ИХТИОТОКСИКОЛОГИЯ

В современной промышленности, сельском и лесном хозяйствах и различных их отраслях используется ог​ромное количество различных веществ, многие из кото​рых в конечном итоге попадают в водоемы.

Яды промышленных сточных вод, пестициды, мине​ральные удобрения, сельскохозяйственные стоки, попа​дая в водоемы, губительно действуют на молодь и икру рыб, уничтожают нерестилища и нагульные угодья, ограничивают миграции, снижают резистентность орга​низма рыб, вызывают болезни, ухудшают качество рыбной продукции. Загрязненные сточные воды изменяют физические, физико-химические и химические свойства воды водоемов, изменяют количество и качество кормо​вых организмов, нарушают биологическое равновесие в водоеме и процессы самоочищения, тесно связанные с жизнедеятельностью одноклеточных организмов — бак​терий, водорослей и простейших.

В различных отраслях промышленности с каждым днем растет число применяемых химикатов. Только в сельском хозяйстве нашей страны применяется свыше 200 ядохимикатов (пестицидов). Пестициды попадают в водоемы из почвы с талыми, дождевыми и грунтовыми водами и могут накапливаться в них в значительных количествах. Исключительная опасность пестицидов определяется тем, что они токсичны для гидробионтов даже в малых концентрациях, особенно при хрони​ческих воздействиях; склонны накапливаться в гидробионтах; передаются по трофическим цепям, особенно активно воздействуют на воспроизводительную систему водных животных; представляют потенциальную опас​ность для человека, употребляющего в пищу мясо гидробионтов из отравленных водоемов.

Ихтиотоксикология становится все более актуаль​ной проблемой в народном хозяйстве как нашей, так и любой другой страны с развивающейся индустрией. Выяснение влияния химического загрязнения водоемов на рыбу и других гидробионтов имеет решающее значе​ние как для экологии рыб, так и для решения рыбохозяйственных вопросов.

Лекция № 1 ИХТИОТОКСИКОЛОГИЯ КАК НАУКА ЕЕ КРАТКАЯ ИСТОРИЯ И ОСНОВНЫЕ РАЗДЕЛЫ
Ихтиотоксикология — отрасль токсикологии, санитарной ихтиологии и гидробиологии, наука о токсических свой​ствах водной среды для гидробионтов, изучающая биоценотические взаимоотношения в условиях загрязнен​ного водоема, влияние загрязнителей на процессы самоочищения водоемов, разрабатывающая предельно допустимые концентрации (ПДК) сброса токсических веществ в водоем, методы диагностики токсикозов и дру​гие вопросы. Ее еще называют водной токсикологией. Термин «водная токсикология» предложил профессор МГУ Н. С. Строганов  в 1959 г.

Объектом изучения ихтиотоксикологии являются рыбы, а в настоящее время и другие гидробионты, такие как ракообразные и моллюски. 

Предметом ее изучения являются различные вещества органического и неорганического происхождения, способные оказывать негативное воздействие на состояние здоровья гидробионтов, вызывая их отравления.

Одной из основных задач ихтиотоксикологии яв​ляется определение тех границ, при которых внешние факторы среды обитания переходят физиологические пределы и становятся вредными для организма. Реше​ние этой задачи подчас бывает очень трудным, так как нет четких критериев различия между нормой и пато​логией. Живой организм, находясь под влиянием много​численных факторов внешней среды, выработал в про​цессе эволюции разнообразные механизмы приспособ​ления, и очень нелегко бывает определить ту грань, за которой физиологические реакции приспособления пере​ходят в патологические процессы.

Понятие о ядах и отравлениях

Яды — это чужеродные вещества (ксенобиотики), способные вступать во взаимодействие с различными структурами организма и вызывать нарушение его жизнедеятельности, переходящее при определенных условиях в болезнен​ное состояние (отравление).

Токсичность — это способность химических веществ вызывать нарушение жизнедеятельности организма, то есть отравление. При установлении степени токсичности химических веществ для гидробионтов различают:

1) смертельные концентрации (дозы) — вызывают гибель всех (СК100) или половины (CK50) животных при остром или хроническом отравлении;
2) токсические — максимально переносимые концентрации (СКо), вызы​вающие клинические признаки отравления, не обусловливая гибели организма;

3) пороговые концентрации — минимальные концентрации, вызывающие
достоверно патологические изменения в организме, регистрируемые наиболее
чувствительными методами исследования;

4) предельно допустимые концентрации (ПДК) — допустимые концентрации вредных веществ в рыбохозяйственных водоемах, которые не оказывают
отрицательного влияния на режим водоемов, не нарушают нормальную жизнедеятельность рыб и других полезных гидробионтов, не создают опасности накопления токсических веществ в объектах водоема.

Характер отравления рыб зависит    от сочетания    следующих факторов:

а) вида источника загрязнения и токсических компонентов в сточных водах;

б) концентрации (дозы) и продолжительности воздействия ядовитых веществ;

в) вида, возраста и физиологического состояния рыб; г) состояния среды обитания, ее гидрологического, гидрохимического режима и других факторов.
Отравления рыб в естественных водоемах разделяет на три группы.

1.  Природные токсикозы возникают в районах водораздела пресных и со​леных водоемов, когда происходит засоление пресной воды при падении ее уровня и переливе морской воды.
2.  Токсикозы рыб от сине-зеленых водорослей при обильном развитии вы​деляют токсины, а при массовом отмирании поглощают кислород и разлагаются с образованием ядовитых продуктов.
3.  Токсикозы рыб от химических веществ антропогенного происхождения (наиболее массовые) проявляются в результате «залповых» сбросов сточных вод или систематического загрязнения водоемов небольшими количествами токсических веществ.
В современной ихтиотоксикологии определились несколько направлений в исследованиях как теоретиче​ского, так и практического характера.

1.  Борьба с загрязнениями водоемов. Ос​новной вопрос этой проблемы — установление пре​дельно допустимых концентраций сброса сточных вод в   водоемы,    предотвращение пестицидного загрязнения водоемов, а также разработка научно обоснованных рекомендаций, определяющих, до каких пределов надо очищать стоки, прежде чем их спустить в открытый во​доем.

Установление ПДК (предельно допустимых концентраций) токсических веществ является центральным пунктом биологической части этого во​проса.

2. Диагностика отравления рыб и рас​познавание токсичности водной среды. Центральным пунктом этого вопроса является разра​ботка комплексных методов диагностики отравления рыб и других полезных гидробионтов. Это требует углубленной разработки унифицированных методик определе​ния токсичности водной среды, в частности для малых концентраций токсикантов, и нахождения их химиче​ских форм в воде.

Для диагностики отравления рыб в настоящее время используются анамнестические сведения, клинические, патологоанатомические, гистологические, гематологиче​ские, физиологические, биохимические, биофизические методы исследования. В последние годы используется метод кислотных эритрограмм, а также метод условных рефлексов. Особенно важна в этом аспекте разработка экспресс-методов диагностики отравления рыб. Изуче​ние и подбор индикаторных организмов на различные токсические вещества, использование органолептических исследований.

3. Выяснение механизма действия токсических веществ и метаболизм токсиканта в организме гид роб ион та. Это направление ис​следований, несмотря на кажущуюся теоретичность, имеет самое непосредственное значение для практиче​ской реализации исследований по двум предыдущим направлениям. В теоретической части этой проблемы стоят вопросы воздействия токсических веществ на гидробионтов на уровне молекул, организма и популяции (биоценоза)  (Н. С. Строганов, 1967).

На уровне молекул следует вскрыть: а) связь струк​туры вещества с его токсичностью; б) места поражения или точки приложения токсиканта: субстраты в клетке, изменение  биохимических  процессов   (например, синтез белка, окислительное фосфорилирование, фотосинтез); в) хемомутацию.

На уровне организма определяют: а) количествен​ное и качественное изменение обмена веществ; б) узло​вые процессы, нарушающие регуляцию; в) связь нару​шений обмена веществ с размножением, плодовитостью и качеством потомства; г) приспособление, привыка​ние организма к ядам и степень их накопления; д) ме​таболизм токсиканта в организме гидробионта; е) осо​бенности действия на рыб сточных вод сложного со​става (синергизм и антагонизм ядов); ж) влияние не​специфических факторов водной среды на устойчивость рыб к ядам промышленных сточных вод; з) хрониче​ское действие малых концентраций вредных веществ и отдаленные последствия кратковременного контакта с высокотоксичными водами. 
На уровне популяции (или биоценоза) изучают: а) поведение и изменения, претер​певаемые популяциями; б) изменение биоценотических взаимоотношений; в) изменение фауны и флоры во​доема.

4.  Борьба с ненужными (или вредными) гидробионтами. Одним из многих способов управ​ления биологическими процессами является химическое воздействие на водную среду, под влиянием которого создаются условия, неблагоприятные для жизни вред​ных для человека гидробионтов, осуществляется борьба с цветением и зарастанием водоемов или обрастанием гидротехнических сооружений. С другой стороны, под влиянием химических веществ (например, удобрение водоемов минеральными и органическими веществами) создаются более благоприятные условия для полезных человеку гидробионтов.
КЛАССИФИКАЦИЯ И ХАРАКТЕРИСТИКА СТОЧНЫХ ВОД И ИХ КОМПОНЕНТОВ

В зависимости от происхождения сточные воды делят на три большие группы: промышленные, коммунально-бытовые и сельскохозяйственные, а так​же различают поверхностный сток с водосборной площади водоемов.

По классификации Е. А. Веселова (1971) сточные воды делят на две ка​тегории: неорганические (с преобладанием неорганических компонентов) и органические (с преобладанием органических компонентов). Каждая из этих категорий подразделяется на две группы: сточные воды без специфических токсических свойств и со специфическими ядовитыми свойствами.

Неорганические загрязнители без специфических токсиче​ских свойств включают минеральные взвеси, соли натрия, кальция и магния, неорганические кислоты и щелочи, минеральные удобрения. Их отрицательное действие заключается в отложении осадков на дне, замутнении и засолении водоемов, повышении жесткости воды, изменении рН, запаха, цвета и других свойств. Поставщиками этих вод являются рудообогатительные фабрики, со​довые, азотно-туковые, машиностроительные, фарфорофаянсовые, угольные и некоторые химические предприятия.

Неорганические загрязнители со специфическими токсическими свойства​ми содержат в своем составе различные ядовитые вещества: аммиак и соли аммония, сероводород, сернистые соединения, тяжелые металлы и их соли, хлор, цианиды. Они поступают из предприятий черной и цветной металлургии, машиностроительной, химической, текстильной, целлюлозно-бумажной про​мышленности, азотно-туковых заводов, обогатительных фабрик свинцово-цинковых руд, железных руд и др.

Органические загрязнители без специфических токсических свойств являются преимущественно отходами предприятий пищевой, целлю​лозно-бумажной и текстильной промышленности, коммунально-бытовые воды и стоки с животноводческих ферм. Они содержат большое количество нестой​ких органических  веществ, легко  подвергающихся  брожению и гнилостному разложению с выделением аммиака, сероводорода, метана, индола и других продуктов. Это приводит к резкому дефициту кислорода, нарушению гидрохи​мического режима водоемов и гибели рыб от замора и токсикозов.

К органическим загрязнителям со специфической токсичностью относятся нефть и нефтепродукты, смолы, различные карбоциклические соединения, ор​ганические кислоты, спирты и кетоны, органические красители, поверхностно-активные вещества, пестициды. Источники поступления этих веществ различ​ные: нефтепромыслы и нефтеперерабатывающие предприятия, машинострои​тельная, целлюлозно-бумажная, химическая, пищевая, текстильная, кожевен​ная промышленности, коммунально-бытовые предприятия, сельское и лесное хозяйство. Наряду со специфическим токсическим действием на гидробионтов эта группа сточных вод также подвергается энергичному окислению, вызывает дефицит кислорода, нарушает органолептические показатели воды и рыбы.

Основные источники поступления пестицидов в водоемы — поверхностный сток с обрабатываемых сельскохозяйственных угодий, лесных массивов, забо​лоченных участков рек, озер и т. д. Поэтому необходимо четко представлять номенклатуру и технику применения пестицидов, а также степень их опасно​сти. 
В зависимости от производственного назначения различают следующие группы пестицидов:

акарициды — средства для борьбы с растительноядными клещами;

альгициды — для уничтожения водорослей и другой сорной растительно​сти в водоемах;

аттрактанты — вещества, привлекающие насекомых;
гербициды — для борьбы с сорными растениями;

десиканты и дефолианты — для подсушивания растений и удаления листьев;

инсектициды — для борьбы с вредными насекомыми;

зооциды — для борьбы с грызунами;

ларвициды — для уничтожения личинок насекомых;

моллюскоциды (лимациды) — для борьбы с моллюсками;

репелленты — для отпугивания насекомых;

фунгициды — для борьбы с грибами.

Большинство пестицидов — сложные органические соединения: хлорорганические, фосфорорганические, карбаматы, ртутьорганические, производные уксусной, масляной, роданистоводородной кислот, фенола, мо​чевины, алкалоиды, а также неорганические соединения, содержащие медь, мышьяк, серу и др.

Пестициды по стойкости в водной среде (распад на 95%) делят на сле​дующие группы:





время распада

малостабильные – до   10 суток

умеренностабильные  – от 11 до 60 суток

среднестабильные – 2-3 мес

высокостабильные – 3-б мес

очень высокостабильные – 6 мес-1 год 
сверхвысокостабильные – более 1 года

По способности к материальной кумуляции различают:

вещества, обладающие сверхвысокой кумуляцией, – коэффициент накопления (Кн) – 1000 и более;

 вещества с высокой кумуляцией, Кн – 201-1000;

 вещества с умеренной кумуляцией, Кн – 51-200;

 вещества со слабовыраженной кумуляцией, КН – до 50.

По степени острой токсичности для рыб и водных организмов токсические вещества делят на следующие группы:

особотоксичные – CK50 до 0,5 мг/л 
высокотокснчные – CK50 от 0,5 до 5,0 мг/л 
среднетоксичные – CK50 от 5,0 до 50,0 мг/л 
малотоксичные – CK50 от 50,0 до 500,0 мг/л 
очень слаботоксичные – CK50 более 500,0 мг/л

Различают три фазы во взаимодейст​вии между сточными водами и водой водоема: 1) изме​нение физических, физико-химических свойств воды и токсическое действие на гидробионтов; 2) действие на про​цессы, протекающие в водоеме; 3) действие на процессы, возникающие в биоценозах, и стабилизация в водоеме в результате саморегулирования.

В приведенной классификации не отражено влияние различных сточных вод на гидробионтов с фи​зиологической точки зрения.

Определение природы токсикантов по характеру ток​сического действия важно для диагностики отравлений рыб. Характер повреждения организма уже ориентировочно указывает на природу яда: локального, нервно-паралитического, гемолитического и т.д.

Изучение различных веществ неорганической и ор​ганической природы позволило подразделить их на сле​дующие группы:

1.  Яды локального действия:
а) неорганические вещества: хлор; перекись водо​рода, марганцовокислый калий, озон, кислоты и ще​лочи, соли тяжелых металлов (марганец, никель, хром, мышьяк, кадмий, свинец, железо, цинк, ртуть, медь, серебро), борная кислота;

б) органические вещества: формальдегид, органиче​ские кислоты и краски, дубильные вещества, детер​генты.

2. Нервно-паралитические яды:
а) неорганические вещества: аммиак и соли аммо​ния, углекислота, щелочные и щелочноземельные ме​таллы, фтор, фосфор;

б) органические соединения: нефть и нефтепро​дукты, фенолы, смолы и дегти, алкалоиды, сапонины, терпены, продукты выщелачивания древесины, токсины водной улитки, хлорорганические, фосфорорганические, производные карбаминовой кислоты, ряд гербицидов и альгицидов.

3. Гемолитические яды: аммиак и соли аммония, сви​нец, цианиды, сапонины, селен, некоторые фосфорорга​нические соединения, диурон, пропанид, токсины некоторых сине-зеленых водорослей.
4. Протоплазматические яды: фтор, цианиды, моче​вина, меркаптаны.
5. Энзиматические (ферментативные) яды: фосфор​органические соединения (хлорофос, карбофос, ацетофос, метилнитрофос, метилмеркаптофос, трихлорметафос-3, фосфамид и др.), фториды, цианиды, сульфат натрия, углекислый газ, гидроксиламин, некоторые детергенты, меркаптаны.
6. Яды наркотического действия: углеводороды (эти​лен, пентан и др.), алкилгалогениды (хлороформ, четыреххлористый углерод, дихлорэтан, трихлорэтилен), алкоголи, эфиры, кетоны, альдегиды (параформальдегид, хлоралгидрат, параальдегид, альдол), нитросоединения.
7. Яды комбинированного действия: аммиак и соли аммония обладают локальным, нервно-паралитаческим и гемолитическим действием; цианиды - ферментатив​ным, гемолитическим, протоплазматическим и незначи​тельным локальным; фтор – локальным, нервно-парали​тическим, протоплазматическим и ферментативным; ФОС – нервно-паралитическим, ферментативным и гемолитическим (в слабой степени); формальдегид – нервно-паралитическим и локальным; сапонины – нерв​но-паралитическим, локальным и гемолитическим дейст​вием. 
Такое разделение ядов условно, так как один и тот же яд в зависимости от концентрации может дей​ствовать по-разному. Например, фенолы, обладая нерв​но-паралитическим действием, в больших концентрациях оказывают локальное действие; неорганические кислоты в очень слабых концентрациях действуют локально. 
Все токсические вещества следует разде​лить на несколько групп в зависимости от степени их токсичности. По вызыванию в острых опытах гибель 50% гидробионтов их можно разделить на:

1. Вещества, вызывающие гибель 50% рыб в концен​трациях до 1 мг/л —  высокотоксич​ные вещества.
2. Вещества, вызывающие гибель рыб в концентра​циях 1-10 мг/л — сильнотоксичные вещества.
2. Вещества, вызывающие гибель рыб в концен​трациях 10-100 мг/л — умеренно токсичные веще​ства.

4. Вещества, вызывающие гибель рыб в концентра​циях свыше 100 мг/л — слаботоксичные вещества.
5. Вещества, вызывающие гибель рыб в концентра​циях свыше 1000 мг/л — очень слаботоксич​ных веществ.
К первой группе, по данной классификации, следует отнести такие соединения, как альдрин, гексанитродифениламин, ДДТ, гексахлоран, паратион, пентахлорфенол  и  пентахлорфенолят   натрия и другие. К пятой группе относятся такие слабо​токсичные соединения, как бура, борная кислота, уро​тропин, хлористый кальций и др.

Лекция № 2 БОРЬБА С ЗАГРЯЗНЕНИЯМИ ВОДОЕМОВ И СИМПТОМЫ ОТРАВЛЕНИЯ РЫБ
С изменением концентрации токси​канта может меняться как степень токсического эффекта, так и повреждения различных тканей, органов и систем организма. Это относится как к минеральным, так и органическим ядам.

Яды локального действия разрушают респираторный эпителий жабр, вплоть до полного отделения эпителия от нитей жаберных пластинок, иногда вызывают кровотечение из жабр, а также изменения со стороны пиг​ментных клеток-хроматофоров. Кожные покровы и жабры под действием этих ядов обильно покрываются слизью, препятствующей газообмену. В результате всех этих изменений в организме рыб возникает недостаток кислорода, накопление углекислоты. При этом у рыб увеличивается частота и глубина дыхания, но, несмотря на это, прогрессирующее поражение респираторного эпителия вызывает асфиксию, то есть удушье.

Асфиксия, обусловленная прекращением доступа кислорода к жабрам вследствие поражения последних, может быть при нормальном уровне гемоглобина (яды локального действия: соли тяжелых металлов, кислоты и щелочи), при нарушении условий транспортировки ки​слорода гемоглобином вследствие разрушения послед​него (гемолитические яды: цианиды, аммиак и соли ам​мония, свинец, селен и др.)   либо при нарушении окислительных процессов в тканях и угнетении ферментных систем, в частности дыхательных ферментов (цианиды, азид натрия, гидроксиламин, сульфат натрия, серово​дород, меркаптаны и др.).

Очень характерным симптомом ядов локального дей​ствия является обильное слизевыделение на жабрах и кожном покрове; нередко поражается и роговица глаз. Кожная слизь в этих случаях играет исключительно важную роль в защите организма от вредного токсиче​ского воздействия ядов. Удушье у пораженных токси​ческими веществами рыб проявляется в виде захваты​вания пузырьков воздуха на поверхности воды (рыба при этом принимает диагональное положение головой к поверхности воды). Гибнет рыба с широко раскрытым ртом и жабрами. На жабрах обнаруживаются кровоподтеки.

Обратимость отравления рыб от ядов локального действия при сильном поражении респираторного эпи​телия невозможна.

Яды локального действия, и в первую очередь соли тяжелых металлов, действуют на рыб угнетающе. К та​ким ядам относится большинство неорганических соединений: хлор, хлорамин, бром, перманганат калия, пе​рекись водорода, аммиак и соли аммония (обладают также нервным и гемолитическим действием), серово​дород, сульфиды, углекислота, кислоты и щелочи, соли тяжелых металлов; из органических соединений сюда, входят некоторые кислоты, танин, дубильные вещества, некоторые детергенты и др.

Симптомы   отравления   ядами   резорбтивиого   действия проявляются только  при  определенной  концентрации их в организме. 
Разделение ядов по характеру их действия весьма условно, так как один и тот же яд может действовать как на нервную систему, так и об​ладать гемолитическим (аммиак и соли аммония, сапо​нин и др.) либо резорбтивным и локальным действием (фтор, метилнитрофос и др.). В таких случаях говорят о ядах,  обладающих  комбинированным  действием.

