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Abstract 

 
The study pointed out the major sources for clinical and subclinical intoxications with nitrates/nitrites (drinking 

water and nitrates containing fertilizers), circumstances that determine fertilizers to became sources of intoxication 
(excessive fertilization/consecutive high level of nitrates in fodders, free access of animals to the fertilizers, 
administration into the diet instead of natrium chloride), factors that determine high nitrates accumulation in fodders 
despite optimal fertilization (factors related to the plants, soil, clime, harvest methods, storage, agrotechnical 
measures), nitrates /nitrites toxicity (over 45 ppm nitrates in drinking water, over 0.5 g nitrate/100 g D.M fodder/diet), 
the factors that influence nitrates/nitrites toxicity ( species, age, rate of feeding, diet balance especially energetically), 
pathological effects and symptoms (irritation and congestions on digestive tract, resulting  diarrhoea, transformation of 
hemoglobin into methemoglobin determining severe respiratory insufficiency, vascular collapse, low blood pressure in 
the acute nitrates intoxication;  hypotiroidism, hypovitaminosis A, reproductive disturbances(abortion, low rate of 
fertility, dead born offspring), diarrhoea and/or respiratory insufficiency in new born-e.g. calves), immunosuppression, 
decrease of milk production in chronic intoxication. There were presented some suggestions concerning management 
practices to limit nitrate intoxication (analyze of nitrates/nitrites in water and fodders, good management of the 
situation of risk ,e .g. dilution of the diet with low nitrate content fodders, feeding with balanced diet in energy, protein, 
minerals and vitamins, accommodation to high nitrate level diet, avoid grazing one week after a frost period, avoid 
feeding  chop  green fodders stored a couple of days, monitoring  of health status of animals fed with fodders 
containing  nitrates at risk level, a .o.). 
 

Creşterea populaţiei globului a 
determinat mărirea în ritm rapid a şeptelului 
pentru satisfacerea necesităţilor alimentare 
ale omenirii. Necesitatea de a produce 
cantităţi din ce în ce mai mari de furaje pe 
aceeaşi suprafaţă de teren a determinat 
folosirea a tot mai multe stimulente chimice, 
dintre care, îngrăşămintele azotate sunt 
cele mai frecvent utilizate. Acest lucru a 
avut drept consecinţă efecte negative 
multiple, ca plafonarea recoltei, uneori  
scăderea acesteia, acumularea pâna la 
niveluri toxice a azotaţilor în lanţul trofic sol-
plantă-animal-om.(5, 32), modificarea 
compoziţiei chimice a furajelor (reducerea 
conţinutului în Ca, Na,Mg) (17) şi reducerea 
palatabilităţii acestora. 

Sursele majore de intoxicaţie clinică sau 
subclinică cu azotaţi-azotiţi sunt: apa de 
băut şi îngrăşămintele  azotate. 

Poluarea apei cu azotaţi-azotiţi se poate 
datora structurii chimice a rocilor pe care le 
străbate în drumul său, îngrăşămintelor 
chimice azotate, dejecţiilor umane sau 
animale, reziduurilor industriale cu care vine 
în contact (2), apei drenate din silozuri (23), 
spălării terenurilor superfertilizate de către 
apele din precipitaţii.  Nivelul  admis de 
azotaţi şi azotiţi în apa de băut în 
conformitate cu standardul românesc ,dar şi 
normelor internaţionale este de 45 mg 
azotat/l, iar pentru azotiţi 0 mg/l şi, doar 

excepţional, 0,2-0,3 mg/l pentru apele de la 
peste 60 m adâncime(29). 

Ingrăşămintele chimice pot deveni surse 
de intoxicaţie în anumite circumstanţe: 
neglijenţă în depozitare, cu accesul liber al 
animalelor sau depozitare în ambalaje 
deteriorate; păstrarea în spaţii deschise în 
apropierea surselor de apă, fiind posibilă 
astfel dizolvarea lor şi infiltrarea în pământ 
până la pânza freatică; fertilizarea cu 
cantităţi excesive de azotaţi, ceea ce duce 
la acumularea masivă în plante; fertilizarea 
excesivă cu îngrăşăminte naturale 
provenite, în special, de la păsări, confuzia 
cu clorura de sodiu(2, 20, 7); consum de 
plante ce au acumulat cantităţi cres- cute de 
azotat. 

