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Δηλητηρίαση των μηρυκαστικών Nitrate poisoning in ruminants 
από νιτρικά άλατα 

Katsoulos P.D.1, Panousis Ν.2, Karatzias Η.2 

Π. Δ. Κατσοάλος1, Ν. Πανούσης2, Χ. Καρατξιάς2 

Π Ε Ρ Ι Λ Η Ψ Η . Στην εργασία αυτή περιγράφεται η δηλητηρίαση 

των μηρυκαστικών από νιτρικά και νιτρώδη άλατα. Προκαλείται 

από τη λήψη αυξημένων ποσοτήτων νιτρικών αλάτων, τα οποία με

τατρέπονται στη μεγάλη κοιλία σε νιτρώδη ιόντα και απορροφώ

νται στην κυκλοφορία του αίματος όπου οδηγούν στο σχηματισμό 

μεθαιμοσφαιρίνης. Οι κλινικές εκδηλώσεις που κυριαρχούν είναι 

εκείνες της αναπνευστικής και κυκλοφορικής ανεπάρκειας. Η θε

ραπεία επικεντρώνεται στη μείωση του ποσοστού της μεθαιμο-

σφαιρίνης στο αίμα και στην απομάκρυνση των νιτρικών και νι

τρωδών ιόντων από τη μεγάλη κοιλία, ενώ η πρόληψη στην απο

φυγή της λήψης τροφών που είναι πλούσιες στα ιόντα αυτά και 

στην εξυγίανση του νερού. 

Λέξεις ευρετηρίασης: νιτρικά, δηλητηρίαση, μηρυκαστικά 

Ε Ι Σ Α Γ Ω Γ Η 

Η δηλητηρίαση από νιτρικά και νιτρώδη άλατα οφεί
λεται στην αυξημένη λήψη τους από τα μηρυκαστικά με 
την τροφή ή το νερό. Η συγκέντρωση τους, τόσο στο έδα
φος όσο και στον υδροφόρο ορίζοντα, αυξάνεται σταθε
ρά τις τελευταίες δεκαετίες, λόγω της ευρείας χρήσης λι
πασμάτων στις φυτικές καλλιέργειες (Radostits et al. 
1994). Ευαίσθητα στις παραπάνω ουσίες είναι όλα τα εί
δη των παραγωγικών ζώων, με τους χοίρους να είναι πε
ρισσότερο ευαίσθητοι και να ακολουθούν τα βοοειδή, τα 
πρόβατα και τα ιπποειδή (Radostits et al. 1994). 

Στο γαστρεντερικό σωλήνα των φυτοφάγων ζώων τα 
νιτρικά ιόντα, υπό την επίδραση της μικροβιακής χλωρί
δας, ανάγονται σε νιτρώδη. Γι' αυτόν το λόγο οι δηλητη
ριάσεις από νιτρικά και νιτρώδη ιόντα μελετώνται και 
αντιμετωπίζονται ως ενιαίο νόσημα (Maynard and Loosli 
J.K 1969, Ο' Hara and Fraser 1975, Valli and Parry 1993, 
Radostits et al. 1994, Kovatsis 1996, Merk 1998, Angus 
2000). Τα νιτρώδη, μετά την απορρόφηση τους από το 
γαστρεντερικό σωλήνα, αντιδρούν με το σίδηρο της αι-

ABSTRACT. This paper describes the nitrate - nitrite poisoning 

of ruminants. This disease is caused by the ingestion of large amount 

of nitrate salts, which are reduced in the rumen to nitrite ions. 

Nitrites, after their absorption, cause the formation of methe-

moglobin and, in turn, respiratory and circulatory distress. The aim 

of the treatment is to reduce the percentage of methemoglobin in 

blood and to stop the continuing production of nitrite ions in the 

rumen. For the prevention of the disease, avoidance of feedstuff rich 

in nitrates and improvement of the water quality, are suggested. 
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μοσφαιρινης και σχηματίζεται μεθαιμοσφαιρινη, με απο
τέλεσμα την πρόκληση διαφόρου βαθμού ανοξιας των 
ιστών (Kovatsis 1996). 

Το νόσημα εμφανίζεται με οξεία, υποξεια και χρόνια 
μορφή. Η οξεία μορφή παρατηρείται όταν το ζώο προ
σλάβει άμεσα μεγάλη ποσότητα νιτρικών ή νιτρωδών αλά
των, ενώ η υποξεια και η χρόνια μορφή σε πρόσληψη μι
κρότερων, συγκριτικά, ποσοτήτων των ιόντων αυτών για 
μεγαλύτερο χρονικό διάστημα (Merk 1998). 

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ 

Η ασθένεια οφείλεται στη λήψη νιτρικών ή νιτρωδών 
αλάτων σε ποσότητες μεγαλύτερες των επιτρεπτών ορίων. 
Κυρίες πήγες των αλάτων αυτών για τα ζώα αποτελούν τα 
διάφορα είδη φυτών και το νερό. 

Τα νιτρικά άλατα κατέχουν πρωταρχική θέση στη δια
τροφή των φυτών αποτελώντας την κυριότερη πηγή ανόρ
γανου αζώτου. Τα αζωτούχα υλικά φυτικής ή ζωικής προ
έλευσης μετατρέπονται από τα βακτήρια του εδάφους σε 
νιτρικά. Όταν η αμμωνία και η ουρία προστίθενται στο 
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έδαφος, είτε με τη μορφή λιπασμάτων είτε ως συστατικά 
της κόπρου, απορροφώνται κατά ένα μέρος αυτούσια από 
τα φυτά, ενώ η μεγαλύτερη ποσότητα μετατρέπεται σε νι
τρικά ιόντα από τα βακτήρια. Σε περιόδους αυξημένης 
υγρασίας και χαμηλής θερμοκρασίας, τα νιτρικά ιόντα 
του εδάφους είναι δυνατόν να φτάσουν σε υψηλές συ
γκεντρώσεις στην περιοχή των ριζών, ως αποτέλεσμα μει
ωμένης χρησιμοποίησης, μέχρις ότου διαλυθούν από τα 
νερά της βροχής (Ο' Hara and Fraser 1975). 

Ο βαθμός χρησιμοποίησης των νιτρικών αλάτων από 
τα φυτά εξαρτάται από το βαθμό της αποδόμησής τους και 
από τη δυνατότητα ένωσης τους με τις καρβοξυλικές ομά
δες για το σχηματισμό αμινοξέων. Φυσιολογικά, η διαδι
κασία αυτή ολοκληρώνεται σε μικρό χρονικό διάστημα, 
ώστε να παραμένουν σχετικά μικρές ποσότητες νιτρικών 
και ίχνη μόνο ενδιάμεσων προϊόντων, όπως τα νιτρώδη ιό
ντα και η υδροξυλαμινη. Όταν όμως απορροφώνται με
γάλες ποσότητες νιτρικών και αμμωνίας, η ικανότητα 
αξιοποίησης τους είναι δυνατόν να ξεπεραστεί, με απο
τέλεσμα τα νιτρικά άλατα να μην αποδομοΰνται και να 
συγκεντρώνονται στα φυτά ως έχουν (Ο' Hara and Fraser 
1975). 