Яды резорбтивного действия на нервную систему, вызывают у рыб быструю потерю рефлекса равновесия, «бешеное» спиралеобразное пла​вание, плавание толчками, беспорядочными бросками, стремление выпрыгнуть из воды. Дыхание у рыб вна​чале глубокое и учащенное, но по мере развития отрав​ления становится аритмичным и поверхностным. При токсических концентрациях яда   наблюдается  периодическое резкое возбуждение, особенно от внешнего раз​дражения. Периодические судороги боковой мускулатуры вызывают плавательные толчки. Наблюдается дрожание глаз. Судороги могут длиться несколько минут или даже часов и пе​риодически сменяться спокойным состоянием. В пе​риоды покоя рыба лежит вытянувшись, с плотно за​крытым или широко раскрытым ртом и веерообразно раскрытыми плавниками. Часто наблюдается легкое, частое дрожание плавников и боковых мускулов. 
Несмотря на некоторые различия в течении отравле​ния рыб ядами нервного действия, как правило, одна за другой следуют стадии.

1. Начало беспокойства. При посадке рыбы в сосуд с чистой водой она ведет себя очень неспокойно: мечется в разные стороны, учащается дыхательный ритм, широко раскрывает рот и отставляет в стороны плавники. Однако уже через 2—3 минуты она успокаи​вается. Подобное же явление наблюдается при посадке рыбы в раствор токсического вещества, так что кратко​временное беспокойство нельзя принимать за начало токсического действия. Но затягивающееся беспокой​ство заставляет предполагать действие  яда.

2. Первые признаки расстройства чувст​вительности. После того как пройдет первое бес​покойство, рыба спокойно лежит на дне. Для первых признаков расстройства чувствительности характерно поднятие лучей плавников, затем энергичное вздрагива​ние плавников, судорожное и большей частью поверх​ностное, но частое дыхание; нередко наблюдается не​полное закрытие рта и легкое дрожание челюстей.

3. Стадия повышения или понижения раз​дражимости. Для рыб с повышенной раздражи​мостью характерно стремительное плавание. Внешне даже слабые раздражения вызывают сильную реакцию у рыб, особенно световое раздражение.

4. Первое расстройство равновесия. Наблю​дается опрокидывание рыбы на бок или спину. Различают следующие виды потери равновесия: при предшествующем раздражении сильно напрягаются плавники, что вызывает потерю способности к движе​нию; при понижении чувствительности наступает силь​ное изнеможение и паралич плавников, что вызывает опрокидывание на бок; паралич деятельности плавательного пузыря при сохранности деятельности плавни​ков; нет реакции ни со стороны глаз, ни со стороны плавников. Эти состоя​ния рыб могут переходить одно в другое.

5. Полная потеря равновесия, полная а т а к с и я. В этой стадии рыбы внезапно опрокидываются на бок или спину. При этом следует обращать особое внимание на следующие моменты: а) дышит ли рыба, как часто и глубоко; б) подвижна ли она (дрожание, стремитель​ное плавание, вялые или затруднительные движения или у нее наступает паралич); в) «сознает» ли рыба свое положение (движение глаз, компенсаторное дви​жение плавников); г) наблюдаются ли судороги челю​стей, хвоста или плавников, какова их частота, усиливаются они или ослабевают.

6. Конечная стадия – агония. Полная потеря равновесия переходит постепенно в конечную стадию: многие яды вызывают смерть путем удушья; нервно-паралитические яды вызывают паралич центра дыха​ния. Рыба, погибшая от паралича, почти всегда тускло окрашена, туловище после смерти часто  изогнуто.

7. Трупное окоченение. Оно представляет собой пол​ное отвердение тела и всех плавников. Иногда, осо​бенно при смерти от истинного паралича, оно может наступить и тогда, когда дыхание еще продолжается. У таких рыб жаберные крышки и грудные плавники могут двигаться несколько часов, в то время как хвост окоченел. Хроматофоры во время трупного окоченения исчезают и снова появляются; позднее образуются пятна.

ОБРАТИМОСТЬ ОТРАВЛЕНИЯ, АДАПТАЦИЯ РЫБ К ЯДАМ, КУМУЛЯЦИЯ

Под действием токсических веществ в организме рыб могут происходить патологические изменения на уровне молекул, на уровне организма и на уровне популяции (или биоценоза). Процессы обратимости мо​гут происходить и на уровне функциональных измене​ний организма. Степень обратимости отравления может служить также показателем устойчивости рыб к ядам. 

Обратимость отравления зависит от природы и хи​мических свойств яда, времени воздействия, концентра​ции, степени поражения, видовых особенностей рыб и других факторов. Так, пересадка рыб в чистую воду после пребывания их в токсических растворах солей тяжелых металлов (кадмия, ртути, никеля, кобальта), концентрированных кислот и щелочей не спасала их от гибели, так как в этих случаях наблюдались необрати​мые поражения жаберного эпителия. В то же время обратимость отравления рыб от ионов меди может происходить в том случае, когда рыбу переносили в свежую воду в фазе «опроки​дывания». Отмечена обратимость отравления рыб, выз​ванного цианидами, сульфидами и фенолом. 

Отмечена обрати​мость отравления рыб фосфорорганическими соеди​нениями в противоположность хлорорганическим. 

При обратимости отравления рыб не до конца ясен вопрос о дальнейшей судьбе такой рыбы. У рыбы после воздействия токсикантов, особенно локального характера, понижается сопротивляемость организма к различного рода заболе​ваниям; часто рыба страдает сапролегниозом, как это установлено на примере действия фенола. 
Другим явлением, характеризующим повышенную устойчивость рыб к ядам, является адаптация. Адапта​ция – способность рыб привыкать к определенным ядам. Она зависит от химической природы и концентра​ции яда: более выражена адаптация к ядам органиче​ской природы и почти отсутствует к неорганическим. 
Кумуляция – способность вещества накапливаться в организме при многократном поступлении (материаль​ная кумуляция) либо вызывать сенсибилизацию орга​низма к повторным явлениям (функциональная куму​ляция). Большинство протоплазматических и энзиматических ядов (фториды, цианиды, меркаптаны, фосфорорганические соединения, свинец и др.) действует посредством функциональной кумуляции. 
Функциональ​ная кумуляция встречается чаще, чем материальная. Она более опасна, так как возникает даже при дей​ствии быстро разрушающихся препаратов. Большинство солей тяжелых металлов, хлорорганических пестицидов, радионуклидов оказывает токсическое действие на ор​ганизм рыб в малых дозах посредством материальной кумуляции. В зависимости от фи​зико-химических свойств токсиканта может быть либо материальная, либо функциональная кумуляция, либо та и другая одновременно   (фтор, свинец и др.).

Токсические вещества способны кумулироваться не только в биологическом объекте (рыбе, фито- и зоо​планктоне, в водорослях, растениях), но и в грунте, илах. Отмечено, что растения обладают большей спо​собностью накапливать токсические вещества, чем жи​вотные. Это относится в первую очередь к хлорорганическим   пестицидам   и   радиоактивным   веществам.

Кумуляция токсического агента происходит в том случае, когда скорость выделения или разрушения его ниже скорости поступления в организм. Длительное поступление   малых   доз   вещества,   способных   накапливаться в организме рыб, приводит к острому отравле​нию.

Кумулятивный эффект может иметь существенное значение в определении уровня устойчивости рыб к ядам промышленных сточных вод. Поэтому при установлении ПДК необходимо знать способность вещества к кумуляции и делать соответствующие поправки для ПДК, учитывая как материальную, так и функциональную кумуляцию.

Высокой кумуляцией обладают тяжелые металлы и их соли, некоторые галогены (фтор, селен), хлорорганические пестициды (ДДТ, ГХЦГ, гептахлор, хлориндан и др.), радионуклиды. Слабой кумуляцией обла​дают фосфорорганические соединения. 

Таким образом, кумулятивные свойства токсикантов имеют значение в определении уровня устойчивости рыб   и   должны   учитываться   при    нормировании    предельно допустимых концентраций сброса токсических веществ в рыбохозяйственные водоемы, так как токси​ческие вещества, имеющие высокий коэффициент куму​ляции, могут при длительном сбросе вызывать острое отравление рыб.

Другим важным в практическом отношении вопросом является ветеринарно-санитарная оценка погибших рыб как пищевого сырья для скармливания животным. Сведений по этому во​просу очень мало.

При отравлении рыб солями тяжелых металлов (ртуть, кад​мий, никель, кобальт, марганец), которые находят в слизи отрав​ленных рыб и не улавливают химическими и спектроскопическими методами в мышцах, вопрос о скармливании таких рыб животным может быть решен положительно. При отравлении рыб солями ка​лия, натрия, кальция, магния их также можно использовать в корм скоту.

Об использовании рыб, отравленных мышьяком, например, при содержании мышьяка в теле (0,38-1,08 мг на 1 кг сухого веще​ства) можно говорить положительно, так как в таких концентрациях они не опасны и для человека. Крабы способны концентрировать значительно большее количество мышьяка (до 39,5 мг/кг сухого вещества). Но даже в этом случае человек может погибнуть только от 14 съеденных им крабов. То же самое можно сказать про те случаи, когда рыба погибает от отравления солями меди. Труднее решить вопрос, когда рыба отравлена цианистым калием. 
В вопросе ветеринарно-санитарной оценки погибшей от отрав​лений рыбы имеет значение природа яда. При отравлении большин​ством пестицидов рыба подлежит утилизации.

ПУТИ ПРОНИКНОВЕНИЯ ТОКСИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ В ОРГАНИЗМ РЫБ

Через желудочно-кишечный тракт проникает незна​чительное число ядов. Одним из них является пикротоксин – действующее начало семян кукольвана (Anamirta cocculi). Через некоторое время после скармливания рыбе размолотых семян кукольвана с хлебом у них появляются типичные симптомы отравления. В основном, токсиче​ские вещества в организм рыб проникают через жабры, кожа играет лишь второстепенную роль. Однако дальнейшие исследования с применением изото​пов доказали, что растворенные в воде элементы и даже отдельные вещества (аминокислоты) проникают в организм осмотически через кожу, усваиваются и пе​реходят в органические соединения. 
В качестве показателя токсичности тех или иных соединений используются и такие критерии, как время погружения, время развития токсического процесса, летальное время и т. д. В отравлении рыб различают латентную и ле​тальную фазы:

а) латентная фаза — это отрезок времени от момента контакта с ядом до  первых симптомов отравления;

б) летальная фаза — это отрезок времени с момента проявления потери равновесия (рыба еще живая, но в ее организме развиваются необратимые процессы); обратимость отравления при переносе в свежую воду не происходит до времени гибели.

В течение отравления различают момент по​ступления   яда   в  организм,   проявление  симптомов  отравления, летальное  время,  время  выживания.  Продолжительность латентной фазы зависит от при​роды и концентрации испытуемого токсиканта и вида рыб (при прочих равных условиях: температуры, рН, жесткости воды и др.). Органические вещества, хлор- и фосфорорганические пестициды, обладающие преиму​щественным действием на нервную систему, имеют ко​роткую латентную фазу, исчисляемую иногда секун​дами. Большинство ядов локального действия, вызы​вающих гибель рыб посредством разрушения респира​торного эпителия, имеют более длительную латентную фазу, исчисляемую часами и даже днями.

Время от латентной до леталь​ной фазы в физиологическом аспекте подразделяют на следующие периоды (в опыте с пограничными концентрациями токсических веществ):

первая фаза — безразличное отношение организма к примеси яда даже при длительном действии раствора. Эта стадия соответствует весьма малым концентрациям токсического вещества;

вторая фаза — стимуляция обмена вещества и всей жизнедеятельности организма, выражающаяся, в част​ности, в увеличении прироста живого веса у рыб;

третья фаза — угнетение обмена веществ, переходя​щее по мере повышения концентрации яда в общую депрессию всех жизненных функций. У рыб, например, это выражается не только в приостановке роста, но и в уменьшении живого веса;

четвертая фаза — частичное отмирание популяции, а именно, гибель тех особей, которые оказались менее резистентны к данным концентрациям (сублетальная зона концентраций);

пятая фаза соответствует действию летальных кон​центраций, вызывающих 100%-ную гибель подопытных особей данного вида. Последняя фаза — результат острого отравления.

Чувствительными показателями токсического про​цесса при отравлении рыб является клиническое и патологоанатомическое состояние отдельных организмов и подопытной группы в целом; снижение суммарного веса рыб и привеса единицы ихтиомассы за период опыта; изменение количественных и качественных по​казателей лейкоцитов крови; изменение количественных показателей тромбоцитов в крови.

Лекция № 3 ВЛИЯНИЕ ЭКОЛОГИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ ВОДНОЙ СРЕДЫ НА ТОКСИКОРЕЗИСТЕНТНОСТЬ РЫБ

Токсическое воздей​ствие сточных вод промышленных и других предприя​тий на гидробионтов зависит от ряда экологических факторов. Важнейшими из них, влияющими на токсикорезистентность рыб, являются температура воды, со​держание растворенных в воде кислорода, углекислоты, минеральных веществ (жесткость воды), содержание органических веществ, концентрация водородных ионов (рН воды), скорость течения воды и свет.

Раз​личают прямую и косвенную группу факторов, влияю​щих на токсичность вещества:

1) факторы, оказывающие прямое влияние на фи​зиологические функции организма (изменение прони​цаемости жабр, кожных покровов и других биологиче​ских мембран) и способствующие быстрому проникно​вению яда;
2) факторы, влияющие на яд, изменяющие его концент​рацию или физико-химические свойства.
Влияние факторов на характер действия сточных вод подразделяют на три основные группы: 
1) влияние на свойства загрязняю​щих веществ, 
2) на время и условия контакта орга​низма с этими веществами, 
3) на чувствительность организмов к загрязнению.

Некоторые факторы могут действовать и по всем трем направлениям. Так, содержание растворенного в воде кислорода может влиять на окисление загрязненных веществ (в первую очередь органических), распре​деление организмов в водоеме и на чувствительность организмов.

Экологические факторы влияют как на характер действия токсикантов, так и на устойчивость рыб к ядам.

Температура воды. Концентрация токсического ве​щества и время гибели (концентрация — время), харак​теризующие устойчивость рыб, тесно связаны с температурой воды. Установлена зависимость уровня обмена веществ у рыб от температуры воды. Это позво​лило предположить, а позднее экспериментально дока​зать зависимость скорости гибели рыб и пороговой кон​центрации токсического вещества от температуры воды. Экспериментально доказан, так называемый температурный коэффициент, равный от 1,9 до 3,4. Температурный коэффициент указывает, что при снижении температуры воды на 10° отдаляется время проявления симптомов отравления в 1,9-3,4 раза.

Величина температурного коэф​фициента больше, если речь идет о повышении темпе​ратуры, то есть с увеличением температуры воды на 10° С время проявления симптомов отравления ускоряется бо​лее чем на 1,9-3,4 раза. Время выживания рыб в токсических растворах раз​личных металлов с увеличением температуры воды на 10° увеличивается на 50%.

С повышением темпе​ратуры воды сокращается время проявления симптомов отравления и ускоряется гибель рыб. Физиологически это явление объясняется тем, что при повышении тем​пературы воды увеличивается проницаемость тканей для ядов, увеличивается скорость обмена веществ и потреб​ление кислорода. Следовательно, концентрация токси​канта, действие которого не выявляется при низких и средних температурах, может оказаться летальной при повышении температуры в водоеме. Поэтому низкие температуры воды часто маскируют наличие токсиче​ских веществ в водоеме. Отравление рыб в водоеме мо​жет наступить с повышением температуры воды при условии сохранения токсических свойств токсикантом.

Исключением из этого пра​вила являются некоторые хлороргаиические пестициды, токсическое действие которых проявляется независимо от температуры.

Вода при извест​ных температурных диапазонах может быть причиной гибели рыб. Особенно неблагоприятен резкий перепад температур, встречающийся в естественных водоемах или обусловленный сбросом нагретых сточных вод или сбросных вод тепловых электростанций. Резкие измене​ния  температуры  воды  в естественных  водоемах  часто приводят к массовой гибели промысловых рыб, таких, как форель, пикша, треска, сельдь и др.
Сброс на​гретых сточных вод от ТЭЦ в рыбохозяйственные водоемы опа​сен как зимой, так и летом, даже для рыб, адаптированных к летним температурам. Неблагоприятное дей​ствие нагретых сбросных вод на рыб значительно уси​ливается зимой.

Пороговые температуры выживания рыб зависят от температуры, к которой рыбы адаптировались в при​роде. Например, термофильные (карп, лещ, плотва, су​дак) переносят температуру от 27 до 36°, а термофоб​ные (лососевые) лишь до 27°. Температурные адаптации за​висят от возраста, сезона и физиологического состояния. 
Содержание растворенного в воде кислорода. Уста​новлено, что дефицит кислорода в воде влияет на интен​сивность обмена веществ, снижает устойчивость рыб ко многим ядам органической и неорганической природы. Так, при 30%-ном насыщении воды кислородом устойчи​вость рыб к токсическим веществам снижается в 7 раз по сравнению со 100%-ным насыщением. 
Если недоста​ток кислорода сам по себе еще не губителен, то его дефицит может существенно снизить устойчивость рыб к различным токсическим веществам. Отмечается более выраженное влияние на устойчивость рыб к ядам низ​ких концентраций кислорода.

Сни​жение устойчивости рыб при дефиците кислорода в большей степени зависит от видовых особенностей рыб, от уровня их газообмена, чем от природы яда. Физиологи​чески это явление объясняется тем, что при дефиците кислорода в крови рыб возрастает уровень гемоглобина и увеличивается скорость циркуляции крови через жабры.

Концентрация водородных ионов (величина рН). Из​менение активной реакции среды в ту или иную сто​рону от нейтральной значительно влияет на устойчивость рыб к ядам, изменяя степень токсичности ядовитых ве​ществ. При этом имеются в виду не крайние величины рН, токсически действующие сами по себе, а те, кото​рые не оказывают какого-либо токсического эффекта. 
Это касается двух довольно обшир​ных и распространенных групп токсических веществ: аммиака, солей аммония и цианистых соединений. Из других соединений, токсичность которых зависит от ве​личины рН, следует указать на некоторые соединения хрома, железа (хлорное и сернокислое), марганца, меди, свинца, стронция, сульфидов. Однако существует слабая связь между устойчивостью рыб к фенолу и величиной рН. 
Активная реакция среды изменяет степень диссоциации ионизи​рующих веществ, в результате чего изменяется их ток​сичность. 

Аммиак усиливает свою токсичность в щелочной среде, поэтому устойчивость рыб в щелочных растворах аммиака значительно ниже, чем в нейтральной и кислой среде. По аналогии с солями аммония цианиды также диссоциируют в водном растворе, однако диссоциация их очень мала. В водном растворе цианидов образуется синильная кислота, количество которой зависит как от концентрации цианистых солей, так и от величины рН: в сильнощелочном растворе цианистая кислота диссо​циирует полностью.

Величина рН в во​доемах изменяется не только в зависимости от сезонов, но и на про​тяжении суток. Боль​шинство рыб переносят рН от 5,0 до 9,0. Более чувствительны к сни​жению рН карпы. Снижение рН ниже 5,0 является для них критическим: у карпа появляется «кислотное заболевание». 
Влияние повышенных или пониженных концентраций водородных ионов на устойчивость рыб к ядам за​ключается в изменении интенсивности общего обмена веществ и газообмена в частности: понижение величины рН воды приводит к снижению интенсивности обмена, а увеличение рН — к повышению.

Жесткость воды. Уже давно установлено, что токси​ческое действие многих солей щелочных, щелочнозе​мельных и тяжелых металлов снижается в жесткой и морской воде. Физико-химически это явление объяс​няется тем, что высокоминерализованные воды, содер​жащие соли кальция, калия, натрия, магния и бария, снижают растворимость токсического вещества, образуя с ними нерастворимые осадки, и токсичность их в де​сятки раз уменьшается. Биологически снижение токсичности вышеупомянутых соединений следует объяснить тем, что ионы кальция влияют на клеточную проницае​мость, уменьшая тем самым проникновение яда внутрь клетки.

Существует тесная зависимость устойчивости рыб к токсическому действию солей тяже​лых металлов от степени жесткости воды. 

Из других экологических факторов, влияющих на токсикорезистентность рыб, следует указать на содер​жание в водоеме углекислоты, скорость течения воды, свет.

Наличие повышенных концентраций углекислоты в водоеме, с одной стороны, изменяет буферные свойства воды и химически взаимодействует с токсическими соединениями, с другой — влияет на физиологические функ​ции организма, и, прежде всего, на газообмен. Скорость течения воды влияет на разбавление токсических веществ и на время контакта яда с гидробионтом. Свет также в некоторых случаях отражается на токсичности сточных вод, повышая токсичность ферроцианидов. Эти сравнительно не токсичные комплексные сое​динения под действием света разлагаются с образова​нием  свободных высокотоксических цианидов.
ВЛИЯНИЕ ВИДОВЫХ, ВОЗРАСТНЫХ И ИНДИВИДУАЛЬНЫХ ОСОБЕННОСТЕЙ, СЕЗОННЫХ И НЕКОТОРЫХ ДРУГИХ ФАКТОРОВ НА РЕЗИСТЕНТНОСТЬ РЫБ

Знание видовых особенностей чувствительности рыб к ядам имеет важное значение, как для распознавания загрязнения водоема, так и направленного изменения видового состава в рыбохозяйственном водоеме под влиянием токсических веществ. Организмы с низким уровнем обмена веществ, мирные рыбы, оби​тающие в слабопроточных или стоячих водоемах, более резистентны к различным факторам внешней среды, в том числе и к ядам, чем формы с высоким уровнем обмена веществ, обитающие в сильнопроточных водоемах. К первой группе относятся такие рыбы, как голавль, карп; ко второй — форель, окунь, лососи.

По чувствитель​ности к ядам рыбы в речной воде делятся на следующие группы:

1-я группа — высокочувствительные: ручьевая фо​рель, радужная форель, лососи.

2-я  группа — очень чувствительные:  окунь, ерш.

3-я группа — чувствительные: плотва, щука.

4-я группа — слабочувствительные: карп, линь, ка​рась.