Conţinutul maxim admis de azotaţi în 
plantele furajere diferă, în oarecare măsură, 
după sursa bibliografică, dar nu foarte mult. 
Astfel, în general, se consideră ca furaje 
„sigure” cele care au un conţinut de nitrat de 
până la 0,5 g/100 g S.U.( 10), 0-0,3 g/100g 
S.U.(6). 

Conţinutul de azotaţi din plantele 
furajere este influenţat  de: factori 
dependenţi de plantă (specia, partea din 
plantă, stadiul de maturitate), condiţiie 
pedo-climatice, modul de recoltare şi 
conservare, măsurile agrotehnice ( 26, 23, 
2). Speciile acumulatoare de azotaţi sunt : 
sfecla, orzul verde, ovăzul verde, porumbul, 
secara, sorgul, meiul, lucerna, soia, grâul 
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(23, 26, 9, 21). Cantitatea cea mai mare de 
azotaţi se acumulează în părţile subterane, 
mai puţin în frunze şi foarte puţin în fructe şi 
seminţe. Cantităţi crescute se găsesc în 
partea inferioară a tulpinii ( 6,). 

Nivelul azotaţilor este  influenţat şi de 
stadiul de dezvoltare şi anume, este mai 
crescut în plantele tinere şi scade în 
plantele ajunse la maturitate (24, 26), cu 
menţiunea că şi plantele mature pot 
acumula cantităţi crescute de azotaţi dacă 
solul şi condiţiile de mediu sunt favorabile 
acumulării. Un aspect de menţionat este 
scaderea nivelului azotaţilor in seminţe în 
faza de maturitate comparativ cu faza de 
lapte ceară.  

Dintre condiţiile pedologice se pot 
menţiona: tipul solului, ex. cele argiloase, 
reţin azotaţii, iar cele uşoare, ex. solul 
nisipos, permit levigarea azotaţilor, pH-ul 
solului, compoziţia solului, ex.solurile acide, 
cu pH sub 5,5 şi carenţa în fosfaţi cresc 
capacitatea plantelor de a acumula azotaţi. 

Factorii climaterici influenţează deseori 
acumularea de azotaţi în exces, chiar în 
condiţiile respectării normelor agrotehnic. 
Astfel, frigul, seceta, în special dacă este în 
perioada când plantele sunt imature, 
luminozitatea redusă, vremea înnorată şi 
lezionarea plantelor de grindină şi vânt pot 
determina creşterea conţinutului de azotaţi 
în plante (6, 12, 14,). Furajele recoltate la 3 
- 7 zile după ploi abundente conţin, de 
asemenea, cantităţi mari de azotaţi (24). 

Tocarea  furajelor verzi şi păstrarea în 
grămezi mari, datorită umidităţii şi 
temperaturii crescute ce permite 
dezvoltarea bacteriilor reducătoare , 
determină creşterea nivelului de azotiţi (6). 

Fertilizarea excesivă cu azotaţi 
determină acumularea de azotaţi peste 
limita admisă. Alexandra Trif şi col., 1987a, 
(33) 1987 b, (34) au constatat în studii pe 
teren şi experimentale că aplicarea pe 
terenurile destinate producerii furajelor de 
120 kg azotat de amoniu/ha a dus la 
niveluri de azotat, în toate categoriile de 
plantele furajere, în limitele admise, 
aplicarea de 450-500 kg azotat/ha a dus la 
depăşirea nivelului admis în silozul de 
porumb, iar aplicarea de 800 kg azotat de 
amoniu/ha, în două reprize, a dus la 
acumulări excesive de azotaţi în sfeclă (3-4 
g/100g S.U.) şi masa verde (1,5g/100g 

S.U.) şi mai moderată în siloz şi fân (0,4-
0,6g/100g S.U.). 

Consumul de sfeclă a produs intoxicaţii 
clinice la ovine şi bovine. Per total raţie 
,nivelul azotaţilor nu este permis să 
depăşească 0,5g/100g S.U. (3) sau  
0,6/100g S.U. (Radostits şi col, 2000, cit.de 
Likens şi col., 14). În cazul în care raţia nu 
este echilibrată energetic, nivelul azotaţilor 
din raţie trebuie să scadă, altfel pot să 
apară manifestări de intoxicaţie. 

