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INTRODUCCION

€1 Veterinario préactico, en el.campo,frecuentemente se encuentra antz casos

de muertes sdbitas en’uno o.virios animalss, cuyas caracteristicas de pre -

©  sentacidn 'y sintomatolagis, «ho corresponden a enfermedades infecto-contegio

sas conocidas. No es raro, gque on estos casas tengan gque darun diagndstico

de posible intoxicacidn.

¢ Qud tipo do intoxicacidn ?

la diversidad de compuestos quimicos utilizados en el campo, la variedsad de
flora axistente n nuestro medio, la concentracidn de minsrales ocn suelons y

aguas, nos ofracen un amplio campo de estudio de posiblos gtinlogias,

La anamncsis pucde ayudar, pero on ls mayoria de casos de intoxicacién se
tiende a desorientar al profesional, ya sea para eviter responsabilicad
por negligencia {peones); o para presionar un diagndstico en casos de
demandas ¢e orden legal (propietarios) der ¢sto es importante conocer los
principales puntos gque se han de obsgrvar ante las sospachas de imtoxica -
ciones. Con esto no se intenta afirmar que hay patrongs espec{ficos para
dar diagndstico certeros, en este campo, perc sf que existen pautas gue

teniéndolas en cuenta nos pucdon ayudar a orientar un diagndstico,

En Colombia ol estudioc de la Toxicologfa es relativamente nuevo, en las
Faculiodos da Veterimaria del pais se comenzd a dictar como Catedra 0 19689
y alin hay algunas Universidedes en las cuales no se ensefia, Esto ha hocho
que los profesionales soan hasta cierto punto autodidactas en la mgtenia,
valiéndase de literatura extranjera y de algunas investigaciones realizadas

en nuestro medioc, con publicacidn esporddica.

Algunas veres se explica la Toxicologfa como una parte de la Fermacologia,
siende esto valide en el campo de las drogas (Toxicologia de los Férmacos
o T. medicamentosa), pero es inadecuado cuando se trotan de estudiar los
tdxicos de usoc industrial, plantas y minerales que se gnouentran sn la natu-

ral€za, aditivos de los alimentos, micotoxinas y animales ponzofiosos,



En el presente curso se sspera entablar didlogo entre expositores vy
asistentes sobre las generalidades de la Toxicologia Veterinafia, ha~
ciendo énfasis en laos principales problemas que' afectan nuestras gana

derfas y en las investigaciones realizadas hasta el momento ‘en este
" campe, '

i»
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1. TOXICOLOGIA VETERINARIA
DEFINICION

Es la ciencia gue estudia los venernos o sustancias téxicas, sus pro-
piedades cquimicas, accidn fisiepatoldégica en el organismo animal vy

el tratamiento del sfndrome causado por ellos.
VENENO O TOXICO

Sustancia sdlida, lfquida o gaseosa que absorbida o introducida en el
organismo por cuglguisr via, puede ser nmaciva para la vida,dghidoc a
sus cualidades fisicoquimicas, sin actuar mecdnicamente e indepan -

diente de la temperatura.

TOXINA O BIOTOXINA

Término empleado para describir tdSxicos de ordigen bioldgioo: Toxinas
batterianas, fitotdxinas (plantas), micotoxinas (hongos].
INTOXICACION

Absorcifn de- tdxicos v venenas por ¢l organismo en forma accidental o
experimental,

DOSIS TOXICA

Cantidad y concentracidn necesaria de una sustancia tdxica, para pro ~
ducir intoxicacidn en determinada poblacidn.

TOXICOS TERATOGENDS

Sustancias gque al ser ingeridas o absorbidas por hembras prefindas,
producen malformaciones fetales graves., Estos teratdgenos actudn prin-—

cipalmente en los primeros aestados de la gestacidn,

DOSIS LETAL 50 (DLSD) ORAL

Cantidad de tdxico necesaric expresado en miligramos por kilogramo
para causar la muerte al 50% de los individuos de unma poblacidn cong

cida, En esta DL

5g S° gntiende gue es por via oral.



’}.8.
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DOSIS LETAL S0 DERMAL ‘(DLSOD)

Nantidad de tdxico necesario cxpresado en miligramos por kilogramng.:
para causar la muertg al 50% de los individuos de una poblacidn co

tocida y aplicade tdpicamente,

Por c¢jemplo la DL, del arseniato de plomo es des 100; en tanto la
50 .

DLSDD del mismo compussto es 2,400.

£1 Parathion ticrne un DL50 50

En el primer caso {arseniato de plomo) se observa gque se tendria que

oral de 8 y un OL.-Dermal de 15.
emplear 24 veces mds de tdxico al aplicarlo por la piel, para conse—
guir la DLSD

Mientras gue =1 Parathion se absorbe casi en igual cantidad viz oral

y via dermal,
PESTICIDA

Sustancgias o compuestos gue controlan o eliminan agentes nocivos para
la salud y la vida del hombre, animales y plantas Gtiles. Entre ollos

ternemos compuestos especfficos para estos agentes;

- Insecticidas, molusquicidas, nematicidas acaricides, helminticidas,

rodenticidas {raticidas).

o
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2. CARACTERISTICAS GENERALES EN LA PRESENTACION
DE LAS INTOXICACIONES

Las intoxicaciones se presentan en tres formas principaimente :

Intoxicacidn sobreaguda. Cuando la musrte es s(bite o los animales apa-

recen muertcs sin haber manifestado ningdn sintema.

Intoxicacidn aguda, Junto con la anteriar se pugde confundir con enfer-

' medades infecto-contagiosas; su evolu¢idn es rdpida, (hores o pocos dfas)

su sintomatologfa frecusntemente es violenta,

Intoxicacidn crdnica, Los animales necesitan un perfodo de tiempo para

comenzar a presentar sintomas o signos, Eate'tipo de intoxicacidn es més
diffcil de diagnosticar por la necesidad de establecer una relacidn con
determinada sustancia, la cual en el mbménto de los sintomas puede gie ya
fo esté presente o en conthcto con el animal. O en otros casos, los anima
les pueden estar aparentemente norméales, consumiendo bajas dosis de una
sustancia tfxica, la cual se ve acumulando y en determinado hamehfb desen

cadena sintomas.,
2.1, DIAGNDSBTICO DE LAS INTOXICACIONES

Locs punﬁos prihcipales gue se deben cbservar para-llegar a sospechar
¥ dar'un'diagnéstico da intoxicacidn, descartando enfermedades infecto

contagiosas son:

2.1, En 8l caﬁpm:

« Historia

Sfntomas clinicos

Necropsia

Inspeccidn del terrenc

U p W MN

. Pruebas rdpidas de campo (cualitativas)

2.%1.2. En el laboratorio:

1. Andlisis quimicos - Cuaslitativos
' ' - Cuantitativos
2. Histopatologia

3. Prugbas hioldgicas



- ~Canirnos - Mocuillo infeccicso, Rabia, Hzpaticis infuecciosa.

2.1:%1. En el campo,

1. Hlstorla. Tratar de cbtener una historia en relacidr & -los
antecedentes, tenlendase en cuPnta que algunos de los catos
suministrados pueden estar Falseadns, par razones anotadas anterior -
mente. En este puntn es importante conocer les planes de vacun;uvones,

vvrmlfuncclon y banms para51t1cldas.

81 lcs p]anas e vacunac1on no 4B han cuwplldc a dstes son deflu entes,
debemcs recordar gle en cada 5599019 existan enfermedades infeca: dSas
de curso aguda que facilmente se podrlan carnfundir. can lﬂtDXlCcC DﬂBS

‘(o viceversa) tales como:

Bovinos ; Carbdn bacterldiano, C sintomdtico, Anup1a5m551s, Tir;ano—

somiasis, Peétarelosis y Rabia paresiarte, -
Equinos : Encefalitis equina, Rabia, Anemia Infeccicsa.
Parcincs: Peste porcina, Pasterslosis y sailmonelosis,

Aves ' : New Castle, Pasterelosié;,

2. 8intomas Clfnicos. La presentacidn de sintomas seme zites

en varios animales dentro de unm mismo grupo al mismo olempo
o con diferencia de pocas horas, la temperaturz normal o hipotérwi&@'
(en la mayoria de los casos), la diarrea, vémito, micciones Frs:uehtes,
aexq}Facién o depresién. nerviosa, mucesas: ciendticas, nos hacen SGspecﬁér

intoxicaciones principalmente de tipo-aguda.

NFCPDESla. Una necropsia deballmda, cample“ﬂnuada co axé -
" 'menes histopatoldgicos {en el laborator 0) son de gran valpr

para el diagndstico toxicoldgico.,

HanygxiGGs gue vcasionan lesiones Especifigas gn determinados irgenos,
otros producen lesiones generalizadas y algpnosratros nc presen &n nin-
gdn tipa de lesidn o-estas son inespecifipés;' En este ditimo c.so, son
tSxicos gue actdan generalmente sobre sistemas enzimdticos sang iineos

en formz aguda.




Ala necrépsiailns drgenos que més frecuentamenta-presehtan”lééidhes en

las intoxicaciones son: higado, sstdmago, (rumen, redscilla) y rifiores.

4. Inspoccifn dsl terreno, Este es un punto importante gue

debe realizarse, sspecialments cuando alguno de las dés

anteriores no sg ha padido sfectuar, - e
Dependiendo de 1o orientacidn qus sg-le ha dado al caso, se observaran. .

alguros de los siguientes pasos ¢

Hecunacsr gl tipo de alimentacién, pastcs y malazas existentss on lus

potrerus cunCEntradns o sales minerales canSumidos por 108 anlmalnf

Inspeccionar si es pasible la procedenala de las aguas de las cual

H _1 “.,.._

sirve la ganaderia prnblemaa

Investigar la utlllzacidn de insect1C1das, herbicldab, fungiczgas ~cden
ticidas, desinfectantes, derivados del petrdleo {Aceits quemadc), 30uipos
agricolas (baterfas). Conssguir informacidn sobire fumigacicnes efectuadas
en fincas prdximas, ya-gue son bastantes -1las casos en los cualses, -¢1
viento o lag lluvias, arrastren compuestss téxicos a los pastus o] 1tuas

e patreros vecinas,

LI *‘;a;'-. e

5. Pruabas répidas de campo., En la parts de Toxicologi. Vagetal,
se pusden realizer prusbes sencillas de campo,'para ‘eter -

minar la ;nasenc:a ‘de ciaruro o de nitratos en. material uegetal.

Estos anéllsis son cualitativos,pero orlentan an saspecha de intoxicaciones.
Estas pruebas, Junto con el andlisis de selsnio en aguas 5e detalllr en

capftulo anexo.

2,12, En &l Leboratorio, -7 7 v

1. Anflisis gquimicos. En el laboretorio, se utilizan en primer

términc las prusbas cualitatives, algunas. de las cuo'cs son

‘extremadamente lentas, Aungue -ros pueden revelar la presencia de sictancias

téxicas en los drganos analizadds, no nog indican la éoncentracidn. en que

gstas se encuentran dajendo muches dudas. Se ha venidd ‘demostrando cue
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actualmente, las aguas, suelos ¥ teaidos anlmales, estén expuestas a di-
farentes gradcs de contamznacién 1ndu5trlal es pnr ello que la mayoria

de resultadeos. pasatzvaa poy’ prueba cualltatlua ériﬂntan al investigador, |
pera no se puede. dar como cnncluyentas especlalmenta en casos de accidr

[P

1egal.

Para andlisis cuantitativos de laboratorio QE'rsquieren aparatos y téonicas
bastante especializados y costosus. Se utilizans espectrofotémetro de
absorclﬁn atﬁmlca; espectrofotdmetro de llama, espectrofotdmetro de luz,
cromatografia te capa fina, desmineralizador y destilador de agua, extrac-

tor de g&éeé;fﬁ&%la.(a caleinador), reagtivqgééaﬁq anfdlisis (p.a.]

Es por ssto que al Vaterlnarlc préctlco debe crlentar al laboratorista,
evxtando solicitar 81 andlisis de "todos los' téxicas" conmcidos. El costo
de estos andlisis y el tiempo requerido para realizar un gran numero e

'el&as, seria iﬁtalculable.
DT I AN A
La evidencia qu1mzp¢ pbtenida cﬁn estﬁs anélisis, JUNtD con 105 datos sumi-

nistrados por el Veterinarlc de campo, nos aseguran un diagnéstico.

ta forma de ervio del maféfiéi éﬁspechosc ayuda para realizar un buer and -~
lisis, ya que algunas sustancims pueden volatizarse o transformarse en pocas
horas. Esta forma de envio 38 rgvisard en el gepfiula siguiente,

2, -Hié%bpatclqgia. Los estudios histopatoldgicos nos puede1-con~

Fipmat por st smlos el diagndstico de algunas intmxlcaC11nes,
"o en otros casos descartan snfermedadas infecociosas confundidas .Con in ax1ca

ciores,

Intoxicaciongs por plomo, mercurio, talio, naftalsnos clorados, sulfos
gosipol y clorure de sodic, producen lesiones espec{ficas que ayudan 2 con -

firmar un diagndstico,

3. Prugchas bioidgicasi Son utilizadas prindipalﬁente con ©.ones,

s expermmentales y de investlgacidn. Be emplean sapcs, retones,
cobayos, conejos, perros y ovejas principalmente, Todos ellos por ser haje
su costo y por facilitarse su manejo en relacidn con equinos y bQVlan.
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Con gstes animales se ha sstablecido la DLSD en los diferentes tipos de
téxicos; se han determinado los mecanismos de accidn, drganos en los cua
ies se acumulan y se eliminen los tdxicos y se emplean los tratamientos

especificos compardndolos con otras nuevos,

También se investigan a corto, mediano y largo plazo, alimentos, aguas,
plantas y sustantias sospechosas, de producir intoxicaciones agudns vy
crénicas,
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3. MUESTRAS PARA ENVIAR AL LABORATCRIO DE TOXICOLOGIA
Y FORMA DE ENVIO

30, DEL ANIMAL

’ 3.1.1, Visceras v licuidos orgdnicos.

cow # T

Tomar como minimo luO gramos. de higado rifién, bazo, cershro
» carebelo y grasc mesentérica o perirrenal, o'el total del drgano
r si es de menor peso, c el caddver completo si son especies menores,
En casos en gue se sospeche-intexicaciones por plbmo © por Fluor es
aconse jable tomar hueso (costillas o parte de femor). En sospecha de
intoxicacidn por arsénico,Jla;pielleé«étréffejido que se debe tomar.

ot - - » ”
i ) ~r b4

2.1,2, Vomito de onimal wvivo o contenidc de rdmen o estdmago de

* animal necrmpsiado en cantidad mayor de 200 gramos,

.o 0
. . o F L > . e, PPN
B e PR P RS ki

Ju1 3 Suero sanguﬂneo y orlnaL_SD ml de animal viva o musrto.

Preferiblemente los drganos deben ser enviados por separado

PR en bolsas plisticas guimicamente limpios.evitandu'laé conteminacio-

- : fes, E1 suero y orina tambids por separado en recipientes limpios y
tapados. hermdticamente con tapones de caucho o tapas con prﬁtec*cr
de papel, No es conveniente la tapa metflica, si-no aestd protegida

“por ':papel. Los recipientes pueden. sgr de vidrio o pléstices.

Todas las muastras Serén*rQMitidas sin'égregar ﬁingﬁn preservativo
quifmico. Si es necesario se ‘ deben refrlgerar, culdandacue no penetren
1lfquidos a-las bolsas plastlcas o a los rec1plentes. Para histopato -
Iogia se tomardn mucstias de hlgado,:rlnon, bazo, adremal, pulmén,
cerebro y carebelo, an formol al 1D%I‘Estas muestras no deberan tener

un tamafio mayor de 2 em por lado, para lograr su fijacidn.

3.2, DE LA FINCA

& 3.2.1. Agua de los bebederos en recipiente limpio de pléstico o
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bl

vidrio, de boca ancha el cual debe enjuagarse dos o tres veces en al
1iguido que se va a tomar, Tampocc el agua se debe agregar ningdn

presarvativo,

3.2.2. Concentrados;x*éales minerales, La'ﬁéyéf cantidad posible, pro

curando ut111zar los mlsmos empagues o recipientes con los cug

‘les 1legar0n a 1a Flnca.

3.2.3. Pastos v plantas, Euando se gospecha intoxieacidn por pastos o
plantas, se deben tomar para clasificacidn botdnica (si no se

conace} y para andlisis toxiceldgico,

1. Clasificecidn botdnica, Tomar 1a planta completa, rafz,

‘tallos, hojas, flores y Frutos. Colocarla extendida, fijaria

entre papel periddico y'prensarla entre 2 tablas (emparedada).

2, Andlisis toxicoldgico, Introducir Bn bolsas plésticas 1lim -

plas material vegetal acabado de cortar en cantidad mayor de
500, gramaSAy enviar’ refrlgerado al laburatarlo Se hace indispensable
gl que esté fresca la planta vy la inmediata refrlgeracldn por existir
compuestos altamente voldtiles, en algunas plantas (glucdsidos ciano -

gendticos )}, que darian resultados falsos negativos en el laboratorio.

Las muestras tanto del animal, plantas, alimentos y aguas, deben ir
a;smpaﬁadas de los siguientes datos : Nombre del pfmpietario, nombre

de la finca, regidn (municipio, vereda), temperatura, pastos y plantas
existentes {nombres wulgares). Especie, raza y némero de animales afec-
tados, sintomas, tratamientos efectuados, aptecedentes de este sfndrome,
e indicar en cuanto sea posible haéia gue téxicos especificos se orien-

tard la investigacidn,

-

F
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TABLA 1. Muestras recomsndades y cantidades minimas pera ser enviadas a
exdmenss Toxicoldgicos.

Téxica ..o

Alcaloides

Amoniaco

AN TU.

Arsénico

Carbamétdsii

Insegticidas
drganc~-clorados

Insect1c1das
organo-Fosforados

Ciaruro
chre

Fluor

Fluoracetato
(1080)

Gosipol

Micotoxinas

Piel 0, pelo * .

Muestra

Cerebro
Contenido estdmago

Contenido ruminal

Contenido de estdmago
e intestino delgado

‘Higado, rifién, contenido

de estdmago 8. iﬂtBStlﬂD
Orina

Higado, contenldc rumlnal
cerebro y cerebelc. Grasa,
Sangre con antlcoagulante -
Suero sanguineo o
Orina

Cerebro, grasa mesentérica o
perirrenal, higado, riﬁﬁn,
Contenido de estnmago a rumen.
Sangre y orina’

Ver Carbamatos.
Contenido rumlnal hlgado
Pasto, ‘plantas o silaje

Higado, rifidn, heces.
Sangre completa (con heparina)

Contenido de estdmagoc o rimen
Alimente o pasto ;
HUeso *

Eontenldo estémago, rlnén hlgado.

Orina

Higado, rifidn
Concentrado

Concentrados (Materia prima)
Contenido estémago
Higado

Cantidad ;‘?

150 gramos
150 gramos

200 gramos
200 gramos

200 gramos ‘¢fu.
50 ml-
50 gremos

150 gramos
10 ml, -
10 ml,-
10 ml,

200 gramos cfu,
50-100 mg_c/u.

200 gramos cfu.
500 gremos

200 gramos cfu-
50 ml,

200 _gramos

500 .grampos
150 gramos

'.200 gramos cfu.
50 mi,

100 gramos
200 gramos

200 gramos
100 gramos
100 gramos



dej'go, s
Molibdeno

Nitratos y Nitritos

_ Oxalatos

Plomo

Selenib :

" Bulfas

Talio
Urea

Warfarina

" Higedo, r1nﬁn RS

Muestrg

Plantas y pastos
Higado y rifdn

Sangre con anticoagulante
Contenido ruminal
Agua de bebederos
Plantas y pastos

Plantas frescas: (refrlgeradas)
Rifién (en formol 10%) ‘

Higado, rifién y hueso »-
Sangee con antlcoagulante .
Drlna’_' : :

Pelo S
Orina

Agua

Pastos' © .

