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                           Fertilizante azotate
         Odată cu intensificarea sistemelor de creştere a devenit necesară fertilizarea adecvată a păşunilor pentru a obţine un nivel sporit al recoltelor şi producţiilor animaliere.
         În ultimii ani s-au raportat deseori fenomene precum: mortalitatea in stoc, scăderea sporului de creştere şi o lipsă a toleranţei păşunatului intensiv. O parte din aceste efecte adverse se datorează cantităţilor crescute de azot din plante. 

         Studiile arată ca aplicarea de peste 50kg N/ha în anumite perioade ale anului poate duce la un nivel de azot în plante de 4-5,4%  (25-34/% PB) şi un nivel al nitraţilor de 0,9-1%. Aceste niveluri crescute depăşesc atât necesarul de azot al plantelor cât şi pe cel al animalelor. Mai mult decât atât aceste niveluri mari sunt potenţial toxice pentru rumegătoare.  
Rădăcinile plantelor absorb azotul din sol in cea mai mare parte sub formă de nitraţi. În mod normal nitraţii din plante sunt convertiţi rapid în aminoacizi de enzimele nitrat reductaze. Acest proces necesită energie solară, o anumită cantitate de apă, nutrienţi şi o temperatură favorabilă. Factorii de stres care pot acţiona asupra plantelor întrerup conversia nitraţilor în proteine şi aceştia se acumulează în plante. În general plantele tinere au un conţinut mai mic in nitraţi care tinde să crească spre maturitate. 
Pe timp de secetă furajele au cel mai ridicat conţinut în azot deoarece rădăcinile îi absorb continuu din sol iar temperaturile ridicate inhibă conversia lor în aminoacizi. Acest nivel se va menţine 3-7 zile după începerea ploii. Lipsa umidităţii solului va împiedica capacitatea de absorbţie a rădăcinilor dar la prima ploaie acestea vor absorbi rapid nitraţi în exces.
Furajele bogate în azot sau recoltate de pe terenuri fertilizate frecvent se recomandă a fi însilozate ţi nu administrate proaspete deoarece procesele de fermentaţie reduc nivelul nitraţilor din furaje cu 40-60%. Totuşi furajele care au avut un nivel ridicat la recoltare pot fi periculoase şi ar trebui analizate înainte de darea în consum. 
 Meteorismul indus de amoniac la rumegătoare
Aceste rezultă în urma consumului de plante cu un conţinut mare de azot. În rumen azotul ingerat este convertit rapid de către microorganismele ruminale în amoniac acesta fiind transformat mai departe în proteină microbiană sau altă formă de azot. Ingestia masivă a acestor plante poate duce la cumularea de gaze amoniacale în rumen, capacitatea de conversie a microorganismelor fiind depăşită. 
În majoritatea plantelor fracţiunile de azot şi carbohidraţi sunt invers proporţionale rezultând un deficit de substrat energetic foarte necesar metabolizării excesului de amoniac şi prin urmare acesta se va acumula.

Amoniacul va produce alcaloză ruminală (pH peste 7,5) şi paralizia pereţilor ruminali împiedicând eructaţia.

În condiţii normale nivelurile crescute de amoniac în sânge controlează consumul de plante de către animal prin feedback negativ şi rumegătorul încetează să mai mănânce. Când însă animalele sunt eliberate pe păşune înfometate ele vor ingera o cantitate foarte mare de plante până la apariţia răspunsului mecanismului de feedback şi astfel se vor intoxica.

