Лекция 7.

Тема: Патоморфология отравлений.
Вопросы:
1. Отравления мышьяком, фосфором, фтористыми соединениями.

2. Отравления поваренной солью, селеном, мочевиной, нитратами и нитритами.

3. Отравления ФОСами, ХОСами, ртутьорганическими соединениями, газами.

4. Отравление ядовитыми веществами растительного происхождения.
5. Отравление ядовитыми веществами животного происхождения.
6. Отравление ядовитыми веществами минерального происхождения.
Отравления – группа болезней неинфекционной природы, вызываемая активно действующими веществами или ядами минерального, синтетического, растительного и животного происхождения. Отравления минеральными ядами у животных часто возникают при неправильном хранении или использовании минеральных (азотных, фосфорных, калийных и др.) удобрений, инсекто- и фунгицидов, а также при поедании животными содержащих ядовитые вещества растений вокруг химических заводов.

Отравление мышьяком и его соединениями. Наблюдают при неправильном их использовании в качестве лечебных препаратов (новарсенол, осарсол и др.), при борьбе с вредителями животных и растений (поедание приманок, протравленного зерна и т. д.). Смертельная доза мышьяковистого ангидрида при попадании через рот составляет для лошадей 10 – 15 г, для крупного рогатого скота 15 – 30, для свиней 0,5 – 10, для овец 10 – 15 г, а при парентеральном введении – в 5 раз меньше. Острое отравление мышьяком проявляется гиперемией, отеком, кровоизлияниями под эндокардом, геморрагическим воспалением желудочно-кишечного тракта, омертвением и изъязвлением его слизистой оболочки. Накапливаясь в организме, мышьяк блокирует сульфгидрильные группы ферментов, нарушает окислительно-восстановительные процессы в тканях, вызывает гемолиз, кровоизлияния, дистрофические изменения паренхиматозных органов, отеки в подкожной и межмышечной соединительной ткани. При хроническом отравлении развивается истощение с атрофией жировой клетчатки, мышц и внутренних органов.

Отравление фосфором. Наблюдается при попадании в корм желтого фосфора и фосфида цинка чаще всего при неправильном использовании его для борьбы с грызунами. Смертельная доза фосфора для лошадей и крупного рогатого скота составляет 0,5 – 2 г, для свиней и овец – 0,1 – 0,2, для собак – 0,05 – 0,1 г. Вызывает блокаду окислительно-восстановительных ферментов, гемолиз, геморрагический гастроэнтерит, белковую и жировую дистрофии печени и других паренхиматозных органов, острую застойную гиперемию и отек легких. В отличие от отравления мышьяком, содержимое желудочно-кишечного тракта светится в темноте и издает чесночный запах. При хроническом отравлении нарушается фосфорно-кальциевый обмен, наблюдается ломкость костей.

Отравление фтористыми соединениями. Может быть при облизывании животными телеграфных столбов и шпал, пропитанных кремнефтористым натрием (уралитом), при неправильном групповом применении фтористого натрия в качестве антигельминтика, при применении в качестве кормовой добавки суперфосфата с высоким содержанием фтористого кальция. При отравлении уралитами отмечают катарально-геморрагическое воспаление и изъязвления (язвы с красным ободком и валиковидными краями) в желудочно-кишечном тракте, множественные кровоизлияния, геморрагический гломерулонефрит, застойные явления и дистрофические процессы в паренхиматозных органах, характерное желтое окрашивание слизистой оболочки желудка, а у лошадей почернение спинки языка. Хронический флюороз, связанный как с избытком, так и с недостатком фтора, характеризуется истощением, ломкостью костей и кариесом зубов (крапчатость эмали и крошение зубов).

Отравление натрия хлоридом (поваренной солью). Наиболее часто встречается у свиней и птиц при скармливании кормов, особенно комбикормов, с высоким содержанием соли. Разовая доза, вызывающая отравление, составляет на 1 кг живой массы у свиней и птиц 2 – 5 г, у крупного рогатого скота – 3 – 10 г. При остром отравлении развиваются гиперемия, кровоизлияния, катарально-геморрагическое воспаление желудочно-кишечного тракта. Кровь вязкая, свертывается с образованием тромбов. Желчный пузырь переполнен, соединительная ткань у его основания в состоянии отека. При повышенном содержании соли в кормах развивается хроническое отравление: нефрит, нефросклероз, энцефаломаляция со скоплением эозинофилов вокруг сосудов оболочек головного мозга.