Aplicarea de erbicide, de exemplu, 2, 4 
D, determină creşterea temporară a 
nivelului azotaţilor (40, 24).  

Însilozarea corectă determina reducerea 
nivelului azotaţilor cu 40-60% (21). 

Toxicitatea depinde de doză (g/kg m.c.), 
nivelul azotaţilor în apă şi furaje, structura 
chimică-azotat sau azotit, compoziţia raţiei, 
în special echilibrarea energetică, tipul de 
furajare, frecvenţa furajării, specie, starea 
de sănătate a animalelor , vârstă. 

Doza toxică este: bovine - 0,9-1,1g/kg 
m.c.(28), ovine:0,9-1g/kg m.c.(28), 1-
1,25g/kg m.c.(32), suine:0,7-1g/kg m.c.(29).  

Animalele foarte tinere sunt mult mai 
sensibile decât cele adulte deoarece 
hemoglobina fetală este sensibilă la 
acţiunea oxidantă a azotaţilor şi ,mai ales a 
azotiţilor. Animalele în vârstă, dar mai ales 
cu o stare de sănătate necorespunzătoare, 
precum şi animalele flămânde sunt mai 
expuse intoxicaţiei. 

Nivelului crescut al azotaţilor din apa de 
băut are impact negativ asupra stării de 
sănătate (8, 21, 20, 25, 42, 19).  

Astfel, niveluri cuprinse între 0- 44 ppm 
nu sunt dăunătoare, între 45 şi 132 ppm 
sunt sigure cu condiţia ca aportul de azotaţi 
prin hrană să fie scăzut şi raţia echilibrată, 
între 133 şi 220 ppm pot produce efecte 
nedorite după o perioadă îndelungată, între 
220 şi 660 ppm sunt posibile pierderi- 
niveluri riscante pentru vacile de lapte, între 
660 şi 800 ppm creşte pericolul de 
producere de pierderi-niveluri nesigure, 
peste 800 ppm nu se recomandă utilizarea 
(8). Unele surse (5) precizează că la peste 
1320 ppm azotaţi, apa este toxică pentru 
bovine, ovine, cabaline şi recomandă să nu 
fie utilizată, iar altele (21), menţionează că, 
datorită toxicităţii mai mari a azotaţilor din 
apă decât din furaje,ar fi recomandabil ca 
apa cu peste 440 ppm azotaţi să fie 
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interzisă pentru adăparea bovinelor. La 
vacile de lapte, concentraţii de până la 180 
ppm în apa de băut nu determină creşterea 
concentraţiei azotaţilor în lapte (Kammerer 
şi col, 1992,cit.de *** 42). 

Nivelurile crecute de azotaţi  în furaje 
constituie factori de risc pentru sănătatea 
animalelor. Niveluri de 0,5 g -1,5 g/100g 
S.U.(13), 0,65-2g/100g S.U.(7), 0,3-
0,6g/100g S.U.(6) sunt considerate 
dubioase/moderat sigure în majoritatea 
situaţiilor, fiind necesară diluarea furajelor, 
limitarea la 50% din totalul raţiei pentru 
animalele stresate. În cazul nivelurilor de 
0,6-0,9g/100g S.U. a raţiei (6) potenţialul 
toxic depinde de situaţie, recomandându-se 
să nu constituie singura sursă de hrană. 
Furajele, care conţin azotaţi peste 
0,9g/100g S.U.(6), 1,5 g /100g S.U.(13), 
sau peste 2g/100g S.U.(26) sunt 
periculoase, recomandându-se excluderea 
de la furajare. 

Rata de furajare influenţează în mare 
măsură toxicitatea, astfel că vacile care 
pasc continuu sunt expuse deseori la un 
risc mai scăzut comparativ cu acelea care 
sunt hrănite cu fân sau siloz, cantitatea de 
substanţă uscată fiind mai uniform 
distribuită pe parcursul zilei, permiţând 
microorganismelor ruminale să se adapteze 
la niveluri crescute de azotaţi (24). 