St

- Higado'y riﬁdh; _ 

Higado, rlnﬁn, piel
Orina

Contenido rumial _
Alimento (dohcéntfadﬂ)“'j'°f

Higado

Alimentd

i

* Espec1almente en 1ntnx1ca31ones crﬁnlcas.'

'NOTA: Cuando se sospacha intoxicacidn aguda pof ingestidén oral, es recomen-

16

Cantidad

200 gramos -
100 gramos

10 ml,
200 gramos
100 mi,. .. .
500 gramos

200 gramos -
100 gramos

150 gramos
10 ml.
50wl

100 gramos
10 gramos
50 ml,

50 ml,

250 gramos,

50-100 gramos

100 gramos

‘50 ml.

200 gramos
500 gramos

200 gramos
200 gramos

~'dable tomar contepido de.estémago (o.rimen) e intestino delgado.

¥
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4, ABSORCION, DISTRIBUCION, METABOLISMO Y ELIMINACION
DE LOS TOXICOS

4.1; ABSCRCION

Se denomina absorcidn al pasc de -las sustancias desde el medio exterior

*

a la circulacidn sanguinea del organismo,

Las posibles rutas por la cual las sustancias quimicas pueden entrar

al organismo se dividen en cuatro clases:

4.1.1. via Oral

4,1.2, Percutdnea o fﬁpica
4.1.3. Inhalacifn |
4.1.4. Parenteral.'s.b,'img TV,

4.1.1, via oral, (Gastroentérica). £s la via mds comin de intoxicacidn
en Medicina Veterinaria.

La mucosa digestiva es capaz de absorbsr sustancias:en toda su extensidn
pero su potencia vardia en las distintas porcicnes .de dicha mucosa, A
pesar de gue el epitelio de la mucosa géstrica es cilfndrico, sencillo,
el poder absorbenfe del estdmago es poca, intensc comparacdo con el del
intestino drganc de absorcidn por excélehbia. Los caninos es5 la espacie

en gue mis sustancias se absorben en estdmaga,

La absorcidn gdstrica se ve faubrecida cuando el estdmage estd vacio,
ya'gue el jugo gdstrico diluye las sustancias guimicas ddndole mejor
acceso hatia las paredes de la muccsa. Al estar el estdmago Qacio, tam-
hién hace que 1os compuestdswduimicms pasen més‘fépidamente hécia el
intestino delgado. En este tracto, se absorben sustd%biés que se enumeran
a continuacidn: ‘ .

1. Sustancias hdrosolubles: Cloruro de sodio, ioduro de potasio.

2. Sustancias liposolubles: Aceites esenciales y alcaloides.,

A nivel de aaloh, tampidn se abscrben las mismas sustancias lipesolubles
e hidrosolubles, E€ste 52 resliza especialmente en los herbivoros no ru-—

miantes, en dande en todo el intestino grueso hay mejor absorcidn gue en



las otras especies,

En los rumiantes a través de las paredes del rumen y reticulo se abeor-
ben gran cantidad de sustancias tdxicas, especialmente voldtiles y d2

pequefo pesoc mclecular: CN , Nﬂz, ND, etc.,

4,1,2., Wla Percutdnea tdpica, Es la segunda via en importancia en la

absorcidn de tdéxicos, a pesar de sus caracterfsticas histoldgicas,
coma son las de poseer un epitelic estratificado, cornifieads, gue forma
una barrera natural orgdnica, La abscreidn se realiza en epitelic folicu
lar y gléndulas sebdceas que estdn en contécto con los capilares. Las
gléndulas sebdceas, por su contenido graso, facilitan la pénétfacién de
Sustancias'solubles solventes de las grasas,; gue se ve favorecida por
friccidn de la piel o por aumento de tumperatufé dérmica, Por esta via

Se abosrben gran ndmero de insecticidas,

La absorcidn paf‘cuténea, dépende de ‘varios factores tales como el sitio
de aplicacidn, el tiempo de exposicidn, las prﬁpiedades1Fisicoqufmicas de
lazsustanqia y. de la especie animal expuesta, Cualquier tipo de herida,

'faﬁmrece la absoreidn a través de esta harrera.

Las propisdades fisicoqufmicas de laé 5ustanciaé, son los principales
factores determinantes de la absorciﬁn de los compuestos, En ganeral,
los gases penetran FAcilmente a través de los tejidos epidérmicos, los
liquidgs entran en menor proporcidn y los sdlidos insclubles en agua @

insclubles en grasas son incapaces de penetrar en grado significativo.

=4l1;3. Inhalacidn, Aungue menos FreCuente a través del tracto respira -
' torio se inhalan téxicos que son absarbldcs tan rapldamente como

si Fueran introducidas via venosa.

Los gases, liguidos voldtiles, alguncs liqﬁidos no vialdtiles y aerpsoles
entran & la circulacidn por difusidn a través de las- paredes alveclarcs,
ocasipnando algunas veces problemas locales y por lo general -problemas

- sistémicos: MO,y MO, CN™, CO, GO

o1 NH3 y algunms'inseqticidasry herbicidrs.

4}
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4,%.4, La via parentersl de gran importancia en la Toxicologia medica-

mentosz no la trataremcs en estos capitulos por éntontrarvse bien

explicada en textos de farmacologia.

4.2, DISTRIBUCION S ’ e

- Los ‘bioldgicos act:wos que penetran sl organismo, en general son’ 11gados
-a prat91nas séricas, prlnclpalmenta alblminas. Dependlendo de sus propig
dades quimicas se concentran en tejidos o actdan dlrEctamemte'sabre 5is-
temas enzimfticos crgénicos, Los drganos en que mds frecusntemente se

concentran son los que realizan la detoxicacidn, metabolismo y excrecidn.

Algunos tdxicos se depositan selectivamente en ciertos drganss ¢ tejidos;
los insecticidas organoclorados tipo Dieldring se acumulan'én*ééﬁﬁsitos
grasos; €l plomo y fluor en hugsos, el yodo en gléndula'tifoideé{ Lo oou—
mulacidn en tejido grasc y huesos, pusde ser favorable para éi*énimal,
dado que se immoviliza al t8xico en wuna forma tal que temparélmente Bes
inofensivo, E1 problema- sobreviene, cuande.se presgnte escasdz de alimento
y minerales por 1o cuaitengargua‘haggr uso deﬂsu reservo grésa, o de movi-
lizecidn de'metabolitos dseos en &onde el tdxico queda nusvamente en

circulacidn,

4.3..METARDLISMO ~ DETOXICACION

"Desintoxicacién® es un término empleado para Hécér referencia a las modi-~
ficacionas qulmlcas que experlmentan en gl organlsmo, las sustancias extra
fias que no son utlllzadas por el cuerpu._En la mayorla de los cascs  los
sustanclas potenc1almente t6x1cas en pequefias cantidades pueden ser trans-
Farmadas y ellmlnadas como parte de los pracescs metabdlicos normales.
Cuando 1a ingestidn de un tdxico excede la capacidad”daﬁlms MEEanismos

normales de Detoxicacidn, comicnza a manifestar éihfomatologia.

-~

Algunas sustanCIas quimicas no se modlflcan al pasgr por el.cugrpo y se
' excretan en la mlsma For‘ma en gue ingresaron, aungue si pueden -interferir

105 procesas metabollcos normales,

Las reacciones gue participan en los fendmenos de detoxicacidn son
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4,3.1, Oxidacidn L
4.3.2. Reduccidn LT
4,3,3, Hidrélisis

4,3.4, Conjugacidn o sintesis

En el hombre y animales, los mecanismos mds activas son la oxidacidn
vy la conjugacidn,se presentan casi exclusivamente en el higado y en

menar grado en los rifionss.

4,3.1, Oxidacidn, Los mecanismos de ékidécién, son frecusntes en las
modiFicacionas de las sustancias exdgenas. Mediante este fend-
mens, los alcoholes se transforman en aldehidos y luego en dcidos
{Figura 1); las aminas se desaminan, los compuestos de azufre se con-
vierten en sulfdxidos y sulfonas. En pocos casos la oxidacidn degrada

completamente un compuesto orgénico hasta CO, y Hy0.

as O, 0H HCEH : HCOOH

3 -——u—-—u? .
Alcohol ‘Formaldehite  Acido férmico
met{lico : :
£H

AN

ba >! J

™

Bencenno Fenol.

— Fig.‘i. a, Oxidacidn del alcohol metflico hasta.écido
SR férmico.

b. Formacidn de feﬁol por oxidacidn del béndeno.

4.3.252Réducciéﬁ. Las reacciones de reduccidn son menos frecusntes,

- E} 2,4-dinitrofenol se metaboliza parcialments por este camino,
axcreténdose combinado con el dcido glucourdnico mediante mecanismo
da conjugacifn que estudiaremos en seguida, En la misma forma, el hi -
drato de clora) es reducido a su alcohol correspondiente y luego con -
jugado (Figura 2], o . |



24 Acidao

CC1..CHO oel1..CH DH CC1.CH.OC_H D
3 : “—-_—_-fia 3 “glucau glca 3727896,

‘Hidrato Alcohol . Blucurdnico
de ' triclorg de triclorp

claral e tflico o etilao ’

Fig. 2. PReduccidn del Hidrato de ‘cloral,

4,3. 3 Hidrdlisis., Las reac91onas hidr011t1cas pueden producir meta
“holitos de tox1czdad reduczda o imcrementada. La mayoria de

glucdsidos, como los de la dlgital, y cianogengtices por ejemplo, son

hidrolizados a azdeares y agliconas,(Ver capftulo sobre glucdsidos

cianogéndticos),

4.3.4, Conjugacidn o sfntesis. En estas reacciones el tdxicoc o sus

metoholitos se combinan con algln compuesto proporcionada por
gl organismo animal., Tales compuestos existen generalmente . gnilos.

animales como constituyentes celulares o como productos de desecho,

Los principales agentes conjugantes son

1. Acido glucurdnico, .

2, Acido sulfdrico - : S L ks

3..los aminoééidos glicina, c1steina, glutamlna y ornitina, Este
Gltimo en las aves. R ‘

4, -Acido acético

5. Grupos metflicos

6. Tiosulfatos.gue intervienen en-la transformacidn de cianuro en
tiocisnato, TR

El &cido glucurdnico (CGHIDOT) formado en el organismo @ partir de

) carbohldratos a5 el conjugante que partlclpa .€Qn; mayor frequaencia

;‘en pmr:.esos de desmtmxlcac:ﬁn. Figura . 3.
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Aeide glucurdnico 77 77 Fénilglucorondsico

(Cghy 05

Figura 3, Heacclan de connganiﬁn del Acido glucorénico con

el Fenol. s T TR

4.4, ELIMINACION R

Las vias de eliminacidn de las sustancias en 21 organismc se clasifican
en dos grupos segdn su importancia.’

-

4.4,1. Vias principales: Excrecifn renal, digestiva {colan).y pulmonar.

La orina elimina todos ‘los cuerpos quimicos o sus metabolitos,
que entren a 1a c1rcu1301on general, E1 colon elimina las sustancias
Cingeridas no absorbidas por el tubo digestivo o que som éxcretadas via
biliar. Por ejemplo el Arseniato de plomo Que 2g” un campuesto relativa-
mente insoluble, debe investigarse en las heces. Los verenos volétiles
como el cianuro, se pugden eliminar por los pulmonas [Via por la cual

tombidn peretral.

4,4,2, Vias sgéundarias : Piel, via de eliminacién del arsénico; gldndula

mamaria,en animales-lactantes a través de la leche se eliminan:

Sulfamidas, arsénico, plomo, insecticidas especialmente organoclorados,

Esta Gltima via de eliminacidn tiene especial importancia, ya que la
leche de vacas, pucde llegar a ser peligrosa para los consumidores
humanos, '
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Gléndula salivar: compusstos mércuriales se gliminan por la saliva.

Sustancia Quimica

l Abggrciﬁn

(Dral, cutdnea, inhalada,
‘ - parenteral)

Y
Transporte pro
tefnas sdéricas

rifién, tejidg
grdso, huesos’

Metabolismo

Depositos | z—

- Higado, .cerebro

oxidacidn,

gacidn

Figura 4., Esguematizacién de las vias de Absorcidn, distribucidn,

metabolismo y eliminacidn de sustancias quimicas en el

organisma,

'Higado, rifones

bidrdlisis, re-—
duccidn, conju-

Eliminacidn

Vias | primarias

Vias | secundarias

Sustanci&iﬁuimica
y  sus
metabolitos
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5. CAIDA DEL GANADC

INTRODUGCCION

En las Sabanas de Bolivar, Departamento dé Cérdoba, César, Magdalena,
Sucre, en sl Magdalena medic (Honda, La Dorada, Pusrto Boyacéd, Barranca
bermeja} y en los Llanos Ordentales, se ha descrito 5esde 1920 un sin-
dyrome patoldglco en log bovinos, cnnocldo con los nombres wulgares de
"caida del ganado" "Bﬂrrachera" "Grinadera", “Meadera”, “Pataleta® y

'_"Tembladera"; En Florenciak(Caqueté) se ha reportado en los Gltimos afios

- 5.2

muertes en bovinos con las caracteristlaas de este sindrume. Se calocula
que las pérdidas anuales causadas por la "caida del ganado", scbrepasan

los 160 millones de pesas, dnicamente en ganadgrias‘ds la Costa,

NATURALEZA DEL. PREBLEMA - .

El sindrome se reporta durante tmdmrel-aﬁc,:especialmente,en épocas de
sequfa: Diciembre, Enero, Febrero, o al comienzo-de las lluvias: Marzo
y Abril. Algunos de estos meses cocinciden con la movilizacidn de gana

dos para las vacunaclones, castraciones y cambio de potreros,.

ta "caide del ganado" se presenta principalmente emn regiones mediona a
altamente enmalezadas, en las cusles existe la mds variada vegetacién,

rgredominandc;algqhas veces tipos ya reconccidos de plantas, que los

ganaderos demominan "matagenadn”.

. Plantas:ﬁMﬁtaganado" como ol Cansaviejo (Magcagnia coneinna), al cual

se le atribuye ser una de las principales causantes de la mortalidad

cn bovinos y que se encuentra en gran centided de ganaderfas de la Costa
Atidntica, no se observan en el Magdalena Medio, en donde sf es abundante
el Bejuco blanco {Yanoecium exitbgum) y varics tipos de crucetos.
(Capporis- sp.) "Mataganedn". Esto confirma que son varias las plantas

. complicadas en el sindrome,

Los sindnimos en las nombres de las planfas, desorientan al investigador

y ol ganadero, E1 nombre vulgar de Mindaca por ejemplo es utilizado para
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denominar el Casavigjo (Maécgggia conéinngj lo mismo que a un pasto

Botriocloa sp. {Barrancabermeja y elgunas partes de Sincelejo), a los
‘cuales se les han determinado cantidades potencialmente téxicas de
dcido cianhfdrico {HCN). .

~5. 3, PRESENTACION DEL SINDAOME

La "caida del ganado“ afecta bovinos de diferentes adades, razas ¥
sexos, szendo mAs suécept;bles los de mayor capacidad ruminal en rela
cifn al - peso corporal. Se presenta an dos formas princzpalmente :
subrﬁaguda y aguda. '

5.3.1, Forma smbrdaﬁuda

Los animales aparecen muertos sin haber manifestado ningdn sfntoma;
en este casc se puede confundir con enfermedades infecto~contagioses
{Carbén, Pasterelosis,. Hematozoarios], 1o cual ha sido demostrado por
andlisis de laboraterio. T : Co

5, 3.2.. Formn Aguda

Se caracteriza porgue en la movilizacién de los animalas, algunos
se rezagen de la manada, presentan disnea, taguipnea, atagues de furia,
—.embisten sin fuerza, hay mirada fija, incoordinacidn del tren posterior,

polaguiuria ("Orinadera®) salivacidn; cash con temblores musculares,
pulso filiforme, tagulcardia, mucosas congestionadas o cianSticas, tom-
peratura normal, finalmente rigidez de los miembros y paro respiratorio,

En alguhos cosos, los animales caldos se recuperen si so dejan reposar.

La temperatura normal, observacidn de mucosas, la frecuencia y tipo de
respiracidn, nos pueden orientar para un diagndstico- elfnico, cus debe
ser corroborado, practicando la necropsia y enviando mucstras a los
laboratorios de Microbiclogfa y Toxicologfa,

. L. . | LA < :

]

&



\*

5.4,

25

NECROPSIA, LESIONES MACRCSCOPICAS

A diferoncin de la mayoria de anfermedades infectocontagiosas, las lesio-
nes en la "cafda del ganado" no son aspecificés: sangre oscura algunas
veces, petequias y equimosis en intestine, pericardio, miucafdio y trdquea
{agonales); congestidn pulmonor y hepdtica, vesfcula biliar distendida;
rifiones congestionados con petequizs en la pelvis renal, No os importante
2l desprendimicnto de la mucosa del rumen, porque este se presenta normci
mgnte al necropsiar bovinos, cspecialmente si ba transcurrido algdn tiempo

cntro 21 momento de la muerte y la necropsia,
ETIOLOGIA

Algunos de los trabajos conocidos hasta ahora, afirman gue cste s{ndrome

es producido por la ingestidn de plantes que acumulan glucSsidos ciano -
gendticos, 8in embarge, la forma de presentacién de 1o intoxicocidn ciaon
hidrica, {HCN) on particular los sfntomas, lesiones (no cspecificas) y
dpocas de incidencia son similares a otros tipos de intoxicacionss que
estédn siendo estudiados, de curso sobreagudc y agudo. Nitratos y nitritos,
alcaloides, carbamatos e insecticidas, también con hipopotasemia cr bovinos

extenundos y con las enfermgdades infectocontagiosas ya mencionadas.

En 1os cosos de "cafda dol ganado" en su gran mayoria, no se do un diagn@s-
tico técnico, ni se adelanton investigaciones 2l respecto. Por esto, se des
cribird o continuacidn lus tipos de intoxiecociones que pueden estor invo -

lucrados en este sindrome y los trabojos efectuados hasta ehora sn el pais,

relacionéndolos con estudios realizados en otros peafses del mundo,
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6, INTOXICACION POR ACIDO CIANHIDAICO EN BOVINOS

Se conocen en el mundo més de 900 especies de plantas que tienen la

propiedad de sintetizar y acumular glucfsidos cianogenéticos,

Estos glucdsidos cuando son hidrolizados dan lugar a la formacidn de
un carbohidrato gue la mayoria de.las veces es glucosa y de una agli
cona -que es ol 4cido cianhidrico (HGN){Fig. 1).

A N
CHOH )
& N\, D-C-~mH
o %‘\_ﬁ.-i;_;_,__ - 3
oH aH ke

Fig. 1. Glucdsido Cianogendtico

Es prdﬁable que en ia-hianfa;lél'HCN no sea 1ibe§édo sinp despufs de
la descéhpqsiciﬁn del glucdsido ciénogénético;'eété descomposicidn,
se presenta por defic en el tejido vegéga} (corte, macerado, actién
de flora ruminal), - ' o

Actualmente se conocen 11 glucdsidos ciamogenéticos diferentes. Algu—
nos autores afirman oue son 20, Los més importantes son: Amigdaldsido
{amigdalina) comprobado por Robiguet y Charlord en 1830 en un destilado
de alﬁéﬁﬁ?ﬁé'éﬁargas, atngue Botn, 1801 habfa ya observado cianogéresis

en‘ellas; linamordsido, lotaustraldsido, prurasésido y durrdsida,

E1l contenido de gluéﬁSidos cianogendticos varfa segin las especies de
plantas, habiendo gran variacidn dentro dé le 'mismé especic’ v adin
tamﬁiﬁh, la concentracién vafié’entfé:IEEQdiferEhtés-partes dasgha
misma planta. Ademds los factores ecolfgicos y el perfodo ce dosarro
llo de la plante son importantes en la sintesis de glucdsicos.
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Para gque wuna planta ééa‘tﬁxica para los rumiantes, debe conterer wés de
20 mgrs-de HCN por cada 100 grs de-planta, y el animal debe ingerir 4
mgs de clanureo por kilo de pesn-hora pare que se presente la intoxica -
cidn, .