Отравление селеном. Селен – жизненно важный элемент, используемый в малых дозах для профилактики беломышечной болезни и токсической гепатодистрофии. Некоторые растения его накапливают (полынь, астрагалы) до 1000 мг на 1 кг. Содержание селена более 10 мг на 1 кг корма вызывает у животных хроническое отравление (щелочная болезнь). Минимальные смертельные дозы селена на 1 кг массы животного для лошадей 3,3 мг, для крупного рогатого скота – 10 – 11, для свиней – 15, для кроликов – 0,9 – 1,5, для собак – 1,5 – 2,0 мг. Он инактивирует сукцинатдегидрогеназу, вызывая нарушение окислительно-восстановительных процессов в организме. При этом регистрируют геморрагический гастроэнтерит, жировую дистрофию печени с развитием цирроза, почек, плохую свертываемость крови, миокардиодистрофию. При хроническом отравлении отмечают истощение, анемию, выпадение шерсти, деформацию копыт.

Отравление карбамидом (мочевиной). Наблюдается при неправильном его использовании в качестве кормовой добавки. Токсическая доза для крупного рогатого скота 200 г. При распаде избыточного количества мочевины в желудке образуется много аммиака и карбамида аммония, которые не усваиваются микроорганизмами и вызывают отравление (нередко через 1 – 3 ч после поедания мочевины). Аммиак и его производные обладают раздражающим действием, блокируют цикл Кребса, нарушая окислительно-восстановительные процессы в организме, вызывают острое катаральное воспаление сычуга и тонкого кишечника, кровоизлияния и геморрагически инфильтрированные некротические очажки (инфаркты) в слизистой оболочке книжки, острый серозный гломерулонефрит, белковую дистрофию печени и миокарда, катаральный бронхит, острую застойную гиперемию, отек легких и головного мозга. Гистологически, кроме этого, отмечают рассеянный некроз паренхиматозных клеток и пролиферацию клеток ретикулоэндотелиальной системы в печени, почках, миокарде и надпочечниках.

Отравление нитратами и нитритами. Калийная и натриевая селитра используется нередко в избыточном количестве для удобрения полей и пастбищ. Произрастающие на такой почве растения способны накапливать повышенное количество нитратов. При скармливании свеклы, силоса, картофеля и других кормов в организме животных нитраты превращаются в более ядовитые нитриты. Летальная доза селитры для крупного рогатого скота 100 г, для свиней и овец – 20 – 30 г. Нитриты превращают гемоглобин в метгемоглобин. При этом нарушается транспорт кислорода к тканям, развивается гипоксия. Признаки отравления: катарально-геморрагический гастроэнтерит; коричневый или бурый цвет крови, связанный с образованием метгемоглобина; серозный гломерулонефрит; кровоизлияния под серозными оболочками, в мочевом пузыре; дистрофические и воспалительные процессы в печени и миокарде; острая застойная гиперемия и отек легких и головного мозга. Для точной диагностики используют лабораторные методы исследования содержимого желудочно-кишечного тракта и кормов на содержание в них нитратов и нитритов.

Отравление фосфорорганическими соединениями. К фосфорорганическим соединениям относятся хлорофос, карбофос, тиофос и другие производные. Отравление возникает при неправильном применении фосфорорганических инсектицидов для дезинфекции и дератизации на фермах, дезинсекции в растениеводстве. Фосфорорганические соединения быстро проникают в организм через пищеварительный, дыхательный тракты и кожу в связи с липидотропностью. Обладают мембранотоксическим действием, вызывают угнетение ферментных систем, в основном ацетилхолинэстеразы. При этом нарушается деятельность нервной системы. Отмечают цианоз кожи и видимых слизистых оболочек, гиперемию и отек легких, головного мозга, многочисленные кровоизлияния в слизистых и под серозными оболочками, в скелетных мышцах и подкожной клетчатке, дистрофические изменения в паренхиматозных органах; в желудочно-кишечном тракте – гиперемию, кровоизлияния, эрозии и изъязвления слизистой оболочки.