Păşunatul intensiv trebuie controlat cu grijă în perioadele din an cu potenţiale creşteri ale nivelurilor de azot precum: începutul primăverii când cresc temperaturile, înainte de primele ploi şi toamna târziu când temperatura este încă ridicată dar ploile slabe. Aceste perioade asociate cu insuficienta irigaţie şi/sau vânturi uscate duc la apariţia păşunilor uscate cu plante mai închise la culoare, cu frunze subţiate sau rulate şi cu un conţinut mare de substanţă uscată în defavoarea umidităţii. Animalele eliberate dimineaţa devreme pe aceste păşuni vor prezenta semne clinice de meteorism până la orele 10-11.
Altă cauză a intoxicaţiei este faptul că rumegătoarele preferă furajele fibroase celor proaspete şi vor alege de pe păşune numai plantele mai uscate şi cu o concentraţie mai mere de azot şi care mai conţin de asemenea şi cantităţi însemnate de acid prusic ce provoacă paralizia rumenului agravând astfel acumularea de amoniac.
Moduri de prevenire a meteorismului indus de amoniac
· nivelul de azot al plantelor de pe păşune este maxim la 14 zile după fertilizare şi scade pe parcursul a câteva săptămâni. Animalele nu trebuie să aibă acces minim 21 de zile după aplicarea îngrăşămintelor;

· incidenţa meteorismului la vacile în lactaţie este scăzută deoarece ele beneficiază zilnic de o raţie mai mare de concentrate care asigură substratul necesar metabolizării amoniacului;

· păşunile nu trebuie fertilizate în exces mai ales tomna şi la începutul primăverii. Maxim 50 kg/ha/ aplicaţie pentru secară şi 75 kg/ha/ aplicaţie pentru păşunile subtropicale;

· azotul aplicat poate rămâne inactiv pe suprafaţa solului  mai multe săptămâni dacă acesta este uscată de aceea mai importantă decât data fertilizării este data la care păşunile sunt udate de ploi sau irigate imediat după fertilizare;
· animalele înfometate sau neadăpate nu trebuie să aibă acces liber pe păşunile fertilizate intens. Acestea trebuie hrănite în prealabil cu o cantitate de furaje grosiere pentru avea o oarecare plenitudine a rumenului;
· riscul creşte atunci când păşunile conţin trifoi. Trifoiul uscat conţine acid prusic şi saponine care provoacă meteorism în mod obişnuit;

Tratament

Dacă nu este administrat la timp sunt slabe şanse ca acesta să fie eficient. În cazul unui diagnostic pozitiv tratamentul imediat este administrarea orale de oţet sau acid acetic 5% diluat în cantitate egală cu apă pentru a reduce alcaloza. Animalele trebuie plimbate până încep să eructeze şi hrănite cu mici cantităţi de fân pentru a stimula motilitatea rumenului. Animalele neafectate din acelaşi lot trebuie de asemenea hrănite cu fân sau dirijate către o păşune de calitate inferioară.
Dacă păşunea cu nivel ridicat de azot este uscată trebuie luate măsuri de irigare.

Numai în cazuri severe cu posibilă mortalitate se poate folosi un trocar o canulă sau un ac mare de seringă pentru degajarea gazelor amoniacale din rumen. Acesta se înfige în peretele ruminal înţepând în acelaşi punct de fiecare dată când acesta se blochează
Toxicitatea amoniacului
Intoxicaţia cu azot la rumegătoare este cauzată de obicei de ingestia de uree. Dar există şi cazuri când ea este provocată de păşunat şi este asociată cu meteorismul. În acest caz apar semne nervoase ce s esoldează cu moartea animalului.
Toxicitatea azotului

Intoxicaţiile cu N la rumegătoare au provocat ocazional pierderi în stoc la animalele din ţările europene. Aceste pierderi afectează de regulă o mare parte a turmei de aceea au importanţă mare.
Intoxicaţia propriu-zisă nu ar trebui să apară deoarece este relativ uşor de prevenit. Principalul factor atunci când apare este permiterea păşunatului liber animalelor neadaptate. De aceea regula este de a restricţiona accesul la păşunile de bună calitate pentru animale flămânde, neadaptate sau timp de 21 de zile după fertilizări.

Această intoxicaţie este dificil de diagnosticat deoarece animalele sunt găsite de obicei moarte. Simptomele sunt de anemie severă, sângele de culoare roşu-aprins, salivaţie profuză, spasme musculare şi paralizie.