Modul de hrănire al animalelor poate fi 
un factor care afectează toxicitatea.  

Consumul de furajele mixate prezintă 
risc mai redus la un nivel dat de azotaţi 
comparativ cu consumul de furaje la libera 
alegere a animalelor (24). Sistemul de furaj 
mixat asigură aportul mai uniform al 
nitraţilor de-a lungul zilei , comparativ cu 
cele câteva vârfuri ce apar în calălalt tip de 
hrănire. 

Raţiile echilibrate calitativ, în special 
energetic, reduc toxicitatea azotaţilor (24). 
Aportul energetic se poate realiza prin 
introducerea în raţie de concentrate (24). 
Carenţa în molibden,cupru, fier, magneziu, 
mangan, elemente implicate în conversia 
azotaţilor în amoniac, duce la acumularea 
azotaţilor (24). Numeroase specii sunt 
susceptibile la intoxicaţia cu azotaţi, dar 
bovinele sunt afectate cel mai frecvent. Ele 
sunt vulnerabile datorită conversiunii în 
rumen pâna la stadiul de amoniac, cu 
trecerea prin faza de azotit, care este de 

zece ori mai toxic decât nitratul. Oile sunt 
mai puţin susceptibile decât vacile deoarece 
ele transformă mai eficient azotiţii în 
amoniac decât bovinele. Reducerea 
azotaţilor ,asociată cu producerea de azotiţi 
se produce şi la cabaline în cecum, dar nu 
în asemenea măsură ca la rumegătoare. 

 

Efectele patogene şi simptomatologia 
 

Efectele patogene ale azotaţilor şi ale 
metaboliţilor lor ( azotiţii, hidroxilamina, 
amoniacul) se manifestă încă din tubul 
digestiv,unde exercită efect  iritant, 
congestiv asupra mucoasei digestive, 
determinând diaree. Acţiunea iritantă se 
manifestă şi asupra rinichilor şi se exprimă 
prin poliurie şi hematurie (28, 30). 

Efectul patogen major al azotaţilor şi al 
azotiţilor este efectul methemoglobinizant, 
care are drept rezultat reducerea capacităţii 
de fixare a oxigenului şi diminuarea 
respiraţiei tisulare şi a foforilării oxidative, cu 
instalarea hipoxiei şi anoxiei (4, 30, 12, 1, 
39). Efectul methemoglobinizant este direct 
corelat cu aportul de azotaţi prin ingesta 
(37). Clinic se constată insuficienţă 
respiratorie severă, tahicardie, colorarea 
cenuşiu - brun –gălbuie a mucoaselor 
aparente şi în roşu-ciocolatiu a sângel (25, 
9, 2). Efectul methemoglobinizant al 
azotiţilor este mult mai puternic decât al 
azotaţilor. La ovine, în intoxicaţia 
supraacută cu azotaţi, Alexandra Trif şi col. 
1986 ( 32) ,au constatat valori ale 
methemoglobinei de 12% la apariţia 
semnelor clinice şi de 30% în faza agonică,  
iar în intoxicaţia cu azotiţi valori  de 25%, 
respectiv 40% Alţi autori menţionează valori 
ceva mai crescute, 70-80%,  în codiţiile 
evoluţiei letale (28). La bovine, semnele 
clinice ale insuficienţei respiratorii apar la 
niveluri de 10-12% ale methemoglobinei, iar 
efectul letal la 70-80% (8). 

Azotaţii şi azotiţii acţionează paralizant 
asupra centrilor vasomotori, provocând 
vasodilataţia vaselor de calibru mic, 
asociată cu hipotensiune şi colaps. 
Adameşteanu şi Săhleanu, 1969 (1), într-o 
sinteză bibliografică, au  precizat că la ovine 
scăderea presiunii sanguine are importanţă 
mai mare decât efectul methemoglobinizant 
în provocarea efectului letal în intoxicaţia 
supraacută şi acută, fapt sesizat şi de către 
Alexandra Trif şi col.1986 (32). 
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Animalele intoxicate mai prezintă tremor 
muscular, convulsii, ataxie (9, 2). În formele 
de evoluţie supraacută/acută moartea se 
produce prin asfixie. 