Отравление ртутьорганическими соединениями. К ртутьорганическим соединениям относятся гранозан, меркуран, агронал, радосан, фенилмеркурацетат и др. Отравление происходит при поедании протравленного гранозаном или меркураном зерна и при неправильном применении ртутьсодержащих препаратов. Особенно чувствителен к ним крупный рогатый скот. Ртуть вызывает блокаду сульфгидрильных групп структурных белков и ферментов. Возникают фибринозное воспаление кишечника с некротическим акцентом, общая интоксикация, некротический нефроз, миокардиодистрофия, острая застойная гиперемия и отек легких и головного мозга.

Отравление хлорорганическими соединениями. К хлорорганическим соединениям относятся гексахлоран, креолин, гексахлорбензол, гептахлор, альдрин, дильдрин и др. Отравление возникает при применении этих соединений для протравливания семян и борьбы с вредителями растений, для обработки животных. Токсическое действие зависит от дехлорирования в организме, образования гидропероксидных соединений, блокады оксиредуктаз, цитохромоксидазы и карбоангидразы, нарушения проницаемости клеточных мембран и транспорта ионов натрия и калия, в частности через мембраны эритроцитов и нейронов. В желудочно-кишечном тракте развивается катарально-геморрагическое воспаление. Отмечают быстрое развитие трупного окоченения, вздутие трупа, цианоз кожи и слизистых оболочек, кровоизлияния, дистрофические изменения во внутренних органах, гиперемию и отек легких и головного мозга. Скелетные мышцы обезвожены, с очагами некроза. При хроническом течении отмечают тяжелые дистрофические, некротические и склеротические процессы.

Отравление газами. Отравление такими газами, как аммиак, сероводород, хлор, сернистый ангидрид, оксид углерода и др. возникает при их большой концентрации в животноводческих помещениях, в том числе при нарушении правил дезинфекции с применением аэрозолей. Сопровождается расстройством кровообращения, дистрофическими изменениями и диапедезными кровоизлияниями в органах, острой застойной гиперемией и отеком легких и головного мозга.

Отравление ядовитыми веществами растительного происхождения. Растительные яды (алкалоиды, глюкозиды, сапонины и др.) образуются в ядовитых растениях. Известно, что многие травы пастбищ (копытень, вороний глаз, анемоны, сон-трава, лютики и др.) могут вызывать отравление скота, в то время как сено, содержащее их, для скота безопасно. В то же время яды могут образовываться при неправильной заготовке и хранении кормов, например при поедании слежавшегося клевера, кукурузы, сорго в связи с образованием в них цианистых соединений. Нередки случаи отравления скота при скармливании испорченного картофеля с развитием диареи, угнетения, сердечно-легочной недостаточности. Как известно, в картофеле при хранении на свету накапливается ядовитое вещество соланин. Ядовитых соединений особенно много в растениях следующих семейств: бобовых, маковых, пасленовых, лютиковых, маревых, сложноцветных. Многие растительные алкалоиды, глюкозиды и сапонины являются сильными ядами. Они вызывают поражение нервной системы (белена, дурман, вех ядовитый, красавка, мак полевой, пикульник обыкновенный), гастроэнтериты (молочай, гречиха, вьюнки, паслены), миокардиодистрофию (наперстянка, майский ландыш), токсическую гепатодистрофию (гелиотроп, люпин, горчак розовый, крестовник луговой), а также механические повреждения (повилика, щетинник и др.). При поражении кормов токсичными грибами (плесенью, головневыми и спорыньевыми, стахиботрисом, фузариумом, аспергиллюсом и др.) и бактериями (ботулинусом, клостридиумом и др.) образуются и накапливаются ядовитые продукты или токсины. При поедании животными пораженных токсинами кормов возникают кормовые отравления или токсикозы (микотоксикозы, ботулизм и др.).

