают ядовитых трав, так как последние, как правило, раздражают слизистую оболочку ротовой полости или имеют неприятный запах, жгучий вкус, грубые колючие части. Взрослые животные в течение жизни приобретают условный рефлекс к ядовитым травам, Кроме того, у них, по-видимому, повышается устойчивость, привыкание к некоторым ядовитым растениям (полынь, звездчатка, куколь, грибы, головня, ржавчина и др.), чего может не быть у животных, не поедавших этих растений. Молодые животные, не соприкасавшиеся с ядовитыми травами, не имеют такого рефлекса и при выгоне на выпас часто отравляются. Больше чем аборигенный скот подвержены отравлению животные, ввезенные в хозяйство и незнакомые с местными ядовитыми травами.

Следует, однако, иметь в виду, что рефлекс на ядовитые растения легко забывается, если животное голодное. В этом случае условный рефлекс подавляется голодом. Такие животные часто неразборчиво поедают корм, поэтому выгонять их на выпас, где имеются ядовитые травы, очень опасно. Съеденные натощак ядовитые растения или недоброкачественный корм оказывают на животных наиболее быстрое и сильное действие. Голодное животное будет поедать и сено, сильно засоренное ядовитыми травами, особенно если оно спрессовано. При стойловом содержании животные могут также отравляться и ядовитыми, недоброкачественными жмыхами, бардой, вареной свеклой, льняной мякиной и другими кормами.

Иногда бывают отравления животных в результате поедания кустов и ядовитых трав после прополки огородов. Случаи отравления могут быть следствием небрежного хранения минеральных удобрений и ядохимикатов, а также при прогоне скота по местам, где такие яды недавно применяли и они еще не впитались в почву.

Животные отравляются инсектофунгицидами, применяемыми для обработки шпал, телеграфных столбов; инсектицидами, используемыми для опрыскивания против вредителей садов, огородов, виноградников; гербицидами, протравленным зерном и т.д. Возможно отравление животных углекислым газом, сероводородом, аммиаком в помещениях без вентиляции. Медикаментарные отравления бывают в результате ошибок в дозировке, методах обработки животных, например при купании овец в креолиновых ваннах, крупного рогатого скота - в мышьяковистых ваннах с концентрацией препарата выше 0,16%, при недостаточном проветривании помещений после дезинфекции негашеной и хлорной известью и т.д. Отмечаются отравления животных в результате укуса их ядовитыми змеями, пауками, жаления пчелами и мошками.

Строгий контроль за кормлением и содержанием животных во многих случаях может предохранить их от отравления. Поэтому работники животноводства должны знать причины отравления животных и уметь распознавать ядовитые растения, поражения кормов ядовитыми грибами и т.д.

Пути проникновения ядов в организм и клинические признаки отравления. Чаще всего яд попадает через рот при поедании животными ядовитых растений, при приеме кормов, воды, загрязненных ядохимикатами, недоброкачественного корма. Иногда яд проникает через кожу, особенно пораженную (дерматит, ссадины, скарификации). Яд быстро поступает в организм животных при укусах змей или ужалении насекомыми, при неправильном купании животных в ваннах. Большинство современных пестицидов хорошо всасывается через здоровую кожу и вызывает отравления. Яды могут поступать через дыхательные пути в виде газов, паров, аэрозолей. Завышение доз сильнодействующих лекарственных веществ также может привести к отравлению.

Отравления могут протекать в острой и хронической форме.

Острая форма отравления чаще всего бывает в тех случаях, когда животные поедают сразу в больших количествах сильно ядовитые растения или корм (вода), ставший в силу ряда причин ядовитым (загрязнение ядохимикатом, плесень, закисание, разложение и т.д.). При этом яд быстро всасывается и быстро действует. Острая форма характерна внезапным наступлением болезненных явлений в результате расстройства деятельности различных органов и систем. При острой форме отравления чаще всего расстраиваются функции нервной системы, у животных развивается возбуждение или угнетение. Появляются судороги, параличи, а также колики, понос, вздутие и другие расстройства пищеварительного тракта, нарушается дыхание. Последнее чаще всего учащается и затрудняется, наблюдаются одышка, ускорение или замедление сердечных сокращений, неровный пульс, иногда частые мочеиспускания, изменяется цвет мочи, появляется сыпь на коже, слюнотечение или сухость во рту, расширение или сужение зрачков. Температура в большинстве случаев остается в норме. Смерть животного при остром отравлении наступает чаще всего через несколько часов или в течение 1-2 дней.

Ослабление и истощение организма животных, поедание ими корма натощак, плохое содержание и кормление скота, низкая или высокая окружающая температура и другие неблагоприятные факторы внешней среды обостряют течение токсического процесса.

Хроническое отравление животного наступает вследствие многократнго проникновения относительно небольших доз яда, дающих материальную или функциональную кумуляцию. Хроническое отравление долгое время может оставаться незамеченным, оно развивается постепенно и характеризуется медленным развитием патологического процесса, слабым нарастанием клинических признаков. Последние бывают не так ярко выражены, как при остром отравлении. Отмечаются колики, тимпания, понос или запор и другие расстройства желудочно-кишечного тракта.

Действие яда в известной мере зависит от веса животного; чем оно крупнее и крепче, тем большую дозу яда может перенести. Однако при функциональных изменениях в организме эта закономерность может нарушиться. Здоровые и упитанные животные к ядам устойчивее, чем животные, переутомленные в результате неправильной или чрезмерной эксплуотации, истощенные, а тем более больные. Чувствительность животных к ядам повышается при болезнях печени (ослабляется процесс разрушения и обезвреживания ядов) и почек (задерживается выделение ядов из организма).

На силу и продолжительность действия ядов влияет скорость их всасывания и выведения. Чем быстрее всасывается яд, тем скорее наступают признаки отравления, и чем быстрее яд выводится, тем скорее наступает выздоровление.

Кумуляция (скопление) ядов. Некоторые яды (гликозиды наперстянки, соли тяжелых металлов - свинца, ртути, серебра, меди, металлоида мышьяка и др.) медленно выводятся из организма.

При ежедневном поступлении их в организм животного даже в небольших количествах, они не успевают в течение суток полностью удалиться, часть их задерживается, вследствие чего яды накапливаются (материальная кумуляция) до токсической дозы.

Различают еще функциональную кумуляцию ядов. При такой кумуляции яд обычно быстро выводится из организма, но функция того или иного органа или системы еще долго не приходит в исходное состояние, т.е. в норму. В этом случае повторное поступление того же яда, даже иногда в небольших дозах, вызывает в организме повышенную реакцию в результате чего может наступить серьезное расстройство  организма. Таким образом, под функциональной кумуляцией ядов подразумевают повышенную реакцию организма на повторное введение одного и того же яда - раздражителя (соединения фтора, ФОС, нитраты и нитриты).

О способности вещества вызвать хроническое отравление судят по так называемому коэффициенту кумуляции. Под коэффициентом кумуляции понимают отношение суммарной дозы вещества, вызвавшей гибель 50% животных при многократном введении, к дозе, вызвавшей гибель 50% животных при однократном введении в организм (М.И. Медведь).

Идиосинкразия и привыкание животных к ядам. Идиосинкразией называется повышенная чувствительность животного к какому-либо определенному веществу, например к тому или иному яду, лекарству, даже пищевому продукту (у человека). Например, некоторые коровы и лошади бывают чрезвычайно чувствительны к морфину, пилокарпину и другим ядам, отдельные собаки - к  каломелю. Реакция идиосинкразии характеризуется различными болезненными явлениями: рвотой, поносом, кожными сыпями и т.д.

Животные могут привыкать к некоторым ядам. В отдельных местностях аборигенные животные обладают повышенной устойчивостью к растительным ядам: куколю, полыни, некоторым ядовитым грибам, головни и др. В то же время животные, ввезенные из других местностей, легко отравляются этими ядовитыми растениями или грибами. Привыкание к тому или иному яду у животных в процессе их индивидуального развития (онтогенеза) следует рассматривать как явление в некоторой степени патологическое, ведущее к расшатыванию организма, а возможно, и наследственных свойств. Привыкание к яду ослабляет устойчивость организма, и прежде всего его нервной системы, что создает предпосылки к всевозможным заболеваниям. Однако по своей сущности привыкание в то же время есть и ответная приспособительная реакция организма на яд (адаптация) как на обычный раздражитель внешней среды. 

Антагонизм и синергизм в действии ядов. Под антагонизмом ядов понимают ослабление или полное устранение действия на организм животного одного яда другим. При антогонизме ядов происходит физико-химическая нейтрализация, адсорбция, разрушение и превращение их в безвредное соединение. Это имеет большое значение во врачебной практике. На основе знаний об антогонизме ядов построены почти все мероприятия по оказанию первой помощи отравленным животным, а также лечение последних.

Различают химический и функциональный антагонизмы ядов.

Примерами химического антагонизма могут служить осаждение солей тяжелых металлов белками, нейтрализация щелочей кислотами и др.

К функциональному антагонизму относятся прекращение под действием хлороформа или хлоралгидрата судорог, вызванных стрихнином; восстановление атропином функций, нарушенных ареколином, пилокарпином.

Взаимная нейтрализация двух ядов путем воздействия на одну и ту же систему организма называется односистемным и двухсторонним функциональным антагонизмом. Так, при отравлении стрихнином антагонистами являются хлороформ, хлоралгидрат и наоборот. Указанные препараты действуют на центральную нервную систему.

В ряде случаев функциональный антагонизм бывает односистемный и односторонний. Примером такого антагонизма могут служить атропин и ареколин. Все они действуют на холинергическую иннервацию, однако атропин угнетает, блокируя М-холинореактивные системы, в то время как остальные алкалоиды (физостигмин салицилат и пр.) блокируют фермент холинестеразу и тем самым предотвращают ацетилхолин от разрушения, но действия атропина не снимают. Различают еще двухсистемный функциональный антагонизм: например, адреналина гидрохлорид, возбуждая адренореактивную систему (адренорецепторы), ослабляет перистальтику и секрецию кишечника, а ареколин гидробромид возбуждает М-холинорецепторы (М-холинореактивные системы), усиливает перистальтику и секрецию кишечника.

Синергизм - комбинированное действие на организм двух или нескольких ядов. Различают односистемный и двухсистемный синергизм ядов. В тех случаях, когда два или несколько ядов действуют на одну и ту же систему и вызывают сходные токсические явления, говорят об относительном синергизме ядов (метилмеркаптофос, фосфамид). 

При двухсистемном синергизме яды действуют в одном направлении, но на разные системы или органы. Нередко при поступлении ядов в организм отмечается усиление их действия за счет одного или нескольких из них. Такое явление называется потенцированием.

Действие ядов на организм. Действие яда на ткань сопровождается различными изменениями. Действие яда условно называют местным, если изменения наблюдаются в месте соприкосновения яда с организмом, без заметной общей реакции последнего. Местное действие яда часто бывает кратковременным и его можно рассматривать как начальный этап общего процесса. При всасывании (резорбции) ядовитые вещества в токсических дозах проявляют общее действие.

 Раздражение ядом чувствительных нервов передается через центральную нервную систему на другие системы организма и вызывает их ответную реакцию. Такое действие ядов называется рефлекторным.

Иногда яд не затрагивает другие органы, а функция их изменяется, то такое действие яда называют косвенным. По отношению к  одним органам и тканям действие яда бывает выражено, к другим - слабее. В первом случае говорят о главном, во втором - о второстепенном действиии яда.

Изменение ядов в организме. Важнейшими разделами ветеринарной токсикологии являются токсикокинетика и токсикодинамика ядовитых веществ в организме животных.

Токсикокинетика рассматривает закономерности всасывания, распределения, накопления, метаболизма (биотрансформации) и выведения ядовитых веществ при остром и хроническом отравлении сельскохозяйственных животных.

Основными путями поступления ядовитых веществ в организм сельскохозяйственных животных являются: пищеварительный тракт, органы дыхания и кожные покровы. Всасываются ядовитые вещества в основном в тонком отделе кишечника, однако при загрязнении кормов липидотропными ФОС они поступают в организм, начиная со слизистой оболочки ротовой полости.

Тонкая кишка (в нее входят двенадцатиперстная, тощая и ободочная кишки) длинная: у крыс 0,5-1 м, у кроликов - 2-5, у свиней 15-20 м. В стенке тонкой кишки расположены эпителиоциты с исчерченной каемкой и микроворсинками, которые увеличивают поверхность ее более чем в 30 раз, а следовательно скорость всасывания.

Токсические вещества нейротропного действия, избирательно подавляющие метаболические насосы Na+, К+-АТФазу, Сa++- АТФазу (хлорофос, фосфамид), нарушают процессы всасывания и пищеварения, что ведет к потере воды и электролитов и дегидратации организма за счет длительной диареи и слюнотечения.

Через органы дыхания токсические вещества поступают при использовании ФОС в виде аэрозолей. Следует учесть, что вдыхание высокотоксичных летучих веществ обусловливает повреждение альвеолярного сурфактанта - белково-липидной мембраны. Разрушение сурфактанта ведет к спадению альвеол и последующему выключению отделов легких из активного акта дыхания. Резорбция токсических веществ через легкие обусловливает их быстрое поступление вместе с лимфой в лимфатические узлы и другие иммунокомпетентные органы.

Резорбция токсических веществ через кожные покровы в основном происходит при противопаразитарных обработках животных хлорофосом, ДДВФ. циодрином, диазиноном, гамма-изомером гексахлорана и другими веществами с нарушением существующих правил.

Распределение и накопление токсических веществ в органах и тканях зависят в основном от следующих факторов: 1) степени кровоснобжения органа; 2) физико-химических свойств ядовитых веществ, обуславливающих растворение и сорбцию их в соответствующих тканях и органах; 3) биохимического сродства ядовитых веществ.

ФОП в организме животных накапливаются преимущественно в головном и спинном мозге, в легких, сердце, печени, почках, селезенке, скелетных мышцах, превращаясь в свои метаболиты. Под влиянием окислительных процессов происходит “летальный” синтез новых веществ (так, тиофос превращается в фосфакол, карбофос в имидоксон, диазинон в диазоксон, антио в фосфамид). При этом по степени токсичности метаболиты более токсичны, чем основное вещество. Эти вещества выделяются с мочой и фекалиями в течение 7-30 дней.

Хлорорганические пестициды (ХОП) накапливаются в головном и спинном мозге, печени, почках, тонком кишечнике, в селезенке, скелетных мышцах, генеративных органах, жировой ткани. ХОП в организме превращаются в свои метаболиты, наприиер ДДТ превращается в ДДД, ДДЭ и др. Выделяются они с молоком коров и овец в течение 14-15 дней, а полностью выводятся из организма через 180-240 дней.

Карбаматные пестициды накапливаются преимущественно в печени, почках, легких, головном мозге, кишечнике, мышцах, эндокринных и генеративных органах. В организме превращаются в метаболиты: севин - в 1-нафтол, ТМТД - в Н2S и CS2. Выделяются с молоком в течение 7-15 дней. Из организма полностью удаляются в течение 30 суток.

Ртутно-органические пестициды накапливаются во всех жизненно важных органах, в том числе в головном мозге, причем больше всего в мозжечке, печени, почках, мышцах, сердце, кишечнике и др. Выделяются из организма дольше года.

Производные дихлорфеноксиуксусной кислоты откладываются преимущественно в печени, почках, кишечнике, мышцах, в жировой ткани, выделяются с молоком, придавая ему неприятный запах, Выделяются из организма через кишечник и почки в течение 10 мес.

Фтор накапливается преимущественно в костях, зубах, печени, почках, селезенке, щитовидной железе. Выделяется с фекалиями в течение 6-7 мес.

Эти данные имеют важное ориентирующее значение для ветеринарных врачей. Они позволяют прогнозировать исход отравления животных и организовывать профилактические мероприятия в хозяйствах.

Токсикодинамика рассматривает вопросы механизма токсического действия ядовитых веществ на организм животных.

Классификацию ядов по механизму их действия на ферменты, разработал А.А.Покровский (табл.5). Эта таблица ориентирует исследователей на выяснение молекулярной основы воздействия ядов на ферменты как мишени, блокада которых составляет первичное звено токсического эффекта.

5. Классификация ядов по механизму действия на ферменты (по А.А.Покровскому, 1962)

№ группы
        Механизм действия
Токсические вещества

1.  
Структурные аналоги ферментов и субстратов конкурентного взаимодействия
Фосфорорганические и другие антихолинестеразные вещества

2.
Аналоги медиаторов
Ингибиторы моноаминооксидазы (ипразид)

3.
Аналоги коферментов
Антивитамины: РР (гидразин изоникотиновой кислоты), В6  (дезоксипиридоксин), D3 и др.

4.
Аналоги аминокислот
Пенициллин, левомицетин, ауремицин и др.

5.
Предшественники структурных аналогов ингибиторов ферментов в процессе летального синтеза
Высшие спирты: метиловый спирт, этиленгликоль, фторацетат и др.

6.
Блокаторы активных групп ферментов и коферментов
Цианиды, окись углерода, сероводород, метгемоглобин-образователи   хелаты и др.

7.
Разобщители сочетанной деятельности ферментов
Динитрофенол, грамицидин, фториды, некоторые наркотики и др.

8. 
Соединения, денатурирующие белок
Крепкие кислоты и щелочи, некоторые органические растворители и др.

9. 
Биологические яды, содержащие ферменты, разрушающие белковые структуры
Полиферментные яды змей, токсины насекомых, рыб, бактерий ( коллагеназа и пр.)

Основной теорией механизма токсического действия ядовитых веществ является теория конкурентного влияния. При изучении механизма действия того или иного токсического агента необходимо выяснить, какому веществу в организме оно подобно по химической структуре и может ли конкурироватьт в той или иной биохимической реакции и тем самым нарушать или изменять ее течение. Степень этих сдвигов обуславливает токсический эффект.

Развитие отечественной мембранологии нашло отражение и в ветеринарной токсикологии. Установлена совместная локализация ферментов ацетилхолинэстеразы  и Na+,К+-АТФазы в ткани головного мозга кроликов и кур, а также в мембранах (тенях) эритороцитов этих животных. При воздействиии in vitro и in vivo обнаружено угнетение указанных ферментов под влиянием хлорофоса, фосфамида и фталофоса и защитное действие антидотных средств - атропина, тропацина и реактиватора холинэстеразы дипироксима. Ацетилхолинэстераза и Na+, К+-АТФаза функционально взаимосвязаны за счет взаимного торможения субстратами: ацетилхолина в отношение Na+, К+-АТФазы и АТФ в отношении ацетилхолинэстеразы. 

По некоторым данным, Na+,К+-АТФаза имеет электрогенную функцию, генерирующую потенциал покоя, равный 60-120 мВ, который образуется за счет активного транспорта ионов натрия и калия.

ФОП являются конкурентами естественных субстратов АТФаз, в том числе Na+, К+-АТФазы и Са++-АТФазы. Постсинаптическая мембрана имеет АТФазную природу, в которой каналы для транспорта ионов натрия, калия, кальция и магния, являются основными носителями биологического электричества в организме животных.

Некоторые ФОП, содержащие динитрофенольную группировку - нитрофос, метафос, тиофос, действуют на АТФазу не угнетающе, а активизирующе, что ведет к разрушению АТФ и тяжелому состоянию животных.

Мембранотоксическое действие характерно не только для ФОП, но и для нейротропных ядохимикатов из других химических соединений. В основе механизма токсического действия карбаматных пестицидов лежит блокада активных центров окислительных ферментов за счет образования сероуглерода, сероводорода и разобщения процесса  дыхания и окислительного фосфорилирования. Токсическое действие хлорорганических пестицидов обусловлено окислительной активацией ионов хлора, образованием большого уровня свободных окислительных радикалов, нарушением структуры и функции мембран клеток центральной нервной системы и других жизненно важных органов.

Следует подчеркнуть,что фосфорорганические, карбаматные и хлорорганические пестициды обладают гонадотоксическим, эмбриотоксическим и тератогенным действием.

Ртутно-органические пестициды, особенно гранозан и фенилмеркурацетат, блокируя активные центры АТФазы и других тиоловых ферментов, вызывают у животных тяжелое нарушение функции центральной нервной системы. Мутагенное действие этих ядов обусловлено повреждением хромосом и нарушением митоза соматических и половых клеток.

Токсическое действие фтора обусловлено блокадой Са++-АТФазы во всех жизненно важных органах. Механизм токсического действия гербицида 2,4-Д на животных заключается в подавлении транспорта электронов в дыхательной цепи цитохромов, что обусловливает разобщение процессов дыхания и окислительного фосфорилирования и распад АТФ.

Фотосенсибилизирующие растения (зверобой, гречиха, просо, клевер, люцерна, люпин и др.) оказывают повреждающее действие перекисью водорода, образующейся в крови периферических кровеносных сосудов животных под влиянием энергии солнца и при участии флюоресцирующих пигментов растений (гиперицина, фагопирина, псоралина), и эндогенных пигментов, образующихся в организме животных при распаде гемоглобина и хлорофилла, так называемых филлоэритринов.

Согласно рекомендациям ФАО и ВОЗ (Международной организации по продовольствию и сельскому хозяйству и Всемирной организации здравоохранения), МДУ токсического вещества в кормах для продуктивных сельскохозяйственных животных должны составлять 1/ 100  максимально нетоксичной дозы каждого вещества для каждого вида животных. Это- доза без ощутимого риска для здоровья животных может применяться ежедневно вместе с кормом и питьевой водой в течение длительного срока. При этом токсические вещества не будут выделяться с молоком или яйцами и отрицательно влиять на воспроизводительную функцию и жизнеспособность молодняка.

Выведение ядов из организма.  Ядовитые вещества удаляются из организма различными путями. Только что поступившее ядовитое вещество алиментарным путем может быть удалено из организма с помощью акта рвоты, а после того как яд уже всосался, основное участие по выведению его из организма принимают почки и мочевые пути. Менее активно участвуют в удалении ядов из организма пищеварительный тракт (с фекальными массами), дыхательные пути (с выдыхаемым воздухом) и железы (молочные, слюнные, потовые).

Когда ядовитое вещество удаляется из организма с актом рвоты, то в рвотных массах оно находится, как правило, в неизмененном состоянии. Поэтому диагностическое значение исследования рвотных масс является очень ценным. Не менее важно это и с судебно-ветеринарной точки зрения. Но у травоядных животных акт рвоты отсутствует и извлечь содержимое желудка для исследования при жизни животного представляет значительные трудности.

При исследовании проб мочи во многих случаях удается обнаружить если не само вещество, хотя при некоторых отравлениях и это возможно (атропин, стрихнин и др.), то продукты его распада или превращения. Через систему мочевых органов удаляются все вещества, растворимые в воде и распределяющиеся в организме кровью. В моче легко обнаруживаются соединения металлов, алкалоиды, нитраты и эфирные масла. Следовательно, при острых и хронических отравлениях исследование мочи (цвет, запах, наличие белка и пр.) имеет большое диагностическое значение.

С фекальными массами удаляются ядовитые вещества, поступившие с кормом, у всех животных, которым не свойственен акт рвоты. Это бывает обычно в тех случаях, когда яд плохо растворяется в кишечном содержимом и в силу этого не поступает в ток крови. Та же часть ядовитых веществ, которая растворяется и всасывается, поступает с током крови в печень, а оттуда с желчью выделяется в кишечник и с калом удаляется из организма. Таким способом выводятся из организма некоторые алкалоиды, соединения металлов и другие ядовитые вещества, большинство из которых удаляется из организма обычно в измененном виде.

Выделение газообразных ядовитых веществ с выдыхаемым воздухом имеет небольшое значение в ветеринарной токсикологии. Тем не менее запах отдельных веществ и в этом случае представляет определенный диагностический интерес. Так, чесночный запах выдыхаемого воздуха может быть следствием отравления мышьяковистыми препаратами.

Наконец, следует отметить выделение ядов и даже в значительных количествах с молоком. Особенно это касается хлорорганических соединений (ДДТ, гексахлоран и др.), что представляет серьезную опасность как для молодняка животных, так и особенно для людей. В диагностическом отношении имеет значение не только обнаружение в молоке инсектицидов, но также мышьяка, ртути, свинца и других неорганических соединений.

При отравлении несмертельного характера скорость выделения ядов из организма представляет интерес как в диагностическом, так и судебно-ветеринар-  ном отношении. Особо ценные данные для прижизненного установления хронических отравлений можно получить при исследовании экскретов (моча, кал, рвотные массы). Раздражающие яды могут поражать органы выделения.

Диагностика отравлений животных. Важный диагностический показатель отравления - прижизненное исследование крови на наличие метгемоглобина, активности ферментов (ацетилхолинестеразы) и натрий-калий и натрий-кальций, зависимых аденозинтрифосфатаз. При изменении этих показателей можно предполагать отравление животных ядами антихолинестеразного действия или нитратами, а также нитритами.

Диагностика отравления животных химическими веществами, ядовитыми растениями, недоброкачественными кормами должна быть комплексной и основанной на: 1) анамнестических данных с учетом хозяйственной обстановки; 2) анализе клинических симптомов отравления, морфологических и биохимических изменений крови и результатов патологоанатомических исследований; 3) результатов обнаружения и количественного определения ядовитых веществ в органах и тканях отравленных животных в случае их падежа или вынужденного убоя; 4) результатах обнаружения и количественного определения ядовитых веществ в кормах, воде, на пастбище и других объектах внешней Среды, с которыми имели контакт пострадавшие животные.

Патологоанатомические изменения. В зависимости от органотропного действия яды вызывают те или иные изменения в организме, что дает возможность классифицировать их следующим образом.

Энтеротропные яды вызывают поражение и изменения главным образом в толстом отделе кишечника, в печени и других органах пищеварительного тракта. В токсических дозах действуют энтеротропно многие минеральные яды, напрмер соли тяжелых металлов: железа, ртути, серебра, цинка, свинца, меди, бария, висмута; различные соединения металлоидов: мышьяка, фосфора; некоторые растительные яды: рицин, сапонины, ядовитые грибы, особенно стахиботрис и др.

Нефротропные яды поражают главным образом почки, вызывают паренхиматозное перерождение почечных канальцев и геморагическое воспаление почечных клубочков. Такие изменения в почках наблюдаются при отравлении фосфором, препаратами мышьяка, солями тяжелых металлов, эфирными маслами, терпенами и другими ядами.

Гемотропные яды вызывают: а) образование метгемоглобина, придающего крови и тканям шоколадную окраску, что наблюдается при отравлении калием хлоратом (бертолетовой солью, калия хлоридом, амилнитритом, испорченной вареной свеклой; б) образование карбоксигемоглобина при отравлении окисью углерода, вследствие чего не только артериальная кровь, но и венозная становится алой; в) гемолиз эритроцитов, например при отравлении соланинами, протоанемонинами; г) повышение вязкости крови при отравлении эфиром, хлороформом, токсальбуминами и др.

Ангиотропные яды оказывают действие в основном на стенки кровеносных сосудов (бария хлорид, мышьяк).

Остеотропные яды приводят или к остеопорозу при отравлении ртутью, или наоборот к интенсивному образованию костной ткани при отравлении фосфором, фтором.

Дерматогенные яды вызывают главным образом токсические сыпи, дерматиты, некрозы (иод, фосфор, гречиха, клевер, спорынья и др.).

Энзиматические яды. Все ФОС угнетают фермент холинэстеразу.

Патологоанатомическое вскрытие и исследование внутренних органов павших животных вследствие отравления должно быть обязательным, особенно если оно связано с судебным разбирательством. Наличие спастического состояния кишечника, явлений катарального и катарально-геморрагического воспаления, а также множества кровоизлияний в слизистой оболочке тонкого кишечника, в сердечной мышце и головном мозге свидетельствует о нейротропном и мембранотоксическом действии ядовитого вещества, обусловившего отравление животных.

Наличие очагов воспаления и некроза кожи в первую очередь на бесшерстных участках ( на коже век, ушных раковин, на вымени, сосках), воспаление слизистой оболочки рта, гортани, желудочно-кишечного тракта, мочевого пузыря, почек, желтушное окрашивание серозных покровов внутренних органов, отек и гиперемия мозга, студенистые подкожные инфильтраты - характерные признаки отравления фотосенсибилизирующими растениями. Резковыраженная тимпания, воспаление слизистой оболочки преджелудков и тонкого кишечника, резкий запах аммиака и нитрогазов из желудка жвачных животных свидетельствуют о возможном отравлении нитритами, нитратами и карбамидом. Обширные гематомы и кровоизлияния во внутренних органах, кровотечения из естественных отверстий весьма характерны для отравления зоокумарином.

Совокупность взаимосвязанных показателей даст основание для постановки диагноза на отравление животных. Например, обнаружение нитратов в зеленых кормах в количествах более 200 мг/кг и в воде более 45 мг/кг, наличие клинического симптомокомплекса, характерного для отравления жвачных животных нитратами: судороги, угасание рефлексов, тимпания, цианоз, жажда, слюнотечение, асфиксия, обнаружение в крови более 40% метгемоглобина, запах аммиака из рубца павших или вынуждено убитых жвачных животных, окислов азота, а также нитратов и нитритов в содержимом желудков дает основание для постановки диагноза на отравление животных нитратами и нитритами.

Важное значение для диагностики отравлений животных имеют: правильное взятие и пересылка проб для исследования, строгое соблюдение сроков исследования и обоснованная оценка результатов химико-аналитического исследования.

Некоторые ФОС в организме животных подвергаются метаболизму в результате окисления и дехлорирования, образуя при этом более токсичные продукты. Поэтому в органах и тканях животных почти никогда нельзя обнаружить основной препарат, но можно установить наличие его метаболита. В этих случаях используется биохимический эффект угнетения фермента ацетилхолинестеразы мембран (тканей) эритроцитов (Д.Д.Полоз).

Большинство ХОП при длительном поступлении в организм накапливаются в органах и тканях животных до значительных количеств (10-12 мг/кг) при отсутствии симптомов интоксикации. Это не может служить основой для постановки диагноза на отравление животных этими веществами.

Содержание метгемоглобина необходимо определять в течение часа после смерти животного или взятия крови для анализа. Если это не возможно, то цельную кровь можно гемолизировать небольшим количеством воды для стабилизации метгемоглобина.

Дифференциальная диагностика.  Некоторые отравления по характеру течения и клиническим признакам сходны с инфекционными болезнями. Например, отравления свиней препаратами ртути (гранозан и др.) и поваренной солью по клиническим признакам напоминают болезнь Ауески (повышенная возбудимость, бесцельность движений, шаткость походки, судороги). Различие заключается в том, что при отравлении отмечается быстрота и массовость заболевания, температура тела остается обычно в пределах нормы, поросята-сосуны не заболевают, тогда как при болезни Ауески они поражаются в первую очередь. Отравление гранозаном сходно также с сальмонеллезом и авитаминозом, однако при этих двух болезнях не наблюдается внезапного массового поражения; при хронических отравлениях ртутью ярко выражены признаки нервного расстройства.

Отравления пасленом и картофельной ботвой крупного рогатого скота имеют много общего с заболеванием ящуром (слюнотечение, язвенный стоматит, экзантемы и эрозии на коже в межкопытных щелях).Отравление пасленом сход- но также и с чумой свиней. Во всех случаях нужно учитывать контагиозность заболеваний, исключать кормовой фактор и брать во внимание показатели температуры тела. Последняя при отравлении в пределах.

Борец, поручейник широколиственный, горчак вызывают в острых случаях отравления, сходные по клиническим признакам с бешенством..

Микотоксикозы сильно напоминают ботулизм (паралич языка, плевательные движения, 90-100% смертность); дифференциальный признак: менее выраженные паралитические явления при микотоксикозе.

Прогноз отравлений. Прогноз при отравлениях животных бывает различным. Это определяется многими причинами, из которых главными нужно считать следующие: 1) активность яда; 2) возможность срочного выведения яда из организма или его нейтрализации; 3) количество яда, поступившего в организм, и его состояние (концентрация); 4) степень нарушения физиологических отправлений организма.

Для прогноза решающим фактором является клиническая картина, отражающая реакции организма на поступление и действие яда. В этом отношении при прочих условиях прогноз будет более благоприятным при наличии признаков возбуждения, а не угнетения животного.

Появление параличей, если это не обусловлено специфическим влиянием ядовитого вещества, всегда дает основание ставить неблагоприятный прогноз, так как при появлении указанного признака в большинстве случаев наблюдается смертельный исход отравления. С другой стороны, наличие такого угрожающего при других заболеваниях симптома, как судороги, при отравлениях не всегда является основанием для неблагоприятного прогноза.

Статистика, между прочим, показывает, что благоприятный прогноз при отравлениях животных (особенно кормовых) имеет место все-таки чаще, чем неблагоприятный. Это следует иметь в виду при решении вопроса о необходимости убоя животного. Прогноз зависит от состояния его нервной, сердечно-сосудистой, дыхательной систем и от ряда других причин. При многих отравлениях, сопровождающихся рвотой, прогноз наиболее благоприятен у тех животных, которым свойствен акт рвоты. У жвачных животных прогноз относительно благоприятен при отравлении алкалоидами (за исключением никотина) и другими растительными ядами. При отравлении ФОС, ХОП, цианистыми, ртутными и мышьяковистыми соединениями, прогноз в большинстве случаев неблагоприятный или весьма осторожный.

Лечение. При отравлении животных очень важно своевременно и быстро оказывать первую помощь и правильно организовать последующее лечение.

Первая помощь необходима при любых путях поступления ядовитых веществ в организм - через рот, кожу, дыхательные пути. Первая помощь очень важна при острых отравлениях, которые возникают внезапно, протекают быстро, и часто исход отравления зависит от скорости оказания ее. При хронических же отравлениях на первый план выступают меры по предотвращению дальнейшего поступления ядовитых веществ в организм и лечению животных. Следует сказать, что лечение не всегда бывает экономически оправдано, особенно в тех случаях, когда имеется основание полагать, что в организме произошли значительные органические необратимые изменения, которые будут сказываться на понижении продуктивности. Как для первой помощи, так и, в известной мере, для последующего лечения большое значение имеет быстро и правильно поставленный диагноз.

Порядок первой помощи можно представить ( в известной мере относительно) в следующих двух, часто одновременно и быстро применяемых мерах: а) удаление ядовитых веществ из организма и б) улучшение состояния отравленного животного.

При отравлении животных через рот в первые 10-12 часов с момента отравления, пока яд находится еще в желудке, необходимо механически удалить его. С этой целью промывают желудок с помощью зонда водой (лучше теплой) и предоставляют животным обильное количество воды. Можно частично удалить яд, вызвав у животного рвоту ( у тех, кому она свойственна) путем раздражения зева, корня языка ( у платоядных, свиней) или подкожным введением апоморфина. У крупного рогатого скота в исключительных случаях удаляют содержимое рубца рукой прибегая к руменотомии.

Современные антидотные средства в зависимости от их физикохимической природы и противотоксического действия подразделяются на следующие группы:

1. Адсорбенты - обезвреживание яда методом физико-химического связывания. Для этого дают внутрь адсорбенты - древесный или животный активированный или даже простой хорошо растертый уголь (50-100 г на 1 л воды), белую глину (5-10 г на 1 л), жженую магнезию (25-30 г на 1 л), давая их через полчаса несколько раз.

С целью некоторого замедления и задержки всасывания яда из желудка и кишечника применяют обволакивающие, слизистые вещества. Их полезно использовать не только в период первой помощи, но не редко и при последующем лечении. Употребляют отвары алтейного корня, овсяной крупы, льняного семени, крахмал, молоко, яичный белок (белковую воду). Белки не только обволакивают слизистую оболочку, но и осаждают металлические яды, образуя с ними альбуминаты, и тем в значиетельной мере обезвреживают и уменьшают количество ядов в организме.

2. Химические противоядия.Поскольку не всегда удается полностью удалить яд из желудка, то прибегают к его нейтрализации путем химического разрушения структуры ядовитого вещества или осаждения яда, позволяющее частично или полностью исключить всасывание его из желудочнл-кишечного тракта. В таких случаях применяют противоядия - антидоты. При этом важно знать природу яда, чтобы лучше подобрать соответствующий антидот. В результате взаимодействия противоядия с ядом (например, кислот со щелочами или, наоборот, сероводородной воды с солями тяжелых металлов, азотнокислого серебра с поваренной солью и т.д.) образуются нетоксические (нейтрализация) или малотоксические, часто нерастворимые соединения. Для осаждения ядов дают внутрь 0,5 - 1%-ный раствор танина, отвар дубовой коры, ивовой коры, молодых побегов березы, листьев шалфея, раствор йода (люголевский); они осаждают большинство алкалоидов, а также соли некоторых металлов (свинец, медь, кобальт и др.) и тем самым значительно уменьшают их токсичность. Следует иметь в виду, что танин не осаждает мышьяк и алкалоиды - морфин, кодеин, атропин.

3. Физиологические противоядия. Действие их основано на конкурентном устранении взаимодействия яда с биологическим субстратом. Для ветеринарной практики рекомендованы следующие антидоты, изученные на животных всех видов. 

При отравлении ФОС и карбаматными пестицидами используют: атропина сульфат - холинолитик центрального и периферического действия; тропацин - холинолитик центрального действия. Оба препарата применяются в сочетании с реактивами холинэстеразы; фосфалитин - атропиноподобный препарат, обладающий преимущественно периферическим холинолитическим действием; рекомендован дипироксим (ТМБ-4) - реактиватор ацетилхолинэстеразы нервной системы, угнетенной ФОС. Применяют в сочетании с холинолитиками; диэтиксим- быстро реактивирует ацетилхолинестеразу в мозге и устраняет симптомы отравления ФОС. Назначают в сочетании с дипироксимом и атропином; токсогонин - более активный, чем дипироксим, реактиватор холинэстеразы. Рекомендуется применять в сочетании с атропином и тропацином при отравлении ФОС; изонитрозин - реактиватор холинэстеразы, проникающий в ЦНС. Назначают в сочетании с атропином и дипироксимом при отравлении животных ФОС; диалкоб- реактиватор холинэстеразы, используют в сочетании с атропином при отравлении ФОС.

При отравлении хлорорганическими пестицидами: токоферола ацетат (витамин Е) - активный антиоксидант, препятствующий окислению биологически важных веществ в организме животных.

При отравлении животных мышьяк- и ртутьсодержащими соединениями: унитиол - активный фиксатор мышьяка, ртути и других металлов. Можно применять внутримышечно и в виде аэрозоля; тетацин-кальций - рекомендован в качестве антидотного средства при отравлении животных солями свинца, ртути, кадмия, кобальта и др.; динатриевая соль этилендиаминтетрауксусной кислоты - активный комплексон и может применяться при отравлении животных солями тяжелых металлов; пеницилламин - рекомендован при отравлениях соединениями меди, ртути, мышьяка, свинца и других металлов.

При отравлении синильной кислотой и ее солями: натрия тиосульфат, натрия нитрит - антидоты при отравлении цианидами. Действуют как активные метгемоглобинообразователи.

При отравлении фтором: известковая вода внутрь и 10%-ный раствор кальция хлорида внутривенно в дозе 0,1 мг/кг живой массы.

При отравлении животных нитратами и карбамидом: формалин медицинский в дозе 0,3 мл/кг. Вводят непосредственно в рубец через троакар. Формалин связывает аммиак и подавляет ферментативные процессы в рубце.

При отравлении нитратами и нитритами: аскорбиновая кислота в сочетании с глюкозой, кальция хлорид, натрия тиосульфат в водных растворах путем внутривенного введения.

При отравлении селеном: натрия тиосульфат.

При отравлении поваренной солью: 10%-ный водный раствор кальция хлорида внутривенно.

При отравлении ядовитыми растениями, содержащими алкалоиды: 0,2 %-ный раствор танина внутрь.

При отравлении ядами фотосенсибилизирующих растений: 30%-ный раствор натрия тиосульфата внутривенно в дозе 0,1 мг/кг  живой массы.

При отравлении зоокумарином: витамин К (викасол).

При острых отравлениях происходит нарушение нормальных физиологических процессов и функций органов и систем организма, их разное отклонение от нормы. На этапах оказания первой помощи не всегда удается удалить ядовитые вещества полностью из желудка. Они поступают в последующие отделы кишечного тракта, иногда вплоть до толстого отдела. Через слизистые оболочки кишечника яды всасываются и поступают в кровеносную систему. Задачей врачебного вмешательства является более полное устранение причины заболевания - яда. Такая терапия называется этиотропной. Она сводится прежде всего к  ослаблению всасывания яда и разрушению его по мере продвижения с пищеварительными массами по кишечному тракту. В этом случае используют средства описанные выше и препараты, усиливающие моторику с целью быстрейшего освобождения кишечного тракта от содержимого, а вместе с ним и яда (слабительные соли, алкалоиды - пилокарпин, ареколин и др.)

С целью уменьшения концентрации уже всасавшегося яда и циркулирующего в кровеносной системе и тканях организма, а также скорейшего его выведения рекомендуется вводить животным внутрь большое количество воды, внутривенно - изотонические растворы натрия хлорида, глюкозы, усиливающие диурез - диуретин и др.

Помимо этиотропного принципа лечения при отравлениях, большое значение имеет также патогенетическая терапия. Она особенно рациональна и эффективна, когда хорошо известен патогенез заболевания (механизм действия яда, токсикодинамика), т.е. возникновение и развитие токсикологического процесса, изменение обменных, а вместе с ним и ферментативных и других процессов. К сожалению, при многих токсикозах патогенез не изучен или изучен далеко недостаточно. Ввиду сказанного патогенетическая терапия часто сводится только к функциональной и симптоматической терапиям, которые несомненно тоже имеют большое значение.

В основе патогенетической терапии лежит стремление применять меры и средства, направленные на укрепление сопротивляемости организма разрушительному действию яда, стимулированию и поддержанию его жизненно важных органов (продолговатый мозг, сердце и т.д.), систем (нервная, сердечно-сосудистая, дыхание и др.). С этой целью рекомендуется использовать средства,, регулирующие функции данных систем, в функциональном отношении действующих антагонистически с ядом (функциональный антагонизм).