Многие из представителей зоо- и фитопланк​тона более чувствительны к токсическим веществам, чем рыбы. Более устойчивы к токсическим веществам водные объекты, снабженные хитиновым пан​цирем, чем животные с незащищенной поверхностью тела (моллюски, черви, губки). Инсектициды особенно токсичны для насекомых и ракообразных, в то время как моллюски и черви более устойчивы к ним. 
Личинки насекомых более чувствительны к влиянию токсических веществ, чем взрослые особи. Отмечена боль​шая устойчивость водных насекомых и их личинок, ды​шащих атмосферным воздухом. В опытах с хлором ус​тановлена большая повреждаемость токсическими ве​ществами форм, свободно живущих в воде, чем донных и зарывающихся в ил.

Загрязнение водоемов создает неблагоприятные ус​ловия для развития объектов, служащих кормом для рыб, вследствие этого в водоеме снижается и количе​ство рыб. Если в какой-либо части водоема в резуль​тате влияния токсических веществ погибают все без исключения водные организмы, то такой участок водоема называют зоной уничтожения. Если же гибнут только наиболее чувствительные организмы, в то время как устойчивые формы не повреждаются или повреж​даются незначительно, то говорят об опустошенной или обедненной зоне.

Возрастной фактор также немаловажен в определе​нии путей воздействия яда в естественном водоеме как на популяцию в целом, так и на отдельные стадии развития организма. Раньше считалось, что устойчи​вость  рыб   к  токсикантам  увеличивается   с   возрастом и наиболее уязви​мыми стадиями онтогенеза рыб при действии токсиче​ских веществ является стадия личинки и малька. Позже появились сведения, что в небольших концентрациях яда молодь рыб живет дольше, чем взрослая, в то время как при высоких концентрациях не наблюдается заметного возрастного различия в устойчивости к ядам.
Разноречивые данные по уровню токсикорезистентности рыб в зависимости от возраста объясняют природой токсического вещества. Установлено, что к одним ядам (соли тяжелых металлов, аммиак и соли аммония) устойчивость рыб с возрастом увеличивается; к ядам органической природы — падает. Степень устойчивости рыб на разных этапах онтогенеза зависит как от стадии развития, так и от природы яда.

На сеголет​ках и трехлетках форели установлено, что фактор массы в устойчивости рыб к ядам становится реальным только при различиях в массе более чем в три раза, а у сеголет​ков только по достижении 19-22-кратных различий. Однако эти данные нельзя перенести на другие виды рыб и даже другие возрастные группы этого вида.

Большую роль при определении устойчивости рыб к ядам играют видовые и индивидуальные особенности рыб. Они являются частой причиной нарушения постоян​ства экспериментальных результатов и тем самым за​трудняют установление связи между концентрацией яда и его действием. По-видимому, индивидуальная измен​чивость устойчивости рыб к яду зависит от природы яда. 

Время года также играет роль в устойчивости рыб к ядам. Установлено, что рыбы очень чувствительны к токсическим веществам сразу после икрометания, в период же перед икрометанием их устойчивость к ядам максимальная. Зимой отмечена наибольшая устойчи​вость рыб к ядам, но в то же время низкие температуры могут маскировать токсичность препаратов.

Токсикорезистентпость рыб в значительной мере за​висит от физиологического состояния рыб. Голод, ску​ченность, поражение паразитами значительно ослабляют организм рыб и снижают их устойчивость к токсиче​ским веществам. В свою очередь, сточные воды, осо​бенно детергенты, даже при незначительном содержании в них ядов понижают резистентность организма рыб, способствуют развитию на них паразитических грибов-сапролегнии и других эктопаразитов.

ОБНАРУЖЕНИЕ И ИЗБЕГАНИЕ РЫБАМИ ЯДОВ
Известна способность рыб обнаруживать воду с дефицитом кислорода и повышенным содержанием углекислоты, обнаружи​вать и избегать растворенные в воде токсические ве​щества.
Концентрация яда и его природа вызывают у рыб разную реакцию:

а) положительная реакция, когда рыба привлекается на заданный токсический раствор и предпочитает его чистой воде. Такая реакция была обнаружена у колюшек на слабые растворы аммиака (0,001 N), сернокислой меди, в то время как более концентрированные растворы этих веществ они избегали. 

б) нейтральная реакция — отсутствие способности рыб отличать токсический раствор от чистой воды. Рыбы плохо различают некоторые вещества, преимущественно действующие на нервную систему (фенол, орто- и паракрезол), а также хлористую ртуть, детергенты (СПАВ — синтетические поверхностно-активные вещества);

в) отрицательная реакция — способность рыбы обнаруживать и избегать растворенные в воде токсические вещества, причем реакция у рыб проявляется на концент​рациях ниже токсических. К таким веществам относятся
азотнокислый свинец, нитрат свинца, нитрат кальция и натрия, сульфат цинка, концентрированные растворы кислот и щелочей (для кислот от рН 5, 4 и ниже, для щелочей — от рН 11 и выше), дефицит кислорода и повышенное содержание углекислоты, сероводорода и другие соединения.

Способность рыб различать токсические вещества зависит от концентрации раствора.

В основе реакции обнаружения токсических веществ лежит функциональная способность химического анали​затора рыб.

Реакция обнаружения и избегания имеет огромный теоретический и практический интерес, так как многие токсические вещества в водоеме имеют локальный и вре​менный характер. 

СИНЕРГИЗМ И АНТАГОНИЗМ ИОНОВ
Большинство сточных вод промышленных и бытовых предприятий имеют сложный химический состав; следо​вательно, важно знать не только токсичность отдельных компонентов, но и их комбинированное действие. Комби​нированное действие компонентов сточных вод проявля​ется в виде синергизма, антагонизма или независимого совместного действия. 
Синергизм — явление взаи​модействия двух или нескольких компонентов, три котором токсический эффект выше, чем каждого компонента в отдельности. 
Антагонизм — отрицательный синергизм, то есть действие компонентов, противоположное друг другу, в результате чего токсический эффект смеси сни​жается. Антагонизм может быть физиологический (про​тивоположное действие на одну и ту же функцию орга​низма) и химический (нейтрализация веществ в резуль​тате химического взаимодействия).

Синергическими являются комбинации тяжелых ме​таллов (меди и цинка, меди и кадмия, никеля и цинка), аммония и фенола, аммония и цианидов, аммония и хло​ра, муравьиной кислоты и сульфатов. Хлорирование некоторых среднетоксичных соединений приводит к рез​кому возрастанию токсичности соединения. Примером может служить синтезированный хлорированный моллюскоцидный препарат — салициланилид.

Антагонистами являются соли калия, кальция и соли натрия. Соли магния обезвреживаются солями кальция. Растворы хлористого натрия нейтрализуются солями хлористого кальция, хлористый натрий снижает токсич​ность хлористого кальция и калия. Синильная кислота снижает свою токсичность при одновременном действии окиси и закиси железа; наоборот, присутствие солей меди стабилизирует синильную кислоту. 
Известковое мо​локо нейтрализует или снижает токсичность сточных вод, содержащих соли тяжелых металлов (меди, цинка, олова, железа), фторидов и кремнефторидов и другие сое​динения. Поэтому токсичность солей тяжелых металлов и фторидов в мягкой и дистиллированной воде более высокая, чем в жесткой и морской. Это свойство извести и других щелочных элементов используется на некоторых очистных сооружениях для обезвреживания сточных вод. 
Соединения металлов с цианидами образуют металлцианистые комплексы, токсичность которых значительно меньше, чем цианидов и солей тяжелых металлов по​рознь. Известно также, что наблюдается снижение ток​сичности, (вплоть до полной нейтрализации, сточных вод сульфатцеллюлозных предприятий от примеси коммунально-бытовых вод. 
ЧАСТНАЯ ТОКСИКОЛОГИЯ

Лекция № 4 ОТРАВЛЕНИЯ ГИДРОБИОНТОВ НЕОРГАНИЧЕСКИМИ СОЕДИНЕНИЯМИ 
КИСЛОТЫ
Кислоты (соляная, серная, азотная, борная) — распространенная группа загрязнителей, поступающих со сточными водами металлурги​ческих, машиностроительных, текстильных, химических и целлюлозно-бумаж​ных предприятий. Они выпадают также с атмосферными осадками, загрязненными дымовыми выбросами вышеназванных производств, содержащих окис​лы серы и азота.

Токсичность. Кислоты оказывают на рыб комбинированное действие. Оно основано на снижении рН воды и специфическом ядовитом действии Н-ионов и недиссоциированных молекул кислот. Водородные ионы вызывают дегидра​тацию тканей, коагулируют белки, при​водят к некрозу тканей.

Острые, отравления рыб наблюдают при массовых залповых сбросах сточных вод. При длительном воздействии низких рН у рыб развивается кис​лотное заболевание. Токсичность кислот усиливается в присутствии тяжелых металлов, особенно алюминия и железа.

Смертельные показатели кислой среды для рыб находятся в пределах рН 4,8-4, а ракообразных и простейших — рН 3,5-4. Безопасным для рыб считается диапазон рН 5-9. 
В кислой среде изменяется токсичность ряда ядовитых веществ: цианидов, сульфидов, сероводорода.

Летальные концентрации кислот для разных видов рыб колеблются: сер​ной кислоты — форель 6,25 мг/л, карась 138 мг/л; соляной — карась 159 мг/л, форель и окунь 8—10 мг/л; азотной — карась 200 мг/л, форель 1,6—15,5 мг/л. Борная кислота и тетраборат натрия в концентрациях 1500—2500 мг/л вызы​вают гибель всей икры и молоди севрюги, а при концентрации 62,5—500 мг/л снижается темп роста предличинок севрюги.

Токсичность свободных кислот ослабевает с повышением жесткости воды.

Симптомы и патоморфологические изменения. Кислоты в больших концентрациях действуют на рыб в основном локально, а в низких — проникают в кровь.

При токсических значениях рН рыбы становятся вялыми, плавают по кру​гу или толчкообразно, выпрыгивают из воды, принимают диагональное поло​жение, опрокидываются на бок, дыхание у них резко замедляется. Кожа и жабры обильно покрываются уплотненной слизью молочно-белого цвета. На брюшной стенке встречаются очаговые кровоизлияния. Возможно осложнение отравления сапролегниозом и эктопаразитами.

У погибших рыб жаберные крышки плотно прижаты, края жабр имеют коричневую окраску, кожные покровы и жаберные лепестки покрыты крупянисто-беловатым  налетом, в котором  встречаются остатки крови коричневого цвета. 
При гистологическом исследовании отмечают гипертрофию слизистых клеток, отслоение, дистрофию и некробиоз респираторного эпителия (при рН ниже 5), а также очаги слущивания эпителия жабр и эпидермиса кожи (при рН 4). При всасывании кислот в кровь развивается ацидоз, сопровождающий​ся нарушением осморегуляции, баланса натрия и хлоридов, гемолизом и агглютинацией эритроцитов, расщеплением гемоглобина или образованием метгемоглобина и гематопорфирина.

Диагноз ставят на основании симптомов отравления и результатов определения рН воды. 
Профилактика. Для повышения рН до нейтральной реакции прудовую воду отстаивают или известкуют. При закисленности воды в водоисточнике ставят известковые фильтры на магистральном канале зимовальных прудов, а летом ее нейтрализуют внесением негашеной извести по воде.

ЩЕЛОЧИ
Щелочи (едкий натр, едкое кали, негашеная известь).

По своему действию к щелочам близки сода и силикат натрия. Щелочные сточные воды поступают в водоемы с целлюлозных, шерстеобрабатывающих, текстильных предприятий и коммунально-бытового хозяйства. 
Токсичность щелочей обусловлена гидроксильными ионами и повышением рН воды. Гидроксильные ионы вызывают набухание, затем расплавление и разжижение белка. Проникая в ткани, они вызывают влажный некроз. 
Кровь, выходящая из поврежденных сосудов, не свертывается. Чувствительность разных видов рыб к повышению рН неодинакова. 
Для форели и пеляди, окуня и ерша пороговые величины рН составляют 9—9,25; для плотвы — 10,4; для щуки, карпа и ли​ня — 10,8; для раков и крабов—10,2; для зоопланктона —10.

Токсические концентрации едкого натра составляют для форели и лосося 10 мг/л, голавля — 20 мг/л, карпа и леща — 55,5 мг/л, карася и оку​ня — 50 мг/л.

Симптомы и патоморфологические изменения. При отравлении щелочами рыбы становятся беспокойными, легко возбудимыми, у них учащается дыха​ние, увеличивается секреция слизи кожей и жабрами, причем она сильно раз​жижена, тягучая, легко стекает и смывается с поверхности тела. В резуль​тате быстрого истощения ее запасов поверхность тела становится тусклой, а чешуя шероховатой. Отравления щелочами сопровождаются сильным расши​рением кровеносных сосудов в жабрах и плавниках, что приводит к появле​нию очаговых кровоизлияний и даже кровотечений из жабр. Плавники погибших рыб разволокнены вследствие распада межлучевых перепонок. Респира​торный эпителий и эпидермис кожи в состоянии слизистой дистрофии, некро​биоза и некроза.

Диагноз ставят по результатам внешнего осмотра рыб, определения pН воды или по щелочной реакции слизи. Дополнительно устанавливают общую щелочность воды титрованием раствором сильной кислоты.

Профилактика заключается в недопущении поступления щелочных вод в водоисточники, правильном применении извести в рыбоводстве, обязательной промывке новых бетонных бассейнов проточной водой, регулярном контроле рН воды в рыбохозяйственных водоисточниках, а также в борьбе с их «цветени​ем». 

СИНИЛЬНАЯ КИСЛОТА И ЦИАНИДЫ
Цианистые соединения поступают из металлургических, текстильных, нефтехимических, машиностроительных предприятий, гальванических цехов, газо​генераторных станций. При окислении цианидов хлорной известью или другими окислителями образуются цианаты. Они легко взаимодействуют с двуокисью углерода, что ведет к обра​зованию цианистой кислоты.

Токсичность цианидов определяется недиссоциированной цианистой кисло​той и цианид-ионами. Цианиды — это ферментативные яды, блокирующие железосодержащий фермент — цитохромоксидазу, что приводит к нарушению тканевого дыхания и асфиксии.

Наиболее токсичны для рыб простые соединения — цианистая кислота, цианиды натрия и калия. При недостатке кислорода чувствительность рыб к цианидам резко повышается.

Токсические концентрации синильной кислоты, цианистого калия и натрия, вызывающие острое отравление, находятся в следующих пределах: для мо​лоди форели — 0,05-0,09, окуней — 0,15, линей — 0,2, карасей — 0,12-0,31, карпов — 0,5 мг CN/л.

Комплексные цианистые соединения меди, цинка, никеля и железа сравнительно малотоксичны. 

Симптомы и патоморфологические изменения. При отравлении рыб цианидами наблюдается расстройство функции нервной системы и нарушение дыхания. Острое отравление рыб сопровождается учащением и аритмией дыхательных движений, потерей равновесия и толчкообразным движением рыб,  резким угнетением и постепенной ги​белью. Потребление кислорода резко снижается. Обратимость отравления вы​сокая,   перемещенные  в чистую воду   рыбы   быстро  поправляются.   

Патологоанатомические изменения недостаточно характерны: жабры имеют ярко-розо​вую окраску, кровь плохо свертывается, жидкая, иногда в брюшной полости содержится кровянистый транссудат. Паренхиматозные органы набухшие, дряблые с явлениями дистрофии и некробиоза клеток.

Диагноз на отравление затруднен. Наиболее достоверным признаком яв​ляется обнаружение цианидов в воде или в органах рыб. Для определения цианидов в воде применяют колориметрический метод. В трупах рыб синильную кислоту и циани​ды находят с трудом, так как они быстро разлагаются с образованием муравьиной кислоты, роданидов и других соединений. 
Профилактика общая. Рыбохозяйственная ПДК циа​нидов— 0,05 мг/л, роданида калия — 0,15 мг/л.

ЩЕЛОЧНЫЕ И ЩЕЛОЧНО-ЗЕМЕЛЬНЫЕ МЕТАЛЛЫ
Щелочные и щелочноземельные металлы и их соли (Na, К, Mg, Ca, Sr, Li, Ba). Соли щелочных и щелочноземельных металлов присутствуют в сточ​ных водах машиностроительной, целлюлозно-бумажной, химической, азотно​туковой, электротехнической, красильной, полиграфической и резиновой промышленностей. Поступление калия происходит в результате вымывания из почв калийных удобрений, а также с атмосферной пылью.

Токсичность. Попадая в водоемы, соли щелочных и щелочноземельных металлов повышают соленость и жесткость воды. Их катионы сравнительно легко проникают через жабры в тело рыб и включаются в биохимические процессы, нарушая их течение.

Гипертонические растворы солей, особенно несбалансированные, действуют на пресноводных рыб как настоящие яды. Пороговые концентрации хлоридов составляют для карпа и линя 5,0 г/л, окуня — 10,7 г/л, угря и форели — 11,25 г/л. Для большинства пресноводных рыб безвредной границей солености считают 1,0 г/л (1%о). Щелочные и щелочно-земельные металлы относятся к группе слаботоксичных веществ.
Симптомы и патоморфологические изменения. В высоких концентрациях соли натрия и других элементов обладают локальным действием. Кожа и жаб​ры рыб обильно покрываются слизью. При отравлении солями натрия кожа становится темной, а калия — более светлой. В жабрах наблюдается сморщи​вание и распад эпителия. При снижении концентрации соли действуют на нервную систему, вызывая паралич нервно-мышечного аппарата. Отравившие​ся рыбы плавают кругообразно, а затем толчкообразно, слабо реагируют на раздражения, опрокидываются на бок и гибнут с явлениями паралича. Смерть наступает от асфиксии. При воздействии нитритов кровь становится темно-шоколадного цвета, сохраняющегося несколько часов после смерти. 

Диагноз основан на анализе характера течения интоксикации, определении степени загрязнения водоема и выявления источников поступления сточных вод, содержащих соединения металлов.

По результатам определения жесткости воды и содержания хлоридов, сульфатов, нитратов судят о степени солености воды. Для определения концентрации металлов применяют специальные колориметрические и спектрографические методы.

Профилактика заключается в соблюдении установленных для рыбоводства гидрохимических нормативов. Допустимые пределы их составляют: жест​кость — более 7 мг-экв/л, сульфат-ионы — 100 мг/л, хлорид-ионы — 300 мг/л, нитрат-ионы — 40 мг/л (9,1 мг/л N), нитрит-ионы — 0,08 мг/л (0,02 мг/л N), катионы Na — 120 мг/л, Са — 180 мг/л, К — 50 мг/л, Mg — 40 мг/л.

ТЯЖЕЛЫЕ МЕТАЛЛЫ
Тяжелые металлы и их соли (Сu, Zn, Hg, Cd, Pb, Sn, Fe, Mn, Ag, Cr, Co, Ni, As, Al) — широко распространенные промышленные загрязнители. В водое​мы они поступают из естественных источников (горных пород, поверхностных слоев почвы и подземных вод), со сточными водами многих промышленных предприятий и атмосферными осадками, которые загрязняются дымовыми вы​бросами. Тяжелые металлы как микроэлементы постоянно встречаются в ес​тественных водоемах и органах гидробионтов. 

Тяжелые металлы довольно устойчивы. Поступая в водоемы, они включа​ются в круговорот веществ и подвергаются различным превращениям. Неорга​нические соединения быстро связываются буферной системой воды и переходят в слаборастворимые гидроокиси, карбонаты, сульфиды и фосфаты, а также образуют металлорганические комплексы, адсорбируются донными осадками. 
Металлы способны накапливаться в различных организ​мах и передаваться в возрастающих количествах по трофической цепи. Особен​но опасны ртуть, цинк, свинец, кадмий, мышьяк, так как они, поступая с пи​щей в организм человека и высших животных, могут вызвать отравления. 
Большая часть неорганических соединений металлов поступа​ет в организм рыб с пищей. Через жабры и кожу проникают растворимые соли и металлорганические соединения. Антропогенные источни​ки многократно (в 2-13 раз) повышают концентрацию тяжелых металлов в воде. 
Токсическое действие большинства тяжелых металлов на рыб обусловле​но их ионами. Концентрированные растворы их солей, обладая вяжуще-при​жигающим действием, нарушают функции органов дыхания. Гидроокиси железа и марганца, осаждаясь на жабрах и икре, нарушают газообмен, что приводит к асфиксии. 
С повышенным загрязнением морской воды соединениями титана, железа, кадмия, хрома связывают поражение рыб опухолями и язвенной болезнью, а также деформацию скелета и воспаление плавников.

В клинической симптоматике острых отравлений рыб тяжелыми металла​ми преобладают нервно-паралитический синдром и нарушение дыхания, кото​рое обусловлено дистрофическими и некробиотическими изменениями в жаб​рах и коже. При хроническом отравлении симптомы выражены слабо. На пер​вое место выступают деструктивные изменения жаберного аппарата и парен​химатозных органов, анемия и истощение рыб.

Медь (Си) содержится в сточных водах рудообогатительных комбина​тов, металлургических, машиностроительных и электротехнических предприя​тий. Сульфат, карбонат, хлорокись и арсенат меди применяют как альгициды, фунгициды и моллюскоциды. Медь легко образует комплексы с неорганичес​кими и органическими веществами, адсорбируется на взвесях. 

Токсичность. В высоких концентрациях соли меди оказывают вяжущее, раздражающее и прижигающее действие, а в низких — инактивируют дыха​тельные ферменты. Токсичность меди возрастает при снижении жесткости во​ды, температуры и содержания кислорода. Отмечен синергизм в комбинации меди с цинком и кадмием. Для гидробионтов более токсичны хорошо растворимые в воде хлориды, нитраты и сульфаты меди.

Нарушение эмбрионального развития радужной форели наступает при концентрациях 0,02—0,04 мг Cu/л в мягкой воде и 0,08 мг Cu/л в жесткой воде. Хроническое от​равление рыб отмечают при 0,1 от CK50 и выше. При кратковременном дейст​вии этих концентраций повышалась восприимчивость радужной форели и чавычи к вибриозу.

Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении рыбы возбуждены, очень активны, тело их покрывается коагулированной слизью голубоватого цвета. В жабрах и коже наблюдается гиперемия, дистрофия, некробиоз и разрушение покровного эпителия, в печени и почках — дистрофия и деструкция эритроцитов. При хроническом воздействии сульфата меди количество слизи уменьшено, кожные покровы бледные, шершавые, на​рушена целостность плавников, рыбы истощены.

Гистологические изменения характеризуются гиперплазией, вакуольной дистрофией и последующим очаговым слущиванием и некробиозом эпителия жабр, зернисто-жировой дистрофией и некробиозом печеночных клеток и эпи​телия мочевых канальцев, распадом эритроцитов, дистрофическими и атрофическими изменениями в скелетной мускула​туре, очаговым некрозом в кишечнике.

Диагноз.  Ставят на  основании  клинико-анатомической   картины   интоксикации и результатов определения меди в воде, рыбе и других объектах. 

Для определения меди в воде и органах рыб применяют колориметриче​ские, спектрофотометрические, атомно-адсорбционные, масс-спектроскопические методы. 

Профилактика основана на проведении общих предупредительных мероприятий. Рыбохозяйственная ПДК в пресных водоемах 0,001 мг Cu/л, в морских — 0,005 мг Cu/л. Допустимые остаточные количества меди в рыбных про​дуктах 10 мг Cu/кг продукта.

Цинк (Zn). Соединения цинка поступают в водоемы из предприятий цветной металлургии, машиностроительной, красильной, химико-фармацевти​ческой, целлюлозно-бумажной, деревообрабатывающей и текстильной промыш​ленности. Хлорид цинка применяют в качестве консерванта древесины. В во​доемах он присутствует в виде растворимых солей, нерастворимых гидрооки​сей и в виде адсорбента на взвешенных частицах.

Токсичность. Ядовитые свойства цинка обусловлены в основном ионами, суспензиями гидроокиси и карбонатов. При увеличении жесткости, солености и взвешенных частиц его токсичность снижается, так как в этих случаях растворимость солей цинка уменьшается.

Сульфат цинка вызывает острое отравление (5 дней) карпов в концентра​ции 10 мг/л. Остротоксичные концентрации  ионов цинка составляют для молоди форели 0,4, молоди карпа и колюшки 0,5 мг Zn/л. Хрониче​ское отравление молоди форели наступает через 26 сут в концентрации 0,01 мг Zn/л. Для зоопланктона токсичны 0,08 мг Zn/л и выше.

Симптомы и патоморфологические изменения сходны с теми, которые вызывает медь. 
Диагноз ставят на основании клинико-анатомической картины отравления и определения цинка в воде и органах рыб. Цинк в воде обнаруживают колориметрическим методом. Цинк накапливается в сли​зи, жабрах, почках, скелете и желудочно-кишечном тракте, гораздо меньше — в печени, селезенке и мышцах.

Профилактика основана на общих принципах. Рыбохозяйственная ПДК цинка в пресных водоемах 0,01, в морских — 0,05 мг Zn/л. Допустимые остаточ​ные количества цинка в рыбных продуктах 40 мг/кг продукта.

Ртуть (Hg) содержится в сточных водах химических заводов по производству красок, хлора и каустической соды, фармацевтических препаратов, взрывчатых веществ, приборостроительных и электротехнических предприятий, горнодобывающих и целлюлозно-бумажных комбинатов. В сельском хозяйстве ртутьорганические соединения (гранозан, меркуран, меркургексан) при​меняют в качестве пестицидов. Хотя ртуть широко распространена в природе, в последнее время отмечено повышенное ее содержание в воде (13,0 — 30,0 мкг/л), но особенно в гидробионтах.

В воде ртуть находится чаще в растворимом  и нерастворимом виде, а также в составе комплексных соеди​нений. Под влиянием микроорганизмов неорганическая ртуть превращается в органическую (этилртуть и метилртуть), которая и накапливается в гидробионтах. 
Токсичность. Загрязнение водоемов ртутью вызывает отравления водных животных и весьма опасно для человека из-за накопления ее соединений в пи​щевых гидробионтах. Металлическая ртуть и ее неорганические соли менее токсичны для рыб, чем органические соединения. Высокая токсичность орга​нических препаратов ртути объясняется тем, что органический радикал способ​ствует проникновению их в организм, что приводит к тяжелому отравлению, поражению центральной нервной системы, печени, почек и других органов. 
Ртутные препа​раты обладают гонадотропным и эмбриотоксическим действием. Из неорга​нических соединений на рыб действуют в основном растворимые соли ртути — хлориды, сульфаты и нитраты. Ртутьсодержащие соединения являются высокотоксичными для рыб и других гидробионтов. Токсичность ртути в мягкой воде выше, чем в жесткой.

Хроническое отравление рыб развивается при длительном воздействии концентраций, составляющих 1/5-1/20 от СК50. При этом в органах рыб и в кормовых   организмах   накапливается   значительное   количество   ртути,   превышающее ее концентрации в воде в сотни и тысячи раз. Поглощение органиче​ской ртути происходит в 10 раз быстрее, чем неорганической. Поэтому в гидробионтах она составляет около 90-100% от общего содержания ртути. На​блюдается тенденция к увеличению концентраций ртути с возрастом   рыб.

При остром отравлении ртуть концентрируется в основном в жабрах, мускулатуре и почках, а при хроническом — в почках, печени, головном мозге и кишечной стенке. 
Острое отравление карпов и форели наступает при наличии в органах 3,5-10,0 мг/кг, а хроническое — при 37,0 мг/кг ртути во внутренних органах и 3,6-6,8 мг/кг в мускулатуре. Период выделения из организма рыб неорганической ртути составляет около 4 месяцев, а органической 8-12 мес.

Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении у рыб наблюдается последовательная смена фаз возбуждения и угнетения, уси​ления и замедления дыхания, нарушение равновесия и координации движений. Рыбы ложатся на бок и гибнут от удушья. Тело погибших рыб покрыто бело​ватым налетом, отмечают кровоизлияния в уголках рта, жабры гиперемированы. Жаберный эпителий вначале гипертрофирован, а затем подвер​гается некробиозу, слущивается, что ведет к деструкции лепестков.   Внутренние органы кровенаполнены, обнаруживается    некробиоз печеночных клеток, некроз клубочков и эпителия почечных канальцев.

Хроническая интоксикация сопровождается резкими нарушениями функ​ции нервной системы: толчкообразным движением рыб, судорогами и парали​чами, а также анемией. При патоморфологическом исследовании отмечают по​вышенное кровенаполнение органов, очаговые некрозы в печени и почках, отек жабр, дистрофию и распад респираторного эпителия, некробиоз нервных кле​ток головного мозга.

Диагноз ставят на основе комплексных исследований. Клиническая карти​на и патологоанатомические изменения указывают на отравле​ние. Обязательным является химический анализ воды, грунта и органов рыб на наличие ртути. Для определения ртути в воде рекомендуется колориметри​ческий метод. 
Профилактика. Кроме осуществления общих мероприятий, следует строго контролировать наличие остатков ртути в кормах, грунте водоемов и в основ​ных гидробионтах. Запрещается скармливать рыбам зерно, протравленное ртутьсодержащими пестицидами. ПДК гранозана в пресных рыбохозяйственных водоемах 0,00001 мг/л, сулемы — 0,0001 мг/л, в морских водоемах — 0,001 мг Hg/л. Допустимые количества ртути в рыбных продуктах 0,5 мг/кг с учетом естественного уровня, который составляет в мускулатуре промысло​вых рыб в среднем 0,12 мг/кг.

Кадмий (Cd). Содержится в сточных водах многих промышленных предприятий, особенно свинцово-цинковых и металлообрабатывающих заводов, использующих гальванопокрытие. Он присутствует в фосфорных удобрениях. В воде растворяются сернокислый, хлористый и азотнокислый кадмий, его гидроокиси нерастворимы.

Токсичность. Наиболее токсичны для рыб и других гидробионтов раство​римые соединения кадмия. Средние смертельные концентрации кадмия для ло​сося, форели и карпа в мягкой воде составляют от 0,05 до 0,24 мг Cd/л (экспозиция 96 ч). Хроническое отравление форели, сопровождаю​щееся накоплением кадмия в жабрах, печени и почках до 3-16 мг/кг, насту​пает при концентрациях более 0,01 мг/л в течение 10-20 недель. Установлен синергизм кадмия и меди, суммирование действия кадмия и цинка. Токсиче​ские границы кадмия для гаммарусов и дафний 0,5 мг/л. 
Симптомы и патоморфологические изменения. Кадмий обладает местным раздражающим и резорбтивным действием. При остром отравлении хлористым кадмием обнаруживают гиперплазию и распад респираторного эпителия жабр, эпидермиса кожи, некробиоз кишечника и канальцев почек, гемопоэтической ткани. Хроническая интоксикация выражается замед​лением роста, некробиотическими изменениями в жабрах, почках, печени, гемопоэтической ткани, отмечены образование доброкачественной опухоли в почках и деформация позвоночника.

Диагноз. Для определения кадмия в воде применяют колориметрический, и  атомно-абсорбционный  методы,  а  в  рыбе  и  рыбных продуктах — атомно-абсорбционную спектроскопию. 
Профилактика та же, что при загрязнении другими металлами. Рыбохозяйственная ПДК кадмия в пресных водоемах 0,005 мг/л, в морских — 0,01   мг/л. Допустимые количества в рыбных продуктах 0,1   мг/кг.

Мышьяк (As). Он содержится в сточных водах различных отрас​лей промышленности — металлургической, химико-фармацевтической, текстиль​ной, стекольной, кожевенной, химической по производству инсектицидов, гер​бицидов, красок. Мышьяковистые ядохимикаты, используемые в сельском и лесном хозяйстве для борьбы с вредителями растений, могут поступить в во​доемы с поверхностным стоком. В воде мышьяк обнаруживается в форме арсената (соль мышьяковой кислоты) или арсенита (соль мышьяковистой кислоты), а также встречаются метиллированные соединения. 
Токсичность. В больших концентрациях соединения мышьяка действуют прижигающе на жабры и кожу рыб. Проникая внутрь организма, мышьяк связывается с ферментами и вызывает сосудистые нарушения и деструктивные изменения во внутренних органах. Арсениты проникают в тело рыб быстрее, чем арсенаты, и более токсичны. 
Смертельные концентрации мышьяковистого ангидрида для форели и окуня 15-19 мг As/л, карася и карпа — 19-25, дафний — 0,5, циклопов — 1-5 мг As/л. Концентрация мышьяка в воде 1,1-2,2 мг As/л вызывает гибель судака и плотвы через 2-3 сут, 3,1 мг As/л— карпа и угря через 4-6 сут.

При остром отравлении мышьяк концентрируется в жабрах и внут​ренних органах, а при хроническом, кроме того, в костях, чешуе и головном мозге.

Симптомы и патоморфологические изменения. Мышьяк является медленно действующим ядом, картина острого отравления рыб нехарактерна. Рыбы угнетены, малоподвижны, перед смертью наступает сильное возбужде​ние и судороги. При хроническом отравлении наступает истощение и анемия. Патоморфологические изменения характеризуются дистрофией респираторного эпителия, водяночно-жировой дистрофией и некробиозом печеночных клеток и эпителия канальцев почек.

Диагноз ставят по результатам определения мышьяка в воде и рыбе. Для установления мышьяка в воде рекомендуются колориметрический метод, а в органах рыб — качественные методы и количественное определение фотоэлектроколориметрическим методом. Содержание мышьяка в морских рыбах может дости​гать 5 мг/кг сырой массы. Мышьяк хорошо сохраняется в биологическом ма​териале и может быть обнаружен в трупах через длительное время после смерти.

Профилактика основывается на предотвращении попадания мышьяка в водоемы со сточными водами промышленных и сельскохозяйственных пред​приятий, а также в соблюдении правил применения его соединений в качестве пестицидов и антипаразитарных средств в ихтиопатологии.

Рыбохозяйственная ПДК мышьяка в пресных водоемах 0,05 мг/л, мор​ских— 0,01 мг/л, допустимые остаточные количества в рыбных продуктах — 1   мг/кг.

Железо (Fe). В поверхностных водах содержание железа колеблется в широких пределах. В подземных водоисточниках и водах болот его кон​центрация достигает десятков мг/л. Резкое повышение железа в водоемах происходит при загрязнении их сточными водами рудников, металлургических, машиностроительных и химических предприятий.

В воде присутствует закисное (Fe..) и окисное (Fe…) железо. Закисные формы железа нестойки, быстро окисляются, переходя в окисные, а также образуют нерастворимые гидроокиси и карбонаты. В кислой среде растворимость желе​за увеличивается, а в щелочной уменьшается. В концентрации 0,05 мг/л желе​зо придает воде желтоватую окраску, а в концентрациях 0,3-1,0 мг/л — ме​таллический вкус.

Токсичность железа обусловлена механическим повреждением и асфиксией рыб и икры в результате осаждения хлопьев гидроокиси железа или0 
сниже​нием в воде кислорода, потребляемого на окисление закисного железа. В кис​лой среде ионы железа проникают в ткани и действуют самостоятельно как токсины.

О величине токсических концентраций железа для рыб имеются разноре​чивые данные. Это связано с тем, что его токсичность во многом зависит от гидрохимического режима, особенно от рН, жесткости и других показателей. Для рыб более токсично сернокислое и двухлористое железо, чем его окись и хлорное железо.

Острое отравление карпа, карася и леща про​исходит при концентрации хлорида и сульфата железа 4,3—6,4 мг/л. При рН воды 5—6,7 токсические концентрации железа для лосося, форели, щуки, плот​вы и карпа снижаются до 1,0-2 мг/л. Гибель икры байкальского окуня отме​чена при концентрации железа 0,52 мг/л в результате оседания на ее оболочке окиси железа. Смертельные границы железа для карпов находятся на уровне 15 мг/л и выше. Железные квасцы вызывают гибель карпа и линя в концентрации 340-380 мг/л. При длительном воздейст​вии низких концентраций железа понижается резистентность рыб к сапролегниозу.

Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении соединениями железа жабры, кожа рыб, а также оболочка погибшей икры покрываются бурым налетом. В жабрах, кроме того, отмечается распад эпите​лия.
Диагноз ставят на основании внешнего осмотра рыб и икры, результатов определения содержания железа в воде, отложения его на растительности и дне водоема.

Наиболее распространенный метод определения железа в воде — колориметрический.

Профилактика. Воду, богатую железом, можно использовать для рыбо​водных целей после хорошей аэрации и пропускания ее через отстойники. Для рыбоводства в пресных водоемах допустимы концентрации общего железа 1-2 мг/л, закисного — не более 0,2 мг/л, в морских водах — 0,05 мг/л.

Рыбохозяйственная ПДК железа не установлена.

Марганец (Мп). Большое количество марганца и его соединений со​держится в сточных водах марганцевых рудников, обогатительных фабрик, металлургических и некоторых химических заводов. В воде марганец присут​ствует в растворенной форме (сернокислые, хлористые и азотнокислые соли, перманганат калия — КМпО4) и в виде нерастворимых гидроокисей. В кон​центрации 0,1-0,5 мг/л марганец изменяет органолептические свойства воды, придавая ей металлический вкус.

Токсичность. Соединения марганца менее токсичны для рыб, чем других тяжелых металлов. Токсическое действие марганца сходно с железом. Летальная концентрация перманганата калия при экспозиции 24 ч составляет для окуневых 6 мг/л. Ракообразные (дафнии и циклопы) погибают при кон​центрации 1 мг/л КМп04.

Токсичны концентрации хлористого марганца (при экспозиции 7 дней): для годовиков карпа — 600 мг/л, для ручьевой форели — 100, для радужной форели — 75 мг/л. Кор​мовые организмы погибают при 700-1000 мг/л. Ги​бель икры и рыбы от асфиксии наступает при отложении гидроокиси марган​ца в виде сплошного слоя.

Симптомы и патоморфологические изменения. Острое отравление солями марганца характеризуется беспокойством рыб, светлой окраской туловища, уменьшением чувствительности к раздражителям. Кожа и жабры рыб, погибших от отравления перманганатом калия, приобретают буро-корич​невую окраску. Гистологическими исследованиями устанавливают дистрофию, некробиоз и слущивание эпителия жаберных лепестков и кожи.

При хроническом отравлении соединения марганца действуют как протоплазматические яды, вызывая тяжелые изменения в нервной системе, почках и органах кровообращения.

Диагноз. Для определения общего содержания всех форм марганца в во​де рекомендован колориметрический метод. В биоматериале должен быть обнаружен марганец. Естественное содержание марганца (по сухому веществу) у сазана, судака, леща и плотвы составляет во внутренних органах 5-20 мг/кг, мышцах 3-6 мг/кг и чешуе 300-700 мг/кг сухого вещества.

Профилактика основана на недопущении повышенного загрязнения водое​мов марганцем путем эффективной очистки сточных вод, а также строгим со​блюдением дозировок при применении перманганата калия в ихтиопатологии. Рыбохозяйственная ПДК марганца не установлена.

Хром (Сг). Соединения хрома встречаются в сточных водах многих промышленных предприятий, производящих хромовые соли, ацетилен, дубиль​ные вещества, анилин, линолеум, бумагу, краски, пестициды, пластмассы.
В воде встречаются трехвалентные катионы хрома в составе его сульфа​тов, хлоридов и нитратов или шестивалентный хром в виде анионов гидро​хромата (НСгО'4) и хромата (СгО"4). В воде растворяются хлориды, нитра​ты и сульфаты хрома, хроматы и бихроматы натрия, калия,  аммония.

Токсичность. Помимо специфического токсического действия ионов хрома, его соединения (хромовая кислота и бихроматы) влияют на рыб косвенно, снижая рН воды. С повышением жесткости воды токсичность хромовых соеди​нений снижается.

Для рыб и других гидробионтов более токсичны соединения трехвалент​ного хрома, чем шестивалентного. Так, сернокислый хром вызывает гибель ко​люшки в концентрации 2 мг/л, карася — 4,0 мг/л и окуня — 7,46 мг/л хрома. Смертельные концентрации хромата и бихромата калия: для форели — 50, окуня — 75, карпа и карася — 37,5-52 мг/л.

Хром аккумулируется в жабрах, печени и почках.

Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении соединениями хрома рыбы обильно покрываются слизью и погибают от асфик​сии. Поражается и эпидермис кожи. Хроническое отравление шестива​лентным хромом сопровождается скоплением в брюшной полости оранжево-желтой жидкости.

Диагноз ставят на основании клинико-анатомической картины отравления и определения содержания хрома в воде и органах рыб. Для этого применяют колориметрический метод. 
Профилактика. Рыбохозяйственная ПДК хромолана — 0,5 мг/л, калия двухромовокислого — 0,05 мг/л, хромовых квасцов — 0,01 мг/л, хрома (шестивалентного) — 0,001 мг/л. Допустимые остаточные количества хрома в рыбных продуктах — 0,3 мг/кг.

Другие тяжелые металлы (свинец, олово, кобальт, никель, серебро, селен, титан, ванадий, алюминий). Названные металлы содержатся в стоках свинцово-цинковых рудников, предприятий цветной металлургии, машиностроительной, лакокрасочной, алюминиевой, химической промышленности. В воде растворяются в основном их сернокислые, хлористые и азотнокислые соли, а также встречаются металлоорганические соединения. Один из источни​ков загрязнения воды свинцом — выхлопные газы  бензиновых двигателей.

Токсичность. Для рыб более токсичны соединения свинца, серебра и алюминия, чем олова, кобальта и никеля.

Токсичность названных металлов в значительной степени зависит от жест​кости воды: с повышением жесткости большинство соединений связывается и их токсические концентрации имеют более высокие значения, чем в мягкой воде.   Кормовые  организмы,  как   правило,   более  чувствительны,   чем   рыбы.

Симптомы и патоморфологические изменения. Картина острого и хронического отравлений наиболее полно изучена при воздействии на рыб свинца. Действие остальных металлов этой группы сходно с действием свинца и других тяжелых металлов. 
При остром отравлении названными металлами вначале появляется беспокойство, учащается дыхание, затем развивается общее угнетение и замедляется дыхание. Жабры и кожа покрываются слоем коагулированной слизи, в них обнаруживаются отек тканей, некробиоз и слущивание покровного эпи​телия, распад клеток кожи. При хроническом отравлении внешние признаки и местная реакция в жабрах и коже выражены слабее, преобладают некробиотические изменения во внутренних органах.

Для действия свинца характерны потемнение хвостового стебля и искривление тела рыб. Параллельно с этим обнаруживают​ся очаговый некроз паренхимы печени, почек и селезенки, дистрофия мышеч​ных пучков миокарда, разрушение нейронов среднего мозга, резорбция поло​вых клеток. В крови снижается количество гемоглобина, эритроцитов и лимфоцитов, а также происходит распад эритроцитов. 
Диагноз ставят так же, как и при прочих отравлениях тяжелыми метал​лами. При интоксикации свинцом проводят гематологические исследования. Для исследования воды рекомендуют колориметрический и полярографический методы. 

Профилактика заключается в предотвращении загрязнения рыбохозяйственных водоемов сточными водами указанными элементами путем совершен​ствования технологических процессов и методов очистки сточных вод. Рыбохозяйственные ПДК в пресных водоемах: свинца — 0,1 мг/л, никеля — 0,01 мг/л, кобальта — 0,01 мг/л; в морских водоемах: свинца — 0,01 мг/л, кобальта — 0,005 мг/л. Допустимые количества в рыбных продуктах: алюминия — 30,0 мг/кг, никеля — 0,5 мг/кг, олова — 200 мг/кг, свинца — 1,0 мг/кг, селе​на — 1,0 мг/кг продукта.