Οι παράγοντες που επηρεάζουν την ικανότητα των 
φυτών να μετατρέπουν τα νιτρικά ιόντα σε οργανικό άζω
το, και κατά συνέπεια να ρυθμίζουν τη συγκέντρωση των 
ιόντων αυτών, είναι το είδος του φυτοΰ, το στάδιο ωρί
μανσης, η δραστηριότητα του ένζυμου νιτρική αναγωγά-
ση, η έλλειψη Mo, η χορήγηση λιπασμάτων και καλίου, η 
έλλειψη απαραίτητων τροφικών συστατικών των φυτών, 
όπως ο φώσφορος, και τέλος, παράγοντες που σχετίζονται 
με τη φωτοσυνθετική δραστηριότητα. Η δραστηριότητα 
της αναγωγάσης επηρεάζεται από γενετικούς παράγο
ντες, από το φως, την υγρασία, την παρουσία του υπο
στρώματος και από την επάρκεια σε Mo το οποίο αποτε
λεί δομικό της συστατικό. Η φωτοσύνθεση προμηθεύει, 
πέρα από την απαιτουμένη ενέργεια για την αποδόμηση 
των νιτρικών, και τις καρβοξυλικές ομάδες που είναι απα
ραίτητες για το σχηματισμό αμινοομάδων. Συνεπώς, μει
ωμένη φωτοσυνθετική δραστηριότητα μπορεί να οδηγήσει 
σε αύξηση της συγκέντρωσης των νιτρικών στους φυτικούς 
οργανισμούς (Ο' Hara and Fraser 1975). 

Τα δημητριακά φυτά είναι δυνατό να περιέχουν υψηλές 
συγκεντρώσεις νιτρικών ιόντων όταν, κατά τη διάρκεια 
της ανάπτυξης τους, χορηγούνται νιτρικά λιπάσματα σε 
μεγάλες ποσότητες. Μάλιστα, η αφομοίωση τους είναι με
γαλύτερη, όταν η ανάπτυξη τους είναι ταχεία και ευνοείται 
από το υγρό και θερμό περιβάλλον (Radostits et al. 1994). 

Από τα διάφορα είδη σανών, ο σανός βρώμης είναι ο 
περισσότερο επικίνδυνος, γιατί είναι δυνατό να περιέχει νι
τρικά άλατα σε ποσοστό 3-7%. Στο σανό βρώμης, επιπλέ
ον, μπορεί να παρατηρηθεί αναγωγή των νιτρικών ιόντων 
σε νιτρώδη, όταν αποθηκευθεί σε υγρό και θερμό περι
βάλλον, όταν υπερθερμανθεί από τον ήλιο ή όταν βραχεί 
πριν χορηγηθεί στα ζώα (Radostits et al. 1994, Valli and 
Parry 1993). Άλλα φυτά συσσωρευτές νιτρικών αλάτων ει-
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ναι νεαρά πράσινα χόρτα, όπως το κριθάρι, το σιτάρι, η 
βρώμη και η σίκαλη, οι σανοί αραβοσίτου και σόργου κ.α. 
(Radostits et al. 1994, Argyroudis et al. 1985). Υπάρχουν, 
επίσης, και φυτά τα οποία είναι γνωστό ότι προκαλούν δη
λητηρίαση από νιτρικά, όπως τα βλήτα (Amaranthus spp), 
ο ηλιανθος ο ετήσιος (Helianthus spp.), ο στρΰχνος 
{Solanum spp) (Argyroudis et al. 1985), το φυτό του γέ
νους Silibium marianum (Radostits et al. 1994), το χηνοπό-
διο (Chenopodium spp) (Argyroudis et al. 1985, Radostits 
et al. 1994, Osmen et al. 2003) κ.α. Η ποσότητα των νιτρι
κών ιόντων στους ιστούς των φυτών επηρεάζεται, εκτός 
από το είδος, από το στάδιο της ανάπτυξης στο οποίο βρί
σκονται κατά τη στιγμή της συγκομιδής τους και από την πε
ριεκτικότητα του εδάφους στα ιόντα αυτά. Συγκεκριμένα, 
όταν στο έδαφος υπάρχει πληθώρα διαθέσιμων νιτρικών 
ιόντων, τα φυτά αφομοιώνουν μεγαλύτερη, από την απαι
τουμένη για τη φυσιολογική τους ανάπτυξη, ποσότητα και 
τα αποθηκεύουν στους ιστούς τους με τη μορφή ανόργανων 
αλάτων. Οι συγκεντρώσεις τους είναι ιδιαίτερα υψηλές 
κατά τις δυο πρώτες εβδομάδες μετά τη λίπανση και μπο
ρούν να φτάσουν σε επίπεδα που να επηρεάζουν την υγεία 
των ζώων (Church 1975). Γενικά, φυτά που περιέχουν νι
τρικά σε ποσοστό μεγαλύτερο του 1,5% της Ξ.Ο. θα πρέ
πει να θεωρούνται δυνητικά τοξικά (Radostits et al. 1994). 

Οι καλής ποιότητας ενσιρωμένες τροφές σπάνια είναι 
επικίνδυνες και περιέχουν συνήθως μικρότερη ποσότητα 
νιτρικών σε σχέση με τις χλωρές, γιατί αυτά καταστρέφο
νται κατά τη διαδικασία της γαλακτικής ζύμωσης 
(Radostits et al. 1994) και συγκεκριμένα, μετατρέπονται σε 
οξείδια του αζώτου (Maynard and Loosli J.K 1969). Σε ορι
σμένες περιπτώσεις υψηλών συγκεντρώσεων, είναι απα
ραίτητο να αναμιχθεί και με άλλες τροφές για να μειωθεί 
η προσλαμβανόμενη ποσότητα των επικίνδυνων ιόντων 
(Maynard and Loosli J.K 1969). Τα υγρά που απελευθε
ρώνονται από ενσιρώματα φυτών πλουσίων σε νιτρικά εί
ναι δυνατό να είναι τοξικά (Radostits et al. 1994). 

Αυξημένες συγκεντρώσεις των ιόντων αυτών μπορεί 
να παρατηρηθούν στο νερό, όταν προέρχεται από γεω
τρήσεις ή πηγάδια μεγάλου βάθους, η λεκάνη απορροής 
των οποίων δέχεται υπερβολική ποσότητα λιπασμάτων 
(Radostits et al. 1994). Η παραμονή του νεροΰ στις δεξα
μενές συλλογής ή στις ποτίστρες για μεγάλο χρονικό διά
στημα και η μόλυνση του από οργανική ΰλη αυξάνει τη συ
γκέντρωση των νιτρικών ιόντων. Η συγκέντρωση των νι
τρικών ιόντων στο νερό των γεωτρήσεων ή των πηγαδιών 
είναι δυνατό να ανέρχεται στα 1700-3000 ppm. Μετά την 
παραμονή του νεροΰ στις δεξαμενές συλλογής ή στις πο
τίστρες και τη μόλυνση του από οργανικές ΰλες, η συγκέ
ντρωση των νιτρικών είναι δυνατόν να ανέλθει στα 8000-
10000 ppm (Radostits et al. 1994). 

Η οργανική ΰλη, υπό την επίδραση μικροοργανισμών 
του περιβάλλοντος, αποδομείται στο νερό, αρχικά σε αμ
μωνία και στη συνέχεια σε νιτρώδη και νιτρικά άλατα. Συ
γκεκριμένα, οι σαπροφάγοι οργανισμοί, με τη διαδικασία 
της απαμίνωσης αποσποΰν μια αμινομάδα από τις οργα
νικές ουσίες και σχηματίζουν αμμωνία. Η αμμωνία οξει-
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δώνεται από τα βακτήρια του γένους Nitrosomonas σε νι
τρώδη ιόντα, συμφωνά με την αντιστρεπτή αντίδραση: 
2ΝΗ3 + 3 0 2 ++ 2Ν0 2 + 2Η 2 0 + 2Η+. Τα βακτήρια του 
γένους Nitrobacter στη συνέχεια οξειδώνουν τα νιτρώδη 
σε νιτρικά ιόντα με τη διαδικασία της νιτροποιησης: 
2Ν0 2 + 0 2 <-• 2Ν03" (Kilikidis 1996, Fotis 1999). 