SINTESIS DE LOS GLUCOSIDOS CTANOGENETICOS

Los glucSsidos son compusstos sintetizados por las plantaes, conformados
por un aziicar y unt eglicons..la aglicong le confiere las propiedades
téxicas, En ol case de los glucésidos cianogenSticos la aglicona es el
CN, ‘

El metaboliismo de los gluﬁés&dus cianogﬁﬁéticas, dentro de la planta,
estd en relacidn con el de las dmindéCidus.

La biosfatesis de un glucfsido cianogenética se basa en un amlnoécido
- cuya estructure molecular es s;milar a la de la aglicona del glucdsido
‘en’ cuestidnig ST

E1l &tomo de nltrﬁgeno de la aglicana se deriva del nitrégenu del grupo
.amino del aminodcido {Fig. 2). .
o

Hy W '
CHy~CH - C~- COH=~~=-~-~3 Oi, ~C - CN
1 ]
" b - Cgfnbs
L - Valina , _ Linamardsido

Fig. 2, Sintesis del glucésido linamardeids a partir del

-aminoécido L~valina. E1 Mitrdgenc del aminodcido

.~ % forma lusgo la aglicona (CN).

En el durrdsido, se demostrd gue en.el Carbono o~ cel aminodcido tiresina

comienza la nitrificacidn dél carbornn del glucﬁsido, mientras en 2l car -~
~bono B se une al carbohidrato (Fig, 3).
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TNy
- N ¥ M——
- : o " =
HO “, CH, - [H ~ COOH > HO“~ NeH-CSN
e // 5 2 e |
P | 0 - GgHy30s
L - Tirosina ' Durrdsido

t

Fig, 3 Formacién del durrdsido mediahte“nitrifibaciﬁn del carbong o~

del aminoécido tirosina,

El nitrdgenoc en gl suelo, desempeha un papel positivo en la cianogénesis

de las plantas, en tanto el potasio disminuye esta sintesis de glucdsidos.

El contenido de glucdsidos pueds aumentar considerablemehte al comienzo del
perfodo de 1luvias, por'el aumento de las n90851dades de elementos rutritivos
de las plantas, entrc ellas el Nitrégenoc, Es sabido gue la nitrificacién de
la materia orgénzca en los suelos aumenta en asta época. El sombrfo tambidn

1nf1uye &h laa plantas causando un aumento del contenldo de glucésidos en

" las hqjas. Debida’ al_alto metabollsmo, on las plantas jbvenes es m&s frecuente

eocontrar elevadas concentraciones de glucésidos, que en las plantas adultas,

Los fertllizantes a base de drea y nltratos, 1o mismD que la utilizacidn de
herb1c1das del tipo 2 4—0, 2,4,5 T y MCP aumenta la capacidad de las plantas
para szntetizar glucdsldos clanogenétlcos.

PATOGENESIS EN LA INTOXICACION CIANHIORICA

En la mayor{a de plantas 01anogsnétlcas existe la enzima P—glu0081d55“ la
cual actua descomponlendn fos’ glucdsldos, cusndo estas son cortadas, mace—
radas o 1nger1das por los anlmales. La B glucosidada desdabla el gluc651do
cianogendtico er un carbohldratn y en un compuesto hidrﬂXlnitrllo, este
Jltimo por accidn de bacterias in vivo o de &cidos in vitro y en presencia
de una hidroxinitrilasa, se desdobla en HCN y un compuesto aldehidico o

cetdnicn, dependiendo del glucSsido 1nlcial {Flg. 4]
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N | OH N
N ;
CHZDH 1 8 gluco "””\y 0H
a. T 0 (O)y tHD Tt HO (B,
- ,‘.%___ _-”_,-'
OH O OH
o
Linamardsidc . _ D-Glucosa Hidroxinitrilo
[ S CH;
' ‘Hidroxinitrilasa - '
b. HD-G-(G-!S]E_, — HON + 0 = C~CH,
~ liass o
Hidroxinitrilo _ Acido cian: T Acetona
hidrico

Fig. 6 Desdoblamiento del glucSsido cienngenético por accifin de la
P glucosidasa.

. &. Dz linsmardsido a hidroxinitrilo y glucocsa
b. ‘Oe hidroxinitrilo a HEON. v acetona

Algunas veces el proceso puode desarrollarse sin intervencidn enzimitica,. La
enzinalﬁ—glucosidasa es inhibidae por =21 HCL, este es uno de los factores por
los- cuales @s paoco frecuente la intoxicacifn por glucdsidos cianogendticos en

equinos y otros monogéstricas,

Estando el HCN libre en.el rumen, por el pequefio. tamefio de su molécula, pape
fdcilmente a los vasos sangufneos en las peredes de este drgeno, o mediante
el mecanismo de eructo va a los alvdoles pulmonares, absorbiendose rdpidamente

por esta via.

El HON actla directamente sobre la mitocondria, interfiriendo en la cadena
respiratoria celular, al inhibir lo enzima por-firimocitocromo axidasa a. Esto
causa anoxia aguda tisular, que se manifiesta en primer término en el sistema

- nervicso. central, El animal presenta la tipica s:ntomatnlogia de "cafda del

63.

ganado®,

DETOXICACION DEL CIANURO

En el organismo, el cianure, ecepte sulfuro de donadores orgdnicos & inorgé-
nicos, formando finaimente tiocianato, Estas reacciones son catelizadas ﬁor

»

L7
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la enzima rodanasa (tiosulfetu sulfurotransferasa y 3 - marcaptoplruvato _
sulfuroctransferasa, E1 ticcinato que es un compuesto 1n6¢ua, 56 ellmina por
la orina (Fig. 5 ~ 6).

N~ + 8.0,  Tipsulfato Sulfuro . - 2
23 Transferasa = S?N + SDS
(Rodanasa) Fiocienato

Cianure Tiosulfato
Fig., 5 Fdrméciﬁn'ds‘ﬁindianaﬁﬁﬁébr éccféﬁLaéiwfiDSUIfatn sobre el CN,

CN™ '+ SH CH, - €OCO0” 3 mercaptopiravate

5’ SCN™ + CH CD-CUO

2 Sulfurv transferasa 3

Cianurce Ticsulfonato : Tiocianato

Fig. 6 Eliminacién del ‘cianura en forma de tiocianato via renal utili -

zando Tiosulfonaﬁé.

La rodanasa, se encuentra en higado y mﬁsculos de 105 anlmales, variando su

connentracidn segun ila especxe._

GLUCGSIDGS CIANOGENETICDS EN Fﬁﬁfﬂs Y”PFﬁNTAS_CDLQMBIANAS

Teniendo como mira 1nvest1gar 1a etlolagxa de la "Cafda del Ganado™ se han
realizado estudics en gran numero de pastos y plantas gxistentes en las Zonas
de ls Costa Atléntlca y Magdalena Madla. Mora 1943, r951126 estudios en la
planta Bejuco blanco { Tenaecium BXltasum), en Barrancabermeaa (Santander) y

Remadios (Ant1oqu1a) Aeprodujo el sfndrome an varios an1males, el que se

‘ dosericadenaba de 16 a 48 horas luegc de ia ingestiﬁn de extracto de este tipo

de planta. £1 autor considerd como principio activo sustancias vol&tiles oqus

se perdfan con la sequedad,

Pdaz y colaborsdores, 1964, Gdmez, 1971, demostraron que la plantarcanéaviejn
o Mindaca (Mascagnia concinna) conmtenfa més de 40 mgr de HON por 100 gramos
de planta, lo cual es considerado altamente tdxico.
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En tanto Rufz, Del Rfs, Pinzén, Torres, Veldsquez, Osuna, 1968 a 1975, en
diferentes épocas y rsgiones han demostrado gue el Cansaviejo no reacciona
o reacciona an poca cantidad a las prusbas cualitativas y cuantitatives
para cianuro en sl campo, y en ol laboratorio.

Otras plantas en las cuales se ha demoatradn que acumulan glucdsidos ciano-
genéticos en Colaombia son: ‘

Pasto Guinea {Panicum maximun) concentra altas cantidades de glucdsidos

gspecialmente en 1a§icflnrescencia en varias regiones del pais,

s R

Pasto Mindaca (Eotriociﬁoa:ép.}. en Barrencabermgja y la Costa Atléntica.
Del Afo y Torres 1972 demnstmron concentraciones mayores de 40 mgr de HMON/
100 gr deg planta,

Pasto coming (HamolipSis aturensis) an Antioquia, Pinadn 1970, comprobd con;
centraciones mayores de 60 mgr/100 gr de plants, las cuales se mantuvieron
luego de 18 meses de refrigeracidn. | | ‘

El pesto. Argentina (Cynodon dectylum), Barba de Indio {Fimbristylis spp.) y
la Higuerilla (Ricinus comunis) fueron causantes de la muerte de 62 bovinos
gn Honda (Tolima} por acumular glucdsidos cianogendticos, Torres 1974,

PAEVENCION Y TRATAMIENTO EN LAS INTOXICACIONES POR GLUCOSIDOS CIANOGENETICUS
£l tratamiento en la intakicacién cianhfdrica en el campo, rara vez se pusde
llevar a cabo, por la rdpide ewolucién de los sfntomas y musrte de los anima
les, Se_reéamienda en los animales caldos, smplear en primer tSrminp nitrite
sédico al 5%; 50 ml seguido de hiposulfito de sodio al 15%, 200 ml vie venosa.
En lugar de nitrito de sodio, se pusde utilizar azul de metileno &l 1% en dosis
de 0.01 gr/Kg.

El fin de esté.fratamientn, 88 trator de fijar el ion cianuro letal, formando
un compuesto indcuo para lusgo comvertirla en ticcianato mediante la rudanasa
y sar ellminado via renal. Figura 7. '
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NONa + Hb "7 MHb + CN ———CMHb
C@@Hb e o ) e
Y + S 0. qua?asg > SCN

CHN Tlosul?ato ’ Tiocienato

Fig, 7 Utilizacidén de nitrito sfdico (NB Ne) para producir
" hetahemoglabina (MHb), que Fija ol ion cianuro for
mando ciarometahemoglobina (CNMHb] que as ccmpuesto

indcua,

Como prevencidn, se aconseja aplicar 3. gr de nitrito.de sodio y 15 grs de
tiosulfato sddico {hiposulfito} en 20 ml de sgua via subcuténea, 1 hora
antes de .. movilizar los animales.

Otro metodo de prevencibn, ea el empleo de azul de metileno, a las soncentra
tiones de 4z 1000 en la sal, 3 dies antes.de la m0v1112a016n El empleo de
Vitamina 812 no esté blen estudlado gn bovinps,

L

El control de malezas y la determinacidn continuada de glucdsidos ciancgend-
ticos en pastos y plantas en los potreros conocidos como pgligrosos, serian
el métpdo idgal para prevenir este tipo de intoxicaciones,

Esta determinacifn por pruebas cualitativas de cempo aparecen oen capftulo

anexo’,



d.

%

9.

. . BIBLIOGRAFIA ..

BANCO GANADERO., 19564, Tnvestigacidn sobre el problema conocido en
Sabanas de Bolfvar con-el nombre de “Laida do los gahados". Carta

Ganadera (Colombia), 16 p.

BRUIBN, G. H de. 1971. Etude do caractere cyanogénStigue du manioc
{Manihot esculenta) Medelingsn Londbow hogescho ol wegeningen. pp.

71-73.

GOMEZ, 8., 1571. Mascagnia concinng, Morton, planta tdxica al ganadoe
vacuno. Tesis M,S, Bogotd, Universidad Nacionsl de Colombia. 46 p,

{(Mimeografiada),

MORA, G. R, - 1943, Contribucidn al estudic de las plantas téxicas en
Medicina Veterinaria. Rev. Med. Vot, Colombia, 83:5-38,

PINZON, £, 1975, Comunicacidn personal.

DEL RIO, I; J. TORRES. 1972. Informe investigacidn mortalidad en
bovinos en Hacienda da Barrencabormeja. 18 p. (Mecanogrefiado).

-

TORAES, J. 1974, Intoxicecidn en bovinos por glucdsidos clanogendticos

acumulados en Pasto Argentina (Cynoddn dactylum), Mimeogrefiade, 3 p.

« 1974, Ciento sesenta millones de pesos picrde la Costa por

"Caida do Banadp", Revista Oiwulgecidn Ganadera Ne 60, pp. 4-5.

TORRES, J., G, GONZALEZ, 1975. Intoxicacidn en bovinos por Pasto

Argentina (Cynodon dactylum} en el Tolima.
Ne 2, Regicnal 6, Ilbagus.

Boletin Tdonico. TECNICA

¥



-

" BIBLIOTECA AGROPECUARIA
DE COLOMBIA

" INTOXICACION POR NITRATOS Y NITRITOS EN RUMIANTES.
RELACION CON LA "CAIDA DEL GANADO"

Por

JOAGE ENRIQUE TORAES G.



741,

¥

7, INTOXICACION POR  NITRATOS Y NITRITOS
GENERAL IDADES
La fuente més comin de intoxicacidn por nitratos y nitritos sn Medicina
Veterinaria, son plantas verdes o secas que almacenan principalmente ni
trato de potasio [NOSK} y. en mernor proporcién nitrato de sodio (NOSNa}.
Sueleos ricos en cstas sales y en nitrfigeno, pucden hacer gue las plantas
las-fijen en cantidades suficientes pare convertirlas cn tdxicas para los
animales que las consuman, Todas las especied animales son susceptibles
a la intoxdcacidn, pero los rumiantes, on especial los bovznos son 108

que s= intoxican con: mayor Frecuencla.

_Segdn Kingsbury (1964) y_Garner;(lQ?ﬂ), los nitrates presentes en”cancen

tracidn mayor del 1% en materia Sesa pueden.sor.bxices, considerendo
el 0,5% como el méxime que puede existir en las plantas sin provocar
dificultades,

Algunas veces se hallan niveles tdxlcos de nltPﬁtDS en esgecies cComunaes
de pastn, durante su répxdo crec1m1entn, en partlcular cuands cach las

primeras 11uv1as luago de un verano prulangadox

Se ha reportado gue el emploo del herbicida 2-4 D“[Acidb 2-4 diclorofeno -
xiacetico}, hace que en dpoca de sequfa, se acumulen en las plantas canti~
dades téxicas do nitratos,

Leos aguas estancadas que cuntlenen exueso de nltratos son otra fuente im -
portante de intoxlcaclén en animales y humanas.' Los nltrntos se concentrﬂn

‘més cn verano, por la evaporacién. Aguas que cantengan 1 000 a a, GOD pOM

de nitratos y 10 ppm de nitritos puaden causar 1nt0xicaclones.

Los nltrltos preaentes en plantas y aguas son de 3'a 10 veces mds tdxicos

'que los nitratos._ .

Los gases de los szlus th y NO, pueden también pruduclr intnxicaC1nnas en
bcvxnos par ingestlﬁn @ inhelacidn pulmonar y se ccmpara con la enfsrmedad
de los 51108 on el hombre, y en estos casos por constante exposiciﬁh, causan
adencmatusis pulmonar,
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Los nitratos, cjercen accidn cadstica sobre la mucose digestive de modo
que la ingestidh do grendes camtidedes conllevaa una gastroenteritis,
Por accién de los microorganismos del rumen, los nitratos se reduconm. .a
nitritos y astos a su vez sbn convertidos en amonfaco,

S& supbre gue par enc1ma ‘e una detdrminida’ concentracidn de nitratos la
wolocidad ‘dé reduccidn del mitrits’ d amoniaCU dlsmlnuye y por lo tanto se

actmula el tﬁklco en la sangrE. s

kos mitritos pasaﬁ~ﬁirectameﬁfé*del aparatbzgaStrdintestihal al sistema
circulatorio ‘oxidafido ol hierro forroso (Fs ++) de lsuhéhoglubida con =
virtiédndolo en su forme férrica {Fe ++), que se denomina metahemoglobina,
la cual eslincapéi dg_tr?quortar‘oxigepo,‘causando hipoxia tisular.

Los nitrltos, Qdemés actuan sobre las arteriolas produ01end0 vasodilata -
cidn, pr1n31paimente en cerebro, meninges y caronarias, lo cusl baja la
presidn sangufnea y acelera sl pulso acentuando alin mds la hipoxio de los
tejidos debido a wna lenta.e insuficiente circulacidn oxidative periférica,
Si los nitritos se,ipgieyen directamente preforhgtos los ofectos tbxicos

suelen ser muy répidos,

Los amimales tntoxicades por Aftrétds, presertan salivacién y dolor abdominal ;
1o hipoxia causadd por 168 nitritos datafminaﬁ"aisnea;'reépiréciﬁn anhelante
y répidn, temblores musculares, debilidad, maréha'vécilaw¢§h'ciénusis;'taqui-
cardia, pulsc rdpido y filiforme, temperetura normal o subormnl; -miccidn
frecuente de orina incolora. Finalmente los animeles caen con convulsicnes
clénicag. La muarte ccurre gemgralmente de 12-a:2¢ horas daspuds do la inges-
tidn de las plantas téxicas, aunque ol envensnamionto agudo do los bovinos se
_presenta en més corto tiempo sin mostrar sintomas clinicos,

8¢ ha reportado que hembras gestantes pastando en zonas pantanosas o ricas
‘en residuos vegetales, pueden presentar asbortos sin demostrar sintomas agudos
_de intoxicacidn, especialmonte durante 1los moses de verano. En forme”experi -
:;mental Sg. ha comprabady, que 0.15 gramos: de nitrate potdsico on desis 'diarias
ha causadc abcrtos an ganado vacuna despuds de 3a 13 désis, o
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lLa ingestidn crénica de nmitratos, puede dar lugar a una disminucidn de

la produccién léctea y a un estado general deficiente.

Las 1951cnes reportadas en 1ntmx1cacidn por nxtratos y nitritos son
inespecificas: 1a submucasa del rumen retfcqu y omaso, asi como la
mucosa del cuajar se presentan congestlunadas petequias vy equimosis

en la supcrflc1e sercSas- pdthu1as B el cunazdnAy la trdguea; rifiones

con hemnfrag;as subcapsulareé: la ‘sargré presenta color carmelita oscuro,

I oy
[ .

Los.fetos abirtados Preserntan. hidrotfrax, ascitis, temorragias subepl -

cardicas, cambics degenerativos y necréticos an el higado y necrosis da
la pulpa'esplénica;neﬁféatileﬁoneav&echan obsorvado éfeastneﬁrdticas
calcificadas. ‘Radeleff-{1967) reportaengrosamiento y cclusién de las
arteriolas y cnnsideba?eafgjiqsiﬁnibbmo consecuancia de la hipoxia.