Отравление ядовитыми веществами животного происхождения. К ядам животного происхождения относят змеиный, пчелиный, выделяемые животными и ядовитыми насекомыми, а также птомаины – яды, возникающие при распаде белков животного происхождения. Яды обладают разнообразным избирательным местным и резорбтивным действием; кумулятивными свойствами. Например, стрихнин действует на нервную систему, кумарин – на мышечную ткань. Известны отравления растениями, повышающими чувствительность животных к солнечному свету. Некоторые культурные (гречиха, просо, клевер, люцерна, вика) и дикорастущие (зверобой, якорцы, муреция, почечуйная трава) растения при поедании животными вызывают у них, особенно при непигментированной коже, явление первичной (с поражением кожи) или вторичной (с поражением печени) сенсибилизации в связи с содержанием в них особых пигментов (ориллоэретрин и др.). Диагноз на отравление ставят комплексно, с учетом клинических и патоморфологических данных, а также результатов ветеринарно-санитарного и зоотехнического анализов кормов, воды, почвы, химико-токсикологических исследований.

Отравление ядовитыми веществами минерального происхождения.
Алюминоз – болезнь животных и людей, вызываемая избытком поступления в организм алюминия. Клинико-морфологически характеризуется воспалением дыхательных путей и легких, а при хроническом течении исхуданием.

Этиология и патогенез. Как микроэлемент имеется в растениях и в организме животных и людей. В цветной металлургии используется для получения чистого металлического алюминия. В связи с этим окружающая промышленные объекты среда (воздух, растения) на значительных пространствах «засоряется» токсическим мелкодисперсным алюминиевым аэрозолем, вызывающим заболевания животных и людей. Пылинки алюминиевого аэрозоля проникают в интерстициальную ткань легких через стенки бронхиол и при длительном течении болезни вызывают развитие диффузного пневмокониоза.

Патологоанатомические изменения обнаруживают в органах дыхания. Слизистая оболочка носа, гортани, трахеи и бронхов утолщена, уплотнена, иногда с бледно-сероватым оттенком. Плевра утолщена, местами имеются синехии (спайки) легочной плевры с костальной. Легкие увеличены, уплотнены, края их притуплены, беловатые, мягко пушистые (краевая эмфизема). Поверхность разреза легочной паренхимы аспидно-серого цвета и как бы пронизана тяжами фиброзной ткани. Средостенные, бифуркационные, реже другие лимфатические узлы увеличены, плотные, на разрезе темно-серые.

Гистологические изменения. Легкие – гиалиноз фиброзной ткани вокруг бронхов, кровеносных  сосудов, а также в межальвеолярных перегородках.

Диагноз ставят на основании условий возникновения болезни (близость промышленных алюминиевых объектов), а также результатов химико-токсикологического исследования кормов. Алюминоз необходимо дифференцировать от береллиоза, антракоза и силикоза. При береллиозе в полости альвеол и мелких бронхов обнаруживают многочисленные узелки-гранулемы, состоящие из гистиоцитов, эпителиальных клеток, плазмоцитов. При антракозе легкие, вследствие интенсивного запыления угольным аэрозолем, могут быть черными. При силикозе гистоморфологические изменения могут быть в виде узелков и диффузного (интерстициального) склероза.

Кобальтовый токсикоз (гиперкобальтоз) – заболевание крупного рогатого скота, возникающее при избыточном поступлении в организм кобальта. Клинико-морфологически характеризуется хроническим течением, конъюнктивитом и расстройством функций дыхания. Наиболее токсичен хлористый кобальт, легко растворимый в воде и биологических средах. Механическое и токсическое воздействие пылинок кобальтового аэрозоля обусловливает возникновение воспалительных процессов в конъюнктиве, коже, слизистых оболочек дыхательных путей и в легких, а при поедании засоренных ими растений – в слизистой оболочке пищеварительного тракта.

Патологоанатомические изменения. Слизистая оболочка носовой полости, гортани, трахеи и бронхов покрасневшая, припухшая, часто обильно ослизненная. Легкие серо-красноватого цвета, уплотненной консистенции. С поверхности разреза стекает мутная жидкость, из бронхов выделяется слизь (катаральная бронхопневмония). Слизистая оболочка сычуга и кишечника набухшая, покрасневшая, обильно ослизненная. Печень в состоянии гиперемии и дистрофии. Почки – нефроз, застойная гиперемия, при длительном течении болезни – нефросклероз. Селезенка незначительно увеличена, уплотнена. Лимфатические узлы увеличены, уплотнены, поверхность их разреза суховатая.