Σε περιόδους ψύχους αυξάνεται η συγκέντρωση των 
νιτρικών ιόντων στις δεξαμενές συλλογής του νεροΰ 
(Merk 1998). Αυτό οφείλεται στη χαμηλή θερμοκρασία, 
οπότε αυξάνεται η περιεκτικότητα του νεροΰ σε οξυγόνο 
(Fotis 1999), με αποτέλεσμα τη μετακίνηση προς τα δεξιά 
των παραπάνω αντιδράσεων. Ακόμη αναφέρεται ότι ταυ
τόχρονη ρύπανση του νεροΰ με κολοβακτηρίδια έχει ισχυ
ρότερη αρνητική επίδραση στην υγεία των ζώων συγκρι
τικά με αυτήν που έχουν τα νιτρικά ιόντα ή τα βακτήρια 
από μόνα τους (Merk 1998). 

Η δηλητηρίαση από νιτρικά και νιτρώδη άλατα μπο
ρεί να οφείλεται, σπανιότερα, σε λήψη μεγάλης ποσότη
τας, λόγω ατυχήματος, των αλάτων αυτών. Κάτι τέτοιο 
παρατηρείται όταν νιτρικό κάλιο ή νάτριο χρησιμοποιεί
ται από λάθος ως χλωριοΰχο νάτριο ή θειικό μαγνήσιο και 
χορηγείται στα ζώα (Radostits et al. 1994) ή όταν στους 
λειμώνες τα λιπάσματα δε διαλΰονται επαρκώς (Horner 
1982). 

Η τοξική ή θανατηφόρα δόση των νιτρικών ή των νι
τρωδών προσδιορίζεται δΰσκολα, γιατί επηρεάζεται από 
πολλοΰς παράγοντες, όπως είναι το είδος, η ηλικία και η 
φυσική κατάσταση του ζώου, η διάρκεια χορήγησης και 
η μορφή του χορηγουμένου άλατος. Γενικά πιστεΰεται 
ότι συγκεντρώσεις νιτρικών ιόντων στην τροφή >0,5% 
και στο νερό >200 ppm είναι επικίνδυνες για νεαρά ή 
εγκυα ζώα (Buck 1969). Επίσης, αναφέρεται ότι κροΰ-
σματα δηλητηρίασης εκδηλώνονται συνήθως με την κα
τανάλωση τροφίμων που περιέχουν νιτρικά ιόντα σε πο
σοστό 3-7% (Valli and Parry 1993). 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΙΑ 

Τα νιτρικά ιόντα είναι δυνατό να απορροφη-
θοΰν από το γαστρεντερικό σωλήνα ως έχουν (Ο' Hara 
and Fraser 1975), η μεγαλΰτερη όμως ποσότητα τους ανά
γεται στη μεγάλη κοιλία των μηρυκαστικών σε νιτρώδη ιό
ντα υπό την επίδραση της μικροβιακής χλωρίδας και στη 
συνέχεια σε νιτροσαμινες και αμμωνία. Εκτός από τους 
φυσιολογικοΰς μικροοργανισμοΰς της μεγάλης κοιλίας, 
έχουν απομονωθεί και είδη μυκήτων που συμμετέχουν 
στη διαδικασία αυτή (Church 1975). 

Η αναγωγή των νιτρικών επηρεάζεται από διάφορες 
παραμέτρους που δρουν συνεργικά. Οι σημαντικότερες 
είναι η τιμή του pH του στομαχικοΰ περιεχομένου, η πα
ρουσία κάποιων αναγωγικών παραγόντων, η σΰνθεση 
του σιτηρεσίου, η κατάσταση της μικροβιακής χλωρίδας 
και η χορήγηση διαφόρων φαρμάκων. 

Το pH επηρεάζει σημαντικά το ρυθμό με τον οποίο γί
νεται η αναγωγή των νιτρικών ιόντων. Συγκεκριμένα, τα 
όρια του pH για την καλΰτερη αποδόμηση των νιτρικών 

ιόντων βρίσκονται μεταξΰ 6,1 και 6,9, ενώ η ταχΰτητα της 
αντίδρασης μηδενίζεται όταν το pH είναι <5,7 και είναι 
πολΰ μικρή όταν το pH είναι >8 (Church 1975). 

Οι αναγωγικοί παράγοντες δρουν ως δότες κατιόντων 
και η παρουσία τους προάγει την πραγματοποίηση τόσο 
της αναγωγής των νιτρικών σε νιτρώδη όσο και των νι
τρωδών σε αμμωνία. Οι παράγοντες αυτοί κατά σειρά 
αποτελεσματικότητας είναι οι παρακάτω: φορματικό οξΰ 
> υδρογόνο > γλυκόζη > γαλακτικό οξΰ > σουκινικό 
οξΰ. Συγκεκριμένα, η φρουκτόζη, το γαλακτικό και το 
πυρουβικό οξΰ και η γλυκίνη ευνοοΰν την αναγωγή των νι
τρωδών σε αμμωνία, ενώ η γλυκόζη έχει αποδειχθεί ότι 
αυξάνει την αναγωγή τόσο των νιτρικών όσο και των νι
τρωδών ιόντων (Jones 1972). 

Το σιτηρεσιο, ανάλογα με τη σΰνθεσή του, μπορεί να 
επηρεάσει το βαθμό αναγωγής των νιτρικών ιόντων. Έχει 
αποδειχθεί ότι σιτηρεσιο πλοΰσιο σε αραβόσιτο παρέχει 
αποτελεσματική προστασία έναντι του σχηματισμοΰ νι
τρωδών στη μεγάλη κοιλία και μεθαιμοσφαιρίνης στο αί
μα, τόσο στα πρόβατα (Emerick et al. 1965, Ο' Hara and 
Fraser 1975) όσο και στα βοοειδή (Jones and Jones 1977). 
Αντίθετα, αυξημένη περιεκτικότητα του σε σόγια δεν προ-
στατεΰει έναντι του σχηματισμοΰ των νιτρωδών (Emerick 
et al. 1965). Προφανώς, οι επιδράσεις αυτές οφείλονται 
στις μεταβολές της τιμής του pH στη μεγάλη κοιλία. Ακό
μη αναφέρεται ότι η παρουσία Mo στην τροφή ενεργο
ποιεί την αναγωγή των νιτρικών ιόντων, ενώ η αΰξηση της 
περιεκτικότητας του σιτηρεσίου σε θείο στο 0,5%, μειώ
νει την τοξικότητα των νιτρικών ιόντων και βελτιώνει τη 
χρησιμοποίηση του νιτρικοΰ αζώτου από τα πρόβατα 
(Sokolowski et al.1969). 

Σημαντικό ρόλο, εκτός από τη σΰνθεση του σιτηρεσί
ου, διαδραματίζει και η χορηγοΰμενη ποσότητα. Σε κα
ταστάσεις ελλιποΰς διατροφής, η αποδόμηση τόσο των 
νιτρικών όσο και των νιτρωδών ιόντων μειώνεται προο

δευτικά λόγω έλλειψης της ενέργειας που απαιτεί η μι
κροβιακή χλωρίδα για την ολοκλήρωση των αναγωγικών 
αντιδράσεων (Valli and Parry 1993). 