Se pot administra injecţii iv cu albastru de metilen sol 4% care se pot repeta la 4-5 ore dacă este necesar.
Toxicitatea nitraţilor
Rădăcinile plantelor absorb azotul din sol in cea mai mare parte sub formă de nitraţi. În mod normal nitraţii din plante sunt convertiţi rapid în aminoacizi de enzimele nitrat reductaze. Acest proces necesită energie solară, o anumită cantitate de apă, nutrienţi şi o temperatură favorabilă. Factorii de stres care pot acţiona asupra plantelor întrerup conversia nitraţilor în proteine şi aceştia se acumulează în plante. 

            Nitraţii ca atare nu sunt întotdeauna toxici pentru animale. Majoritatea furajelor au în compoziţie nitraţi. Aceştia sunt convertiţi de către microorganismele rumenale in amoniac având ca produşi intermediari nitriţii care sunt de 10 ori mai toxici. La ecvine reducerea nitraţilor are loc în cecum dar nu în aceeaşi măsură. Dacă aportul de nitraţi este mai mare decât scindarea lor în rumen se vor acumula nitriţii, cei care sunt practic responsabili de simptoamele intoxicaţiei.
Furajele bogate în nitraţi se recomandă a fi recoltate şi însilozate ţi nu administrate proaspete deoarece procesele de fermentaţie reduc nivelul nitraţilor din furaje cu 40-60%. Totuşi furajele care au avut un nivel ridicat la recoltare pot fi periculoase şi ar trebui analizate înainte de darea în consum. La recoltare secerătoarele vor lăsa în pământ tulpinile inferioare.

În cazul fânului nivelul nitraţilor rămâne neschimbat în timp şi este mai riscant.

Căldura poate ajuta conversia bacteriană a nitraţilor în nitriţi.

Trebuie evitată furajarea cu fân bogat în nitraţi, paie, nutreţ umed sau ud de câteva zile. Cei mai periculoşi sunt baloţii mari rotunzi depozitaţi în aer liber neacoperiţi. Ploaia şi zăpada se pot scurge prin ei şi pot concentra toată cantitatea de nitraţi în treimea inferioară, iar animalele ce vor consuma acea parte vor fi expuse riscului intoxicţiei.

Înaintea păşunatului, mai ales în cazul animalelor flămânde, se recomandă hrănirea prealabilă la iesle cu fân de calitate pentru a limita consumul excesiv pe câmp. Deasemenea  animalele nu vor fi lăsate să păşuneze o perioade lungă în acelaşi loc deoarece ele vor mânca astfel inclusiv tulpinile plantelor bogate în nitraţi. Bovinele vor fi îndepărtate de la păşune timp de 7-14 după o perioadă de secetă.

Plantele verzi tocate trebuie administrate proaspete, altfel nitraţii vor fi transformaţi în nitriţi cu un potenţial toxic de 10 ori mai mare.

Intoxicaţiile cu nitraţi pot apărea la toate speciile de animale dar cele mai sensibile sunt bovinele şi caii, în special animalele neadaptate. Ovinele şi suinele în general nu consumă o cantitate atât de mare de furaje pentru a avea probleme.

Dacă nivelul nitraţilor nu este excesiv (peste 9000 ppm) animalele se pot adapta printr-o hrănire adecvată cu cantităţi mici de mai multe ori pe zi (3-5).

O alternativă este limitarea păşunatului în primele 6-8 zile. De exemplu vacile pot fi lăsate la păşune timp de 2 ore în prima zi, apoi se va mari intervalul cu 2 ore în fiecare zi timp de 6 zile după care pot păşuna la discreţie.

Nitraţii ca atare nu sunt întotdeauna toxici pentru animale. Majoritatea furajelor au în compoziţie nitraţi. Aceştia sunt convertiţi de către microorganismele rumenale in amoniac având ca produşi intermediari nitriţii care sunt de 10 ori mai toxici. La ecvine reducerea nitraţilor are loc în cecum dar nu în aceeaşi măsură. Dacă aportul de nitraţi este mai mare decât scindarea lor în rumen se vor acumula nitriţii, cei care sunt practic responsabili de simptoamele intoxicaţiei.