Профилактика отравлений. В условиях широкой химизации сельскохозяйственного производства предотвращение отравлений сельскохозяйственных животных, в том числе птиц, рыб и пчел,- важнейшая профессиональная обязанность ветеринарных и зоотехнических специалистов. Почти все пестициды и минеральные удобрения ядовиты для человека и животных, требуют осторожного и грамотного обращения с ними, с тем чтобы гарантировать сохранность животных, не допустить загрязнения продуктов животноводства, обеспечить сохранность здоровья обслуживающего персонала при обработке животных

Следует помнить об опасности минеральных удобрений: аммиачная селитра взрывоопасна, особенно при контакте с хлопковым волокном, шротом и другими пористыми материалами; взрывоопасен также магния хлорат; аммиак безводный легко воспламеняется, а его смесь с воздухом взрывоопасна; токсичность сульфата аммония возрастает при смешивании его с роданистым натрием или аммонием. Взрывоопасными и пожароопасными свойствами обладают ряд других пестицидов: бутифос, антио, кельтан, ДДВФ, сайфос, севин, ТМТД и др.

Отравления животных ядохимикатами в большинстве случаев обусловлены небрежным обращением с широко применяемыми в сельском хозяйстве химикалиями, незнанием химических и физических свойств последних, отсутствием строгости при хранении, использовании, учете ядовитых веществ. Конкретные причины: доступ безнадзорных животных к ядовитым веществам (приманкам, минеральным удобрениям и др.). Контакт животных, особенно лошадей гужевого транспорта, с перевозимыми ядовитыми веществами (нарушение правил перевозок, неисправность тары, аварии и др.). Ошибочное применение ядовитых веществ в ветеринарной лечебной практике. Поэтому строгое соблюдение инструкций по использованию ядохимикатов является непременным условием  в профилактике отравлений. Для своевременной профилактики необходима тесная взаимная информация в первую очередь ветеринарной, зоотехнической, агрономической служб, а также санитарных и других организаций.

Перевозить ядохимикаты можно только в крытых транспортных средствах (вагоны, автофургоны и пр.) или хорошо укрытыми непромокаемым брезентом. Ядохимикаты должны содержаться только в хорошо закрытой таре. Грузить, выгружать и перевозить ядохимикаты нужно осторожно, чтобы не нарушать герметичность тары. В случае ее неисправности необходимо исправить тару или заменить новой.

Хранить ядохимикаты разрешается только в специальных складах в исправной таре, в отдельном, закрытом, прохладном и сухом помещении с хорошей крышей. Вместе с ядохимикатами нельзя размещать зерно, фураж, продукты, горючее, масла и предметы домашнего обихода, одежду. Помещение должно быть закрыто на замок и опечатано. Ядохимикаты можно использовать лишь по своему прямому назначению; их нельзя выдавать для каких-либо иных целей и лицам, не имеющих отношения к этим веществам.

Перед применением ядохимикатов, особенно на больших площадях, нужно оповестить население о запрещении выгона скота и домашней птицы на определенные участки сроком до 10-50 дней. Обработка ядохимикатами технических культур, продукция которых будет использована на корм скоту или в пищу людям, должна заканчиваться за предусмотренное инструкцией время до уборки.

К сильнодействующим ядовитым веществам (СДЯВ) относятся: бромистый метил, глифтор, гранозан, зоокумарин, меркургексан, фосфид цинка; к высокотоксичным: реглон, фталофос, ДДВФ, гамма-изомер гексахлорана и др. Опасность их, например хлорофоса, диазинона и других, связано с высокой летучестью и кожно-резорбтивной токсичностью. Потенциальную опасность для животных и человека представляют стойкие пестициды, которые мигрируют по цепи: почва - растение - корма - животное - продукты животноводства - человек. Поэтому необходимо строго выполнять утвержденную инструкцию по технике безопасности при хранении, транспортировке и применении пестицидов в сельском хозяйстве.

Выпас скота на обработанных пестицидами участках разрешается через 25 дней после обработки, а для чрезвычайно высокоопасных и стойких пестицидов сроки указываютя в специальных инструкциях по их применению. Запрещается скармливать скоту сорняки, выполотые с обработанных пестицидами полей.

Запрещаются в водоохранной зоне рыбохозяйственных водоемов (не менее 2000 м от берегов) и не ближе 200 м от жилых помещений, животноводческих и птицеводческих ферм, водоисточников, мест концентрации животных, в том числе птиц, строительство складов для хранения пестицидов, устройство площадок для протравливания семян и приготовления отравленных приманок, рабочих растворов и заправка ими машин, аппаратуры, мест обезвреживания техники и тары из-под пестицидов, взлетно-посадочных площадок. В период массовых обработок необходимо установить дежурство ветеринарных специалистов с целью контроля за выполнением профилактических мероприятий. Следует периодически проводить анализ кормов, заготовляемых в местах применения ядохимикатов, и исследовать воду из водоемов и других открытых источников водопоя животных. Необходимо принять меры к предохранению скота от отравления минеральными удобрениями, а также химическими веществами, применяемыми для протравливания зерна и опрыскивания садов, огородов, виноградников против вредителей сельскохозяйственных растений.

Животноводческие помещения после дезинфекции хлором, негашеной известью, фенолами и другими пахучими препаратами нужно проветривать. Загрязненную малоценную тару из-под ядохимикатов сжигают или зарывают на скотомогильниках, вдали от водоисточников. Ценную стеклянную или металлическую, деревянную тару из-под ядохимикатов обезвреживают тщательной обильной и многократной промывкой водой, которую не спускают в канализацию, а выливают на скотомогильнике в яму глубиной не менее 1,5 м. Тару из-под мышьяковистых соединений лучше промывать 3%-ным раствором едкого натрия, калия или кальцинированной содой. Промывные воды из-под такой тары целесообразно обработать (смешать с избытком) гашеной известью и лишь после этого вылить в яму на скотомогильнике. Ни в коем случае нельзя промывать, вымачивать, замачивать и т.д. тару из-под ядохимикатов в реках, прудах, озерах, арыках. Выбор места для обезвреживания и уничтожения ядохимикатов или тары из-под них согласовывается с ветеринарным и санитарным надзором.

Профилактика отравлений растительными ядами состоит в правильном содержании и кормлении животных, устранении условий при которых могут возникать эти отравления. Предохранению животных от растительных отравлений способствуют: введение правильных севооборотов, тщательная обработка почвы, хорошая очистка семенного материала, перепахивание лугов с последующим посевом зерновых и кормовых трав, скашивание и выкапывание ядовитых растений до их созревания с целью воспрепятствовать дальнейшему обсеменению почвы; скашивание и уничтожение растений, не съеденных животными на пастбище, и пр. Надо иметь в виду, что излюбленные места произрастания ядовитых трав - лесные и заболоченные участки. Необходимо тщательно просматривать все корма, прежде чем давать их животным. Испорченные, заплесневелые сено, солому, жмыхи, корнеплоды, силос не следует допускать в корм животным. Сено, содержащее более 1% ядовитых трав считается непригодным для скармливания животным и подлежит техническому использованию или уничтожению. С составом травостоя пастбищ необходимо хорошо ознакомиться до выгона на них животных и перед сенокосом. Нельзя выпасать животных на таких местах, где много ядовитых трав. В первые дни выпаса за животными следует внимательно наблюдать: не появились ли признаки отравления у некоторых из них, в особенности у молодняка и у животных, завезенных в хозяйство. В таких случаях целесообразно подкармливать животных перед выгоном на пастбище.

Для предупреждения отравлений не рекомендуется длительно выпасать животных на пастбище, засоренном ядовитыми растениями. Нужно избегать пастьбы животных по стерне, в которой имеется много полевого хвоща, так как из-за отсутствия в достаточном количестве хороших трав молодые животные будут поедать ранее не съеденные ядовитые растения. После заморозков или засухи не рекомендуется пасти голодных животных на участках сорго, суданки, клевера, так как в них накапливается синильная кислота.

Следует обращать внимание на то, чтобы гуменные и мельничные зерновые отходы, мякина, сенная труха, используемые в корм животным, не содержали семян ядовитых растений, например плевела опьяняющего, куколя, полевой горчицы, почечуйной травы, лютика полевого, мака дикого. В различных зерновых отходах и сенной трухе может содержаться большое количество семян сорных ядовитых растений, поэтому перед скармливанием животным такие отходы нужно размалывать и хорошо проваривать или запаривать.

Не рекомендуется давать жмыхи беременным и молодым животным. Взрослым животным жмыхи можно давать в умеренном количестве и при наличии в рационе других кормов. Целесообразно жмыхи перед скармливанием запаривать или заваривать, не оставлять льняные запаренные жмыхи более 1-1,5 часа, т.к. образуется синильная кислота.

Каждую новую партию жмыхов целесообразно исследовать на содержание ядовитых веществ.

Заблаговременно (но не менее чем за 2 суток перед проведением каждой химической обработки) администрация хозяйств оповещает население, санитарно-эпидемиологическую и ветеринарную службы, а в случае применения на территории, прилегающей к рыбохозяйственным водоемам, и органы рыбоохраны о местах и сроках обработки, используемых препаратах и методах применения.

Запрещается проводить опыление и опрыскивание с самолетов, аэрозольные обработки посевов, находящихся ближе 1000 м от населенных пунктов, усадеб, скотных дворов, птичников, источников водоснабжения и ближе 2000 м от берегов рыбохозяйственных водоемов.

Категорически запрещается использовать протравленное зерно для пищевых целей, на корм животным, в том числе птице, промывать, проветривать, очищать от пестицидов протравленное зерно, а также смешивать его с непротравленным, сдавать на хлебоприемные пункты или реализовать другими путями.

Контроль за соблюдением установленных регламентов, исключающих накопление пестицидов сверх установленных предельно допустимых уровней в сельскохозяйственной продукции, почве, воде, а также за выполнением всеми землепользователями мероприятий по охране окружающей Среды от загрязнения пестицидами возлагается на органы Государственной службы защиты растений.

Допустимые остаточные количества пестицидов в кормах для сельскохозяйственных животных и методы их определения (табл.6) и максимально допустимые содержания нитратов и нитритов в кормах для сельскохозяйственных животных (табл.7). 

6. Предельно допустимые остаточные количества пестицидов в кормах для сельскохозяйственных животных и методы их определения (по данным Д.Д.Полоза)

Пестицид
Допустимые остаточные количества (ДОК), мг/кг
Метод определения пестицидов
Чувстви-тельность метода,


для молоч-ного скота и яйценос-кой птицы
для откормочных животных и птицы

мг/кг

Альдрин
 Не допускается   
Тонкослойная хроматография
0,05

Антио
2,0
2,0
То же
0,1

Атразин
1,0
1,0
(
0,1

Бутифос
3,0
3,0
(
0,5

Валексон
-
0,6
Газожидкостная хроматография
0,01

ГХЦГ (сумма изомеров)
0,05
0,2
Тонкослойная хроматография
0,05

Гептахлор (эпоксидгептахлора)
Не допускается
То же
0,05

ДДТ (сумма изомеров и метаболитов)
0,05
0,05
(
0,05

2,4-Д (все производные)
0,1
0,6
(
0,1

ДМ-4Х
0,05
0,5
(
0,05

Динтроортокрезол
Не допускается
(
0,06

Дурсбан
0,2
0,2
Газожидкостная хроматография
0,04

Дилор
Не допускается
0,1
То же


Дифос
То же
0,25
(


Карбофос
2,0
5,0
Тонкослойная хроматография
0,01

Кельтан
Не допускается
0,05
Тонкослойная хроматография


Метафос
То же
0,5
То же


Метилмеркаптофос
1,0
1,0
Калориметрический тонкослойной хроматографии


Метилнитрофос
1,0
2,0
То же


Мышьяксодержащие препараты
Не допускается (учитывается естественное содержание мышьяка в кормах)
Колориметрический по ГОСТ 5512-50
0,1

Полихлорпинен
Не допускается
025
Тонкослойная хроматография
0,04

Натрий роданистый (Дебос)
Не допускается
0,5



Ртутьсодержащие препараты
Не допускаются (учитывается естественное содержание ртути в зеленых, сочных кормах, зернофураже не более 0,02 мг/кг, в комбикормах, содержащих рыбную муку, не более 0,05 мг/кг)
Тонкослойная хроматография

Газожидкостная хроматография
0,05

0,005

Севин
1,0
1,0
Колориметрический
0,1

ТМТД
Не допускается
(
0,03-0,1

Сероуглерод
10,0
10,0
(
0,025

Трихлорметафос-3
2,0
2,0
Ускоренный колориметрический

Тонкослойная хроматография
0,1

0,02-0,1

Фосфамид
2,0
2,0
Тонкослойная хроматография
0,1

Фталофос
1,0
2,0
То же
0,1

Хлорофос
1,0
3,0
(
0,05

Четыреххлористый углерод
50,0
50,0
Колориметрический (ВНИИГИНТОКС)
0,03-0,1

7. Максимально допустимые содержания нитратов и нитритов в кормах для сельскохозяйственных животных
Вид корма
Нитраты по NO3, мг/кг
Нитриты по NO2, мг/кг

Комбикорм для крупного рогатого скота
500
10

Комбикорм для свиней и птицы
200
5

Грубые корма (сено, солома)
500
10

Зеленые корма
200
10

Картофель
300
10

Свекла
800
10

Силос (сенаж)
300
10

Зернофураж
300
10

Жом сухой
800
10

Травяная мука
800
10

Жмых и шроты
200
10

Питьевая вода, мг/л
45
1

Профилактика отравления  пчел.  Многие пестициды, применяемые для борьбы с вредителями и болезнями растений, а также сорняками, весьма ядовиты для пчел и при определенных условиях могут вызвать массовое отравление и гибель их.

Охрана пчел от отравления ядохимикатами при химической защите растений представляет собой целый комплекс организационных, агротехнических и специальных мероприятий, приуроченных к специфическим условиям страны. Правильно организованные мероприятия при химической обработке сельскохозяйственных культур, как правило, исключают случаи массового отравления пчел. Наиболее важное звено в охране пчел от отравления - это своевременное оповещение владельцев пасек и пчеловодов о предстоящих химических обработках растений ядохимикатами. Для предупреждения отравления пчел инсектицидами запрещается производить обработку химическими веществами садов, люцерны, клевера и других медоносных культур во время их цветения. Перед проведением химической обработки нецветущего сада вся сорная цветущая растительность в нем должна быть скошена и убрана. 

В целях предупреждения переноса ядов с обрабатываемых участков на другие угодья запрещается производить опыливание сельскохозяйственных культур ядохимикатами при помощи авиации и даже наземных машин при скорости ветра более 3 м в секунду.

Из всех способов применения ядохимикатов менее опасен для пчел аэрозольный метод. Этот метод даже при обработке цветущих посевов и садов практического вреда пчелам не причиняет. Поэтому все площади садов, лесопарков и других насаждений, вблизи которых размещаются пасеки, следует обрабатывать химическими веществами преимущественно аэрозольно.

Для обработки крестоцветных и других культур в период, когда на них работают пчелы, нужно использовать пиретроиды. Эти яды теряют свою токсичность во внешней среде, и растения через 5-6 часов становятся совершенно безвредны для пчел.

Пчеловод должен всегда находиться в тесном контакте с лицами и учреждениями, проводящими обработку растений ядами, хорошо знать свойства сельскохозяйственных ядов с точки зрения механизма их действия на пчел и продолжительности сохранения токсичности на растениях, иметь ясное представление о степени посещаемости обрабатываемых угодий пчелами и т.д. На каждой общественной и частной пасеке нужно иметь все необходимое для продолжительной изоляции пчел в ульях или вывоза их в другое место на случай, если в этом возникает необходимость.

Пчеловоды должны вывозить пасеку на расстояние не ближе 5 км от места применения ядохимикатов. Если нет возможности удалить пчелиные семьи от места обработки, то их оставляют на месте, но при этом рекомендуется изолировать пчел в гнезде. Пасеки удаляют от места применения ядохимикатов прежде всего в тех случаях, когда для обработки растений пользуются химическими препаратами, т.е. когда обработанные растения опасны для посещения пчел более 4-5 дней.

Целесообразно вывозить пасеки из зон применения ядохимикатов в период главного взятка, так как длительная изоляция пчел в гнезде в этих случаях приведет к резкому снижению медосбора и нарушит нормальное опыление сельскохозяйственных культур пчелами.

Ветеринарно-санитарная экспертиза продуктов убоя животных. Согласно утвержденным правилам ветеринарного осмотра убойных животных и ветеринарно-санитарной экспертизы мяса и мясных продуктов, мясо и субпродукты от животных с признаками острого отравления и вынуждено убитых в агональном состоянии непригодны для пищевых целей.

Ветеринарно-санитарная оценка мяса производится по степени опасности химических веществ, обусловивших отравление животных.

К первой группе относятся ядовитые вещества, содержание которых в мясе и субпродуктах недопускается: желтый фосфор, цианиды, ФОС (метафос, тиофос, хлорофос, ДДВФ, циодрина), ХОС (гептахлор, полихлорпинен, полихлоркамфен), карбаматы (севин, ТМТД, циней, байгон, дикрезил), производные фенола (ДНЛК, нитрофен, 2,4-Д), ртутьорганические (гранозан, меркуран и др.) и мышьяксодержащие препараты. 

Учитывается естественное содержание мышьяка в мясе (до 0,5 мг/кг) и ртутьсодержащие вещества в печени (до 0,03 мг/кг) и в почках (0,05 мг/кг)

Ко второй группе относятся вещества, для которых установлены максимально допустимые уровни (МДУ) в мясе и мясопродуктах ( мг/кг): абат 1,0, амидофос 0,3, байтекс 0,2, гамма-гексахлоран 0,05, гексахлоран 0,1, ДДТ 0,1, дозанекс 0,1, тролен 0,3, аммиачная селитра (нитратион) 100, свинец 0,5, сурьма 0,1, кадмий 0,05, медь 5,0, олово 200,0, цинк 40, селен 1,0, фтор 2,5. Во всех случаях, когда содержание указанных веществ не превышает установленные МДУ, мясо признается годным и реализуется для пищевых целей. В тех же случаях, когда содержание указанных веществ не превышает установленные МДУ, мясо признается годным и реализуется для пищевых целей. В тех же случаях, если содержание токсических веществ превышает установленные МДУ, мясо считается условно годным и не может быть реализованным через торговую сеть. Для такого мяса пути реализации устанавливают в каждом конкретном случае.

Третью группу составляют вещества, при отравлении которыми мясо животных выпускают для пищевых целей: неорганические препараты фтора, соли меди, цинка, натрия хлорид, калия хлорид, карбамид, аммиак, кислоты, щелочи, алкалоиды, вещества фотодинамического действия в гречихе, клевере, просе, в лютиковых и вехе ядовитом.

Перенесших отравление животных убивать на мясо разрешается в следующие сроки: при отравлении ДДВФ, дибромом, циодрином, руэленом через 7 суток; при отравлении антио, фосфамидом, амифосом, карбофосом, бутифосом через 20; при отравлении фозалоном и хлорофосом через 30; при отравлении гардоной через 46; при отравлении байтексом, метилнитрофосом, метилмеркаптофосом и рицидом через 60; при отравлении ТМТД - кроликов через 20, кур через 25, овец и крупный рогатый скот через 20, свиней через 35; при отравлении цинебом и поликарбацином через 25-30; при отравлении полидофеном через 90; при отравлении полихлорпиненом - кур через 60, кроликов через 35; при отравлении полихлоркамфеном - кур через 60, кроликов через 90, овец через 120; при отравлении тиоданом - кур через 15, кроликов через 20, овец через 30 сут.

Вынужденный убой животных при отравлении ртутьсодержащими соединениями категорически запрещен, поскольку ртуть накапливается в мышцах в количествах, превышающих МДУ в десятки раз. Их можно забивать не раньше 6 мес после выздоровленния, обязательно при этом определять содержание ртути в печени и почках. Павших и вынуждено убитых животных нельзя направлять для переработки на мясо-костную муку. Они подлежат уничтожению.

При токсикологической ветсанэкспертизе молока и молочных продуктов необходимо учитывать утвержденные предельно допустимые концентрации некоторых химических веществ, а также максимальное содержание некоторых пестицидов (мг/кг): химические вещества - ртуть 0,005, кадмий 0,01, свинец 0,05, мышьяк 0,05, медь 0,5, цинк 5,0, железо 3,0, олово 100,0, сурьма 0,05, никель 0,1, селен 0,5, хром 0,1, фтор 2,5; пестициды - гамма-изомер ГХЦГ в молоке 0,5 и в молочных продуктах 1,25, гексахлоран в молоке 0,05 и в молочных продуктах 0,25, ДДТ в молоке 0,05 и в молочных продуктах 1,25. Содержание других пестицидов в молоке и молочных продуктах не допускается.

В яйцах допускается содержание следующих пестицидов: абат 1,0 мг/г, ГХЦГ, гамма-ГХЦГ и ДДТ по 0,1 мг/кг. Содержание других пестицидов не допускается.

В рыбе и рыбопродуктах содержание химических элементов утверждено в следующих количествах ( мг/кг): ртуть 0,5, кадмий 0,1, свинец 1,0, мышьяк 1,0, медь 10,0, цинк 40,0, железо 30,0, олово 200,0, сурьма 0,5, никель 0,5, селен 1,0, хром 0,3, фтор 10,0.

Судебно-ветеринарная экспертиза включает: 1. Судебно -ветеринарное вскрытие, производимое только по письменному предписанию следственных органов. При одном лишь подозрении на отравление вскрытие животных может быть произведено по разрешению местной власти и заключению ветврача. На вскрытии присутствует комиссия из 2-3 официальных лиц. Вскрытие должно быть полным, с подробным четким описанием в протоколе фактических изменений внутренних органов, указывают, какой материал взят для исследований, в чем упакован, куда направлен и что надлежит сделать с трупом.

2. Токсикологический анализ - использование различных методов исследования с целью выявления ядовитых веществ в кормах, воде и продуктах животного происхождения. Его проводят при установлении причин отравления животных, рыб, пчел и др. , при ветеринарно-санитарной оценке кормов и пищевых продуктов. Используемые методы включают:

 а) ботанический метод позволяет провести анализ кормов на содержание ядовитых растений, их семян в фураже, сене, силосе, зеленой траве биологически активных веществ (алаклоиды, токсины, гликозиды, эфирные масла, смолы, органические кислоты и др.;

б) микологический метод - обнаружение, идентификация грибов у животных, в кормах, патматериале. При его анализе проводят первичное выделение грибов из кормов и патамтериала; количественный учет и дифференциация их; выделение чистых культур гриба; экспериментальное заражение животных с последующими исследованиями (серологическое, патологоанатомическое, физико-химическое и др.);

в) химический метод проводится чаще посмертно. При этом обнаруживают тяжелые металлы и их соединения, радионуклиды, растительные яды  ( алкалоиды, кислоты, нитраты и нитриты, соединения фтора, фосфора и др.). Он включает колориметрические, титрометрические и принципы осадочной реакции;

г) биологический метод  основан на использовании дафний, мух дрозофил, комнатных мух, личинок комаров, на которых воздействуют экстрактами ядовитых веществ, кормов и патологического материала. По токсическому эффекту и летальности насекомых судят о токсичности исследуемых объектов;

д) биохимический метод основан на использовании ферментов ацетилхолинэстеразы и транспортной Nа+, К+-АТФазы мембран гемолизированных эритроцитов кролика.

е) физико-химические методы наиболее перспективны для практического использования. Они включают методы тонкослойной и газовой хроматографии.

Тонкослойная хроматография основана на применении системы подвижных растворителей на хроматографической пластинке, проходящих определенное расстояние от линии старта до линии финиша. Метод тонкослойной хроматографии является полуколичественным, но чувствительность его высокая.

Газовая хроматография - наиболее совершенный физико-химический метод токсикологического анализа. Его используют для определения ХОС и ФОС.

Помимо этих методов, иногда используют спектроскопию, полярографию и методы нейтронно-активационного анализа.

Отбор проб сельскохозяйственной продукции для санитарно-гигиенических и химико-токсикологических исследований
Это ответственная работа, так как ошибки могут привести к неправильной оценке исследуемых образцов и обесцениванию работы аналитика при использовании самых чувствительных и точных методов исследования. При этом соблюдается следующая технология. Отбор проб слагается из нескольких этапов: отбора выемок, выборок, разовых проб, составления исходного образца, общей пробы, средней пробы; составления среднего образца; выделения навесок для анализа. Используют следующие способы:

1. Метод конверта способ отбора проб сыпучего или поштучного материала, хранящегося насыпью в зависимости от величины склада или хранилища. Применяется метод одиночного, двойного или тройного конверта.

2. Метод квартования - способ составления среднего образца из исходного. Материал высыпают на поверхность, чтобы сформировать на ней пирамиду с основанием в форме квадрата. Тщательно перемешать. С помощью двух коротких дощечек со скошенными ребрами набрать сыпучий растительный материал с двух противоположных концов и ссыпать его на середину квадрата до тех пор, пока слой не приобретет форму продолговатого холмика. Затем набрать дощечками материал с обоих концов холмика и ссыпать его на середину. Сформированную таким образом пирамиду расплющить в слой, имеющий форму квадрата и поделить его двумя диагоналями на четыре треугольника. Эту процедуру повторять до получения средней или лабораторной пробы нужной величины ( 1 кг - лабораторная проба).

3. Метод отбора проб по диагонали. Этим методом отбирают пробы от вегетирующих растений, к которым имеется легкий доступ. По диагонали поля в 7-10 точках, на равных расстояниях, в определенных интервалах берут пробы растений в количестве, достаточном для получения исходного образца.

4. Отбор проб по двум смежным сторонам. Этим методом отбирают пробы от вегетирующих растений, к которым доступ в глубине поля затруднен ( например кукуруза, зерновые, рапс). На двух смежных сторонах намечают 2-3 точки так, чтобы они располагались по всей длине стороны. Затем на расстоянии 5, 10 и 15 м от края поля берут пробы. Общее количество отобранного материала должно соответствовать величине исходного образца..

5. Отбор проб культур в закрытом грунте. Пробы культур в закрытом грунте отбирают методом конверта, а при больших площадях - по системе двойного или тройного конверта.

6. Метод отбора проб с помощью пробоотборника. Данный способ используют при отборе проб из складов, силосохранилищ, средств транспорта. Принцип отбора проб этим методом заключается в выемке по схеме конверта проб с верхнего, среднего и нижнего слоев материала с каждого пункта конверта. При отборе проб используют различные пробоотборники и приспособления.

Техника подготовки пробы к исследованию. Растения на поле срезают серпом или ножом, выкапывают или вырывают из земли. Если растения вырывают из земли, корни следует отряхнуть. Пробы соломоподобного материала, жома и подобных им кормов отбирают рукой, следя за тем, чтобы не разорвать и не сломать отдельные фрагменты материала. Приспособление для отбора проб и руки отбирающего должны быть чистыми и сухими.

Составление исходного образца, общей пробы заключается в объединении всех выемок разовых проб. Исходный образец, общую пробу приготовляют в чистом сосуде, на чистом полотняном полотенце, соответствующей плотности, или на листе бумаги, чтобы предупредить падение частиц проб на землю.

Составление средней пробы. Среднюю пробу выделяют из общей путем квадратирования.

Составление среднего образца. Средний образец выделяют из средней пробы или исходного образца после тщательного перемешивания, квадратирования, размельчения и повторного перемешивания. Растения, загрязненные землей, а также их корни перед выделением среднего образца следует вымыть под проточной водой.

Поштучный материал четвертуют и делят пополам. При направлении проб на определение дитиокарбаматов до начала анализа нельзя разрезать овощи и фрукты, а также надрезать свежий растительный материал. Отбор проб производят в соответствии с табл.8-9-10. Отобранные жидкие пробы помещают в стеклянную посуду и закрывают пробками. Пробы мяса, колбасы и других продуктов заворачивают каждую отдельно в пергаментную бумагу и укладывают в бумажные или полиэтиленовые пакеты. Пробы овощей, сыпучих материалов помещают в матерчатые или бумажные пакеты. К каждому образцу независимо от места его отбора прикрепляют этикетку или вкладывают ее внутрь.

Образцы, доставленные в лабораторию по почте или лицами, не отвечающими за отбор, пломбируют или опечатывают.

Прием проб. Все образцы, поступающие в лабораторию, осматривают, вскрывают, регистрируют в журнале в соответствии с сопроводительной картой, отмечают дату поступления, кем направлен образец, место и дату отбора, наименование пробы, характеристику ее, основные причины возможного загрязнения, массу образца, подпись лица, принявшего образец.

В лаборатории к исследованию приступают в тот же день. При отсутствии такой возможности пробу помещают в холодильник, но не более чем на 3 сут, считая от даты взятия материала. Каждый средний образец соответствующим образом готовят для взятия навески для анализа. Навеска должна отражать всю среднюю пробу. При взятии средней навески следует учесть и навеску, необходимую для параллельного исследования другим методом.

Навеску зернобобовых, крупы измельчают на электромельнице или кофемолке. Навеску мяса, внутренних органов измельчают на мясорубке или измельчителе тканей. Лиственные, овощи, траву и другой растительный материал режут ножницами. Из каждого тщательно вымытого плода, клубня, корнеплода берут по осевой линии сегменты, масса которых должна в 10 раз превышать навеску. Сегменты измельчают на крупной терке или нарезают ножом. Жидкие продукты тщательно перемешивают. Яйца разбивают, отделяют белки от желтков. Средние образцы сохраняют на холоде до конца анализа, при обнаружении токсикантов выше нормативов - до вручения результатов исследования и принятия мер. После этого средние образцы уничтожают. Из лаборатории образцы можно выдавать только по требованию следственных органов. Результат анализа регистрируют в лабораторном журнале.

Охрана природы.  Научно-технический прогресс в области промышленного и сельскохозяйственного производства тесно связан с необходимостью принятия эффективных природоохранных мер по очистке промышленных выбросов в атмосферу от вредных примесей, обезвреживанию сточных вод, организации замкнутых систем производственного использования воды, рациональному использованию в растениеводстве минеральных удобрений, химических средств защиты растений от вредителей, болезней и сорняков.

Академик Н.П.Дубинин (1977) указывает, что основными опасными химическими мутагенами во внешней среде являются окислы азота, нитраты, нитриты, радиоактивные материалы, алкалоиды, гормоны, продукты сжигания угля и древесины, соли тяжелых металлов, пестициды, некоторые лекарственные препараты, пищевые добавки, содержащие нитрозамины и другие алкилирующие агенты. Мутагенное действие всех этих соединений - результат воздействия на молекулы ДНК.

Меры личной безопасности при работе с ядохимикатами. Все лица, занятые на работах с ядохимикатами, обязаны строго соблюдать правила личной безопасности. На такую работу нужно подбирать людей дисциплинированных, умеющих поддерживать строгий порядок и чистоту при хранении и в процессе использования ядов. Нельзя допускать к работе с ядами подростков, беременных женщин и кормящих матерей. Лица, берущие пробы патологического материала и других объектов исследования, производящие обработку животных или растений ядохимикатами, должны иметь исправный противогаз, непроницаемый головной убор, плотный комбинезон, резиновые перчатки, сапоги. Хранить ее следует в определенном месте, в плотно закрывающемся шкафу. В местах хранения ядохимикатов и во время работы с ними нельзя принимать пищу, пить воду и курить. При ручном внесении консервантов в корма опасность отравления людей резко возрастает. Особенно нужно учитывать, что в траншеях, башнях могут скапливаться пары консервантов, поэтому работать следует в противогазах. Поражения дыхательных путей и глаз человека могут быть и при дроблении комковатой мочевины, если этот процесс механизирован. Пыль мочевины может попадать и на потное тело, что вызовет раздражение кожи, слизистых глаз, носа и рта. Особенно должна быть проявлена осторожность при работе с аммиачной водой (25%-ный водный раствор аммиака). Работать с нею необходимо в противогазе, легком комбинезоне. Если нет этой спецодежды, разрешается надеть халат и очки; рот и нос защищают марлевой повязкой (4-6 слоев).

Общая продолжительность работы с такими препаратами не должна превышать 4 часов. Работу желательно производить в утренние часы, через каждые 30 минут следует делать перерыв на 10-15 минут. Во время дезинсекции нужно укрывать корма, молоко, воду, посуду от попадания в них ядов; приманки расставляют в местах, недоступных для животных.

Трупы отравленных животных следует вскрывать на открытом воздухе. Люди, производящие эту работу, должны надеть защитный фартук и резиновые перчатки. Пробы для исследования на ядохимикаты нужно помещать в герметически закрывающуюся посуду. Все манипуляции с исследованием проб следует проводить в вытяжном шкафу.

В случае потерь ядохимикатов их необходимо тщательно собрать, а места, где приготовляли растворы, - перекопать или перепахать. После окончания работы все использованное оборудование, тару и защитную одежду обрабатывают 1%-ной раствором натрия гидроокиси или стиральной содой с последующим промыванием чистой водой. Для обработки рук желательно пользоваться 12,5%-ным раствором аммиака в воде. Воду после мытья нужно выливать в яму, недоступную животным и пчелам.

При появлении признаков отравления необходимо немедленно обратиться к врачу.

2. ЧАСТНАЯ ТОКСИКОЛОГИЯ
2.1. ХИМИЧЕСКИЕ ТОКСИКОЗЫ
Натрия хлорид (поваренная соль). Белый кристаллический порошок, хорошо растворимый в воде. Для кормовых целей используют крупно-кристаллическую или в форме брикетов, а иногда соль-лизунец.

Натрия хлорид - основной источник хлора для образования соляной кислоты желудочного сока. Хорошо всасывается из желудочно-кишечного тракта, при внутривенном введении гипертонических растворов распространяется по кровяному руслу, оказывая избирательное влияние на органы и ткани, центры водного и солевого обменов.

В настоящее время натрия хлорид обязательно вводится в комбикорма, а также свободно скармливается крупному рогатому скоту, что повышает продуктивность животных и жизнеспособность новорожденных телят.

Токсикологическое значение. Животные, в том числе и птица отравляются натрия хлоридом при поедании его в больших количествах в чистом виде. Возможно отравление также при использовании в качестве кормов кухонных отходов, солонины, соленой рыбы, селедочных голов, огуречного, помидорного рассолов, при пересортице комбикормов, так как комбикорма выпускаются для различных видов с неодинаковым количеством натрия хлорида. Смертельные дозы поваренной соли: для лошади 750,0-1000,0; коров - 1000,0-1500,0; овец и свиней - 75,0-150,0; собак - 30,0-60,0. Суточная доза натрия хлорида 2,25 мг/кг живой массы уже является токсической.

Отравление возможно у крупного рогатого скота, в результате поедания большого количества натрия хлорида после длительного солевого голодания. Причиной отравления нередко становится сепарация соли после длительной транспортировки комбикормов насыпью в железнодорожных вагонах и на автотранспорте. Тяжелые кристаллы натрия хлорида перемещаются в нижние слои комбикорма и концентрация их повышается до токсичной. 

При наличии в рационе 3% соли в течение 20 дней его скармливания птица теряет 31-43% ж.м., свиньи в течение 5 дней скармливания - 27-31% (Г.Григорьев, 1973).

Токсикодинамика. Натрия хлорид, поступив в желудочно-кишечный тракт, вызывает раздражение и высокое осматическое давление, привлекается вода из тканей в кишечник, развивается дегидратация, усиление перистальтики и секреции, что сопровождается поносом и геморрагическим гастроэнтеритом. Натрия хлорид быстро всасывается в кровь и вызывает резкое нарушение изоионии, что приводит к изменению функции центральной и периферической нервной системы. Всасывание натрия хлорида в больших дозах ведет к нарушению соотношения одновалентных ( К+, Nа+) и двухвалентных (Са++, Мg++) катионов.

Резкое повышение осмотического напряжения крови вызывает обезвоживание эритроцитов и клеток жизненно важных органов. Эритроциты насыщаются натрия хлоридом (гемоглобин), что ведет к снижению обмена кислородом, аминокислотами и др. Это сопровождается синюшностью слизистых оболочек глаз, ротовой полости, кожи в области шеи, подгрудка и живота.

Избыток натрия хлорида в крови ведет к высокому осмотическому давлению, что сопровождается гидремией и диурезом, т.к. поваренная соль в высоких концентрациях раздражает почки и нарушает обратную резорбцию воды, что усиливает дегидратацию. В это время нарушается функция Nа+, К+ метаболического насоса электрогенных органов, что ведет к возбуждению ЦНС.

Натрий в организме необходим для поддержания тонуса мышечной ткани и регуляции водного обмена. Натрий составная часть буферной системы, ведающей кислотно-щелочным равновесием. Натрий обеспечивает отложение жиров.

В летнее время потребность животного в натрии резко возрастает, т.к. с зеленой массой поступает в организм значительное количество калия, что может привести к нарушению изоионии.

Клинические признаки. У крупного рогатого скота первые признаки отравления появляются через 40-120 минут после поедания большого количества поваренной соли: беспокойство, жажда, сильное и частое мочеиспускание, понос. Затем слабость, атаксия.

У свиней отравление часто протекает в острой форме. При хроническом отравлении возникает анемия, исхудание. Иногда эти отравления напоминают болезнь Ауески, при которой характерен нервный синдром. Так, у отравленных свиней отмечают круговые движения, шаткую походку, судороги, скрежет зубами, парезы, параличи и смерть наступает от асфиксии.

Поросята, находящиеся на подсосе, иногда гибнут употребляя молоко матерей, отравленных поваренной солью.

Птица водоплавающая менее чувствительна к натрия хлориду. Клинические признаки отравления птиц: сильная жажда, учащенное дыхание, мышечная слабость (крылья опущены, с трудом встают и передвигаются), цианоз гребешка, атаксия, понос, нормальная температура. 

У собак - парез глотки (напоминает бешенство), судороги, депрессия.

Прогноз часто неблагоприятный, особенно у свиней.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов павших животных отмечают воспаление слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, кровоизлияния, местами изъязвления. У свиней отмечаются изменения в головном мозге (эозинофильный менингоэнцефалит). Лимфатические узлы увеличены, сочны. Печень, почки, селезенка переполнены кровью, увеличены; печень иногда дряблая, темно-бурого цвета. В печени отравленных свиней обнаруживается поваренная соль до 0,4-0,6% при норме 0,17-0,28%; у рогатого скота до 4% при норме 0,8-1,2%. В моче свиней и у птиц в содержимом клоаки обнаруживают хлоридов до 1% и более.

Лечение. Животным вводят обволакивающие средства, а также растительное масло, отвар льняного семени, молоко. Эффективен кальция глюконат по 10-50 мл с интервалом между введениями 5-6 г, внутривенно 40%-ный раствор глюкозы в дозе 1 мл/кг ж.м.

Специфическим антидотом при отравлении натрия хлоридом можно считать кальция хлорид, 10%-ный раствор которого вводят крупным животным внутривенно, а 5%-ный раствор на 1%-ном растворе желатина мелким животным из расчета 1-3 мл на 1 кг ж.м.

Свиньям внутримышечно инъекцируют унитиол (0,5 мл/кг 5% раствора, витамины К и В12 , фосфат аммония, мочегонное (спиронолактон). Внутрь - молоко, растительное масло, слизи, клизмы.

Нельзя применять: вещества, содержащие Nа+, К+, барбитураты, нейролептики, кофеин, наркотики. Свиньям можно вводить внутрь жженую магнезию в дозе 1,0-5,0, 1-2 раза в день, в этих же дозах серу, т.к. она снижает всасывание поваренной соли из желудочно-кишечного тракта. Воду лучше давать малыми порциями не позднее 5-8 ч, а свиньям - 6-8 ч после отравления до 0,5 л, на птицу 0,15 л через 30-50 мин., но часто. Дача большого количества воды может привести к отеку мозга.

Профилактика заключается в постоянном контроле за обеспечением животных поваренной солью, чтобы не допустить солевого голодания.

При скармливании свиньям пищевых отходов необходимо контролировать содержание натрия хлорида. Особый контроль нужен за содержанием поваренной соли в комбикормах, за использованием комбикорма по назначению, за содержанием натрия хлорида в разных слоях комбикорма после транспортировки.

Ветсанэкспертиза. При вынужденном убое животных, отравившихся натрия хлоридом, мясо и мясопродукты подвергают органолептическому и биохимическому исследованиям. При благоприятных показателях анализа мясо используют как условно годное, обезвреживая проваркой, а внутренние органы утилизируют.

Барий и его соединения. Это химический элемент, относящийся к щелочно-земельным металлам. В свободном состоянии в природе не встречается. Сульфат бария широко применяется как рентгеноконтрастное вещество.

В сельском хозяйстве используются три препарата бария, которые имеют прямое или косвенное отношение к животным и могут вызвать у них отравление. К таким соединениям относятся барий хлористый и углекислый, а также комплексный препарат, содержащий барий - сольбар.

Токсикологическое значение. Бария хлорид (ВаСl2(2Н2О) - кристаллическое вещество беловато-серого цвета, внешне напоминает поваренную соль. Запаха не имеет. Препарат растворяется в воде, при хранении слеживается. ЛД50 для крыс при оральном введении составляет 346 г/кг ж.м., ЛД100 - 564 г/кг. Для крупных животных смертельная доза бария хлорида 15-30 г, для овец и свиней-5-15 г.

Бария хлорид - хороший инсектицид и зооцид, но из-за высокой токсичности применяется редко.

Бария карбонат  (ВаСО3 -  барий углекислый) - белый или светло-серый мелкокристаллический порошок или паста. В воде и органических растворителях не растворяется, хорошо - в минеральных кислотах.

Применяетмя как зооцид, но часто им травятся и другие животные. Токсическая доза для птиц - 0,4-0,7 г; смертельная доза для крыс 0,1-0,2 г; для птиц - 0,6; для собак - 6,0 г. Используется в приманках, состоящих из печеного хлеба, зерна, мясного и рыбного фарша, овсяной и ячменной каши и др. Процент яда в приманке должен быть следующим:для крыс 7,0-10,0, для мышей 5,0-7,0. Приманки состоят из указанных выше пищевых ингредиентов - 300,0, бария углекислого 100,0, воды 150,0. Из теста готовят шарики, содержащие 0,18 г  бария.

Полисульфид бария (сольбар) - смесь, состоящая из 40-45% бария сернистого (ВаS), 20-25% молотой серы и 30-35%  наполнителя - древесного угля. По действию фунгицид.

Токсикодинамика. Барий преимущественно гладкомышечный яд, т.к. его ионы увеличивают сокращения гладкой мускулатуры, в следствие чего резко усиливается перистальтика, повышается кровяное давление, усиливается и улучшается сердцебиение, суживаются сосуды. Сокращение просвета кишечной трубки и резкое усиление моторики при наличии в кишечнике плотных кормовых масс у жвачных животных могут осложняться разрывами кишок.

В желудке бария карбонат реагирует с соляной кислотой, превращаясь в бария хлорид, хорошо всасывающийся слизистой оболочкой в кровь. 