Η χορήγηση ορισμένων φαρμάκων μπορεί, επίσης, να 
επηρεάσει την εξέλιξη του νοσήματος. Ειδικότερα, η χο
ρήγηση πενικιλίνης διεγείρει την αναγωγή των νιτρωδών 
ιόντων στη μεγάλη κοιλία (Church 1975) και η μονενσίνη 
χορηγοΰμενη στις συνήθεις δόσεις μπορεί να επιτάχυνε ι 
την τοξίκωση από νιτρώδη στα βοοειδή που λαμβάνουν νι
τρικά ιόντα. Αυτό πιθανότατα οφείλεται στην ταχεία με
ταβολή της σΰνθεσης της μικροβιακής χλωρίδας προς 
όφελος των μικροοργανισμών που παράγουν νιτρώδη ιό
ντα (Rogers and Hope-Cawdery 1980). Σε μελέτες όμως 
σχετικά με την επίδραση της μονενσίνης στην αναγωγή 
των νιτρικών ιόντων in vitro, σε στομαχικό περιεχόμενο 
προβάτων, δεν αποδείχθηκε ότι η παρουσία της μονενσί
νης επιδρά σημαντικά στις αναγωγικές αντιδράσεις 
(Slenning et al. 1991). 

Η μικροβιακή χλωρίδα της μεγάλης κοιλίας έχει την 
ικανότητα να προσαρμόζεται στη συχνή λήψη νιτρικών ιό-
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ντων (Slenning et al. 1991, Radostits et al. 1994). Συγκε
κριμένα, βοοειδή και πρόβατα, που λαμβάνουν νιτρικά ιό
ντα με το σιτηρεσιο για μεγάλο χρονικό διάστημα, ανά
γουν τα νιτρικά ιόντα ταχύτερα συγκριτικά με ζώα που τα 
λαμβάνουν για πρώτη φορά. Η αυξημένη αυτή ικανότητα 
αναγωγής οφείλεται σε αλλαγές της μικροβιακής δρα
στηριότητας (Church 1975, Radostits et al. 1994). 

Η παρουσία νιτρικών ιόντων στην τροφή επηρεάζει 
τη διαδικασία της πέψης στη μεγάλη κοιλία και κυρίως την 
παραγωγή των πτητικών λιπαρών οξέων. Έχει παρατη
ρηθεί ότι τα νιτρικά ιόντα μειώνουν την ποσότητα του οξι
κού οξέος και η μείωση αυτή συνοδεύεται από αντισταθ
μιστικές μεταβολές στο ποσοστό του προπιονικοΰ οξέος 
και, σε μικρότερη έκταση, του βουτυρικού και των οξέων 
διακλαδισμένης αλΰσου. Η μείωση του οξικού οξέος πι
στεύεται ότι οφείλεται, πιθανότατα, στη χρησιμοποίηση 
ορισμένων συστατικών του σιτηρεσιου ως αναγωγικά στοι
χεία στη διαδικασία αναγωγής των νιτρικών σε νιτρώδη ιό
ντα. Τέτοια συστατικά είναι το γαλακτικό οξΰ, το κιτρικό 
οξΰ και η γλυκόζη, τα οποία σε διαφορετική περίπτωση θα 
πεπτονταν ενζυμικά σε οξικό οξΰ (Church 1975). Αντίθε
τα, όταν στο σιτηρεσιο συμμετέχουν σε υψηλό ποσοστό συ
μπυκνωμένες τροφές, η προσθήκη των νιτρικών ιόντων 
προκαλεί αύξηση της παραγωγής του οξικού οξέος και 
μείωση των συγκεντρώσεων του προπιονικοΰ και του βου-
τυρικοΰ οξέος (Church 1975). Τέλος, έχει αποδειχθεί ότι 
η πέψη των κυτταρινών in vitro μειώνεται από την παρου
σία των νιτρικών ιόντων (Church 1975) και ότι η παραγω
γή μεθανίου μειώνεται (Jones 1972). 

Η αναγωγή των νιτρωδών ιόντων σε αμμωνία στη με
γάλη κοιλία είναι περιορισμένη, με αποτέλεσμα να συσ-
σωρεΰονται νιτρώδη ιόντα στο στομαχικό περιεχόμενο, 
καθώς συνεχίζεται η αναγωγή των νιτρικών ιόντων (Valli 
and Parry 1993). Τα πρόβατα έχουν μεγαλΰτερη ικανότη
τα αναγωγής των νιτρωδών σε αμμωνία συγκριτικά με τα 
βοοειδή και έτσι εξηγείται η μεγαλΰτερη ανθεκτικότητα 
τους στη δηλητηρίαση από τα νιτρικά ιόντα (Radostits et 
al. 1994). 

Τα νιτρώδη ιόντα, μετά την απορρόφηση τους από το 
γαστρεντερικό σωλήνα, αντιδροΰν με το σίδηρο της αι
μοσφαιρίνης, με αποτέλεσμα το σχηματισμό μεθαιμο-
σφαιρινης. Επιπλέον, τα νιτρώδη ιόντα δρουν αγγειοδια
σταλτικά, με αποτέλεσμα την πρόκληση ανοξιας των ιστών 
λόγω περιφερικής κυκλοφορικής ανεπάρκειας (Malestein 
et al. 1980, Valli and Parry 1993, Radostits et al. 1994). Η 
δράση αυτή φαίνεται να είναι μικρότερης (Radostits et al. 
1994) ή ανάλογης σημασίας (Malestein et al. 1980, Valli 
and Parry 1993, Merk 1998) συγκριτικά με το σχηματισμό 
της μεθαιμοσφαιρινης. Έχει αποδειχθεί ότι η ενδοφλέβια 
χορήγηση νιτρωδών ιόντων οδηγεί στην αΰξηση της κα
τανάλωσης οξυγόνου από τους ιστοΰς και της παραγωγής 
C02, υποδεικνΰοντας ότι η ανοξια μπορεί να μην είναι 
και τόσο σημαντική αίτια για την πρόκληση των συμπτω
μάτων όσο πιστευόταν παλαιότερα. Αναφέρεται, επίσης, 
ότι το 65% της ολικής αιμοσφαιρίνης είναι δυνατό να βρί
σκεται με τη μορφή της μεθαιμοσφαιρινης και στα ζώα σε 
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κωματώδη κατάσταση, χωρίς να αυξάνεται η κατανάλω
ση οξυγόνου, γεγονός που σημαίνει ότι η αγγειοδιασταλ
τική δράση των νιτρωδών είναι πρωτεΰουσας σημασίας 
για την εμφάνιση των συμπτωμάτων (Church 1975). Τα 
αγγεία που φαίνεται να παρουσιάζουν μεγαλΰτερη ευαι
σθησία στην αγγειοδιασταλτική δράση των νιτρωδών ιό
ντων είναι εκείνα του εγκεφάλου, των μηνίγγων και τα 
στεφανιαία αγγεία, ενώ τα σπλαχνικά είναι λιγότερο ευ
αίσθητα (Valli and Parry 1993). Η ταχεία κατάπτωση που 
παρατηρείται στη δηλητηρίαση από νιτρώδη ιόντα πιθα
νώς να οφείλεται σε αιμοδυναμικες διαταραχές και στην 
αδυναμία της οξειδωμένης αιμοσφαιρίνης να μεταφέρει 
οξυγόνο (Valli and Parry 1993). Τα βοοειδή αντισταθμί
ζουν αυτήν την κυκλοφορική ανεπάρκεια αυξάνοντας τον 
αριθμό των κυκλοφοροΰντων ερυθροκυττάρων και τον 
όγκο του αίματος (Jainudeen et al. 1965). 