Лекция № 5 ОТРАВЛЕНИЯ ГИДРОБИОНТОВ ОРГАНИЧЕСКИМИ СОЕДИНЕНИЯМИ

СОЕДИНЕНИЯ АЗОТА И ФОСФОРА
Азот и фосфор как биогенные элементы постоянно присутствуют в водое​мах в виде различных соединений, образующихся при разложении органиче​ского вещества. Дополнительно они поступают с бытовыми, индустриальными и сельскохозяйственными стоками, а также в результате смыва минеральных удобрений с обрабатываемых полей. В рыбоводстве происходит загрязнение прудов экскре​ментами рыб, остатками кормов и удобрениями.

Избыточное накопление азота, фосфора и других биогенных элементов в водоемах приводит к интенсивному развитию фитопланктона (цветению воды), нарушению газового режима, отложению донных осадков. При разло​жении органических веществ образуются токсические продукты: трупные яды, аммиак, нитриты и нитраты, гидразин, гидроксиламин, сероводо​род, перекисные соединения, альдегиды и кетоны. Поэтому гибель рыб в таких водоемах, как правило, происходит от комплекса факторов: нарушения газо​вого режима водоемов и отравления  ядовитыми веществами.

Аммиак и соли аммония (NH3, NH4). В водоемах азот находится в нескольких переходных формах: органического (альбуминоидного) азота, аммонийных солей и свободного аммиака, солей азотистой (нитритов) и азот​ной (нитратов) кислоты. Они образуются в процессе минерализации органиче​ского азота и дополнительно поступают со стоками коксохимической, азотно​туковой и пищевой промышленности, коммунально-бытового хозяйства, жи​вотноводческих ферм, с удобрениями, применяемыми в сельском и рыбном хозяйстве.

Токсичность. Аммиак относится к группе высокотоксичных для рыб соединений. Его токсичность обусловлена в основном действием недиссоциированных молекул. Аммонийные соли менее токсичны для рыб и их действие также в основном зависит от наличия свободного аммиака. Его количество обычно возрастает с повышением рН и температуры воды. Аммиак образуется также в организме рыб как ко​нечный продукт азотистого обмена и выделяется через жабры. 
Меха​низм возникновения отравления рыб аммиаком зависит от концентраций экзогенного и эндогенного аммиака и изменчивости физико-химических свойств воды. При загрязнении водоемов аммиачными сточными водами наступает прямое отравление аммиаком. В период цветения воды, ко​торое сопровождается суточными колебаниями температуры, рН, содержанием кислорода и двуокиси углерода, накоплением продуктов разложения органи​ки, развивается комбинированный токсикоз, так называемый аутотоксикоз. 
Летальные концентрации аммиака при кратковременном воздействии составляют для мальков форели 0,2 мг/л, плотвы — 0,35, взрослой радужной форели — 0,6, ручьевой форели — 0,8, речного окуня — 1,4, голавля — 1, карпа и линя — 2 мг/л (NH3). Мальки карла, лосося и плотвы погибают через 24 ч только при 5 мг/л аммиака, а концент​рация 2,5 мг/л действует на них угнетающе. Гибель икры наблюдалась при 5 мг/л. Минимально токсическая концентрация аммиака для карпов, вызываю​щая гистологические изменения в жабрах, находится на уровне 0,6 мг/л, а для угря — 0,25 мг/л.

Хроническое отравление лососевых рыб наступает в течение 35 сут при концентрации 0,04—0,1; красноперки и других карповых — при 0,1 мг/л аммиа​ка. 

Гибель бентосных организмов наступает при концентрациях аммиака 2,7— 5 мг/л, зоопланктона — 0,2 мг/л.

Средние смертельные концентрации нитритов при экспозиции 96 ч состав​ляют для молоди форели 0,2—0,39 мг/л, нитратов — 4,7—6 мг/л. Токсиче​ские границы нитритов для карповых рыб находятся выше 0,5 мг/л, нит​ратов — выше 3 мг/л.

Симптомы и патоморфологические изменения. Аммиак является типичным нервным ядом, обладающим также гемолитическим и локальным действием. Картина острого отравления проявляется однотипно у разных видов рыб. В начальной стадии постепенно повышается возбужде​ние и обостряется чувствительность рыб к механическим и световым раздра​жителям. Затем развиваются сильные судороги, проявляю​щиеся толчкообразными движениями рыб, дрожанием плавников. Ры​бы теряют равновесие, опускаются на дно и лежат с широко раскрытым ртом, расставленными плавниками и жаберными крышками.

Трупное окоченение хорошо выражено, поверхность тела и жабр обильно покрыты слизью, видны очаговые кровоизлияния. В высоких концентрациях аммиак вызывает дистрофию, вакуолизацию и некробиоз респираторного эпи​телия жабр и повышенное кровенаполнение внутренних органов, иногда некро​биоз печеночных клеток. При более низких концентрациях сильнее проявляется разрушение эритроцитов, нарушение функций нервной системы и дегенеративные изменения во внутренних органах.

Признаки хронического отравления солями аммония малохарактерны: ры​бы угнетены, не принимают корма. У них отмечается дистрофия и некробиоз печеночных клеток, распад эпителия мочевых канальцев. В крови снижается уровень гемоглобина и уменьшается количество эрит​роцитов. 

Диагноз ставят на основании симптомов болезни, патоморфологических изменений и результатов определения аммиака в воде и органах рыб. В воде определяют общий аммонийный азот колориметрическим способом. 
В патологическом материале аммиак обнаруживают качественной пробой с помощью трех индикаторных бумажек, смоченных щелочным раствором аце​тата свинца, щелочным раствором сульфата меди и влажной лакмусовой бу​мажки. Посинение лакмусовой и медной бумажек указывает на присутствие аммиака в гомогенате органов, помещенных в коническую колбу с пробкой. Почернение свинцовой бумажки указывает на наличие сероводорода.

Профилактика заключается в запрещении сброса в рыбохозяйственные водоемы неочищенных сточных вод коммунально-бытового хозяйства, стоков из животноводческих ферм и промышленных предприятий и соблюдении правил применения удобрений и аммиачных ванн в рыбоводстве. 
Рыбохозяйственные ПДК свободного аммиака — 0,05 мг/л, аммония со​левого — 0,5-1,0 мг/л, нитритов — 0,08-0,2 мг/л, нитратов — 2-3 мг/л, перхлората аммония — 0,044 мг/л.

Фосфор и его соединения. В поверхностные воды фосфорные соединения попадают со стоками химических, пищевых предприятий, спичеч​ных фабрик, смываются с полей, обрабатываемых удобрениями и пестицидами. В воде фосфор присутствует в виде фосфатов, галогенидов, фосфорорганических соединений и даже в форме элементарного фосфора. Полифосфаты вхо​дят в состав многих моющих средств, поступающих в водоемы с бытовыми водами. Повышение уровня фосфатов в воде (5-10 мг/л Р2О5) указывает на органическое загрязнение водоемов. 
Токсичность. Минимальной летальной концентрацией треххлористого фосфора для икры и молоди рыб является 40 мг/л, пятихлористого фосфора — 50 мг/л; пятибромистого фосфора — 100,0 мг/л. 
Растворы и эмульсии фосфора более токсичны, чем суспензии и коллоиды. 

Симптомы и патоморфологические изменения. Картина острого отравления фосфором характерна для нервных ядов. При остром отравлении элементар​ным фосфором отмечают сильное пучеглазие, а при хроническом — брюшную водянку и ерошение чешуи. Патоморфологические изменения более четко вы​ражены при хронической интоксикации. Они характеризуются обширными отеками, дистрофией, а также очаговым некробиозом печеночных клеток, дистрофией эпителия мочевых канальцев и разрушением нейронов головного мозга.

Диагноз на отравление элементарным фосфором ставят на основании внешних признаков отравления и патоморфологических изменений, а также анализа источников его поступления в водоемы. Кроме того, в воде определя​ют общее содержание фосфора или растворимых фосфатов, используя колориметрические методы.

Профилактика общая. Содержание фосфа​тов в воде карповых прудов не должно превышать летом 2 мг Р2О5/л и зи​мой 0,5 мг Р2О5/л, элементарный фосфор не допускается, ПДК трех- и пяти​хлористого фосфора — 0,1 мг/л.

Минеральные удобрения. В качестве удобрений применяют: хлористые, азотнокислые, сернокислые или комплексные соли щелочных и ще​лочноземельных  металлов;  аммонийные соли — селитра, нитрофос, аммиачная вода; соединения фосфора — суперфосфат.

Токсичность. По степени токсичности для полезных гидробионтов наибо​лее опасны   аммонийно-аммиачные  удобрения,   при   неправильном   применении которых зарегистрированы неоднократные случаи гибели рыб. Остальные группы относятся к малотоксичным соединениям.

Отрицательное влияние удобрений заключается в том, что они, поступая в водоемы во все возрастающих количествах, могут привести к пере​грузке водоемов азотом и фосфором, эвтрофикации вод. В результате этого в водоемах происходит массовое развитие водорослей, накапливается избыток органического вещества, нарушаются процессы самоочищения воды, чем со​здаются неблагоприятные условия для роста и развития рыб и других полез​ных гидробионтов.

Профилактика заключается в строгом соблюдении правил применения удобрений в сельском хозяйстве и в рыбоводстве. В почву и воду вносят толь​ко недостающие элементы. Аммиачные удобрения в пруды следует добавлять осторожно, разбрызгивая разбавленный раствор мелкими каплями.

СЕРА И ЕЕ СОЕДИНЕНИЯ
Сера малотоксична, но образует много ядовитых для рыб соединений. Из них наиболее распространены сероводород, сернистая кислота, сульфаты, сульфиды и сульфиты.

Сероводород и сульфиды (H2S, NaHS, (NH4)2S, Fe2S3, PbS и др). Сероводород и сульфиды присутствуют в природных водах в небольших количествах и образуются при разложении органических веществ. Они содер​жатся в сточных водах коммунально-бытового хозяйства, металлургических, химических, целлюлозно-бумажных, кожевенных заводов в больших концент​рациях.

В воде сульфиды находятся в трех формах: свободного сероводорода, гидросульфид-ионов (HS') и сульфид-ионов (S"). Соотношение этих форм зави​сит от рН воды. При отклонении рН в кислую сторону содержание свободного сероводорода резко возрастает, а в щелочную — наоборот. Он придает воде запах тухлых яиц при концентрациях 0,001—0,05 мг/л.

Токсичность сернистых соединений обусловлена действи​ем неионизированных молекул сероводорода, а также тем, что в его присут​ствии в водоеме возникает резкий дефицит кислорода. Обнаружить свободный сероводород в воде очень трудно. Смертельной концентрацией сероводорода и сульфида натрия является: для форели — 0,86-1, гольяна — 6, карпа — 3,3-6,3 мг/л. Минимальной смертельной концентрацией сероводорода для рыб считают 1,0 мг/л.

Сульфид натрия вызывает гибель леща, колюшки, кижуча, чавычи и мо​лоди карпа в концентрациях 3,0-4,5 мг/л, а токсический эффект—0,5-3 мг/л. При снижении рН воды от 7,8 до 6 его токсичность повышается в 2,5 раза, а от 8 до 5 — в 16 раз.

Частичная гибель дафний наступает при концентрации сероводорода — 1,0 мг/л, сульфида натрия — 10,0 мг/л, а хирономид — 70,0 и 1000,0 мг/л соот​ветственно.

Симптомы и патоморфологические изменения. Сероводород — сильный нервный яд. Проникая в клетки, он связывается с железом и нарушает ткане​вое дыхание. На жаберный  аппарат и кожу действует раздражающе.

При отравлении рыб сероводородом снижается частота и нарушается ритм дыхательных движений, уменьшается потребление кислорода, отмечаются расстройства координации движений и параличи. Смерть обычно наступает от остановки дыхания. Рыбы, перемещенные в чистую воду на стадии потери равновесия, быстро поправляются.

Патоморфологические изменения изучены недостаточно. Тело рыб обычно покрыто опалесцирующей слизью, внутренние органы кровенаполнены, эпите​лий жабр в состоянии некробиоза.

Диагноз устанавливают по внешним признакам интоксикации и резуль​татам определения содержания сероводорода и сульфидов в воде с учетом величины рН и концентрации растворенного кислорода. Количество сероводоро​да и сульфидов в воде определяют колориметрическим или йодометрическим методом. При высоком содержании сероводорода в воде и теле рыб можно пользоваться качественной пробой со свинцовыми бумажками или органолептическим определением по запаху.

Профилактика заключается в недопущении заиления дна водоема, соблюдении рекомендуемых плотностей посадки рыб, особенно в период зимовки, регулярном летовании прудов, а также исключении загрязнения их сточными водами. Присутствие сероводорода в прудах не допускается. При обнаруже​нии его в придонных слоях необходимо срочно увеличить водообмен, извест​ковать кормовые места.

Сульфиты и сульфаты. Вещества этой группы поступают в водое​мы из целлюлозно-бумажных комбинатов в виде сульфитно​го и сульфатного щелока, а также образуются в результате разложения орга​нических веществ. 
В состав сульфитного щелока входят свободная сернистая кислота и ее соли, сульфиды, сульфаты, фурфурол, спирты, альдегид, органические кислоты. Он имеет кислую реакцию (рН 3-4,5). Сульфатный щелок содержит сульфа​ты, карбонаты, щелочи, жирные и смоляные кислоты, меркаптаны, сероводо​род, имеет щелочную реакцию (рН 9-10). Кроме того, со сточными водами поступает много механических примесей, клетчатки и других органических веществ. 
Токсичность. Органические компоненты сточ​ных вод изменяют физико-химические свойства воды, резко снижая содержа​ние в ней кислорода и образуя большое количество разлагающихся донных отложений. Ядовитые вещества сточных вод (сернистые соединения, меркап​таны, смолы, фенол и др.) оказывают на водные организмы комплексное ток​сическое действие, которое усиливается вследствие снижения в воде кисло​рода.

Сульфаты менее токсичны. Смертельные концентрации сульфатов калия, натрия, магния и кальция при экспозиции 4 сут колеблются от 800 до 3200 мг/л. Однако стоки сульфатного производства токсичны для рыб разного возраста и дафний даже при разведении в 6-7 тыс. раз. 
Симптомы и патоморфологические изменения. Сернистая кислота и сульфиты в высокой концентрации оказывают локальное действие, а в малых действуют резорбтивно. При остром отравлении сернистой кислотой вначале наблюдается сильное беспокойство рыб, учащение дыхания, затем наступает угнетение и развиваются параличи. Рыбы опрокидываются на бок, теряют равновесие. Отравление сопровождается усиленным выделением слизи и побледнением плавников. Кожный покров лососей, отравленных сульфитным щелоком, темнеет, пятна становятся незаметными. При отравлении сульфатами рыбы чаще угнетены, симптомы сглажены.

Диагноз ставят путем определения в воде сульфитов, сульфатов и других токсических веществ в зависимости от происхождения сточных вод.

Сульфиты устанавливают йодометрическим методом, а сульфаты — комплексонометрическим объемным методом.

Профилактика заключается в предотвращении поступления токсических продуктов и взвешенных веществ на станции биологической очистки сточных вод, использовании очищенных вод для оборотного водоснабжения. Биологиче​ски очищенные сульфатные и сульфитные сточные воды становятся безвред​ными при разведении в 30-40 раз. Рыбохозяйственная ПДК сульфатов 100 мг/л, ПДК сульфитов не установлена.

Лекция № 6 ГАЛОГЕНЫ И ДРУГИЕ ЭЛЕМЕНТЫ
Хлор и его соединения. Свободный хлор и его соединения (хлор​амин, хлорная известь) широко используются в текстильной и бумажной про​мышленности, а также в качестве дезинфектантов в медицине и ветеринарии. В водоемы он может поступать с хлорированными промышленными и хозяйст​венно-бытовыми сточными водами, а также вноситься непосредственно с хлор​ной известью, применяемой в ихтиопатологии для дезинфекции водоемов и антипаразитарной обработки рыб.

Токсичность. В воде растворенный хлор присутствует в виде недиссоциированной хлорноватистой кислоты (НОСI) и ионов гипохлорита (ОСI’), кото​рые разлагаются с выделением атомарного кислорода и иона хлора. 
Хлорноватистая кислота также связывается с аммиаком, образуя моно- и дихлорамин. В ее реакции с тиоцианатом выделяется цианистый водород, а в присутствии фенолов образуются хлорфенолы. Поэтому хлорсодержащие соединения действуют на рыб не только самостоятельно, но и в комплексе с хлораминами, цианистой кислотой и хлорфенолами. Свободный хлор и атомарный кислород малостабильны и вызывают острые отравления, а вышеназванные соединения сохраняются длительно и действуют хронически.

Токсичность хлора тесно связана с температурой воды. Средняя смертельная концентрация активного хлора при температуре 1,5-5° и экспозиции 24 ч составляет для сеголетков карпа 5,6, мг/л. При температуре 15—20° карповые рыбы погибают через 1-2 ч.
Лососевые рыбы к хлору более чувствительны. Острое отравление молоди кумжи, радужной форели, лосося и гольца наступало в течение 2-3 дней при концентрациях хлора 0,06-0,1 мг/л, а для взрослого кижуча — 0,1 мг/л. Максимально переносимой концентрацией для них является 0,005 мг/л.

Гибель зоопланктона наступает при концентрации хлора 2-5 мг/л, гаммарид и хирономид — при 0,1-0,2 мг/л, бурых и зеленых водорослей — при 1,4-2 мг/л.

Аммонийные соединения хлора менее токсичны. 

Симптомы и патоморфологические изменения. Хлор обладает выраженным местно-раздражающим действием на жабры и кожу, а при всасывании в кровь вступает в прочную связь с ферментами. Поэтому отравленные рыбы не выживают при переме​щении их в чистую воду.

Высокие концентрации хлора вызывают вначале сильное возбуждение рыб. Они выпрыгивают из воды, совершают круговые движения, перевертываются на бок, у них отмечают судорожные подергивания плавников и хвостового стебля. Затем наступает фаза угнетения и паралича, рыба становится мало​подвижной, лежит на дне. Поверхность тела и жабры покрываются слизью, по краям плавников и жаберных лепестков видны белые полосы шириной 2-3 мм. При гистологическом исследовании обнаруживают отек тканей, дист​рофию, некробиоз и слущивание респираторного эпителия жабр и эпидермиса кожи. Слизистые клетки сильно гипертрофированы.

При воздействии низких концентраций внешние признаки отравления ме​нее заметны. 
Диагноз ставят на основании клинических признаков, патоморфологических изменений и результатов определения в воде активного хлора йодометрическим методом. В органах рыб хлор не обнаруживают.

Профилактика. Для рыбоводных целей должна использоваться дехлорированная вода, наличие свободного хлора не допускается. Для освобождения от хлора сточные воды подвергают аэрации, пропускают через отстойники или сооружают установки-дехлораторы. Хлорную известь необходимо вносить в рыбоводные пруды с осторожностью в виде известкового молока, равномерно разбрызгивая его по всему водному зеркалу. Для противопаразитарной обра​ботки рыб ее применяют только после определения содержания активного хлора.

Фтор и его соединения. Содержание фтора в поверхностных во​дах невелико — в пресных 0,01-0,4, морских — до 1 мг F/л. Фтор может по​ступать со сточными водами предприятий стекольной и металлургической промышленности, заводов по производству цемента, супер​фосфата, инсектофунгицидов, антисептиков для древесины, а также со смыва​ми с сельскохозяйственных полей, обработанных удобрениями. Из соединений фтора наиболее распространены фтористый и кремнефтористый натрий, пла​виковая кислота и др.

Токсичность. Фториды и кремнефториды относятся к группе средне- и малотоксичных соединений для рыб. Поскольку фтор легко связывается с кальцием, с повышением жесткости воды токсичность фторидов резко пони​жается.

Смертельная концентрация кремнефтористого натрия в мягкой водопровод​ной воде для карпа равна 22 мг/л (12,5 мг/л фтор-иона), фтористого натрия — для карпа 600 мг/л (157,5 мг/л фтор-иона) и форели 200 мг/л. Границей вы​живаемости карпов в растворах плавиковой кислоты является 6 мг/л фтор-иона.

Хроническое отравление карпов наступает при концентрации фтористого натрия 50 мг/л и кремнефтористого натрия 15 мг/л. Высокая смертность мор​ских гидробионтов (моллюсков, криля и камбалы) отмечена при концентрации в воде 50—100 мг/л фтор-иона.

Симптомы и патоморфологические изменения. Фторсодержащие соли — протоплазматичсские яды, действующие в основном на различные ферменты, а также на углеводный обмен и тканевое дыхание. Кроме того, фтор связызает кальций, что приводит к нарушению кальциевого и фосфорного обмена.

При остром отравлении они действуют в основном на нервную систему и на жабры. Симптомы острого отравления характеризуются возбуждением, по​вышенной подвижностью рыб, учащением дыхания, потерей равновесия и ко​ординации движений, а также судорожными подергиваниями плавников и хво​стового стебля. Иногда отмечается ерошение чешуи, экзофтальмия, покрасне​ние брюшка в области плавников. При воздействии кремнефтористого натрия тело рыб покрывается белым налетом свернувшейся слизи, по краям плавни​ков появляются светлые полосы.

Патоморфологические   изменения   характеризуются   застойной   гиперемией и дегенеративно-некробиотическими изменениями в жабрах и внутренних орга​нах.
 В жабрах отмечают застойную гиперемию, варикозное расширение капил​ляров и отек лепестков, набухание, а иногда распад респи​раторного эпителия. В печени, кроме гиперемии внутридольковых капилляров, у отдельных карпов образуются инфильтраты, обнаружива​ется зернистая дистрофия и сморщивание клеток. Эпителий канальцев почек в состоянии зернистой дистрофии, сосудистые клубочки отечны.

При хроническом отравлении преобладают дегенеративно-некробиотические изменения  в  паренхиматозных  органах,   возможно   размягчение   костей.

Отравление рыб фторидами сопровождается замедленным свертыванием крови, уменьшением содержания кальция в крови на 35%.