На сердце барий действует подобно сердечным гликозидам - в больших дозах вызывают аритмию и атриовентрикулярный блок. 

Барий действует и на ЦНС, что сопровождается возбуждением с последующими параличами. Барий в больших дозах вызывает смерть очень быстро от паралича сердца.
Клинические признаки Отравления животных растворимыми солями бария всегда протекают остро. Основным симптомом в начале заболевания является беспокойство и возбуждение, испуганный взгляд, стоны, у лошадей - сильные колики. В начале отмечаются: слюнотечение, позыв к рвоте, рвота, мышечная дрожь, удушье, усиленная дефекация. Пульс твердый, постепенно учащается, затем замедляется и ослабевает. Температура тела в норме. При сверх-остром течении смерть наступает внезапно. У птиц - общее угнетение, посинение гребешка и бородок, нарушение движений и редко понос (у цыплят) или наступает внезапная смерть.

Прогноз. чаще неблагоприятный.

Патологоанатомические изменения  характеризуются спастическими сокращениями кишечника, мочевого пузыря и сердце останавливается в стадии систолы. На протяжении всего пищеварительного тракта в слизистой оболочке мелкие кровоизлияния. Гиперемия коркового слоя почек. При затяжных процессах отмечаются дегенеративные изменения в паренхиматозных органах и в различной степени выраженности явления отека легких.

Диагностика затруднена. Решающее значение имеют результаты лабораторных химико-аналитических исследований. Чаще окончательный диагноз ставят посмертно.

Лечение. Прежде всего освобождается желудок от яда: плотоядным и всеядным назначают рвотные и химические противоядия. В качестве антидота и слабительного средства назначают натрия сульфат (глауберовую соль) в слабительных дозах или вводят его внутривенно в 3%-ном растворе по 200-300 мл крупному животному.Кроме того, применяют слизистые и парное молоко. При сильном возбуждении - сердечные, хлоралгидрат и др. Сердечные - очень осторожно.

Профилактика. Строго соблюдать правила транспортировки, хранения и использования препаратов бария. Исключить контакт с ними животных, птиц и пчел.

Ветсанэкспертиза. Мясо и мясопрдукты оцениваются после проведения химико-аналитических исследований.

Фтор и его соединения. Слово фтор происходит от французского слова “фторис”- разрушающий. Фтор широко распространен в природе. Он является постоянной составной частью растений и животных. В 30-х годах нашего столетия, была выявлена роль фтора в появлении так называемых эндемических очагов флюороза у людей. Позднее флюороз был установлен и у сельскохозяйственных животных.

Серьезную токсикологическую и санитарную опасность представляет фтор, который в значительных количествах содержится в фосфорных минеральных удобрениях, получаемых из природных залежей фосфоритов.

Фтор -ысокоактивный химический элемент, необходимый для нормального функционирования организма животных. Вместе с фосфором он участвует в процессах развития костной ткани и зубов, но он является общеклеточным ядом со сложным механизмом действия.

Токсикологическое значение. Наиболее распространенными фторсодержащими ядохимикатами являются: натрия фторид, бария фторид, свинца фторид, меди фторид, хрома фторид, криолит, натрия кремнефторид, кальция кремнефторид, уролит, содержащий 77% натрия фторида.

Для ветеринарной токсикологии представляют интерес лишь те соединения, с которыми животные могут иметь непосредственное соприкосновение. В связи с интенсивным развитием промышленности, перерабатывающей фторсодержащее сырье (заводов по производству фосфорных и сложных удобрений, цементных, стекольных и химических заводов других профилей) и широким применением в качестве минеральных фосфорных удобрений, происходит дальнейшее загрязнение атмосферного воздуха и почвы, что ведет к повышению уровня фтора в воде и кормах, а следовательно, в организме животных и в продуктах питания.

Острое отравление животных и птиц чаще встречается при поступлении в организм фторсодержащих кормовых добавок, суперфосфатов или ядохимикатов, а также лекарственных средств.

Животные охотно лижут или даже грызут древесину, обработанную уралитом или поедают растительность, загрязненную фтористыми соединениями, а иногда сами удобрения. Так, были случаи отравления коров, которые на стройке напились раствора уролита; свиней - после укладки в синарниках полов из обработанных уролитом шпал и т.д.

В природных кормовых фосфатах допускается наличие фтора не более 0,2%.

Большой экономический ущерб приносит флюороз (хроническое отравление) сельскохозяйственных животных в биогеохимических провинциях СНГ. Так, в Молдавии в 1981 году поражение крупного рогатого скота флюорозом из 325 хозяйств составило 25,6% (Ф.И.Мандрик,1981). ПДК фтора в питьевой воде равна 0,7-1,5 мг/л.

Для животных допустимая суточная доза фтора не должна превышать 1  мг/кг ж.м.

ПДК фтора, по данным зарубежных авторов, для животных разных видов в кормах от 0,0004 до 0,015%, в воде - от 2,5 до 15 мг/л

Натрия флюорид (натрия фторид, NaF) - порошок серого цвета, плохо растворимый в воде, содержит 82-85% действующего начала.

Препарат применяют в форме водного раствора, а также для консервирования древесины (пропитки шпал, телеграфных столбов, балок), как антисептик при выполнении строительных работ с использованием древесины. Токсическая доза для крупного рогатого скота 0,75 мг/кг ж.м. для овец - 1 мг/кг. В кормах ПДК в мг/кг корма: для свиней - 50, для бройлеров - 125, кур-несушек - 175. Летальная доза для пчел натрия фторида 6 мкг. Пороговая концентрация натрия фторида для рыб составляет от 100 до 560 мг/л.

Препарат используется как антигельминтик при индивидуальном назначении.

Натрия кремнефторид (натрия кремнефторид, Na2SiF6 - соль кремнефтористой кислоты - белый, сероватый или желтоватый, плохо растворимый в воде порошок (при 16о - 0,63%), без запаха. При гидролизе образуется фтористый натрий.

В ветеринарной практике используется также как антигельминтик группового назначения. Применять можно препарат, предназначенный только для ветеринарных целей.

Токсическая доза натрия кремнефторида для овец составляет 0,17 мг/кг ж.м. или 5,0 на животное; летальной - 0,33 мг/кг ж.м. или 10,0 на животное.

ПДК натрия кремнефторида для крупного рогатого скота - 1,5 мг/кг ж.м., для овец - 2 мг/кг. В кормах его уровень для свиней - 100 мг/кг, для бройлеров - 250, для кур-несушек - до 350 мг/кг корма. Летальная доза для пчел - 24 мкг (Н.И.Островский, 1956).

Уролит - сложный препарат, содержащий 77% натрия фторида, 15% динитрофенола и 8% инфузорной земли. Используется в виде пасты или раствора, имеющего желтый цвет, для консервирования древесины и предупреждения ее гниения.

Токсикодинамика. Отравления соединениями фтора могут протекать в острой и хронической формах. При местном действии чаще всего поражаются слизистые оболочки желудочно-кишечного тракта с резким нарушением его функций. Всосавшийся в кровь фтор связывается с ионизированным кальцием, что приводит к гипокальциемии и нарушению изоионии. Фтор блокирует сульфгидрильные группы тиоловых и других ферментов, снижая их активность (энолаз, ацетилхолинэстеразы, неорганической пирофосфотазы). Это сопровождается нарушениями обмена углеводов, жирных кислот и ведут к недостатку макроэргических соединений. Фтор разрушает целостность мембран клеток печени, что сопровождается элиминацией трансаминаз в сыворотку крови. 

Фтор проникает через плаценту, нарушая развитие плода. Нарушая углеводный обмен, фтор снижает образование пировиноградной и связанной с ней молочной кислот.

Хроническое отравление сопровождается нарушением фосфорно-кальциевого обмена (снижение минерализации зубов и костей, снижение образование тироксина из-за вытеснения фтором иода), снижением естественной резистентности и понижением воспроизводительной способности животных. Фтор выводится с мочой, каловыми массами.

Клинические признаки. Отравление фтором протекает остро, подостро и хронически.

При остром отравлении у животных наблюдается беспокойство, стоны, желтушность слизистых оболочек, роговицы, расширение зрачков, слюнотечение, судорожное сокращение мышц, чавканье, парез задних конечностей, хромота, появляется понос, усиливается мочеотделение, ослабляется сердечная деятельность и снижается температура тела. Смерть наступает в течение 1-7 суток.

У крупного рогатого скота отмечают атонию преджелудков, усиление перистальтики кишечника, болезненность в области брюшной стенки, слабость, атаксия, клонико-тонические судороги, смерть наступает от удушья.

У овец наблюдаются подобные признаки, а также обильное слезотечение, кровавое выделение из ноздрей, кровь в фекалиях, затрудненное мочеотделение, понижение температуры тела. Смерть наступает иногда в течение часа.

У лошадей острое отравление натрия флюоридом сопровождается характерными для отравления фтором признаками, а также ослаблением сердечной деятельности и дыхания. Смерть наступает через 18-48 часов.

У свиней первым признаком отравления является часто повторяющаяся рвота, затем появляются жажда и другие характерные для отравления фтором симптомы.

Подострое течение сопровождается преобладанием симптомов поражения нервной системы.

Хроническая интоксикация появляется через несколько недель после потребления повышенных количеств фтора - пигментные пятна на зубах, шероховатая и волнистая их поверхность, воспаление десен и шаткость зубов, затрудненный прием корма. Ф.И. Мандрик выделяет три степени флюороза у крупного рогатого скота. Первая степень характеризуется бледно-желтой пигментацией резцовых зубов без заметного нарушения их функций. Вторая степень ( крапчатая) проявляется желтой или темно-коричневой пигментацией и повышением стирания трущейся поверхности всех резцовых зубов. При этом усиливается стирание зубов и наступает деформация резцов. Пальпацией можно обнаружить экзостозы на ребрах, костях челюсти и конечностей. При тяжелом течении болезни - слоновость, иногда полная неподвижность позвоночника, остеомоляция, рахит у молодняка.

У мелкого рогатого скота флюороз проявляется поражением зубов, истощением, хромотой, явлениями остеопороза и рахита.

У птиц наблюдается ломкость перьев, понос, задержка яйцекладки, слабая скорлупа яиц.

Прогноз - чаще бывает смертельный исход.

Патологоанатомические изменения.Труп быстро коченеет вследствие накопления в мышцах альбумината фтора. При вскрытии обнаруживают геморрагическое воспаление желудочно-кишечного тракта, отек верхушек легких, дряблость миокарда, жировое перерождение печени. При отравлении уролитом заметно некротическое поражение слизистой оболочки желудочно-кишечного тракта, крапчатостью зубной эмали.

В более поздние сроки развивается изношенность, разрушение и выпадение отдельных зубов, на поврежденных видна черная окрашенность дентина. Животные теряют в весе, хромают. При тяжелых формах отравления могут возникать переломы костей конечностей из-за остеопороза, вызванного замещением кальция фтором.

При остром отравлении отмечают резко выраженные гемодинамические расстройства. Кровоизлияния и явления отека легких. Заметно увеличение печени, почек, селезенки, щитовидной железы и надпочечников.

У лошадей при флюорозе характерна бархатисто-черная окраска слизистой оболочки спинки языка.

Диагностика фторинтоксикации комплексная: учет анамнестических данных и хозяйственной обстановки, признаков клинической картины и результатов патологоанатомического вскрытия, результатов химико-токсикологических исследований корма, воды и патологоанатомического материала (содержимого желудка, мочи, костей), в которых определяют содержание фтора.

Десятикратное увеличение концентрации фтора в костях (против 120-560 мг/кг в норме) свидетельствует о наличии у животных флюороза (Ф.И.Мандрик, 1988).

Для ранней диагностики флюороза можно исследовать кровь на содержание кальция и магния, уровень которых резко понижается.

С целью дифференциальной диагностики необходимо исключить болезни мозга, бешенство, гипомагниевую тетанию овец и крупного рогатого скота, острое отравление свинцом и псевдочуму птиц.

Лечение. Промывание желудка (преджелудков у жвачных) известковой водой или 1-2%-ным раствором натрия гидрокарбоната, введение внутрь 1-2%-го раствора кальция хлорида и назначение солевых слабительных, лучше магния сульфата.

Для связывания фтора в крови и тканях лучшим средством является 10%-й раствор кальция хлорида, который вводят внутривенно. Хороший эффект получен при добавлении магния сульфата в раствор кальция хлорида крупному рогатому скоту в дозе 0,8 г, мелкому рогатому скоту - 0,1 г (Лощилова,1959).

 Витамин Д повышает устойчивость животных к фторидам.

Для лечения свиней кальция хлорид можно заменить кальция глюконатом, раствор которого можно вводить подкожно.

В настоящее время для профилактики и лечения флюороза предложен высокоэффективный антидот. Он состоит из кормового мела, алюминия сульфата, магния сульфата, цинка сульфата, калия иодида и кислоты аскорбиновой (Мандрик,1981). Соотношение компонентов составлено с таким расчетом, чтобы на одну часть фтора приходилось 10-12 частей действующего начала.

Антидот можно скармливать с концентрированными кормами один раз в день в зависимости от содержания фтора в воде в дозах: телятам 2-4-месячного возраста от 5 до 12 г, взрослым животным от 30 до 60 г. Антидот нормализует физиологические функции орагнизма и восстанавливает молочную, мясную и яичную продуктивность.

Профилактика заключается в недопущении избыточного поступления фтора в организм животных, для чего необходимо периодически определять содержание его в питьевой воде, кормах и кормовых добавках. В суточном рационе количество его на 1 кг ж.м. у племенного молодняка и пользовательного скота не должно быть более 0,5 мг; при откорме - 1,0 мг. Если нет возможности регулировать суточное потребление фтора, с успехом можно предотвратить развитие флюороза путем применения специфического антидота и тщательного нормирования рациона по питательности, переваримому протеину, сахару, витаминам и минеральным веществам.

Ветсанэкспертиза. В случае вынужденного убоя животных мясо используется как условно годное. При отравлении коров и птиц фтором молоко и яйца разрешается применять в пищу людям без ограничения (Ф.И.Мандрик, 1988).

Свинец и его соединения.

Токсикологическое значение. В сельском хозяйстве соединения свинца в качестве ядохимикатов не применяются, но угроза отравлений животных и птиц из-за небрежного обращения с этими опасными препаратами существует постоянно. Металлический свинец - яд, но широкое применение его в технике не сокращается. 

Отравления свинцом возможны везде, где он проникает в окружающую атмосферу в виде пыли или паров. Так, при изготовлении свинцовых сплавов, свинцовых оболочек для кабеля, при получении свинцовых красок и т.д. нередко наблюдались случаи отравлений среди людей.

При некоторых условиях металлический свинец вследствие растворения в воде может явиться причиной хронического отравления, точно так же как и наличие паров его в воздухе. Из условий, при которых растворимость в воде свинца значительно увеличивается, следует отметить: 1) мягкость воды, отсутствие в ней солей извести и магнезии; 2) насыщение воды углекислотой. Следовательно, дождевая вода по сравнению с колодезной обладает более высокой степенью растворимости свинца (до 12 мг на 1 л).

Из соединений свинца, которые являются причиной отравлений, необходимо указать на следующие: 1) свинцовый глет (РbO), или окись свинца; 2) сурик (соединение окиси и перекиси свинца) - известная красная краска; 3) свинцовый сахар; 4) свинцовые белила (основная углесвинцовая соль - карбонат); 5) мышьяковокислый свинец.

Особое значение получил тетраэтилсвинец (сокращенно ТЭС) - Рb(C2Н5)4, жидкость с запахом спирта. В технике это очень ценный антидетонатор для горючих жидкостей, употребляемых в двигателях внутреннего сгорания.

Токсикодинамика. Свинец является клеточным протоплазматическим ядом, обладает вяжущим, раздражающим и прижигающим действием; коагулируя белки протоплазмы клетки, образует альбуминаты. ТЭС действует целой молекулой. Свинец медленно выводится из организма. Задерживается (депонируется) он преимущественно в паренхиматозных органах, вызывая их дегенерацию. Более 90% свинца циркулирует в эритроцитах. Свинец вызывает также расстройство функции ЦНС, нарушает обмен веществ и кроветворение, суживает мелкие кровеносные сосуды, что приводит к дистрофическим изменениям в органах. Свинец - тиоловый яд, в организме взаимодействует с SН-группами различных ферментов. Более 100 ферментов, активность которых блокируется свинцом из-за связывания SН-групп.

Клинические признаки. При остром отравлении наблюдаются беспокойство, отказ от корма, слюнотечение, судороги; у жвачных - быстрое вздутие рубца, колики, понос, иногда запор. При подостром и хроническом отравлении отмечаются исхудание, угнетение, слабость, запоры, тимпания, на деснах появляется серовато-синяя койма. У лактирующих коров - уменьшение удоев, нарушение координации движения. Перед смертью возникает коматозное состояние и паралич.

Прогноз чаще неблагоприятный.

Патологоанатомические изменения: гастроэнтерит, образование участков некроза слизистой оболочки кишечника, кровоизлияния под плеврой, гиперемия оболочек мозга, дистрофические изменения в печени и почках. При хронических отравлениях печень желтушная, малокровие всех органов брюшной полости, воспалительный процесс в почках, ведущей к сморщиванию ее. Кровоизлияния в сердечной мышце.

Диагностика отравления препаратами свинца комплексная: учет анамнестических, клинических, патологоанатомических и химико-токсикологических данных.

Наличие базофильной зернистости эритроцитов - характерно при свинцовой интоксикации (1 на 200 штук). В печени (более 10 мг/кг), почках  (более 25 мг/кг) свинца обнаруживают при отравлении. В сухом веществе корма 150 мг/кг свидетельствует о загрязнении свинцом.

Лечение. Промывание желудка чистой теплой водой, целесообразно применять адсорбирующие взвеси, дача внутрь слабительных солей, молока, растворов белка; при сильных коликах - подкожное введение атропина сульфата.

 В качестве противоядий вводят внутрь натрия сульфат, магния сульфат в слабительных дозах. При этом соединения свинца переходят в нерастворимые соли и выводятся через кишечник из организма.

Для парентерального введения используют унитиол и тетацин-кальций по 10-30 мг/кг. Однократная лечебная доза унитиола для коров составляет 10 мг/кг, овцам - 15, пушным зверям - 20, курам - 30 мг/кг. Жвачным животным унитиол следует применять внутривенно или внутрибрюшинно, а остальным животным его можно вводить подкожно и внутримышечно.

Комплексоны при парентеральном прменении следует вводить в первый день лечения 3 раза через каждые 8 ч, на второй день 2 раза, на третий - однократно.

Показано применение витаминов В, кокарбоксилазы, мочегонных, противосудорожных и успокаивающих средств. Внутривенно - раствор глюкозы с аскорбиновой кислотой.

Профилактика отравлений - это исключение контактов животных с соединениями свинца через корм, питьевую воду и атмосферный воздух.

Не рекомендуется выпасать молодняк сельскохозяйственных животных вдоль автомагистралей, в зоне которых почва, вода, растения могут содержать свинец до 200 мг/кг почвы или зеленой массы.

Малые дозы сульфата натрия или сульфата магния (50-100 мг/кг массы тела), задаваемые внутрь 2-3 раза в неделю, будут взаимодействовать с соединениями свинца и переводить его в нерастворимые соли. На особом контроле должно быть хранение и применение этилированного бензина, содержащего тетраэтилсвинец - наиболее токсичное соединение данной группы. Для дегазации тетраэтилсвинца в объектах окружающей Среды используют хлорную известь. При этом тетраэтилсвинец переходит в менее токсичный свинца хлорид.

Мышьяк и его препараты.
Токсикологическое значение. Соединения мышьяка используют в качестве инсектицидов, акарицидов, зооцидов, гербицидов и для лечения животных. Причины отравлений могут быть разные: неправильное применение отравы для крыс и мышей, в результате чего ядовитые приманки могут быть съедены домашними животными, птицами или пушными зверями, разводимыми в неволе: профилактическая обработка животных от паразитарных заболеваний, растворами повышенной концентрации мышьяковистого ангидрида. Ошибка в дозировке лечебных мышьяковистых препаратов, неправильное хранение, небрежное применение, плохая охрана обрабатываемых мест от скота также могут привести к отравлениям. Смертельная доза мышьяка при отравлении через рот: для лошади, овец, коз - 10,0-15,0; для крупного рогатого скота - 15,0-30,0; свиней - 0,5-1,0; собак - 0,1-0,2; кур - 0,05-0,1.

Различают неорганические: аресениты - мышьяковистый ангидрид, натрия ареснит (мышьяковистокислый натрий), кальция арсенит (мышьяковистокислый кальций), арсенаты - натрия арсенат (мышьяковокислый натрий), кальция арсенат (мышьяковокислый кальций), олова арсенат (мышьяковокислое олово), марганца арсенат (мышьяковокислый марганец) и органические производные мышьяка - аминарсен, атоксил, минарсенол, осарсол, новарсенол.

Мышьяковистый ангидрид - белый порошок, труднорастворимый в воде, хорошо растворимый в кислотах, глицерине, щелочах. Относится к сильнодействующим ядовитым веществам, обладает выраженным местным и резорбтив- ным действием, содержит трехвалентный мышьяк. После введения малых доз (до 1 мг/кг) мышьяк стимулирует кроветворение, усиливает рост костной ткани, способствует отложению жира и увеличению массы животного; особенно эффективно введение мышьяка на стадии выздоровления.

В токсических дозах (10-15 мг/кг) вызывает выраженный острый токсикоз.

Натрия арсенит - сероватого цвета порошок или паста, растворимые в воде. Обладает выраженным акарицидным действием. Содержит 52% трехвалентного мышьяка. Мышьяковый ангидрид является основой всех арсенатов, содержащих менее токсичный пятивалентный мышьяк.

Олова арсенат - нерастворимый в воде и кислотах порошок белого цвета, хорошо растворимый в щелочах. Активен при цестодозах и нематодозах овец, телят, свиней, кур, гусей.

Марганца арсенат - мелкий кристаллический порошок розового цвета, без вкуса и запаха, плохо растворимый в воде. Применяют при мониезиозе овец.

Кальция арсенат - светло-серый порошок, содержащий 50% мышьякового ангидрида. Известный акарицид, инсектицид, антгельминтик.

Органические соединения мышьяка оказывают антимикробное, антикровопаразитарное, спирохетоцидное действие. Нередки случаи отравлений животных данными препаратами в связи с малой широтой терапевтического действия.

Аминарсен- белый порошок, плохо растворимый в воде и спирте, растворяется в щелочах, содержит 29 % мышьяка. Применяют при спирохетозах кур и кроликов. Отравления животных возможны при врачебных ошибках.

Атоксил (натриевая соль анилинмышьяковой кислоты) - белый порошок, растворимый в воде и практически не растворимый в спирте. Применяют при спирохетозе кроликов и птиц, некоторых формах анемии лошадей.

Миарсенол - легкий аморфный порошок светло-желтого цвета, хорошо растворимый в воде, нерастворимый в спирте и эфире. Применяют для обработки животных при трипанозомозах лошадей, паратифе телят, спирохетозе кур.

Новарсенол - желтый порошок, растворимый в воде, нерастворимый в спирте и эфире. Применяют при случной болезни лошадей, геморрагической септицемии телят, спирохетозе кроликов, бронхопневмониях различной этиологии.

Осарсол - белый кристаллический порошок, мало растворимый в воде и спирте, хорошо растворимый в щелочах, содержит 27% мышьяка. Широко используют при дизентерии свиней, спирохетозе кроликов. Нередки случаи отравления животных данным препаратом.

Токсикодинамика. Мышьяк - протоплазматический, ферментный и капиллярный яд. Он вызывает сложные, глубокие биохимические изменения в клетках организма. Более 90% мышьяка циркулирует в организме в составе эритроцитов. Нарушает окислительные процессы и тканевое дыхание. Он связывает сульфгидрильные группы, входящие в состав дыхательных ферментов, расширяет и парализует капилляры. При длительном, только энтеральном применении мышьяка животные к нему привыкают и могут переносить дозы, в десять раз больше, чем смертельные, Все соединения мышяка относятся к сильнодействующим ядовитым веществам для теплокровных животных и человека.

Мышьяк в малых дозах стимулирующе влияет на обмен веществ и кроветворение. У животных повышают тонус нервной системы, ускоряется рост животных, улучшается аппетит и всасывание питательных веществ из кишечника.

Арсеноксиды (окислы мышьяка), образующиеся при расщеплении мышьяковистых соединений, взаимодействуют с SH-группами цистеина, подавляя при этом активность липоатдегидрогеназы.

Соединения мышьяка блокируют звенья энергетического обмена, нарушая функцию цикла Кребса и связи между углеводным и жировым обменами.

Соединения мышьяка обладают гонадотропным действием (нарушают сперматогенез и поражают половые железы).

Клинические признаки. Отравления мышьяком протекают в острой и хронической формах. Различают гастрическую форму (при алиментарном токсикозе) и паралитическую (при поражении нервной системы).

У крупного рогатого скота при остром отравлении клинические признаки появляются через 7-12 ч. Вначале имеет место кратковременное возбуждение и беспокойство, вскоре сменяющееся состоянием угнетения. Уже к концу первых суток заметны бывают непроизвольные подергивания мышц, особенно головы, крупа и бедра. Животные отказываются от корма, воду же принимают малыми порциями. Из ротовой полости вытекает тягучая слюна, жвачка полностью отсутствует. В дальнейшем, к концу суток, появляется сильный понос и олигурия - редкое выделение мочи. Общее поведение спокойное и безучастное к окружающему. Они или стоят с низко опущенной головой, или лежат, слюнотечение. На слизистой оболочке ротовой полости может быть гиперемия (при поступлении ядовитых веществ с кормом). Перистальтика вначале усиленная, сокращения рубца отчетливые, при пальпации стенок брюшной полости проявляется болезненность. Каловые массы с примесью слизи и крови. Консистенция каловых масс становится жидкой. Через сутки после поступления яда через рот обнаруживаются - полная атония преджелудков с явлениями тимпании, резкое ослабление перистальтики, иногда признаки запора.

Сердечная деятельность ослаблена. Пульс частый, слабого наполнения, слизистые оболочки гиперемированы, зрачки расширены, но аккомодация сохранена. Дыхание учащенное и поверхностное. В легких обнаруживаются влажные хрипы. Температура тела нормальная или даже ниже нормы.

Незадолго до смерти депрессия сменяется выраженными судорогами, похолоданием конечностей. Причиной смерти является паралич дыхательного центра.

При хроническом отравлении препаратами мышьяка могут иметь место нарушения аппетита, общая слабость животного, прогрессивное исхудание - кахексия, постепенное уменьшение до полного прекращения молокоотделения, аборты с замедленным отделением последа и т.д. Клиническая картина в этом случае не всегда бывает типичной, что зависит от многих условий контакта животных с мышьяком. Случаи хронических отравлений мышьяком у крупного рогатого скота сравнительно редки.

У овец клинические признаки отравления мало чем отличаются от симптомов у крупного рогатого скота. Отмечают похолодание ушей и рогов, сильное угнетение, шаткость походки, пенистая слюна. Пульс частый (120-200), цианоз слизистых оболочек, руминация замедлена.

У лошадей отмечают искривление шеи и каловые массы содержат много слизи с кровью.

У свиней - общее угнетение, залеживание, аппетит отсутствует, возможны поносы с примесью слизи и крови.

У кроликов - кратковременное возбуждение, затем общее угнетение, жажда, потеря аппетита, учащенное мочеиспускание сменяется олигурией, каловые массы с примесью слизи и крови, мышечные подергивания.

У кур - отказ от корма, общее угнетение, жажда, расширение зрачков, болезненность при пальпации органов брюшной полости, мышечная слабость.

При хроническом отравлении мышьяком у крупного рогатого скота и овец отмечают ухудшение аппетита, нарастающую слабость и исхудание, снижение продуктивности, нарушение координации, паралич голосовых связок, поносы, сменяющиеся запорами. Возможны коньюнктивиты, риниты, трахеиты, бронхиты, стоматиты. Кожа, как правило сухая, волосяной покров взъерошенный.

У свиней признаки хронического токсикоза характеризуются выраженным угнетением общего состояния, одышкой, потерей аппетита, гемодинамическими расстройствами. Кожа местами застойно гиперемирована с синюшным оттенком.

Прогноз. При отравлении мышьяком прогноз зависит от обстоятельств отравления. При тяжелых отравлениях он неблагоприятный, так как процент смертности относительно высокий.

Патологоанатомические изменения. Характер патологоанатомических изменений зависит от формы отравления (острое, хроническое), продолжительности переболевания и т.д.

При остром отравлении с быстро наступающей смертью отмечается инъекция сосудов и подкожной клетчатке и особенно в брюшной полости. Лимфоузлы увеличены, темно-синего цвета, размягчены,  граница между корковым и мозговым слоями сглажена. Слизистая оболочка желудка гиперемирована, геморрагически воспалена, местами изъязвлена. Язвы имеют неровные края и серовато-желтое дно, местами со струпьевидным наложением. На разрезе слизистая оболочка утолщена и гиперемирована, особенно на складках. У рогатого скота рубец и книжка поражаются сильнее, чем сычуг или кишечник. 

Кишечник поражается на всем протяжении, но наиболее сильные изменения такого же характера, как в желудке, отмечаются в толстом отделе. К содержимому кишечника примешаны в различных количествах слизь и кровь. На всем протяжении кровоизлияния, но больше в толстом отделе кишечника.

Печень в стадии жирового перерождения (желтая атрофия), особенно при хронических отравлениях. В острых случаях печень застойна, рыхла и дрябла с утолщенными краями, серо-глинистого цвета. Желчный пузырь увеличен и переполнен желчью. Почки увеличены и также с признаками жирового перерождения. Селезенка увеличена и имеет дряблую консистенцию.

Патологоанатомические изменения легких и вообще органов дыхания нехарактерны (кровоизлияния, гиперемия, отечность).

Сердце увеличено, сосуды инъецированы, в сердечной сорочке содержится желтого цвета эксудат. Сердечная мышца дрябла.

Диагностика основана на данных анамнеза, клинической картины и лабораторного исследования.

Лечение. Прекратить поступление яда в организм. Применять обволакивающие и адсорбирующие средства.

Антидототерапия: унитиол - внутривенно один раз в сутки в течение 8-10 дней в дозах (мг/кг массы): при остром отравлении лошадям и крупному рогатому скоту 10, овцам 50, свиньям, козам, собакам и птицам 25; при хроническом - лошадям, крупному рогатому скоту, свиньям и собакам 5, овцам 10. При остром отравлении унитиол назначают в первые сутки через каждые 5-6 ч, во вторые сутки две инъекции, а в последующие 7-10 дней по одной инъекции в сутки с учетом общего состояния животного;

дикаптол - внутримышечно (мг/кг массы): крупному рогатому скоту 3-5, мелким животным 2-4;

тетацин-кальция - подкожно (мг/кг массы):коровам 10, овцам 20, пушным зверям 25, курам 30. В первый день препарат вводится 3 раза, на второй - 2, на третий день - один;

натрия тиосульфата в форме 10%-ного раствора - внутривенно (мл/кг массы): коровам, лошадям - 1-1,5, телятам, овцам, козам, свиньям - 2, собакам, лисицам - 3, кроликам, норкам, курам - 4. В первый день рекомендуется 3-4 введения, в последующие дни - 1-2 введения.

Внутрь задают антидот мышьяка, который в 600 мл воды содержит 20 г окиси магния и 100 г сульфата окиси железа.

При отравлении животных мышьяковистым водородом в качестве антидота применяют мекаптид, который при взаимодействии с мышьяком образует нетоксичный продукт мекаптид-арсин. Его вводят свиньям в виде 40% -ного раствора по 2 мл 2 раза в сутки в течение 3-5 дней. Применять унитиол при этом рекомендуется на 6-й день отравления внутримышечно.

Профилактика отравлений животных предусматривает строгое соблюдение правил хранения и применения соединений мышьяка. При обработке животных новарсенолом, олова арсенатом, осарсолом и другими препаратами этой группы следует исключить на несколько (7-14) дней из рациона рыбные продукты, которые могут быть накопителем мышьяка.

2.5. ФИТОТОКСИКОЗЫ

Фитотоксикология - наука, изучающая ядовитые вещества растительного происхождения или отравление животных ядовитыми растениями. Она приводит сведения о морфологических признаках ядовитых растений, ареале их распространения, местах произрастания, условия, при которых могут возникнуть отравления ядовитыми растениями, о токсикодинамике (патогенезе), клинической картине, патологоанатомических изменениях, методах постановки диагноза, лечении и профилактике при возникающих отравлениях.

Ветеринарно-токсикологическое значение ядовитых растений.

Ядовитыми растениями называются такие, при поедании которых в организме животных развивается патологический процесс различной степени. Различают собственно ядовитые растения, для которых токсичность является постоянным или временным признаком, свойственным определенному виду (белена, дурман, болиголов, вех ядовитый и др.) и растения, которые становятся токсичными при наличии определенных специфических условий (лен, клевер, кукуруза - накапливают синильную кислоту; гречиха и зверобой сенсибилизируют организм  к солнечному свету у непигментированных животных) 

Токсикология ядовитых растений имеет очень важное значение в ветеринарии.

Для травоядных и частично всеядных животных растения составляют основной вид корма ( в зеленом состоянии, в виде сена, соломы, силоса, сенажа, зерна, жмыхов и т.д.) Значительная часть кормовых отравлений животных обусловлена именно этим фактором. Ущерб, который может возникнуть вследствие переболевания или гибели животных от поедания в кормах ядовитых растений, требует проведения определенных профилактических мероприятий. В частности, в условиях пастбищного содержания животных, имеет значение иногда не только наличие ядовитого растения в травостое, но и его количество или, точнее, степень “засоренности” им пастбища. Это в свою очередь вызывает необходимость проводить работу по определению степени такой засоренности. 

Токсические вещества (действующие начала) некоторых ядовитых растений, выделяясь из организма с молоком, могут изменять не только органолептические (запах, вкус, цвет), но и химические свойства молока (кислотность, жирность, белковый, минеральный и витаминный состав). Вследствие этого снижается товарная ценность молока. Иногда такое молоко становится опасным в плане токсикозов у человека.

Условия влияющие на токсичность растений.

Ядовитые растения одного и того же вида могут отличаться по содержанию действующих начал. Это определяется целым рядом различных условий: географическим ареалом распространения, местом произрастания (составом почвы), климатом (количеством света, тепла, влаги) и периодом вегетации. Количество ядов в различных частях развившегося растения также не бывает одинаковым.

 Известно, что чемерица произрастающая на Алтае не обладает токсическими свойствами и используется в корм животным, оконит в северных регионах распространения (Норвегия) также не ядовит. На почвах, содержащих больше азота многие растения увеличивают свою токсичность. Описаны данные, что клевер, лен, вика в засушливые годы накапливают больше цианогенных гликозидов, чем в дождливые годы и наоборот, дурман, красавка, оконит содержат меньше алкалоидов в дождливые годы. 

Содержание действующих начал в ядовитых растениях не остается постоянным на протяжении всего периода их развития. Наиболее высоким оно бывает обычно на определенной стадии вегетации. Например, из наземных частей чемерицы наиболее ядовиты молодые нераспустившиеся побеги, молодые побеги дурмана содержат алкалоидов больше, чем вызревшие, растения содержащие тиогликозиды токсичными становятся только после цветения и т.д.

 Распределение действующих начал в различных частях растений также не бывает равномерным: у веха ядовитого, чемерицы, аконитов больше алкалоидов содержится в корневище; у болиголова, куколя, рапса, хлопчатника - в семенах; у наперстянки в листьях.                                                                                                                                 

Классификация ядовитых растений.
Ядовитые растения очень многочисленны (всего более 10000, а в Белоруссии 120 видов) и разнообразны, поэтому существует несколько классификаций этих растений. Наиболее простой является ботаническая классификация ( классификация по семействам), но она не раскрывает сущности действия ядовитых растений на организм животных и не имеет практического значения для работников ветеринарии. Существует клиническая классификация ядовитых растений по А.И.Гусынину, которая основывается на преимущественном влиянии их на те или другие системы организма животного. Согласно этой классификации известные ныне ядовитые растения делятся на следующие основные группы:

1. Растения с преимущественным действием на центральную нервную систему, которое проявляется в виде повышенного возбуждения, усиления кровообращения и дыхания, появления судорог или, наоборот, затрудненности произвольных движений, понижения общей чувствительности и т.д. (отравления дурманом, беленой, полынью, вехом, плевелом опьяняющим, пикульником).

2. Растения с преимущественным действием на желудочно-кишечный тракт и одновременно на центральную нервную систему и почки. Происходит опухание слизистых оболочек, гиперемия и даже ограниченные кровоизлияния. В одних случаях токсическое действие таких растений носит характер местного поражения пищеварительного тракта и мало затрагивает иные органы и системы. В ряде других - влияет также резорбтивно, и тогда одновременно с поражением пищеварительного аппарата или вслед за этим возникают расстройства некоторых органов и систем, главным образом центральной нервной системы и почек (отравление молочаями, гликозидными, сапонин- и соланинсодержащими растениями).

3. Растения с преимущественным действием на пищеварительный тракт и органы дыхания.В этом случае учащается дыхание, появляются одышка, беспокойство, истечение пенистой жидкости из ноздрей, кашель. Отравление чаще бывает от группы растений семейства капустных (крестоцветных).

4. Растения с преимущественным действием на сердце. В результате отравления ими учащаются сердечные сокращения, изменяется ритм, появляются симптомы слабости, иногда полностью останавливается сердечная деятельность (отравление растениями из рода наперстянка).

5. Растения с преимущественным действием на печень. В этом случае клиническими признаками являются нарушения пищеварения, желтуха, расстройства мочеиспускания, сердечной деятельности, органов дыхания (отравления люпинами, крестовниками, гелиотропами).

6. Растения, вызывающие признаки геморрагического диатеза. Заболевание проявляется в виде множественных кровоизлияний в различных тканях и органах и тяжелых общих расстройствах (отравления донником). Чаще страдает от этого крупный рогатый скот.

7. Фотосенсибилизирующие растения, повышающие чувствительность животных к действию солнечного света, особенно имеющих светлую масть и находящихся под прямыми солнечными лучами. Наиболее часто это заболевание проявляется у овец и свиней, меньше - у лошадей и крупного рогатого скота (отравление клевером, зверобоем, гречихой). Нередко у заболевших животных возникают и общие нарушения, расстройство пищеварения, отек легких, сильное возбуждение, бесцельные движения с последующим развитием паралича.

8. Растения, вызывающие нарушение солевого обмена. У животных появляются воспалительные процессы в желудочно-кишечном тракте и почках, и они погибают из-за накопления в крови оксалата кальция, причем он занимает место калия, а это, в свою очередь, вызывает судороги, нарушает работу сердца, ухудшает свертываемость крови. Оксалаты кальция способен откладываться в мочевых канальцах, что приводит к их закупорке, вызывая задержку мочи (отравления щавелем и кислицей).

9. Растения, поражающие преимущественно сердечно-сосудистые, нервные центры и сердце. Клинически это выражается сначала замедлением, затем учащением сердечных сокращений. При отравлениях (наперстянкой, ландышем, вороньим глазом, будрой плющевидной) у животных могут появиться понос и другие заболевания.

10. Растения, поражающие преимущественно почки и мочевыделительные пути (ластовень ласточки, лютики). Они вызывают тяжелые расстройства мочевыделительной системы - почек, мочевого пузыря, характеризующиеся частым выделением мочи в небольших количествах. При отравлении названными растениями овцы становятся вялыми, с шаткой походкой, отстают от стада, часто пьют воду, быстро слабеют и в ряде случаев погибают от истощения.

11. Растения, нарушающие процессы тканевого дыхания (лен посевной, клевер в молодом виде, лядвенец рогатый в период цветения, манник плавающий, бухарник шерстистый и др.). При определенных условиях и в определенное время (чаще в жаркое и сухое) они накапливают значительное количество синильной кислоты, которая и вызывает отравление животных на пастбищах или при скармливании свежескошенной зеленой массы. Бывают случаи отравления и при скармливании животным сорго, суданской травы, вики и других культурных растений.

12. Растения, вызывающие заболевания с явлениями витаминной недостаточности (хвощи, папоротник-орляк). Они содержат фермент тиаминазу, который в организме животных разрушает витамин В1 (тиамин), что и влечет указанное заболевание.

13. Растения, вызывающие нарушения половой деятельности у животных (клевер ползучий при определенных условиях, паслен черный, воробейники). В молодом виде они богаты эстрагенами (эстрон, эстирол), которые вызывают у самок усиленные сокращения матки, что часто приводит беременных животных к абортам.

14. Растения, вызывающие солевые отравления и расстройства желудочно-кишечного тракта (многие виды солянок, лебеда бородавчатая, лебеда татарская, различные виды щириц и др.). В большинстве своем они произрастают в степной и полупустынной зонах, некоторые (щирицы, лебеда) встречаются в лесной и лесостепной зонах. Отличаются обилием солей, поступающих в организм животных при поении.

15. Растения, недостаточно изученные в токсикологическом отношении (дурнишник, звездчатка, качим метельчатый, василистники, астрагалы и др.) Они содержат различные ядовитые вещества (порой даже неизвестные ветеринарной науке), которые способны вызывать отравления и даже смерть крупного рогатого скота, лошадей, овец и коз.

16. Растения, вызывающие травматизацию (поражение) слизистой оболочки ротовой полости, кишечника и даже кожи животных (липучка обыкновенная, люцерна малая, щетинник зеленый, ячмень, прицепник липучковый). В лесной и лесостепной зонах чаще встречаются щетинник зеленый, прицепник липучковый.

17. Растения, вызывающие закупорку желудочно-кишечного тракта. К  этой группе растений относятся клевер пашенный, бодяк огородный и вьюнок полевой (березка), которые произрастают в лесной зоне. При поедании этих растений в сычуге животных (чаще у ягнят, у телят и жеребят) образуются так называемые фитобезоары - плотные шарики величиной с голубиное или утиное яйцо. Фитобезоары препятствуют прохождению пищи в кишечнике, и животные погибают, спасти их можно только путем хирургического вмешательства. Чтобы не допустить названного заболевания, важно ограничить время выпаса животных на пастбищах, где в травосмеси много растений, вызывающих образование у животных фитобезоаров.