Στα βοοειδή, συγκέντρωση της μεθαιμοσφαιρινης με
γαλΰτερη των 9 g/100 ml αίματος θεωρείται θανατηφόρα 
(Purcell et al. 1971), ενώ τιμές μεταξΰ 1,65 και 2,97 g/100 
ml προκαλοΰν την εμφάνιση κλινικών συμπτωμάτων. Χα
μηλότερες συγκεντρώσεις είναι δυνατό να προκαλέσουν 
τοξικωση σε ζώα με χρόνια ηπατίτιδα (Radostits et al. 
1994). Η μέγιστη τιμή μεθαιμοσφαιρινης συμπίπτει με τη 
μέγιστη παραγωγή νιτρωδών ιόντων στη μεγάλη κοιλία, 3 
ώρες περίπου μετά τη λήψη των νιτρικών ιόντων. Εάν τα 
ζώα επιβιώσουν, η συγκέντρωση της μεθαιμοσφαιρινης 
μειώνεται στα φυσιολογικά όρια μετά από 5 ώρες. Η απο
κατάσταση της αιμοσφαιρίνης οφείλεται στη δράση του 
ένζυμου αναγωγάση του κυτοχρώματος-C της αιμοσφαι
ρίνης. Ο βαθμός της αποκατάστασης ποικίλλει σημαντικά 
στα διάφορα είδη ζώων, με τη μεθαιμοσφαιρίνη να μειώ
νεται γρηγορότερα στα πρόβατα και πιο αργά στα βοο
ειδή (Ο' Hara and Fraser 1975). 

Τα νιτρικά ιόντα, όταν απορροφώνται από τον πεπτι
κό σωλήνα ως έχουν ή χορηγοΰνται πειραματικά στα ζώα 
ενδοφλεβίως, είναι σχετικώς μη τοξικά, εφόσον τα νιτρώ
δη είναι αυτά που συμμετέχουν στο σχηματισμό της με-
θαιμοσφαιρίνης και δεν υπάρχουν ενδείξεις μετατροπής 
των νιτρικών σε νιτρώδη ιόντα στο αίμα (Winter 1962). Μι
κρή ποσότητα νιτρικών ιόντων είναι δυνατό να αναχθεί σε 
νιτρώδη ιόντα στο αίμα και στους ιστοΰς και με τη σειρά 
τους τα νιτρώδη ιόντα, σε υδροξυλαμίνη στο αίμα, αλλά εί
ναι αμφίβολο εάν οι παραγόμενες ποσότητες είναι σημα
ντικές συγκριτικά με εκείνες που παράγονται στη μεγάλη 
κοιλία. Στο αίμα, οι συγκεντρώσεις των νιτρωδών ιόντων 
και της υδροξυλαμίνης παραμένουν χαμηλές λόγω του 
γρήγορου μεταβολισμοΰ τους (Ο' Hara and Fraser 1975). 

Τα νιτρικά ιόντα αποβάλλονται από τον οργανισμό με 
το γάλα και τα οΰρα και έχει αποδειχθεί ότι η συγκέ
ντρωση τους αυξάνεται λίγες ώρες μετά τη λήψη τους από 
το στόμα. Η μέγιστη συγκέντρωση και ο χρόνος αποβολής 
εξαρτώνται από τη ληφθείσα δόση και τη διάρκεια της χο
ρήγησης (Slalina et al. 1990, Geissler et al. 1991, 
Kammerer et al. 1992, Baranova et al. 1993). Αντίθετα, νι
τρώδη ιόντα δεν ανιχνεΰονται σε δείγματα γάλακτος και 
οΰρων (Slalina et al. 1990). 
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Θα πρέπει να σημειωθεί ότι νιτρικά ιόντα παράγονται 
και ενδογενώς στον οργανισμό των βοοειδών, ως αποτέ
λεσμα της παραγωγής μονοξείδιου του αζώτου (NO) από 
διάφορους ιστούς (Bouchard et al. 1999, Hirvonen et al. 
1999, Blum et al. 2000, Blum et al. 2001). Η αργινινη απο
τελεί το υπόστρωμα για το σχηματισμό του NO ενδογε
νώς, γιατί μεταβολίζεται σε κιτρουλινη και το NO παρά
γεται ως ενδιάμεσο προϊόν από δυο τουλάχιστον δομικές 
ΝΟ-συνθετάσες, την ενδοθηλιακή και τη νευρική, και 
από μια επηρεάσιμη (Blum et al. 2000, Blum et al. 2001), 
που απαντά στα μακροφάγα και στα κύτταρα του Kupffer 
του ήπατος (Blum et al. 2001). Τα βοοειδή ενεργοποιούν 
έντονα την επηρεάσιμη συνθετάση, με αποτέλεσμα την 
παραγωγή NO, συγκριτικά με τα άλλα είδη ζώων. Η συν
θετάση αυτή εκκρίνεται από μεγάλο αριθμό κυττάρων 
και κυρίως από τα μονοκύτταρα, ως αποτέλεσμα ερεθί
σματος μικροβιακής προέλευσης, όπως είναι οι ενδοτο-
ξίνες και οι λιποπολυσακχαριτες, και από κυτοκινες. 
Έτσι, σε περιπτώσεις μικροβιακής μόλυνσης παράγεται 
NO το οποίο μετατρέπεται σε νιτρώδη ιόντα και στη συ
νέχεια σε νιτρικά ιόντα (Blum et al. 2000). Έχει αποδει
χθεί, μετά από πειραματική πρόκληση κολιβακιλλικής 
μαστίτιδας, είτε με ενοφθαλμισμό βακτηριδίων είτε με 
ενδομαστική έγχυση ενδοτοξίνης, ότι αυξήθηκε η συγκέ
ντρωση των νιτρικών ιόντων στο γάλα και σε σοβαρές πε
ριπτώσεις και στο αίμα (Bouchard et al. 1999, Blum et al. 
2000). Τέλος, έχει παρατηρηθεί αυξημένη παραγωγή NO 
σε όλη τη διάρκεια της κυοφορίας (Hirvonen et al. 1999). 

Η συγκέντρωση νιτρικών ιόντων στο πλάσμα του αί
ματος έχει αποδειχθεί ότι είναι υψηλή στους νεογέννη
τους μόσχους και προοδευτικά μειώνεται με την πάροδο 
της ηλικίας, ώστε να φτάσουν σε μη ανιχνεύσιμες τιμές 
στην ηλικία των 2-3 ετών περίπου. Στο γεγονός αυτό 
οφείλεται η μεγαλύτερη ευαισθησία των νεαρών ζώων 
στη λήψη νιτρικών και νιτρωδών αλάτων με την τροφή 
(Blum et al. 2001). 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Στην οξεία μορφή της δηλητηρίασης με νιτρικά άλα
τα, τα συμπτώματα δεν εμφανίζονται αμέσως μετά τη λή
ψη των επικίνδυνων ιόντων. Μεσολαβεί ένα διάστημα 
αρκετών ωρών (Radostits et al. 1994), το οποίο είναι απα
ραίτητο για το σχηματισμό των νιτρωδών ιόντων, την 
απορρόφηση τους και το σχηματισμό της μεθαιμοσφαι-
ρινης, αν και αναφέρονται περιπτώσεις στις οποίες τα 
συμπτώματα εμφανίζονται σε ελάχιστες ώρες μετά τη λή
ψη των νιτρικών αλάτων (Dixit and Parvizi 2001). 