În intoxicaţia cronică, efectele patogene, 
respectiv evoluţia clinică, diferă de cele din 
forma acută, datorită efectului 
methemoglobinizant limitat.  

De exemplu, la ovine, in intoxicaţia 
cronică cu azotaţi nivelul methemoglobinei 
a variat funcţie de doză între 4,1-4,7%, iar  
în intoxicaţia cronică cu azotiţi, între 4,5 şi 
7%. (32).  

Efectele cronice constau din: 
hipotiroidism (30,18), reducerea depozitelor 
de vitamina A şi a gradului de convertire a 
carotenului în vitamina A (31), cu întreg 
cortegiul de consecinţe ale hipovitaminozei 
A, reducerea ritmului de creştere şi a 
producţiei de lapte (1, 39, 3).  

Aportul de azotaţi, la nivel de 
determinare a evoluţiei subclinice a 
intoxicaţiei, pe parcursul gestaţiei la vaci, 
reprezintă cauza determinantă, sau cel 
puţin favorizantă în declanşarea 
sindromului de diaree perinatală la viţei. 
Stările morbide de la nou-născuţi (enterita 
şi insuficienţa respiratorie) sunt consecinţa 
cumulării fiziopatologice, respectiv a 
efectelor patologice determinate de aportul 
cronic de azotaţi pe parcursul gestaţiei (35, 
18). Viţeii nou-născuţi (12-36 ore) prezintă 
apatie, tremurături musculare, mers dificil, 
decubit sterno-abdominal sau lateral, 
opistotonus şi emprostotonus, tahipnee, 
tahicardie, diaree, brâu gingival de culoare 
variind  de la roşu-brun până la cianotic( 22, 
18). Hemograma viţeilor nou-născuţi a 
evidenţiat anemie mixtă (hipocromă şi 
oligocitemică), leucograma număr redus de 
leucocite circulante, examenul biochimic 
sindrom de insufucienţă morfofuncţională 
hepato-renală (18). 

  Azotaţii şi azotiţii prezenţi în furaje şi 
apa de băut sunt răspunzători şi de tulburări 
de reproducere: fecunditate redusă (monte 
repetate, indici de inseminare cu valoare 
peste 2, endometrite rebele la tratament, 
fătări de viţei neviabili/morţi) (15, 16) 
avorturi (principala manifestare a stării de 
intoxicaţie subclinică a animalelor gestante, 
datorate hipoxiei prelungite, stării 
congestive, edematoase a placentoamelor 
şi/sau scăderii tonusului uterin sau 

dezechilibrului hormonal perturbarea 
transformării pregnenolonului în 
progesteron consecutiv hipovitaminozei A) 
(15,16,36,18).  

La vaci expuse la niveluri suficient de 
crescute de azotaţi /azotiţi,> 0,55% în furaj, 
poate să se declanşeze avortul în perioada 
de gestaţie terminală.(10).  

În raportul său, Yaremcio (41) 
menţionează avortul în primele 100 de zile 
de gestaţie în intoxicaţia cronică. 
Infecunditatea produsă de aportul de azotaţi 
este de tip metabolic, datorată, în principal,  
carenţei în factori vitaminizanţi A . 

Prezenţa azotaţilor, dar în special a 
azotiţilor, a fost evidenţiată şi în secreţiile 
uterovaginale , spermatotoizii pierzându-şi 
viabilitatea în prezenţa acestor secreţii.(16).  

Azotaţii sunt dozabili în spermă, dar nu 
influenţează semnificativ parametrii 
spermogramei: olumul, motilitatea, 
concentraţia (18). 

Este menţionat şi un posibil efect 
imunosupresor al azotaţilor şi azotiţilor, fără 
existenţa unor date experimentale în acest 
sens (11), dar într-un document elaborat de 
Yaremcio, de la Ag-Info Centre în 1991 (41) 
se menţionează  susceptibilitatea crescută 
la infecţii în condiţiile intoxicaţiei cronice. 