18. Растения, засоряющие шерсть у овец и коз (дурнишники, люцерна малая, ковыль-тырса, лопух войлочный, череда трехраздельная, липучки и др.). Дурнишники, лопухи и липучки чаще всего встречаются в лесной зоне. Засоряя шерсть животных, эти растения тем самым снижают ее качество, в результате хозяйства, сдающие шерсть и пух на перерабатывающие предприятия, несут из-за этого значительные потери.

19. Растения, вызывающие порчу молока. К этой группе в первую очередь относятся растения, которые содержат химические вещества - так называемые гликозиды, аллилово-горчичные и эфирные масла, способные в организме животного изменять как органолептические (запах, цвет , вкус), так и физико-химические свойства молока у дойных коров (кислотность, жирность и др.). Такими растениями являются полынь, лютик, молочай, многие виды капустных (крестоцветных) растений (редька, рапс), ромашка, тысячелистник, щавель кислый, дикий лук и чеснок. Так, например, различные виды полыни, дикая редька, рапс, горчица, ярутка полевая и др. придают молоку определенный привкус (чаще горький) и запах; лютиковые - желтовато-красный оттенок и травянисто-горький привкус; молочаи - розовую окраску с горьковатым вкусом; подмаренники - красный цвет; горец перечный (водяной перец) - синий; марьянники - голубоватый; хвощи - синеватый цвет, причем молоко быстро скисает; от щавеля оно становится кислым, быстро свертывается и плохо сбивается в масло.

В настоящее время наиболее приемлемой считается классификация ядовитых растений по химической природе действующих начал (алкалоиды, гликозиды, гликоалкалоиды, токсальбумины, лактоны, эфирные масла, смолистые вещества, органические кислоты и их соли, минеральныые соли, нитраты и нитриты, пигменты и растительные яды неизвестной природы).

Классификация ядовитых растений по действующим началам:

1. Ядовитые растения, содержащие алкалоиды.

а) ядовитые растения содержащие алкалоиды группы атропина;

б) ядовитые растения, содержащие другие алкалоиды.

2. Ядовитые растения, содержащие гликозиды.

а) ядовитые растения, содержащие циангликозиды (нитрогликозиды);

б) ядовитые растения, содержащие тиогликозиды;

в) ядовитые растения, содержащие сапонин гликозиды;

г) ядовитые растения, содержащие сердечные гликозиды.

3. Ядовитые растения, содержащие гликоалкалоиды.

4. Ядовитые растения, содержащие эфирные масла и смолистые вещества.

5. Ядовитые растения, содержащие фермент тиаминазу.

6. Ядовитые растения, повышающие чувствительность  животных к солнечному свету (фотосенсибилизирующие).

7. Ядовитые растения, понижающие свертываемость крови.

8. Ядовитые растения, нарушающие углеводный обмен.

9 .Ядовитые растения, накапливающие нитраты.

10. Ядовитые растения, накапливающие оксалаты.

11. Растительные корма, представляющие опасность для животных.

РАСТЕНИЯ СОДЕРЖАЩИЕ АЛКАЛОИДЫ

  Алкалоиды (alcali - щелочь, cidos - вид) - сложные органические соединения, обладающие щелочными свойствами. Большинство алкалоидов в своем составе содержат четыре элемента ( N, С, Н, О). В чистом виде это твердые, плохо растворимые в воде и хорошо в органических растворителях (эфир, спирт, хлороформ и др.) вещества. Имеются также бескислородные алкалоиды, они представляют собой жидкости.

В химическом отношении большинство алкалоидов являются производными сложных гетероциклических соединений: пиридина (атропин, никотин, конин и др.), хинолина (хинин), изохинолина (папаверин), фенантрена (морфин), пурина (кофеин) и др.

В растениях алкалоиды обычно находятся в форме солей органических кислот (щавелевой, лимонной, яблочной и др.) и даже неорганических кислот ( фосфарной, серной). Концентрация алкалоиов в растениях может быть различной (от тысячных долей до 10% в переводе на сухое вещество). Это зависит от вида растений, характера почвы, климатических условий, периода вегетации и др.. Большинство растений содержит по одному алкалоиду, но некоторые могут содержать и несколько (белена - 4, дурман и красавка по 3, мак снотворный - более 20). Алкалоиды являются естественными продуктами метаболизма растений, но распределены в них неравномерно. В одних растениях преимущественно накапливаются в семенах и плодах, в других - в цветах, в третьих - в листьях и стеблях, в четвертых - в корнях и корневищах. Многие алкалоиды в малых количествах используются как лекарственные вещества, а в средних и больших дозах вызывают токсикозы. По своему распространению отравление животных алкалоидосодержащими растениями встречаются наиболее часто ( по сравнению с другими ядовитыми растениями). Алкалоидные токсикозы имеют общие принципы диагностики и, в большинстве случаев, лечения.

Алкалоиды из растительной ткани извлекают двумя способами: водной экстракцией в виде солей алкалоидов и органическими растворителями в виде оснований, из патматериала производят хлороформную вытяжку, а затем получают сухой остаток. Большинство алкалоидов преимущественно действуют на нервную систему, но некоторые поражают и другие системы и органы (пищеварительная система, печень и др.), что объясняется местным действием или результатом поражения ЦНС.

Растения, содержащие алкалоиды группы атропина. 

К растениям содержащим алкалоиды группы атропина относятся: дурман, белена, красавка, скополия и др.

Дурман обыкновенный  - Datura stramonium  L. сем. пасленовых - Solonaceae. Однолетние травянистое растение с высоким ветвистым стеблем (100-150 см.),листья черешковые крупные, по краю с неровными крупными зубцами; цветки, крупные белые с неприятным запахом; плод- яйцевидная коробочка, покрытая жесткими шипами; семена почковидной формы, черного цвета. Размножается семенами. Распространен повсеместно. Растет на запущенных полях, садах, огородах, на территории ферм, пустырях, обочинах дорог и т.д.

В Белоруссии встречается также дурман фиолетовый (рис. 5)

Дурман фиолетовый- Datura tatura L. По виду близок к дурману обыкновенному, цветки синеватые, сиренево-пурпурные.

Ядовитые начала. Дурман содержит алкалоиды: гиосциамин, атропин и скополамин (гиосцин). Они находятся во всех частях растения, больше всего (до 0,7% на сухое вещество) в молодых побегах. Все алкалоиды очень стойкие. Они не теряют токсичности в зеленой массе, при высушивании растений, силосовании и закладке в сенаж.

Белена. Известно около двадцати различных видов белены. Наиболее распространенными являются: белена черная, белена белая, белена бледная, белена крошечная и др. .

Белена чераная- Hyoscyamus niger L. см. пасленовых- Solonaceae. Двухлетнее травянистое растение, покрытое клейким пушком; стебель ветвистый высотой 30-150 см. Листья крупные, выемчато-зубчатые, нижние на черешках, стеблевые-сидячие, полустеблеобъемчатые. Цветки крупные, грязно-желтого цвета с фиолетовыми прожилками. Семена мелкоячеистые, округлой формы буровато-серого цвета. Размножается семенами. Распространена повсеместно. Растет на заброшенных полях, огородах, пустырях, обочинах дорог и т.д.(рис. 6).

Ядовитые начала. Белена содержит алкалоиды: гиосциамин, атропин, скополамин (гиосцин). Они накапливаются во всех частях растения (от 0,2 до 0,5%). Все алкалоиды очень стойкие и не теряют своей активности при высушивании, силосованиии закладке сенажа.

Красавка (беллодонна)- Atropa beladonna L. сем. пасленовых- Solonaceae. Многолетнее травянистое растение, стебель высокий (до 150 см.), слегка пушистый, ветвистый. Листья внизу одиночные, верхние расположены попарно,продолговато-яйцевидные. Цветки колокольчатые буро-фиолетово-красноватые. Плоды- черные ягоды, семена почковидные. Размножается семенами и однолетними корнями. Культивируется как лекарственное растение. В диком виде встречается редко (рис. 7).

Ядовитые начала. Беладонна содержит алкалоиды: атропин, гиосциамин, скополамин, дюбозин и др.. Больше алкалоидов содержится в корнях и листьях (от 0,14 до 1,3%), несколько меньше в стеблях и семенах. Количество ядов не одинаковое в различные периоды вегетации.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными животными к атропиноподобным алкалоидам являются лошади и КРС . Основной причиной отравления является скармливание засоренного сена, сенажа и силоса. Свежие растения животные поедают очень редко из-за специфического неприятного запаха. Описаны случаи отравление молодняка КРС на пасбище и при скармливании зерноотходов, засоренных ядовитыми семенами. Алкалоиды могут вызвать отравления подсосного молодняка поступая в организм с молоком матери. В литературе встречаются данные об отравлении людей медом, собранным на цветках культивируемой красавки.

Токсикодинамика. Алкалоиды дурмана, белены и красавки обладают М-холинолитическим действием, чем и обусловлен вызываемый ими паралич холинергической иннервации, приводящий к резкому нарушению функций: сердечно-сосудистой системы, органов пищеварения и зрения. Атропин и гиосциамин в больших дозах вызывают сильное возбуждение ЦНС, сменяющееся торможением и параличами. Скополамин, наоборот, резко угнетает кору головного мозга, вызывая ослабление дыхания и даже его остановку.

Клинические признаки. Главным является сильное возбуждение животных, которое у лошадей может переходить в буйство и агрессию. Больные животные становятся пугливыми, беспокоятся, бьют конечностями, стремятся вперед, падают, могут травмироваться. При этом учащается сердцебиение, может появляться аритмия. Дыхание вначале заболевиния учащенное, затем редкое и поверхностное. Позже возбуждение сменяется угнетением и депрессией. Характерным является сильное расширение зрачков, блеск глаз, сухость слизистых оболочек. Моторика желудочно-кишечного тракта резко угнетена, что приводит к развитию атоний, тимпаний, запоров и отсутствию акта дефекации. Прекращается диурез. Температура тела обычно бывает нормальной, но при сильном возбуждении может быть повышенной. При более длительном течении возбуждение сменяется угнетением, сильной слабостью, нарушением координации движений, животные падают, развивается состояние адинамики.

Патологоанатомические изменения. Характерные изменения отсутствуют. При вскрытии отмечают гиперемию мозга, катаральный гастроэнтерит и зернистую дистрофию миокарда.

Диагностика. Анализируют данные анамнеза, кормление (ботанический состав кормов), учитывают клинические признаки (особенно расширение зрачка, сухость слизистых, угнетение перистальтики, отсутствие дефекации и диуреза). При необходимости проводят токсикологические исследования по обнаружению и идентификации алкалоидов, иногда проводят биопробу.

Лечение и профилактика. Для ослабления холинолитического действия атропиноподобных алкалоидов крупным животным подкожно вводят 0,05% раствор прозерина в дозе 0,02-0,05 г на животное. В желудочно-кишечном тракте яды связывают 0,5-1,0% раствором танина, 0,1%  раствором калия перманганата. Вводят адсорбирующие вещества - активированный уголь, белую глину, тальк и другие. Несколько позже назначают солевые слабительные - натрия сульфат, магния сульфат или карловарскую соль. В начале заболевания при сильном возбуждении назначают седативные средства, чаще хлоралгидрат в малых дозах. Для стабилизации сердечной деятельности и дыхания животным вводят подкожно кофеин бензоат натрия, кордиамин, коразол, цититон или лобелин, внутривенно растворы глюкозы.

Профилактические мероприятия должны быть направлены на недопущение скармливания ядовитых растений (окультуривание пастбищ, уничтожение ядовитых растений у дорог, в местах прогона животных, контроль за заготовкой кормов - сена, сенажа и силоса).

Другие алкалоидосодержащие растения.

Болиголов пятнистый (омег пятнистый)- Conium maculatum L. сем. сельдерейных - Apicaceae. Двухлетнее травянистое растение. Стебель высотой до 2 м, ветвистый, покрыт сизым налетом, в нижней части с красно-бурыми пятнами. 

Листья на черешках, трояко-перисторассеченные, середина и верхние листья менее сложные, цветки белые, многочисленные, собраны в зонтики.

 Плод - двусемянка светло-коричневого цвета. Все растение при измельчении (скашивании) издает неприятный запах (мышиной мочи).

 Распространен очень широко. Растет как сорное растение в хорошо увлажненных местах, как правило на необрабатываемых землях - на пустырях, заброшенных огородах, у  обочин дорог, закустаренных пастбищах, склонах оврагов. Размножается семенами. Описаны четыре вида болиголова распространенных в Европе и Азии (рис.8)

Ядовитые начала. Болиголов содержит несколько алкалоидов: кониин, коницеин, метилкониин, конгидрин и псевдоконгидрин. Алкалоиды неравномерно располагаются в различных частях растения. Общая сумма алкалоидов достигает до 2%. Наибольшую опасность представляют незрелые семена. Наиболее ядовитым считается кониин. Это бескислородный жидкий, летучий алакалоид. При высушивании растений часть алкалоидов улетучивается, но в силосе и сенаже сохраняются.

Токсикологичское значение. Наиболее чувствительным к болиголову является К.Р.С. Токсическая доза растения от 3 до 5 кг. Менее чувствительны лошади. Встречаются случаи отравления уток, которые погибают при поедании 50-70 г семян. Основными причинами отравления животных является поедание засоренных зеленой массы (особенно при голодании животных), а также силоса и сенажа. В литературе имеются сведения об отравлении семенами болиголова людей.

Токсикодинамика. Алкалоиды болиголова хорошо всасываются через слизистые оболочки желудочно-кишечного тракта и быстро вызывают паралич центральной нервной системы, чувствительных и двигательных нервов. Это приводит к  развитию никотино- и курареподобного действия. Смерть наступает от паралича дыхания.

Клинические признаки. Отравление болиголовом протекает в острой форме. Быстро развивается общее угнетение, появляется шаткая походка, наступают параличи. Животные лежат, у них развивается соливация, снижается чувствительность кожи, выпадает язык. Отмечается расширение зрачков, судорожные сокращения мышц. Дыхание становится тяжелым, ритм его замедляется, пульс слабый, учащенный. У жвачных животных при отравлении болиголовом развивается тимпания. Выдыхаемый воздух и непроизвольно выделяющаяся моча имеет запах мышиной мочи. У лошадей характерным признаком является скрежет зубами и повышенная потливость.

Патологоанатомические изменения. Характерные отсутствуют. Обычно отмечают вздутие трупа. Катаральный гастроэнтерит, кровоизлияние на слизистых оболочках.

Диагностика. Анализируют кормление, клинические симптомы (особенно учитывают специфический запах мочи и выдыхаемого воздуха). Проводят химико-токсикологические исследования кормов, содержимого желудка с целью выделения алкалоидов болиголова.

Лечение и профилактика. Для устранения действия яда промывают желудок 0,1% раствором калия перманганата. Внутрь назначают танин , адсорбенты и несколько позже солевые слабительные, можно назначать обволакивающие средства. Некоторые авторы для нормализации мышечного тонуса рекомендуют вводить прозерин. В качестве симптоматической терапии применяют препараты стимулирующие сердечную деятельность и дыхание подкожно кордиамин, кофеин, цититон, лобелин, внутривенно растворы глюкозы. Профилактика - недопущение скармливания животным болиголова.

Люпин - Lupinus. Однолетние или многолетние растения из сем. бобовых - Fabaceae. Известно большое количество различных видов люпина. Наиболее распространенными являются: люпин синий (узколистый L. anqustifolis), люпин желтый (L. luteus) (рис.9), люпин белый (L. albus), люпин изменчивый (L. mutabilis) и др. Люпин имеет облиственный стебель около 150 см высотой, листья очередные, пальчатосложные, на длинных черешках. Цветы различной окраски (синие, белые, желтые) собраны в вертикально стоящие кисти. Плод - боб, содержащий 4-6 семян. Размножается семенами. Люпин широко культивируется как кормовая культура (зеленая масса содержит более 20% протеина, зерна - более 40%). Кроме этого люпин используется как растение фиксирующее в почве азот (сидерат), на 1 га площади в своей массе может накапливать 150-200 кг азота, фосфор, калий и другие химические соединения. Однако все виды люпина содержат токсичные алкалоиды и это несколько ограничивает их использование в кормопроизводстве. По содержанию в семенах алкалоидов люпина подразделяют на малоалкалоидные и (до 0,025%), среднеалкалоидные (от 0,025 до 1%) и высокоалкалоидные или горькие (более 1%). Горькие люпины используют в качестве сидератов, а малоалкалоидные для кормовых целей.

Ядовитые начала. В наличии содержатся алкалоиды: люпинин, люпанин, люпинидин, спартеин, гидроксилюпинин, верпин и др. Алкалоиды содержатся во всех частях растения, но больше всего их в семенах, затем в соломе,затем в зеленой массе. Наиболее токсичным алкалоидом является люпинин. Он очень горький, хорошо растворяется в воде, термостабилен.

Токсикологическое значение. Чувствительными к алкалоидам люпина являются се виды животных. Считают, что токсическая доза алкалоидов для КРС составляет около 20 мг/кг  живой массы, а смертельное около 30 мг/кг. Токсикоз вызывают как правило высокоалкалоидные люпины, однако отравление может развиваться и от малоалкалоидных люпинов, когда зеленая масса их является основным кормом и поедается животными в больших количествах. Причинами отравления чаще всего является скармливание зерна, концентратов, соломы, зеленой массы и силоса, отравление может произойти и при пасьбе животных после уборки урожая. Существует мнение, что причиной отравления являются грибки, поражающие люпины.

Токсикодинамика. При остром токсикозе (когда в организм поступает много алкалоидов) алкалоиды вначале вызывают сильное возбуждение ЦНС, а затем парализуют ее центры. Кроме этого они обладают гепатотоксическим и фотосепсибилизирующим действием. При хроническом токсикозе (люпинозе) алкалоиды люпина вызывают дистрофические изменения в гипатоцитах (чаще развивается жировая дистрофия) и приводит их к гибели. В дальнейшем развивается цирроз печени, последствием которого является нарушение пищеварения, сердечной деятельности, нервной деятельности и др.. При хроническом отравлении нарушается обмен цинка (количество его в организме уменьшается), а также меди и селена (содержание их в печени увеличивается). Это еще больше усугубляет дистрофические процессы в печени.

Клинические признаки. Отравление люпином протекает в острой или хронической форме. При остром течении вначале отмечается резкое временное возбуждение, животные совершают некоординированные движения, натыкаются на препятствия, могут проявляются судороги. Вскоре возбуждение сменяется угнетением. Животные длительное время стоят или лежат, прием корма нарушен, наблюдается расстройство дефекации (вначале запоры, затем понос), ослабляется сердцебиение и дыхание, температура тела повышается (у КРС до 40-410). Характерным является развитие желтухи. Постепенно развивается исхудание и даже истощение. Смерть наступает от остановки дыхания. Картина отравления может наблюдаться несколько часов. Картина отравления может наблюдаться несколько часов, но как правило, протекает в течение 4-6 дней.

Хроническое отравление характеризуется угнетенным состоянием, нарушением пищеварения, сильным поносом, фекалии с примесью крови, резко снижена продуктивность, исхудание, истощение, желтуха. На непигментированных участках появляются отеки, серозные, затем гнойные дерматиты, некроз и даже гангренозные участки на поверхности тела.

Патологоанатомические изменения. Истощение, генерализованная желтуха (подкожная клетчатка, слизистые и серозные оболочки, связки, фасции, суставные поверхности окрашены в желтый или желто-оранжевый цвет), жировая дистрофия или цирроз печени (в хронических случаях), катарально- геморрагический гастроэнтерит и цистит, кровоизлияния в различных частях трупа, жировая дистрофия сердца, очаговые отеки в легких, гнойные или некротические дерматиты.

Диагностика. Учитывая данные анамнеза, анализа кормления, клинические симптомы, патологоанатомические изменения и результаты токсикологических исследований по обнаружению алкалоидов.

Лечение и профилактика. Исключить из рациона люпин. Внутрь задают растворы (0,1%-0,5%) кислот: уксусной, лимонной, хлористоводородной для осаждения алкалоидов. В качестве слабительного назначают касторовое масло. Симптоматическое лечение: внутривенно растворы глюкозы, сердечные средства. Чтобы исключить отравление алкалоидами люпина необходимо контролировать количественное содержание алкалоидов в люпиновых кормах (особенно зерне и соломе). Для кормовых целей использовать только безалкалоидные и малоалкалоидные сорта люпинов. Регулярно производить замену семенного фонда люпина (через 3-4 года). Не допускать скармливания большого количества зеленой массы люпина (не более 30% от общего рациона, силосование люпина производить в смеси с другими культурами (кукурузой, зеленой массой злаковых трав и т.д.).

Чемерица. Распространено 8 различных видов чемерицы. Наиболее часто встречающиеся: чемерица лобеля, чемерица белая, чемерица черная и чемерица даурская.

Чемерица лобеля - Veratrum lobelionum Bernh  сем. лилейных - Liliaceae. Многолетнее травянистое растение. Стебель прямой, толстый, высотой до 150 см.

 Листья очередные, стеблеобъемлющие, снизу пушистые, эллиптические, верхние уменьшены ланцетовидной формы. Корневище многолетнее, массивное, внутри белое, снаружи черно-бурое. Соцветие метельчатое, цветки множественные, мелкие, беловатые или желтовато-зеленые, плод - яйцевидная трехгранная коробочка, семена светло-бурые, блестящие, продолговатые. 

Распространена повсеместно. Растет в лесах, закустаренных пастбищах, лугах и т.д. (рис.10).

Ядовитые начала. Чемерица содержит большое количество алкалоидов: протовератрин А и Б, йервин, рубийервин, псевдойервин, гермерин, вералозинин и др.. Общее содержание алкалоидов может достигать 1%. О распределении алкалоидов в различных частях растения единого мнения нет. Некоторые авторы считают, что больше алкалоидов накапливается в корневище, однако существует мнение, что их больше в наземной части растения.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к отравлению чемерицей являются лошади. Экспериментально установлено, что смертельная доза сырого корневища составляет для лошади 1г/кг ж.м., а для крупного рогатого скота 2 г/кг. Наиболее часто отмечается отравление животных при скармливании засоренного сена и сенажа. Опасными также являются молодые нераспустившиеся побеги на пастбищах. Могут возникать отравления при передозировке настойки чемерицы.

Токсикодинамика. Алкалоиды чемерицы оказывают местное и общее действие. При попадании на кожу и слизистые оболочки алкалоиды оказывают выраженное раздражающее действие, что может вызвать кашель и чихание, а затем    развитие анестезии и воспалительной реакции. После всасывания алкалоиды в начале кратковременно возбуждают ЦНС, а затем парализуют центральную вегетативную нервную системы.

Клинические признаки. У КРС в начале отмечается кратковременное возбуждение, затем общее состояние угнетено, обильная соливация, жвачка отсутствует, появляется сильная и длительная рвота (большое количество содержимого преджелудков выбрасывается наружу), повышенное потоотделение. При затяжном течении развивается диарея с примесью крови, частый диурез. Сердечная деятельность резко угнетена, дыхание частое, поверхностное, появляется дрожание мускулатуры, судорожные явления и наступает смерть.

У лошадей сильное возбуждение сменяющееся угнетением. Позывы к рвоте, выделение содержимого желудка через носовые ходы (регургитация), колики, мышечная дрожь, сильное потоотделение, учащенный диурез, пульс учащен, дыхание замедленное, поверхностное. Судорожное состояние приводит к смерти от остановки дыхания.

Патологоанатомические изменения. Застойная гиперемия слизистых оболочек, кровоизлияние на них, катаральный или катарально-геморрагический гастрит с изъязвлениями, гиперемия и отек  легких, зернистая дистрофия в печени и почках.

Диагностика. Диагноз ставится комплексно. Важное значение уделяют анализу кормления и клинических симптомов.

Прогноз. Как правило неблагоприятный.

Лечение и профилактика. Промывают желудок раствором танина, назначают адсорбенты, (активированный уголь, белая глина и др.), позже назначают слабительное. Симптоматическое лечение, направленное на улучшение сердечной деятельности и дыхания. Сердечные- кордиамин или коразол, возбуждающие ЦНС- кофеин-бензоат натрия, внутривенно растворы глюкозы, кальция хлорида. Профилактические мероприятия должны быть направлены на недопущение скармливания чемерицы животным.

Акониты. Очень ядовитые многолетние травянистые растения из семейства лютиковых-Ranunculaceae. Известно примерно около 80-ти видов аконитов. Наиболее часто отравления вызывают: аконит аптечный,аконит джунгарский и аконит каракольский.

Аконит аптечный (борец синий, голубой лютик)- Aconitum napellus L.. Многолетнее травянистое растение высотой 1 метр и больше. Стебель прямой, голый, простой или ветвистый. Лисья пальчаторассеченные крупные, на длинных черенках. Цветки сине-фиолетового цвета, шлемовидной формы, собраны в кистевидные соцветия. Плод состоит из овальных листовок, наполненных 3-6 гранными семенами коричневого или черного цвета. Размножается семенами (рис. 11). Произрастает в лесистых местах, по оврагам, встречается как декоративное растение в садах.

Ядовитые начала. Основным действующим началом различных видов аконитов является алкалоид аконитин (ацетилбензоинконин), который встречается во всех частях растения, но больше всего накапливается в клубнях (до 1,5%). В различных видах аконитов содержатся другие алкалоиды: караколин, зангорин, аконифин, латизидин и др.. Очень ядовитыми являются семена аконитов и растения в период цветения. При высушиваниии ядовитость растений несколько увеличивается

Токсикологическое значение. Чувствительными к действию аконитина являются овцы, козы, КРС и лошади. отравления животных может произойти при поедании свежих растений (на выпасе), сена, силоса и сенажа. Установлено, что у взрослых овец отравление наступает при поедании 250 г. зеленого растения аконита.

Токсикодинамика. Токсикодинамика аконитина изучена недостаточно. Однако установлено, что он обладает местнораздражающим действием и приводит к развитию воспалительных процессов различной степени. Алкалоид хорошо всасывается и вызывает вначале резкое возбуждение,а затем угнетение холинорецепторов. Вначале развивается резкое возбуждение, а затем угнетение ЦНС и ее паралич. Смерть чаще наступает от паралича дыхательного центра.

Клинические признаки. Вначале у овец отмечается сильное возбуждение, саливация, позывы к рвоте; учащение дефекации и диуреза, боли в животе. Позже наступает общее угнетение, слабость, дыхание становится тяжелым , частым с хрипами; Угнетается сердечная деятельность- пульс поверхностный, слабый, аритмичный. Постепенно наступает шаткая походка, адинамия, появляется фибриляция отдельных групп мышц, а затем судороги и смерть.

Патологоанатомические изменения. Катаральный гастроэнтерит, кровоизлияния на слизистых оболочках, гиперемия и отек легких, зернистая дистрофия миокарда и почек.

Диагностика. Проводится комплексно. Анализируют кормление, клинические признаки и данные токсикологического исследования . 

Лечение и профилактика. Проводят промывание желудка 0,5% раствором танина или 0,1% раствором калия перманганата. Назначают внутрь адсорбенты и солевые слабительные. Можно вводить смесь парного молока с 0,2% раствором калия перманганата. из симптоматических средств назначают седативные и противосудорожные (хлорал гидрат), сердечные (кордиамин, коразол), возбуждающие дыхание (цытитон, лобелин). Внутривенно- растворы глюкозы и натрия тиосульфата. профилактика сводится к недопущению попадания в корм животных аконитов.

Мак-самосейка- Papaver rhoeas L. сем. маковых- Papaveraceae. Однолетнее растение. Стебель ветвистый, прямой, щетинистый, высотой до 80-ти см. Листья перисторасчлененные, крупные, доли листьев удлиненные, ланцетные, игольчато-зубчатые. Цветки крупные, красные, розовые или белые. Коробочка шаровидная или яйцевидная. Произрастае как сорное растение в Белоруссии больше встречается в южных областях. Кроме того встречается мак снотворный (Р somniferum L.), мак гибридный (Р. hybridum L.) и другие виды (рис. 12).

Ядовитые начала. Мак самосейка содержит алкалоиды: реадин и реагинин, которые локализуются в наземной части растения. Мак снотворный содержит около 25-ти алкалоидов (морфин, кодеин, папаверин, неопин, реадин и др.).

Токсикологическое значение. Наиболее ядовитыми являются незрелые коробочки мака. К действию алкалоидов чувствительны лошади, КРС и овцы. Причиной отравления является скармливание зеленой массы, соломы, сена или зерноотходов с примесью маковых коробочек.

Токсикодинамика. Алкалоиды мака избирательно действуют на ЦНС и вызывают сильное возбуждающее действие у КРС и угнетающее действие у лошадей и овец.

Клинические признаки. У крупного рогатого скота вначале беспокойство, которое переходит в сильное возбуждение и даже буйство, отмечается дрожание мускулатуры. Возбуждение сменяется сонливостью, которая переходит в глубокий сон с потерей чувствительности и рефлексов, зрачки расширены. У овец сильное угнетение, саливация, нарушение пищеварения, тимпания рубца, приступы судорог, продолжительное коматозное состояние.

Патологоанатомические изменения. Катаральный гастроэнтерит, венозная гиперемия внутренних органов, в содержимом Ж.К.Т. Обнаруживают незрелые коробочки мака.

Диагностика. Учитывают анализ кормления, анамнестические и хозяйственные данные. Особое значение придают обнаружению в содержимом преджелудков незрелых коробочек мака.

Лечение и профилактика. Проводят промывание желудка 0,1% раствором калия перманганата, назначают адсорбенты, чаще древесный уголь, слабительные (солевые). При сильном возбуждении применяют седативные и противосудорожные (хлоралгидрат). Для стимуляции Ц.Н.С, сердеченой деятельности и дыхания- кофеин- натрия бензоат, лобелина  гидрохлорид, цититон. Профилактика сводится к недопущению скармливания мака снотворного животным.

Гелиотроп опушонноплодный -Heliotropium lastocarpum Fisch.etMeg. сем. бурачниковых- Borraginacae. Однолетние травянистое растение высотой 20-50 см. Стебель ветвистый, листья овально-элиптические или почти округлые, опушонные, черешковые. Цветки мелкие, белого цвета, собраны в завитки. Плод-орешек. 

Распространен как сорняк  на полях, огородах и в садах. Встречаются и другие виды гелиотропов: гелиотроп волосистоплодный (Heliotropium dasyocarpum Ldb), гелиотроп элиптический (H. ellipticum Lbd), гелиотрол Ольги (H. olgae Bge.).

Ядовитые начала. Все виды гелиотропов содержат алкалоиды гелиотрин и лазиокарпин. Больше алкалоидов накапливается в семенах (до 1%), меньше в зеленых растениях (0,5%).

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительны к алкалоидам птицы, свиньи и овцы. основной причиной отравления является скармливание животным зерноотходов и зерновых кормов, засоренных семенами гелиотропа. Установлено, что для кур 0,1 г/кг семян является токсичной, для свиней-1 г/кг , для овец- 2 г/кг. Описаны случаи отравления людей хлебопродуктами из засоренных семя.

Токсикодинамика. Алкалоиды кумулируются в печени, нарушают ее функцию. в печени накапливается большое количество меди (уровень ее повышается в 10-20 раз). Позже развивается гиперкупремия, гемолиз эритроцитов, желтуха, что приводит к снижению в крови количества эритроцитов, гемоглобина, лейкоцитов, повышается СОЭ.

Клинические признаки. Отравление протекает чаще в хронической форме и редко в острой. Клинические симптомы проявляются после длительного поступления алкалоидов в организм . Вначале наступает угнетение, понижение аппетита, позже полный отказ от корма и воды, желтуха, депрессия, залеживание ,исхудание и даже истощение, могут появляться судорожные явления заканчивающиеся смертельным исходом.

Патологоанатомические изменения. Истощение, желтуха, водянка брюшной полости, атрофический цирроз печени, в почках жировая дистрофия. Гистологически обнаруживаются микронекрозы в печени. При остром токсикозе- плохо свернувшееся, темно-вишневого цвета кровь, жировая дистрофия печени и почек.

Диагностика. Анализируют кормление, клинические симптомы , патологоанатомические изменения, учитывают результаты токсикологических исследований.

Лечение и профилактика. В острых случаях- промывание желудка взвесью активированного угля. Назначают симтоматическое лечение: кофеин-натрия бензоат, глюкоза, витаминотерапия (аскорбиновая кислота, никотиновая кислота, цианкобаламин). Профилактика сводится к недопущению засорения кормов семенами гелиотропа. Описано профилактическое действие при скармливании аммония молибдата (70-100 мг.) и натрия сульфата (20 г.) на овцу в течение 30-40 сут. (И.Ф. Абсалемов,1979)

Ежовник безлистный (анабазис)- Anabasis aphylla L. сем.маревых - сhonopodiaeae. Многолетний кустарник. Стебель ветвистый высотой 30-75 см, ежегодно отмирает. Ветви стебля безлистные (листья неразвитые). Цветки мелкие, желтовато-зеленоватые, собраны в мелкие колосовидные соцветия. Произрастает на песчаных и солончаковых почвах.

Ядовитые начала. Ежовник содержит алкалоиды анабозин, аффилин, аффилидин, лупинин и др. Все алкалоиды содержатся в зеленых побегах. сумма алкалоидов в зеленых побегах может достигать 3-5%.(рис. 13)

Токсикологическое значение. Наиболее часто отравлению подвергаются овцы, реже КРС. Отравление чаще происходит на пастбище, где слабая растительность. Ежовник соленый на вкус и он охотно поедается животными, особенно при минеральном голодании. Установлено, что 40-60 мг/кг алкалоидов являются смертельными для овец (Серов, Егашик, 1971).

Токсикодинамика. Анабозин очень сильный яд. По своему действию он близок к никотину. В малых дозах анабозин возбуждает, а в больших блокируют никотинорецепторы центральных межнейронных синапсов, вегетативных ганглиев, мозгового слоя надпочечников и каротидных клубочков. В результате такого действия резко нарушается функция центральной и периферической нервной системы и наступает смерть от паралича дыхательного центра. Аналогично анабозин действует и на насекомых, что дает возможность использовать его в качестве инсектицида.

Клинические признаки. Клинически  отравление проявляется через 2-12 часов после поедания растений. У овец отмечается резкое угнетение, обильная саливация, гипотония, атония, а затем тимпания. Медленно развивается дрожание скелетной мускулатуры, тахикардия, аритмия, дыхание вначале частое, затем поверхностное, аритмичное. Смерть животных наступает очень быстро (24-30 часов) от остановки дыхания. У КРС вначале отравления может проявляться кратковременное возбуждение.

Патологоанатомические изменения. Сильное вздутие трупов, катарально геморрагический гастроэнтерит, кровоизлияния на слизистых оболочках.

Диагностика. Учитывают анализ кормления, клинические симптомы. Обязательным является токсикологическое исследование с целью выделения анабозина.

Лечение и профилактика. Проводят промывание желудка 0,5%-ный раствор танина, назначают активированный уголь, солевые слабительные. Кофеин-натрия бензоат, раствор глюкозы внутривенно с коргликоном (1-2 мл 0,66% раствора). С профилактической целью животных обеспечивают поваренной солью (чтобы ликвидировать солевое голодание) и этим исключить поедание животными ежовника безлистого.

Триходесма седая- Trichodesva incanum сем.бурачниковых - Borraginaceae. Многолетнее растение, произрастает в средней Азии и Казахстане. Все части растения содержат алкалоиды триходесмин и инканин. Чувствительными к алкалоидам являются свиньи, лошади и птица. Алкалоиды обладают выраженными кумулятивными свойствами и вызывают хронический токсикоз. Алкалоиды сенсибилизируют организм животного, нарушают углеводный, белковый и минеральный обмен. Нарушается кроветворение, развивается эритро- и лейкопения, угнетается функция печени, что приводит к исхуданию животных, угнетению, параличам, ослаблению сердечной деятельности, дыхания и гибели животных.

Лечение. Симптоматическое.

Хвойник обыкновенный (кузьмичева трава, эфедра) Ephedra vilgoris Rich. сем. хвойниковых - Gnetaceae. Кустарник высотой около 20 см, веточки желто-зеленые, раскидистые, листья редуцированные в виде влагалищ, цветки мелкие единополые, плод - красная шишкоягода. Произрастает в Средней Азии, на Кавказе, в Крыму, Сибири, Дальнем Востоке (рис.14).

Эфедра хвощевая - Ephedra equiseta Bunge сем. хвойниковых - Gnetaceae. Ветвистый кустарник высотой до 1,5 м. Ветви членистые с чешуйчатыми листьями, цветки мелкие, семена - ягода оранжевого цвета. Произрастает в Средней Азии и на Кавказе.

Ядовитые начала. Алкалоиды эфедрин и псевдоэфедрин. Больше всего их накапливается в зеленых побегах.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к алкалоидам эфедры являются овцы и козы. Отравление происходит при поедании зеленых побегов весной, ягнята могут отравиться молоком больных матерей. Алкалоиды обладают кумуляцией и клинически токсикоз проявляется как правило в хронической форме.

Токсикодинамика. Эфедрин непрямой холиномиметик. Он вызывает в начале возбуждение ЦНС, затем угнетение ее.

Клинические признаки. В течение 1-2 дней возбуждение, беспокойство. Позже угнетение, овцы постоянно лежат, периодически проявляются тонические судороги. Голова запрокинута назад, зрачки расширены, пульс и дыхание учащенное, атония преджелудков.

Патологоанатомические изменения. Катарально-геморрагический гастроэнтерит, серозно-геморрагический плеврит, зернистая дистрофия миокарда.

Диагностика. Анализ анамнестических данных, кормления, клинических симптомов, патизменений и результатов токсикологических исследований.

Лечение и профилактика. В острых случаях назначают адсорбенты и слабительные, внутривенно раствор глюкозы с добавлением 1-2 мл коргликона. Профилактика сводится к недопущению поедания животными эфедры.

Живокость полевая (шпорник, васильки рогатые) - Delphinium consolida L. сем. лютиковых - Ronunculaceae. Однолетнее растение.Стебель высотой 25-50 см, в верхней части ветвистый, листья рассеченные на дольки, цветки синие, иногда розовые или белые. Произрастает как сорняк на посевах различных культур. Встречаются другие виды этого растения: живокость спутанная (D.confusum M.Pop.), живокость высокая (D.elatum L.) и другие (рис.15)

Ядовитые начала. Живокость содержит алкалоиды: дельсин, дельеринин, элатин, делатин, кондельфин и др., которые обладают курареподобным действием.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительны к отравлению КРС и овцы. Отравление развивается при поедании растений.

Токсикодинамика. Алкалоиды обладают курареподобным действием. Они блокируют передачу импульсов из соматических нервов на скелетную мускулатуру (Хмельницкий Г.А.,1987). Некоторые алкалоиды действуют на ЦНС и обуславливают паралич сосудодвигательного и дыхательного центров, кроме этого, алкалоиды обладают местным раздражающим действием.

Клинические признаки. Обильная соливация, нарушение пищеварения, тимпания и атония рубца, угнетение, общая мышечная слабость, иногда приступы судорог и смерть.

Патологоанатомические изменения. Отмечают катаральный гастроэнтерит, застойная гиперемия органов брюшной полости.

Лечение и профилактика. Промывание желудка 0,1% раствором калия перманганата, назначение адсорбентов, слабительных. Подкожно 0,1% раствор прозерина и 5% раствор эфедрина гидрохлорида.

Плевел опьяняющий Lolium telulentum L. сем. мятликовых-Poaceae. Однолетнее растение. Стебель (70-100 см) под колосьями слегка шероховатый, листья узкие линейные, колоски одиночные, продолговато-эллиптические. Плод - продолговатая зерновка. Произрастает как сорняк злаковых культур повсеместно. Существуют другие виды плевела: плевел многолетний, плевел клинковидный и плевел льновый (рис.16).

Ядовитые начала. Алкалоид темулин накапливается только в семенах (до 0,66). Считают, что образование алкалоида темулина в семенах обусловлено жизнедеятельностью паразиического грибка, который поражает колосья плевела.

Токсикологическое значение и причины отравления. Чувствительными к темулину являются лошади, КРС и овцы. Причиной отравления служит скармливание животным зерна (ячмень, овес) и зерноотходов засоренными семенами плевелов. Отравление возможно также при кормлении сена с примесью плевела со зрелыми семенами. Смертельная доза семян на 1 кг массы составляет для лошадей 7 г, для КРС - 15-18 г.

Токсикодинамика. Темулин оказывает в начале кратковременное возбуждающее, а затем угнетающее действие на ЦНС. Обладает эмбриотоксическим действием.

Клинические признаки. У лошадей отмечается вялость, сонливость, снижение чувствительности, нарушение координации движений, угнетение сердечной деятельности (пульс слабый), замедление дыхания, ослабление зрения, а иногда и слепота. У КРС клинике угнетения предшествуют симптомы возбуждения.

Патологоанатомические изменения. Гиперемия и отек мозга, катаральный гастроэнтерит, зернистая дистрофия сердца, печени и почек.

Диагностика. Важное значение уделяют анализу кормления и токсикологическим исследованиям.

Лечение и профилактика. Промывание желудка с использованием 0,1% раствора калия перманганата, 0,5% танина. Назначают адсорбенты, слабительные и симптоматическая терапия. Профилактика сводится к недопущению скармливания сена и семян плевелов.

Крестовник луговой Senecio Lacobaea L. сем.сложноцветных - Сompositae. Двухлетнее растение. Стебель прямой, высотой 30-60 см; листья нижние на длинных черешках, продолговато-обратнояйцевидные перисторазделенные, цветки желтые в корзинках, собраны в метелку.

 Произрастает на лугах, среди кустов.

 Существует целый ряд различных видов крестовника: крестовник обыкновенный, лесной, ветвистый, полевой и другие. (рис 17).

Ядовитые начала. В различных видах крестовников содержатся алкалоиды: сенецин, сенецианин, якобин, платифиллин, отосенин, репардин и др. Алкалоиды являются устойчивыми соединениями. Они длительное время сохраняются в зеленой массе, сене, силосе. Летальная доза алкалоидов для КРС в пределах 0,05-0,2 мг/кг, для коз - 1,25-4,04 мг/кг (D.E.Goeger и др.,1982).

Токсикологическое значение. Чувствительными к алкалоидам крестовников являются лошади, КРС и менее чувствительными козы. Причиной отравления является длительное скармливание кормов (зеленой массы, сена, сенажа и силоса), засоренных крестовником.

Токсикодинамика. Алкалоиды крестовника обладают выраженным гепатотоксическим действием, которое приводит к дистрофическим изменениям в печени, развитию цирроза и даже некротических очагов.