Диагноз. При диагностике интоксикации рыб фтористыми соединениями, помимо анализа клинико-патоморфологической картины, определяют содержа​ние фтор-иона в воде и органах рыб (жабрах, чешуе и мышцах). При остром отравлении карпов содержание фтор-иона в орга​нах составляет около 6,8—8,6 мг/кг, в контроле — 0,44—1,13 мг/кг.

Профилактика заключается в предотвращении попадания фторсодержащих сточных вод, ПДК фтор-иона 0,05 мг/л в дополнение к фоновому содержанию фторидов, но не выше их суммарного содержания 0,75 мг/л.

АЦИКЛИЧЕСКИЕ (АЛИФАТИЧЕСКИЕ) СОЕДИНЕНИЯ

Углеводороды, нефть и нефтепродукты. Нефть и нефте​продукты (бензин, керосин, мазут, дизельное топливо, смазочные масла и др.), в состав которых входят разнообразные углеводороды, циклические соедине​ния, нафтеновые кислоты, деэмульгаторы, относятся к числу широко распространенных загрязнителей воды. Нефть и нефтепродукты попадают в водоемы со стоками с нефтепромыслов и нефтеперерабатывающих предприя​тий, с нефтеналивных судов, смываются талыми и дождевыми водами с терри​торий различных промышленных, сельскохозяйственных и транспортных пред​приятий, нефтебаз.

Нефть состоит из трех основных фракций, химический состав и соотноше​ние которых во многом зависят от районов добычи. При попадании в водоемы маслянистые фракции покрывают воду устойчивой поверхностной пленкой, растворимые и эмульгирующиеся соединения распределяются в толще воды, а твердые частицы оседают на дно водоема и водную растительность. Кроме того, нефть способна захватывать и концентрировать другие загрязнения, на​пример пестициды и тяжелые металлы.

Токсичность. Нефть и нефтепродукты действуют на водную фауну в нескольких направлениях:

1. Поверхностная пленка нефти задерживает диффузию газов из атмосферы в воду и нарушает газовый обмен водоема, создавая дефицит кислорода;

2. Маслянистые вещества, покрывая поверхность жабр тонкой пленкой, нарушают газообмен и приводят к асфиксии рыб;

3. Водорастворимые соединения легко проникают в организм рыб;

4. При концентрации нефти 0,1 мг/л мясо рыб приобретает неустранимый «нефтяной» запах и привкус;

5. Донные отложения нефти подрывают кормовую базу водоемов и поглоща​ют кислород из воды.

Токсичность нефти и нефтепродуктов для рыб колеблется в широких пре​делах. Острое отравление большинства видов рыб наступает при концентра​ции эмульгированных нефтепродуктов 16-97 мг/л. Неочищенная бакинская нефть вызывает гибель осетровых при 100-200 мг/л. Более устойчивы сом, сазан и вобла. Они гибнут при концентрациях, превышающих 200 мг/л. Средние смертельные концентрации нефтяных фракций, в которых преобладают толуол, бензол и ксилол, состави​ли для карасей <19,8 мг/л (экспозиция 48 ч), а молодь форели погибала в этой концентрации в течение нескольких часов. Бензин и дизельное топливо токсичны для молоди форели в концентрациях 40-100 мг/л.

Токсичность водорастворимых нефтепродуктов также зависит от химиче​ского состава. Многокомпонентные фракции вызывают острое отравление. При содержании в них нафтеновых кислот до 65% гибель рыб наступала в концентрациях 0,03-0,1 мг/л.
Деэмульгаторы нефти вызывают гибель большинст​ва рыб и беспозвоночных в концентрациях свыше 0,5-1 мг/л. 

Для дафний губительны концентрации выше 0,1 и хирономид — выше 1,4 мг/л.

При длительном воздействии углеводороды нефти могут накапливаться до токсического уровня в жировой ткани, внутренних органах и мышцах рыб, а также способны передаваться по трофической цепи. Потребление в пищу таких продуктов, особенно содержащих канцерогенные бензпирены, опасны для здо​ровья человека.

Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении рыб нефтью преобладают признаки расстройства функций нервной системы и нару​шения дыхания, вызванного локальным действием нефти на жабры. В ранних стадиях интоксикации рыбы очень подвижны, стремятся выпрыгнуть из воды, затем перевертываются на бок, теряют равновесие, совершают круговые дви​жения, дыхание учащенно в 1,5-2 раза. Затем наступает фаза угнетения, рыбы переходят в наркотическое состояние и гибнут с явлениями паралича центра дыхания.

Трупы погибших рыб тусклые, ослизненные, с признаками очагового дерма​тита, проявляющегося пятнистой гиперемией кожи, распадом и слущиванием эпидермиса и иногда образованием язв. Вследствие повреждения роговицы глаза может наступить слепота. В жабрах отмечают отек лепестков, гипере​мию капилляров, набухание, дистрофию, некробиоз и очаговое слущивание респираторного эпителия и слизистых клеток. Поражение внутренних органов ограничивается застойной гиперемией и дистрофией клеток паренхимы.

Диагноз ставят на основании клинико-анатомических признаков отравле​ния, определения нефтепродуктов в органах рыб, а также органолептических показателей. Нефтепродукты в воде и органах рыб определяют люминесцент​ными, колориметрическими, спектрофотометрическими и хроматографии-ческими методами. Пробой варки запах нефтепродуктов выявляется на уровне 0,1 мг/кг и выше. Степень загрязнения водоема нефтью можно оценить также визуально.

Профилактика заключается в периодическом контроле чистоты водоисточников, установлении защитных приспособлений, препятствующих распростране​нию  нефти  по   поверхности воды;  удалении загрязненной жесткой растительности, очистке ложа прудов от ила и нефтяных осадков; увеличении проточности воды или пересадке рыб в чистый водоем.

Рыбохозяйственные ПДК нефти и масел в пресноводных водоемах 0,001 мг/л,.
Спирты, эфиры, галогениды. Они попадают в водоемы из предприя​тий химической и пищевой промышленности.

Токсичность. Спирты, эфиры и галогениды малотоксичны для рыб. Они обладают четко выраженным наркотическим действием. Рыбы впадают в со​стояние наркоза при следующих концентрациях: метилового спирта — 31,7 г/л, этилового спирта — 13 г/л, пропилового спирта — 2,8—5,6 г/л, бутилового спир​та — 1-1,6 г/л, амилового спирта — 1,65 г/л, этилового эфира — 1,5-2,4 г/л, дихлорэтилового эфира — 302,0-646,0 мг/л, хлороформа — более 60 мг/л, дихлорэтана —140-220 мг/л, гексахлорэтана — 0,98 мг/л, тетрахлорэтилена —13 мг/л, трихлорэтилена — 45 мг/л.

Симптомы и патоморфологические изменения. Наркотическое действие про​является возбуждением рыб, которое вскоре сменяется резким угнетением, сопровождающимся замедлением подвижности рыб, потерей равновесия, замедлением дыхательных движений и гибелью от паралича центра дыхания.

Диагноз ставят по характерной клинической картине, а также определе​нием их содержания в воде и рыбе методами, применяемыми в медицине.

Профилактика основывается на общих принципах. Рыбохозяйственная ПДК бутилового спирта — 0,03 мг/л, изобутилена — 0,025, метиленхлорида — 9,4, метилового спирта — 0,1 мг/л.

Альдегиды и кетоны. Формальдегид и параформальдегид, аце​тон и др. встречаются в сточных водах промышленных предприятий по про​изводству пластмасс, красителей, смол. Формалин используется в ихтиопатологии для борьбы с эктопаразитами.

Токсичность. Альдегиды и кетоны обладают нервно-паралитическим действием, а формальдегид действует еще и раздражающе. К формальдегиду более чувствительны лососевые. Форель погибает при концентрации 30 мг/л; 10 мг/л действует токсически при 3-дневной экспозиции. Смертельные концентрации формальдегида для карпа при экспозиции 24-48 ч составляют 50-80 мг/л, параформальдегида —1,0-2,0 г/л. Ацетон для водных организмов малотоксичен — гибель рыб наблюдается при концентрациях более 15 г/л.

Симптомы и патоморфологические изменения. Симптомы отравления рыб ацетоном, параформальдегидом — малохарактерны. Более выражены они при интоксикации формалином. Острое отравление проявляется сильным возбужде​нием рыб. Кожный покров их темнеет, наблюдается коагуляция слизи. В жаб​рах обнаруживаются отек, набухание, дистрофия и распад респираторного эпителия. При хроническом отравлении преобладают дегенеративно-некробиотические изменения в эпителии мочевых канальцев почек, печеночных клетках и нейронах головного мозга.

Диагноз ставят на основе внешних признаков и патоморфологических изменений, а также определения формальдегида в воде.

Профилактика. При обработке рыб формалином следует строго соблюдать рекомендованные терапевтические концентрации. ПДК ацетона — 0,05 мг/л, модифицированной мочевино-формальдегидной смолы — 0,05 мг/л, меланин-формальдегидной смолы — 0,1 мг/л.

Лекция № 7 АРОМАТИЧЕСКИЕ СОЕДИНЕНИЯ
Ароматические углеводороды и их производные (бен​зол, толуол, ксилол, нафталин, анилин, толуидин, моно- и динитробензол, моно- и динитротолуол) могут поступать с различных предприятий: нефтеперерабатывающих, по производству пластмасс и каучука.

Токсичность. Эти вещества относятся к группе нервно-паралитических ядов, для рыб они среднетоксичны. 
Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении наблюдают сильное возбуждение, повышенную чувствительность к внешним раздражителям, судороги, потерю равновесия, нарушение координации движений и параличи. Эритроциты деформированы, в стадии распада.  Хроническое отравление характеризуется истощением рыб, повышением уровня гемоглобина и числа эритроцитов. 
При гистологическом исследовании обнаруживают в печени и почках оча​говые кровоизлияния, дистрофические и некробиотические изменения, в цито​плазме эритроцитов — эозинофильную зернистость. Мышечная ткань и органы рыб приобретают специфический запах. 

Диагноз основывается на комплексе клинико-анатомических признаков, органолептическом исследовании органов рыб, определении углеводородов в воде.

Профилактика общая. ПДК бензола и толуола — 0,5 мг/л, нитробензола — 0,01, хлорбензола и этилбензола — 0,001, ксилола — 0,05, анилина и моноэтиланилина — 0,0001, нафталина — 0,004, солянокислого анилина — 0,1, М-нитробензойной кислоты — 0,001 мг/л.

Фенол и его производные (крезолы, ксиленолы, нафтолы гидрохинон, резорцин, пирогаллол, нитро- и хлорфенолы).

Фенольные сточные воды — наиболее распространенная группа органиче​ских загрязнителей, образующихся при термической переработке твердого топ​лива (коксохимические, сланцеперерабатывающие предприятия, газогенератор​ные станции), производстве пластмасс, синтетических тканей, красителей, бу​маги. Фенолы широко используются для синтеза различных ароматиче​ских соединений, дезинфекции, пропитки древесины, в качестве пестицидов и многих других целей.

Распад фенольных соединений сопровождается резким поглощением из воды кислорода, что может приводить к заморам рыб.

Токсичность. Соединения фенольного ряда в зависимости от физико-химических свойств и структуры молекул значительно отличаются одно от другого по степени токсичности для рыб и других гидробионтов. В порядке повышения токсичности они располагаются следующим образом: пирогаллол, резорцин, фенол, крезолы, ксиленолы, нитрофенолы, нафтолы, гидрохинон, хлорфенолы. 
Гибель карповых рыб (плотвы, карпа и др.) от пирогаллола и резорцина наступает при 20-60 мг/л в период до 96 ч.

Остролетальные концентрации фенола для карповых рыб колеблются в пределах 10—25 мг/л, а для форели — 5-10 мг/л, кижуча — 3,2-5,6 мг/л. Токсичность крезолов находится примерно на том же уровне.

Ксиленолы (диметилфенолы) вызывают острые отравления карповых рыб при концентрациях 9-20 мг/л, форели — 2-7 мг/л. Менее токсичен 1,3,5-кси-ленол, токсические концентрации которого составляют 20-50 мг/л.

Хронические отравления рыб происходят при значительно меньших концентрациях. Концентрации фенола 1-2 мг/л в реке вызывали частичную ги​бель форели в течение нескольких месяцев. Однако при хроническом действии 0,02-1 мг/л фенола у рыб обнаруживаются выраженные патологические из​менения в жабрах, печени и кишечнике. 
Фенолы способны накапливаться в рыбах и передаваться по трофической цепи. В наибольшем количестве они обнаруживаются в печени, а затем (в порядке уменьшения) в жабрах, почках, селезенке, мышцах и кишечнике. 
Обратимость фенольной интоксикации высокая, так как соединения фенола распадаются или выводятся из организма в течение 1-2 сут, а некоторые соединения сохраняются несколько недель. Рыба приобретает фенольный за​пах и вкус при содержании в воде смеси фенола и крезолов 0,02-0,03 мг/л, хлорфенолов 0,015-0,001 мг/л, а также после поедания загрязненных кормо​вых объектов (тубифацид, хирономид).

Симптомы и патоморфологические изменения. Соединения фенольного ряда — нервно-паралитические яды, вызывающие резкие нарушения функций центральной нервной системы. В симптомологии фенольной интоксикации вы​деляют три последовательные фазы: резкая двигательная возбудимость с крат​ковременным заваливанием на бок; потеря рефлекса равновесия, опрокидыва​ние на бок, импульсивное перемещение в боковом положении; конвульсивные судороги, полная потеря подвижности и расстройство дыхания. У растительноядных рыб (карась, карп, плотва, лещ) каждая из этих фаз длится дольше, чем у хищных (щука, окунь, форель).

Тело рыб после смерти дугообразно изогнуто, боковые стенки туловища светлые, а голова и спина темные. При высоких концентрациях на брюшке видны пятнистые кровоизлияния, тело обильно покрыто слизью, кровь плохо свертывается, густая. Для действия фенолов более характерно поражение внутренних органов, которое выражается дегенеративно-некробиотическими изменениями в печени, гемопоэтической ткани почек и селезенки, сердечной мышце, а также отложением желтого пигмента в миокарде, почках и селезен​ке. В жабрах отмечают отек ткани и набухание респираторного эпителия, в коже дистрофию эпидермиса, разрушение  нейронов го​ловного мозга.

Диагноз ставят на основании клинических признаков, патоморфологических изменений, анализа токсикологической ситуации и результатов определе​ния фенольных соединений в воде и органах рыб.

Токсические концентрации фенолов можно определять качественными реакциями и калориметрическим методом. 
Профилактика общая. ПДК фенола — 0,001 мг/л, О-крезола — 0,003, резорцина — 0,004, пентахлорфенолята   натрия — 0,0005,  2,4-динитрофенола — 0,0001   мг/л.

ОТРАВЛЕНИЯ ПЕСТИЦИДАМИ
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ПЕСТИЦИДОВ
Пестициды — собирательное название химических средств защиты расте​ний от болезней, вредителей и сорняков, а также регуляторов роста и других веществ, используемых для борьбы с вредными организмами. В сельском и лесном хозяйствах применяется широкий ассортимент пестицидов, совершенст​вуются формы и методы их внесения. Эффективность и безопасность примене​ния пестицидов зависит от формы и способа внесения препаратов, дозы и кратности обработок. В настоящее время наиболее широкое применение нашли следующие формы пестицидов: дусты, смачивающиеся порошки, растворы в воде и в органических растворителях, эмульсии, аэрозоли, гранулы, микро​капсулированные препараты.

Для гидробионтов наиболее опасны препараты, которые вносятся непосредственно в водоемы или используются для обработки прибрежных зон: альгициды, некоторые гербициды, моллюскоциды, ихтиоциды, средства борьбы с водными стадиями кровососущих насекомых. Промежуточное положение за​нимают средства, применяемые в рисоводстве и орошаемом земледелии, а также для мелиорации земель, которые поступают со сбросными водами через определенное время после применения. Значительное количество пестицидов поступает в водоемы с дождевыми и талыми водами, при авиационной и наземной обработке сельскохозяйственных угодий и лесов, а также со стоками предприятий по производству ядохимикатов.

Основные причины острых и хронических отравлений рыб ядохимикатами связаны с нарушением правил их применения (превышением норм расхода и увеличением кратностей внесения), потерями их при транспортировке и хране​нии, неправильной утилизацией использованных препаратов, а также спуском неочищенных сточных вод с химических предприятий.
Симптомы и патоморфологические изменения при отравлении пестицидами. Признаки отравлений рыб пестицидами отличаются только некоторыми особенностями в зависимости от препарата. С повышением концентрации и увеличением экспозиции воздействия интенсивность их проявления усиливается. Для отравлений рыб ФОС характерен нервно-паралитический синдром, местнораздражающее действие слабо выражено.

Острое отравление характеризуется постепенным переходом от фазы возбуждения рыб с наличием судорог и мышечных фибрилляций к резкому угнетению и параличам. Возбуждение проявляется беспокойством, стремительным движением и повышенной чувствительностью рыб к звуковым и тактильным раздражителям. Затем наступает расстройство координации движений и ориентации рыб в воде. Рыбы перевертываются на бок, плавают по кругу или спирали, пятятся назад, принимают диагональное положение. Реакция на звук и прикосновение к телу проявляется толчкообразным движением, тремором плавников и спастическим изгибом всего тела. При длительных спазмах туловище рыб со временем искривляется. В конечной стадии интоксикации наступает депрессия, адинамия и паралич, замедляется частота и нарушается ритм дыхания. Рыбы не берут корм, в результате усиленной перистальтики кишечника в воду выбрасывается его содержимое в виде шнуров.

Хроническое отравление проявляется аналогичными признаками, которые возникают в более отдаленные сроки (через 10-15 дней) и слабее выражены. Искривления туловища становятся необратимыми. Рыбы не питаются, худеют вплоть до истощения.

Патологоанатомические изменения в органах отравленных рыб недостаточно специфичны. При остром отравлении внешние покровы ослизнены, жабры интенсивно розовые или бледные без видимых повреждений. Внутренние органы, особенно печень, кровенаполнены, печень темно-красного или синюшного цвета, дряблой консистенции, предсердие перенаполнено кровью, кишечник пустой. При высоких концентрациях ощущается запах пестицидов от внутренних органов. 

Микроскопические изменения наиболее выражены в печени, головном мозге, жабрах и почках. В жабрах отмечают отек и утолщение лепесточков, набухание и отслоение респираторного эпителия, а также гипертрофию слизистых клеток. Изменения в почках ограничиваются расширением сосудов и иногда очаговыми геморрагиями, незначительным отеком сосудистых клубочков, зернистой дистрофией эпителия канальцев и скоплением в их просвете эозинофильных белковых масс. 

Хроническое отравление сопровождается резким исхуданием или истощением рыб, анемией органов, иногда гидратацией мускулатуры и атрофией печени. Отравление может осложняться эктопаразитарными болезнями и сапролегниозом. 

Диагностика отравлений рыб пестицидами проводится на основе комплекс​ных исследований. Особенно важно выяснить на месте, какие пестициды при​менялись в районе гибели рыб, выявить факты нарушения правил их приме​нения, хранения и транспортировки, а также своевременно отобрать материал для лабораторных исследований. Отбирают пробы воды, ила, зоопланктона и бентоса, а также погибших и живых рыб для проведения химико-токсиколо​гических, патоморфологических, гематологических и биохимических исследова​ний.

В тех случаях, если неизвестно, какими веществами загрязнены водоемы, применяют групповые методы (биопроба на чувствительных тест-организмах). Для идентификации отдельных пестицидов используют хроматографические, колориметри​ческие и другие методы.

Профилактика отравлений рыб и охрана рыбохозяйственных водоемов заключается в периодическом обследовании работы очистных сооружений заводов по про​изводству ядохимикатов, выборочном контроле содержания остатков пестици​дов в воде и рыбе в зонах массового использования ядохимикатов. 

Вокруг рыбохозяйственных водоемов предусматривают водоохранную зону шириной 500 м от границы затопления при максимальном стоянии паводковых вод или 2 км от существующих бере​гов в период между паводками. В этой зоне нельзя использовать для любых, целей стойкие и высокотоксичные хлорорганические пестициды, устраивать взлетно-посадочные площадки для вертолетов и самолетов, ванны для купания скота, строить склады для хранения пестицидов и минеральных удобрений, а также заправлять опрыскивающие агрегаты. 
Хранение ядохимикатов разрешается только в специальных складах. Они должны располагаться не ближе 2 км от берегов рыбохозяйственных водоемов, иметь ограждение и площадки для погрузочно-разгрузочных работ, санитарной обработки транспорта и тары. 
Категорически запрещается мыть в водоемах спецодежду, тару и оборудование, применяемое для работы с ядохимикатами. Эти работы проводят в специально отведенных местах. Промывные воды собирают в яму, обезврежи​вают 5%-ным раствором натрия гидроокиси (каустической соды), гашеной или хлорной известью  (1:1 с водой)   и в последующем засыпают землей.

Для уменьшения зоны рассеивания пестицидов и удобрений опыливание и опрыскивание растений наземной аппаратурой разрешается при скорости ветра не более 3 м/с, а при применении авиации — 2 м/с.

С целью предупреждения попадания пестицидов и удобрений в водоем с поверхностным стоком рекомендуется проводить лесомелиоративные (восстановление лесов, устройство лесозащитных полос, регулирование вырубки леса) и гидротехнические (устройство водозадерживающих валов, лотков, перепадов, запруд, террас, плотин и водохранилищ, различного типа каналов) мероприятия. Они позволяют осуществить перехват, отведение и ак​кумулирование поверхностного стока, предотвратить оврагообразование, уменьшить эрозию почвы и заиление. В целом они способны уменьшить вред​ные влияния поверхностного стока на 40%.

Применение химических средств непосредственно в рыбохозяйственных водоемах и оросительных системах допускается только с разрешения Главно​го управления ветеринарии Госагропрома СССР и по согласованию с органа​ми Госкомприроды СССР. Сбросные воды с ирригационных каналов и мелио​ративных систем можно выпускать в открытые водоемы только после обез​вреживания их в специальных прудах-накопителях. Время выдерживания этих вод должно соответствовать периоду полной детоксикации пестицидов, при​меняемых на водосборной площади.