Τα συμπτώματα της δηλητηρίασης από νιτρώδη ιόντα 
χαρακτηρίζουν την ασθένεια. Συνήθως εμφανίζονται από
τομα και οφείλονται στην υποξια των ιστών και στη χαμη
λή πίεση λόγω της αγγειοδιαστολής (Merk 1998). Η θερ
μοκρασία είναι φυσιολογική (Radostits et al. 1994) ή πα
ρατηρείται υποθερμία (Radostits et al. 1994, Merk 1998) 
και τα κλινικά συμπτώματα που κυριαρχούν προέρχονται 
από το αναπνευστικό και το κυκλοφορικό σύστημα. 

Τα ζώα εμφανίζουν ταχύπνοια και δύσπνοια και παιρ-
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νουν ορθοπνοϊκή στάση (Ο' Hara and Fraser 1975, Valli 
and Parry 1993, Radostits et al. 1994, Merk 1998, Angus 
2000). Οι βλεννογόνοι της στοματικής κοιλότητας και του 
αιδοίου αρχικά αποκτούν καφέ χροιά και στα επόμενα 
στάδια γίνονται κυανωτικοί (Angus 2000). Την κυάνω
ση, μετά από κάποιο χρονικό διάστημα, τη διαδέχεται η 
ωχρότητα (Radostits et al. 1994). Μερικά από τα ζώα που 
εμφανίζουν σοβαρή δύσπνοια, εάν αναρρώσουν, εμφα
νίζουν διάμεσο πνευμονικό εμφύσημα και εξακολουθούν 
να παρουσιάζουν αναπνευστική ανεπάρκεια (Merk 1998). 
Τα αναπνευστικά συμπτώματα συνοδεύονται από εκείνα 
της σοβαρής κυκλοφορικής ανεπάρκειας. Παρατηρείται 
ταχυκαρδία, ασθενής σφυγμός, πτώση της αρτηριακής 
πίεσης (Valli and Parry 1993, Radostits et al. 1994, Merk 
1998, Angus 2000) και θετικός φλεβικός σφυγμός (Jones 
and Jones 1977). Είναι δυνατό να παρατηρηθούν και συ
μπτώματα καρδιακού επιπωματισμού, λόγω της συγκέ
ντρωσης μεγάλης ποσότητας αιματηρού υγροΰ στον πε-
ρικαρδιακό σάκο, κατάσταση που αποτελεί συχνό νε-
κροτομικό εύρημα (Valli and Parry 1993). 

Τα προσβεβλημένα ζώα είναι δυνατό να εκδηλώσουν 
συμπτώματα από το πεπτικό σύστημα, όπως κωλικό, σια-
λόρροια, διάρροια και, σε σοβαρές περιπτώσεις, γα-
στροοισοφαγική παλινδρόμηση (Ο' Hara and Fraser 1975, 
Radostits et al. 1994). 

H δηλητηρίαση από νιτρικά ιόντα επιδρά και στην 
κυοφορούσα μήτρα και το έμβρυο, με αποτέλεσμα να 
προκαλούνται αποβολές και πρόωροι τοκετοί (Radostits 
et al. 1994, Merk 1998). Τα νιτρικά ιόντα διαπερνούν τον 
πλακούντα και εισέρχονται στον οργανισμό του εμβρύου 
και στο αμνιακό υγρό. Έχει βρεθεί ότι σε πρόωρα γεν
νημένα μοσχάρια από υγιείς αγελάδες, η συγκέντρωση 
των νιτρικών ιόντων στο αίμα τους είναι μικρότερη συ
γκριτικά με εκείνη των γεννημένων μετά από κανονική 
κΰηση, γεγονός που σημαίνει ότι παρατηρείται περιτοκε-
τιαια έξαρση της μετακίνησης των νιτρικών ιόντων στο έμ
βρυο (Blum et al. 2001). Έχει διαπιστωθεί ότι το αμνια
κό υγρό και το στομαχικό περιεχόμενο εμβρύων, των 
οποίων οι μητέρες πέθαναν από δηλητηρίαση από νιτρι
κά ιόντα, ήταν θετικά στη δοκιμή της διμεθυλαμινης 
(Jones and Jones 1977). 

Έχει παρατηρηθεί ότι, μετά από χορήγηση νιτρωδών 
ιόντων σε έγκυες αγελάδες, η προμήθεια οξυγόνου στο έμ
βρυο μειώνεται, κυρίως λόγω μειωμένης μεταφοράς του 
μέσω του πλακούντα και σε μικρότερο βαθμό από το σχη
ματισμό μεθαιμοσφαιρινης στο αίμα του εμβρύου. Όταν η 
μεταφορά του οξυγόνου στο έμβρυο μειώνεται απότομα, 
προκαλείται εμβρυϊκός θάνατος και ακολουθεί αποβολή. 
Η κατάσταση αυτή παρατηρείται σε υπεροξειες καταστά
σεις δηλητηρίασης, όπου λαμβάνεται άμεσα μεγάλη πο
σότητα νιτρικών ιόντων (Malestein et al. 1980). 

Τα ζώα εκδηλώνουν ακόμη συμπτώματα από το νευ
ρικό σύστημα, όπως κατάπτωση, αδυναμία, αταξία, μυϊκό 
τρόμο και απώλεια προσανατολισμού λόγω εγκεφαλικής 
ανοξιας (Ο' Hara and Fraser 1975, Radostits et al. 1994, 
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Merk 1998). Στα τελευταία στάδια κατακλίνονται και εμ
φανίζουν τονικοκλονικοΰς σπασμούς (Radostits et al. 
1994), στη συνέχεια πέφτουν σε κώμα και πεθαίνουν 
(Valli and Parry 1993). 

Η παρατεταμένη λήψη νιτρικών ιόντων φαίνεται ότι 
επηρεάζει το μεταβολισμό των λιποδιαλυτών βιταμινών. 
Συγκεκριμένα, εμφανίζονται συμπτώματα αβιταμίνωσης 
Α τόσο στα βοοειδή όσο και στα πρόβατα (Oison et al. 
1972, Ο' Hara and Fraser 1975, Georgiev et al. 1987, 
Brunning-Fann and Kaneene 1993, Radostits et al. 1994) 
και διαταραχές στο μεταβολισμό της βιταμίνης Ε 
(Brunning-Fann and Kaneene 1993). Η ποσότητα της βι
ταμίνης Α και των καροτενιων βρέθηκε ότι μειώθηκε σε 
πρόβατα με χρόνια τοξίκωση από νιτρικά ιόντα (Georgiev 
et al. 1987) και υπάρχουν ενδείξεις καταστροφής της βι
ταμίνης Α στη μεγάλη κοιλία των μηρυκαστικών 
(Brunning-Fann and Kaneene 1993). 