Клинические признаки. Течение токсикоза - хроническое. У лошадей отмечается угнетение, отказ от корма или снижение аппетита, слабость, желтушность слизистых оболочек. В крови увеличивается количество эритроцитов, гемоглобина и билирубина. Позже наступает депрессия, атаксия, параличи и гибель. У КРС на фоне угнетения и желтухи отмечаются признаки нарушения пищеварения (поносы). Аллергические дерматиты, нарушение координации движений, судороги и смерть.

Патологоанатомические изменения. Трупы истощены, желтушность слизистых оболочек, подкожной клетчатки и др., жировая дистрофия или цирроз печени, иногда очаговые некрозы, может наблюдаться осцит.

Диагностика. Анализируют кормление, клинические симптомы, данные гематологических исследований, патологоанатомические изменения и токсикологический анализ.

Лечение и профилактика. Назначают симптоматическое лечение. Профилактика направлена на предотвращение скармливания крестовника.

Киркозан обыкновенный - Aristolohia clematitis сем. киркозановых - Aristolohiaceae.M  Многолетнее травянистое растение. Стебель высотой 80-100 см, листья черешковые, очередные, округлые. Цветки светло-желтые в углах у основания листьев. Плод - шестигнездная коробочка грушевидной формы.

 Произрастает повсеместно на берегах рек, в кустарниках, садах, огородах и как сорняк на полях (рис.18).

Ядовитые начала. Киркозан содержит алкалоид аристолихин и аристохолиевую кислоту.

Токсикологическое значение. Чувствительными к алкалоидам киркозана являются лошади, крупный рогатый скот и свиньи. Причиной отравления является поедание животными засоренного сена, соломы или зерноотходов.

Токсикодинамика. Действующие начала обладают выраженным местнораздражающим действием, что приводит к развитию воспалительных реакций на слизистых оболочках пищеварительной и мочевыводящей систем. После всасывания алкалоиды угнетают центральную нервную систему.

Клинические признаки. Отравление протекает в хронической форме. Животные угнетены, отмечается сонливость, позже малоподвижность, шаткость походки, зрачки расширены. Нарушение пищеварения, замедлена или полностью отсутствует перистальтика, запоры, у лошадей колики.

Патологоанатомические изменения. Катаральный гастроэнтерит, кровоизлияния на слизистых оболочках желудочно-кишечного тракта и мочевого пузыря, копростазы, жировая дистрофия печени, зернистая дистрофия почек и миокарда, студневидные инфильтраты в подкожной клетчатке.

Диагностика. Учитывают анализ кормления и результаты исследования кормов.

Лечение и профилактика. Проводится аналогично как и при других алкалоидных токсикозах.

Безвременник Colchicum L. сем. лилейных - Liliaceae. Многолетнее растение с развитыми луковицами. Стебли небольшие до 15-20 см с линейно-ланцетными листьями. 

Встречается несколько видов данного растения: безвременник шафраноцветковый, безвременник желтый и др. (рис 19).

Ядовитые начала. Безвременники содержат алкалоиды: колхицин, колхамин, колхицеин, колхицерин, специозин и др. Больше всего алкалоидов накапливается в семенах (до 1%), меньше в листьях, стебле и луковицах. Алкалоиды сохраняются в зеленых и высушенных растениях.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к алкалоидам безвременника является КРС и лошади. Причиной отравления являются скармливание засоренных кормов. Подсосные телята заболевают при сосании молока. Молоко, содержащее алкалоиды, опасно и для человека.

Токсикодинамика. Алкалоиды безвременника являются ангионевротическими ядами. Они поражают стенку сосудов и капилляров, что приводит к нарушению порозности и поражению всех органов и систем. Кроме этого, колхицин поражает желудочно-кишечный тракт, почки, вызывая диарею, полиурию, гематурию, а иногда анурию. Поражается ЦНС, наступает ее паралич и смерть от остановки дыхания.

Клинические признаки. Усиленная саливация, нарушение глотания, диарея, гипотония, затем тимпания, у свиней может отмечаться рвота, частый диурез, моча кровянистая, нарушение дыхания и сердечной деятельности.

Патологоанатомические изменения. Катарально-геморрагический гастроэнтерит. Множественные кровоизлияния на слизистых желудочно-кишечного тракта и мочевыводящей системы, катаральный цистит, застойная гиперемия мозга и почек. Зернистая дистрофия сердца и печени (в печени может быть жировая дистрофия).

Диагностика. Анализируют кормление, клинические симптомы, результаты вскрытия и токсикологических исследований.

Лечение и профилактика. Промывают желудок окислителями, раствором танина, назначают обволакивающие, адсорбенты, слабительные и симптоматическая терапия. С целью профилактики необходимо исключить скармливание ядовитых кормов.

Термопсис ланцетовидный (пьяная трава, мышатник) - Termopsis lanceolata сем.бобовых - Faboceae. Многолетнее травянистое растение с высоким стеблем (до 30 см). Стебель бороздчатый, ветвистый, листья пальчатотройчатые, цветки желтые, крупные, собраны в верхушечную кисть. Плод - продолговатый изогнутый боб.

 Произрастает на полях среди посевов (рис.20).

Ядовитые начала. Алкалоиды термопсин, цитизин, пахикарпин, гомотермопсин и др. Алкалоиды содержатся во всех частях растения, но больше всего в листьях и плодах. Кроме алкалоидов в термопсисе содержатся сапонины.

Токсикологическое значение и причины отравления. Наиболее часто отравлению подвергаются овцы. Причиной токсикоза служат засоренные корма - сено или зеленая масса.

Токсикодинамика. Алкалоиды термопсиса действуют на центральную и вегетативную нервную систему. Термопсин раздражает рвотный и дыхательный центры, цитизин в начале возбуждает, а затем угнетает центр дыхания. Термопсин и пахикарпин блокируют вегетативные ганглии, холинорецепторы мозгового слоя надпочечников и каротидной зоны.

Клинические признаки. При отравлении термопсисом у животных отмечается беспокойство, учащение дыхания, нарушение сердечной деятельности. Наступают парезы, параличи, судорожное состояние и смерть.

Патологоанатомические изменения. Гиперемия и отек легких, пенистое содержимое в бронхах и трахее, кровоизлияния на слизистых оболочках.

Диагностика. Учитывают данные анамнеза, кормление, клинические признаки и токсикологические исследования.

Лечение и профилактика. Назначают симптоматические средства. С профилактической целью необходимо предотвратить скармливание ядовитых кормов.

Гармала обыкновенная (могильник) Peganum harmala L. сем. парнолистниковых - Zygophyllaceae. Многолетнее растение. Стебель ветвистый, высотой 20-50 см, листья рассеченные на дольки, цветки бледно-желтые, плод - шаровидная коробочка. Произрастает у жилья, на пастбищах.

Ядовитые начала. Алкалоиды гармин, гармалин, пеганин и др. содержатся во всех частях растения, однако больше всего их накапливается в семенах (до 3-4%).

Токсикологическое значение. Чаще отравлению подвергается КРС, лошади и кролики. Яды попадают в организм с кормами, чаще с зеленой массой или на пастбище, при плохом травостое.

Токсикодинамика. Алкалоиды угнетают ЦНС, что приводит к угнетению и параличу дыхания и сердечной деятельности.

Клинические признаки. У животных отмечают резкое угнетение (депрессия), судорожные явления, учащенное затрудненное дыхание, расстройство сердечной деятельности (пульс частый, слабый, поверхностный), иногда отмечают явление гематурии.

Патологоанатомические изменения. Гиперемия мозга, плохо свернувшаяся водянистая кровь, геморрагический гастроэнтерит, кровоизлияние на слизистых и серозных оболочках, зернистая дистрофия почек.

Диагностика. Учитывают анализ кормления, клинические симптомы, результаты токсикологических исследований.

Лечение и профилактика. Промывают желудок растворами калия перманганата, танина, назначают адсорбенты, слабительные. Назначают 1% раствор мезатона внутримышечно из расчета лошадям до 5-0,1 г на животное или 3% раствор эфедрина гидрохлорида подкожно или внутримышечно: лошадям и КРС 0,05-0,5 г, мелкому рогатому скоту - 0,02-0,1 г, свиньям - 0,02-0,08 г, кроликам - 0,001-0,03 г на животное. Кроме этого, проводят симптоматическую терапию. С целью профилактики необходимо предотвратить скармливание ядовитых кормов.

РАСТЕНИЯ, СОДЕРЖАЩИЕ ГЛИКОЗИДЫ
Среди большого количества растений встречается много таких, которые в процессе своей вегетации (в различные периоды) способны накапливать специфические вещества, получившие название гликозиды.

Гликозиды - это сложные органические эфироподобные вещества, в большинстве растительного происхождения, состоящие из двух компонентов: гликона - сахаристая или углеводная часть, которая представлена различными органическими сахарами (глюкоза, фруктоза, сахароза, рамиоза и др.) и огликона - несахаристая часть, которая представлена различными органическими соединениями (альдегиды, алкоголи, терпены, кислоты и др). Специфичность действия гликозидов (фармакологического или токсического) определяется агликоном, а гликон способствует проявлению действия агликона (улучшает растворимость, всасываемость, способность накапливаться в различных органах и тканях) и служит источником накопления энергии в организме после окисления.

В чистом виде гликозиды это твердые кристаллические или аморфные, чаще бесцветные вещества, растворяющиеся в воде, некоторые растворяются в органических растворителях (спирт, хлроформ и др.). они как правило обладают горьким вкусом. Большинство гликозидов являются нестойкими соединениями. Они расщепляются (гидролизируются) при кипячении, при нагревании с кислотами, при неправильном хранении кормов (зеленой массы) при высушивании растений. В расщеплении гликозидов принимают участие ферменты (гидролазы), которые содержатся в растениях.

По химической структуре агликонов все гликозиды представляющие токсикологический интерес, подразделяются на 4 основные группы:

1. Нитрогликозиды (циангликозиды) - агликон в своем составе содержит азот. Такие гликозиды при своем расщеплении образуют синильную (цианистую) кислоту.

2. Тиогликозиды - агликон в своем составе кроме азота содержит серу. Такие гликозиды при расщеплении образуют горчичные масла.

3. Сердечные гликозиды - агликон безазотистый. Эти гликозиды действуют преимущественно на сердечно-сосудистую систему. Оказывают специфическое кардиотоническое действие.

4. Сапонин-гликозиды (сапонины). Агликон (сапогенин) имеет стероидную или тритерпеноидную структуру. При расщеплении оказывают гемолитическое и пенообразующее действие. Существует мнение, что стероидные сапогенины могут превращаться в физеологически активные вещества типа половых гормонов и обуславливать нарушение половой деятельности животных.

Растения, содержащие циангликозиды

Общее число цианогенных растений достаточно велико. В настоящее время их описано более 200 видов из самых различных семейств: бобовые, злаковые, льновые, сложноцветные, осаковые, розоцветные и многие другие. Практический токсикологический интерес для ветеринарной практики имеет сравнительно небольшое число видов. Многие из них произрастают в дикой природе: абрикос обыкновенный, клевер, манник, бобовник, бухарник, черемуха, осока, мятлик, лядвенец рогатый, косточковые (вишня, слива, персик, миндаль и др.), многие являются окультуренными кормовыми или техническими растениями: лен, клевер, вика, люцерна, просо, сорго, суданская трава, овсяница, райграс, кукуруза и др.

Содержащиеся во всех этих растениях циан- или нитрогликозиды сами по себе в обычных условиях безвредны, но при ферментативном расщеплении в желудочно-кишечном тракте, при хранении и подготовке к скармливанию, среди продуктов распада они выделяют синильную кислоту (цианистый водород), которая является сильнейшим ядом.

Как правило в этих растениях наряду с гликозидами содержатся и специфические ферменты: лен - лидаза, сорго - дураза, миндаль - эмульсин и т.д., но локализуются они в различных морфологических структурах растения т.е. находятся в разобщенном состоянии. Для расщепления нитрогликозидов, находящихся в растениях необходимы определенные условия. Первое условие - контакт специфического фермента и гликозида - это достигается при измельчении, смешивании кормов, пережовывании их, неправильном хранении и подготовке к скармливанию. Вторым условием является наличие влаги (гидролиз гликозидов происходит с поглащением воды). Третьим условием является наличие оптимальной температуры (+35 +50оС). Расщепление гликозидов может быть обусловлено не только действием специфических ферментов, но и ферментов желудочно-кишечного тракта животных, под действием микроорганизмов, грибов, кислот и др. Практически все вышеупомянутые условия создаются в желудочно-кишечном тракте животных (особенно жвачных) при неправильном хранении отдельных кормов (зеленой массы, мякины, жмыхов, шротов и др.), при подготовке кормов к скармливанию, нарушении технологии приготовления отваров, слизей и др. Способствуют образованию синильной кислоты у животных, патология желудочно-кишечного тракта (гипотония, атония). Количество образующейся свободной синильной кислоты при соответствующих условиях неодинаково и напрямую зависит от количества цианогенных гликозидов, содержащихся в самом растении, а накопление последних в растениях определяется многими факторами: вид растения, его возраст, экологические условия произрастания, состав почвы, внесение удобрений, погодные условия, период вегетации растений и др. На почвах богатых азотистыми веществами в растениях накапливается гликозидов больше, на сухих почвах также больше. Условиями способствующими повышенному образованию в растениях цианогенных гликозидов является все то, что нарушает нормальный рост и развитие растений: проливные дожди, наступление сильной жары после дождей, холод, засуха, заморозки, повреждение градом, вытаптывание, быстрое отрастание растений после обрезки или скашивания, поражение растений патогенными грибами и др.

Лен посевной - Linum usitatissimum L. сем.льновых - Linaceae. Однолетнее растение. Стебель прямой, на конце ветвистый, высотой до 100 см. Листья мелкие, ланцетные, цветки мелкие, голубого цвета, плод коробочка, содержащая мелкие блестящие семена. Размножается семенами. Широко культивируется как техническая культура.

Ядовитые начала. Гликозид линамарин, который накпливается в зеленых растениях, мякине и семенах. Содержится также фермент линаза, который в определенных условиях расщепляет линамарин с образованием синильной кислоты. Основными причинами отравления льном являются: скармливание семян, мякины (особенно с большим количеством воды), жмыхов и шротов после получения льняного масла. Очень часто причиной отравления является использование отваров семени льна и пойла одним из ингредиентов которого является льняная мука (при неправильной технологии приготовления и хранения. Описаны случаи отравления животных при выпасании их на посевах льна ( в стадии елочки).

Вика яровая (мышиный горошек) Vicia sativa L. сем. бобовых -Fabaceae. Однолетнее растение. Стебель высотой 15-50 см, разветвленный, листья узкие, цветки одиночные или парные в пазухах листьев, пурпурно-фиолетового цвета, плод - боб. Культивируется как кормовая культура, очень часто со злаковыми, широко произрастает как сорняк на различных посевах. Существуют другие виды растения: вика узколистовая, вика волосистая, вика четкообразная.

Ядовитые начала. В зеленых растениях и семенах накапливает гликозиды вицин, вицианин, которые при гидролизе образуют синильную кислоту. Основными причинами отравления является скармливание зеленой массы и семян, а также выпасание животных на посевах вики. Существует мнение, что гликозиды в вике накапливаются только при неблагоприятных условиях вегетации.

Клевер ползучий - Trifolium repens L. сем. бобовых - Fabaceae. Многолетнее травянистое растение. Стебель ползучий, длинной до 50 см, цветки белые или розовые. При неблагоприятных условиях вегетации (сильная засуха чередующаяся с проливными дождями), а также замораживание зеленой массы и др.. В клевере образуются цианогенные гликозиды. Причинами отравления являются: выпасание животных на угодиях, где произрастает клевер или при скармливании согревшейся зеленой массы животным.

Лядвенец рогатый - Lotus corniculatus L. сем. бобовых Fabaceae. Многолетнее растение. Стебель высотой около 40 см, листья тройчатые с небольшими прилистниками, цветки желтые, на длинных цветоножках, собраны в небольшие зонтики. Плод - боб. Произрастает на полях, лугах, огородах, является хорошей кормовой культурой. Однако при неблагоприятных условиях вегетации может накапливать цианогенные гликозиды. Больше их образуется в период цветения. Отравление животных может произойти на пастбище, а также при скармливании зеленой массы и сена.

Манник водяной  (высокий) - Gliceria aquatica сем. мятликовых - Poaceae. Многолетнее травянистое растение. Стебель прямой, высокий (до 2 м), листья лентовидные, длинные, на концах заостренные. Имеет крупную многоколосковую метелку. Произрастает по берегам озер, рек, ручьях, заливных лугах. Может накапливать цианогенные гликозиды в различные периоды вегетации. Больше гликозидов в молодых растениях, особенно в отрастающих растениях после скашивания. Расщеплению гликозидов и образованию синильной кислоты способствует поражение растений головневыми грибками. Отравление животных наступает на выпасе.

Бухарник шерстистый - Holcus lonatus L. сем. мятликовых - Poaceae. Многолетнее травянистое растение. Стебель прямой, высотой до 80 см. Листья лентовидные, с концов заостренные, опушенные. Соцветие - крупная продолговатая метелка. распространен широко, произрастает по сухим лугам и в лесах. Может накапливать цианогенные гликозиды (особенно в стадии кущения). Отравление животных происходит на пастбище или при скармливании зеленой массы.

Бобовник (дикий персик) - Amyqdalis nana L. сем. розоцветных - Rosaceae. Многолетний кустарник, высотой до 1 м. Стебли покрыты ланцетными, пильчатыми листьями. Цветки розовые. Плоды беловато-соломенно-желтые, войлочно-мохнатые. Произрастает на полях, по опушкам лесов, склонам гор (Южная и Черноземная часть Европы). Содержит цианогенные гликозиды, особенно опасен для мелкого рогатого скота.

Сорго - Sorgum сем. мятликовых - Poaceae. Однолетнее или многолетнее травянистое растение. Стебель гладкий сильно кустистый, высотой до 2,5 м. Листья широколинейные, метелка многоколосковая, пирамидально яйцевидная. Существует несколько различных видов сорго: сорго обыкновенное - S.vulgare, сорго суданское (суданская трава) - S.sudanense, сорго сахарное - S.saccharatum, сорго алеппское - S.halepense, сорго японское Гао-лян - S.japonicum Roshev и др. Выращивается как хорошая кормовая культура в засушливых зонах (Средняя Азия, Казахстан), возделывается в южных областях Белоруссии. В различные периоды вегетации накапливает цианогенный гликозид дурин. Больше его содержится в молодых растениях, особенно при неблагоприятных условиях вегетации (сильная засуха, заморозки и др.).

 Наиболее чувствительными животными к гликозиду дурину является КРС. Причинами отравления является поедание зеленых растений, силоса и реже соломы.

Триостренник Triglochium L. сем. ситниковидных - Juncaginaceae. Многолетняя корневидная трава. Стебель высотой до 80 см. Листья мелкие прикорневые. Соцветия в виде густой кисти. Существует 2 вида триостренника: триостренник морской T.maritima  и триостренник болотный T.palustris. Произрастает повсеместно на болотах, сырых лугах, по берегам рек и озер. Накапливает цианогенные гликозиды. Отравление может произойти на выпасе или при скармливании зеленой массы. Токсической дозой травы триостренника для КРС считают - 6-8 кг.

Токсикологическое значение. Наиболее часто отравление синильной кислотой встречается у крупного рогатого скота и лошадей, несколько реже у овец, свиней и птицы. Смертельная доза синильной кислоты для крупных животных составляет 0,5 г, для мелких животных 0,1, для человека примерно 0,05 г. В Белоруссии наиболее часто отравление вызывает лен посевной, клевер, вика, кукуруза, осока, манник. Причинами отравления по степени распространения является:  неправильная технология приготовления и использования отвара семени льна, пойла для телят, скармливание жмыхов, шротов и льняной мякины (особенно испорченных), скармливание сенажа, силоса и зеленой массы, а также выпасание животных на угодиях с цианогенными растениями.

Возможны случаи отравления животных другими цианистыми соединениями, которые относятся к СДЯ: натрия цианид, калия цианид, кальция цианид, цианплав и др.

Токсикодинамика. Поступившая в организм или образовавшаяся в нем синильная кислота будет оказывать местное и общее действие. Местное действие - раздражающее и прижигающее приводит к развитию воспалительных процессов различной степени на слизистой оболочке ротовой полости, пищевода и желудка. После всасывания (которое происходит очень быстро) синильная кислота легко проникает через клеточные мембраны различных органов и тканей в цитоплазму и на уровне митохондрий блокирует дыхательный фермент цитохромоксидазу. Последняя теряет возможность связываться с кислородом, приносящихся гемоглобином эритроцитов, и передавать его клеткам различных органов и тканей. Такое действие очень быстро приводит к развитию тканевой гипоксии (при избытке кислорода в крови и тканях) и резкому нарушению физиологических функций различных органов и тканей. В первую очередь нарушается функция центральной и вегетативной нервной системы (т.к. нервная ткань наиболее чувствительна к кислородному голоданию), наступает паралич дыхательного центра, что приводит к смерти.

Клинические признаки. Отравление может протекать в молниеносной, острой и редко в подострой формах (это определяется дозой поступившей или образовавшейся в организме синильной кислоты). При молниеносном течении, когда HCN в организме много, смерть может наступать очень быстро. Клинически отмечается: судороги, неестественные звуки (рев, вой). При остром течении клинические симптомы отравления проявляются через разное время (15-40 мин) и больше. У КРС отмечается общее возбуждение, беспокойство, пугливость, обильная саливация, позывы к рвоте. Дыхание частое, животные принимают неестественные позы для облегчения вдоха.

У крупного рогатого скота широко расставлены грудные конечности, голова вытянута вперед. С течением болезни дыхание замедляется и становится неритмичным, сердцебиение ослабляется, отмечается атония преджелудков, происходит потеря чувствительности, наступает коматозное состояние и смерть. Характерным является ярко красное окрашивание видимых слизистых оболочек.

У лошадей первыми признаками отравления являются: сильное беспокойство, пугливость, мышечная дрожь, потливость, судороги, дыхание учащенное, пульс частый нитевидный. Слизистые оболочки красного цвета с желтым оттенком.

У свиней характерным считают принятие позы сидячей собаки или “звездочета”. Они садятся и вытягивают голову вверх. Незадолго до смерти у свиней резко снижается температура тела.

Некоторые авторы выделяют подострую форму течения цианистого токсикоза. Он развивается при длительном скармливании цианогенных растений. При этом отмечают развитие дерматитов в области головы, промежности, хвоста, вымени, которые сопровождаются сильным зудом. Позже появляется коньюнктивит, саливация, истечение из носа, сильная диарея, снижение продуктивности. Если не устранить причину вызвавшую отравление, наступает смерть животных.

Патологоанатомические изменения.  На вскрытии отмечают гиперемию и отек легких, пенистое кровянистое содержимое в бронхах и трахее, расширение правых сердечных полостей, геморрагический диатез, катарально- геморрагический гастроэнтерит, зернистую или жировую дистрофию печени и почек, зернистую дистрофию миокарда, ярко-красное окрашивание крови. Содержимое желудка имеет характерный запах - запах горького миндаля.

Диагностика. Анализируют анамнез, кормление, клинические симптомы, патологоанатомические изменения и результаты химикотоксикологического исследования кормов и содержимого желудка на содержание синильной кислоты. Необходимо в дифференциальном плане исключать молниеносное течение сибирской язвы и другие остропротекающие инфекции.

Лечение и профилактика. С целью устранения цианистого токсикоза животным быстро назначают антидоты. Внутривенно вводят 40% раствор глюкозы (крупным животным 200-300 мл). Она связывает цианиды и образует неядовитое  соединение - циангидрин. Так как глюкоза связывает только свободный цианион, одновременно внутривенно вводят 10-30% раствор натрия тиосульфата (0,05-0,07 г на 1 кг ж.м.). Сера, содержащаяся в натрия тиосульфате связывает HCN с образованием нетоксичного роданида. Эффективным является применение внутривенно метгемоглобинобразователей: 1% раствор метиленовой сини (0,004-0,006 г/кг) или 1-2% раствора натрия нитрита (0,01-0,02 мг/кг). Образовавшийся после введения метгемоглобин соединяется с синильной кислотой, образуя неядовитый цианметгемоглобин, однако последний медленно может распадаться, поэтому рекомендуют после применения метгемоглобинобразователей вводить внутривенно натрия тиосульфат. Одновременно с антидотами назначают симптоматическое лечение. Назначают препараты, улучшающие сердечную деятельность (кофеин-натрия бензоат, коразол, кордиамин), стимулирующие дыхание (цититон, лобелин) и др. 

С профилактической целью необходимо строго следить за соблюдением технологии приготовления и использования отваров семени льна, пойла, подвергать исследованию цианогенные корма на содержание в них гликозидов.

Растения, содержащие тиогликозиды
Практически все растения, содержащие тиогликозиды относятся к семейству крестоцветных (Cruciferae). Многие из них используются как хорошие кормовые и технические культуры, некоторые широко распространены как сорные растения. Большинство из этих растений представляют токсикологический интерес. Основные из них приводятся ниже.

Рапс (кольза) - Brassica napus. Однолетнее растение. Стебель ветвистый, высотой до 150 см. Листья стеблевые-сидячие, прикорневые-черешковые. Цветки собраны в кисти, золотисто-желтого цвета. Плод - сдавленный с боков стручок. Семена шаровидной формы, черно-бурого цвета. Широко культивируется как прекрасная кормовая и техническая культура. Существуют яровые и озимые сорта рапса. Семена и шрот содержат около 40% протеина и также незаменимые аминокислоты как лизин, метионин и цистеин. Из семян получают высококачественное растительное масло. До цветения растения не обладают токсическими свойствами. В период цветения, а также в зрелых семенах содержится гликозид глюконапин. Кроме глюконапина из семян выделено около 15 различных веществ, которые объединены под общим названием гликозинолаты. По данным В.И. Локтионова (1986). Жмыхи и шроты содержат гликозиды синигрин и синальбин. Под действием фермента мирозиназы вышеупомянутые гликозиды расщепляются с образованием аллилово-горчичного масла и синальбиново-горчичного масла, которые обладают токсическим действием. Кроме того, рапс может накапливать значительное количество нитратов, что также представляет определенный токсикологический интерес.

Горчица полевая (дикая) или сурепка - Sinopis arvensis. Травянистое растение. Стебель прямостоячий, покрыт оттопыренными, жесткими волосками, 30-60 см высотой. Листья сидячие, продолговатые, неравномернозубчатые, нижние - почти лировидные, черешковые. Цветы желтые, довольно крупные, без запаха. Плод - стручок, чаще гладкий, почти цилиндрический, на верхнем конце суженный в сжато-четырехгранный или конический носик. Семена шаровидной формы, с поверхности мелкосетчатые, как бы маслянистые, слабо блестящие, от коричневато-красноватого до черно-коричневого цвета.

Полевая горчица - однолетнее растение, встречающееся как сорняк повсеместно. Размножается семенами.

Все части растения, но больше всего семена, содержат гликозид синигрин, в присутствии влаги и при температуре тела расщепляются на глюкозу, кислый сернокислый калий и аллилово-горчичное масло, обладающее токсическими свойствами (рис.21).

Встречаются другие виды горчицы: горчица черная S.nigra  и горчица белая S.alba.

Желтуха лесная - Nasturtium silestre. Многолетнее травянистое растение. Стебель прямостоячий, высотой до 50 см. Листья перисторассеченные. Цветки желтые, собраны в редкие кисти. Плод - стручок. Семена округлые, бугристые, мелкие светло-бурого цвета. Произрастает по сырым лугам, берегам рек, озер, и прудов (рис.22). Содержит неустановленной природы ядовитое вещество, которое расщепляется с образованием горчичного масла.

Гулявник струйчатый (дескурения Софи)-Sisymbrium Sophia  L. Травянистое растение с серовато-пушистым, ветвистым стеблем от 20 до 75 см высотой. Листья дважды- трижды-перисто-рассеченные, с мелкими, продолговато-линейными дольками. Цветы мелкие, бледно-желтого цвета. Плод - стручок, раскрывающийся снизу вверх, с перегородкой. Семена очень мелкие, удлиненноовальные, рыжеватой окраски, по форме напоминают зерна пшеницы (рис.23). Гулявник - сорняк, произрастающий повсеместно. Имеется значительное количество разновидностей его. Встречается в озимых посевах, на паровых полях, у дорог, на сорных местах и т.д. Чрезвычайно неприхотлив и вынослив. Цветет в течение всего лета, образуя огромное количество семян. Размножается семенами.

Гулявник чесночный -S.alliaria Scop - двулетнее растение, произрастающее на тенистых сорных местах. Встречается почти повсеместно. Листья пахнут чесноком и сообщают этот запах молоку. Гулявник стрелолистный - S.toxophyllum - многолетнее растение, встречается реже. Все виды гулявника содержат невыясненной природы гликозид, который расщепляется с образованием горчичного масла.

Редька дикая  - Raphanus raphanistrum L. (рис. 24). Местные названия: група, желтушник, нарывная трава. Растение, очень похожее на полевую горчицу. Стебель прямостоячий, снизу жестковолосистый, до 50 см высотой. Листья черешковые, вверху ланцетные, внизу - лировидные. Цветы светло-желтые, причем на лепестках заметны фиолетовые жилки. Характерным отличием от полевой горчицы является плод - стручок, четковидной формы с перетяжками между отдельными семенами. При созревании стручок распадается на 3-12 члеников, в каждом из которых содержится по одному семени. Семена вытянуто- шаровидной формы, сетчато-ямочные с поверхности, красновато-коричневого цвета.

Так же как и полевая горчица, дикая редька однолетний, очень обременительный сорняк, встречающийся на полях повсеместно. Цветет в течение всего лета, размножаясь семенами. Содержит неустановленной природы гликозид, который расщепляется с образованием горчичного масла.

Ярутка полевая - Thiaspi arvense L. Однолетнее травянистое растение. Стебель высотой до 30 см. Листья стеблевые - сидячие, продолговатоланцетные, прикорневые-черешковые продолговато-овальные. Цветки белые, собраны в соцветия. Плод - округло-овальные стручки. Произрастает на огородах, пустырях, у дорог, вблизи жилья. Семена содержат изотиоцианаллил и аллилово-горчичное масло.

Клоповник пронзенный - Lepidium perfoliatum L. Одно или двухлетнее растение. Стебель ветвистый, высотой до 30 см. Листья прикорневые, длинночерешковые, двоякоперисторазделенные, нижние стеблевые - почти сидячие. Цветы бледно-желтые, собраны с соцветия. Плод - стручочки округлые. Произрастает на огородах, возле жилья, на пустырях. Содержит неустановленной природы тиогликозиды.

Кроме вышеупомянутых растений семейства крестоцветных отравление у животных могут вызывать и другие растения: пастушья сумка - Capsella bursa    pastoris - произрастает как распространенный сорняк, содержит аллилово-горчичное масло; хрен обыкновенный - Armorica rusticana - содержит токсические гликозиды; резуховидка стрелолистая -Sisimbrium toxophyllum, содержит гликозиды типа сингрина; репница многолетняя - Rapistrum perrenna.

Токсикологическое значение. Все растения, содержащие тиогликозиды становятся токсичными после цветения и созревания семян. Высушивание растений не снижает токсичности, при хранении количество гликозидов уменьшается, силосование также полностью не снижает токсичности.

Более чувствительными к отравлению являются молодые животные, у которых отравление сопровождается развитием нервного синдрома. Причинами отравления могут быть: скармливание зеленой массы (рапса), сена засоренного ядовитыми растениями. Имеются данные, что подмороженная зеленая масса рапса более токсична. Чаще отравление бывает при скармливании засоренных зерноотходов, жмыхов, шротов (последние очень опасны в испорченном состоянии). Подсосный молодняк может отравиться молоком матери, в котором содержатся горчичные масла.

Токсикодинамика. Тиогликозиды под влиянием специфических ферментов растений (мирозин и др.), в присутствии влаги при оптимальной температуре (близкой к температуре тела) расщепляются с образованием горчичных эфирных масел. Последнее обладает острым запахом и жгучим вкусом, оказывает на организм животных местное и общее (резорбтивное) действие обладая выраженным раздражающим действием. Горчичные масла вызывают развитие различной степени воспалительных процессов на слизистых оболочках желудочно-кишечного тракта. После всасывания горчичные масла угнетают ЦНС. Из организма действующие начала выделяются с мочой и выдыхаемым воздухом, это приводит к поражению легких, органов мочевыводящей системы и нарушению их функций. При длительном поступлении в организм горчичные масла поражают щитовидную железу, что приводит к замедлению роста и развития молодняка животных.

Клинические признаки. Отравление может в острой и хронической формах. При остром течении гибель животных может наступать в течение суток. Отмечают выраженное общее угнетение, сильно затрудненное дыхание, одышка, периодически появляется болезненный кашель (у лошадей), в легких прослушиваются хрипы. Параллельно замедляется сердечная деятельность. Отмечается расстройство функции пищеварения. Полный отказ от корма, обильная саливация, частая дефекация, затем понос (фекалии могут быть с примесью крови). У жвачных животных гипотония и атония. Характерно также учащение диуреза, моча с примесью крови. при хроническом течении отставание в росте и развитии, исхудание, признаки хронической пневмонии, у птиц - снижение яйценоскости.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии отмечают специфический резкий запах содержимого рубца, катарально-геморрагический гастроэнтерит, геморрагический диатез на слизистых оболочках и органах, гиперемия и отек легких, в трахее и бронхах скопление пенистой кровянистой жидкости, в печени зернистая и жировая дистрофия, в почках и миокарде - зернистая дистрофия. При хроническом течении - гипертрофия щитовидной железы, у птиц - цирроз печени.

Диагностика. Учитывают данные анамнеза, клинические симптомы, патологоанатомические изменения, подвергают исследованию на содержание горчичных масел содержимое желудка.

Лечение и профилактика. Промывают желудок 0,1% раствором танина, освобождают желудок. Назначают обволакивающие средства (отвар семени льна, отвар корня алтейного, крахмальную слизь). Внутрь назначают солевые слабительные (натрия или магния сульфат). Свиньям назначают рвотные. Внутривенно - растворы глюкозы и кальция хлорида. Сердечные средства (кофеина бензоат натрия, кордиамин, коразол). Профилактика предусматривает постоянный контроль за скармливанием кормов, содержащих тиогликозидные растения. зерноотходы содержащие более 1% семян крестоцветных необходимо подвергать очистке. Жмыхи и шроты подвергают обезвреживанию путем проварки в течение 1-1,5 часов. 

Растения, содержащие сапонин-гликозиды и лактон-протоанемонин

Растений, которые накапливают сапонин-гликозиды и лактон- протоанемонин огромное количество. Они относятся к различным семействам: семейство лютиковые, первоцветные, гвоздичные, ароидные, норичниковые, рогоглавниковые, истодовые, фиалковые, оралиевые, линейные, бобовые и др.

Семейство лютиковые - Ranunculaceae. Род лютиков включает в себя значительное количество видов, среди которых имеется немало ядовитых и подозрительных в токсичности.

Ядовитыми свойствами обладают, однако, не все лютики; некоторые, по-видимому, совершенно безвредны для сельскохозяйственных животных. Ядовитое начало во всех растениях этого рода - одно и то же, поэтому разница в клиническом проявлении токсикоза зависит лишь от его количественного содержания.

Ботанико-токсикологическая характеристика различных видов рода лютиков касается только безусловно ядовитых растений; о подозрительных по ядовитости растениях ограничимся лишь упоминанием.

Лютик ядовитый - Ranunculus sceleratus L. - имеет несколько местных названий: преступный лютик, коростовая, лихорадочная трава. Лютик ядовитый - травянистое растение, 10-50 см, с толстым, полым, ветвистым стеблем. Листья блестящие, пальчато-раздельные, с 3-5 продолговатыми долями, светло-зеленые и мясисятые. Цветы мелкие, светло-желтые, 5-лепестковые, с продолговатым цветоложем, на котором расположены плодики, выдающиеся над цветком. Цветоложе при созревании плодиков цилиндрическое. Семянки, находящиеся на нем, очень мелкие, почти шаровидной формы, несколько морщинистые.

Лютик ядовитый является однолетним растением, встречается на сырых, болотистых местах, а также по берегам рек и озер. Цветет с мая до осени. Размножается семенами (рис.25).

Лютик едкий - Ranunculus acer L.- местные названия: козелец, куриная слепота, жемчужок, луговая зоря. Сорное растение, высотой 0,3-0,7 м с коротким корневищем и многочисленными волокнистыми корнями. Стебель прямой, прижатоволосистый или голый. Листья пальчато-раздельные с надрезанными ромбическими долями, нижние на длинных корешках. Цветы по строению типичные для лютиков, золотисто-желтого цвета, на длинных опушенных цветоножках. Цветоложе полушаровидное. Семянки круглой или обратнояйцевидной формы, сжатые с боков, с коротким загнутым носиком. Окраска семянок от зеленовато-коричневой до темно-коричневой. Лютик едкий - многолетник, размножающийся семенами и образующий в первый год из семян прикорневую розетку листьев с пучком мочковатых корней. В дальнейшем из корневища ежегодно вырастает цветоносный побег. Произрастает лютик едкий на лугах и пастбищах и распространен повсеместно. Цветет в течение всего лета, давая желтый фон при засорении лугов и пастбищ. Животные, как правило, поедают его плохо.

Лютик жгучий - Ranunculus flammula L - невысокое травянистое растение, до 30-50 см высотой, с приподнимающимся, в основании укореняющимся стеблем. Листья цельные, продолговатые и ланцетные, с редкими зубчиками по краю. Цветы относительно мелкие, светло-желтые, типичные для лютиков. Плоды - семянки, яйцевидные, голые, с коротким носиком. Многолетнее растение, произрастающее на сырых лугах, на болотах и по берегам рек и прудов повсеместно. Цветет с мая и до осени, размножается семенами.

Лютик большой - R.lingua L. Морфологически сходен с лютиком жгучим, но значительно крупнее. Растет по болотам и берегам рек. Ядовит.

Лютик полевой - R.arvensis L. - однолетнее растение до 30 см высотой, с голым внизу стеблем и троякорассеченными листьями. Ядовит, накапливает циангликозиды.

Лютик клубненосный  - R.bulbosus L.- низкое, до 30 см растение, у которого стебель при основании утолщен в клубень, листья трехраздельные. Ядовит.

Лютик ползучий - R.repens L. - имеет приподнимающийся стебель с ползучими побегами и тройчатыми листьями. Растет на сырых местах. Содержание протоанемонина в нем очень низкое, 0,2%, что исключает его ядовитость (рис.26).

Лютик-чистяк - R.ficaria L., R.Ficaria verna Huds. - растение с клубневидновздутыми корнями. Листья округлосердцевидные, блестящие, гладкие, что является особенно характерным для данного лютика. Отличными являются также цветы, имеющие 3-листную чашечку и 7-10-лепестковый венчик. Цветет ранней весной. распространен повсеместно в сырых лесах, на лугах, в садах. Данные о ядовитости противоречивы.

Ветреница дубравная или тенистая - Anemone nemorosa L.- Местные названия: веснуха, куриная слепота, боровой прострел, белый курослеп.

 Ветренница дубравная - низкорослое растение с длинным, ползучим, цилиндрическим корневищем. На стебле высотой 10-20 см у основания цветоножки находится покрывало из трех зеленых, тройчаторассеченных, черешковых листьев. Цветок одиночный с белым 6-листным околоцветником. Плод - сложная семянка. 

Ветреница - многолетнее растение, растущее в тенистых, сырых лесах и среди кустарников. Распространена почти по всей Европе. Цветет весной. Иногда в лесах встречается сплошными зарослями, вытесняя другие растения (рис.27).

Ветреница лютиковая -Аnemone ranunculoides L.- отличается от дубравной отсутствием прикорневых листьев и золотисто-желтыми цветами, по внешнему виду напоминающими цветы лютиков. Цветов большей частью по 2 на одном стебле. Считается более ядовитой, чем предыдущая (рис.28).

Прострел - Pulsatilla Adons. Среди рода прострелов, близко стоящих как в морфологическом, так и в токсикологическом отношении к ветреницам, необходимо отметить лишь 2 растения: сон-траву (прострел раскрытый) и прострел луговой. Оба эти растения ядовиты, так как содержат те же или близкие к ним ядовитые вещества, которые обнаружены у лютиков и ветрениц.

Прострел раскрытый (сон-трава) - Pulsatilla patens Mill - невысокое (до 20 см) растение с тройчатыми, пальчато-раздельными долями и прикорневыми листьями, которые появляются позже цветов. На густо опушенном стебле, непосредственно под цветком, покрывало из трех пальчато-раздельных листьев, сросшихся при основании. Цветок крупный, вначале немного поникающий, а затем прямостоячий, лилового или светло-фиолетового цвета.

Сон-трава является многолетним растением, встречающимся в сосновых лесах, на открытых песчаных местах и т.д. повсеместно. Цветет в начале мая, является одним из самых первых цветущих растений весной.

Прострел луговой  (ветреница луговая)- P.pratensis. Основное ботаническое отличие от предыдущего вида заключается в строении листьев и в цветке. Прикорневые листья у лугового прострела трижды-перисто-рассеченные, с линейными дольками. Цветы значительно мельче, поникшие в виде продолговатых колокольчиков, темно-фиолетового цвета. Все растение густо опушенное.

Прострел луговой - многолетник. Встречается в сосновых лесах, на лесных опушках, на степных склонах. Распространен больше, чем предыдущий вид.

Калужница болотная - Сaltha palustris L.- травянистое низкорослое (до 30 см) растение с коротким корневищем, от которого отходит большое количество длинных нежноволокнистых корней. Стебель приподнимающийся или лежачий, ветвистый. Листья прикорневой розетки длинночерешковые, стеблевые - сидячие. Форма верхних листьев почковидная, нижних - округлосердцевидная. Крупные золотисто-желтые цветы, по строению сходные с лютиками, имеют простой, 5-листый околоцветник. Плод представляет собой несколько сжатых листовок, расположенных в виде мутовки. В каждой из листовок содержится до 20 семян. Семена мелкие и легкие; один конец имеет губчатую ткань, благодаря чему семена разносятся ветром. Калужница - многолетнее растение, произрастающее на болотах и сырых лугах. Встречается также по берегам канав, ручьев, около ключей. Нередко является сорняком болотистых лугов и пастбищ. Растение характерно острым, несколько горьковатым вкусом, отчего животные поедают его неохотно. Цветет калужница с самой ранней весны, размножаясь исключительно или главным образом семенами (рис.29).