R SR N L R S,
O B, v

Bajc COﬂdlClOﬂBS flSloléglcas, el hierro de la hemggloblna y de la oxi~
hemoglobina, ;permanece en Fcrma ferrosa (Fe ++) Por accldn de oxidantes
naturales o productos del metabnllsmo, esta Forma puede ser transformada
en grandes cantidacdes a lao Forma férrica {Fe 4++), dardo origen a la
metahemoglobina, La metahemngloblna =5 1nc&péz de transportar oxigeno y
es considerada temporalmente 1nact1ua cmma plgmentn respiratorio.
gLy
Normalmente en la sangre de - los mamiferos,“se forman pequeiias cantidades

e matahemoglcbing perc.este cembio es reuar51ble par medio do sistemas

- raductores presentes en 195 GFltEDCltDS, los cuales evitan su acumulacldn

ticcs reductores de metahemoglobina 1mp0rtantes que canseruanala hemoglo

- bina en estado funcionals: difasformplrzdzna nucledtida (DPNH) 5. nicoti -

namida adenosin dinucledtido {NPDH] reductasa de la hemoglobina y trifos
fopiridina nucledtido (TPNH) o Nicotinamide adenosin dinucleftido fosfato

- (NBBPH} reguctasa de la metahemoglobdina. €l primer sistema parece ser la

via principal en condiciones fisioldgicas puesta, que;su deficiencia ori-

gina metabemoglobiremia,

" Tambidn se” ha' indicado que en la sangre de los mamiFeros puede no haber

motahemoglobing on condicioncs normales.,

iy



7.3

Dukes, asegum guc la metahemglobiha pusde fomarsei:'ékponténeamenta en
la sangre o en las soluciones de hemoglobina "in vitro", 5in cmbargo
Mark, sostiene gque la mctahemoglobina "in vifru", sg descompone rdpida -~
mante,

Baguero y Garcfa {1973), analizando 27 muestras de sangre de bovinos en
el transcurso de 24 horas, observaron que en algunas disminuia la meta~
hemoglobina encontrada inicialmente y en otras muestras aumentabs, perc
siempre permanscian dentro de los niveles hallados originalmente,

Se han descrito como-Bausas de métahemoglobinemia, cl suministro de
algunas drogas y compuestos guimicos sintSticos; durente la ictericia
hemolftica, hemoglobinuria parox{stica, infoccidn. ocon bacterias anasro-
bias (Clostridium)} y tifo; en la clenosis congénita: por deficlencia
molecular de la globina o por deficiencia de los sistemas enz:métlcos '
pera reducir la metahemoglobina formada espnnténeamente- cianosis
enterfigena: cuando hay excesiva 1ngest16n, produccidn y absorcién dé i
tritos desde el intestino, Estos nitritos pugden ser formadcs a partlr
nitratos presentes en matsrial vegetal. .

La'ciancsis enterdgena, detérmina Freduéntemente meﬁahemoglobinemia en
rumiantes, debido a su tipo de alimentacidn,

“CAIDA DEL GANADO" Y CONCENTRACION DE NITRATOS Y NITRITOS EN PLANTAS Y
AGUAS. '

MSdiante estudios realizados en 1974, en Clrdoba y Sucre 5a'comprnbd una

“relacidn directe entre la concentracidn denitratos y nitritos en plantas
-y'aguas y los nivales de matahomoglobina de los bovinos que las consumfan,

En andlisis de pastos y plantas de 13 ganadertfas diferentes se encontraron

" concentraciones mayores del 2% de nitrate en meteria seca, llogahdo an

algunos casos al 5%.

De 39 muestras analizades 22 dieron mds do 1% do nitratos. En gstas mise
mas muastras se hallaron concentraciones de 0,002 a 0.058% do nitritos

*



preformados, lo cual aquiere decir que junto con las concentraciones de

O S,

nitratos, esas plantas son potencialmente tdéxicas para los bcv1nos que

las consumen {Tabla 1} ' LSRN i

El Cahsaviejo (Mascagnia cchciéggﬁlauéiénjhériés.anélisis habfa resultado

negativoa Cianﬁrb, se le determinaron conceéntraciones de nitratos de
0i53 a 2,92% 6n materia-Seca’y 0:608 a 0.025% de nitritos {Tabla 1).

En aguas tomadas en bebederos y jagleyes de las mismas fincas, se encon -
- UEfEron comcentraciones de T &2 a- 95 sF; p.m. ‘de nitritos y 338 a 8.575 ppm.

de nitratos.

De un total de 323 muestras sanguineas, de bovinos de estas ganaderfas,
se observarnn nlvales de MHb superiores al 5% en 71 ‘animales, gue repre-
senta #l - 21:9% de la pobla016n analizada, En tanto Baguero y Garcfa 1973,
pgtablecieron en la Sabana de Bogotd que el promedic de MHb en bovinos
T gra e 1.3%: ' ‘

Del Rio y colsboradores 1974, en el Departamento de Sucre, determinarcn
el promedic de metahemoglobina err-uri lote de bovinos én 7.6%. Tres de-
estos animales presentaron el cuadro de "cafda® con 30.6%, 33% y 45.3% de

MHb aunqua nlnguno mur16 Entre las plantas que- analizaron estén-

Platas y Pastes. = . . ..+ . o NQav»grf1Q9“y“ : 2 QP/IDU
T Bledo liso (Amaranthus dublus) ; :i B ‘. | s, 12 | | '1.33

Bledo esglnoso {A 8El sus] L_: iH j?“D 45 a 12 9

Guinea (Panlcum maxlmum] o :O 072 1.52

Feragua (Hyparrhemla rufa) . o 0,060 0.33

Pajén (Paspalum-virgatum) . AR d.lﬁﬁ 0,059

Malva {Malachre alcerfolia) -~ . .. . 0.04 10,13

En otras investigaciones del Programa de Toxicolugfa, se han determinado
elevadas concentraciones de nitratos y nitritos en plaptas en relacidn

con altos niveles .de MHb en bovinos gue las -ingieren : -

P R A



- Planta o Pasto . - NO5 ppm, © NO, ppm
Pata de gallina {Eleusine indica) - D - : I «
Batatilla emarilla {Merremia umbelata) 180 0
Pasto elefante - (Penisgtum purpureum}) 445 - 971

Los animales gque consumian estas plantas, pressntaban MHb de 21%, 18%

20% y 15%.

Hufz 1973, comprﬁbd en Ubaté que bajn conditiones especiales de humedad,

el pasto Kikuyo (Psn1setum clandestinum) concentraba cantidades téxicas

de nitratos que oca51cnaba intoxicacidn en ganado lechero,

Actualmente Trheebilcock E, en el Programe de Graduados ICA-UN, adelanta
investigacidn sobre plantas.y pastos de la Sabena de Sucre y Valle dol
8ind, para determinar concentracicnes de nitretos, nitritos y glucdsidos
cianogendticos en dpoca de verans y en épeca de invierno, Hasta el momento
la investigaecidn de cianurcs ha dado resultados negativos,

PREVENCION Y TRATAMIENTO EN LA INTOXICACION POR NITRATOS Y NITRITOS EN

RUMIANTES

lLa prevencién radics en el control de melezes recenocidas como téxicas
("mataganado"}; introduccién de especies vegetales gue no acumulen can-
tidades excesivas de estos miﬁeralss- determinacidn contifnua de nitratos

en potrerus problema mediante la técnica de la difendilamina (apewucg en

‘capftulo anexo] Tamblén la utilizacidn de azul de motileno en la sal a

razén do 1 kilo por tonelada, 8 dfas antes de la movilizacidn.

'"El tratamiento, que -se dobe intentar es la utilizscidn de azul de metileno

I.V. a la dosis de 10 mgr/Kg de peso al 3%

El éxito de la profilaxis y del tratamiento, estd en reducir la metahemo-

- ‘globina a hemoglobina. El azul de metilenc tiere la carecterdstica de que

a grandes cantidades causa mstahemoglobinemia,*y en pequefias cantidades,
reduce la metahemoglobina, Alguncs recomiendan utilizar &cido ascdrbico
I.V. a la dosis de 10 mg/Kg. como reductor,



i

En el organismo el azul de metileno es reducido a azul blanco de meti;
leno y este es 21 que se encarga de reducir la metahemogiabina a hemo+
globina en colaboracidn de sistemas enzimdticos de los glﬁbulos rbjns

(Fig. 1}, '

i

NADH ~ / Azul de metlleno (Dxld ) \) Hemoglobina Fe ++
(:;_Matahemoglnbana Fe+++t

naD LAzul blanco de metileno
. (reducido)

Fig. 1 Hedhccién de la MHb a Hb por- acciémndel azul de-“
? metmleno.: ‘ '



CONCENTRACION DE NITRATOS Y NITRITOS EN PASTOS, PLANTAS, EN EL VALLE DEL SINU Y SABANAS DE SUCHE.

Aguas y Niveles de Metshemoglobina,

Finca Plantas " Nombres Cisntfficos ~ Concentracidn en Gr/100 Aguaé PePeMs Hetahamoglobina

gr, de M.S, .
NO3 NDo NGy NOo Max. Win, Prom,
+:Mezclas g.8 0.036 Afo Sind =
1 Bledo liso Amaranthus dubius 1.59 0.058 2.450 72.6 a,7 2.0 3.5
Bledo espinoso  Amartnthus spinosus 0.3 0,05 o
4 Mezclas 0.28 0,003 Pozo =
2 Blade liso Amaranthus dubius 1.29 0,003 2,015 93.45 9,03 2.6 4.8
Bocachico Thalia geniculata 9,45 0,002
Angleton Andropongon nodosus 2,09 0.008 Estanque cem =
2 Bledo liso Amaranthus dubius 3.44 2.010 480 22.7 8,8 2,4 4,0
Bledo espinoso Amaranthus spinosus 1.80 0.007 Jaguey .
q Guinea Panicum meximum 5.67 0.032 1.130 35.4 6.9 2.8 4.8
41 Mezclas 4,68 0.031 Estanque acweducto
Angletdn Andropongon nodosus 4.25 0.025 19,44 39.6 8.4 4,3 5.8
5 Pajén o maciega Paspalum virgatum 3.5 0.024
Yerbas Agria Paspalum conjugatum 4.51 0.03 Pozo -
& Anglaton Andropongon nodosus 3.598 0.026 1,860 87.8 5.7 2.6 3.9
4 Mezcla 0.733 0.015 - Jegusey = . o ,
Anam’ Petiveria elliacea 1.56 0.014 Eéggs 25.5 56 1.5 3.6
+ Mezclas 0.62 0,002 577 26,9 5.0 1.4 3,8
+ Mezclas _ 0.709 d.011
Faragus Hyparrhemia rufa 0.537 0.007 Repr,Artif. =
9 Cansaviejo Mascagnia concinna 0.82 .00 337.5 a5.3 7.4 1,7 4.5
Bledo 1liso Amaranthus dubius 1.16 0.019
Escobilla Sida acuta 0.63 0.020




" CONCENTRACION DE NITRATOS Y NITRITOS ENPASTOS, PLANTAS, EN EL VALLE DEL SINU Y SABANAS DE SUCRE
' ' Aguas y Niveleos.ds' Motahemoglobina,

Concentracidn en Gr/i0d  Aguco

Finca  Pinrtas TNomhrer Clemtiriecs nom, Lstahemolgoining
‘ ; . gr, de M.5, - N %
v NO, ‘Nﬂgi - NOL NO., © Max, Min. Prom
” & - ——J s
+ Mezclas : 1,74 - 0,006
. Faragu& Biparrhemia rufa _ 1.12 ~ 0.004 Repr.Artif, . =
10 Lansavie jo Mzscagnia concinna = 1.50 20.011. 1.083 94,9 7.9 1.8 4,1
Pajon Paspalum virgatum 1.0 . 0.015 E
+ Mezcla _ 1.77 L D23 . :
11 " Cansavie jo Mascagnia concinna 2.92 0.025 Repr,Artif, =~ = 5.8 1.5 3.2
Pajén Paspalum virgatum 2.00 0,039 1,315 36.8
Kikuyo " Botriochloa sp. 1.40 0.032. s
- + Mezcla ' : ’ T 0.89 [0;010 ‘ ~Jaguey =
12 ‘Guinea . Panicum maximum g.54 . .0.002 520 1.2 7,2 1.4 3.9
' Angleton Andropongon nodosus 0.44 7 . 0,009 '
4 Mezcla 0.52 0.011 -daguey = 6.0 2,7 4,8
- - Kikuyo - Botriochloa sp. 0.24 0.008 o
137 .Cansavigjo Mascagnia concinna g.sa, 0,008 560 14.,16.
Blede espinoso Amaranthus spinosus ' ;o L.65 0.016
Puntéro _Hiparrhemia rufa o 0.27 0.007
NOTA : Segdin. Kingsbury y Garner, plantos que‘contenéan:niiiétosf(Nag}-cn concentrociones mayores de 1% son poten -

cialmente tiixicos. El dgua con concentracidn’ mayormda 3000 ppn de nitretos y 10 ppm de nitritos (NO2) son
consideradas peligroses pare su ingostidn, Les niveles de metohomoglobiria son normales hasta ed 2% en los
mom{Teros, aceptindose niveles hasta del 4% para rumisntes,
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8. CARUEXIA MUSCULAR DISTROFICA, INTOXICACION POR "ANAML™

(Petiveria alliacea}

FICER A

La Petiueria alliacea o "Anami" es una planta que se encuentra frecuente -

mente en rastrojos y zonas enmalezadas en los Departamentos de Cérdoba,
Sucre, Eollvar, Magdalena, Cesar, Cundinemarca, Tolima y Caqueté¢ Ha sido
utllizaﬂb como abortivo, vermifugo y eh tratamientos de enfermedates
broncopulmonares, Aungue su Olor es alféceo los animales domésticos, espe
01almente los bovinos, lo consumen, El olor a ajo lo transmiten a la leche

1a5 VAcAs en 1actan01a.

El"gfﬁﬂ}bme otasionado por la ingestidn de esta planta, tiene un lento y
progresivo desarrollo y el sintoma inicial ss la presentacidn de incoofdi
nacién, con colocacidn anormal de los miembros pesteriores; doblds de los
corve jones con rutaciép_vupi@ate:al‘u_bilatgrgl de los;mismos,nsemiflggiﬁn

de las junturas tarsales o apoyo scbre el dorse de ellos.

Al hacerlos correr los bovinos se fatigan répidamante presentando dificultad
respiratoria y movimientos dlsmétrlcos, los anifales mueven sus extremidades

sin estimar las dlstanc1as.

Algunos animales caen permansciendo por largos perfodos de tiempo echados,

dificultad e inseguridad para reincorporarse,

Ruiz A, 1972, observd gque bovines de 4 a 5 meses de.edad eran los mis fre -
cuentermente afectados al ingerir "Anami", siendo susceptibles los animales

de 2 meses a 1 afie de edad.

Al exdmen clinico, los misculos se presentan flojos, especialmente las

masas musculares de caderas, muslos y hombros,

El tono muscular esté diSminqidq,_los reflejos estdn prasentes y la sensi ~
bilidad de la piel es normal. Al hacer presién sobre la regifn lumbar se

aprecia un excesivo debilitamiento muscular en los miembros posteriores.
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Hufz,'fépébdﬁjd'éxaeriméhfaiﬁéhfe ta enfermedad ari terneras, sumifistrén-
doles 3 gramos/kg de pEsb diariamantei te cumpuestos de Anamu. Se realizg
ron necropsias a ios 8430 y 60 dfas de astarse alimentando ‘con anamd.

Las observaciones clfnicas efectuadas en los animales experimentales
fueron ; Desde el 72 dia se presentd inestabilidad en algunos de_los
animales,secrecidn lagrimal; serosa. A los 10 dfss algunos ya se les di-~
ficultaeba camlnar. A os 30 dias aresentaban puliuria.

£1 sfndrome toxicoldgico producido por £1 anamd es o) afgctar las cuali-
dades de presentacién de los animales, por el retardoc en su levente por
ia atrofia muscular y reemplazo, por tejido fibroso de las &reas afecta-
das. . ST : _

Por destilacidn del "anaml" se hen obtanide sustancias voldtiles, cuye
fraccidn téxica activa semeja un cerbematc {Fig. 1),

D ,gHB

f)min;\DH

Garbamat '

; \xm '—D—C-—N

Fig. 1 Sustancia wolétil obtenida del anamd

Los carbamatos tienen accidn ﬁérasimﬁétibdumiméfica por inhibir competitivg

mente la colinesterasa, presentdndose en exceso la acetileolina en la unidn

mionsural.

3

En la toxicidad del anamd, se presenta dafio & nivel mitocondrial muscular
que también ha sido descritc coma una de las lesiones musculares ocasiona-
das por el-carbarylz(l—natiyl methyl carbamato)}, Este dafo es factor pre -
dominante en producir la relajecidn y debilitamiento de los miisculos,

Al ingerir el "anami", los compusstos volétiles presentes se absorben por
el intestine y pulmones (por eructacidn ruminal} y pasan & la sangre, estl
mulando secreciones. glandulares.. e ' :

»
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Las lesiones principales se nbservan.en los misculos del miocardiﬁ,
diafragma, intercostales, cricoaritencides, vastos dorsales y medisles,
en los cuales se presentan 4reas de coloracidn amarilla que microscﬁpicg
mente, corresponden & degeneracidn granular, hialinizacidn y miolisis de
sagmentos en fibras musculares, La necrosis central de mdsculos del

diafragma as frecuente,

En perfodos prolongades cde ingestidn de "anamd® se presenta atrofia de

las fibras musculares en mayor proporcidn gue la mecrosis.,
TRATAMIENTO

1. Eliminar plantas tdxices

2., PRetirar a los animales del potrero problema

3. Tratar en forma similar a las intoxicaciones por carbamatos a base

de atropina. Las oximas no son aconsejables { 2 - Pam ),
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CONCEMTOS GENERALES SOBRE FOTOSENSIBILIZACION EN MEDICINA VETERINAAIA

1. DEFINICION

Bensibilidad de la piel, por presencia en la misma, de agentes

fotodindmicos, a 1la luz solar.

Se consideran tue exist - tres mecanismos inductores de la ﬁresen—
cia de pigmentos fotosensibilizadores en los tejidos: 1) Parfiria

congénita, en la cual hay un defecta en el ﬁetabulismc de iés pﬁr -
firinas; 2) Fntosansibilizaciﬁn hepetotbxica en la cual hay inter-

- ferencia con la excrecitn de filoeritrina; 3) Fotosensibilizacifn

. primaria, en la cual pigmentos fotosensibilizadores preformados son

~ingeridos, absorbidos y distribuidos por la circulacifn general.

2. PORFIAIOSTIS CONGENITA

e pprfiria 23 un desqrden metabﬁlico céractarizado por mardado

- aumento en la formacidn y excrecibn de porfirinas; en humanos y ani-

males puede ser defecto hereditario o adguirido. De acuerdo al sitio
donde se origina’sl problema se ha clasificedo en eritropoyética vy
hepética. La porfiria aguda intermitente comf@rmente no conduce a fotg.

sernsibilizacifdn.,

Porfiries téxicas se han ohservado por ingestiﬁn del fungicida haxa-
clorobenzeno en el hombre; en animales causa una condicidn similar

a porfiria cutfnes tarda. La grisecfulvina en ratas produce signos

_te protoporfiria eritropoyética, Porfiria téxdna no se ha observado

después de la inyecclén de derivedos de la colicidina en cerditos
lactantes, dendo apariencia de protoporfiria eritropoyética y la

evaluacifn visual de la respuesta cuténea por exposicifn a la luz

solar es marcada en sstos animales.

En Sur Africa sa raports porfiria congSnita en dos hatos bovinos, can
evidencia pdr estudio de pedigree y cruces, de que el problema se re~

laciana con un factor recesivo,.



‘En los Estados Unidos han mostrado al igual gque eén Nueva Zelanda algunas 4
lineas genéticas de ovinas Southdown han mostrado hiperbilirrubinemia y
fotosansibilizacién debide a un defecto inherente del metabolismo hepé -

Iy

tico de la bilirrubina.

Dtras descripciones en bovinos, cerdos y gatos, la porfiria congénite
egs atribuible a un error en el cual se acumulan prutoporfirina libre,

uroporfirina III y coproperfirina III em el husso y los tejidos
9.3/ FOTOSENSIRILIZACION HEPATOTOXICA S _ : .