К работе с ядохимикатами можно допускать только хорошо подготовлен​ный обслуживающий персонал, ознакомленный со специальными инструкция​ми и мерами по охране рыбохозяйственных водоемов от загрязнения.

Лекция № 8 ИНСЕКТОАКАРИЦИДЫ

Хлорорганические соединения. Хлорорганические соединения (ХОС) широко применяют в ка​честве инсектицидов, акарицидов и фунгицидов для борьбы с вредителями зер​новых, зерно-бобовых, технических и овощных культур, лесонасаждений, пло​довых деревьев и виноградников, а также используются в медицинской и ветеринарной санитарии для уничтожения зоопаразитов и переносчиков болезней. 
Выпускают их в виде смачивающихся порошков, минерально-масляных эмульсий, дустов. У нас разрешены для применения следующие препараты: гексахлорциклогексан (ГХЦГ), гамма-изомер ГХЦГ (линдан), гексахлорбутадиен (ГХБД), дилор, мезокс, полихлоркамфен (ПХК), тедион, каптан, тиодан и некоторые другие. Запрещено использовать такие опасные пестициды, как альдрин, дильдрин, эндрин и галекрон, ДДТ. Однако ДДТ пока сохраняет свое значение в карантинных ситуациях. Благодаря резко выраженным куму​лятивным свойствам он пока циркулирует в объектах внеш​ней среды.

Все ХОС плохо растворяются в воде и хорошо в органических раствори​телях, маслах и жирах. В пресной воде — растворимость их выше, чем в соленой. В водоемах они поглощаются частицами органических веществ и осадком, вследствие чего их свойства и локализация могут меняться в разных типах водоемов. В акваториях, загрязненных нефтью, возникает опасность концентрирования ХОС в пленке, растворимых фракциях и в донном осадке.

ХОС обладают высокой химической стойкостью к воздействию различных факторов внешней среды, относятся к группе высокостабильных и сверхвысокостабильных пестицидов. В почве они могут сохраняться от 1 года до 12 и более лет. Обладая этими свойствами, ХОС накап​ливаются в гидробионтах и передаются по пищевой цепи. В гид​росфере и организме гидробионтов они постепенно разлагаются с образовани​ем метаболитов. 
Токсичность. Рыбы и другие водные организмы, особенно водные ракообразные и насекомые, более чувствительны к ХОС, чем наземные животные. 

В организм рыб ХОС поступают осмотически через жабры и через пищеварительный тракт с кормом. Интенсивность поглощения ХОС рыбами увеличивается при повышении температуры воды. 
Гидробионты способны концентрировать ХОС в гораздо больших количествах, чем в окружающей среде (воде, грунте), коэффициент накопления этих веществ составляет в грунте 100, зоопланктоне и бентосе—100—300, рыбах — 300—3000 и более. По этому по​казателю они относятся к группе веществ со сверхвысокой или с выраженной кумуляцией. 
С возрастом рыб отмечено увеличение концентрации ХОС. Они накапливаются в первую очередь в жировой ткани, печени и головном мозге и меньше во внутренних органах.

Их относят к ядам с преимущественным пора​жением центральной нервной системы и паренхиматозных органов, особенно печени. Кроме того, они вызывают расстройство функций эндокринной и сер​дечно-сосудистой системы, почек и других органов. ХОС также резко угнета​ют активность ферментов дыхательной цепи, нарушают тканевое дыхание. Не​которые ХОС опасны для рыб своими отдаленными последствиями: эмбриотоксическим и мутагенным действием. Они снижают иммунологическую реактивность и повышают восприимчивость рыб к инфекционным болезням. 

Симптомы и патоморфологические изменения. Несмотря на различие в химической структуре, картина отравлений рыб хлорорганическими пестицида​ми однотипна. В первую очередь они действуют на рыб как нервные яды.

Сроки появления признаков отравления зависят от величины концентраций препаратов и времени их воздействия. При остром отравлении они наступают через несколько часов после начала контакта с ядом, а при хроническом — че​рез 7-10 дней.

Наиболее бурно симптомы проявляются при остром отравлении и характеризуются они повышенной возбудимостью, резким повышением подвижности рыб, отсутствием реакции на прикосновение к телу, нарушением координации движения (плавание по кругу, спирали, опрокидывание на бок) и полной по​терей равновесия, замедлением дыхания. Гибель наступает от паралича центра дыхания. При вскрытии погиб​ших рыб обнаруживают выраженное полнокровие внутренних органов, особен​но печени и предсердия, иногда встречаются мелкоточечные кровоизлияния в жабрах. 
Гистологическими исследованиями устанавливают застойную гипере​мию сосудов печени, почек, головного мозга, зернистое и жировое перерожде​ние, а при высоких концентрациях вакуольную дистрофию печеночных клеток (иногда их некробиоз), токсический отек жаберных лепестков, незначительное набухание респираторного эпителия.

При хроническом отравлении рыбы перестают потреблять корм, угнетены или ведут себя беспокойно, интенсивно плавают у поверхности воды, затем они теряют равновесие, перевертываются на бок и погибают в состоянии де​прессии. Печень погибших рыб набухшая, увеличена в объеме, с бледноватым оттенком. Отравление сопровождается тяжелыми дистрофическими и некробиотическими изменениями во внутренних органах и головном мозге. В печени и почках обнаруживают обширные очаги дистрофии. 
При высоких концентрациях препаратов жаберные лепестки отечны, респираторный эпителий набухший, отслоен от мембраны. При низких концентрациях эти изменения слабо выражены. Постоянно отмечают дистрофию нейронов головного мозга.

Диагноз ставят на основании комплексных исследований; анамнестических данных, клинико-анатомической картины интоксикации и обнаружения пести​цидов в воде, грунте, органах рыб и других гидробионтах. Хлорорганические пестициды в этих объектах определяют газохроматографическим методом. 
Профилактика заключается в недопущении внесения ХОС в водоохранной зоне, склоновых участках и основной водосборной площади водоемов, соблю​дении правил применения, хранения, транспортирования и утилизации пести​цидов, периодическом контроле их остатков в воде, грунте, гидробионтах. Присутствие ХОС в воде рыбохозяйственных водоемов не допускается. Допу​стимые остаточные количества гексахлорана в рыбе 0,2 мг/кг, ДДТ в рыбе и рыбных консервах 0,2 мг/кг (временно), для остальных ХОС не установлены.

Рыба, содержащая остатки хлорорганических пестицидов, реализуется согласно санитарно-гигиеническим правилам.

Полихлорированные бифенилы и терфенилы (ПХБ). Они широко применяются в качестве пластификаторов (для лаков и кра​сок, клеев, замазок и пластмасс), теплоносителей, диэлектриков в трансфор​маторах и конденсаторах, а также добавок к некоторым пестицидам для сни​жения их летучести. Они известны под различными торговыми названиями: арохлор, фенохлор, канехлор, хлорфен, совол.
Главным источником загрязнения пресноводных и морских водоемов полихлорбифенилами являются промышленные сточные воды. Повышенное содержание их в воде и рыбе отмечено в ряде крупных морских и пресноводных бассейнов, находящихся вблизи промышленных центров. 
Полихлорбифенилы устойчивы в окружающей среде, малорастворимы в воде, концентрируются в иловых отложениях водоемов, небольшая часть их подвергается биотрансфор​мации микроорганизмами и водорослями. Особенно устойчивы высокохлорированные соединения. В силу этого они обладают высокой степенью материаль​ной кумуляции и передаются по трофической цепи.

Считают, что незагрязненные пресные воды содержат менее 0,5 мг/л ПХБФ, в умеренно загрязненных реках обнаруживают около 50 мг/л и сильно загрязненных — 500 мг/л. 

Токсичность ПХБ для гидробионтов изучена недостаточно. Считают, что они близки по своему действию к хлорорганическим соединениям. Изменяется токсичность ПХБ в зависимости от их состава, степени хлорирования, наличия примесей. В организм рыб ПХБФ могут поступать осмотически через жабры, но основная часть их потребляется с кормом. Они накапливаются в первую очередь в жировой ткани, печени и головном мозге и меньше во внутренних органах.

Симптомы и патоморфологические изменения изучены слабо. 
Диагноз ставится комплексно с обязательным определением ПХБ в воде и рыбе газохроматографическим методом.
Профилактика основывается на строгой регламентации поступления ПХБ в водоемы. Присутствие ПХБ в воде морских рыбохозяйственных водоемов не допускается, для пресноводных водоемов ПДК, не установлена. Допустимые остаточные количества ПХБ в рыбных продуктах не установлены, но следует учитывать, что для человека опасно потребление ПХБ в дозе 0,07 мг/кг мас​сы тела в день или суммарной дозе 4,2 мг.

Фосфорорганические пестициды (ФОС).

Фосфорорганические соединения (ФОС) — это большая группа пес​тицидов различного назначения (акарицидов, инсектицидов, фунгицидов, нематоцидов, гербицидов, дефолиантов). Для борьбы с эктопаразитами рыб исполь​зуют хлорофос и карбофос, остальные попадают в водоемы такими же путя​ми, как ХОС.

Фосфорорганические соединения, за исключением хлорофоса, плохо растворимы в воде и хорошо — в органических растворителях. Концент​раты эмульсий переходят в воде в стойкую эмульсию и наиболее опасны для рыбоводства. ФОС относительно малостойки в окружающей среде. Большая часть их разлагается в растениях, почве и воде в течение одного или несколь​ких месяцев. Только некоторые инсектоакарициды сохраняются до года. 
С увеличением рН и повышением температуры воды скорость гидролиза этих соединений возрастает в несколько раз. В рыбохозяйственных водоемах они, как правило, обнаруживаются в незначительных количествах. Однако при по​стоянном поступлении со сточными водами, а также в районах массового их применения отмечен довольно высокий уровень ФОС в воде, а также зареги​стрированы случаи отравления рыб.

Токсичность. ФОС угнетают активность фермента нервной системы ацетилхолинэстеразы (АХЭ). 

В организм рыб они поступают в основном осмотически через жабры и частично кожу, распределяются по всем органам и тканям, концентрируясь в наибольших количествах во внутренних органах (печени, почках, стенке ки​шечника, селезенке). 
Способность к материальной кумуляции у ФОС выражена слабее, чем у ХОС. Однако они обладают функциональной кумуляцией и поэтому могут вы​зывать хронические отравления.

Наиболее токсичны для рыб производные фосфорной кислоты. Остротоксические концентрации ДДВф (дихлорофоса) при 24 ч экспозиции составляют для форели 0,5, карпа — 1, молоди севрюги — 1 мг/л. 
Производные тиофосфорной кислоты менее токсичны, чем фос​форной.
Содержание препаратов в органах рыб при остром отравлении обычно превышает токсические концентрации их в воде в 5-10 раз. 
Острые токсические концентрации хлорофоса (CK50 через 48 ч) для чувствительных рыб — форели, щуки, окуня — составляют 0,75-1,0 мг/л, а для карповых они более высокие: для карпа — 100 мг/л, плотвы — 300, гольяна — 180 мг/л. Дафнии и водоросли погибают при концентрации 0,5 мг/л через 24 ч.
При хроническом воздействии смертельные концентрации хлорофоса находятся в следующих пределах: для трехиглой колюшки 0,25 и карпа 2,0 мг/л в течение 25 дней, а для форели — 0,06 мг/л в течение трех месяцев. Дафнии погибают при концентрации 0,005 мг/л и бокоплавы при 0,5 мг/л в течение 25-88 сут.

Симптомы и патоморфологические изменения. Признаки отравлений рыб фосфорорганическими пестицидами отличаются только некоторыми особенно​стями в зависимости от препарата. 
Острое отравление характеризуется постепенным переходом от фазы возбуждения рыб с наличием судорог к резкому угне​тению и параличам. Возбуждение проявляется беспокойством, стремительным движением и повышенной чувствительностью рыб к звуковым и тактильным раздражителям. Затем наступает расстройство координации движений и ориентации рыб в воде. Рыбы перевертываются на бок, плавают по кругу или спирали, пятятся назад, принимают диагональное положение. 
Реакция на звук и прикосновение к телу проявляется толчкообразным движением, тремором плавников и изгибом всего тела. При длительных спазмах туловище рыб со временем искривляется. Этот признак отмечен при действии фталофоса, хлорофоса, ДДВФ и китацина. В конечной стадии интоксикации на​ступает депрессия и паралич, замедляется частота и нарушается ритм дыхания. Рыбы не берут корм, в результате усиленной перистальтики кишечника в воду выбрасывается его содержимое в виде шнуров.

Хроническое отравление проявляется аналогичными признаками, которые возникают в более отдаленные сроки (через 10-15 дней) и слабее выражены. Искривления туловища становятся необратимыми. Рыбы не питаются, худеют вплоть до истощения.

Патологоанатомические изменения в органах отравленных рыб недостаточно специфичны. При остром отравлении внешние покровы ослизнены, жабры интенсивно розовые или бледные без видимых повреждений. Внутренние орга​ны, особенно печень, кровенаполнены, печень темно-красного или синюшного цвета, дряблой консистенции, предсердие перенаполнено кровью, кишечник пустой. При высоких концентрациях ощущается запах ФОС от внутренних органов.
Микроскопические изменения наиболее выражены в печени, головном моз​ге, жабрах и почках. В жабрах отмечают отек и утолщение лепестков, набу​хание и отслоение респираторного эпителия, а также гипертрофию слизистых клеток. Капилляры печени расширены, кровенаполнены, в паренхиме встречается дистрофия и некробиоз клеток. 
Сосуды мозговых оболочек и вещества мозга кровена​полнены, обнаруживают сильное сморщивание и деформацию нейронов. 
Хроническое отравление сопровождается резким исхуданием или истоще​нием рыб, анемией органов, иногда гидратацией мускулатуры и атрофией пе​чени. Отравление может осложняться эктопаразитариыми болезнями и сапролегниозом. 
Диагноз ставится на определение активности ацетилхолинэстеразы (АХЭ) в крови или головном мозге отравленных рыб. 

Количество большинства ФОС в воде, грунте и органах рыб определяют методами тонкослойной или газо-жидкостной хроматографии. 

Химические исследования на наличие ФОС следует проводить как можно раньше, но не позднее чем через 3-5 дней. Материал не консервируют, а хра​нят на льду или в холодильнике.

Профилактика общая для пестицидов. Содержание актеллика, байтекса, базудина, дурсбана, изофоса, метафоса, ДДВФ, карбофоса, фозалона, метилнитрофоса и этафоса в воде рыбохозяйственных водоемов не допускается. ПДК антио — 0,0025 мг/л, сайфоса — 0,0002 и фосфамида — 0,0014 мг/л. ПДК остальных ФОС не установлены.

Производные карбоминовых кислот. В сельском хозяйстве широко используются производ​ные карбаминовой, тио- и дитиокарбаминовой кислот, обладающие разнообраз​ными пестицидными свойствами. Среди карбаматов имеются эффективные инсектоакарициды (севин, байгон, дикрезил), гербициды (бентиокарб, тиллам, эптам, ялан, триаллат), фунгициды (карбатион, поликарбацин, цинеб), нематоциды и регуляторы роста растений. Они попадают в водоемы при опрыскивании и опыливании растений, а гербициды ялан и бентиокарб — со сбросными водами с рисовых систем, где они широко применяются.

По стойкости во внешней среде карбаматы относятся к средне- и высокостабильным веществам. Разложение их идет быстрее в кислой среде. При разложении производных карбаминовой кислоты образуется изоцианат, ани​лин, хлоранилин и парааминофенолы; тиокарбаминовой кислоты — меркапта​ны и аммиак. Дитиокарбаматы разлагаются с образованием весьма токсичных (H2S, диметиламин, метилизоцианат), а также стойких соединений (тетраметилтиомочевина,   этилентиомочевина,   этилентиурамдисульфид).
Токсичность карбаматов для рыб и других гидробионтов, за исключением севина, ялана и бентиокарба, изучена недостаточно. 
Все карбаматы относятся к группе сильно- и умереннотоксичных соедине​ний.

Среднесмертельные концентрации ялана и эптама для дафний находятся в пределах 4,7-7,5 мг/л ДВ, севина — 0,0012 мг/л действующего вещества.

Хроническое отравление язей, плотвы и карпов наблюдалось при 0,2 мг/л ялана в течение 20 дней. Параллельно с этим происходило уменьшение чис​ленности и обеднение видового состава зоопланктона, нарушался овогенез у дафний.

В организме рыб карбаматы распределяются по всем органам, но в наибольших количествах они концентрируются во внутренних органах (селезенке, печени, почках), которые и берут для исследования.

Симптомы и натоморфологические изменения. Клиническая картина острого отравления рыб характеризуется нервно-паралитическими явлениями: угнетением, спазмами и параличами нервно-мышечного аппарата. В начальной стадии отмечают кратковременное возбуждение рыб, затем нарушается коорди​нация движений и ритм дыхания. При отравлении севином проявляются при​знаки асфиксии. Перед гибелью рыбы сильно угнетены, опускаются на дно, движения их резко замедлены. При хроническом отравлении рыбы не пита​ются, худеют, иногда поражаются сапролегнией.

При патоморфологическом исследовании обнаруживают в жабрах слабый отек лепестков, отслоение и набухание респираторного эпителия; застойную гиперемию во внутренних органах; в печени и эпителии канальцев почек — зернистую дистрофию и некробиоз отдельных клеток.
При хроническом отравлении яланом (0,2 мг/л) отмечен некроз в печени, анемия, распад эритроцитов и лейкоцитов в периферической крови и гемопоэтической ткани, анемия жабр и паренхиматозных органов.

Диагноз устанавливают комплексно с обязательным определением содержания карбаматов в воде и органах рыб. Для установления большинства карбаматов в воде, почве и органах рыб используют методы тонкослойной и газожидкостной хроматографии. 
Профилактика основана на общих принципах предотвращения поступле​ния ядохимикатов в водоемы. Сточные воды с рисовых систем следует выдер​живать в прудах-накопителях до разложения карбаматных гербицидов. При​сутствие дециса и эптама в воде рыбохозяйственных водоемов не до​пускается, ПДК севина — 0,0005 мг/л, бентиокарба (сатурна) — 0,0002, ялана — 0,0007 мг/л.

Лекция № 9 ГЕРБИЦИДЫ
Гербициды — это большая и разнообразная группа загрязнителей водое​мов. Их используют для борьбы с сорняками сельскохозяйственных культур, обработки посевов риса, вносят в мелиоративные и оросительные системы, водохранилища и другие водоемы для уничтожения растительности и устра​нения «цветения» воды. Кроме карбаматов, в качестве гербицидов широко применяют соли и эфиры карбоновых кислот, производные мочевины. 

Гербициды умеренно ста​бильны во внешней среде, производные мочевины и фенольные соединения более устойчивы, а гранулированные препараты сохраняют свое действие в водоемах до 2-3 лет.

Большинство гербицидов средне- и малотоксичны для гидробионтов, но их опасность определяется комплексным действием на всю экосистему водоемов: токсическими эффектами, особенно при хроническом воздействии, ухудшением газового и гидрохимического режимов водоема и созданием заморных явлений, возникающих в результате отмирания водной растительности, усилением деструктивных процессов и накоплением продуктов органического распада (NH3 и СО2), влиянием ряда гербицидов на воспроизводство гидробионтов. Этот механизм действия относится к замкнутым, сильно зарастающим водое​мам. 
В проточных водных системах гербициды уносятся течением и их дейст​вие менее ощутимо. В связи с этим диагностика и профилактика отравлений рыб гербицидами довольно затруднительны.

Производные карбоновых кислот. Из этой группы наиболее широкое распространение получили далапон, трихлорацетат натрия, амибен, камбилен, дактал, проианид, рамрод, солан. Во внешней среде они среднестабильны и оказывают слабое влияние на гидрохимический ре​жим. 
Токсичность. Производные карбоновых кислот обладают сходным механизмом действия. Они влияют на нервную систему рыб, вызывают функционально-морфологические изменения в печени, почках, кроветворной ткани и ор​ганах размножения. 
Остротоксическне концентрации для зоопланктона и бентосных организмов находятся в тех же пределах, что и для рыб.

Нарушение воспроизводительной системы рыб и беспозвоночных установ​лено при хроническом действии малых концентраций этих гербицидов, со​здающихся при обработке полей и водоемов. Распределяясь по всем органам и тканям рыб, гербициды концентрируются во внут​ренних органах. 
Симптомы и патоморфологические изменения. Острые отравления рыб гербицидами проявляются рас​стройством нервной системы: сменой фаз возбуждения и угнетения. При хроническом отравлении отмечено истощение рыб, общая анемия и осложнение эктопаразитами. 
Патоморфологические из​менения  характеризуются  застойной  гиперемией  внутренних  органов,  очаго​выми кровоизлияниями, дистрофией и  некробиозом печеночных клеток, эпи​телия мочевых канальцев и клеток гемопоэтической ткани.

Диагноз ставят комплексно по общей схеме. Важное значение имеет ана​лиз качественных изменений в клетках крови. Для определения препаратов в воде и органах рыб используют методы тонкослойной, газожидкостной хроматографии и колориметрические.
Профилактика заключается в предотвращении поступления гербицидов с поверхностным стоком и во время их применения. Воду с рисовых чеков, обработанных гербицидами, следует сбрасывать не ранее наступления их детоксикацни до уровня ПДК. Рыбохозяйственные ПДК далапона 3,0, дактала — 0,08, монохлорацетата натрия — 0,01, пропанида — 0,0003 мг/л. Присутствие в воде рамрода, каратана и рипкорда не до​пускается.

Производные мочевины. В сельском хозяйстве и для обработки водоемов против зарастания водорослями наиболее широко применяют монурон, диурон, дихлоральмочевину и их комплексные препараты. Все они плохорастворимы в воде, отличаются высокой стабильностью в растениях, почве и водоемах. Особенно длительно (3-4 мес) действуют гранулированные препа​раты. 