Ломонос - Clematis L. К этому роду относится около 15 видов. Они все ядовиты. Часть растений является деревянистой. Наиболее интересен в токсикологическом отношении ломонос прямой.

Ломонос прямой - Clematis recta L. (девясил) - высокое травянистое растение с прямым стеблем и перистосложными листьями. Листочки цельнокрайные и яйцевидные, с короткими черешками. Цветы собраны на верхушках стеблей в метельчатые соцветия. Окраска цветка белая с желтоватым оттенком, обычно с 6 листочками околоцветника. Семянки снабжены длинным пушистым столбиком. 

Все ломоносы многолетки. Ломонос прямой распространен в сухих лесах и среди кустарников. Цветет в июне. Размножается семенами.

Семейство первоцветные - Primulaceae

Очный цвет - Аnagallis arvensis L.- одно или двулетнее растение. Стебли - четырехгранные, высотой до 30 см, крылатые, ветвистые. Листья - яйцевидные, цветки мелкие красноватые или кирпично-красные, плод - шаровидная коробочка. Произрастает около жилья, по окраинам болот, в закустаренных местах.

Первоцвет весенний - Primula veris L.- многолетнее травянистое растение. Стебель - высотой до 30 см, безлистный. Листья собраны в прикорневую розетку, яйцевидно-овальной формы. Цветы - золотисто-желтые, собраны в зонтик. Плод - многосемянная коробочка. Размножается семенами. Произрастает в лесах, на опушках.

Семейство гвоздичных - Caryophyllaceae.

Куколь посевной - Agrostemma githago L. Однолетнее растение, высотой 30-80 см. Стебель - простой или ветвистый, листья линейные или линейно-ланцетные, цветки крупные, одиночные, темно-розовые, плод - коробочка, семена черные, покрыты шипиками. Произрастает как сорное растение. Содержит сапонин - гиталин (больше всего в семенах) кроме этого содержит агростемовую кислоту.

Звездчатка злачная - Stellaria graminea L. Многолетнее растение. Стебель- высотой 15-50 см, ветвистый, четырехгранный. Листья - линейные или линейно-ланцетные, соцветия раскидистые, цветки белые, плод - коробочка. Растет на лугах, полях, среди кустарников ( рис.30).

Мыльнянка лекарственная - Saponaria officinalis L. Многолетнее растение. Стебель прямостоячий, высотой 30-90 см, лисья продолговатые, цветки белые или розовые, собраны в щитковидные соцветия, плод - продолговатая коробочка, в которой содержатся мелкие семена. Произрастает в кустарниках, по опушкам лесов, по заливным лугам, в долинах рек. В корнях и корневищах содержат сапонины (до 20%), в листьях - гликозид сапонарин.

Семейство ароидные - Araceae.

Белокрыльник болотный - Calla palustris L.- многолетнее травянистое растение. Стебель - толстый, высотой до 50 см. листья сердцевидные, длинночерешковые, цветки мелкие, собраны в соцветия в виде початка. Плоды ягодообразные, ярко-красного цвета. Растет по берегам болот, прудов и озер. Все части растения содержат очень жгучий на вкус сапонин-гликозид.

Аронник пятнистый - Arum maculatum L. Многолетнее травянистое растение. Стебель высотой 30-60 см. Листья копьевидные или стреловидно- копьевидные, на длинных черешках, цветки собраны в виде початка, который сверху переходит в булавовидный придаток, снабженный по краям фиолетовым покрывалом. Плод ягодообразный, красного цвета. Произрастает в лесах среди кустарников. Содержит сапонин-гликозид и летучее вещество ароин.

Семейство норичниковые - Scrophulariaceae.

Норичник узловатый - Scrophilaria nodosa L. Многолетнее растение. Стебель четырехгранный, высотой до 105 см. Листья длинные, яйцевидные, цветки буро-зеленые, собраны в узкое соцветие. Плод - шаровидная или яйцевидная коробочка. Произрастает на лугах, в лесах, среди кустарников.

Норичник водяной - S.aquatica. - многолетнее растение, стебель высотой до 120 см, четырехгранный. Листья продолговато-яйцевидные, стеблевые- ланцетные или линейные, цветки зеленовато-красно-бурые, собраны в метельчатое соцветие. Плод - шаровидная или яйцевидная коробочка. Произрастает на сырых лугах, у берегов рек, в лесах. Содержит ядовитые сапонины.

Авран лекарственный - Gratiola officinalis L.- многолетнее травянистое растение, Стебель ветвистый, высотой до 35 см. Листья ланцетовидные, супротивные. Цветки одиночные, на длинных цветоножках, белые или бледно- розовые. Произрастает в тенистых лесах, на сырых лугах, на болотах, по берегам рек и озер (рис.31). Содержит гликозид грациолин, обладающий сильным раздражающим действием.

Ядовитые начала. Вышеуказанные растения содержат различные сапонин-гликозиды или лактон-протеанемонины. Лютики содержат гликозид ранункулин, который при гидролизе распадается с образованием протоанемонина. Действующие начала содержатся во всех частях растений. Как правило, ядовитыми растения бывают только в свежем виде.

Токсикологическое значение. Чувствительными к растениям содержащим сапонин-гликозиды и лактон-протоанемонин являются крупный и мелкий рогатый скот, лошади, менее чувствительны свиньи. Отравление животных чаще отмечается ранней весной при слабом травостое, когда другая растительность еще не успевает развиться.

Токсикодинамика. Сапонин-гликозиды и лактон-протоанемонин обладают сильным местным раздражающим и прижигающим действием. При попадании в желудочно-кишечный тракт вызывают развитие воспалительных реакций различной степени. Развитие воспалительных процессов на слизистых оболочках желудочно-кишечного тракта приводит к расстройству пищеварения у животных. Кроме этого, сапонин-гликозиды и лактон-протоанемонин всасываются и оказывают общее действие, которое приводит к ослаблению дыхания и сердцебиения. Выделяясь с выдыхаемым воздухом и мочой, поражают слизистые оболочки мочевого пузыря, почек, бронхов и трахеи.

Клинические признаки. В начале (через 30-50 мин) после поедания ядовитых кормов отмечается беспокойство, слабое возбуждение, которое сменяется угнетением. Дыхание становится учащенным, ослабляется сердечная деятельность. Животные долго лежат, плохо реагируют на внешние раздражения. У них отмечают полный отказ от корма, жажду, обильную саливация. У жвачных - атония преджелудков, у лошадей - колики, сильный профузный понос, фекалии с примесью крови. Характерным является частый диурез, моча красноватая, может отмечаться повышение температуры тела. Незадолго до смерти развиваются судороги. Может развиваться подострая форма токсикоза. При этом развиваются признаки поражения ж.к.т.. Описаны случаи отравления подсосных телят, получавших сапонин-гликозиды с материнским молоком.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии отмечают катарально-геморрагический гастроэнтерит, серозный лимфоденит брыжеечных узлов, геморрагический диатез на слизистых, серозных оболочках и различных органах, гиперемия и отек легких, геморрагический цистит, гематурия, жировая дистрофия печени, зернистая дистрофия почек и миокарда. Иногда в грудной полости и сердечной сорочке обнаруживают небольшое количество кровянистой жидкости.

Диагностика. Учитывают данные анамнеза, анализируют кормление, клинические симптомы, патологоанатомические изменения, проводят химикотоксикологические исследования кормов и содержимого желудка.

Лечение и профилактика. Промывают желудок 2% раствором натрия гидрокарбоната. Внутрь назначают активированный уголь, солевые слабительные (натрия сульфат, магния сульфат или карловарскую соль), обволакивающие средства: отвар корня алтейного, льняного семени, крахмальную слизь, яичный белок. Рекомендуют также задавать внутрь свежее парное молоко. Симптоматическая терапия - внутривенно гипертонический раствор глюкозы, подкожно кофеина-натрия бензоат, кордиамин, коразол, сердечные гликозиды и др. С профилактической целью необходимо вести контроль за скармливанием зеленых кормов, содержащих ядовитые растения, окультуривать пастбища и т.д. 

Растения, содержащие сердечные гликозиды

Наперстянка крупноцветная - Digitalis grandiflora. Семейство норичниковых - Scrophulariaceae. Наперстянка крупноцветная - травянистое растение с коротким корневищем и высоким, до 1 м, прямым стеблем. Листья продолговато-ланцетовидные с пильчатым краем, светло-зеленые. Стебель и листья покрыты мягкими волосками. Цветки крупные, по форме напоминают наперсток и собраны в длинную кисть; окраска венчика светло-желтая, внутри с буроватыми жилками. Плод наперстянки - яйцевидная, коротко-желизисто-пушистая коробочка с очень мелкими семенами. Наперстянка крупноцветная - растение многолетнее. Растет на высоких местах среди лиственных и смешанных лесов, на опушках и лужайках. Цветет наперстянка в июне - июле, размножается главным образом семенами (рис.32).

Наперстянка красная (пурпуровая) - Digitalis purpurea L.- двулетнее растение, дико растущее по всей Западной Европе, культивируется как лекарственное сырье и разводится в садах как декоративное растение. Отличается особым опушением стебля и листьев. Листья городчатые, продолговатые. Венчик пурпурно-красный. Действующие начала те же, что и у других видов. Применяется с лечебными целями, является хорошим сердечным средством.

Встречаются также другие виды наперстянок: наперстянка шерстистая -D.lanata, наперстянка ржавчинная (бурая) - D.ferruginea. 

В различных частях растения все наперстянки содержат гликозиды дигитоксин и гиталин, которые обладают специфическим кардиотоническим действием и высокой степенью кумуляции. Кроме гликозидов в наперстянках содержатся сапонины, флавоноиды и другие вещества.

Ландыш майский - Convallaria majalis - семейство лилейных - Liliaceae. Многолетнее растение, Стебель невысокий несет кисть белых шаровидно-колокольчатых цветков. Листья крупные, прикорневые, эллиптической формы, плод красная ягода. Произрастает в лесах среди кустарников, на заливных лугах и в садах (рис 33).

Все части растения содержат различные гликозиды: конваллотоксин, конваллотоксол, конваллозид и другие.

Горицвет весенний (адонис весенний, черногорка) - Adonis vernalis - семейство лютиковых - Ronunculaceae. Горицвет - низкорослое травянистое растение, достигающее к периоду цветения 15-30 см высоты. Стебель (их обычно несколько от одного корня) простой, снизу у основания покрыт своеобразными листьями в виде чешуй. Листья сидячие, мелко рассеченные, с узколинейными, почти нитевидными долями. Цветы золотисто-желтые, крупные, с 5 чашелистиками и многочисленными желтыми лепестками. Плод горицвета - семянка округлояйцевидной формы, с поверхности нежноопушенная, с короткими крючковатыми носиками.

Горицвет весенний - растение многолетнее, произрастающее на холмах, в степях, на лесных опушках, между кустарниками, преимущественно на почве, богатой известью. Растение обладает неприятным запахом и горьким, царапающим в горле вкусом. Цветет горицвет ранней весной, начиная с конца апреля и сравнительно не долго. Размножается растение семенами (рис.34).

Кроме горицвета весеннего встречаются другие виды горицвета, которые характеризуются следующими токсикологическими и другими особенностями.

Горицвет летний - Adonis aestivalis - однолетний сорняк с красивыми красными цветами. В СССР встречается главным образом в юго-западной части, размножается семенами. Ядовит так же, как и горицвет весенний.

Горицвет осенний - Adonis autumnalis - однолетнее растение, также с кровяно-красными цветами. Встречается там же где и летний.

Все виды горицветов в различных частях растения содержат гликозиды адонитоксин и цимарин.

Морозник красноватый - Helleborus purpurascens. Семейство лютиковых - Ranunculaceae. Многолетнее растение, стебель имеет несколько цветочных стрелок, невысокий. Листья прикорневые крупные на длинных черешках с пятью- семью ланцетными дольками. Цветы крупные, снаружи грязно-фиолетово-пурпурные, внутри фиолетово-пурпурные и зеленоватые ( рис.36). Произрастает в лиственных лесах. 

Все части растения содержат гликозид корельборин.

Желтушник левкойный - Erysimum cheiranthoides - семейство крестоцветных - Cruciferae. Однолетнее растение. Стебель высокий (до 120 см), ветвистый, листья продолговато-ланцетные, цветки мелкие ярко-желтые, собраны в кисти, плоды стручки. Произрастает как сорняк на сухих лугах, по оврагам, на опушках леса, на полях, около жилья. Существуют также желтушник серый (Е. canescens), желтушник растопыренный (E. repandum)  и др. Все виды желтушников в различных частях растений содержат гликозиды: эризимин, корезимин, эризимотоксин. Больше всего гликозидов в семенах, цветах (до 2,6%) и листьях (1,5%).

Олеандр - Nerium oleander - семейство кутровых - Arocynaceae. Вечнозеленый многолетний ветвистый кустарник или дерево. Листья кожистые, ланцетовидные. Цветки крупные, красные или розовые, собраны в щитковидные соцветия. Выращивается как декоративное растение. В коре, листьях и цветах содержатся гликозиды: олеандрин, одиневрин, периантин и др.

Кроме вышеописанных растений токсикологический интерес могут представлять также бересклеты - Evonymus L., купена - Polygonatum adans, обвойник греческий - Periploca graeca, вороний глаз четырехлистный - Paris quadrifolia, коланхое ланцетовидное - Kolanchoe lanceolata, которые накапливают в период своей вегетации гликозиды, по действию напоминающие гликозиды наперстянок, ландыша и т.д.

Токсикологическое значение. К различным сердечным гликозидам чувствительность большинства видов животных примерно одинакова. Отравление встречается сравнительно редко так как сырые растения в чистом виде животными практически не поедаются. Отравление может наступить при скармливании сильно засоренной зеленой массы, сена, сенажа, а также при неправильном применении лекарственных препаратов из этих растений (передозировка, длительное лечение). Токсические дозы зеленых листьев наперстянки пурпурной, по данным В.Корневена, составляют для КРС 160-180 г, лошадей - 120-140 г, для овец 25-30 г и свиней 15-20 г.

Токсикодинамика. Сердечные гликозиды оказывают на организм местное и общее (резорбтивное) действие. Местно большинство гликозидов (особенно гиталин и дигитоксин) оказывают выраженное раздражающее действие, что приводит к развитию воспалительных реакций различной степени на слизистых оболочках ж.к.т. После всасывания гликозиды избирательно действуют на сердечную мышцу, нарушают в ней обменные процессы, что приводит к изменению физиологической функции проводящей системы сердца и самого миокарда, В начале ухудшается проводимость, повышается возбудимость и развивается нарушение ритма сердечных сокращений - экстрасистолия, атриовентрикулярная блокада, мерцание предсердий, тахисистолия и тахикардия.

Клинические признаки. В начале у животных отмечают сильную саливацию, может быть рвота, беспокойство. Позже появляется профузный понос, сильные колики, тимпания. Сердечный ритм в начале несколько замедленный, затем учащается, развивается аритмия, дыхание замедленное, глубокое, при движении - одышка. С течением болезни наступает угнетение, нарушение координации движений, даже адинамия, появляются судороги, во время которых наступает смерть от остановки сердца.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии отмечают катарально-геморрагический гастроэнтерит, кровоизлияние на слизистых, печени, почках, миокарде. Сердечная мышца дряблая, полости сердца расширены (особенно предсердия). В легких венозная гиперемия.

Диагностика. Диагноз ставится комплексно. Учитывают клинические симптомы и главное внимание уделяют анализу кормления.

Лечение и профилактика. Промывают желудок 1% раствором танина. Внутрь задают активированный уголь, белую глину, позже солевые слабительные (натрия сульфат, магния сульфат, карловарскую соль). Внутривенно вводят гипертонический раствор глюкозы. Подкожно вводят 1% раствор атропина сульфата в дозе: лошадям - 0,02-0,08 г, КРС - 0,01-0,06 г, мелкому рогатому скоту и свиньям - 0,005-0,05 г, собакам 0,002-0,03 г. Отдельные авторы рекомендуют назначать кальция хлорид (внутривенно), унитиол, тетацин кальция и другие средства. С профилактической целью необходимо не допускать попадания в корм животных растений, содержащих сердечные гликозиды (окультуривание пастбищ и сенокосов), кроме этого необходимо с осторожностью пользоваться сердечными гликозидами как лекарственными средствами.

Растения, содержащие эфирные масла и смолистые вещества

Эфирные масла - это сложные органические соединения, обладающие высокой степень летучести и маслянистости. Они являются естественными продуктами метаболизма растений и накапливаются в различных органах последних. Эфирные масла разных видов растений содержат определенные компоненты, от состава которых зависят их свойства. В их состав входят входят различные углеводороды (чаще терпены), альдегиды, алкоголи, кетоны, фенолы, окси- и карбоновые кислоты, лактоны, соединения содержащие азот и др. В различных частях растения содержание эфирных масел неодинаковое. Больше всего в цветках, меньше в листьях и еще меньше в стеблях. Есть растения с преимущественным содержанием эфирных масел в семенах, корнях или корневищах. Большинство эфирных масел в растениях находятся в свободном состоянии в специальных образованиях (эфироносные железки), но имеются также растения, в которых эфирные масла находятся в свободном состоянии. При сушке растений часть эфирных масел улетучивается. В большинстве случаев эфирные масла обладают специфическим ароматическим запахом, горьким или жгучим вкусом. Они практически не растворяются в воде (плавают на ее поверхности), хорошо растворяются в органических растворителях (спирте, эфире, бензоле и др.), сравнительно легко перегоняются с водяным паром. 

Близкими с эфирным маслом по действию на организм животных и по некоторым физико-химическим свойствам являются смолистые вещества. Некоторые растения, содержащие эфирные масла и смолистые вещества, могут вызывать отравление у животных.

Пижма обыкновенная - Tanacetum vulgare L - семейство сложноцветных - Asteraceae. Многолетнее растение обладающее специфическим запахом. Стебель прямой, высотой до 1 м. Листья перисто-рассеченные на узкие зубчатые доли, прикорневые содержат удлинненный черешок. Цветки золотисто-желтого цвета, собраны в щитковидные соцветия. Произрастает на полях, вдоль дорог, сухих пастбищах (рис.37). Пижма  содержит различные химические соединения: алкалоиды, гликозиды, но основным является эфирное масло (до 0,1-0,3%), состоящее в основном из туйлона.

Полынь таврическая - Artemisia taurica M.B.- семейство сложноцветных - Asteraceae. Многолетнее полукустарниковое растение, стебель ветвистый, высотой до 60 см. Листья дважды и трижды-перисто-рассеченные. Цветки мелкие, желтого цвета, собраны в корзинки, которые образуют длинные метельчатые соцветия. Все растение покрыто белыми или серовато белыми волосками. Произрастает обычно на солонцеватой почве в Южных республиках, по берегам морей (рис.38). Содержит около 1% эфирного масла и лактон турацин.

Богульник болотный - Ledum palustre L. - семейство вересковых - Ericaceae. Вечнозеленое кустарниковое растение с темно-серой корой, высотой до 125 см. Листья очередные, линейно-продолговатые, с завернутым краем, кожистые. Цветки белые, многочисленные, собраны в соцветия на концах ветвей, плод - коробочка(рис.39). Все растение обладает специфическим запахом. Произрастает в лесистых заболоченных местах. Содержит до 2% эфирного масла.

Борщевик обыкновенный - Неracleum sphondylium L -  семейство сельдерейные - Apicaceae. Двулетнее растение. Стебель бороздчатый, опушенный высотой 1-1,5 м. листья тройчатые, лопастно-надрезные, на коротком черешке или сидячие: цветки белые или слегка красноватые, собранные в крупные зонтики. Произрастает на полях, у дорог, на пустырях.

Существуют другие виды растения: борщевик пушистый (H. pubescens), борщевик Стевена (H. steveni)  и др. Все растения борщевика обыкновенного и особенно плоды, имеют неприятный ароматический запах, обусловленный содержанием в нем эфирного масла. В литературе имеются данные, что в солнечную погоду эфирное масло улетучивается.

Копытень европейский - Asarium europaeum L.- семейство кирказановых- Aristolochiaceae. Многолетнее растение без наземного стебля. Листья округло-почковидные, кожистые, покрытые волосками. Цветки одиночные, коричневато-бурые. Плод - полушаровидная, неправильная коробочка. Произрастает в лиственных лесах. Содержит эфирное масло в состав которого входит вещество напоминающее камфору.

Кроме вышеперечисленных растений токсикоз может вызывать можжевельник обыкновенный (рис.40).

Токсикологическое значение. Более чувствительными животными к отравлению эфирными маслами являются лошади и овцы. Менее чувствителен КРС. Отравление часто происходит при поедании засоренного сена, может быть при поедании зеленых растений среди плохого травостоя.

Токсикодинамика. Эфирные масла оказывают местное сильнораздражающее действие, которое приводит к развитию воспалительных реакций различной степени на слизистых оболочках ж.к.т. Одновременно эфирные масла оказывают рефлекторное возбуждающее действие на ЦНС. После всасывания действие на ЦНС усиливается. Из организма эфирные масла выводятся в основном через почки и с выдыхаемым воздухом. При этом в различной степени поражаются почки и легкие, нарушается их функция.

Клинические признаки. Отравление чаще протекает в острой форме, редко встречается хронический токсикоз. При остром отравлении у лошадей отмечают беспокойство, возбуждение, пугливость, повышенную чувствительность кожи. Позже появляются подергивание отдельных мышц, переходящее в общую мышечную дрожь. Через 2-3 часа появляются приступы эпилептических судорог. При этом у животных отмечают замедленное дыхание, повышенную потливость, зрачки расширены, нарушена сердечная деятельность. После нескольких припадков судорог, животные ослабевают, развивается угнетение, дыхание и сердцебиение становится еще более тяжелым. У овец может отмечаться нарушение пищеварения, поносы. 

При хроническом отравлении расстройства  двигательных реакций развиваются медленно, токсикоз бывает очень продолжительным (несколько месяцев). Лошади угнетены, постоянно лежат, отмечается скрежет зубами, могут проявляться судорожные припадки.

Патологоанатомические изменения. При остром быстротечном отравлении                         характерные патизменения отсутствуют, отмечают массовые кровоизлияния на слизистых и серозных оболочках. При более длительном течении могут быть обнаружены катаральный или катарально-геморрагический гастроэнтерит, содержимое ж.к.т. будет иметь специфический запах растения, вызвавшего отравление. При хроническом течении жировая или зернистая дистрофия в печени и почках, желтуха.

Диагностика. Учитывают анализ кормления, клинические симптомы и результаты вскрытия.

Лечение и профилактика. Промывают желудок 0,1% раствором калия перманганата и освобождают от содержимого. Внутрь задают адсорбенты ( активированный уголь, белую глину), затем солевые слабительные (натрия или магния сульфат). Позже - обволакивающие средства (отвар семени льна, корня алтейного, крахмальная слизь). Внутривенно - раствор глюкозы и кальция хлорида. При сильном возбуждении можно применять хлоралгидрат внутрь лошадям 0,1 г на 1 кг ж.м., аминазин подкожно 0,001-0,002 на 1 кг ж.м. При сильном угнетении внутримышечно кофеина-бензоат натрия. 

С целью профилактики необходимо исключить скармливание ядовитого сена или поедание ядовитых растений на пастбищах (при плохом травостое).

Вех ядовитый (цикута) - Cicuta virosa L.- семейство сельдерейные -Apicaceae. Многолетнее растение с характерным толстым, мясистым вертикальным корневищем. Внутри корневище разделено перегородками на хорошо выделяющиеся полости, заполненные желтоватой жидкостью. Стебель - гладкий, полый, ветвистый, высотой до 1- 1,2 м. Листья дважды, а чаще и трижды-перисто-рассеченные с линейно- ланцетными листочками. Цветы мелкие, белые, собраны в сложные зонтики. Плоды мелкие, состоят из двух полушаровидных семянок коричневого цвета. Произрастает на низких болотистых лугах, по берегам рек, ручьев, прудов и других хорошо увлажненных местах (рис.41). Весной вех вегетирует очень быстро и поэтому на общем фоне слабой растительности выделяется своей величиной, привлекая внимание животных. Толстое корневище растения удерживается в почве тоненькими, слабыми корешками, поэтому закреплено оно слабо и легко вырывается. Все растение и корневище имеют специфический ароматный запах.

Ядовитые начала. Вех ядовитый накапливает смолистое вещество цикутотоксин. В чистом виде это высший ненасыщенный алкоголь, который относится к сильнодействующим веществам. Имеются сведения, что смертельной дозой для кошки при энтеральном применении составляет 0,05 г/кг, а при внутривенном 0,007 г/кг. Цикутотоксин содержится во всех частях растения, но больше всего в мясистом корневище - до 3,5% на сухое вещество. Кроме этого, корневище еще содержит флавоноиды, а семена - эфирное масло. Цикутотоксин не разрушается при воздействии высокой температуры и при длительном хранении.

Токсикологическое значение. Вех-одно из самых ядовитых растений. К цикутотоксину одинаково чувствительны все виды животных. Корневище веха особенно ядовито ранней весной и поздней осенью. Один- два свежих корневища весной могут вызвать тяжелое отравление лошади или взрослого крупного рогатого скота. Кожемякин Н.Г. установил, что смертельная доза высушенного корневища для разных видов животных колеблется от 0,1 до 0,83 г на 1 кг ж.м. Считают, что при силосовании ядовитые свойства корневища также сохраняются. Причинами отравления являются поедание веха с корневищем на пастбище. Это случается чаще ранней весной или поздней осенью, а также скармливания животным засоренного сена или сенажа.

Токсикодинамика. Цикутотоксин - судорожный яд. Он быстро всасывается из ж.к.т. и быстро поражает центральную нервную систему, в начале сильно возбуждает, а затем - угнетает различные центры.

Клинические признаки. Отравление как правило протекает очень быстро. Клинические симптомы проявляются через 1,5-2 часа. КРС. становится возбужденным, пугливым, стремиться двигаться вперед на большие расстояния. Глаза у животных испуганные, зрачки расширены. Отмечается также сильная саливация (иногда пенистая), полный отказ от корма, отсутствие жвачки, тимпания. Через короткое время появляется дрожание мускулатуры и приступы сильных судорог. Затем наступает депрессивное состояние, которое может продолжаться до суток. При этом ослабляется работа сердца, дыхание глубокое, тяжелое.

У лошадей во время возбуждения могут появляться колики. У свиней симптомы аналогичные, но ,кроме этого развивается сильная рвота. С рвотными массами могут выбрасываться части ядовитого растения.

Патологоанатомические изменения.  Не характерны. Может отмечаться катаральный гастроэнтерит. В содержимом желудка или преджелудков обнаруживают съеденное ядовитое растение (корневища). Гиперемия мозга, легких, лимфоузлов.

Диагностика. Учитывают клинические симптомы, анализируют кормление, очень важным является обнаружение корневища веха ядовитого при вскрытии желудка.

Лечение и профилактика. Необходимо быстро освободить желудок или преджелудки от содержимого. Для промывания используют 0,1% раствор калия перманганата. Внутрь задают в начале адсорбенты (активированный уголь, белую глину), затем солевые слабительные (натрия или магния сульфаты). Внутривенно назначают растворы глюкозы и натрия гидрокарбоната. Для снятия судорог внутрь или внутривенно назначают хлоралгидрат, подкожно аминазин. Сердечные - кофеина-натрия бензоат, коразол, кордиамин. Профилактика должна быть направлена на недопущение скармливания веха ядовитого животным (очистка, окультуривание пастбищ).

Растения, повышающие чувствительность кожи к действию солнечного света (фотосенсибилизирующие).

Существует группа растений, которые в период своей вегетации способны накапливать различные биологически активные вещества, чаще это пигменты (гиперицин, фагопирин, филоэритрин, фурокумарин и др.) Эти вещества, попадая в организм животных, оказывают фотосенсибилизирующее действие, повышают чувствительность непигментированных участков кожи к действию солнечных лучей, что приводит к развитию местных воспалительных реакций. Такое действие развивается при обильной солнечной инсоляции. Такие растения относятся к кормовым, крупяным культурам, многие являются сорняками: гречиха посевная, просо посевное, зверобой продырявленный, якорцы, гулявник высокий, псоралея костянковая, борщевик сладкий, различные клевера (красный, белый), лютики (ядовитый, едкий, жгучий, ползучий и др.), райграс, ячмень посевной, экспарцет посевной, люпин, крестовник, люцерна, вика, суданская трава и целый ряд других. Все вышеупомянутые растения имею неодинаковое токсикологическое значение. 

Гречиха посевная - Fagopirum esculentum L.- семейство гречишные- Polygonaceae. Однолетнее растение. Стебель ветвистый, высотой до 1,2 м. Листья сидячие, копьевидные. Цветки мелкие белого цвета, собраны в мелкие соцветия. Распространенная крупяная культура. В период своей вегетации, особенно в фазу цветения, накапливает пигмент фагопирин. Отравление овец, свиней и КРС чаще всего бывает на пастбище, а также при скармливании животным зерна, соломы и мякины (при высушивании гречиха токсичности не теряет). Важным условием отравления является обильная солнечная инсоляция. Отравление гречихой еще называют гречишная болезнь (гречишная сыпь) и фагопиризм.

Зверобой продырявленный (обыкновенный) - Hipericum perforatum- семейство зверобойные - Guttiferae. Многолетнее травянистое растение. Стебель - прямой с двумя корнями, высотой до 80 см. Листья продолговаты, эллиптические с многочисленными просвечивающимися точечными железками. Цветки- многочисленные золотисто-желтые, собранные в щитковидные соцветия. Плод - яйцевидная многосеменная коробочка. Произрастает по обочинам дорог, незатененных лесах, лесных полянах, подлесках, лугах и т.д. (рис. 42).

Содержит пигменты гиперицин, псевдогиперицин, а также дубильные вещества, эфирные масла, некоторые витамины и флавоноиды. Ядовитыми являются пигменты, максимальное их количество накапливается в стадию бутонизации. Чаще отравлению подвергаются овцы, реже КРС и лошади.

Просо посевное - Panicum miliaceum L.- семейство мятликовых - Poaceae. Однолетнее, травянистое растение. Стебель ветвистый, высотой до 1 м. Листья широколинейные, покрыты волосками. Соцветие метельчатое. Возделывается очень широко как крупяная культура. Ядовитость приобретает при неблагоприятных условиях вегетации (сильная засуха). При этом растения остаются недоразвиты и в них накапливаются фотодинамичные пигменты, ядовитой является также отава. Наиболее чувствительными к токсикозу являются овцы.

Якорцы - Tribulus terrestris L.- семейство парнолистниковые Zygophyllaceae. Однолетнее растение. Стебель - стелющийся, длинной до 60 см, войлочно- опушенный. Листья парноперистые, супротивные, черешковые. Цветки - желтого цвета, расположены в пазухах. Плод - шаровидный, снаружи покрыт мелкими шипиками и щетинками. Произрастает как сорняк на полях среди посевов, по обочинам дорог, песчаных берегах ре и т.д. (рис.43). Накапливает фотосенсибилизирующий пигмент филлоэритрин. Считают, что наиболее токсично растение в летние месяцы. Наиболее чувствительными к токсикозу являются овцы, особенно молодняк. Отравление овец наступает после выпасания на засоренных пастбищах. В литературе встречаются данные о том, что интенсивность токсикозов в различные годы не одинакова.

Токсикодинамика. Различают два типа фотосенсибилизирующего действия: первичный и вторичный. При развитии токсикоза по первому типу фотосенсибилизирующие пигменты растений (гречихи, зверобоя) легко всасываются из ж.к.т., с кровью достигают кожного покрова без изменений. Под действием солнечных лучей на пигментированных участках кожи они активизируются с образованием лабильных перекисей. Последние обладают раздражающим действием, они повреждают ткани, стенки капилляров и приводят к развитию воспалительных процессов.

При развитии токсикоза по второму типу фотосенсибилизирующий фактор порфирин-филлоэритрин образуется в ж.к.т. животных (особенно жвачных), который поражает печень у животных, снижая ее фотосенсибилизирующую функцию (вторичная фотосенсибилизация обусловливается такими растениями как якорцы, просо, люпин, некоторые виды клевера, вика, суданская трава и др.). После всасывания филлоэритрин разносится с кровью по всему организму и на не пигментированных участках кожи приводит к развитию фотодинамического эффекта. Усиливает развитие местных воспалительных реакций свободный гистамин, который выделяется в очагах фотосенсибилизации. Кроме этого, фотосенсибилизирующие факторы поражают слизистую оболочку ж.к.т., приводят к развитию дистрофических процессов в мозге, угнетают гемопоэз ( Муратов, 1983 г).

Клинические признаки. Клиническое проявление токсикоза и время его проявления зависит от количества съеденных ядовитых растений и интенсивности солнечной инсоляции. Симптомы отравления могут проявляться через несколько часов, суток и даже недель, после поедания токсических кормов. В связи с этим условно различают острое, подострое и хроническое течение болезни. Наиболее чувствительными животными к действию флуоресцирующих пигментов являются овцы (особенно после стрижки) и свиньи (сильнее поражаются поросята 2-4 мес возраста). 

При остром токсикозе у свиней отмечают: отечность, покраснение, серозные волдыри на коже в области головы, ушей, шеи, на пятачке, а затем по всему туловищу. Через короткое время волдыри лопаются, образуются язвочки, мокнущие экземы. Последние обсеменяются микрофлорой, что приводит к развитию гнойных, гнойно-некротических и некротических дерматитов. На протяжении всей болезни изменяется общее состояние. В начале омечается легкое возбуждение, затем животные угнетены, температура тела повышена, развиваются симптомы: нарушение пищеварения (поносы, запоры), угнетение сердечной деятельности и дыхания. При тяжелом течении развиваются обширные некротические процессы, сепсис, коматозное состояние и смерть.

У овец клинические признаки очень похожи. Кроме вышеуказанного отмечают сильное опухание головы, конъюнктивиты (чаще гнойные), потеря зрения, гнойные стоматиты, риниты и др.

При подостром течении токсикоз продолжается 2-3 недели. Животные практически не принимают корм, нарушается пищеварение (поносы, запоры), происходит исхудание, а у продуктивных животных - снижение продуктивности. При своевременном лечении животные постепенно выздоравливают.

При хроническом течении у овец развивается истощение, анемия, желтуха. У КРС отмечают развитие гнойно-некротических дерматитов на непигментированных участках кожи. Отравление протекает в легкой форме.

У кур отравление характеризуется угнетением, конъюнктивитами, кератитами (слепотой), расстройством пищеварения, снижением продуктивности, некротическими поражениями сережек, гребня и конечностей. Отмечается исхудание и истощение, высокая смертность (особенно среди цыплят).

Патологоанатомические изменения. При осмотре трупов обнаруживают: язвенно-некротические дерматиты, гнойные, гнойно-некротические конъюнктивиты, кератиты. При вскрытии отмечают катарально-геморрагический гастроэнтерит, массовые кровоизлияния на слизистую ж.к.т., жировую дистрофию и очаговые некрозы в печени, гиперемию и отек легких. При подостром и хроническом течении - истощение и желтуху.

Диагностика. При постановке диагноза учитывают данные анамнеза, анализируют кормление, клинические признаки, патологоанатомические изменения. Дифферинцируют лептоспироз, ящур, рожу свиней и различные дерматиты.

Лечение и профилактика. Необходимо предотвратить дальнейшее поступление ядовитого корма в организм. Животных перевести в помещения или под навесы (исключить солнечное облучение). Можно освободить желудок методом промывания или назначение рвотных (для свиней). Внутрь назначают адсорбенты (активированный уголь, белую глину), слабительные (касторовое масло, можно солевые) и обволакивающие (отвар семени льна, крахмальную слизь). При развитии местных воспалительных процессов применяют различные антисептические средства. Промывают 0,5% раствором калия перманганата, раствором фурациллина 1:5000, 3% раствором перекиси водорода, жидкостью Бурова, 1% раствором танина и др. Назначают различные мази: ихтиоловую (10%), линимент стрептоцида или синтомицина, цинковую, гидрокортизоновую, преднизолоновую. С целью профилактики септических процессов или при тяжелом течении болезни назначают различные химиотерапевтические средства ( антибиотики, сульфаниламиды, нитрофураны и др.). Симптоматическая терапия: сердечные( кордиамин, коразол, кофеин-натрия бензоат), стимулирующие дыхание (цититон, лобелин). Внутривенно растворы глюкозы, кальция хлорида. Молодняку стимуляторы эритропоэза (ферроглюкин, ферродекс, биофер и др.). С целью профилактики необходимо правильно использовать корма, загрязненные фотосенсибилизирующими растениями (постепенно приучать животных к их скармливанию, содержать при этом в помещениях или под навесами и т.д.).

Растения, понижающие свертываемость крови

Донник - Melilotus L. семейство бобовых - Foboceae. Различают несколько видов донника. Одни из них используются как кормовые растения и хорошие медоносы, другие являются сорняками. Наиболее распространены: донник желтый, донник белый, донник каспийский.

Донник желтый- Melilotus officinalis. Двухлетнее растение. Стебель ветвистый, высотой до 1 м. Листья тройчатые с черешками. Цветки мелкие желтого цвета, собраны в колосовидные соцветия (рис.44). Имеет специфический ( медовый) запах, культивируется как кормовая культура, как медоносное растение, а также распространен как сорное растение в садах, огородах и на полях.

Донник белый- M.albus-  имеет цветки белого цвета. Возделывается и произрастает аналогично.

Душистый колосок - Anthoxantum odoratum L.- семейство мятликовые - Poaceae. Многолетнее травянистое растение. Стебель оголенный, высотой до 50 см. Листья линейные, по краям покрыты ресничками. Колоски ланцетные, по оси опушенные. Произрастает по лугам, склонам холмов, гористых местностях.

Ядовитые начала. В доннике и душистом колоске содержаться лактон, кумарин. Кумарин в чистом виде не представляет опасности для животных. Наибольшее количество кумарина содержится в верхушках молодых побегов (до 1,2%), несколько меньше в цветках (до 0,87%) и листьях (до 0,48%). При сушке растений количество кумарина снижается. Однако под действием плесени (грибов) в испорченной зеленой массе, недосушенном, заплесневелом сене, плохом силосе кумарин трансформируеся в дикумарин. Последний обладает высокой кумулятивностью и оказывает токсическое действие на организм животных.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительным к дикумарину является КРС, особенно телята. Отравление чаще наступает после скармливания животным испорченных кормов: зеленой массы, сена, силоса или сенажа, содержащих донник и душистый колосок.

Токсикодинамика. Дикумарин кумулируясь в организме животных нарушает синтез протрамбина, витамина К и других факторов свертывающей системы крови. В результате этого очень быстро (через 12-72 ч.) в организме нарушается процесс свертываемости крови, что приводит к массовым кровоизлияниям, кровотечениям, появлению гемотом и т.д. Кроме этого дикумарин обладает выраженным раздражающим действием на слизистые оболочки ж.к.т., что приводит к развитию воспалительных процессов различной степени. После всасывания дикумарин оказывает угнетающее действие на различные центры ЦНС и может привести к остановке дыхания и сердечной деятельности.

Клинические признаки. Клиническое проявление токсикоза развивается медленно (через 3-4 недели после поедания ядовитых кормов) и проявляется неодинаково. Чаще характерной является общая слабость, угнетение, малая подвижность, кратковременнные судорожные явления, парезы. Иногда на фоне удовлетворительного общего состояния отмечается появление гематом и кровоизлияния. И в том и в другом случае у животных развивается анемия, появляются кровоизлияния (на видимых слизистых оболочках), кровотечения из носовой и ротовой полостей, выделяемая моча и фекалии с примесью крови, нарушение пищеварения (атонии, гипотонии), нарушение сердечной деятельности и дыхания. Животные погибают через несколько дней от сердечной недостаточности.

Патологоанатомические изменения. Выраженный геморрагический диатез (точечные, пятнистые, полосчатые и др. кровоизлияния на слизистых и серозных оболочках, сердце, селезенке, мозге и т.д.); гемоторакс, гемеперикардиум, гемопеританеум; множество различного размера гемотом в подкожной клетчатке и мышечной ткани (в гемотомах кровь водянистая, несвернувшаяся); катаральный или катарально-геморогический гастроэнтерит, общая анемия.

Диагностика.  Учитывают анамнез, анализируют кормление, клинические симптомы, патологоанатомические изменения, лабораторные исследования крови (время свертываемости и протромбиновое число). Дифференцируют сибирскую язву, ЭМКАР.

Лечение и профилактика. Исключают дальнейшее поступление в организм ядовитого корня. Назначают внутрь витамин К (для КРС до 1г. на животное в сутки) или внутримышечно викасол (0,1-0,3г. на животное), кальция хлорид 10% внутривенно, можно кальция глюконат внутримышечно. Рекомендуют внутривенно назначать 5% раствор аскорбиновой кислоты (0,5-2г. на животное) и 40% раствор глюкозы. При нарушении сердечной деятельности назначают средства стимулирующие работу сердца (кордиамин, коразол, кофеин-натрия бензоат). С целью профилактики токсикоза необходимо наладить строгий контроль за заготовкой и скармливанием кормов, содержащих донник и душистый колосок. Недопускать к скармливанию заплесневелые и испорченные корма (сено, зеленую массу, силос и сенаж) из донника

Растения, содержащие гликоалкалоиды.

Гликоалкалоиды - это сложные органические соединения в состав которых входят различные сахара и алкалоиды. Наибольший интерес в токсикологическом плане представляет гликоалкалоид - соланин, который содержится в картофеле и различных видах паслена.

Картофель- Solanum tuberosum L. сем. пасленовых- Solonceae. Широкораспространенная кормовая и техническая культура. Возделывается повсеместно. В картофеле содержится гликоалкалоид соланин, больше его в зеленых ягодах (до 1%) и ботве. в зеленых клубнях его меньше (до 0,01%). Однако, при прорастании порче (длительное хранение на свету), загнивание, неоднократное подмораживание) количество соланина может достигать 0,5% (В.Н. Лактионов, 1989г.).

Паслен сладко-горький- Solanum dulcamara, сем. пасленовых-Solonaceae. Многолетний деревянистый кустарник. Стебель ветвистый, слегка опушенный, длиной до 3-х метров. Листья очередные, черешковые, продолговатояйцевидные. Верхние листья иногда тройчатые. Цветки фиолетовые, собраны в метельчатые поникшие соцветия. Плод- яйцевидная, ярко красная, двухгнездная ягода. Семена округлые или почковидные желтовато-белые. Произрастает в лесах, по оврагам, среди кустарников (рис. 45). Содержит гликоалкалоид- соланин, сапонингликозид и сладкий дулкарин.