La Fotosensibilizacidn de origén hepdtico a5 aparentomente debide a
la actmulacién de Filoeritrina en la circulacién periférica. La filoeri-
trifa @s un producto ds degredacidn de la clorofila debida a la accién
de los ‘microorganismas del tracto gastrointsstinal, ésta es absorbida y
nermglmente eliminade en la bilis,
Con sl dafio hepdtico difuso, o dafia biliar, la filoeritrina no pueds ser
excretada completamente, y se acumula en el sistema'6ircu1atorio_produ -
ciendo fotosensibilidad. Debe enfatizarse que‘al'daﬁo hep&tico o biliar *
e85 la lesidn primaria y cue la elevacidn de filoeritrina circulante, as |
depondiente de la interferencia con su excrecién biliar. ' -
Las plantasAy productos guimicos hepatotéxicos, la obstruccidn de los
conductos biliares y ciertas enfermedades infeccicsas son capaces da
producir dafio suficiente como para interfarir con la excrecidn de la
filoeritrina, ' ' (]

ta mayorfa de las fotosensibilizacions® gue ocurren naturalments, son .
de orfigen hepético,

Las plantas reconocidas como hepatotdxicas y que originan fotosensi -
bilizacidn son entre otras : ‘ 3

Eh al Brasil en estudios de campo y labnratorio, reallzados con (81

Y

bov1ncs y 41 eguinos, gue consumieron Brachiarla mutmaJ determinaron #

que esté graminea es téxica cuando tlena semillas Su principio téxico
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da ascuerdo a este trabaje son los nitratos gue reducidos a nitritos por

la Flnra gastroentérica, son ahsortidos, produciendo metahemoglobinemia,

La principal lesidn de los animales muertos énn hemofragias petaguiales

@ infartos hemorrédgicos en la cortical de los rifiones, El sintoma prin -

[ IR

. ]

clpal es hematuria y la muerta sobreviene por "shock". La raza cebd
Nellore es mds sensible y a-sunuezrlos bovinos an general parecen-ser -
méds sensibles cque los squ1nns. El tratamlantu de la 1ntoxicaczén sg basa
reductor de los nitritos; administracién de acaite coms laxante y ‘trans-
fu516n de sangre total para’ evitar la anoxia y muerte por “shock" aca51o

nada por la hematuria v 1a'metahemcglobinemia.

También se ha reportado gus el hongo Pithomyces chartarum (Seoridasmiun

92525;], que sg desarrolla sn cultivos de Rye gfass, produce yna_hepa -
totoxina, llamada esporidesmina, la cual causa eczema en ovejas en
Nueva Zelanda, El sitio especifico de dafic por la toxina son les peque-
fios conductos biliares intrahepdticos, éupde las’ l@siones son de tipo
inflamaterio, resultando en parcial o completa obstruccién para la
pirculaciﬁn biliar.

-y

Algunos ds los sindrnmas de fotosensibilidad no son suficientemente

entendidos para su ¢1381flcacidn estos han sido agrupados en la catego-

ria de "fotpsen51b1112aclén de etiologia 1ncierta“.

Tambiéh puede ocurrir Fotoserisibilizacidn a partir de dafio hepético por

fArmacos como tripanécidas y tetradlorurec de carbono,

Los estrﬁgends como el estilbestrol ban causado desarrollo latentse de
sensibilidad a la luz, acompefiada con un aumento en profobilindgeno

urinario y uroporfirina.

3. 4. FOTOSENSIBILIZACION PRIMARIA

Les plantas pusden actuar sin causar lesién hepética como Fuentes de
pigmentos desshcadenantes de fotosensibilizacién primaria en los anima-

les domdstices, De origen vegetal, las Hiperacinas y Furocoumarinas, son



pigmentos que pusden encontrarse en detarminadag_plantas.

Existen mis de doscientas especieé‘de Hypericuﬁ en el hemisferintﬁorta,
muches. de las cuales éon‘ptilizadas comg plantas decoratives, pero dnica-
mente han sido implibadﬁs en senaibilizaéi§n,natural,a la luz, ssgis o

siste especies, estas son: Hyperiarum crispum, H. perforatum, H,ethiopicum, -

H. birsutrum, H, lsucophycoides, H. pulchrum e H. maculatum,

Las furocoumarines son compusstos triciclicos de anillos conjugedos do
coumarin y furanos, Las plantas qua han mostrado sctividad fitofodermato -
génica pertenacen a la femilia Umbelfiferas, Rutecea, Moracea, Leguminaces,

Ronunculecea, Cruciferal, Convolvulacea, Rosécea, Compositas y Chemopodiaces,

Igp§1manfa sﬁstanpiés de origen inorgénico como la fenotiazina puedsn
actusr como egentes primarios de fotosensibilizacidn,

En todos los casos da fotosensibilizacidn, €l dafio a las célules y tejidos,

pueden. ser producidos, "in vivo" o "in vitro" por les efectos combinados
‘de una sustancia Fotosensibilizente y exposicién a la luz.

"In vivo", 8l evento inicial ss el aumento ds lz permeabilided de los
lisosomas: de los endotelios y posiblemente de las cdlules vecinas de 1
tajido .conectivo, gon liberacifn de uno o més mediadores quimicos,

Algunas veces los antihisteminicos reducen la Qrticaria inducida experi~
mentalmente por la luz en sujetos porfiricos, asf la histamina pusds ser
unc de los agontse involucrados, pero en general la insficacia dé los
antihistaminicos sugiere que otros agentes son mds fracuentemente réspon—
sables de la vasodilatacidn y aumento de la permeabilidad vascular, Tam -
bién es posible ques sustancias liberades de los lisosomas ds 1as c§lu1as
dae le epidermis sg difunden lentamente hacia capés més profundas, como
papilas vasculares, jﬁgando una perte importante on la produccién Ha eri-
tema con longitwics de onda que penetren a través de la epidermia,

Se tiene evidencia de gue ivs lisosomas juegen una parte importante en
el arden de las respuastas, ‘

At
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10, HEMATURIA ENZOOTICA BOVINA

10. 1. DEFINICION

[ SN

Es una enfermedad insidipsa del ganade caracterizada por una pérdida perid-
dica de sangre en la orina, Los animales enfermos despugs de una hemorragia
severa y prolongada presentan anemia seguida de pdrdida progresiva de peso
y finalmente mueren.

10. 2. SIADNIMDS

o et

Hematuria cistlca bovina, Hematurla crénica bovina, Hematurla vesicalis.

10, 3, DISTRIBUGION

Esta enfermedad ha sido reportada en ca51 todos los paises del mundo, En
Colombia se presenta como prnblema xegiOnal en 14 depertamentos on donde

s

produce apreciables p&rdidas econémicas.i.

10. 4, HISTDHIA

Los primeros reportes en el pals Fuernn hechos en 1936 por Giovlﬂe,
Estrada en 1955 y Luque gn 1960,

Anteriormente Galtier cn 1892 habfa reportado esta enfermedad la oual
pensd se debfa a una substancla tdxica presunte en plantas do la familia
Ranunculéceas, Esta substancia téxica se elimina a través del rifidn,
alcanzando la vejiga'urinaffaien dnndé:produciria irritacidn y cistitis,
Detroye étribuys el prnblemaAa*u%*ﬁidfncdcus hallade usualmente en el

pasto y ol agua. Arnold considera al Coccidia oviforme como el agente
causnl, Rangaswami involucra a un sghistosoma, Morse cree- que el

Corynebacterium rencle es la causa de 1A enfermcdad. Datta en la India

sugiere que el problema se debe al Aspergillus flavus que €1 encontrd on

la mucosa vesical,
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ETICLOGIA

A pesar de las investigaciores realizadas en varios pafses, la causa de
laz enfermedad permanece incierta, Como factores asociadts con su presen
tacidn se citan varics tipos de microorganismos, agentes tdxicos, defi-
ciencias y excasos de algunos minerales, sustancias irritantes do los

-suelos, pastos y aguas, panrdsitos, stc, Sin ombargo, no hay evidencia

suficiente para demostrar gque alguno deg los agentes citados sea a8l res-
ponsable de la enfarmadad.

Actualmente se considera a un helecho, el Pteridium aguilinum, como el

. agente causal de la enformedad, Este telecho se encuentra en las regiones

montanosas y en paste secos. Los animales se infectan comicndo la planta
durante su crecimiento o consumigndo la planta ssca. Sc dice que: hojas
verdes y seeas pucden retener sU toxicidad mientras oque Bojas secas y
muertas no son peligrnsas para al animal.. El menanismo de envanenamiento

i

adn no esté completamante estudiado

-

INCIDENCIA

E) porcentaje de animalps enfermos varfa del uno al diez por cisnto, pero
en algunas zonas pusde llegar hasta cl treinta y cincuenta por ciento,
causandc considerables pérdidas ya gque 1la enfermedad es generalmente mor—
tal, La homaturic sc presenta en machos y hombras, siendo mis frocuente
en las hombras,

rLa enfermedad no tienc prﬂdileccldn por ninguna raze, pero afecta con mis
frecuencic al ganodo lechero. En Turquia, Formosa e Indonesia la enfermedad
ha sido reportada en el bdfalo. En Francia, caballos y cerdos: han prasentado
la enfermedad. En las fincas donde hay bueyes dg trabajo, la hematuria tiene
una. presentacidn en estos anzmales tan alta como on las hembras. Los anima-

les afectados son casi siempre maynres de dns afos, pero tamblén se obsarva

en bovinos jévanes,
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10, 7. PRESENTACION

La rematuria bovine, se presenta generalmente en fincas descuidadas,
localizadas en zonas montafiosas de explotacidem reciente, a veces himo-
das, pobres an vegetacidn y erosionadas. La presentacion de la enfermg
dad no ostd ligadalu un tipo especial de suelo pero es muy frecuente

en tierras &cidas pobres on calcio, fésforo, manganeso, sulfatos y. pro
tefnas y ricas en molibdeno, sflica y plomo, y en donde abundan los
helechos y musgos, La enfermedad no se presente o tiende a desaparscer
cuando el ganado se mantiens on suslos fértiles, de buenos pastos y con
rotacidn de potreros.

Esta afaccidn de los bovinos se pustde presentar en cualquier época del
aﬁo} éh-todos los climas y desde los 1.000 hasta les 3.000 metras de
altura sobre el nivel del mar, pero ocurre con mayor frecusncia en
climas medios y a una altura de 1.800 e 2.400 metros sobre el nivel del

mar,

10, 6. DESARROLLD DE LA ENFERMEDAD

10,

Los sintomas y el curso de la enfermedad son casi idénticos en cualquier
lugar. Los sintomas clinicos varfan de acuerdo si la enfermedad estf on

- 8u estado agudo o crdnico o si algune obstruccifn remal o una infeccidn

sequndar?aaha complicado el problema, S¢ sabe gue las alteraciones vesi-
ca}es,prﬂdqcen hemorragia intermiteﬁtg, lo cual conduce a la pdrdida ds
sangre, anemia, eqflaquacimianto y:muerte. La presencie de sangre on la
orina puede pasar inadvertida debido o que la hemorregia se presenta por
dpocas de duracidn variable y no es continua., La introduccidn de animoles
enfermos en un 4ree no hematdrica no conlleva a la diseminacidn de la
enfermedad, Algunes fincas de éreas endémicas nunca han demostrado casos

clinicos do hematuria.

SINTOMAS . -

. .

La presenéia de los sfntomas estd caracterizade por un curse lento y
progresivo de la enfermedad con perfodos de curecidn aparents que pucden
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varier de algunos pocos dians a mases, La enfermedad se inicia con la
presencia de orina de color rosado la cual puede llegar o un color

» rojo intensc, A medida aue la enfermedad avanza, el animel orina con

" freouencia, a-veces éxpulsa codgulos de sangre con la orina, arquea el
dorso y muestrs dolor; La frscuencia y severidad de la hemorragia depen
de de varios factores 'teles como el tipo de trabaje y el estado de
prefidz. en algunos Gasos, ‘

Cuando la enfermedad no $e complica, sl animal come bien, no hay fiebre,
muestre busn estado de sdlid y por ests causa los enfermos a veces pasan
desapercibidos durente varios mesaes,

iLos anlmales enfermos muestran palidez dg las membranas mucosas, enfla -

"quecen la respiraciﬁn y el pulsc sa aceleran, muy pocas veces hay dia -
rrea y finalmentz mugren debldo a la anemia y al enflacuecimiento extrema,
So dice que esta enfermedad no es hereditaria, no hay reaistencié adqui -
rida y no hay rocuperacidn una vez los animales enfermen, En casos seve -
ros, los animales presentan anemia y enflaguecimisnto an dos meses,
Algunos animales pueden morir en un afio, otros en 2 y 3 afos, .

10. 10. LESIONES
El sitioc primario de la lesidén es la vajiga urinariz, las lasipnqg sugie-
ren una irritacidén crdnica y son de un cardcter nuopldsico, La meyoria de
1oas tumorps ostén en las paredes veﬁtraleS‘y 1ateraias de la vejiga las
cuales estdn en permanente contécto con la orina, Se cree que la sustancia
_.Eérciﬁogénica, si &xiste, alcanza la vejiga urinaria a través dc la orina,
- Lélvejiga estd distendide y pucde presentar codgulas sangufneos. Las lesio
nes varian de hsmorragias ya an forma petequial o equimética a freas pro-
minentes y pedunculadas do aspecto tumoral, La mucose vesical sstard base
tante engrosada. La mayorfa dc las viscéras estén pélidas por la anemia y
gl enflaguecimiento es muy notorio, £1 higado puede ser de un color ama. -
rillento y normal en su tamafo. E1 corezdn aparcce dilatado. El1 contenido
intestinal as asuoso. La superficie renal pusde presentar manchas blanque

cinas y los urgteres apareccn engrosados,
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.~ Las lesiones histnpatolﬁgicas de la vajiga son también variables y carace

10, 1.

torizadas por cambios vasculargs tales como hemorragia, sdoma y reaccidm

inflamatoria. La hemorragia es el cambio més constants y puede ser focal

y limitado & la mucosa vesical o presentarse en toda la pared de la vejiga,
En casos mds avanzodos, se hen hallado cenales vasculares en las 8reas
hemorrdgicas gque pusden llegar a formar verdaderos hemangiomas, Tumores
epitelinles y hesanquimales han sido raportados los cuales tientn poca
tendencia a la motéstasis, no obstamtc, se han hallodo cambios tumoralos
aen los ganglios ilfacos y lumbares y algunas veces en les pulmones y

otros drganocs,

DIAGNOSTICO

8z basa fundamentalmente en la demostracifn de sangre en loorina (Hemas
turin) lo cual se hace dnicamente por el exémon microscépico del sedi -
mento urinakic sospechoso, Para dsto sg toma la orima en un frasco ade -
cuado, se deja reposar por le2 horas, sc elimina e} sobrenadonte y al
sadimentd se observa al microvscopio, Es importante diferenciar lo homa -
turia de ia hemoglobinuria lo cual se hace facilmente por prusbas de
laboraterio,

10, 12, TRATAMIENTO Y CONTAOL

Hasta 2l presente mo se conoee ningdn tratamiento efectivo y per #sto os
preferiblc disponer da los animeles afoctados, 5in embargo, so pueds tra-
tar de controlar la enfermedat, mediants el control de btelechos, mejorande
los pastos, haeleondo rotacidn de potreros, oplicando caleio a los suelos,
alimentando bien a los animales y tratando los animales enformos con
antiandmicos y cdrogas contra ol enflaguecimisnto,.
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11, GOSIPOL

1. GENERALIDADES o

La somilla de ‘algoddn &s un subprbducto do la industria de la fibra dol
algoddn, v dsta misma aprogecha la semilla para extraer el aceite, y el
residuc o pulpa es el utilizado para la fabricacidn de la torta o pasta de

algoddn, gque se usa como suplemento alimenticio.

La =emiile contiena

Protzinas a0%
Fibra no digestible 25%
Grasa 7%
Bossypol Libre 0.5 -~ 1.4%

Por tener este alto contenido de proteines gue son apgrovechables fisio -
légicamente 2 as.qn suhlementmhalimenticiu muy buena.

fo: : '
Pero asf como tiene sus vgntajes, también tiene sua desventajas debido a
queiéagtiene un pigmentg que es activamghte tdxico, el cual sc encusntra
enauistado en ppqdéﬁésrgléndulas pigmentarias de la semilla. El gosypol
libro “PQTagﬂﬂta entra el 0.4 - 1, 4% del peso total y las gléndulas repro-
sentan del 2% 5% del peso total . ‘ T
Baatner en 1948 repnrtﬁ 58 cqnoa fan cerca de 15 plngntns derivados del

gosypal an las semlllas de vame}s espacies de algodrﬁﬁ -
U S I RS

Actualmente olo se han aisladé guimicamente solo 6 ﬁé esbos pigmentos
derivadns del gDSprl

Bosypol ;- “ Amarillo

Gosypurpurin pérpura {aumenta la toxicidod con el almacenaje)
Bosyfuluin L Anaranjados

Diamincgosyébi : ‘ Amarillo

Bosycaorulin - Azuloso

. Cosyverdurin Verde (el méds téxico)

2]
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£1 més estudiado y conocido ss 8l gosypol par ser éste el principio
activamente téxico y por sstar en mayor proporcidn que los otros;

paEro en nde ostf més concentrado o8 en 1las raices, por tener en sus
terminaciones un complejn praceso enzimitico, que gs gl productor de
gstos pigmentos, pero en general estén en toda la planta y en forms de
gosypal libre, |

El gosypol es un compuesto polifendlico cuya férmula es Caa”aoga-g '

0K OH 0K CHO
HO HO
HO o, tH, HO
iy oo, m%”“ Gy

11¢, 66, 77!, Hexahidroxi, 55' Di isopropil, 3.3' Dimetil (2.2* Bi~
Neptalcno) 68' carboxialdehido. o

Qurante el procesamiento de la pulpa parte de estas gléndulas se rompen
quedando el gosypol libre gue se combina con las protefras comprometiendo
el grupo "epsilon amino de la lisina™; ilaméndo&e gosypol ligado gue va
ha disminuir la disponibilidad y digestibilidad de las protefnas.

El gosypol que estd dentro de las gléndulas gue no fueron rotas es el
qus se denomina gosypol libre y dependiendo de la céntided de” dste en
las tortas, mds va'ha afectar el crecimiento, el apetito, ie decolora~
cifn o coloracidn de las yemas, dafios en los tejidos, etc.

Volviendo al gosypol libre o sea agusl gus en ol procesamiento no fueron
rotas las gléndules pigmentarias; ésto se dobe a gud dstas estén recu ~
biartas por paredes de celulosa de tal consistencla que resiston la
monturacidn y en la actuslidad e usan hasta prensas hidrdulicas,

Tambidn sa utilizan solventcs como el hexanc (hexanc 44 partes, acotaora
33 y HO . partea} y este solvents reduca el contenido de gosypol an

las tortas hasta un 0,04 - 0,1%,
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Pero estas cantidades todavia resultaron ser téxicas para algunas espa
cies como curies, congjos y cerdos, las cuales reguieren nivoles ontre
0.02 - 0,05% de gosypol libre on las tortas de algodén. Viendo dsto  s8
traté de solucionar el problema suplementando la torta con lisina en °
niveles de 0,3 = 0.4% en alimentacidn de cerdos y aves con resultados

buenos,

Tambifn se sometid la torta a temperaturas de 10020 por una hora o

a 702C por dos horas y se vid que disminufa la toxrcidad pern tambidn
dgisminufa el valor alimenticio de &sta.
Numerosos estudios demostraron gue la adicifin de Sales de hierro an las
dietas como sulfuro ferroso con una proporcidn de un ién de hisrro por.

uno de gosypol contrarrestaba su toxicidad,

En la actunlided 'Se ha producido genSticamente una planta que no contiene
las glinduiams pigmentarias pero osté todavia en via de investigacioncs y

no ha salido al mercado.
2.+ EFECTOS FISIOLOGICOS

" Inicialmente el principio tdxico se le atribuyd a la presencia de
colina beatina, bases nitrogenadas, ptoamina - pirofosfatos de las

semillas,

Luego Wither y Carruth en 1915 demostraron que el gosypol puro tenfa

un dfecto mds severo que la torta, ésto fud demostrado en cerdos y aves
con resultados fatales,

Durante oste tiempo el contepto del gosypol ligado se habfa desarrollado
y de acuerdo con esta teorfa; durento el procesamiento de la semille
cierta cantidad de gosypol sg combinaba con grupos libres dec aminas ¢ ¢
carboxilos de las protefnas de lo semilla con formacifn de compuastos
estables y fisiclégicaments inertes. E1 gosypol activo cra aquél que
estaba en-Una forma libre dentro de las gléndulas;
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Los primercs investigadores nunca llegaron & pongrse de scusrdo sobre
los cfectos fisiolégicos y 8sto se comprende por los pocos estudios
sobre el pigmento en sf, por la dificultad de estudics .y métodos; y

s por ésto que los estudios se limitaron a la parte fisica ge la diete
o -sea los niveles o cantidades de torts de algodén toleradas por las
diferentes especies,

Luego viene una nueva era, pero los investigadorss estaban més en
desacugrdo qua antes, Esta gmpieza en 1945 con el desarrollo de un
proceso convincente pare la separecidn de iaa gléndulas pigmentarias
de la semilla y con dsto sc llegd a descubrir las otras pigmentaciones
conocidas. Pero les investigaciones solo se limitaron a los pigmentos
descubiertos y sus formas quimicas,

Sin embargo los resultades publicados que hablan de la activided fisio-
1é6gica del gosypol, se encuentran giendo revisadas e interpretadas con
més cuidado puesto que todavia su modo de accidn estd ilemo de lagunes
y no se han tomado en consideracidn.

tos sfntomas genermles son: pérdida de peso, trastornosien ol apetito,
inanicidn y depresidn, Los sintomas patoldgicos son muchas y variados
depondiendo de la especis. El mecanismo por el cual el gosypol dafia los
tejidos no se conoce.