Toxicitatea se exprimă în principal prin lipse oxigenului din ţesuturi. Nitriţii rezultaţi în rumen se absorb în circulaţia sangvină unde se combină cu hemoglobina rezultând methemoglobina, compus chimic stabil, incapabil de a transporta oxigen în ţesuturi.

Simptoamele apar brusc datorită hipoxiei şi scăderii presiunii sangvine ca urmare a vasodilataţiei. Şoc cardiac slab şi rapid, temperatură scăzută, tremurături musculare, slăbiciune, ataxie, incoordonare sunt primele semne ale toxicozei când methemoglobina ajunge la 30-40%.

Când acesta ajunge la 50%apar mucoasele brune, cianotice. Se observă dispnee, tahipnee, anxietate şi urinări frecvente.

Unele monogastrice prezintă salivaţie, vomă, diaree, dureri abdominale şi gastroragie.

Animalele afectate pot muri brusc, fără a părea bolnave, în convulsii anoxice în decurs de 1 oră sau după o manifestare clinică de 12-24 de ore.

Intoxicaţiile acute letale se datorează unei methemoglobinemii mai mare de 80%.

Uneori efectele pot să nu apară decât după ce animalele au consumat plante bogate în nitraţi mai multe zile sau săptămâni.

Unele animale, după ce au prezentat dispneea caracteristică, îşi revin pentru ca ulterior să apară emfizemul pulmonar interstiţial şi să reapară dificultăţile respiratorii. Majoritatea dintre acestea îşi revin în 10-12 zile.

La bovine pot apărea avorturi la 5-14 zile după ingerarea de nitraţi în exces şi cel mai  probabil la cele care au supravieţuit unei methemoglobinemii de peste 50% 6-12 zile sau mai mult timp. Atra datorită lipsei de oxigenare a fetusului.

Mai pot apărea scăderea capacităţii de reproducţie, a sporului mediu zilnic la tineret şi a producţiei de lapte.

Sângele va avea culoarea roşu-închis sau chiar cicolatie datorită cantităţii mari de methemoglobină.

Hemoragii punctiforme sau chiar mai mari pe seroase.

Coloraţia brun-închisă la animalele muribunde sau moarte de curând nu este un semn specific deoarece mai multe substanţe pot induce formarea de methemoglobină în afara nitraţilor.

Dacă necropsia este amânată culoarea dispare datorită conversiei methemoglobinei în hemoglobină.

Excesul de nitraţi poate fi detectat prin analize de laborator atât la animalele în viaţă cât şi la cadavre. Valorile obţinute postmortem însă pot indica numai expunerea o cantitate mare de nitraţi nu şi toxicitatea.

La animalele vii proba examinată va fi plasma sangvină deoarece la exprimarea serului unele legături nitrat-proteine plasmatice se pot pierde. Nitriţii prezenţi în sângele integral continuă să reacţioneze cu hemoglobina şi in vitro, de aceea sângele trebuie imediat centrifugat şi separată plasma pentru a preveni erorile.

Postmortem se mai pot preleva probe precum: lichide oculare, lichide pleurale sau toracice, conţinut stomacal fetal, fluid uterin matern.

Probele vor fi păstrate la rece în recipiente de plastic sau sticlă curate înaintea examinării, cu excepţia sângelui integral recoltat pentru examenul methemoglobinemiei.

Nu este indicată examinarea conţinutului rumenal deoarece cantitatea de nitraţi din rumen nu este reprezentativă.

Contaminarea bacteriană a probelor obţinute postmortem (în special a lichidului ocular) va duce la transformarea nitraţilor în nitriţi chiar la temperatura camerei sau la temperaturi mai mari. Aceste probe vor avea concentraţii anormal de mari în nitriţi şi scăzute în nitraţi.

Biosinteza endogenă de nitraţi şi nitriţi de către macrofagele activate de lipopolizaharidele bacteriene sau alţi produşi bacterieni pot complica deasemenea interpretarea rezultatelor. Acestea trebuie considerate ca posibile reacţii materne sau fetale la un proces infecţios.