Паслен чернный- Solanum nigrum L. сем. пасленовых- Solonaceae. Однолетнее травянистое растение. Стебель слегка опушенный, ветвистый, высотой до 1м. Листья яйцевидние, черешковые, выемчато-зубчатые. Цветки мелкие, белые в завитках. Плод- шаровидная, черная, повислая, многосеменная ягода. семена неправильно-овальной формы, желтого цвета. Широко распространен как  сорняк, произрастает на полях, в садах, огородах. (рис. 46) Содержит соланин в листьях и незрелых плодах.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к соланину является  КРС. Причинами отравления чаще всего являются: скармливание ботвы с зелеными ягодами, скармливание испорченного картофеля после варки вместе с отваром (Соланин при варке растворяется в воде и находится в отваре, он термостабилен), скармливание позеленевшего, проросшего, подмороженного картофеля, иногда и силоса с содержанием ботвы.

Токсикодинамика. Гликоалкалоид соланин оказывает сильнораздражающее действие на ЖКТ и приводит к развитию воспалительных процессов. После всасывания, вначале возбуждает, а затем угнетает ЦНС и оказывает гемолитическое действие, а выделяясь из организма поражает почки, кожу, приводит к развитию дерматитов.

Клинические признаки. Токсикоз может проявляться в острой, подострой и хронической формах. При остром течении, вначале отмечают беспокойство, возбуждение, нарушение координации, судороги, позже угнетение, общая слабость, потеря чувствительности, расширение зрачков, обильная соливация. Затем развивается атония и тимпония преджелудков, усиливается перистальтика, появляется понос. Каловые массы имеют зловонный запах. На этом фоне постепенно ухудшается дыхание и сердечная деятельность.

При подостром течении отмечают угнетение, симптомы поражения ЖКТ (саливация, сильные поносы и др.), одышку, сердечную недостаточность. В ротовой полости появляются очаги афтозного  воспаления.

При хроническом отравлении развивается аллергическое состояние организма, которое характеризуется отеком век (конъюнктивитами, набуханием слизистой  оболочки рта, язвенно-экзематозным стоматитом, везикулярным дерматитом, особенно в области головы, подгрудка, конечностей).

У свиней характерными симптомами является рвота, сильный понос, угнетение, потеря чувствительности, атоксия, ослабление дыхания и сердечной деятельности, у супоросных свиноматок- аборты.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии обнаруживают катаральный гастрит, катарально-геморрагический энтероколит, множественные кровоизлияния на слизистой оболочке ЖКТ катарально-геморрагический нефрит зернистая и жировая дистрофия печени и миокарда. В хронических случаях афтозный стоматит, эрозивно-экзематозный дерматит.

Диагностика. Учитывают данные анамнеза, анализируют кормление, клинические признаки, патологоанатомические изменения, проводят токсикологические исследования с целью обнаружения соланина. Дифферинцируют ящур.

Лечение и профилактика. Прекращают скармливать ядовитые корма. Желудок промывают 0,1% раствором калия перманганата. Можно назначать рвотные средства (апоморфина гидрохлорид). После задают внутрь адсорбенты ( активированный уголь, белую глину), солевые слабительные (натрия или магния сульфат) назначают также обволакивающие средства (крахмальная слизь, отвар семени льна и др.). Внутривенно - растворы глюкозы, кальция хлорид. Для стимуляции сердечной деятельности и дыхания внутримышечно вводят кофеина натрия бензоат и кордиамин. Дерматиты лечат с использованием различных антисептических растворов и мазей. В тяжелых запущенных случаях назначают химиотерапевтические средства курсовой дозой (антибиотики, сульфаниламиды). С целью профилактики нельзя допускать к скармливанию зеленой ботвы картофеля и пасленов, особенно с ягодами. Испорченные корнеклубнеплоды скармливать после проварки и удаления отвара.

Растения, накапливающие оксалаты
К данной группе растений относятся различные виды щавеля, кислица обыкновенная, щетинник зеленый и ботва сахарной свеклы.

Щавель большой - Rumex acetosa L.- семейство гречишные - Polygonaceae. Многолетнее растение, высотой до 1 м. Стебель прямой, бороздчатый. Листья нижние черешковые, яйцевидно-продолговатой формы, верхние узкие сидячие. Цветки мелкие, розовато-красные, образуют соцветия в форме метелки. Плод - трехгранная коробочка. Растет на лугах, пастбищах, по берегам рек.

Щавель малый - Rumex acetosella L. - семейство гречишные Polygonaceae. Многолетнее растение. Стебли многочисленные, ветвистые, высотой до 50 см. Листья нижние черешковые, копьевидные, дольчатые; верхние почти сидячие ланцетные. Цветки мелкие, собраны в кисти образующие метелку. Плод трехгранный орешек. Произрастает повсеместно:  на полях, песчаных лугах, огородах, среди посевов и т.д.

Кислица обыкновенная - Oxalis acetosella L.- семейство кисличных - Oxalidaceae. Многолетнее растение, без стебля. Листья прикорневые, тройчатые, на длинных черешках. Цветки белые иногда с розовыми, фиолетовыми жилками. Плод - коробочка. Растет на лесных пастбищах в затененных местах.

Щетинник зеленый - Setaria viridis- семейство мятликовых - Poaceae.

Однолетнее растение. Стебель высотой до 60 см. Листья линейно-ланцетные, шершавые. Соцветие густое, цилиндрическое, длинное (до 20 см). Колоски окружены щетинками с зазубринками. Произрастает по полям, огородам, у дорог, вокруг построек.

Ядовитые начала. Все вышеперечисленные растения в период своей вегетации накапливают соли щавелевой кислоты (оксалаты) - калия, натрия и кальция. Количество всех солей может достигать 10% на сухое вещество. Оксалат кальция не имеет токсикологического значения, так как он нерастворим в воде и не всасывается из ж.к.т. Оксалаты калия и натрия хорошо растворимые соединения, они быстро всасываются и вызывают токсикоз.

Токсикологическое значение. Отравление щавлями, кислицей, ботвой сахарной свеклы и щетинником встречается у всех видов животных, чаще у КРС. Основными причинами отравления являются: поедание ядовитых растений на пастбище, скармливание ботвы сахарной свеклы, а также сена (высушивание растений токсичности не снижает).

Токсикодинамика. Оксалаты К и Na растворяются в желудочно кишечном тракте, всасываются в кровь. После всасывания они связывают ионизированный кальций и образуют нерастворимый оксалат кальция, что приводит к развитию гипокальциемии. Недостаток ионизированного кальция приводит к резкому нарушению функции ЦНС и сердечно-сосудистой системы. Нерастворимый оксалат Са кристаллизуется в почечных канальцах, приводит к развитию кристаллоурии, закупорке мочевых канальцев, разрыву их, нарушению функции почек и полной анурии. Кроме этого, оксалаты оказывают раздражающее действие на слизистые оболочки и приводят к развитию гастроэнтеритов.

Клинические признаки. Отмечают угнетение животных, отказ от корма, обильную саливацию, диарею (фекалии с примесью крови), атонию и тимпанию, обильное потоотделение ( у КРС и лошадей). В начале диурез частый, затем он урежается и развивается анурия. Позже у животных наступает шаткая походка, мышечная дрожь, угнетается дыхание и сердечная деятельность. С течением болезни появляются клонико-тонические судороги и наступает смерть. Смерть может наступить в течение одних или нескольких суток. У свиней отмечают сильные поносы, полиурию, гнойные конъюнктивиты и дерматиты в области головы. Характерно также появление артритов и хромота.

Патологоанатомические изменения. Не характерны. На вскрытии отмечают геморрагический гастроэнтерит, застойную гиперемию паренхиматозных органов, отложение оксалата кальция в почечных канальцах.

Диагностика. Анализируют данные анамнеза, кормление, клинические симптомы, патологоанатомические изменения (оксалат Са в почках). В лаборатории устанавливают гипокальциемию, высокую Рh мочи.

Лечение и профилактика. Исключают из рациона ядовитый корм. Внутрь назначают солевые слабительные (натрия или магния сульфат), вяжущие и обволакивающие средства (танин, отвар коры дуба, отвар семени льна, крахмальную слизь), внутримышечно кальция глюконат (5-10% раствор 1--20 г для крупных животных). Внутривенно растворы глюкозы. Симптоматическое лечение: сердечные (коразол, кордиамин, кофеина-натрия бензоат), стимулирующие дыхание (лобелин, цититон). С профилактической целью ограничивают скармливание кормов, накапливающих оксалаты. В рацион включают кальцийсодержащие минеральнве добавки.

Растения, накапливающие нитраты
Нитраты - соли азотной кислоты, известны под общим названием селитры, широко используются в сельскохозяйственном производстве. Интенсификация сельскохозяйственного производства, в частности кормопроизводство, непосредственно связана с внесением в почву повышенных количеств азотных удобрений. Это дает возможность получить высокий урожай кормовых и других культур. К азотистым удобрениям относят: нитратные (натриевая, кальциевая, калийная селитры), аммиачные (аммиак жидкий, аммиачная вода, аммоний хлористый, аммоний сернокислый), аммиачно-нитратные (аммиачная селитра, аммиачно-известковая селитра, сернокислый нитрат аммония), амидные (ционамид кальция, карбамид) и комбинированные (аммофос, аммофоска, нитроаммофоска). Определены оптимальные дозы для внесения в почву азотных удобрений: 100-120 кг/га под овощи и картофель, 140 кг/га под посевы пшеницы, ржи, ячменя, 120 кг/га  под посевы культурных трав.

Аммиачные и амидные удобрения первоначально подвергаются нитрификации под воздействием нитрифицирующих  бактерий и превращаются в доступную для роста растений форму - нитратов. Нитраты хорошо растворимы в воде, они быстро всасываются корневой системой растений и под влиянием ферментов нитратредуктазы и других восстанавливается до аммиака, который используется для синтеза аминокислот, входящих в состав растительного белка (протеина). При скармливании растительных кормов животным под влиянием гидролитических ферментов происходит окислительное дезаминирование растительного белка с образованием кетакислот и аммиака, участвующих в синтезе аминокислот необходимых для синтеза животного белка.

При внесении больших количеств азотных удобрений в растениях увеличивается содержание влаги, снижается количество сухого вещества, уменьшается содержание легкоферментируемых углеводов и значительно возрастает общий уровень протеина, в котором резко увеличивается количество небелковых азотистых соединений- нитратов и нитритов. Сахаро-протеиновое отношение в зеленых кормах снижается до 0,2-0,4 при норме 0,8-1,2, что является неблагоприятным для усвоения питательных веществ животными. 

Установлено, что различные растения накапливают неодинаковое количество нитратов. Наиболее сильными накопителями нитратов из культурных растений являются: клевер (различные виды)- Trifolium, кукуруза - Zea majs, люцерна (разные виды) - Medicago, горох посевной - Pisum sctivum, капуста кормовая - Brassia oleracea, рапс - Brassia napus, свекла обыкновенная- Beta vulgaris, турнепс - Brassia rappa, картофель - Solanum tuberosum, арбуз - Citrullus vulgaris, дыня - Cucumis melo, кабачки (ботва) - Cucurbita pepo, овес посевной - Avena satira, просо посевное - Ranicum miliacetum, пшеница - Triticum, рожь посевная - Secale cornutum, подсолнечник однолетний - Helianthus annuus и др. Из дикорастущих растений: крапива двудомная - Urtica dioica, донники - Melilotus, лебеда (разные виды) - Atriplex, молочай (разные виды)- Euphorbia (рис.47), звездчатка злачная - Stellaria graminea, марь - Chenapodium, паслен- Solanum, якорцы - Tribula terestris, щавель большой - Rumex acetosa и др.

В большинстве отмеченных растений на 1 кг массы продукта может накопиться до 15 г нитратов. Накопление небелковых соединений азота зависит от уровня и кратности внесения азотных удобрений. Кроме этого повышенному накоплению нитратов в растениях способствуют: несбалансированное внесение азотных, фосфорных и калийных удобрений (необходимо, чтобы в почве на 1 кг азота было 960 г фосфора и 1100 г калия), недостаток в почве макро- и микроэлементов (марганца, магния, меди, железа и др.), плохие климатические условия вегетации (длительная засуха, низкие температуры при пасмурной погоде, заморозки и др.), обработка кормовых растений гербицидами из группы 2,4Д, внесение в почву органических удобрений (особенно жидкого свиного навоза и куриного помета).

Опасность азотных удобрений при внесении их в почву в повышенных количествах обуславливаются еще и накоплением в растениях нитрозоаминов (N-нитрозодиэтиламин и др.), которые обладают высоким гонадотоксическим, эмбриотоксическим, терратогенным и канцерогенным действием, что очень опасно для животных и человека. Нитраты считаются малотоксичными соединениями для животных, а продукты их восстановления - соли азотистой кислоты, токсичнее примерно в 10 раз. Нитратов в свежих растениях и кормах очень мало, но при определенных условиях их содержание в кормах резко возрастает. К таким условиям относят: запаривание или варку кормов (особенно корнеплодов при последующем медленном остывании): самосогревание зеленой массы при хранении навалом; неоднократное замерзание и оттаивание кормов; порча (плесневение, гниение) корнеклубнеплодов; сдабривание кормов молочнокислыми продуктами; влияние редуцирующих веществ (цинка, железа); при хранении запаренных кормов в определенных емкостях и др.

Процесс превращения нитратов в нитриты в растительных кормах обусловлен воздействием деинтрифицирующих бактерий, ферментов (редуктаз) самих растений тепловым воздействием, редукцированными веществами и другими факторами.

Восстановление нитратов в нитриты в организме животных происходит в желудке и кишечнике. Этот процесс  усугубляется при нарушении пищеварения, при различной патологии (гипотония, атония) желудочно-кишечного тракта.

Токсикологическое значение. Токсичность кормов, воды с высоким содержанием нитратов и нитритов зависит от многих факторов: дозы, физиологического состояния организма, сбалансированности рациона. Жвачные животные несколько меньше чувствительны к нитратам, так как часть их восстанавливается до аммиака, а свиньи, кролики и птица менее чувствительны к нитратам, так как они в желудке частично всасываются и выделяются из организма в неизмененном виде. С учетом факторов, влияющих на токсичность нитратов и нитритов ниже приводятся примерные летальные дозы их для различных видов животных (табл.16).

16. Ориентировочные летальные дозы нитратов и нитритов
Вид животных
Нитраты (NO3).

мг/кг
Нитриты (NO2)

мг/кг

Крупный рогатый скот
300-500
100-150

Овцы
600-800
130-160

Лошади
600-700
30-50

Свиньи
800-1000
50-70

Кролики
1500-2000
50-80

Куры
2000-3000
100-150

При остром токсикозе нитриты окисляют 2-х валентное железо гемоглобина крови в 3-х валентное, т.е. переводят гемоглобин в метгемоглобин, который не способен переносить кислород и при этом развивается гипоксия тканей (в первую очередь мозга, сердца, беременной матки и т.д.). В норме в крови животных содержится 1-2% метгемоглобина, 30-40% метгемоглобина вызывают интоксикацию, проявляющуюся клинически, а 60-70% метгемоглобина вызывают удушие, вследствие паралича дыхательного центра. Нитриты блокируют и другие железосодержащие ферменты: миоглобин и цитохромоксидазу. Блокада цитохромоксидазы обуславливает торможение транспорта электронов в дыхательной цепи цитохромов и еще больше усугубляет асфиксию. Нитриты являясь антиспазматическими ядами расширяют сосуды, угнетают сосудодвигательный центр, понижают кровяное давление, что приводит к угнетению сердечной деятельности.

Аммиак, которого образуется также много, в начале возбуждает ЦНС, а затем перевозбуждает, что может привести к парезам и параличам.

При хронической интоксикации, которая развивается при длительном поступлении в организм животных нитратов в дозах превышающих 0,3 г/кг, наступает гемическая и цитотоксическая гипоксия, нарушается пищеварение, окисляются каратиноиды. Это приводит к нарушению витаминного обмена ( авитаминозы), минерального обмена (гипомагниемия, гипофосфоремия, гипокальциемия) и других видов обмена веществ. Результатом такого действия является снижение продуктивности животных (молочности, прироста массы, яйценоскости), нарушение воспроизводительной функции самцов и самок, рождению нежизнеспособного молодняка, снижению уровня общей резистентности и иммунной реактивности. Кроме этого, может проявляться эмбриотоксичность и тератогенность.

Клинические признаки. Отравление нитратами может протекать в сверхострой, острой и хронической формах. Сверхострая форма чаще наблюдается у молодняка, получившего токсические дозы нитратов и нитритов. Отмечается беспокойство, саливация, рвотные движения, тимпания, затрудненное дыхание, учащение пульса и его аритмия, жажда, нарушение координации движений, тремор, судороги конечностей, коматозное состояние, гипоксия и асфиксия.

При остром течении заметные клинические признаки появляются через 2,5-3 часа. В начале отмечается кратковременное возбуждение, испуг, затем - угнетение, отсутствие аппетита, обильные истечения из ротовой и носовой полостей, жажда, усиление диуреза, учащение пульса (до 120-130 ударов в минуту) и дыхания (до 80 в минуту). Постепенно развивается атоксия, могут появляться судороги. Животные падают и не могут подняться. Видимые слизистые оболочки приобретают синевато-коричневый цвет. С течением времени появляются парезы, параличи и наступает смерть.

Хроническое отравление характеризуется исхуданием животных, общей слабостью, снижением продуктивности (прироста живой массы, удоя, яйцекладки). У отдельных животных отмечается учащение диуреза, гематурия, поносы чередующиеся с запорами. Появляются аборты, мертворожденности, уродства. Рождаемый молодняк в первые дни заболевает токсической формой диспепсии и вскоре погибает после рождения. Отмечается массовое задержание последов у коров (до 90%), эндометриты и удлинение сервис периода до 120-150 дней. У быков на племстанциях развивается некроспермия и резко снижается оплодотворяющая способность спермы.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии отмечают темно-коричневое окрашивание крови, она плохо сворачивается, гиперемия и отек легких, расширение правых сердечных полостей, кровоизлияние на сердце и слизистых оболочках дыхательной системы, катарально-геморрагический гастроэнтерит, на слизистых преджелудков очаговые некрозы, содержимое имеет резкий запах аммиака, катаральный цистит, зернистая дистрофия печени, почек, миокарда. При хроническом течении истощение, инфильтраты в подкожной клетчатке.

Диагностика. Диагноз ставиться комплексно. Учитывают данные анамнеза, оценки хозяйственной ситуации, клинические симптомы, патологоанатомические исследования крови на содержание метгемоглобина, патматериала, кормов и воды - на содержание нитратов и нитритов. Для количественного определения нитратов и нитртитов лучше отбирать свежие пробы содержимого желудка или тонкого кишечника, у жвачных - рубца или сычуга. Патматериал исследуют быстро (в течение нескольких часов). Среднее содержание нитратов в ж.к.т., в органах и крови в норме от следов до 50-150 мг/кг, нитритов - до 8 мг/кг (в моче в 2 раза выше). При отравлении в патматериале нитратов -300 мг/кг, моче -400 мг/л, нитритов в патматериале - 50 мг/кг, в моче - 100 мг/л. В случаях невозможности быстрого исследования патматериала его замораживают.

Лечение и профилактика. Внутрь задают 10% раствор сахара с добавлением 1% уксусной кислоты: крупным животным - до 3 л, молодняку и мелкому рогатому скоту - до 1 л. Внутривенно вводят 5% раствор аскорбиновой кислоты из расчета 0,1 мл/кг ж.м. Можно вводить внутривенно 40% раствор глюкозы с добавлением 1% аскорбиновой кислоты (0,1 мл/кг), метиленовую синь (1% раствор 0,5-1 мл/кг), хромосмон (1 мл/кг), натрия тиосульфат (20% раствор КРС-100 мл, телятам - 30 мл, свиньям - до 20 мл). Для предупреждения развития атонии внутрь вводят натрия или магния сульфат. Возбуждающие дыхание (цититон, лобелин), улучшающие сердечную деятельность (кордиамин, коразол). При хроническом течении болезни внутрь задают до 50 г магния сульфата с минеральными добавками, внутримышечно - витамин А - 1-1,2 ИЕ/кг, тетровит, тривитамин и другие средства.

С целью профилактики необходимо: не допускать контакта животных с азотными удобрениями, строго соблюдать нормы внесения азотных удобрений под кормовые культуры, регулярно контролировать уровень нитратов и нитритов в кормах, практиковать биопробу подозрительных кормов (зеленой массы, концентратов, корнеплодов на нескольких менее ценных животных), не допускать использования воды с содержанием нитритов 1 мг/л  и 45 мг/л нитратов. Суточная доза нитратов в рационе и воде не должна превышать для КРС 0,2 г/кг, лошадей и овец - 0,4 г/кг, свиней - 0,6 г/кг, кроликов и кур - 1 г/кг ж.м.(рис.48). Зеленую массу с содержанием нитратов более 0,2% рекомендуют силосовать, смешивая с 40% углеводистых растений или с добавлением измельченных корней с клубеньками бобовых растений (1% от массы корма) (табл.17)

Ветсанэкспертиза продуктов убоя. Убой животных после перенесенного отравления следует проводить через 72 часа после клинического выздоровления.

Мясо вынуждено убитых животных подлежит органолептическому, бактериологическому, биохимическому исследованиям с определением остаточных количеств нитратов и нитритов. Мясо при содержании в нем нитрат-иона до 100 мг/кг и нитрит-иона до 10 мг/кг можно использовать как условно годное. При более высоком содержании нитратов и нитритов мясо реализуется для изготовления вареных колбас, при условии пятикратного разбавления мясом от здоровых животных. Внутренние органы, голова и кровь подлежат утилизации. Молоко от коров и яйца кур перенесших отравление нитратами, можно использовать для пищевых целей при получении их через 72 часа после клинического выздоровления.

17. Максимально-допустимые уровни (МДУ) нитратов и нитритов в кормах для сельскохозяйственных животных и основных видах сырья для комбикормов (Утверждены ГУВ 18.02.89 г)

Вид корма и сырья
мг /кг сырого продукта


нитраты(NO3)
нитриты(NO2)

Комбикорм для КРС, МРС и птицы
500
10

Зернофураж и продукты переработки зерна
300
10

Жмыхи и шроты
200
10

Мясокостная мука, рыбная мука, сухое молоко
250
10

Дрожжи кормовые
300
10

Травяная мука
2000
10

Хвойная мука
1000
10

Жом свекловичный
800
10

Грубые корма (сено, солома)
1000
10

Зеленые корма
500
10

Силос, сенаж
500
10

Свекла кормовая
2000
10

Картофель
300
10

Растения, вызывающие нарушение углеводного обмена

Наибольший токсикологический интерес из этой группы растений представляет сахарная свекла.

Сахарная свекла- Beta saccharifera, семейство маревых- Chenopodiaceae. 

Широко культивируется как сырье для получения сахара. Корнеплоды сахарной свеклы могут содержать до 20% сахарозы.

Токсикологическое значение. Отравление жвачных встречается при скармливании сахарной свеклы без учета сахаро-протеинового отношения в рационе. Причинами отравления чаще бывают: дача большого количества сахарной свеклы (более 15 кг.) без постепенной адаптации к скармливанию ее; отравление может наступить при пасьбе животных на поле после уборки свеклы или при свободном доступе животных к открытым буртам со свеклой. 

Экспериментально установлено, что предельно допустимая благоприятная доза сахара для взрослого КРС составляет 3 г на кг живой массы, а для овец 2-3 г/кг (Крюков Б.И.,1964).

Токсикодинамика. В преджелудках жвачных углеводы кормов под влиянием многочисленной микрофлоры подвергаются ферментации с образованием конечных продуктов- летучих жирных кислот (ЛЖК), главным образом уксусной, пропионовой и масляной. Пировиноградная и молочные кислоты являются важнейшими промежуточными продуктами в этом процессе. Скармливание большого количества легкосбраживаемых углеводов,  в том числе сахара, ведет к накоплению в рубце молочной кислоты (до 850 мг% против 10-15 мг% в норме) , понижению величины рН содержимого до 4,0, уменьшению общего количества ЛЖК, повышению концентрации кетоновых тел, аммиака, к атонии преджелудков. При этом в крови резко повышается уровень молочной кислоты (в 10 раз), что обусловливает нарушение кислотно-щелочного равновесия в организме и развитие ацидоза. Это ведет к угнетению функции ЦНС, дыхания и сердечной деятельности.

Клинические признаки. Отравление проявляется в течение первых 10 часов после потребления большого количества свеклы. Выражены угнетение общего состояния, отсутствие аппетита, понос, атония преджелудков, иногда тимпания рубца, отсутствие жвачки, общая слабость, затем атаксия, ослабление сердечной деятельности и дыхания, понижение тактильной чувствительности. 

Патологоанатомические изменения. Не характерны. На вскрытии обнаруживают переполнение рубца, катаральный гастроэнтерит, застойные явления органов брюшной полости.

Диагностика. Учитывают анамнестические данные анализируют симптомы болезни. Лабораторно определяют величины рН содержимого рубца (реакция кислая) и концентрации молочной кислоты в крови.

Лечение и профилактика. Промывают рубец раствором натрия гидрокарбоната. Внутрь назначают солевые слабительные (натрия и магния сульфат), настойку чемерицы и магния окись. Внутримышечно назначают инсулин (200 ед. на взрослое животное), внутривенно 10-% раствор натрия гидрокарбоната (100-150 мл на животное) и раствор глюкозы. Для стимуляции дыхания и сердечной деятельности- кофеина- натрия бензоат, коразол, кордиамин. 

С профилактической целью нельзя допускать скармливания большого количества свеклы, а при введении ее в рацион необходимо приучать животных постепенно и суточную  норму скармливать в 2-3 приема, соблюдать в рационе сахаро-протеиновое отношение.

Растения, содержащие фермент тиаминазу
В группу растений, содержащих фермент тиаминазу, в последние годы относят различные виды хвощей, папоротник-орляк и щитовник мужской.

Хвощ болотный- Equisetum palustra L. сем. хвощевые - Equisetaceae. Имеет ветвистые стебли с 6-10 глубокими бороздками, однородные, т.е. одновременно имеющие как бесплодные, так и спороносные ветви. Высота стеблей от 20 до 60 см. Стеблевые влагалища широкие, с 6-10 бело окаймленными, ланцетными зубцами. Спороносный колос тупой, расположен чаще на верхушке центрального стебля, но иногда бывает и на боковых ветвях.

Болотный хвощ- многолетник, имеющий очень мощную корневую систему.(рис. 48) Главное место произростания его- сырые, заболоченные почвы, луга, поля, берега болот, озер и рек.

Хвощ топяной- Equisetum limosum L. сем. хвощевые - Equisetaceae. имеет совершенно простой, реже ветвистый, до 1 м высотой стебель, который заканчивается остроконечным спороносным колоском со спорангиями. Влагалища короткие, цилиндрические, с 10-15 черными зубцами (рис. 48).

Встречается по болотам, берегам прудов почти повсеместно.

Хвощ полевой- Equisetum arvense L. сем. хвощевые - Equisetaceae. Характеризуется наличием двоякого рода стеблей, из которых одни плодоносные, появляются ранней весной, другие бесплодные, развиваются летом. Первые очень низкие (15-20см), не ветвистые, красновато-белые, по созревании спор отмирают; вторые- высокие (30-60см), жесткие, ветвистые. Растет хвощ повсеместно (рис.49)

Хвощ лесной- Equisetum silvaticum L. сем. хвощевые - Equisetaceae. Так же, как и болотный хвощ характеризуется наличием бесплодных и спороносных стеблей. Появляются два стебля одновременно, и плодующий после высыпания спор принимает зеленую окраску и начинает ветвиться.  Высота растения 20-60б см. Ранней весной стебли простые (не ветвистые ), несут на верхушке колос со спорангиями; Влагалища колокольчатые, с 4-5 широкими бурыми зубцами. По созреванию спор колос удаляется и из узлов развиваются многочисленные ветви, образуя ярусы с правильными интервалами. Внешне такое мутовчатое расположение напоминает “шапочку”, Так как концы ветвей направлены вниз, поникшие. Встречается как сорняк, по берегам рек, на полях и посевах. Как и все хвощи, данный вид также многолетнее растение.

Ядовитые начала. Хвощ болотный содержит алкалоид- эквитезин, который обладает токсическими свойствами. Другие виды хвощей (топяной, полевой и лесной) эквитезина не содержат, но также обладают токсичностью. Существует мнение, что токсические свойства хвощей определяются токсинами паразитирующих на них грибов. Однако существует и третья точка зрения, которой в последние годы отдается предпочтение. Считается, что токсические свойства хвощей определяются содержащимся в них ферментом тиаминазой.

Токсикологическое значение. Хвощи токсичны как в свежем виде, так и в высушенном состоянии. Считают, что при длительном хранении токсичность сена возрастает. Причиной отравления чаще всего является длительное скармливание засоренного хвощми сена. Наиболее чувствительны к токсикозу лошади, меньше КРС и еще реже заболевают овцы.

Орляк обыкновенный (орляк)- Pteridum aquilinum kuhn.сем. многоножковые- Polupediaceae. Споровое многолетнее травянистое растение. имеет мощное ползучее корневище, от которого на длинных черешках отходят яйцевидно-треугольные, дважды-трижды перисторассеченные листья, высотой до 1 м.(рис. 50).

 Произрастает в хвойных и лиственных лесах, среди кустарников, иногда большими зарослями.

Ядовитые начала. Считают, что орляк содержит фермент тиаминазу, который приводит к развитию авитаминоза Вт, а также алкалоид кверцетин и др. органические соединения (шикаловую кислоту).

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к орляку являются лошади и КРС , затем овцы и свиньи. Установлено, что смертельный исход у лошади может наступить при поедании 3-4 кг орляка в сутки, у телят токсикоз наступает при поедании 1 кг сырого растения. Отравление может наступать при поедании папоротника как в сыром виде, так  и в высушенном виде (в сене) и даже в силосе.

Токсикодинамика. Длительное поступление с растениям фермента тиаминазы приводит к постепенному развитию тиаминовой недостаточности, к которой чувствительны молодняк и моногастричные животные. Как известно тиамин (витамин В1) в фосфорилированной форме (карбоксилаза) является кофактором ферментных систем, обеспечивающих декарбоксилирование кетокислот и синтез ацетил-КоА. При отсутствии кокарбоксилазы резко нарушается межуточный обмен углеводов, в тканях накапливается пировиноградная кислота, которая, в свою очередь, является ингибитором фермента ацетилхолисинтетазы, в результате торможения синтеза ацетилхолина- это приводит к нарушению функции центральной и периферической нервной системы, обмена веществ и сердечной деятельности.

 Клинические признаки. Как правило, отравление у лошадей протекает хронически. Основные симптомы появляются после сравнительно длительного потребления этих растений- в течение 30-80 дней и даже больше.

В начале повышается общая возбудимость животных- беспокойство, пугливость , раздражимость. Затем постепенно развивается слабость конечностей, ограниченная подвижность, неуверенная походка, нарушение координации движений, шаткость зада, прогрессирующая атаксия. Эти явления сопровождаются расстройством функции желудочно- кишечного тракта (понос или запор, возможны колики), но при сохранении аппетита, расширением зрачков, кровянистыми выделениями из носа, гематурией. Температура тела не изменяется. Перед смертью наблюдаются колико-тонические судороги.

Отравление КРС орляком характеризуется апластической анемией, сопровождающейся крвоизлиянием в желудочно-кишечный тракт, гематурией, выраженной лейко- и тромбоцитопенией, общей слабостью, депрессией, лихорадкой. У взрослых животных преобладает энтерическая форма с преимущественным поражением кишечника.

У молодых животных чаще бывает лярингическая форма с отеком гортани и выраженным нарушением дыхания. Отравление бывает значительно раньше, чем у лошадей (на 3-8-й день). Смертность более высокая - до 50 %. Описаны случаи слепоты у овец.

Отравление хвощом отличается менее выраженными геморрагическими явлениями, кахексией, отсутствием, как правило, лихорадки, иногда парезами и параличами.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов лошадей отмечают геморрагический диатез на слизистых оболочках, гиперемия и отек мозга.

У КРС - множественные кровоизлияния на слизистых оболочках и во многих внутренних органах, геморрагически-язвенный гастроэнтерит, микроабсцессы в печени, некротические очажки в почках и селезенке.

Диагностика. Учитывают данные анамнеза, клинические симптомы, результаты патологоанатомического вскрытия.

 Очень важным является ботанический анализ корма.

Лечение и профилактика. Немедленно изъять ядовитый корм. Внутрь назначают солевые слабительные (натрия или магния сульфат), затем обволакивающие (отвар семени льна, алтейного корня, крахмальную слизь). Назначают тиамина хлорид подкожно ( первый день две инъекции, в последующие 2 недели по одной в дозе 0,01-0,05 г). При тяжелом течении назначают сердечные средства (кофеина-натрия бензоат, кордиамин, коразол), внутривенно растворы глюкозы. Профилактика должна быть исправлена на недопущение скармливания хвощей и папоротника животным.

Растительные корма, представляющие опасность для животных

Жмых и шрот хлопчатника 

Хлопчатник травянистый -  Gossipium herboceum L.- семейство мальвовых - Malvoceae. Однолетнее травянистое растение. Стебель высотой до 1 м. Листья пальчато пятилопастные, черешковые. Цветки крупные с меняющейся окраской. Плод- крупная коробочка, содержащая семена, окруженная волокнистым пучком хлопка. Это ценнейшая техническая культура, которая произрастает в Средней Азии и является основным источником натурального волокна. Для животноводства хлопчатник служит важным поставщиком кормового белка. Содержание белка. Содержание белка в семенах хлопчатника достигает 18-20%. Причем питательная ценность хлопковой муки 65%, это выше, чем у соевой (60%), рисовой (44%), пшеничной (25%) и других. Это объясняется тем, что хлопчатниковый белок содержит незаменимые аминокислоты, более 90% альбуминовых и глобулиновых белков (Садыков А.С., 1985 г). Однако широкое применение хлопчатника для кормления ограничивается содержанием в нем токсических веществ.

Ядовитые начала хлопчатника - специфический пигмент госсипол, который сосредоточен в морфологических образованиях - пигментных железках размером 100-400 мкм, имеющих яйцевидно-сферическую форму. Они имеют разную окраску - от желтой до вишнево-красной и содержат 35-50% госсипола. В химическом отношении госсипол представляет собой сложное органическое соединение.  Госсипол имеется во всех частях растения, но больше всего в коре корней (1,29-3,0%) и ядрах семян (0,2-2,03%).

Содержание его зависит от почвенно-климатических условий, агротехники возделывания, вида, сорта и стадии развития хлопчатника.

Госсипол представляет собой кристаллическое вещество лимонно-желтого цвета, хорошо растворяющееся в органических растворителях (спиртах, ацетоне, хлороформе, эфире), хуже - в бензине, бензоле и практически не растворяется в воде.

В процессе получения хлопкового масла госсипол частично остается в жмыхах (при прессовании) и меньше в шротах (путем экстрагирования).

Кроме госсипола, в семенах находятся другие пигменты: госсипурпурин, госсифульвин, госсивердурин.

При хранении и переработке семян хлопка все пигменты частично реагируют с аминокислотами, белками, сахарами и жирными кислотами, образуя сложные соединения. Поэтому в жмыхах и шротах имеется свободный и связанный госсипол, который значительно снижает их кормовую ценность.

Токсикологическое значение. Чистый госсипол в соответствии с современной классификацией относится к малотоксичным соединениям, ЛД50 для крыс составляет 2,57 г/кг ж.м. Однако, он обладает высокой степенью кумуляции. Чаще всего токсическое действие госсипола проявляется через 15 дней после начала скармливания жмыха или шрота. Однако в литературе описаны случаи клинического токсикоза на 2-3 день после начала скармливания и даже через 30 дней после исключения хлопчатниковых кормов из рациона животных. Это видимо зависит от содержания госсипола в кормах и  от количества хлопчатниковых кормов, входящих в рацион. Наиболее чувствительными к госсиполу являются: бесконтрольное скармливание жмыха, шрота и даже комбикормов (компонентом которых является хлопковая мука) животным. Подсосный молодняк (телята и поросята) могут отравиться молоком матерей, содержащим госсипол.

Токсикодинамика. До настоящего времени токсикодинамика госсипола изучено недостаточно. Считают, что госсипол кумулируется в организме и этим самым оказывает выраженное раздражающее действие, которое приводит к развитию воспалительных и гемолитических реакций и некротических процессов. Хорошая растворимость госсипола в липидах приводит к накоплению его в нервной ткани и развитию нейротропного действия. Госсипол, кроме этого, обладает эмбриотоксическим и тератогенным действием. Имеются сообщения также о том, что госсипол обладает иммунодепрессивным действием, что приводит к потере активного поствакцинального иммунитета у переболевших животных.

Клинические признаки. В начале заболевания отмечается беспокойство и общее возбуждение, которые сменяются стойким угнетением, депрессией и мышечной слабостью. При этом резко нарушается функция пищеварения - отказ от корма, атония преджелудков у жвачных, замедление перистальтики кишечника с явлениями запора, иногда наоборот - кровавый понос. Нередко превалирует респираторный синдром - тяжелое аритмичное дыхание, кашель, хрипы, кровянистое истечение из носа. Перед смертью наблюдается ослабление сердечной деятельности, могут быть судорожные явления и дрожание мускулатуры тела.

У свиней при длительном течении болезни отмечается резкое снижение поедаемости кормов. ограничение подвижности, позже появляются дерматиты в области тазовых конеченостей и спины, хвоста и ушей. В последствии на местах расчеса появляются абсцессы.

Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечают учащение пульса и сердечную недостаточность. При длительном течении отравления могут быть отеки в межчелюстном пространстве и в области подгрудка. Моча приобретает темный цвет, содержит большое количество белка, гемоглобин, пигменты крови и индикан. У птиц хроническое отравление сопровождается заметным снижением яйценоскости, общим угнетением и слабостью.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии отмечают массовые кровоизлияния на слизистых оболочках и отдельных органах, застойную гиперемию сосудов ж.к.т., зернистую, жировую дистрофию и микронекрозы в печени, зернистую дистрофию почек и миокарда. При хроническом течении у свиней - гнойные дерматиты. У птиц - геморрагический гастроэнтерит, деформация и некрозы желточных фолликулов, в печени - жировая дистрофия и микронекрозы.

Диагностика. Диагноз ставится комплексно. Учитывают данные анамнеза, клинические симптомы, патологоанатомические исследования. Проводят химикотоксикологические исследования кормов, патматериала.

Лечение и профилактика. В первую очередь прекращают скармливание ядовитого корма. Промывают желудок 0,1% раствором калия перманганата или 0,5% раствором перекиси водорода, назначают внутрь солевые слабительные (натрия или магния сульфат), обволакивающие (крахмальная слизь, отвар семени льна и корня алтейного), отвар коры дуба или танин. Назначают препараты улучшающие сердечную деятельность (кофеина-натрия бензоат, коразол, кордиамин). Внутривенно назначают 40% раствор глюкозы и 10% раствор кальция хлорида. Для лечения дерматитов у свиней используют растворы фурацилина, этакридина лактата. Линименты синтомицина, стрептоцида и др.

 Профилактика хлопчатникового токсикоза заключается в тщательном контроле за скармливанием животным доброкачественного жмыха и шрота, содержащих не более 0,02% госсипола. При этом в соответствии с утвержденными правилами скармливания хлопчатникового жмыха и шрота рекомендуется вводить в рацион лактирующим коровам при постепенном приучении не более 3 кг; стельным - до 2 кг, прекращая дачу за 10-15 дней до отела; телятам - 0,1 кг, начиная с 2-месячного возраста и до 1,5 кг в возрасте 11/2 года; взрослым овцам - 0,2 кг; взрослым свиньям - не более 0,2 кг, исключая из рациона супоросных свиноматок за 10 сут до опороса; откормочным свиньям - до 15-20% от количества всех концентратов, рабочим лошадям - до 2-3 кг в смеси с другими концентрированными кормами.

Жмых и шрот клещевины
Клещевина - Ricinus communis- семейство молочайные - Euphorbiaceae. Имеет ряд местных названий: касторка, рицина, дивное дерево и др. В различных местах произрастания известна как дерево высотой 10-13 м (в тропиках), как  двух - трехлетний кустарник и как однолетнее травянистое растение. Стебель ветвистый, бороздчатый. Листья крупные, многолопастные черешковые. Цветки раздельнополые. Плод трехгнездная коробочка (рис.51). Культивируется как ценная техническая культура. Из семян получают касторовое масло, которое широко используется в медицине и ветеринарии как слабительное средство, имеет широкое техническое применение.

Ядовитые начала. Во всех частях растения содержатся токсальбумин рицин и алкалоид рицинин. Наиболее высокое содержание действующих начал в семенах: рицина - до 3%, рицинина - до 0,3%.

Токсикологическое значение. Токсичность клещевины для животных очень высокая. Токсические дозы семян для животных составляют: лошади- 30-50 г; свиньям - 60 г; телятам - 20-30 г; взрослый КРС - 350-450 г; овцы - 30; козы - 105-140 г, куры - 18 г. Отравление часто наступает при выпасании животных на полях после уборки клещевины, при скармливании засоренного зернофуража, а также - жмыха и шрота.

Токсикодинамика. Рицин является кумулятивным ядом. Он обладает сильным местнораздражающим и прижигающим действием, что обуславливает развитие геморрагического гастроэнтерита. После всасывания в кровь он вызывает аглютинацию и гемолиз эритроцитов, свертывание крови, изъязвление стенки сосудов. Оказывает прямое действие на ЦНС, обуславливая развитие судорог, парезов и параличей. Во многих органах и тканях под действием рицина развиваются дистрофические процессы различного характера.

Клинические признаки отравления появляются после определенного латентного периода (чаще от 4 до 20 ч), который зависит от количества потребленного корма, содержания в нем рицина и вида животного. В начале заболевания выражены ослабление аппетита, затем отказ от корма, прогрессирующее угнетение, ослабление рефлексов. Затем отмечается усиление перистальтики кишечника, кровянистый понос, болезненность со стороны органов брюшной полости, колики. У жвачных животных - саливация, позывы к рвоте, у свиней рвота. При этом может быть дрожание мускулатуры тела, атаксия. Всегда ослабляется сердечная деятельность и дыхание. У лошадей нередко наблюдают признаки судорог диафрагмы, икоту.