Se croe que la acumulacidn de 1igquidos en las cevidades corporeles es
por uh aumanto de la permeabilidad de les membranas,

Entre los ofectos més comunes encontrados en la intoxicacidn son los
problemas cardiacos y generalmente la muerte se produce por un infartoj
dsto se wve cuando se administra gosypol intravenosamentoe o intraperitoe
nealmante. El envenenamiento por gosypol administrado subcutdneamente,
produce la muerte por un edsma pulmoner,

En las intoxicaciones erdnicas los . rgsultados gue se ven inicialmente -
os caguexia e inanicidn, Los terdos y los curies son 1os més sensibles,
luago siguen en su orden: ratas, perros, gatos, aves, bovinos (ternerns]
y caballos.

|“
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3. INTOXICACTON ORAL AGUDA

£5 relativamente rara. Sin embargo los valores de la DLSG del gosypol

solo han sido doterminadas en algunas ospocies.

Eagle on 1948 reparte los valores del DL50 del gosypol en diferentes

especies expresadas en mg/kg do peso:

Ratas . 525 - 1350 wmg/kg.
Ratones 506 -~ S50 ¢
Cone jos 350 - 600 7
Curies 280 ~ 300 "

Lucgo corrigiendo lo anterior investigacidn Eagle y Bislek en 19507 re-

portaron para rotes DL.. de 2.60 -~ 334 gr/kg.

50

Castrilldn 1953, reportd valores de DLy &n ratones de 4.2 ~ 5.2 grfkg.
El-Nockrashy 1963, reportd valores Dlgpy en ratas entre 2,20 ~ 2.75 grjkg.
Tembién reportS las Dlg, en rotas de diaminogosypol entre 3.05 - 3.5 gr/
kg, y 1o de gosypurpurin entre 6.75 ~ 6,79 gr/kg.

Tambidn on ese mismo afio Lymam reportd valoros de DLSD de gosyverdurin
en ratas entre 0.58 ~ 0.70 gr/kg. ' : '

A posar de ser éste el mis téxico de los pigmentos hasta ahora se estd

invastigando,
4, INTOXICACION CRONICA

Es la mds frecuante por cuanto se debe a las pocas cantidades de go-
sypol libre en las dietas o base de torta de algeddn durante periodos

més 0 menos largos y que puaden causar la muerte.

Los rumiantes no son comdnmente aefectados,pero en las formas jévenes

. antes do que el rumen sea funcional sorn muy susceptibles, Hogan en
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1958 reportd algunos sintomas por los cuales se diagnosticaba la into -~
xicacidn por gosypol y Gstas cran; problemas en ol apetito, decaimiento,
disnea, etc., y lucgo despuSs de muertas encontrd una gran degonsracidn

del hfgado, ascitis .y problemas cardiacos.
Los caballos son ralatidaménté iﬁmunes.

Los efectos en los no rumiantoes sdn doterminables, los efectos bioldgicos

“han sido investigedos y los resultados patcldgicos so expresaren poste -

1.

riprmente,

Eagle en 1960 establecid que dendp dosis 50 -~ 100 - 200 mg/kg de poso a
tres perras duranto 37 dias comprobd gue se morfan. Luego repitid ol
experimanto con dosis de 10 - 35 mg/kg durante 32 dias y valvié a com -

probar gque todas sc morfan. . _ e

Ambrnse vy Acbbins en 1951 demostraran gue el efacfo en las hembras era

mds severo gque en los machos,
5. EFECTOS DE LA INGESTION OE PIGNENTOS DE GOSYPOL.
En pallinas los efcctos més imfortanfes son retardos en el desarrbllo,.

baja de la postura y fecundidad o2 los huevos, yemas decolorades o rosadas

y e consistencia angrmal.

Efectos en ol huevo sagun expcrlmcntos hechos en la Cstacidn de Lowisiana,

gl color verde QllVﬂ da los huevos es:causada por cl gossypcl con el hierro
férricoc de las proteimas de la yema. Lo yoma frosca contiana ba jizimo
porcentaje de iones férricos; perc durante el almaccnamiento sgjlibara

suficients cantidad de hicrro pare dar gl color verde oliva,

La aﬂipiﬁn dg.éales férricas sqlublzs a las raciones de ﬁérina de torta
de algoddn impiden la absarcidn del gossypol por la gallina y la forma -

cidn de yemas de color verde cn los husvos almaccrados,

Las galllﬂua il FHGW”” “ilﬂ&ﬂtadL; con torta 22 semillas de algodén de

la que se habfan eliminado laos gl< »las, no mostraron decoloracidn de
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TATE

e algodin.

23
la yema.

Las tortas con niveles de 75 p.p.m. no produjeron decoloracidn de las
yemas, se obscrvé-deenlsracidn ligera con niveles mayores de 178 Pep.tt.

de gossypol, Huevos frcssos do gallinas allmontadas con AGD P.paMm, de

_gossypol, cathban casi en su totalidad decolor‘adasn

La adicidn de sales minerales a lao dieta reduje psro no eliming la
decoloracitn de los husvaos de galil.ina con dictas de 175-200 y 400 p.pem.

de gossypol,

En vacuros el Holstein o5 el més susceptible, cerdos, aves y canejos son

bastantes susceptibles.

., Terneros co destete pueden tolerar entre 10 y 20% de torta de semilla

En cerdos, un nivel del 10% do torta do semilla de algoddn, Vacunos de

.mayor edad dentro do la fase de crocimiento o de produccidn, pueden tener

- torta de eemilla de’algoddn como dnica fuentd de protefna,

-BEn genada joven es recomendpble el suministro de pasto o forraje @ heno

do alfalfa con alto contenide de carctencs para evitar la deficiencia de

itaminz A gue predispone a la intoxicacidn do gossypol.

En nifios: en 15955 Bressani investigd el valor proteinico de las semillas

de alcoddn sometidas a diversos procasos industriales. No cncontrd efecto

dafiinc on nifios alimentados con Incaparina, gue contoenfa 33% de -algodén,

con mas’défc:aa% de gossypol libre y 0.88 de gossypol total. En la biopsia

del higado de estos nifios alimentados con concentrados proteinicos a basc
de samilla do algoddn nc se encontrd defios o detesrioro alguno en los

repatocitos; fsto parcece indicar que el humano tolera dosis de gossypcl

en cantidodes gue resultarian tdxicas para otrps animales.

En cor dos alzctd gl corazun, la onda T y cl sogmento isceléctrico 8§-T
Estas 1rregular1dadas desaparecleron cuando se climing ol gcssypol de

la dlctﬂn
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SINTOMAS

. 8intomas ante-morten

Gatos r _pardlisis espistica, tagui-
cardia, disnea, irregularidad car -

diace,

Perros: ataxia postericr, estupor,

© lotargo, ancrexia, pdrdida do peso

y vamitc,

Concjes: letargo, ancrexia, hipo -
protrombinemia ' pardlisis ospdsti

ca, pérdida de poso,

Cerdos: disnca, smaciacidn, incre-
monto de trassminasa glutémica,
oxelacética, ronguidos, expulsidn
de espuma @ veces sanguinolenta,
convulsioncs antos de la muerte;

mucren cntre 2 y 10 dias.

Aves: Pérdida do peso, ancrexia,

disminucidn en tamafio do los hug

4

L

Lesiones post-morten

Ecdems del corazdn y pulmGn ] .

degenaracidn del nervio cidtico,

Edzma pulmonar, hipertrofia y §
gdoma cardizco, hemorragia

pstomacal e intestinal, fibrosis

csplénica, congostidn de los

Srganos esplénicos.

Intestino delgado y pulmones
hemorrégicus, edems ¢ impactacidn

"\

del intestino grueso.

Edema an pasi todos los Grganos
y caviﬁades corporales, dilataw-
cidn cardiaca, lasiones del min
cardio microscdpicas, lipidosis

renal y atrofia esplénica,

Lesiones cardiacas, cdema do los
Srganos y liquidos on las cavi -

*
vos, baja la produccidn y la fo- daclos corporales.,
cundidad, yemas decolorades. .
Bovinos: Cac la produccidn lechera Angrmalidades cardiacas, cirrosis
en forma brusca, timpanismo, ligero hepdtica, edomas.
célico y en peasioncs diarrea.
PROFILAXIS
Para polles recomendarcn un nivel suplementario de hierro mayor de &

£00 partcs por milldn siempre guc &l nivel do g055ybal sca supsrior

a 300 portes por milldn,
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Pare gellinas ponedoras: una partc de hierro por 4 partes de gosaypol
de la racidn total con un méximo de 1.600 p.p.m. de hicrro para 400 p.
p.m, de gossypol libre y con no més de 0.1% de lipidos do semillas de
algoddén en la racidn totsl.

En 1913 Whiters y Brewster encont:%uxﬂm gue a . los conajos s0 les podie
protogsr ocon administraciﬁn oral de hierro, tal como citratc férrico

amoniacal.

E1 calor on la fabricacién reducc su toxicided. Daspués de triturar las
_éamillas se dgbeh_@ymﬁgg;n;cqugug,hpara aque ostallen las gldndulas y
so libere gl gbsgypq;_qqsllgng.sp_gcparnré por decantacidn.
Tamperatunqgjpg.lﬂﬂﬂc,kpor,yna.pnraay de 70%C por 2 horas bajan la toxi-
cidad en fbrma coﬁsidarable, pero rodugen su valdr alimenticig an: lisinag
espocialmente, disminuyc tembidn la digestibilidad proteinice; tagpbiéa
1 wtilizacidn de prensa hidrdulica y el hexano como splvente disminuyo.
su toxicidad,
S5egln la tosis de la Doctora Lpura Gutidrroez: al snalizar las difprentos
verigdades do semilles de algoddn del pafs, sncontrd valores extremes do
gossypol entre 1.14% y 1.72% con un valor promodic 1.38%.

Esta variacidn on ol contenido de gossypol sc dobe a la clasc de semilla
de algbddn y al sitic dol cultivo. '

MBxima cantidad de gossypol libre en la dista de animalss scnsiblee que
sz podria dar sin peligro :

Cordos ) -'O.iq% B
Core jos 0 p.p24%
Pollos: BT 0,030%

Gallinas ponedoras 0.001%



76

Las tortass analizadas resultarian pcligrosas para ol consumo animal
porqus tlcnen un contcn1d0 de gnssypol libre de D. 085% y total do
G. 283% Esto tlcne 1mp0rtanc1a, dcbidc a quc 501 utzllzadas on Formr

ampirlca.' * e
.l_',_"ﬂ ] EE

Sa dcben mplear scmillas de baJo contenlda cn gﬂssypﬂl para la
clabor3516n dc tortas o productus eﬁﬁiggéos ;n 1a allmentaslﬁn humana

o animal: la de menor contenido en gossypol Fué la variedad "G Befa"
cultivada en Natagaima {Tol.)

Las tortas de semilla de aIQAQEn, ue se estan prOduclendo en el peis,
tienen m&s contenido de gossypol libre ous al permltido, para gue no se
presenten anomalfas en los animeles que los consumen y se obtenga ren -
dlmlento adecuado con su uso, Por 1o tanto el pnnceso que se esté uti -
'llzando en el pais para 1la nbtencldn de tortas en el pais no. es el mas

aceptadn.
8. TRATAMIENTO

Sa descunoce un tratamlento eficéz. Aunqua sg considera de cierta
utllldad 1a adiclﬁn de citrato de hierro amonzacal la rac16n, pera se

careca de ev1denc1a sobre sU eFectluxdad.

Los purgantes salinos, son de cierta utilidad, el tratamiento es dificil
por la escaséz de sintomas, por lo tanto ¢1 tratamiento sintomitico es

el Unico recomendabls.
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12, MICOTOXICOSIS.

Sa ﬁa:ééndé{db“par mucho tiompS el hecho-de dque los ‘productos: conta-

minados boﬁ"hcngés presenfan cambios y saboros indeseables, Cicrtos
hongos tienan la capaeidaa de producir agstancias qufmicas venecnosas

con prupiedades téxicas para las personas o animales que ingiceran los

 product0s contaminados, Las sustarcias oufmico-tfxicas producidas por

165 hongos’ son comocidas coma Micotoxinas y los sindromes por cllas

ocasionados se llaman Micotoxicosis,

‘Es necesario tener en cuenta que los mitotoxinas permanecen por largo
tiompo en los alimentos adn despuds de e el hohgo ha desaparecido;

 ademés mubhas toxinas son relativamente estahles al calor y pueren

astar ‘présentas cn alimentos ya procesados. Cuando el alimenta resul

‘ta contamlnado por mlaotoxlnas no solaments sé observan problomas de

toxicidad en los anlmales sino también oxiste el problemo potencial
de residualidad es decir, residuos do las toxinas pueden pormanecer

en la carng del animal afoctado o pueden ser trensferidos a lﬂ leche

'o 105 hugvos y’ convertlrse en problema de salud pdblica.

Dentro de 1as micotoxinas las aflatoxinas han sido las mds estudiadas
no solo debidd & sus propiodgdes téxicas y bioldgicas sine por sus
propiedades carcinogdnicas. La investigacidn con aflatoxinas se ha
realizedo principalmente en pollos, debido a las facilidades tanto
econdmicas como de mangjo ‘gue se presehtan al trabajor con asta espe-
cie, Sin embargo, en grandes animales se corocen los cofectos ospeci ~

ficos causados por algunos micotoxinas..

En el ganado vacung sa sabe que 1lms aflatoxinas afectan el crecimicnto
y'iu conversifn se aumenta. Los animales jdvenes son.mis susceptibles
que los adultos, presentando tenesmos y en casgs severos prolapso del
recto. En vacas lechoras se presenta una reduccidn significante en la
prnducciﬁn lictea. A la necropsia se observo ascitis, edema visceral

y fibrosis hepatica, sobre todo en casos crdnicos, |
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tos efectos dz las aflatosinad en cerdds varian con la dosis y s}
tiempo de la exposicidn del animal o la toxine..BSin embargo, se sabe
que los cerdos .son bastgnte susceptlbles a las micotoxinas, presen -
tando ictericia y hemorragia: gereralizada. A 1a necropsia sg observan
__algunqs;ggmblug,en.elnparenqulmu hepdtico. ‘
lrgn‘generall:enAtddashlas aspecies animales las aflatoxinas producen
élguncs efectos especifigqgmqgmo-fragilidad:capilar;_disminuciﬁh en
la fortaleza o intmgriﬁéﬁldg los tejidas-y tendencia a padecer ha -
morragias, Interfieren cé& el-ﬁetabolismo de las protefnas vy de las
'_ grasas ocasionando disminucian del erecimiento e higado graso,, Las
‘:aflatbxinas_infeyfiereh com g1 sistema inmunoldgico ocasiocnando una

_mayor susceptibilicad dol amimal a agontes infecciosas y disminuyendo

77;_1a‘6Ficacia~derlas vecupacianes,. Causan disminucidn dilos fiveles de

“ . carotanaldes séricos. .zlterando asi la pigmentacidn de la same y de

_4105 huewos. Pueden clterar la compasicidn:del semen, =% i

{.fﬁunqu%flas,a?létoxinas,causan la moyoria de los problemas; no son las
Ghicaq micotoxinas que debemos-tener on cuenta. La Fusariotoxina T;Z,‘
producida por varios hongos del género Fusarium, puede devastar par -
: uadas.da aves. Estﬁ;misma toxina ha sido reportada como problema mayor
en salud puhllca en RAusia durante dos décadas, puesto gue causd 1la
.Amuerte ds alrededor de 10 millones de personas, -

Las Ooratoxines también sen toxinas potentes copaces de causar proble-

mas dg grecimiento y aln la muerte en lotes de avess

La toxina F-2 es estrogénica. Fuf obsarvoda primero en cerdos causando
inflemacidn y edema de la wulva acompafiado @ veces de prolapss de la
vagina y el recto, En cerdos mazhos. ocasiona atrofia tosticulaer.

Gue podemos hacer frente a casos 6 micotoxicesis ?

Primero que todo es necesaria sacmntrar 1a Fuenta de la micotoxina

para al1m1nar1a. Los granos de cereales aun, por la goneral, la fuents
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méis comin de micotoximns, Existen procedimientos adecusdos pera deteoce
tar las micotoxinas, pero adn en ausencio de éstos se debe evitar el
~uso.de granos ques muestren crecimiento.de.hongos, malos o;ures D.Ore -

sencia de muchos granos rotos,

Otras posibles fuentes de micotoxinas son los sitios de clmacenamiento
del alimento o los grancs de cersales. Es necesaria observar si el
contenido de humgdad de la materia prima es alto, si ha habido cambios
bruscos de temperatura, si el alimento preparade estd compactado debido
8 humadad y temperatura, El tlepG de 11macenamlento de una materia

prima debe ternerse en cuenta para tratar de establecer un.diogndstico..

Para ayudar en.-la recuperacidn del animal es neccsario efBCtuar ‘algunas
~modificaciones en la diste como oumentar.lo ynergla Y. 1a protcina, usar
antibidticos de amplio espectro y evitar al mdximo la pqasentac1mn de
"Stresses" adicionalos que interfisren con sl prﬂblemafofiginal.

Las micotoxinas han estado presentes por mucho tiemﬁo.'Sih eﬁbarta,

su comocimionto e importancia on la agricultura e 1ndustr1as alltjaa
ha. gcurride on los Ultimos 15 ofos. Es posible que con 19 crecients
informacidn sobre micotoxinas ,sea necesario Dfertuar agu tes o cembios
radicales e¢n las précticas de cosechas de granos, Un mayor conoacimionto
de las micotoxines y de sus implicacibnes en salud fumana y animel re—

dundard en beneficio ds todos,
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13, SELENIO

13, 1. PRESENTACION

Es un glemento téxico, dlstrlbuldo en muchos paisas del mundc entre
ellos varios latlnoamerlcanos. En Colombia se hallan Formac1ones ricas
en &1 1o que hace ogue las plantas Fnrrajeras QUe crecen sobre tales
terrenos absorban y acumulen grandes cantidadas de £l canv1rt1§ndnse en
plantas uénénﬁsés y caudando intoxicaciones que segun su grauedad son
agudas o crénicas., Varias zonas de la Cordillera Orlental presentan ri-
cas Formaczones Helenifsras que determinan la selen10515 en humanos v
animales en elles y en zonas efafolégica y ecolﬁglcamente ligadas y re-
lacionadas.de una u otra manera con ellas.