Expunerea prelungită la azotaţi/azotiţi 
poate determina leziuni, iniţial congestive, 
apoi degenerative în ţesuturi şi organe 
(ficat, rinichi, creier, pulmon, cord, testicule) 
(38, 18)  

 Pe baza studiului bibliografic şi a 
cercetărilor proprii s-au schiţat câteva 
sugestii  de practici manageriale pentru 
limitarea intoxicaţiei cu azotaţi şi azotiţi (27, 
26, 12; 33, 34): 

• folosirea raţională a îngrăşămintelor 
azotate; 

•  analizarea conţinutului în azotaţi – 
azotiţi din apă cel puţin odată pe an; 

• determinarea conţinutului de azotaţi 
şi azotiţi în furaje/calcularea aportului per 
S.U. a raţiei, de preferat inainte de 
introducerea în consum; reanalizarea 
periodică a furajelor suspecte sau cu 
conţinut ridicat de azotaţi/azotiţi; 

• furajele cu un conţinut  0,5g-1g  
azotat/100 g S.U  să se dea în amestec cu 
alte furaje, care au conţinut redus de azotaţi 
pentru diluare şi pentru a nu se depăşi limita 
maximă admisă în raţie-0,5g azotat /100g 
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S.U a raţiei ; amestecarea după tocarea 
prealabilă este recomandabilă; adăugarea 
de grăunţe (valoare energetică mare) este 
benefică pentru rumegătoare; 

• furajele cu conţinut peste 1g 
azotat/100g S.U să fie lăsate pentru boabe; 

• insilozarea furajelor şi utilizarea sa 
după terminarea fermentării 60-90 zile) - 
atenţie, în cazul concentraţiilor foarte 
mari,chiar după însilozare nivelul poate 
rămâne crescut, astfel că se impune 
dozarea azotaţilor şi azotiţilor din siloz 
înainte de a se introduce în raţie.  

• în cazul păşunării pe păşuni cu nivel 
crescut de azotaţi-azotiţi, se va trimite iniţial 
la păşunat un număr redus de animale şi  
se vor urmări din punct de vedere al stării 
de sănătate; 

• adaptarea în timp a animalelor la 
hrănirea cu furaje cu conţinut crescut de 
azotaţi-azotiţi: schimbarea graduală a 
raţiilor/introducerea graduală a furajelor, la 
interval de 1-3 săptămâni, în special când 
furajele noi conţin cantităţi mari de azotaţi; 
urajarea continuă, chiar cu nutreţuri cu 
concentraţii mai crescute de azotaţi este 
preferabilă furajării în două-trei reprize cu 
cantităţi mai mari de furaj; păşunarea pe 
păşuni cu nivel crescut de azotaţi, dacă 
este posibi, doar în timpul zilei şi scoaterea 
lor de pe păşune în timpul nopţii, ceasta 
reducând cantitatea de furaj consumată! 
Chiar dacă bovinele sunt adaptate este 
riscant să se furajeze la liberă alegere cu 
furaje ce conţin peste 1,5 g azotat/100 g 
S.U.; 

• hrănirea animalelor cu raţii echilibrate 
din punct de vedere energetic, proteic, a 
conţinutului în minerale şi vitamine;  

• dacă este posibil să nu se scoată la 
păşunat animalele timp de o săptămână 
după o perioadă cu îngheţ; 

• să s e evite hrănirea cu furaje verzi 
tocate depozitate în grămezi mari, timp de 
mai multe zile  ,deoarece este favorizată 
transformarea azotaţilor în azotiţi ; 

• evaluarea stării de sănătate a 
animalelor - animale cu stare precară de 
sănătate sunt mai sensibile la efectele 
patogene ale azotaţilor; 

• urmărirea frecventă a stării de 
sănătate a animalelor care consumă furaje 
cu conţinut crescu în azotaţi  pentru a 

sesiza apariţia semnelor de intoxicaţie din 
timp. 

Se cunosc mai puţine despre 
managementul azotaţilor la ovine şi caprine 
comparativ cu bovinele, dar se pot aplica 
cele de la bovine. Cabalinele ,teoretic, pot 
tolera cantităţi mai mari de azotaţi decît 
bovinele, dar sunt puţine studii referitoare la 
evaluarea toxicităţii azotaţilor la cabaline. 
Pentru siguranţă se recomandă a nu se 
administra fân ase,  cu peste 1 g azotat 
/100g S.U.şi să limiteze aportul alimentar la 
0,5 g /100 g S.U. după diluarea cu alte 
furaje (21). 
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