Отравление уток напоминает ботулизм - прогрессирующий паралич, кровянистые выделения, слезоточение.

Животные погибают в течение 1-4 суток с признаками резко выраженной депрессии. При тяжелом течении легко обнаружить изменение картины крови.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии отмечают геморрагически-некротический гастроэнтероколит, катарально-геморрагический лимфоденит брыжеечных узлов, гиперемию и отек легких, зернистую и жировую дистрофию печени, почек и миокарда, желтуху.

Диагностика. Диагноз ставится комплексно с учетом анамнестических данных, анализа кормления, клинических симптомов и результатов вскрытия животных.

Лечение и профилактика. Освобождают желудочно-кишечный тракт от содержимого. Назначают рвотные (свиньям) апоморфина гидрохлорид, настойку  чемерицы, руминаторные (жвачным), всем животным адсорбенты (активированный уголь, белую глину), солевые слабительные (натрия или магния сульфат), затем обволакивающие (отвар семени льна, крахмальную слизь), антисептические средства внутрь (0,1% раствор калия перманганата). Внутривенно крупным животным 40% раствора гексаметилентетрамина (30-40 мл) 2-3 раза в сутки. Подкожно кофеина-натрия бензоат. С целью профилактики необходимо наладить строгий контроль за скармливанием клещевинных жмыхов и шротов. С целью обезвреживания рицина измельченные жмыхи и шроты проваривают в течение 3-4 часов или обрабатывают 10% раствором натрия хлорида.

Микотоксикозы
Микотоксикозы - тяжело протекающие заболевания, возникающие при поедании животными растительных кормов, пораженных токсикообразующими грибами. Все микотоксикозы не являются инфекционными заболеваниями, при их возникновении в организме животных не происходит иммунологическая перестройка и не развивается иммунитет.

Микотоксикозам подвержены все виды животных, птиц и рыб, болеет также и человек.

Краткая характеристика токсичных грибов. Общее количество видов грибов в мировой микрофлоре колеблется в пределах от 300 до 200 тыс. видов, токсигенных - от 100 до 150 видов. Наибольшую опасность для животных и человека представляют корма и продукты питания, загрязненные метаболитами грибов относящимися к двум группам. Первая - так называемые грибы сопрофиты (складские грибы), сюда относятся грибы родов Aspergillus и Penicillium. Это в основном грибы, не способные поражать вегетирующие растения и попадающие в зерновые, грубые корма и продукты питания главным образом в период их уборки, хранение и приготовление к скармливанию. Вторая группа - грибы паразиты. Ко второй относятся грибы, поражающие растения в период их вегетации и являющиеся факультативными паразитами, способными к дальнейшему развитию при хранении кормов и продуктов. Эти грибы включают виды родов: Fusarium, Alternaria и Helminthosporium. Отмечена определенная субстратная специфичность токсикообразующих микромицетов: виды рода Fusarium в основном поражают зерно хлебных злаков; Aspergillus - зернобобовые и ингридиенты комбмикормов; виды Stachybotrys olternons, Dendrodochium toxicum - грубые корма. 

Среди грибов, первыми поражающими грубые корма при их хранении во влажном состоянии, можно назвать Dendrodochium toxicum, виды родов Stachybotrys, Alternaria, Clodosporium, Verticillium, многие виды Fusarium, Penicillium, Aspergillus и др.

Для развития грибов продуцирующих микотоксины требуются определенные условия. Спрынья и головня поражают растения на стадии вегетации. Склероций в почве развивается при to +22-260  и влажность 25-30%. Температура и влажность являются важнейшими факторами, способствующими росту и размножению токсичных грибов. Оптимальная влажность 25-30%, наиболее благоприятная to+25-500. Грубые корма (сено при влажности 16%, а солома - 15% при хранении) грибами не поражаются. Грубые корма с повышенной влажностью самосогреваются (этому способствуют микроорганизмы) и в них содержатся благоприятные условия для развития микромицетов. Самосогреванию подвергаются не только грубые корма, но и зерно, а также продукты его переработки (мука, комбикорм, отруби, зерноотходы и др). Очень важным моментом микотоксикологии является выделение и изучение микотоксинов. По данным многих ученых, выделены и получили название от 80 до 2000 различных микотоксинов, из них 47 высокотоксичных и 15 - с концерогенными и мутагенными свойствами (афлотоксины В1 и М1, охратоксин А, зеараленон, Т-2- токсин, патулин, циклопиазоновая и пеницилловая кислоты и некоторые другие). К выделяемым в естественных условиях относятся афлотоксины, охратоксин А, патулин, Т-2-токсин, пеницилловая кислота и др.

Подавляющее число микотоксинов являются экзотоксинами, т.е. выделяются в субстрат, на котором растет гриб, а не удерживаются в структуре последнего. Микотоксины могут оставаться в корме в течение длительного времени после гибели образовавшего их гриба. Поэтому внешний вид корма не всегда может служить критерием его безопасности. Микотоксины - низкомолекулярные соединения. Они устойчивы к высоким температурам, не разрушаются при обработке горячим паром, сушке, длительном хранении, действии кислот и щелочей. Макроорганизм не вырабатывает против них антитела, т.е. животные и человек на протяжении всей жизни остаются чувствительными к микотоксинам.

Наиболее распространенными микотоксикозами среди животных является: аспергиллотоксикозы, стахиботриотоксикоз, фузариотоксикозы,  дендродохиотоксикоз, миротециотоксикоз, клавицепстоксикозы, пенициллотоксикозы, ризопусотоксикоз, токсикозы вызываемых головневыми грибами.

Аспергиллотоксикозы.

 Группа болезней сельскохозяйственных животных, птиц и рыб, развивающихся при поедании кормов, пораженных грибами из род аспергиллюс. Известно около 20 различных видов токсикогенных грибов из этого рода.

Возбудители. Наиболее распространенными (часто встречающимися) являются: Aspergillus niger, A.fumigatus, A.flavus и A.parasiticus. Они выделяют различные микотоксины, под общим названием афлотоксины, которые обладают похожим действием на организм животных.

A.niger  продуцирует два  микотоксина: афлотоксин и охалатес.

A.fumigatus продуцирует целый ряд ядовитых токсинов: афлотоксин, фумитреморгины А, В, С, глиотоксин, аспергилловую и коевую кислоты, фумагатин, фумитоксин А-Д и др.

А.flavus вырабатывает коевую кислоту, афлотоксины B1, B2, G1, G2, H1, H2   и др., рубратоксин А, В, стеригматоцистин, охалатес и др.

А.parasiticus -  афлотоксин В1, В2 и др., а также стеригматоцистин.

Токсикологическое значение. Токсикозу подвержены все виды животных. Наиболее чувствительны к афлотоксинам поросята до 3-х месячного возраста и цыплята. Менее чувствительны свиньи на откорме, свиноматки, КРС. Летальной дозой афлотоксинов является 0,001-0,002 г на 1 кг ж.м. Усугубляет течение аспергиллотоксикозов авитаминозы и дефицит белка в рационе. Основной причиной отравления животных является поедание кормов, пораженных токсинами патогенных грибов.

Токсикодинамика. Афлотоксины обладают местным раздражающим действием, они вызывают воспалительные реакции различной степени на слизистых оболочках ж.к.т.. После всасывания нарушают синтез нуклеиновых кислот и белка, повышается активность щелочной фосфотазы, в результате чего развивается жировая и зернистая дистрофия. Кроме того, афлотоксины обладают концерогенным, тератогенным и мутагенным действием.

Клинические признаки. У свиней заболевание протекает в острой, подострой и хронической формах.

Острый аспергиллотоксикоз характеризуется кратковременным возбуждением, повышением рефлекторной возбудимости, нарушением координации движение, мышечной дрожью, судорожным состоянием. Отмечается нарушение пищеварения (поносы), тахикардия, возможны парезы

При подостром течении отмечают слабое общее угнетение, нарушение пищеварения - снижение аппетита, обильная саливация, сильные поносы, угнетение дыхания и сердечной деятельности.

При хроническом токсикозе характерно отставание в росте и развитии поросят, снижение прироста массы, нарушение пищеварения (поносы, запоры). У свиноматок могут быть аборты, рождение мертвых плодов и др.

У КРС отравление характеризуется общим угнетением, слабостью, шаткой походкой, желтушностью слизистых оболочек, снижением аппетита, нарушением пищеварения (у телят поносы), саливацией, носовыми истечениями, болезненным кашлем. У коров возможны аборты. Пульс и дыхание учащены.

У лошадей отмечается угнетение, мышечная дрожь, учащение пульса и дыхания. нарушение пищеварения - отказ от корма, усиление перистальтики, колики, понос (фекальные массы покрыты слизью с примесью крови). Видимые слизистые оболочки гиперемированы, часто с желтушным оттенком. Температура тела повышена.

У овец отравление характеризуется общим угнетением, пониженным аппетитом, саливацией, гипотонией и атонией преджелудков с последующей тимпанией рубца. Отмечается также усиленное мочеотделение, мышечная дрожь, судороги.

У птиц клинические симптомы проявляются в зависимости от возраста. При остром течении молодняк птицы может погибать очень быстро без клинического проявления. Если птица болеет более длительное время, то у молодняка отмечают угнетенное состояние, малоподвижность, нарушение координации движений, взъерошенность оперения, отсутствие аппетита, иногда диарею. Выражен цианоз гребня и сережек.

Патологоанатомические изменения. При остром течении токсикоза у свиней, на вскрытии отмечают: катарально-геморрагический, с некротическими очагами, гастроэнтерит; серозный лимфаденит брыжеечных узлов; геморрагический диатез; жировую дистрофию печени; венозную гиперемию и отек легких. При хроническом течении характерно истощение и желтушность трупов.

У абортированных плодов овец отмечают некротические узелки на коже, отечность подкожной клетчатки, кровоизлияния на слизистых оболочках ж.к.т., жировую дистрофию печени, желтуху.

Диагностика. Диагноз ставят на основании данных анамнеза, клинической картины, патологоанатомических изменений и микотоксикологических исследований.

Лечение и профилактика. В первую очередь из рациона исключают пораженные корма. Освобождают желудочно-кишечный тракт от содержимого при помощи слабительных (натрия или магния сульфат, касторовое масло). Перед дачей слабительных внутрь вводят адсорбенты. Позже вводят обволакивающие средства (отвар семени льна, крахмальную слизь и др.). Назначают  также симптоматическое лечение ( сердечные средства, противосудорожные, успокаивающие). Внутривенно растворы глюкозы. Профилактика сводится к контролю за скармливанием концентрированных и грубых кормов. Концентрированные корма обрабатывают 15% раствором аммиака.

Охратоксикоз - заболевание животных, возникающее при скармливании кормов, содержащих охратоксины. Впервые заболевание зарегистрировано в 1969 г.

Возбудители. Основными продуцентами охратоксинов являются:

 Aspergillus ochraceus -  продуцирует охратоксины А, В, С, Д, афлотоксин, патули и пеницилловую кислоту; 

Penicillum viridicatum - вырабатывает охратоксины А, В, С, Д, виридикатин, цитринин, афлотоксин, пеницилловую и микофеноловую кислоты.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными животными к охратоксинам являются свиньи, собаки и птица. Экспериментально охратоксикоз воспроизведен у КРС, свиней, птиц, собак и лобораторных животных. В естественных условиях заражение происходит при поедании кормов, пораженных токсиногенными грибами.

Токсикодинамика. Охратоксины обладают местным раздражающим действием на слизистые оболочки и приводят к развитию воспалительных реакций. После всасывания они оказывают сильное нефротоксическое и несколько слабее гепатотоксическое действие. Кроме того, они обладают тератогенным действием. Высокая нефротоксичность приводит к некрозу проксимальных канальцев почки. Имеются сведения, что охратоксины обладают иммунодепрессивным действием.

Клинические признаки. Чаще токсикоз протекает в хронической форме. Характеризуется снижением аппетита, потерей прироста массы тела. Кроме этого, отмечается угнетенное состояние, полиурия. У свиноматок наступают аборты, высокая смертность эмбрионов, рождение нежизнеспособного молодняка. В крови больных животных увеличивается количество общего белка, мочевины, а также повышается активность щелочной фосфотазы.

У птиц при охратоксикозе отмечают замедление роста, снижением прироста живой массы, яйценоскости и уменьшение размера яиц кроме того, наблюдается энтерит и острый нефроз.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов свиней отмечают: катаральный гастроэнтерит, катарально-геморрагический нефрит, жировую и зернистую дистрофию печени. У птиц - жировую дистрофию печени, кровоизлияния, уменьшение фабрициевой бурсы. При гистоисследовании устанавливают некроз проксимальных канальцев почек, десквамацию эпителиальных клеток, разрост соединительной ткани в корковом слое.

Диагностика. Диагноз ставится с учетом анамнеза, клинических симптомов, патологоанатомических изменений и микотоксикологических исследований.

Лечение и профилактика. Лечение аналогично как при аспергиллотоксикозах. С профилактической целью не следует допускать к скармливанию недоброкачственные содержащие охратоксины корма.

Стахиботриотоксикоз 

 Заболевание сельскохозяйственных животных, возникающее при поедании недоброкачественных кормов, пораженных грибом стахиботрис альтернонс. Заболевание известно очень давно.

Возбудитель - гриб стахиботрис альтернанс (Stachibotrys alternans) широко распространен в природе, выделен в различных странах. В естественных условиях гриб поражает солому, сено, мякину, семена бобовых, кукурузы хранящихся при повышенной влажности. Пораженные корма чернеют, как бы покрываются сажистым налетом. Стахиботрис альтернанс продуцирует 2 токсина - сатратоксин Д и реридин Е. В чистом виде это порошки нерастворимые в воде, устойчивы к действию высоких температур ( t0 +120 в течение 2-х часов токсичности не снижает), свету, ультрафиолетовому облучению, минеральным и органическим кислотам. Чувствительны микотоксины к действию щелочей.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к заражению являются лошади, несколько меньше болеют КРС. овцы и свиньи. Экспериментально стахиботриотоксикоз воспроизведен у лошадей. КРС. овец, свиней, собак и лабораторных животных. В естественных условиях животные заражаются при поедании пораженных грибами кормов (грубых и концентрированных), при использовании пораженной подстилки. Поросята сосуны заражаются при сосании больных свиноматок.

Токсикодинамика. Микотоксины стахиботрикса обладают местным и общим действием. Проникая в организм энтерально с пораженными кормами они в начале вызывают первичные воспалительно-некротические процессы и этим способствуют внедрению грибка в организм. Местное - раздражающее и прижигающее действие приводит к развитию лейкопении, повышают порозность сосудов - развивается геморрагический диатез, приводит к развитию некротических очагов в различных органах и тканях. При длительном поступлении микотоксинов в организм снижается общая резистентность, подавляется иммунологическая резистентность, может развиваться неспецифическая микрофлора, результатом чего может быть возникновение вторичных заболеваний (сепсис и т.д.). Кроме этого, микотоксины угнетают ЦНС, нарушают обильные процессы в организме.

Клинические признаки. У лошадей токсикоз может проявляться в 2-х формах: подострой (типичной) и острой (атипичной).

При остром течении условно выделяют 3 клинических стадии. Первая стадия продолжается в течение первых 3-х суток после поедания пораженного корма и характеризуется развитием трещин и некрозов на коже губ и слизистой ротовой полости, отеком морды, ринитами и кнъюнктивитами. Затем наступает скрытый период течения болезни (10-30 дней). В этот период видимые клинические симптомы отсутствуют. Во вторую стадию болезни, которая может продолжаться от 8 до 40 суток появляются вторичные некрозы в области губ, отмечается угнетение, повышение потливости и t0 тела. В третьей стадии у лошадей постоянно повышена t0 тела, полный отказ от корма, расстройство пищеварения (поносы), некрозы на слизистой оболочке рта, исхудание, угнетение и гибель.

Острая форма протекает быстротечно.

 Гибель лошадей может наступать через 8-15 часов. Характерно повышение t0  тела, нервные расстройства, признаки отека легких, угнетение сердечной деятельности.

У КРС условно выделяют 2 стадии болезни. В первую стадию, ее называют предклинической, развиваются нарушения в крови (нейтрофилия со сдвигом ядра влево). Во второй стадии отмечают повышение температуры тела, отсутствие аппетита, профузный понос (фекалии с примесью крови), отечность морды, часто трещины и язвочки на губах и носовом зеркальце, уменьшение или прекращение лактации, мышечная дрожь, судороги, угнетение дыхания, сердечной деятельности и гибель.

У свиней при стахиботриотоксикозе наблюдаются некротические поражения губ, пятачка, вымени, расстройство пищеварения (сильные поносы, фекалии кровянистые), массовые кровоизлияния под кожей за ушами, в области живота, вымени и промежности, признаки отека легких, угнетение сердечной деятельности. Характерным считают высокую смертность подсосных поросят.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии отмечают: язвенно-некротический стоматит, эзофагит, гастроэнтероколит, геморрагический диатез, серозно-геморрагический лимфаденит заглоточных подчелюстных и брыжеечных лимфоузлов, зернистую дистрофию печени, почек, миокарда, очаговые некрозы в печени, острую венозную гиперемию и отек легких, отек мозга. Гистологически - дистрофию нейронов.

Диагностика. Диагноз ставится с учетом анамнеза, клинических симптомов, патологоанатомических изменений, гематологических и микологических исследований. Дифференцируют: у лошадей - пустуллезный стоматит, аспергиллотоксикоз; у КРС - пастереллез и ящур; у свиней - чуму, ящур, дизентерию.

Лечение и профилактика.  Исключают из организма зараженные корма. Назначают голодную диету. Внутрь задают слабительные (натрия или магния сульфат, касторовое масло и др.), кроме этого, внутрь назначают антисептики для промывания желудочно-кишечного тракта (0,1% раствор калия перманганата, растворы фурациллина и др.). Курсом лечения назначают химиотерапевтические средства, чаще антибиотики (тетрациклиновые, стрептомициновые и др.). Внутривенно вводят растворы глюкозы, кальция хлорида. Внутримышечно - кофеин-натрия бензоат.

Фузариотоксикозы

Это микотоксикозы, возникающие при поедании животными концентрированных, грубых и сочных кормов, пораженных грибами из рода фузариум. Наиболее изученными являются фузариотоксикозы: АТА (алиментарно токсическая алейкия), зеароленонотоксикоз (Ф-2-токсикоз) и Т-2- токсикоз.

АТА (алиментарная токсическая алейкия)- фузариотоксикоз, который развивается при поедании перезимовавших в поле зерновых кормов, пораженных токсикогенными грибами. Способствующим заболеванию фактором является наличие в рационе кислых кормов.

Возбудитель. Токсикогенный гриб Fusarium sporotrichella. Продуцирует несколько микотоксинов: Т-2, НТ-2-токсин. Т-2-триол.

Токсикологическое значение. К микотоксинам споротрихеллы чувствительны все виды животных, птица и человек. Молодняк считается более чувствительным. У лошадей чаще заболевание регистрируется в стойловый период, у КРС - в пастбищный (при пастьбе поздней осенью или ранней весной), когда из-за неблагоприятных метеоусловий остались неубранными зерновые культуры.

Токсикодинамика. Микотоксины обладают местным и резорбтивным действием. Местное действие - раздражающее и прижигающее привдит к развитию воспалительных и некротических процессов. После всасывания, микотоксины оказывают угнетающее действие на ЦНС, нарушают гемопоэз, повышают порозность сосудов, оказывают гепатотоксическое действие.

Клинические признаки. Клиническое проявление токсикоза у различных видов животных имеет некоторые особенности.

У лошадей заболевание протекает в острой, подострой и хронической формах. Острая форма характеризуется выраженным угнетенным состоянием, мышечной дрожью, потерей аппетита, усилением перистальтики, поносами с примесью пузырьков газа и крови, исхуданием. Первые клинические признаки появляются через 12-15 ч после поедания пораженного корма: нарушаются дыхание, сердечная деятельность, учащается пульс, отмечаются цианоз слизистых оболочек, повышение температуры. Смерть заболевших животных наступает в течение 1-2 суток.

Подострое течение сопровождается в основном теми же клиническими признаками. У животных, помимо этого, нарушается координация движений, непроизвольно сокращаются мышцы, затрудняется процесс жевания, появляется неприятный запах из ротовой полости. Длительность заболевания обычно составляет 10-12 суток.

Для хронической формы характерны саливация, стоматит, болезненность гортани и подчелюстных лимфатических узлов, язвенно-некротические поражения кожи губ и слизистой, расстройство пищеварительного аппарата (колики, понос). Животные худеют, часто лежат. В картине крови отмечаются лейкоцитоз с последующим развитием лейкопении, эритропении, ускорением РОЭ. Продолжительность переболевания - от 25 до 30 дней. 

У КРС и мелкого рогатого скота заболевание протекает в основном в острой и реже подострой форме. Острая форма фузариотоксикоза характеризуется угнетенным состоянием, снижением чувствительности, нарушением координации движений, сопровождается мышечной дрожью, нарушением дыхания, деятельности сердечно-сосудистой системы, расстройством пищеварения, снижением аппетита (вплоть до полного отказа от корма), прекращением секреции молока, в тяжелых случаях - парезом или параличом тазовых конечностей. Температура обычно бывает без изменений. В картине крови отмечаются лейкоцитоз, а затем лейкопения. Длительность переболевания - 1-4 дня, затем наступает гибель животных. При подострой форме, кроме этого, отмечаются аборты, снижение удоев, исхудание.

Для свиней при острой форме фузариотоксикоза характерны резко угнетенное состояние, отсутствие аппетита, жажда, рвота, болезненность в области живота, усиление перистальтики кишечника, понос с обильным количеством пены и слизи, частое мочеиспускание, затрудненное дыхание. Отмечаются тахикардия и усиление сердечного толчка, мышечная дрожь и парез задних конечностей. Температура - в пределах физиологической нормы.

Хронический фузариотоксикоз сопровождается угнетенным состоянием с периодами возбуждения, нарастающей слабостью, исхуданием, язвенно-некротическими поражениями пятачка, кожи губ и слизистой ротовой полости. Наблюдается одышка, слизистые истечения из носа, тахикардия, желудочно-кишечное расстройство, нарушение координации движений, мышечная дрожь. Температура - в пределах нормы.

У кур заболевание протекает в острой, подострой и хронической формах. У заболевшей птицы отмечают следующие клинические признаки: угнетенное состояние, взъерошенность оперения, отказ от пищи, синюшность видимых слизистых оболочек, гребня и сережек, снижение яйценоскости. Острая форма приводит к высокой смертности.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов отмечают: язвенно-некротический стоматит, катарально-геморрагический гастроэнтерит, геморрагический диатез, жировую или зернистую дистрофию печени, почек и миокарда. При вскрытии трупов коров кроме этого - серозный отек губ, некроз и  десквамация эпидермиса кожи крыльев носа. У птиц - язвочки на слизистых зоба и пищевода.

Диагностика. При постановке диагноза учитывают анамнез, клинические симптомы, патологоанатомические изменения и результаты микотоксикологических исследований.

Лечение и профилактика. Исключают из рациона токсичные корма. Назначают голодную диету. Внутривенно вводят натрия тиосульфат, растворы глюкозы, гексаметилентетрамин. Внутримышечно кофеин-натрия бензоат, коразол, кордиамин. Обеспечить животных доброкачественным диетическим кормлением.

Профилактика сводится к строгому скармливанию кормов перезимовавших в поле (такие корма скармливают после микотоксикологических исследований.

Зеараленонотоксикоз (Ф-2-токсикоз)
Заболевание свиней и КРС, развивающееся при поедании кормов, пораженных некоторыми видами грибов рода фузариум.

Возбудители: Fusarium graminearum - продуцирует микотоксины: зеараленон, диоксиниваленон, F-3-токсин и фузаренон-Х.

Fusarium moniliforme - продуцирует микотоксины: зеараленон, диацетоксискирпенол.

Токсикологическое значение. Наиболее чувствительными к зеараленону являются свинки и хрячки в возрасте 2-5 месяцев. Появлению токсикоза способствуют гипо- и авитаминозы и содержание животных в закрытых помещениях.

Токсикодинамика. Зеараленон обладает слабым раздражающим действием. В печени зеараленон может распадаться с образованием различных метаболитов, которые в несколько раз активнее по эстрогенному действию.

Клинические признаки. Эстрогенный синдром выражен у молодых животных. Наиболее характерным является покраснение и отечность вульвы и влагалища, иногда выпадение влагалища. У хрячков развивается орхит, отек препуция и молочных желез. У свиноматок токсикоз сопровождается абортами, рождением уродов. Может изменяться эстральный цикл, атрофироваться яичники, снижаться плодовитость. Рожденные поросята отстают в росте и развитии.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии устанавливают атрофию яичников, увеличение матки и молочных желез у неполовозрелых свинок, отечность и гиперемию вульвы, иногда- выпадение вульвы.

Диагностика. Учитывают данные анамнеза, клинические симптомы, патологоанатомические изменения и результаты микотоксикологических исследований.

Профилактика сводится к недопущению скармливания свиньям кормов, пораженных зеараленоном.

Т-2-токсикоз

Заболевание животных, возникающее вследствие скармливания кормов, содержащих микотоксин Т-2.

Возбудители: Fusarium tricinetum - продуцирует микотоксины: Т-2, НТ-2, неосоланиол, зеараленон, бутенолид и др.

Fusarium poae - продуцирует микотоксины: Т-2, НТ-2, неосоланиол, Т-1-токсин, споротрихии и др.

Fusarium avenaceum - продуцирует микотоксин Т-2 и зеараленон.

Токсикологическое значение. К микотоксину Т-2 чувствительны КРС, свиньи, овцы и птица. Экспериментально токсикоз воспроизведен на большинстве лабораторных животных. На крысах установлено эмбриотоксическое действие яда - летальная доза для овец составляет 0,008 г/кг массы.

Токсикодинамика. Микотоксин Т-2 обладает кумулятивными свойствами и сильным местнораздражающим действием, вызывает развитие воспалительных процессов. После всасывания избирательно действует на органы иммунной системы (тимус, костный мозг, лимфатические узлы), нарушает течение различных иммунологических процессов. Кроме этого микотоксин поражает ЦНС и сердечно-сосудистую систему.

Клинические признаки. При остром и подостром отравлении у свиней отмечают угнетенное состояние, обильную саливацию, иногда рвоту, изъязвление слизистой оболочки ротовой полости, языка, губ и носа. Может развиваться отек в области головы, глотки, шеи. В крови уменьшается количество лейкоцитов, понижается бактерицидная и лизоцидная активность, снижается уровень общего белка. 

У коров выражено общее угнетение, потеря аппетита, атония рубца, понос, учащение сердечного ритма, отеки в области головы, некрозы на слизистой рта и носовом зеркальце. В крови - нейтрофильный лейкоцитоз, затем лейкопения.

Хроническое течение токсикоза характеризуется снижением продуктивности животных, язвенными стоматитами, отставанием в росте и развитии, снижением иммунологической резистентности, повышением чувствительности к различным заболеваниям.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов свиней наблюдают: язвенно-некротический стоматит (эзофагит); катарально-геморрагический язвенный гастрит; катаральный энтерит; серозный лимфаденит брыжеечных узлов; геморагический диатез под легочной и катаральной плеврой, эпи- и эндокардом; застойную гиперемию печени; зернистую и жировую дистрофию почек. При хроническом течении - дерматиты.

У овец паткартина характеризуется геморрагическим диатезом в подкожной клетчатке, мышцах на серозных и слизистых оболочках. В миокарде и печени - микронекрозы; катарално-геморрагический гастроэнтерит.

Лечение и профилактика. Из рациона исключают ядовитые корма. Желудок промывают 0,5% раствором натрия гидрокарбоната. Внутрь задают натрия или магния сульфат. Позже, ежедневно, внутрь  свиньям и овцам - 0,5% раствор натрия гидрокарбоната. Внутривенно животным - 40% раствор глюкозы и 10% раствор кальция хлорида. Назначают курс лечения витамином С, внутримышечно кофеин-натрия бензоат, кордиамин. Для лечения стоматитов и дерматитов различные антисептические растворы и мази. Профилактика сводится к постоянному контролю за качеством скармливаемых кормов.

Ризопусотоксикоз 

Заболевание животных (чаще свиней), развивающееся при поедании кормов, пораженных грибами из рода ризопус.

Возбудитель: Risopus nigricans - продуцирует микотоксин не имеющий названия.

Токсикологическое значение. Болеют в основном свиньи.

Токсикодинамика. Микотоксины оказывают возбуждающее действие на ЦНС, нарушают кроветворение и оказывают местное раздражающее действие.

Клинические признаки. У свиней отмечают беспокойство, нарушение координации движений, судорожные явления, нарушение пищеварения (кровавые поносы), одышку. Наблюдается также синюшность в области ушей и конечностей. В крови - эритропения и лейкопения.

Патологоанатомические изменения. На вскрытии наблюдают катаральный гастроэнтерит, геморрагический диатез на слизистых, общую анемию.

Диагностика. Учитывают анамнез, клинические признаки, патизменения и результаты микотоксикологических исследований.

Лечение и профилактика. Прекращают скармливание ядовитого корма. Назначают рвотные (настойку чемерицы, апоморфина гидрохлорид). Внутрь 0,5% раствор натрия гидрокарбоната. Можно адсорбенты и слабительные. Симптоматическая терапия.

Рубротоксикоз

Заболевание животных, возникающее при поедании кормов, пораженных рубротоксинами, продуцируемыми грибами из рода пенициллиум.

Возбудители: Penicillium rubrum  - продуцирует рубротоксины А и В.

Penicillium purpurogenum - продуцирует рубротоксины А и В, стригматоцистин, патулин и F-2.

Токсикологическое значение. Рубротоксикозом болеют в основном свиньи, более чувствительны поросята. Причиной отравления является поедание пораженных концентрнированных кормов. Подсосные поросята заражаются через только больных свиноматок.

Клинические признаки. У свиней отмечается беспокойство (иногда кратковременное возбуждение). Животные чаще лежат, периодически отказываются от корма, наблюдаются признаки нарушение пищеварения (поносы, запоры). У поросят отъемышей может появляться рвота, жажда, кашель, мышечная дрожь, коматозное состояние, нарушение координации движений. Характерно покраснение кожи (гемодинамические расстройства), ушей, головы, шеи, живота и паха. У супоросных свиноматок возможны аборты или рождение гипотрофиков.

Патологоанатомические изменения. При вскрытии трупов отмечают катаральный гастроэнтерит, застойную гиперемию печени, зернистую дистрофию в почках, синюшное окрашивание кожи ушей, головы, шеи, брюшной стенки и паха.

Диагностика. При постановке диагноза учитывают данные анамнеза, клинические симптомы, результаты, патологоанатомические исследования и данные микотоксикологических исследований.

Лечение и профилактика. Поросятам выпаивают 0,5% раствор натрия гидрокарбоната, свежее молоко, назначают витаминные корма. Внутрь кальция глюконат (2-3 г), витамин Е (0,005-0,01 г). Внутримышечно - кофеин-натрия бензоат. С целью профилактики необходимо вести постоянный контроль за ветеринарно-санитарным состоянием скармливаемых кормов.

Клавицепстоксикозы
Особая группа заболеваний животных, которые развиваются при поедании кормов, пораженных грибами из рода клавицепс. Основных заболеваний два: эрготизм и клавицепстоксикоз. Грибы из рода клавицепс паразитируют в основном на культурных и дикорастущих злаках и поражают растения в период вегетации.

Эрготизм (святой огонь, огонь святого Антония). Заболевание животных и человека, которое развивается при поедании кормов и пищи, растительного происхождения, содержащих склероции (рожки спорыньи) клавицепс пурпуреа. Заболевание известно очень давно.

Возбудитель- Claviceps purpurea - содержит эргоалкалоиды: эрготамин, эргозин, эргокристин, эргометрин, эргосторин, гистамин и др.

На хлебных злаках склероции гриба имеют вид рожков закругленной или трехгранной формы размерами до 3-5 см. На дикорастущих злаках меняются цвет и форма  склероциев. В зависимости от вида растения рожки могут быть округлой, овальной или цилиндрической формы коричневато-фиолетового, темно-пурпурного или черного цвета. Сердцевина склероциев белая.

Токсикологическое значение. Мелкие склероции спор более ядовиты,, так как наиболее ядовитой является периферическая окрашенная часть склероция, Замечено, что свежие рожки спорыньи более ядовиты, чем хранившиеся несколько месяцев, а по истечении 9-12 месяцев они могут значительно снизить свою токсичность. 

У животных заболевание может возникать как при поедании пораженных растений на пастбище, так и после поедания корма, приготовленного из пораженного зерна (мука, отруби, различные зерновые отходы). Подсосный молодняк заражается молоком матери.

Помимо домашних животных, отравление спорыньей наблюдали и у пчел. При поедании медвяной росы в конидиальной стадии нередко погибают целые пчелиные семьи.

Имеются сообщения о том, что рыбы охотно поедают опадающие с тростника склероции спорыньи, что также может привести к отравлению.

Токсикодинамика. Эргоалкалоиды в больших дозах обладают сосудосуживающим и адренолитическим действием. Кроме этого, они усиливают сократительную функцию гладкой мускулатуры. В терапевтических дозах применяются как маточные средства.

Клинические признаки. Различают три формы течения болезни: конвульсивную, гангренозную и смешанную. При одноразовом употреблении большого количества склероциев (рожков) спорыньи появляется конвульсивная форма, при длительном отравлении организма алкалоидами - гангренозная.

У лошадей клинические признаки эрготизма характеризуются угнетенным состоянием, ослабленным дыханием, параличами и заканчиваются смертью в первые 6-12 часов после поедания спорыньи. Хроническая форма сопровождается гангренозным поражением кожи и копыт вплоть до потери рогового башмака, гривы, хвоста.

У КРС могут встречаться как конвульсивная, так и гангренозная форма.

При остром течении заболевания отмечают кратковременную возбужденность, затем угнетенное состояние, нарушение координации движений, мышечную дрожь, судороги, саливацию, расширение зрачков, при хроническом (гангренозная форма) появляются хромота и опухание конечностей. В последующем отдельные участки кожи на конечностях, хвосте, ушах некротизируются вплоть до отторжения копыт или части хвоста и ушей.

У свиней конвульсивная форма характеризуется судорогами, парезами, параличами, поражением желудочно-кишечного тракта, истечениями изо рта, рвотой, поносами, коликами. При гангренозной форме отмечают сухие некрозы кожи, сосков, вымени, хвоста, ушей. У поросят некротические поражения локализуются на языке, деснах, небе и пятачке. Вследствие наличия алкалоидов спорыньи в молоке, часты случаи заболевания поросят-сосунов, которые характеризуются следующими признаками: угнетенное состояние, отсутствие аппетита, расстройство пищеварения, одышка, хрипы в гортани, дрожь, тетанические судороги, параличи.

При длительном использовании корма, содержащего рожки спорыньи, у супоросных свиноматок может прекратиться развитие вымени, в результате чего новорожденные поросята могут погибнуть.

У овец заболевание, как правило, протекает в конвульсивной форме, сопровождающейся значительным отходом животных. Заболевают как взрослые овцы, так и ягнята. У суягных овец отмечают аборты. При экспериментальном эрготизме у овец наблюдали вялость, брадикардию, нарушение аппетита, ослабление руминации, единичные очаги некроза кожи и носового зеркала. Для картины крови были характерны увеличение количества гемоглобина, эритроцитов, нейтрофильный лейкоцитоз, замедление РОЭ.

У птиц при отравлении спорыньей отмечают вялость, взъерошенность перьев, синюшность гребня и сережек, нарушенную координацию движений, иногда поносы. При длительном течении заболевания может наступить частичное омертвение гребня и сережек.

Патологоанатомические изменения при эрготизме определяются формой течения заболевания. При острой (конвульсивной) форме вены переполнены кровью, артерии, наоборот. обескровлены. Кровь темная, густая, клейкая; зернистая дистрофия сердечной мышцы. Выражена гиперемия паренхиматозных органов.

Хроническая (гангренозная) форма характеризуется некрозами кожи, конечностей, сосков, ушей, хвоста. Кровоизлияния во внутренних паренхиматозных органах.

Лечение и профилактика. В первую очередь из рациона исключают корма, содержащие токсические склероции гриба. Внутрь назначают адсорбенты, затем слабительные и обволакивающие средства. Назначают успокаивающие, противосудорожные. Внутривенно - раствор глюкозы. Внутримышечно - кофеин-натрия бензоат. С профилактической целью необходимо контролировать качество скармливаемых кормов, проводить мероприятия по очистке злаковых растений от примесей спорыньи.

8. Отбор проб растительного материала на корню  (по А.Т. Иванову и др.)

Максимальная величина поля и партии для отбора
Материал
Способ отбора проб
Масса средней пробы или исходного образца, кг
Подготовка среднего образца
Масса среднего образца, кг

Зерновые

100 га
Злаковые на корню
Методы СС. 0,5 кг в точке
3
Зерно отделить, измельчить, тщательно перемешать и выделить средний образец
0,25-0,50

Зеленые корма

100 га
Мелкосемянные,стручковые, зерновые и др.
Метод ПД. Срезать по 10-15 целых растений через равные промежутки.
5
Общую пробу измельчить, перемешать и выделить средний образец
0,5-1,0

100 га/100 т
Кукуруза, подсолнечник, кормовая капуста
Метод СС. Срезать по 3 растения в каждой точке
3
Собранный материал измельчить, перемешать и выделить среднюю пробу методом квадратирования
0,5-1,0

Корнеклубнеплоды

50/100 т
Сахарная свекла
Метод ПД. Вырвать не менее 15 целых растений
Не менее 10 кг
Листья отделить и считать отдельной пробой, их измельчить, перемешать и выделить средний образец. Корни вымыть, обсушить, разрезать на четыре части, взять каждого по одной четверти, четвертинки измельчить, перемешать и выделить средний образец
По 0,5 кг

9. Отбор фуража со складов, баз, хранилищ, транспортных средств. (По А.Т. Иванову и др.)

Максимальная величина продукта для отбора проб, т
Материал
Способ отбора проб
Величина средней пробы или исходного образца, кг
Подготовка среднего образца
Величина среднего образца, кг

Зерно, жмых, шрот

100
Зерно, жмыхи и шрот из плоских хранилищ
В каждом сегменте поверхности около 100 м2 брать пробу методом конверта из трех слоев
10
Зерно измельчить, тщательно перемешать и выделить средний образец
1,0

100
Зерно, жмыхи и шрот из средств транспорта
С каждого транспортного средства брать пробу методом конверта
10
То же
1,0

100
Зерно, жмыхи и шрот из закромов, трюмов судов и цистерн
Из всех имеющихся в данной таре отверстий с трех слоев или пробоотборником во время перегрузки
10
(
1,0

100
То же, из мешков
Пробоотборником из разных мест отдельных мешков
7
(
0,5-1,0

100
Силос, свекловичный жом, пульпа, отвары
Пробоотборником при удалении верхнего слоя на глубине 30 см
2
Перемешать,  выделить средний образец
0,25

Картофель, свекла и др.

100
В хранилищах
Пробоотборником с верхнего, среднего и нижнего слоев
7
Материал разделить на четыре части, взять одну четверть, перемешать, измельчить и выделить средний образец


Одно средство транспорта
В средствах транспорта
Пробоотборником с верхнего, среднего и нижнего слоев
3
То же
0,5-1,0

Соломоподобный материал

100
Непрессованный
Пробоотборником на расстоянии 50 см от верха и низа из 20 мест
2
Измельчить, перемешать и выделить средний образец
0,1-0,2

До 100 
Прессованный
Пробоотборником, из тюков после снятия проволоки. Брать горсть из трех разных мест, стараясь не ломать растения
2
То же
0,1-0,2

50 га/100 т
Кормовая свекла. брюква. морковь
Метод ПД. Не менее 15 целых растений
Не менее 15 корней, не менее 3
Корни вымыть, обсушить, порезать на четыре части, от каждой взять 1/4. Четвертинки измельчить, перемешать и отвесить средний образец.
0,5

50 га/100 т
Картофель
Метод ПД. Из 15 точек взять около 50 гнезд выборочно
Не менее 3
Клубни  вымыть, обсушить, взять от каждого по половине, измельчить и отвесить средний образец
0,5

10. Отбор проб мяса и внутренних органов убойных животных и проб рыбы ( по А.Т. Иванову и др.) 

Материал
Способ отбора
Величина средней пробы
Проба
Величина среднего образца, кг

Крупный рогатый скот, свинью
Выборочно от 5 животных при партии в 100 гол, от 7 животных при партии 100-200 гол, от 10 животных при партии более 200 гол. Берут пробы мышц, жира, внутренних органов
От каждой туши по 0,2-0,5 кг
Каждый исходный образец составляет исходную пробу
0,2-0,5

Овцы
То же
От каждой туши по 0,1-0,2 кг
То же
0,2-0,5

Птица
(
От каждой туши по 50 г
(
0,1-0,3

Дичь
(
От каждой туши оленей 200 г, кабанов и косуль-100 г
(
0,1-0,3

Рыба
При массе рыбы менее 1 кг берут пробу от нескольких рыб массой до 0,5 кг, перемешивают и отбирают среднюю. При массе 1 кг отбирают целые экземпляры. При массе свыше 2 кг вырезают образец из средней части рыбы 100-200 г

Средние пробы принимают за средний образец
0,5

Яйца
В хозяйстве в ареале отбора проб берут по 10-20 яиц с определенных пунктов скупа. На птицефабриках-по 5 яиц из каждой партии
20 яиц
Каждый исходный образец составляет средний образец
20 яиц

Молоко
Со сливного пункта 500 мл. От коров в определенном хозяйстве по 100 мл
500 мл
То же
0,5

Вынужденно убитые, павшие животные
Берут пораженную часть желудка, содержимое желудка, сычуга, рубца, тонкого отдела кишечника, толстого отдела кишечника, часть печени с желчным пузырем, одну почку, скелетную мускулатуру и внутренние органы
Содержимого 0,5 л, кишечника 0,4-0,5 м, мышц 0,5 кг, внутренних органов 0,3-0,5 кг
(
0,3-0,5

Заболевшие животные
Берут рвотные массы, мочу, кал, кровь
0,3-0,5 кг, 50 мл крови от животного
(
0,3-0,5, 20 мл крови
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