Στα χρόνια περιστατικά δηλητηρίασης από νιτρικά 
ιόντα επηρεάζεται η παραγωγή προγεστερόνης από το 
ωχρό σωμάτιο. Συγκεκριμένα, βρέθηκε ότι η συγκέντρω
ση της προγεστερόνης στον ορό του αίματος μειώθηκε 
σε αγελάδες που λάμβαναν σιτηρεσιο με υψηλές συγκε
ντρώσεις νιτρικών. Μάλιστα, το αποτέλεσμα ήταν εμφα
νέστερο σε μη έγκυες αγελάδες, που οι ωοθήκες τους 
βρίσκονταν στη φάση του ωχροΰ σωματίου, λιγότερο έντο
νο, αλλά εμφανές σε πρόσφατα γονιμοποιημένες αγελά
δες, ενώ δεν παρατηρήθηκε αλλαγή στις αγελάδες που 
βρίσκονταν στο μέσο της κυοφορίας. Τα αναπαραγωγικά 
προβλήματα πριν και νωρίς μετά τη γονιμοποίηση, κατά 
τη χρόνια τοξίκωση από νιτρικά ιόντα, πιθανότατα οφεί
λονται στη μείωση της συγκέντρωσης της προγεστερόνης. 
Η αναστολή της σύνθεσης της προγεστερόνης οφείλεται 
πιθανώς στην αναστολή της δράσης του κυτοχρώματος 
Ρ-450 (Page et al. 1990). 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Το χαρακτηριστικότερο εύρημα, στα ζώα που έχουν 
προσβληθεί από την οξεία μορφή της νόσου, είναι η αυ
ξημένη συγκέντρωση μεθαιμοσφαιρίνης στο αίμα. Το πο
σοστό της μεθαιμοσφαιρίνης ξεπερνά το 20% και μπορεί 
να φτάσει ως το 80% (Angus 2000). Θα πρέπει να σημει
ωθεί ότι το 1% της αιμοσφαιρίνης στα φυσιολογικά ζώα 
βρίσκεται με τη μορφή της μεθαιμοσφαιρίνης (Dixon and 
Brown 1977). Το ποσοστό της μεθαιμοσφαιρίνης που 
ανευρίσκεται δεν είναι πάντα αξιόπιστο, γιατί το 50% 
της σχηματισμένης μεθαιμοσφαιρίνης ανάγεται σε αιμο
σφαιρίνη σε 2 ώρες περίπου (Merk 1998). Για να απο
τραπεί η αναγωγή προτείνεται είτε να διαλύεται το δείγ
μα με την προσθήκη νεροΰ σε επταπλάσια ποσότητα 
(Cawley et al. 1977) είτε να προστίθεται φορμόλη ή χλω
ροφόρμιο (Radostits et al. 1994) είτε να σταθεροποιείται 
το δείγμα για 24 ώρες με την προσθήκη 20 όγκων φω
σφορικού buffer 0,07 Μ με pH 6,6 (Ο' Hara and Fraser 
1975, Angus 2000). 

Η δοκιμή της διμεθυλαμίνης στο περιεχόμενο της με
γάλης κοιλίας (Argyroudis et al. 1985) και στα βιολογικά 

υγρά (Ο' Hara and Fraser 1975) των προσβεβλημένων 
ζώων είναι θετική. 

Η ποσότητα των νιτρικών και νιτρωδών ιόντων που 
αναμένεται φυσιολογικά στον ορό του αίματος και στα 
υπόλοιπα βιολογικά υγρά, όπως τα οΰρα, το εγκεφαλο
νωτιαίο υγρό και το υαλώδες σώμα του οφθαλμού, είναι 
<10 μg/ml και <0,2 μg/ml, αντίστοιχα. Συγκεντρώσεις 
>10, αλλά <20 μg/ml και >0,2, αλλά <0,5 μg/ml, αντί
στοιχα, είναι ύποπτες και δηλώνουν έκθεση σε νιτρικά ή 
νιτρώδη ιόντα άγνωστης διάρκειας και ποσότητας, ενώ 
>20 μg/ml και >0,5 μg/ml, αντίστοιχα δείχνουν εκτετα
μένη έκθεση σε νιτρικά ή νιτρώδη ιόντα (Merk 1998). 

Στα χρόνια περιστατικά διαπιστώνεται αύξηση στο 
ποσοστό της μεθαιμοσφαιρίνης και αύξηση του αριθμού 
των ερυθροκυττάρων, των ουδετερόφιλων και των εωσι-
νόφιλων κυττάρων (Brunning-Fann and Kaneene 1993). 
Τέλος, βιοχημικά διαπιστώνεται αύξηση της γλυκόζης του 
αίματος (Georgiev et al. 1987), αύξηση της δραστηριότη
τας του ένζυμου καταλάση των ερυθροκυττάρων (Wood 
1980), μείωση των συγκεντρώσεων των ορμονών του θυ
ρεοειδούς Τ3 και Τ4 σε πρόβατα (Georgiev et al. 1987) και 
μείωση της ποσότητας της βιταμίνης Α και των καροτε
νιων (Georgiev et al. 1987). 

ΠΑΘΟΛΟΓΟ ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ 

Το πτώμα συνήθως εμφανίζει καφέ χροιά λόγω του 
σχηματισμού της μεθαιμοσφαιρίνης. Ο τυπικός αυτός 
χρωματισμός χάνεται πέντε ώρες μετά το θάνατο του ζώ
ου, γεγονός που οφείλεται στην αναγωγή της μεθαιμο-
σφαιρίνης σε αιμοσφαιρίνη (Cawley et al. 1977, Jones 
and Jones 1977, Merk 1998). Στους ορογόνους είναι δυ
νατόν να παρατηρηθούν πετεχειες και εκχυμώσεις (Merk 
1998), ενώ στη μεγάλη κοιλία και στο ήνυστρο παρατη
ρείται συχνά υπεραιμία (Jones and Jones 1977, Radostits 
et al. 1994). Στο μυοκάρδιο ανευρίσκονται πετεχειες και 
αποχρωματισμένες περιοχές (Radostits et al. 1994), ενώ 
στο ενδοκάρδιο είναι δυνατό να βρεθούν αιμορραγίες 
(Jones and Jones 1977) και στον περικαρδιακό σάκο αι
ματηρό υγρό (Valli and Parry 1993). Οι πνεύμονες είναι 
συνήθως συμφορημενοι και εμφανίζουν ερυθρό-καφε 
χρωματισμό (Jones and Jones 1977). Σε μόσχους, στα χρό
νια περιστατικά είναι δυνατό να παρατηρηθεί και μικρή 
αύξηση της υπόφυσης (Jainudeen et al. 1965). 

Στα δείγματα που λαμβάνονται για ανάλυση και προσ
διορισμό νιτρικών από νεκρά ζώα, περιλαμβάνονται το 
υαλώδες σώμα του οφθαλμού, το εγκεφαλονωτιαίο υγρό 
και περιεχόμενο από τη μεγάλη κοιλία (Radostits et al. 
1994). Οι συγκεντρώσεις των νιτρικών ιόντων στο υαλώ
δες σώμα του οφθαλμού συνδέονται στενά με εκείνες του 
οροΰ του αίματος και παραμένουν σταθερές 24 ώρες με
τά το θάνατο σε θερμοκρασία δωματίου και σημαντικές 
διαγνωστικά για πάνω από 60 ώρες μετά το θάνατο 
(Slenning et al. 1991). Τα υλικά αυτά θα πρέπει να κατα
ψύχονται μέχρι την ανάλυση τους, ώστε να αποφευχθεί η 
επιμόλυνση από βακτήρια που είναι πιθανό να ευνοούν 
την αναγωγή των νιτρικών. Πιο επικίνδυνο είναι το υα-
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λώδες σώμα στο οποίο μετά από επιμόλυνση είναι δυνα
τό να μην ανευρίσκονται καθόλου νιτρικά παρά μόνο νι
τρώδη ιόντα (Merk 1998). 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ 

Η κλινική διάγνωση της οξείας δηλητηρίασης από νι
τρικά ιόντα είναι δύσκολη και μόνο υποψία της νόσου τί
θεται, όταν εμφανιστούν απότομα συμπτώματα αναπνευ
στικής ανεπάρκειας συνοδευόμενα με νευρικές διατα
ραχές. Η διάγνωση επιβεβαιώνεται από τα αποτελέσμα
τα της νεκροτομικής εξέτασης και των εργαστηριακών 
εξετάσεων, με τον προσδιορισμό της μεθαιμοσφαιρίνης 
στο αίμα και την ανίχνευση των νιτρικών σε δείγματα 
τροφής και νεροΰ. Σε επίπεδο εκτροφής, η διάγνωση μπο
ρεί να τεθεί μετά από ανίχνευση νιτρωδών στα οΰρα με 
τη βοήθεια ειδικών διαγνωστικών ταινιών (Soler 
Rodrigues et al. 1992). 

