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1. UREA

La urea se utiliza en la produccion de rumiantes como fuente de nitrégeno no proteico (NNP). Otras forma de
NNP para el ganado son el amonio anhidro, asi como el fosfato mono y diaménico; el biuret no tiene hoy la
importancia que al respecto tuvo. Hay limitantes practicas para el uso seguro de la urea y otras formas de NNP, a
saber:

El ganado debe acostumbrarse paulatinamente a la inclusion de urea en la racion.
La dieta debe ser rica en energia.
La urea no debe reemplazar a més del 33 % del nitrégeno total de la racion
No debe sobrepasar una cantidad equivalente al 3 % del concentrado en la racién,
¢ No debe sobrepasar una cantidad equivalente al 1 % de la racién total en materia seca.

Transgresiones a estas limitantes dan origen a intoxicaciones, las que también pueden ocurrir cuando la mezcla
de la urea con los restantes ingredientes de la racién ha sido inadecuada, o bien cuando accidentalmente el ganado
consume una gran cantidad del producto o de fertilizantes que lo contienen. En tales casos, la excesiva produccion
de amoniaco lleva a alcalosis ruminal y ésta desencadena una severa alcalosis metabélica, componente esencial de
la intoxicacion.

Los rumiantes son mas sensibles a la intoxicacion por urea u otras formas de NNP que otras especies porque se
encuentra ureasa en el rumen practicamente desde los 50 dias de edad. La inclusion de urea en la dieta de
rumiantes no acostumbrados a ella puede causar efectos adversos en dosis de 0.3-0.5 g/kg de peso corporal; dosis
de 1-1.5 g/kg son generalmente letales. La actividad de ureasa en el ciego equino no representa més alla del 25 %
de la que ocurre en el rumen, por lo cual la adicién de urea a la racion conlleva menos riesgos para los equinos
gue para los rumiantes. Los cerdos y los terneros en edad perinatal no son afectados por la adicion de urea a la
racion.

La intoxicacion por urea -de curso rapido y generalmente fatal- es mas comdn en el otofio, cuando se cambia la
alimentacion del ganado de una racién a base de voluminoso a otra suplementada con urea; en feed-lots, la
enfermedad ocurre cuando el ganado es sometido a una racion de acabado. También suele ocurrir la intoxicacién
cuando, por enfermedad, se suspende la administracion de urea y esta se reinicia posteriormente sin el necesario
periodo de acostumbramiento.

El ganado afectado muestra los primeros sintomas de intoxicacion entre 20 y 60 minutos después de ingerir
una dosis toxica, mostrando depresion, letargia, inquietud y luego hiperestesia; cesa la rumia y aparece
timpanizacion, célico, fasciculaciones y temblores, ataxia y tetania (el paciente cae con los miembros extendidos y
rigidos). Ocurre edema pulmonar, origen de la disnea que presentan los enfermos. Se observa también sudoracién
y tialismo. EI pH urinario es caracteristicamente alcalino; hay amoniemia elevada (3-6 mM/l) y hematocrito
aumentado en 10-15% sobre lo normal. La enfermedad dura 1,5-2 horas, con morbilidad de 50% y mortalidad de
80%. En la necropsia se detecta fuerte olor amoniacal al abrir el rumen. Los animales afectados en forma menos
grave pueden recuperarse sin secuelas en 12-24 horas.

La exposicion a urea o a otras fuentes de NNP puede evaluarse mediante analisis de laboratorio del nitrgeno
amoniacal (NHs-N) en muestras pre o postmortem de contenido ruminal, sangre entera, plasma y orina; puede
también investigarse la cantidad de urea u otra forma de NNP en alimentos y aditivos a la racion, siendo
irrelevante su determinacion en especimenes biol6gicos. Todas las muestras deben congelarse de inmediato;
alternativamente, el contenido ruminal puede preservarse agregando algunas gotas de una solucién saturada de
cloruro mercurico a 100 ml de la muestra.

Concentraciones de NH; —N iguales o mayores que 2 mg/dl en sangre entera o0 suero indican exposicion
excesiva a NNP. La concentracion de NH; —N en contenido ruminal es mayor que 80 mg/dl en la mayoria de los
casos de intoxicacion por urea 0 NNP y puede llegar a ser mayor que 200 mg/dl. El pH del contenido rumino-
reticular debe también analizarse, encontrandose generalmente un valor de 7.5 -8 al momento de la muerte.

El tratamiento consulta la acidificacién ruminal con 3-5 litros de vinagre o &cido acético 5% (2-8 L en bovinos,
0.5-2 L en rumiantes menores), aunque en ocasiones es preciso hacer recambio del contenido ruminal mediante
rumenotomia, efectuando previamente un lavado de la mucosa ruminal con una solucion ligeramente &cida. Debe
apoyarse el estado general de los enfermos con hidratacion apropiada y controlar la alcalosis metabolica; ha dado
buenos resultados la infusién endovenosa de suero salino isotonico, asi como la infusion de solucion de calcio y
magnesio para controlar la tetania.
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2. SAL (CLORURO DE SODIO)

La adicion de sal a las raciones de los animales puede causar intoxicacion por esta sustancia, la que ocurre
preferentemente en criaderos de aves y de cerdos. La cantidad de sal puede elevarse en la racion a niveles tdxicos
cuando por error humano o fallas mecanicas la sustancia se dosifica erroneamente o se mezcla defectuosamente en
el alimento, existiendo en ambos casos un incremento absoluto de cloruro de sodio en la racién. Es también
frecuente, sin embargo, que ocurra intoxicacion al fallar el aprovisionamiento de agua, llegandose a un incremento
relativo —pero no por ello menos toxico- de sal en la racién, cuya concentracion se eleva como consecuencia en el
liquido extracelular.

La afeccion ocurre con mayor frecuencia en cerdos y se debe casi siempre a restricciéon en el agua de bebida;
en efecto, el nivel corriente de sal en la racién porcina (0.4-0.5%) se hace tdxico careciendo el ganado de
suficiente ingesta de agua. Los cerdos afectados muestran una sintomatologia nerviosa que se confunde facilmente
con la producida por la peste porcina clasica, enfermedad de Aujeszky, meningitis estreptocdcica y otras
afecciones. Se observa depresion, anorexia, ceguera, temblores, ataxia, empuje con la cabeza, torneo,
deambulacidn sin rumbo, posicién sentada, decubito lateral con opistétono y convulsiones finales; el cuadro suele
durar hasta 48 horas. La afeccion se caracteriza histopatoldgicamente por una meningoencefalitis eosinofilica, que
constituye una lesién patognomonica de esta intoxicacion. En el plasma, el sodio se encuentra en niveles de 160
mEg/l o mayores, al igual que en el liquido cefalorraquideo.

El tratamiento consulta suspender de inmediato el consumo de alimento rico en sal y administrar agua fresca
en pequefias cantidades en forma frecuente; no obstante, fallece la mayoria de los enfermos.
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