La seleninsis en Colombia involucra dos aspesctos principales:

Econdmico: Pues las pérdidas de ganadcs en las zonas afectadas, reconocidas
como putenclales Futurus para 21 desarrollio ganaderﬂ Golomblann son de
bastante magnitud e inciden negativamente y de manera precisa en esa pers—

-gectiva de desarrallo gansdero,

El aspecto salud comin para humanos y arnimales qué se ven seriamerite ame-
nazados por este problema. En lo humano pusde agudizar adn més el grave
problema de salud de los habitantes de las mencionadas regiones, que de
por si siempre han sido relsgados a un segundo plano en la administracidn
y prestacién de servicios de salud por todos los gobiernos hasta el dia de
hoy,

13.2,'SELENID EN LA NATURALEZA Y SU TDXICIDAD

La vida depende profundemente de las relaciones sntre las sustanéias
inorgdnicas y los elementos quimicos. Un crecimiento y desarrollo normal,
.1lo mismo que—asegurer la supervivencia de la especie exige que se involucre

- gn Ya nbtricidn todos 1los elementos gquimicos esenc1ales.‘

Los animales los nbtienen de las plantas, éstas lo tcman del suelo y aire

y &stos a su vez lo deriven de la roca madre,
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Para la transferencia de estos elementos del sisteme roca-suelo el
hombre y los animales, las plantas son los mds importantes intermediaul

r‘iﬂs.

” El nﬁhér6‘§'1a caﬁtidaﬁ de aieﬁéhtos‘dei suéln dependa de la naturaleza
y comp051c16n de 1as rocas que den orfgen al material parenteral. Dg los
60 elementos que se han hallada en plantas, soln unas velnte son esencia
'-les para ellas y les anlmales, unos en mayor proporcidn que ptros, El

‘selen1n es un mlcrnnutriente que en el medio de crecimiento y en modera-
"das cantldades es t6x1co para slgunos vagatales, nern estimula el creci-
' miento en otras. o

Sc sugiere que es esencial para los animales pero que al pasar cierto

nivel es téxico acusando todas sus manifastaciones en sllos,

"Una deficiencia de €1 cause también perturbaciones como estancamiento en
creciniento, deformaciones y bajo porcentaje de reproducqiﬁﬁ:”f"JW@

© Ya hemos dicho gue en las regiones afectades al enverenamisnto por
selenio es muy importants desde sl punto de vista de produccidn agrfcola

y ganadera y también para salud piblica. '

~

'Aproximédaménte sigln y metdio atréds se descubrid gue el selenio causa
srvenanamientos o intoxicaciones y que las plantas tienen importanta
papel en ello. ' ‘

Aunque g5 un elemento relatiﬁémante escase en la naturaleza, talge can-
tidades confinadas en varias zonas oucasionan problemas de amplia signi~
ficacidn y magnitud, Se halla generaelmente asociado con el azufrs y al

gue acompafia en emanaciones volcdnicas, estos dos elsmentos estdn tan
intimemente asbciados y son tan similares que mutuamente -8e pueten reem-
plezar. Este hecho es un factor de importancia sin igual porgue el selenjo
puade desplazar y reemplazar al azufre en los aminodcidos, glucésidos,
glutation, tiamina y otros compusstos bisicos en el metaboiismp normal
animal y vegetal, @4 1los cuales les imprime caracterfsticaes tdxicas,
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13,3. SUELOS SELENIFERCS

Su cardcter estd dado por el contenido de selenio en material paren-
teral y roce madre. Durente la meteorizacidn hay desafortunadamente mds
de un 60% de pérdida de €1, Esta pérdida puede ser:

a, Por lixiviacidn: Tomando el agua selenio nyEDOSiténdolo an paftes

m&s bajas.

b. Por escorrentfa: En climas secos con alta evaporacidn el aélenia
disuzltc en gl agua, luego de la evaporacidn es radepcsitada en el
perfil; Al llover nuesvamente es redisuelto y se vd en las éQUas.de.
drenaje. Asi gran parte de 41 se va al mar y se deposita en el fondo

absorbide por compuestos de hierra,

" La solubilidad del Selénio y la cantidad de lluvia gobisrnan y condicio-

13.

nan la lixiviacién y remocidn por escorrentfs. Asi mismo la topograffa
determina la concentracidn y distribucidn del Se, pues de ella depende

la rata de escorrentia, la erosidn y el dremaje. Una.zona plana bordeada
de suslos seleniferos; por cstas razories aumenta considerable v paulating-

mente su contenidoc de Se.

La erosidn: Estudios del Instituté Beogré&fico Agustin Codazzi indican
gue suelos derivados de esquistos arcillosos del piso_cretécéo de,
Villeta (ricos en Se} san muy erodables y afo pﬂrAaﬁc se remueven gran~
des porciones del horizonte supcrficial, porcicneé éué se meteorizén,
trayendo buenas dosis de Se el cual es fécilmente a}canzado por los

rafcos de las plantas, o
4, SELENIC EN EL PERFIL.,

Los estudios realizados demuestran que no ha encontrado relacidn ni

gistribucidn constantes, Hegioneé:de baja lluvia con alta evaporacidn y

. aguas subterrdneas que generalmente contienen Se, suben & las superficles

o carca de ellas y al producirse la evaporacidn se efectda una nueva se-

dimentacidn.



La distribucidn en 21 poerfil es muy importante, pﬁes hay plantas'ﬁué'”'
con sus rafcos llegan hasta el subsuelo tomando el Se de él Jpro -

' duc1endc vegetacién altamente selenffora en suelos cuyo primer hori-
zonte estd libre de So. En Colombia la distribucifn de las dreas selg
n{feras capaces de producir vegetacidn tdxica no ss unifmrmea“ﬁn'
Cundinamorca y Boyacd dstas éreas eparecen como manchas o parches en.
medio de zomas que no Son tdxicas, pudiendo asi crecer en sitios aé?a—

centes plantas altaments téxicas y np tixicas de la misma especie,

Factores en la distribucién superficial de dreas seleniferaes.

1. E1 ancho deiraflcramiento de 108 estratos seleniferos, el cual es
_ gobermado por el grasor de la formacidn. Mientras mds amplioc sea el
afloramiento mayor posibilidad hay de que se presenten adreas scleni-

feras,

2. Hundimientos, deslizamientps y arrastres de capas seleniferas gue

- pueden extender notablemente el frea tdxica.

3. Materisles derivacos de formaciones seleniferas que extienden el drea

afectada, Asi mismo los depdsitos derivados de materiales no selenf -

feros cua se asientan sobre estratos seleniferos ayudan a disminuir

el drea tdxicé; Suelos con més de 10 p.p.m. 8s raro hallarlos adn en

las zonas mds téxicas, pero en suslos de Villeta y Utica se han hellade

‘16,1 y 20 p.p.m, respectivamente y otros con valores menores de 0,1 ppq,.

Anclzar Sordo opina que suelos normales genaralmente tienen 0.3 ppm de Sa

y seglin las conferencias del Dr. Del Rio ur suslo con 2 ppm es considerado

como sospechosos mienmtras que otros autores fijan el lfmite de 0,5 ppm

para considerario como sospechoso,

El estado quimico es quizd el factor més importants que detsrmina la can -
tidad de Se goe une planta puede tomar del suelo: i

‘8l Se elemental no es aprovechable por las plantas y estd en muy pequefia

cantidad,
el Ss imorgénico no es aprovechable por la meyoria de las plantas cul-
tivadas pero sf por las "plantas convertidoras", nombre dado debido a

qué 1o convierten de formas insolubles a Formas aprovechables,
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~ 8l Be orgdnico resulta de la descomposicitn de las plantas canverti-

dores y forman la mayor parte del Se aprovechable.

Ciertas especies vagetales absorben cantidadss enormes do Se on tants
que otras gue crecen sobrg cl misme suclo 1o tomsn en cantidades insig~-
nificantes. Se han agrupado las plantas cegin su canacidad de absorbar

y tolerar Ss en tres grupos:

te Las que 1o ebsorben fécilmente. Ee hallhn exclu~1uamente en suelos
selenlferos. '

2, Las gque absorbén cantidades moderadas y & altas sin sufrir periuicio,
como trigo, maiz y cebada. 7

3. Las da limitada absorcidn, acumulacidn y tolerancia, que cuando crecan
en suzlos seleniferos toman pecuefias cantidades} En este grupo estédn
los pastos y la mayor parte de las plantas de cultivo, en las que tal
capacidad de absorcidn estd dlrectamentn rolacionada con el requerl -
miento de azufre. :

En lo gue respecta a conterido por milldn de Ge en Colombie los datos son

.pocos en 1os productos agricolas, pero guz sinembargo los tenores halla-

~dos son muy altos (155 ppm en uno muestra do trice do Villa 25 Leiva) 1o

que haca creer que 2l enVEnenamlento puede toncr muy graves caractnris -

thﬂS.‘

Otros datos: cebade 25 y 137 ppm, arveja 110 y 135 ppm, maiz de la Palma
S50 ppm, Los pastos consumidos en forma contirmuada pueden producir cnvene-
namientn crénico en el ganado, Para. que pastecs y plantas de cultivo

tomen Se en cantidades tdxicas deben estar asociadas con convertidoras y

" especialmente cuando sz sigmbra en suclos donde so han enterrado.— durente

su preparacidn - plantas acumuladoras.

En las plantas esté en forma orgdnica c 1nmrggnlca, En las plantas estd
en forma orgénica e inorgénica. En las convertldoras cerca dol 80% del
elemento ostd en forma orgénica, sabidndose también que las formas inor—
génices son las mds venenosas para el ganado, So ha conclutdo qus en los
granos estd asoclads y confinade a la fraccidn de las protefnas ddnde

. aparentemente peemplage al Azufro de los aminoleidos; estando por lo

tanto los dos elementos metabdlicamente relacionados, Las plantas acu-
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muladoras pierden parte do &1 por volatilizacién despidiends’ un olor
gérlico muy fuerty lo que ayuda o los animales a distinguir lasfplan-
tas téxicas pugs se ha observado gue ellos tieren capacidad de reco -
rocer 1os alimentas seleniferos, cspacialmente dBSpuéslde habeg‘tehido
alguna experiencia, |

En los animales, estd en la lista de los micronutrientes eseﬁciaies
h@lléndusa en los tgjidos animales en muy pedquefias cantidades. Cuendo
‘sa bonsume en gran cantidad puede provocar una intcxicaciﬁn‘crdnica‘o
enfermadad del &lcali y/o una intoxicacidn aguda llemada vértigo o
ceguera,

13, 5. DIAGNOSTICC DE LA SELENIOSIS

El envenenamiento crénico se reconoce fécilmente por los sintqmas
madios auxiliares de este diagndstico, pueden ser andlisis de alimentos,

sangre y pelos de animalgs sospechosos.

Enverenamientos agudos se hace tambidn por anflisis de estos tejidos.

Dentru del organismo el Se ingerido pasa a la sangre que 1o lleva a todos
los tsjidos excepto a los grasos, En algunos drganos como higado, rifidn,

bhazo y corazdén, &l Se deposita en mayor proporcidén,

Es expulsado por la orina, heces, sudor, respirecidn y leche no adgui =
riédndosc tolerancia al veneno, £1 mecanismo de la toxicidad no se: conocg
de manera definitiva, percce que la glucosa lo reduéa a Se elemental sn
tigado y bazo, otros han demostrado gue inhibe algunos sistemds enzimé -

ticos como la oxidasa succinica.

La toxicidad varia segin las varias fusntes; un D.S'ppm en'ﬁféntas-las
hace peligrosas, 4 ppm @5 el 1fmite mdximo para vacunos y lenar y 5 ppm

en aves,

A
En cuanto a dosis letales se tisne que @ 20 ppm en alimentos es letal
 para los enimales, La administracidn de Ca y P, grasa, Vitamines Ay D,
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éumplejo B ¥y 8 no produce afectos bendficos en la reduccidn de la toxi-
cidad en animales selenizados. Lo torta de linasa es el mejor preventivo,
pero no lo podemos wtilizar porque la industria de sumplementos no sa ha
desarrcllado. Se ha demostrado que el Arsénico brinda una prutecc1dn par-
cial a cerdos y vacunos, pero mal utilizado puedo causar prublsmas de

intoxicacidn; agravando el cuadro.
13.6, SELENIO EN LOS HUMANGS

Ancizar Sordo, reconoce casos de seleniosis humana en Sutamarchéﬁ Y
Leiva caracterizada por la pérdida del cebello. Otras perscnas atestiguan
la existencia de la enfermedad del "peladero" en varios sitios de Cundi -
namarca. Sintomas do ello son tambidn malos dientes; piel amarilla, artri
tis crénica, erupciones cuténeas, cdema subcutdneo, nauritis periférica,

ufias atrdficas, asimétricas, quebradizas e irregulares,

Fuentes' Productos agricolas de reglones selcnlferas. Verduras y frutas
poco, 1eche hueuas y sobre todo carnes son las de mayor 1mportancla.,

£1 consumo ordinario de alimentos con 1 pom provoca serios disturbios,
13.;7. LA SELENIOSIS EN- COLOMBIA

Fué conocida en regiones de Cundinamarca antes de la llegade de los
espafivles; varios cronistas de la conquista y colonia informan sobre
este snvenenamiento en le Palma y Villa de Leyva, donde sufrian los
indlos de peladuras, caida  de as uflas y @ voces nacimisntos monstruo-
sus, por el hecho da: que -10s 1n§105 tenian poco intercambid'de produc -
tos y aestaban sometidos a consumir afo tras afio el mafz y otros alimentos

seleniferos.

FE T

En la actualidad se produce mafz venenoso en zonas de la Palma vy se llamg_r
mafz bravo o mafz de peladero. Una compafia encargada de 14 construccidn

del acueducto de La Palma rindid el siguiente informe:

- 1. En las zones de peladero el desarrallc vegetal es deflclente.

_2. Mafz y otros productgs de la zona presentan acclén t6x1ca acumulativa.
3; Las quehradas estudladas excepto dos carecen de vida anlmal

4. Personas quae s abastecon de estas cueb“adaa presentan calda de palo

y ufias dn nifivs, caida de lo~ rmnscos en caballos y esterilidad em
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perros y mamiferos inferiores,

En bééé a estudios guimicos de suelos y productos se han localizado en el

pafs algunas zomas selenfferas que por departahenﬁés s50n:

,Villa de Leiva La Palma
I/;’ ' .~ Nocaima
. -7 7 Pacho
Boyacd Sutamarchén C/marcar Pto. Salger
- \\\g - Villeta
o ‘Puerto Boyacé {tica
. Yacopi
Chima
Santander ,//’ Simacota
Cararse
(La Ceiba)

Se presume gue haya zonas similares en Simitf [Bml ) Dr-tega [Tol ) Hionegro
(Santander] Apulo y La Mesa (Cund)..

A todo lo largo d ela hoya de los rios Negro y Negrito se han hallado tie~
rras de péladero y plantas gus jusgan papel importante en la intoxicacidn,

Se pusde concluir que las dress seleniferas estén confinadas a la Cordillera

Oriental con dos excepciones y que se han derivado de formaciones Mezozoicas

del Cretdceo y m&s concretamente de la formaciéh Villeta,

Una axtensa zona del occidente de Cundinamarca, te{ritorio Vésguez y Occi -
dante de Santander desde Girardot, Guaduaes, Salgar; mérgenes del rfo Negro,.

Negrito, Carare, OpSn y Sogamoso posece dreas scleniferas,

Las corrientes tributarias del Magdalena en sus curscs altos y modibs atra=-
viesan por las capas del cretécec tomando materiales de los esguistos arci-
*1losos: que son muy erodables, lo llevan en suspensidn y los depositan en

los cursos inferiores, donde disminuye la capacidad de errastre por pérdida

de velocidad, De manere gue los suelos de la regién reciben sedimentaciones »

de matériales de la,Formacién Villeta, pues de otre manera no podria'expli—
carse el origen y_lécalizacidn de suelos selenfferos en las partes bajas
occidentales de Cundinamarca, Boyacd y Santander,

1

E 2
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Sc puede deducir gue la fuente primerie de Se estd constitufda por cier-
tos éstratos de la Formecidn Villeta y que las droas seleniférqs'éééén
confinadas al pisa Villeta o a zomas que han recibido materialés del mig
o, : e : Co

La cordillera oriental, situada entra los Llanos y ol Magdalena; éje prin
cipal montafioso do Colombia comenzd a surgir al final del cretaceo, sus
sedimentos afloran amplismente desde sl Putumayo y Caguetd hasta Norto de
Santander y Buajira. Sinembargo no se conoce el grosor de los sedimentos

cretaceos de ella,

El contenido de Se @n suelos de Pto Boyacd (Cafio Ortfz, Pto Cuba y Berlin)
es relativamente bajo, simembargo, su vegetacidn produce sintomas de into-

xicacidn,

De la zona entre los rfos Negro y Negrito hay pruchas que permiten ase =
gurar que es una regidn definitivamente seleniféra. Los suelos allf son
aluviales y sus materiales provienen de esquistos negros de la formacidn
Villeta, La mdxima concentracidn en suelos superficiales ha sido de 20

ppm encontrado en suelos de Utica,

En cuanto a manejo de los suelos seleniferos se puede decir gue dadas
nuestras condiciones de atraso social, cultur&l,itécnico, ciéntifico Y
econtimico os casi imposible hacer uso lucrativo de las tierraa seiéni -
feras, por ahora no hay sino que aplicar unas simples medidas déstinadas
a la prevencidn del envenenamiento por selenio pues ya se ha visto que
el tratamiento de éstos suelos con azufre no tienen validéz como medio

para prevenir su absorcidn por las plantas,

~ Se sugisre la posibilided de mejorar las tierras selanifaras con riego
y drenaje donde sllo sea practicable para remover asf el Se soluble del
perfil del suslo. Dtras medidas serian :

Levantar un mapa de las &reas criticamente tdxicas.

Reconocer y hacer una complcta lista de las plantas venenosas,
- Cercar las dreas Tuertemente tdxices y evitar el pastorec en ellas,
-~ Aemover el ganado afectadc a otras dreas no peligrosas.

-~ En lo posible dar al genado raciones balanceades.
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—NEyita; elisobrepdétoreo y no poner aernimales hambrientos en potreros
coﬁ plantas sclenfferas,
- Evitar el uso de granos y pastos procedentes de suelos conocides como

altamente seleniferos,
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14, INTOXICACION POR LREA
14,1, GENERALIDADES

Desde que sc ha diwwlgado en la préctica la alimentacidn de bovinos
"y otros rumiantes sustitlyendo en forma artificial las protefras por
" frea, 1os casos de intoxicacidn ocasionados por este compussto, han

aumentado,

~ El rumiante recibe la mayor parie de su ritrdgenc alimenticio como
_ ? pruteinas. pero tiene la capacldad de utllizar sl nitrégenc no prn -
"teico (NNP} para sintetizar estas protainns si a la dicta se la adi-

| ¢ioha suplemento de carbohidratos [melaza)

.Las llmltantes para reemplazar el nitrdgenc proteico, por el NNP son
;prrin01ﬁalmente- La alta concentracidn de potasio de la molazs, que

produce graves trastornos digestivos vy la insuficmenta adicidn de

azufre, para sintosis de aminodcidos como motionina cistina y cisteina,

14.2, FACTCRES PREDISPONENTES PARA QUE BE PRESENTE INTOXICACION POR-UREA
EN RUMIANTES.

1. Concentrados mal balanceados an porcentajes de Grea,

2, Dietas con alto contenido fibroso, sunque la ﬁréé'éété dentro de
1imites nmrmales.