Токсичность. Мочевина оказывает на рыб общетоксическое действие с преимущественным влиянием на нервную систему, кровь и крове​творение, что приводит к нарушению газообмена и асфиксии. Кумулятивные свойства выражены слабо.

Мочевина малотоксична для рыб: семга, лосось, пелядь и плотва перено​сят концентрации 1,0 г/л, гибель личинок семги отмечена при 15,0 г/л. Остротоксичные концентрации монурона и диурона для карпов находятся в пре​делах 350—500 мг/л, лососевых — свыше 110 мг/л. Окунь и плотва переносят концентрации 30—80 мг/л. Для зоопланктона токсические концентрации мо​нурона составляют 50—200 мг/л.

Симптомы и патоморфологические изменения. Острое отравление проявляется наряду с нервными явлениями, описанными при действии других пестицидов, выраженными признаками расстройства дыхания. Хронические интоксикации сопровождаются исхуданием рыб, анемией жабр. При действии диурона отмечена брюшная водянка, пучеглазие и змеевидное искривление ту​ловища у форели.

Микроскопические изменения характеризуются застойной гиперемией и кровоизлияниями в печени, дистрофией, некробиозом пече​ночных клеток, эпителия мочевых канальцев, элементов гемопоэтической тка​ни. 
Диагноз ставят на основании клинико-анатомической картины, особенно изменений гематологических показателей, а также определения содержания гербицидов в воде, грунте и рыбе. Для определения диурона, линурона, мону​рона в воде и почве используют методы тонкослойной хроматографии. 
Профилактика. Для рыб и других животных менее опасны гранулирован​ные формы гербицидов, поскольку они после заделки в почву плохо вымыва​ются поверхностными водами. При использовании гербицидов для борьбы с «цветением» воды необходимо строго соблюдать правила их внесения в во​доемы, не превышая концентрации. Рыбохозяйственная ПДК мочевины составляет 80 мг/л, тиомочевины — 1, диурона — 0,0015 мг/л. ПДК остальных производных мочевины не установлены.

Производные симтриазинов. К ним относятся: атразин, прометрин, пропазин, симазин, семерон. Их применяют в качестве средств борьбы с сорняками полевых культур, а атразин рекомендован для уничтожения водной растительности в коллекторно-дренажных и оросительных системах и в борьбе с «цветением» воды. Большинство триазинов плохо растворяются в воде и органических рас​творителях, устойчивы к действию внешних факторов.

При внесении атразина в гербицидных концентрациях в замкнутые водое​мы и каналы установлено, что он исчезает из воды и донных отложений через 12-30 сут. Дефицит кислорода возникает в основном в зарастающих водоемах, влияние атразина на гидрохимический режим чистых водоемов сла​бо выражено. Для водоемов, обработанных атразином характерно значительное накопле​ние аммиака (до 5-6 мг/л), а в дальнейшем — нитратов.

Токсичность. По своему действию на водных животных триазиновые гербициды относятся к нервно-паралитическим ядам. Они среднетоксичны для рыб и других животных.
Для дафний летальные концентрации атразина составляют 10-20 мг/л при двухсуточной экспозиции, при хроническом воздействии — 1 мг/л.

Хроническое отравление, сопровождающееся частичной гибелью и дегенеративно-некробиотическими изменениями в органах и крови карпов, наступает при концентрации 0,5-1,0 мг/л. Кумулятивные свойства у триазинов слабо выражены.

Симптомы и патоморфологические изменения. Симптомы острого отравления рыб триазином характеризуются расстройством функций нервной системы: угнетением, ослаблением реакции на звук, нарушением координации движения. Как при остром, так и хроническом отравлении в печени отмечаются застойная гиперемия, отек, зернистая дистрофия и некробиоз печеночных кле​ток, в почках — дистрофия эпителия канальцев, в жабрах — застой в капил​лярах, иногда кровоизлияния. В крови снижается уровень гемоглобина (на 32%) и уменьшается количество эритроцитов (до 0,7 млн/мм3).

Диагноз ставят комплексно; большую помощь оказывают гематологические исследования. Определение триазинов в воде, почве и патологическом мате​риале проводят методами тонкослойной и газожидкостной хроматографии, а также спектрофотометрией.

Профилактику осуществляют по общей для пестицидов схеме. Рыбохозяй-ственные ПДК атразина 0,005 мг/л, симазина — 0,0024, прометрина — 0,05, котофора — 0,0003 мг/л.

Гетероциклические соединения. Это — новые гербициды, из кото​рых перспективны реглон и базагран. Они могут попадать в водоемы с поверх​ностным стоком и со сточными водами химической промышленности. Реглон к базагран представляют собой коричневые жидкости, хорошо растворяются в воде, разлагаются в щелочной среде через 15—20 дней.

Токсичность. Данные препараты малотоксичны для рыб. Средние смертельные концентрации (экспозиция 96 ч) реглона составили для мальков карпа 51,3 мг/л, сеголетков и двухлетков карпа — 242. Растворы в этих концентрациях имеют коричневую окраску. При концентрациях 30 и 0,3 мг/л гибели рыб в течение 30 дней не отмечали. Реглон и базарган не представляют опасности для рыбоводства при соблюдении норм расхода препарата. 

Симптомы и патоморфологические изменения. При остром отравлении отмечают признаки нарушения функций нервной системы: возбуждение и дальнейшее угнетение рыб, тремор мускулатуры, нарушение координации движе​ния, потерю равновесия. Хроническая интоксикация протекает бессимптомно. В морфологическом составе крови, белковом и липидном обмене выявляются специфические изменения.

При вскрытии погибших рыб обнаруживают гидратацию мускулатуры, пучеглазие. Жабры застойно гиперемированы, при высоких концентрациях рег​лона они приобретают коричневую окраску, выявляется токсический отек ле​пестков. Во внутренних органах, особенно печени, отмечают застойную гипе​ремию и дистрофию печеночных клеток, в почках — рас​пад эпителия мочевых канальцев.
Диагноз ставят на основании клинических признаков, патоморфологических изменений, а также определения гербицидов в воде и органах рыб мето​дами тонкослойной хроматографии.

Профилактика основывается на общих принципах предотвращения поступления гербицидов в рыбохозяйственные водоемы. ПДК базаграна—1,4 мг/л, реглона — 0,00043 мг/л.

Моллюскоциды. Экономический ущерб, причиняемый заболеваниями, возбудители которых развиваются с участием моллюсков, огромен. Поэтому сейчас борьбе с мол​люсками уделяется большое внимание. Для уничтожения моллюсков предло​жены физические, химические, биологические, мелиоративные методы.

В качестве моллюскоцидов применяется большое количество химических веществ, относящихся к самым различным классам соединений. Из них в на​шей стране наиболее широко известны сульфат ме​ди (медный купорос), хлорная известь, цианамид кальция, метальдегид, пентахлорфенолят натрия и меди, органические соединения олова, ртути и свинца. 
Токсичность. Большинство моллюскоцидов высокотоксичны для рыб. Проникая в организм рыб, они концентрируется в основном в печени и мышцах. Кумулятивные свойства выражены слабо.

Симптомы и патоморфологические изменения. Препараты органического происхождения (5,4'-дихлорсалициланилид, акролеин, фреской и др.) относят​ся к ядам нервно-паралитического действия. Острое и подострое отравле​ние 5,4'-дихлорсалициланилидом характеризуется возбуждением, повышенной подвижностью рыб, беспорядочным плаванием и стремлением их выпрыгнуть из воды, потерей равновесия, перевертыванием на бок, нарушением координа​ции движения (плавание по кругу, спирали, вокруг оси тела), судорож​ными движениями плавников и спазмом мускулатуры, приводящим к искрив​лению тела. Позже наступает резкое угнетение, в результате чего рыбы почти без движения  повисают  в  воде  или опускаются    на дно.    
Обратимость  при остром отравлении высокая. Большинство рыб, находящихся даже, в состоя​нии полупаралича, при перемещении в чистую воду выздоравливают. Отрав​ленные рыбы приобретают фенольный запах.

Хроническое отравление протекает со стертыми признаками или бессимптомно.

Острое и особенно хроническое отравление сопровождается снижением уровня гемоглобина, уменьшением количества эритроцитов. 
При патоморфологическом исследовании у рыб, погибших от острого отравления, отмечают гиперемию внутренних органов, дистрофию и некробиоз эпителия мочевых канальцев почек. При хроническом отравлении сильно вы​ражены исхудание рыб и анемия органов.

Диагноз ставят на основании признаков отравления и результатов определения препаратов в воде и органах рыб. Содержание веществ в воде и органах рыб определяют колориметрическим методом. 

Профилактика. Во избежание отравлений рыб высокотоксичными моллюскоцидами их используют осторожно, строго соблюдая рекомендуемые дозы и правила применения.

При обработке заболоченных участков или берегов водоемов принимают меры, не допускающие проникновения препаратов в рыбохозяйственные водое​мы. Пруды, обработанные моллюскоцидами по мокрому ложу, нельзя зарыб​лять до тех пор, пока не произойдет детоксикация всего препарата или боль​шей его части. В этих случаях рекомендуется ставить биопробу.

ОТРАВЛЕНИЯ ДЕТЕРГЕНТАМИ
С коммунальными и частично промышленными водами в водоемы посту​пают детергенты — моющие синтетические поверхностно-активные вещества (СПАВ). Это высокомолекулярные органические соединения, получаемые сульфированием различных масел, углеводородов, высокомолекулярных спир​тов и других веществ нефтяного происхождения. В состав детергентов входит 20—40% поверхностно-активных веществ и 60-80 % различных добавок.

СПАВ делят на три группы:

а) анионоактивные вещества — щелочные соли (алкилбензосульфонаты,
алкилсульфонаты), легко окисляются в воде с образованием анионов, входят
в состав моющих средств «Новость», «Дельфин», «Дон», «Мерлон», «Детерлон»;

б) катионоактивные вещества — соли органических оснований (нитрилы,
амины, четвертичные основания), ионизируются в водных растворах, обладают бактерицидными и дезинфицирующими свойствами;

в) неионогенные вещества — простые и сложные эфиры жирных спиртов,
жирных кислот, алкилфенолов, не способны ионизироваться в воде, наиболее
устойчивы, применяют в промышленности.

Детергенты изменяют физико-химические свойства воды (пенообразование, снижение поверхностного натяжения), уменьшают диффузию кислорода в во​ду, тормозят процессы самоочищения водоемов и этим нарушают гидрохимический режим. 
Биологически «мягкие» СПАВ разрушаются в очистных соору​жениях на 80-90 %, а в природных водоемах — в течение 1-4 дней. Биологи​чески «жесткие» при биологической очистке распадаются на 35-40 %, а в водоемах сохраняются 2-3 мес и более.

В концентрациях 0,6-180 мг/л СПАВ придают воде специфический запах, при 60—11000 мг/л горький привкус, а при 0,1-0,5 мг/л образуют пену.

Токсичность. Анионоактивные вещества обладают резорбтивным и местным действием, неионогенные — преимущественно локальным, а катионоактивные нарушают в основном функциональную активность нервной системы.

Детергенты локализуются в основном в жабрах, стенке пищеварительного тракта и частично в гонадах рыб.

Симптомы и патоморфологические изменения. Острые отравления разными детергентами проявляются примерно одинаково. При высоких концентрациях СПАВ наблюдается сильное беспокойство или, наоборот, угнетение рыб, нару​шается координация движения, реакции на внешние раздражители подавлены, туловище обильно покрывается слизью, отмечаются типичные симптомы удушья. У погибших рыб жаберные крышки широко раскрыты, хвостовой сте​бель иногда загнут вверх.

Картина вскрытия характеризуется застоем крови в жабрах и внутренних органах, иногда точечными кровоизлияниями в печени и почках, увеличением объема органов. С уменьшением концентраций внешние признаки ослабевают. При хроническом отравлении рыбы истощены. Для действия детергентов ха​рактерно значительное поражение респираторного эпителия жабр: набухание клеток, утолщение складок с последующей дистрофией и рас​падом эпителия. 
Диагноз ставят на основании клинической и патологоанатомической кар​тины отравления с обязательным определением содержания детергентов в во​де. Детергенты определяют колориметрическими методами.

Профилактика. Наиболее эффективной мерой по охране водоемов от загрязнения и предотвращению отравлений рыб детергентами является замена «жестких» веществ более «мягкими» СПАВ. Поскольку существующие методы очистки не обеспечивают полное удаление детергентов из сточных вод, использование в различных отраслях должно строго контролироваться, а спуск сточных вод регламентироваться соответствующими нормативами.

ПДК детергентов от 0,2 до 0,5 мг/л, алифатических высших аминов — 0,00025 мг/л.

ОТРАВЛЕНИЯ ЯДАМИ РАСТИТЕЛЬНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ
В воду из ядовитых водорослей, сплавной древесины и других раститель​ных продуктов экстрагируются алкалоиды, гликозиды, терпены, эфирные мас​ла, смолы, дубильные вещества, биотоксины сине-зеленых водорослей.

Токсичность. Растительные яды относятся к веществам нервно-паралитического действия, многие из них высокотоксичны для гидробионтов. 
Напри​мер, ротенон — вещество, получаемое из корней тропических растений и ис​пользуемое в качестве ихтиоцида, вызывает гибель рыб в концентрации 0,01-0,02 мг/л. Сапонины, постоянно присутствующие в сточных водах сахарных заводов, в концентрации 4-5 мг/л губительны для плотвы, окуня, карпа, линя, угря. Продукты выщелачивания древесины токсичны для рыб при со​отношении к воде 1 : 4 (2-10 мг/л экстрактивных веществ). 
При массовом развитии сине-зеленых водорослей создастся дефицит кислорода, наблюдаются резкие колебания рН и накапливаются в воде токсичные продукты: аммиак, индол, специфические токсины водорослей.

Симптомы и патоморфологические изменения не отличаются специфичностью и свойственны действию нервно-паралитических ядов.

Диагноз ставят комплексно на основании выявления нарушений гидрохимического режима водоемов, подтверждения токсичности воды и рыбы в биопробе на рыбах и лабораторных животных, а также определения предполагае​мых ядов.

Профилактика. Основным в профилактике являются очистка водоемов от вредной растительности, механическое и химическое удаление сине-зеленых водорослей, рациональное регулирование лесосплава, подъем затонувшей древесины и очистка дна от излишнего ила.

ПДК скипидара 0,2 мг/л, торфяной крошки 57 (по сухому веществу), этиленцеллюлозы — 7, экзотоксина — 4, смолы для получения активных углей — 0,0005 мг/л.

КОМПЛЕКС МЕРОПРИЯТИЙ ПО ОХРАНЕ ВОДНОЙ СРЕДЫ ОТ ЗАГРЯЗНЕНИЙ СТОЧНЫМИ ВОДАМИ

ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ПРОФИЛАКТИКИ  ОТРАВЛЕНИЙ РЫБ
Профилактика отравлений рыб входит как важнейшее звено в комплекс мероприятий по охране водной среды от загрязнения сточными водами, включающий строгое выполнение принятых государственных законов и постановле​ний, четкое взаимодействие работы различных водопользователей и контролирующих органов, а также постоянное научно-техническое совершенствование методов очистки и контроля чистоты вод. 

Регулирование использования и ох​рану вод от загрязнения возложено на Государственный комитет РФ по охране природы и его органы на местах. Он осуществ​ляет государственный контроль за использованием и охраной земель, поверх​ностных и подземных вод, атмосферного воздуха, растительного и животного мира (в том числе рыбных запасов), морской среды и природных ресурсов территориальных вод РФ, утверждает экологические нормативы, правила и стандарты по охране природной среды от загрязнения, выполняет другие за​дачи по управлению природоохранной деятельностью в стране.

Большую роль в разработке мероприятий по предотвращению отравлений рыб и по охране водоемов от загрязнения играет и ветеринарная служба. В задачи ветеринарных органов входят:

1. Паспортизация рыбохозяйственных во​доемов;

2. Учет источников загрязнения;

3. Анализ имеющихся данных по уровню загрязнения;

4. Выборочный контроль за наличием остаточных количеств раз​личных токсических веществ в воде, органах рыб и других объектах; 

5. Диагно​стика отравлений, ветеринарно-санитарная экспертиза отравленной или за​грязненной рыбы; 

6. Разработка совместно с вышеуказанными министер​ствами и ведомствами мероприятий по профилактике токсикозов рыб и обес​печению  выращивания   в водоемах доброкачественной   пищевой   продукции.

При разработке и осуществлении профилактических мер ветеринарные специалисты должны руководствоваться государственными законами по охране природы, Ветеринарным уставом РФ, официальными документами Министерства сельского хозяйства.

Одним из важнейших профилактических мероприятий является контроль за выполнением «Правил охраны поверхностных вод от загрязнения сточными водами», утвержденных Министерством мелиорации и водного хозяйства, Министерством здравоохранения и Министерством сельского хозяйства.

В Правилах определены критерии оценки степени загрязненности вод, требования и нормативы пригодности поверхностных вод для различных целей, технические условия отведения сточных вод, порядок контроля эффективности очистки сточных вод и ответственность за нарушение правил. Основные поло​жения и требования Правил заключаются в следующих критериях:

1. Ухудшение органолептических свойств воды и появление вредных веществ для человека, животных, птиц, рыб, кормовых и промысловых организмов;

2. Повышение темпера​туры воды, изменяющей условия для нормальной жизнедеятельности водных организмов;

3. В качестве допустимых пределов ухудшения качества воды водоемов служат нормативы предельно допустимых концентраций (ПДК) загрязне​ний (санитарно-гигиенические или рыбохозяйственные). В случаях комплекс​ного использования водных объектов при определении условий спуска сточных вод исходят из более жестких требований (ПДК).

Требования Правил распространяются на все виды производственных, хозяйственно-бытовых сточных вод, поступающих из различных промышленных предприятий, населенных пунктов, промыслов, с обрабатываемых ядохимика​тами и удобрениями сельскохозяйственных угодий, орошаемых и осушаемых земель и других объектов независимо от их ведомственной принадлежности. 

Запрещается допускать в водоемы утечку от нефтепроводов и нефтепромыс​лов, стоки из плавучих средств водного транспорта, а также сбрасывать сточ​ные воды, которые могут быть использованы для оборотного водоснабжения или на других предприятиях и для орошения сельхозяйственных угодий. Они содержат ценные производственные отходы (сырье, реагенты, полупродукты) и вещества, для которых не установлены ПДК.

Условия спуска очищенных сточных вод определяются с учетом степени возможного их смешивания и разбавления в природных водоемах, а также качества воды вышележащих участков. При этом для каждого предприятия или объекта устанавливается лимит по расходу сточных вод (предельно допусти​мые выбросы — ПДВ)   и концентрации содержащихся в них примесей.

При установлении нормативов качества воды для рыбохозяйствениых водоемов их делят на две категории. 

— К первой категории относят водоемы, используемые для сохранения и воспроизводства ценных видов рыб, обладаю​щих высокой чувствительностью к недостатку кислорода. 

— Во вторую катего​рию входят все остальные водоемы, предназначенные для разведения менее чувствительных рыб.

Вода рыбохозяйствениых водоемов должна соответствовать утвержденным нормативам (ПДК). При поступлении в рыбохозяйственные водоемы несколь​ких веществ с одинаковыми лимитирующими показателями вредности, в том числе веществ, поступающих в водоем из вышележащих предприятий, сумма отношений концентраций каждого вещества в расчетном створе (С1, С2, ... Сn) к соответствующим концентрациям   (ПДК)   не должна превышать единицы:

С1      +   С2      …  + Сn       ≤ 1

ПДК1          ПДК2         ПДКn
Объем стоков с промышленных предприятий должен регулироваться та​ким образом, чтобы на расстоянии 500 м от места выпуска сточных вод (ство​ра) вода соответствовала рыбохозяйственным требованиям. Запрещается спуск сточных вод в зонах массового нереста, нагула рыб и расположения зимоваль​ных ям. Возможность сброса вблизи этих участков определяется в каждом случае органами рыбоохраны.

Согласно правилам постоянное наблюдение за эксплуатацией очистных сооружений и контроль за качеством очистки сточных вод обеспечивают предприятия, сбрасывающие отработанные воды в открытые водоемы. Государственный контроль за соответствием условий спуска сточных вод требованиям и нормативам осуществляют учреждения Министерство водного хозяйства при участии санитарно-эпидемиологической службы и органов рыбоохраны. Лица, виновные в нару​шении Правил, несут уголовную или административную ответственность в со​ответствии с законодательством РФ.

Система мероприятий по предупреждению загрязнения водоемов и токсикозов рыб промышленными сточными водами должна строиться на основе совершенствования технологического процесса, внедрения оборотного водоснабжения и безотходной технологии, применения эффективных методов очистки сточных вод, обеспечивающих извлечение из них агрессивных реагентов, а так​же создания надежного контроля (химического и биологического) соответст​вия сбросных вод установленным нормативам  (ПДВ, ПДК).

При сбросе коммунально-бытовых вод, стоков рыбообрабатывающей промышленности и животноводческих комплексов (ферм), кроме перечисленных мероприятий, обязательно должно предусматриваться обеззараживание их от возбудителей заболеваний человека и животных.

Возрастающий объем производства и применения удобрения и пестицидов неизбежно ведет к увеличению поступления их в рыбохозяйственные водоемы, загрязнению вредными веществами пищевых продуктов водоемов, а также сопровождается отравлениями рыб. Поскольку пестициды используются в различных отраслях народного хозяйства, охрана водоемов от загрязнения этими веществами зависит не только от контролирующих организаций и специали​стов, применяющих ядохимикаты, но и от всех тружеников сельского и лесно​го хозяйства, работников промышленности. Следует помнить, что предупре​дить попадание пестицидов в водоемы и проводить профилактику отравления рыб гораздо легче, чем ликвидировать отрицательные последствия, возникающие уже после их распространения в окружающей среде.
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