Гистологические изменения. Легкие – в полости микробронхов и альвеол десквамированный эпителий, нейтрофильные лейкоциты и лимфоциты. При длительном течении болезни и межуточной ткани – пролиферация лимфоидных клеток, гистиоцитов и фибробластов. Среди них – скопления мелких, черного цвета пылинок, не дающих положительной реакции при окрашивании на гемосидерин по методу Перлса. В участках маргинальной эмфиземы – увеличение полости альвеол, местами разрушение их стенок и «слияние» нескольких альвеол в одну крупную. В области ателектазов альвеолы спавшиеся, во многих из них полости не обнаруживаются. Микробронхи заполнены воспалительным выпотом и десквамированным эпителием. Диагностика кобальтового токсикоза должна проводиться комплексно. Большое значение имеет обнаружение при гистологическом исследовании пылинок кобальтового аэрозоля в легких. Кобальтовый токсикоз необходимо дифференцировать от других микроэлементов, возникающих в связи с засорением окружающей среды аэрозолем пылинок металлообрабатывающей промышленности.

Никелевый токсикоз – болезнь животных, возникающая в связи с избытком поступления в их организм никеля. Клинико-морфологически она проявляется кератоконъюнктивитом, экземой и бронхопневмонией.

Этиология и патогенез. В организм животных никель попадает при поедании содержащих его растений, в местности, находящейся вблизи никелевых промышленных объектов – с никелевым аэрозолем в слизистую оболочку дыхательных путей, конъюнктиву, роговицу глаза и кожу.
Патологоанатомические изменения. Слизистая оболочка кишечника припухшая, нередко с мелкими кровоизлияниями. Печень и почки серовато-глинистого цвета, дрябловатые на ощупь. Сердце увеличено в объеме за счет дилатации правых сердечных полостей. Легкие в состоянии катаральной бронхопневмонии и маргинальной эмфиземы. Оболочки головного мозга гиперемированы, отечны.

Диагноз. Основное значение имеет обнаружение при гистологическом исследовании в роговице глаза никелевых «крупинок». Никелевый токсикоз необходимо дифференцировать от телязиоза и инфекционного кератоконъюнктивита.

Цинковый токсикоз – эпидемическая болезнь животных, возникающая в связи с избыточным поступлением в организм цинка. Клинико-морфологически она характеризуется воспалительными процессами кожи, дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта.
Цинковый токсикоз животных чаще всего наблюдается вблизи объектов цинкообразующей промышленности, засоряющих в процессе производства окружающую среду. В организм животных цинк проникает при вдыхании цинкового аэрозоля, реже – при поедании растений и кормов, содержащих цинк. С током крови и лимфы он распространяется по всему организму. Под его влиянием угнетается активность окислительного фермента цитохромооксидазы и щелочной кишечной фосфатазы. Понижается содержание в крови гемоглобина. Растворимые соединения цинка обладают раздражающим и прижигающим действием на кожу, слизистые оболочки дыхательных путей и пищеварительного тракта.
Патологоанатомические признаки. Атрофия жира и скелетной мускулатуры. Катаральный язвенно-некротический стоматит, эзофагит, абомазит, трахеит. Катаральная бронхопневмония. Миокардоз с дилатацией правых сердечных полостей. Паренхиматозный гепатит. Нефрозонефрит. Гиперплазия лимфатических узлов, дыхательных путей и пищеварительного тракта.
Диагностика проводится комплексно с учетом благополучия местности по микроэлементам, близости объектов металлообрабатывающей промышленности, клинических симптомов, результатов вскрытия, гистологического и лабораторных исследований. Решающее значение имеет обнаружение цинка в экскретах. Дифференциальная диагностика. Цинковый токсикоз необходимо дифференцировать от других микроэлементозов, возникающих вследствие избыточного поступления их в организм свинца, марганца, фтора, алюминия и бериллия.