Numai analiza methemoglobinemiei nu este un factor concludent indicator al excesului de nitraţi şi nitriţi (cu excepţia intoxicaţiilor acute) deoarece 50% din methemoglobina prezentă va fi convertită înapoi în hemoglobină în maxim 2 ore iar formele alternative de hemoglobină neoxigenabilă formate cu nitriţii nu sunt detectabile la aceste analize.

Concentraţii de nitriţi mai mari de 20 ngNO3/ml sau 0.5 ngNO2/ml în ser matern, perinatal, plasmă, lichide oculare ş.a. lichide biologice indică de obicei un exces la animalele domestice.

Concentraţii de nitraţi de până la 40 ngNO3/ml sunt prezente în plasma viţeilor la naştere dar scad rapid pe măsură ce funcţia renală neonatală elimină nitratul prin urină.

Cantităţi normale sunt considerate cele sub 10 ngNO3/ml şi sub 0.2 ngNO2/ml.

Cantităţile între 10 şi 20 ngNO3/ml şi 0.2-0.4 ngNO2/ml indică o expunere de durată,extindere şi origine necunoscute. Trebuie luat în considerare şi nitratul endogen sau sinteza nitriţilor de către macrofage.

Timpul de înjumătăţire al nitratului este de 7.7 ore la viţei, 4.2 ore la oi şi de 4.8 ore la ponei. Deci vor trece cel puţin 24-36 de ore până când concentraţia crescută datorită ingerării în exces să fie adusă la valori normale, cu un timp în plus pentru prelevarea de probe postmortem.

Va trece o perioadă de timp până când lichidele oculare de la un fetus al unei femele intoxicate vor prezenta aceeaşi concentraţie de nitraţi. Umoarea apoasă este secretată activ în camera anterioară a ochiului cu o rată de 0.1 ml/h şi se presupune că nitraţii şi nitriţii pătrund în globul ocular prin acest mecanism. Echilibrul între umoarea apoasă şi cea vitroasă se realizează prin difuziune pasivă mai mult decât prin secreţie activă. Deci nitraţii şi nitriţii se pot găsi în cantităţi mai mici în umoarea vitroasă într-o intoxicaţie acută.

Testele de teren pentru nitraţi sunt prezumtive şi trebuie completate de analize standard în laboratoare calificate. Testul difenilaminei albastre (1% în acid sulfuric concentrat) este cel mai potrivit pentru a determina absenţa sau prezenţa nitraţilor în furaje suspecte. Benzile pentru nitrat sunt eficiente pentru determinarea concentraţiei in apă şi pot fi folosite şi pentru plasmă, ser lichide oculare sau urină.

Trebuie făcut un diagnostic diferenţial faţă de:

-intoxicaţiile cu cianuri, uree, pesticide, gaze toxice (monixid de carbon, hidrogen sulfurat), cloraţi, aminofenoli, medicamente (sulfamide, fenacetaţi) 

-boli infecţioase

-boli neinfecţioase: hipocalcemie, hipomagneziemie, adenomatoză, emfizem pulmonar etc.

-orice tip de moarte subită inexplicabilă

Datorită evoluţiei în general acute ale intoxicaţiei tratamentul trebuie aplicat la primele simptome.

Albastru de metilen 1% cu apă distilată sau ser fiziologic injectat lent i.v. în doză de 4-22 mg/kg greutate vie sau chiar mai mare în funcţie de severitatea intoxicaţiei.

Dozele mici se pot repeta la 20-30 de minute dacă răspunsul iniţial nu este satisfăcător.

Dozele mai mici se pot folosi la toate speciile dar numai rumegătoarele pot tolera doze mai mari.

Dacă în timpul terapiei se produce o nouă intoxicaţie se va relua tratamentul cu albastru de metilen la 6-8 ore.

Lavajul rumenal cu apă caldă şi antibiotice poate opri sinteza nitriţilor de catre flora locală.
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