Η νόσος θα πρέπει να διαφοροποιηθεί από άλλα νο
σήματα τα οποία εκδηλώνονται με ανάλογα συμπτώματα 
και κυρίως από τη δηλητηρίαση από κυανιοΰχα (χαρα
κτηριστικά: λαμπερό κόκκινο χρώμα του αίματος) 
(Radostits et al. 1994). Ακόμα, θα πρέπει να διαφορο
ποιηθεί από τις δηλητηριάσεις από τοξικά αέρια (π.χ. μο
νοξείδιο του άνθρακα, υδρόθειο), από ουρία, από αμι-
νοφαινόλες, από φάρμακα (σουλφοναμίδες, ακεταμινο-
φαίνη) και από κάποια μεταβολικά νοσήματα (π.χ. υπα-
σβεστιαιμία, υπομαγνησιαιμία) (Merk 1998), από τις 
οξείες αναπνευστικές νόσους (π.χ. πνευμονικό οίδημα, 
οξείες πνευμονίες, ατυπική πνευμονία) και από τις ανα-
φυλακτικες καταστάσεις (Ο' Hara and Fraser 1975). 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Για τη θεραπεία της τοξίκωσης από νιτρικά ιόντα επι
βάλλεται η ανεύρεση της πηγής και η απομάκρυνση της 
και η χορήγηση στα πάσχοντα ζώα διαλύματος κυανού 
του μεθυλενίου ενδοφλεβίως. Το κυανοΰν του μεθυλενί-
ου σε υψηλές δόσεις προκαλεί μεθαιμοσφαιριναιμία, σε 
μικρές όμως ποσότητες ταχεία μετατροπή της μεθαιμο-
σφαιρίνης σε αιμοσφαιρίνη. Έχει αποδειχθεί ότι στα βο
οειδή οι υψηλές δόσεις δεν είναι επικίνδυνες για την πρό
κληση μεθαιμοσφαιριναιμίας και συστήνονται δόσεις 
ακόμα και 20mg/kg σ.β., χωρίς όμως να είναι περισσότε
ρο αποτελεσματικές από μικρότερες (Radostits et al. 
1994). Το κυανοΰν του μεθυλενίου θα πρέπει να διαλύε
ται σε απεσταγμενο νερό ή σε ισότονο ορό, ώστε να γίνει 
διάλυμα 1-4%. Οι προτεινόμενες δόσεις είναι 1-22 mg/kg 
σωματικού βάρους. Η θεραπεία θα πρέπει να επανα
λαμβάνεται, όταν έχουν ληφθεί μεγάλες ποσότητες τοξι
κού υλικού. Η ημιπερίοδος ζωής του κυανού του μεθυλε
νίου είναι 2 ώρες και, αν είναι απαραίτητο, η χορήγηση 
θα πρέπει να επαναλαμβάνεται σε μεσοδιαστήματα 6-8 
ωρών (Radostits et al. 1994). Η περαιτέρω παραγωγή νι
τρωδών ιόντων θα μπορούσε να ανασταλεί με πλύσεις 
της μεγάλης κοιλίας με κρΰο νερό και τη χορήγηση αντι
βιοτικών per os (Merk 1998). 

Υποστηρικτικά, μπορούν να χορηγηθούν στα ζώα 

υπερτασικοί παράγοντες (Dinkla 1976), εφόσον, όπως 
έχει αναφερθεί, η προκαλούμενη αγγειοδιαστολή είναι 
εξίσου σημαντική με τη μεθαιμοσφαιριναιμία για την πρό
κληση των συμπτωμάτων. Ακόμα, ευεργετική είναι και η 
χορήγηση ηπατοπροστατευτικών ουσιών (Dixon and 
Brown 1977). 

ΠΡΟΑΗΨΗ 

Για την αποφυγή της νόσου θα πρέπει να αποφεύγε
ται η χορήγηση σιτηρεσίων που περιέχουν νιτρικά άλατα 
σε αναλογία μεγαλύτερη από 1% και να χορηγούνται κα
θημερινά στα ζώα επαρκείς ποσότητες εύπεπτων υδα
τανθράκων. Στην περίπτωση που είναι αναγκαίο να χο
ρηγηθεί στα ζώα τροφή, που είναι γνωστό ότι περιέχει 
υψηλές συγκεντρώσεις νιτρικών ιόντων, η προσθήκη χλω-
ροτετρακυκλίνης στη δόση των 30 mg/kg τροφής είναι εν 
μέρει αποτελεσματική για μια περίοδο περίπου 2 εβδο
μάδων, προκείμενου να περιοριστεί η αναγωγή των νι
τρικών αλάτων σε νιτρώδη. Ακόμα, για να μειωθεί ο κίν
δυνος δηλητηρίασης από την κατανάλωση ενσιρωμάτων 
που είναι ύποπτα για την παρουσία νιτρικών ιόντων, επι
βάλλεται η έκθεση τους στον αέρα στη διάρκεια της νύ
χτας πριν χορηγηθούν στα ζώα (Radostits et al. 1994). 

Η βελτίωση της ποιότητας του νεροΰ στις δεξαμενές 
και στις ποτίστρες μπορεί να συμβάλει σημαντικά στην 
πρόληψη της νόσου, στις περιπτώσεις που η πηγή των νι
τρικών ιόντων είναι το νερό. Για την εξυγίανση του νεροΰ, 
εκτός από το βρασμό (Radostits et al. 1994), μποροΰν να 
χρησιμοποιηθοΰν φυσικοί ζεόλιθοι και κυρίως ο κλινο-
πτιλόλιθος. Οι ζεόλιθοι, πέραν του ότι δεσμεΰουν τα ιόντα 
ΝΗ4+ (Mumpton 1984) και μειώνουν με τον τρόπο αυτό 
τον κίνδυνο παραγωγής νιτρικών και νιτρωδών ιόντων 
(Konstantinov and Pelipenko 1983), έχουν την ικανότητα 
να δεσμεΰουν και τα ίδια τα νιτρικά ιόντα σε υδατικά 
διαλΰματα (Cerjan-Stefanovic et al. 1992). Για το σκοπό 
αυτό έχουν ήδη χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε ιχθυο
καλλιέργειες (Konstantinov and Pelipenko 1983, Horsch 
and Holway 1984, Colella et al. 1984, Ciampelli et al. 1984) 
και οι ιδιότητες τους αυτές μας δίνουν τη δυνατότητα να 
πιστεΰουμε ότι μελλοντικά μποροΰν να χρησιμοποιηθοΰν 
εκτός από την πρόληψη και ως υποστηρικτικό της θερα
πείας για τη μείωση της συγκέντρωσης των νιτρικών και 
των νιτρωδών ιόντων στη μεγάλη κοιλία των μηρυκαστι
κών. • 
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