3. Ayuno prnlongado en anlmales a 1lps cusles ya se 1as habia acontdi-
cionado a 1nger1r drea y lusgo se le deja ingsrir concentrado a

" valuntad. . _ _

4. Insuficiente cantided de energfe {carbohidratos) para sintasis de
amincdcidos, Los carbonos de los cerbohidratos llegan a componer
gran parte de las estructuras guimicas de los aminofcidos ainteti
.zados. |

5. Alta tomperatura ruminal. A mayor temperatura, mayor activided
.bacterlal y enzimética.

8, Alto pH ruminal, pH alcalino se forma hHa
A pH &cido se forma més.NHa, el cual se absorbe menos desde &l

en mayor proporcidng

riman,
- 74°Bajo censumo de agua. Disminuye la eliminacidn renal, provocando

mayor concentracidn de cor.. >stos tdxicos on sengre.
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14,3, TOXICIDAD

La dosis tdxica en bovinos no acostumbrade a ingerir Grea sn 1b dieta
s@ calnu;a‘en 6.50 gramos por kilo de pesc vivo como méximo, Rumiantes a
nigs:cq§lsé se las incremenfé lentamente el‘contqnido de rea en.la racién
‘ﬁﬂe&en digerir hasta 400 gramos por dfa & 1 gramo por kile do peso vivo

sin causar ningdn problema. Los bovinos desarrollan rdpide tolarancia,

pero csta se pierde si la drea se suspende por algunos diass,

La toxicidad do la drem varfa con la odad del rumiante, siendo los jéve-
‘fnes (mayores de 10 meses] poco susceptibles, porque su flora bacteriana es
muy baja cuando se desarrolla el r¢men; los terneres son més susceptibles

de intoxicacidn gus los adultos,

la draa generalmcnte se recomienda en concentrados hasta 3%, y en forrajy, 4

hasta 1% como méxzmo.

Le toxicidad de la dree y otros compuestos a base de nitrdgenc no proteico
(NNP) depende, de su hidrélisis a amonio, Los bovinos y otros rumiantes son
més suscéptibles, porque el rimen conticne ureasa que activa la bidrélisis

de la drea.
14,4, MECANISMO DE ACCION

) La toxicidad de la drea resulta de la absorcién de NH3 del tracto gas-
trolntastlnal El NH3 pasa directamente al torrente circulatorio, sisndo
més répldﬁ su absorcidn si el pH ruminal es alto (mayor de B}, lo cual
también estimula la ureclisis por accifn de la ureasa.

LA intoxicacidn se presenta cuando la cepacidad del rifién para excretar

" NHy es inferior & la cantidad de NH, que pasa a la sangre desde sl rumen.

A pH 7 0 més bajo en el rumen sl N, se transforma en NHa,_esta_amonIaco

pasa en menor cantidad al torrente circulatorio, En intoxicacién por drea,

_tisnde a presentarse alcalosis ruminal y puede haber. en. principic una
alcalosis sanguinea, pero no @s le causa de la muerte. Se ha demostrado
que el pH sanguinec baja de 7.4 a 7 en el momento de la musrte por una
aparente inhibicifn. del ciclo de Krebs, resultendo una glicSlisis compen

[

A
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satorio anocrobia. Se ha demostrado gue los_sintomas de‘intoxicacién ase
- presentaban cuando el nivel de nitrdgeno aménlco sangufneo alcanzaha
0.84 a 1.3%, ataxia en 2 mgr % v muierte en 5 mgr %,

”No &s aconchablm mDZ”la“ Urea con harlna ce soya$ porquc la ureasa gue

.VCDHLIOHB agsta maferla prmma, Aimpide la formacidn de amoniaco.

‘Algunos aukares afirman que los compuestos de la Urea tienen Factores
neurogénicos y adrendrgices gue comantan 1o permeabilidad capilsr, y qus

a nivel pulmonar. ocasionan cdema.
14.5. SINTOMAS

El curso cifnico de la intoxicaczidn oor fres es répido, presenténdose
a los pocos minutos o a las pocas horas de heberla ingerido. Los animales
manifiestan dolor abdominal, rechinar de'dientes, se golpean el ébdoman,
vOmito, ealivacidn, contraccionos en mizculas de.la card, brihciﬁalmente
@n pdrpados y labios, pulsc venosa #n la yugular, ataxin, dishea, comvule

T Aad

siones poliursa, timpanicmo y pU: Gitimo cspasmos tetdnicos y musrte,
14,6, LESIONES

.. No hay 1esiones cspacificas en las intoxicaciones par drea, séAmbéefvan
numerosas hemorrégias tde tipo petocuial en piel y serpsas. La sangre de
color mds clarg y brillante eon bzja coagulacidn., Al abrir el rumén, Be
puede detecter olor amonlacal Tuocrto. £E1 edema pulmonar, con congeétidn,
y hemorragias petzoulales es frecucnte. Ulceras hemorrédgicas en muéosa da

estémagos, intestinog especialmente al cusjar.

Higado aumentada de tamafio, algunss veces pélidog'otras congestionado y

friablo, Cerebro y meninges congestionacos,
14,7, DIAGNCSTICOD
Basade en la historia clinica y observacidn dz los alimentas y potre-

ros; ya sea que en la dieta de estd suministrando drea, o gue se estd

abonardo con este compuesto,
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Se tomaran muestras de alimento, sangre completa, suero, contonido ru-
minal y orina, Estas muestras deberan ssr congeladas inmediatamente y
solo se descongelaran en el momento del anélisis. La adicidn de splu -
cidn de cloruro de mercurio saturada pueds ser utiliasda para paralizar
la aceibn enzimética sobre protefnas néﬁdrales, En los casos de into -
xicacién el contenido de amonio en el rumen astd por encima de 60 mg/
100 ml.

14.8. TRATAMIENTQ

_ ' Tres a cinco galones de agus fria oralmente y un galdn de 4dcido acsd~
tico al 5% es el tratamiento inicial en animales que no estén eh cbnbul
siones, La razdn de este tratamiento es e1 de disminuir la temperatura
ruminal } bajaf el pH me@iante la transformacidn del NH3 en NH4 por
accibn del Acido acético. Al mismo tiempo se reduce la hidrdlisis y el
agua diluye el amoniaco presente dismiﬁuyéndo la conpentraciﬁn y la

" absorcidn del rumen,

«Para los casus de timpanizacifn se recomienda trocarizar a 1los aniﬁales.
"Por esta via se pueds introducir el agua y el &dcido acftico al 5% en los

animales a los cuales no se les pudo suministrar via oral,

Los barbitfiricos, ayudan a aliviar los sintomas convulsivamente; bloguean-
tes adrendrgicos como la ergotamina y la administracién de solucifin salina
con magnesio y calcio 1.V, han dado buenos resultados,

hHa + CH3 - 000 | e GH3 - CO00 NH,
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.15, -L0OS PESTICIDAS Y.EL MEDIQ AMBIENTEL:QT/
Hasta hace pocos afios las pslabras "medio ambiente y escologia” éstaﬁan
casirexclusivamente reservadas al vocabulario cientffice. pr,dia son.

parte del vocabulario del hombrz comin,

Mucho del interes en el medio ambiente se debe al signifipafivo éyéhca
tecroldgico, el cual ha altesrado grandemente las condicionas que afectan
la vida y el biensestar del hombre; la correlacidn due existe entre el
progreso tecnolégico y sl compromiso de la calidad -de nuestro medio ambien

te tieme dos facetas,

Por un lado 81 avance sn sl control de enfermedades y en innovaciones ten~
diéntes a aumsntar y mejorar la produccién agricola, han motivado un amplio
uso de numerosos agentes quimicos., Be otra parte, debe considerarse el .

efacto de estos agentes quimicos sobre el medio ambiente y su impacto en la
salud del tombre, Asf, en 1953 se astimé gue por lo menos cinco millomes de
vidas se habfan salvado y cien millones de pacientes habfan sido protegidos
de la maelaria, el“tifo, la desinteria, en peste bubdnica; el célera y otras
enfermedades mediadas por artrdpodos con 21 uso del DOTe- . -ni cf v,

Estosd’ avances han creado impacto =n la sociasdad y han producido un definido
desplazamiento de los peligros ambientales .de. los agentes microbiarios a
los agentes gquimicos, E1 aumento de la prpduccidén agricela a travds de la
aplicacidn sistemdtica de los pesticidas crea a su vez problemes de salud

pdblica, Entre estos problemas estdn : Las alteraciones potenciales de la

ecologfa, los peligros por exposicidn ocupacional en produccién, empague,
distribucién y aplicacidn de los pesticidas y los efectos sobre la salud

por expnsicién'crﬁnica de personas, y animales a estos agentes.

Varios miles de diferentes clases ﬂe combinaciones de gaaes, sflidos y 1i-

_quidns puaden representar y de hecho representan pellgros putenciales para

la salud de toda una poblacidn o de parte de slla. El medio amblente dBl

hogar y del trabajo contiene agentes quimzoos lesiveos pera 1a salud. DQL
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icos capaces de producir

hecho hay por lo merbs 200,000 productos Bl

enfermedad, muerte o contamimacidn peligrosa para la vida.

Ha'si&ﬁ'aé%iﬁﬁﬁb ube ébrdximadamehte 40,000 nuevos productos potencial~-
mente téxicos entran al mercado cadaiéﬁb'y‘éﬁ"menos de 20 efios el usoc

de pesticidas quimlcos sintéticos se ha elevado de unos pocos mlllones

de 11bras a un billén anualmente en EE.UU, solaments, - :

En ésta”moménta} cerca de 60.000 formulaciones diferentes de pesticidas . .
‘estén registrddas en 1os Estados Unidos ‘y-cada una contiene una o mds de

las novecientas sustancias usadas como pesticidas,

"Es convenienté ‘dar uha visidn répida del ‘teme de contaminacién por pesti-
cidas come und introduccidn previa a 105 datos que presentaremos mds: ada+

1ante. R TR ey . oo . e

e
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' Ea presencia de pestic1das en el aire o en la atmdsfeya es de con-
siderable importancla para la saluﬂJd ‘

5 . .
; AR L
' L L W e
o

Les primeras invéééi&ﬁﬁiﬁheé*snbreipeéﬁicidaneﬁﬁéi‘aire fueron desarro-

lladas sif mucha preéiéidn y solo recientemente se hen reaslizado técnicas
y mStodos analfticos apropiados. En este mqmqnfé muestras de aire ambien-
tal ‘son’ coléccionadas en numerdsos lUQanesﬁdéflns Estadbs Unidos,  Los

riosultades’ tndidan que los .niveles. yarfan desde 1imites muy bajos, de detec

vidh D1 ng. de pésticidas: por metro, cibico de aire hasta cifras, tan altas

coto 1,560 hg, de P.P.DBT, 2,260 ng. de toxafeno y 680 ng. de‘paration por

3 PR , i , . .
m ., LA A S Cole et T e e

o

Las evaluaclones atmosférlcas d4mde gran importancia para mantener condi-
ciones QUB no representen pellgro para la salud de 1los trabajadores encare

gados de la Formulaciﬁn, manufactura, empaque y distrlbucién. Esto es im -
pnrtante por dos razonas b651ca5.} RN

20l e

L
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1. Para determipar la magnitud actual de exposicidn a inhalacidn de
 los trabnjadores {exposicidn diaria, intermitente, rotacidn de
trabajo)..

2, Looslizar el origen de cbntamina;idﬁ”ﬁera propdsitos’ decontrol

ambiental,

Por 1o tanto la contaminacidn del sire por pesticidas deberda ser conti~
nuamente investigada con el fin de podsr tencr un concepto. claro entre la
relacidn de cstas sustancias guimicas en.el eire y la salud humana y la

de oftros socres vivientes,

15,2, EN EL AGUA

“Los pesticidas pueden contaminar las aguas por

1,.Aplicaci6n directa o intencional

2, Desvios inadvertidos ¢ llegade al aguae ﬁaéﬁe los sitios adyacen
tes donde se realizan las fumigaciones '

3. Por lavado do las tierras tratadas con insecticidas por el
1nu1erno, las cuales arrastran los pesticidas a las fuentes de

agua patable.

Nuestros rfos ¥y 2rroyos proveen agua para un*gran‘;ﬁmern de usos, inclue
yendo. aguellos servicios de acueductos muricipales, . cONsUMos ©n agricul—
'tura e 1ndustr1a, para prnpaga016n de peces, cnnservaciﬁn de especxes ornae~
mentdiés de 14 fauna salvaje, fines comerciales y daportxvos, como también
en una gran varnedad de actlvidades rocreativas,

El lavade do la tierre por aguas lluvies o de ricgo de Areas agricolas es
posiblemante el meyor ¥ més significativo origen de los nivsles de conte-—
minacidn del agua por pesticidas. E1 transporte de estos productcs quimicus
desde &l suclo al agua puede ocurrir ya saa par el arrastre de tierra en ¢l
cual va el postzclda, 0 por dlsolucién del pesticida en cl agua, ¢ por
ambas casas.
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Las industrias formuladores do pesticidas, la produccién industrial, las
firmes que reclamon el uso de los tangques (lavado), les operacionas quo
sa aplican con 21 fin de preservar la lame, las plantas de textiles g i
dustrias similares an ‘las cualss so usa pesticidas para combatis 1a poli~
1la son a menudo responssbles do la descarga de grandes cantitdades de peg
" ticides en los rios, arroyos, ete.

Descargas de eate tibd'pﬂeden frecuentemente sér lans roeponsablas do la:
mortalidad de varies tipos de animales “acu&ticos dantro del scosistoma Yy
afsctar ndversamente al hombre, '

La literatura cita numercsas roferencias o situaciones donde arroyos han '
sido fuertsmente contaminodos por posticidas ya sea come resultado de un
accidente ¢ porfalta total de contcimisnto. Ejemplo: En:Florida un ranchero
echd 50 sacos de paration en un arroyp gue suministraba.ogua a una munici-
palidad, Afortunadamente no huboc dasastres, pero treinta dios dospuds del
opisodio sa-encontrarnn residuos de paration en las agues.

Otro ajemplo importante es la enfemedad "minamata“ o] envananamie;to por
metil-morcurio debido a la ingestidn de pescado contaminado ocurrido en una
villa cerco de Minemataboy, Jepdn; 1953, 1960, Este y otros sucesos crearon
1a preacqggpién;de conocer la importencia del mercurio en el medio embienta,

Otro ejemplo més para ilustrar este punte: los peces son capaces de concen-
trar cl arsénico, el cual sg doposita en la grasa y pued#.cauaar toxicidad
en personas due lo ingiercn: as{ en aceites de pescados obtonidos de peces
que viven en aguas con 0,1 a 1.0 p.p.m, 8c han enuontrado niveles de 40
PePem; da arsdnico, Es docir se ha concentrade 400 vocoes,

En el medic acudtico nosotros podomos entender la importancia da los pasti-
cides en la flora y an la fauna, La ecumulacidn de pesticidas pusde ocurrir
por la aplicacidn de organoclorados compuestaes de mercurio, arsénica y otros
metalos pesados. Para que un compucsto sca valorado Eioldgica@ante y 92
puedan determinar sus efectos scbre los difercntos sistomas bioldgicos éste
dobe aer_persisbente en gl modio amblients, disponible, asimilable por e}
organismo y persistente una vez asimilado por el sistema bioldgico,
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La literatura indica quec cl DOT ¥y sus metabolitos, dieldrin, clordane,
toxafeno y heptacloro, asf{ como muchas otras sustancias utilizadas como
pestididﬁs bucd@h llegar a producir alteracioncs binldégicas por la acu-
mulacidn de los alimentos. Nuestra meta final cs ol hombre quien en dlti
ma instancia puede consumir pescado crustécecos y otros componentes de la
dicta, contaminados éon pesticidas aumentando los niveles corporales de los
mismos y la incidencia y gravedad de alteracionos fisiolfgicas atribuibles

a cllos,
15.3. EN £L SUELOD

Los posticidas que contaminan el suelo pueden parmanccer sobre la

guporficic y sor removidos por ¢l inviernd o ‘por lms aguas de riego, o

" pueden penctror o una capa mds profunda, La penctracidn doponde do algu-

nas caracteristicas fisicas del suslo y del pesticida asf como tambidn
de la intensidad de las agums lluvios y do otras condiciones. Unho pafte'
del pesticida puede ser absorbida por plantas u otros organismos y algunos

pueden scor desdoblados.

Lo acumulacidn de sustancios persistontes en los ciclos ccol¥gicos do la

"ﬁ;icrra us un probloma cn gl cqal el hombre jucge un papel importante.

Larbscher y col. (1971) oncontraron contaminacidn guc varfa entrc 3.6 y
6.700 p.p.b. dopendicndo del torrene exontinado. &o tenemos dotos para
Colombia todavia, pero pensamos que podian sor mucho mfds altos quo ostos,
Tambicn mucstran una correlacidn dirccta entre los nivelos con ol suelo y

los cnecontrados con los animeles localizodos en dicha Arca.

Los principales factores quc influyen en la persistencia de los pesticidas

on .2l sucloc son:

1. Tipo de suelo: persiston por mids tiempo en suclas ricos en moterio
orgdnica, como en suclo abonado con -esticrecel. Sin emborgo los pesti-

cidos son obsorbidos mids fécilmemte o partir do suclos- arcnosos,

2. Mezclos de suclos: la mezcla de los suelos aumenta la liberacidn,

cspecialmente do pasticidds voldtiles y aumenta la dcscbmposiciﬁn de
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ntrcs pestlcldas por hldrﬁllsis. v

3. . Temparatura del sualn' tanQ efccto morcedo schrc 1la rata dc dismi-
B rucidn dc los gcsticidas [uolat1112a016n y descomposiciﬁn por focto-
. ros quimicos y biolégicas) '

lLos suclos cultivados y las coscchas son dc importancin para aumentar la s
deSGDmp05161ﬁn dol insecticida dal suclo.

15.4, EFECTDS SOBRE LOS HUMANDS

Desde 1965 sc ha venido rcalizando una seric de prnycctds tendientos
a estudiar ¢l efecto de los posticidas sobre la salud humana. Como sjomplo
podemoé citar guc en los EE.UU, donde funcionen programos de 14 Estados,
b@ju bontratos ¥ financiados por el gobierna o por ohtidaﬂes'partieulares.

Cada uno de pstos proyectoé ticné tres objotivos difocrentos:

1, Dotorminar cl tipo y cantidad do pesticidas usados on ol drea duranto
cado estacidn y ofio, tras afio, -

24 Determinocidn de los niveles do organocclorados en tojidos humanos.

3, Estudio prospectivo do los trobajadores o porsonas ccupacionalmente Q%

puestas o pésticidas.“

. Esto punto dol programa requicre -5-10-20 afios do observqcinnus continuas
parg ascgurar con cortoza los posiblos efoctos odversos do la oxposicidn

a pesticidos, | i o i‘

- Estos cstudios don una soric de datos. que nos sirven para una mayor infore
macidn respocto ¢ los cfecctos de los posticidas sobre la salud humona. En
uno do los proycctos los cstudios muestran gue hay wna corrclooidn signi ~
ficativa entre los niveles do los pesticidas on cl pdlvo do 1o cama, los
niveles do posticidos en log miembros de la familia y ol aumonto on la po~
tologfa, particularmente de las vins respiratorias (asma, bronguitis y
sinusitis}(Gunther 1971), {(Lnsella 1971] Se ha encontrado tambidn una re-
locidn dlrectm cntre los nlvolcs do exposic16n a DDT v el numuntn en la
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prosidn sistdlica, como tambidn on ©l colesterol sérico {Sanolifer 1972).

Los estudios del grupe de Michigan, informan la cxistencio de abcrracioﬁes
cronocsomales usando cultivos de cdiulas de songro poriféricn. Cabe anotons
guc estos resultados no han sido corroborados pora uso del lindano (Somui:ls
1971).

El caminc motabdlico del DOT ha sido cstablecido. E1 DOV os motabolizado
a D0 hajo condicionos anoerdbicas y hajo condicioncs nerdoicas a OUE y D00,
ol cual a su turno cs motabolizade o DDA producto final soluble on ague y

excretado an 12 orina, E1 DDZ os olmacenadsa on las grosas. (os dobtos de ODE
g .

.an-cl hombre roflejan la exposicidn :onto ol DOE cone ol LDT {(Morgon y Col.

1971},

Podemos cnumerar otros rosultacdos

1, Induccidn cnzimdtica

2. Alteracioncs renales

3. Altaraciones cn el zistema nervicoo central

4.‘A1£cfaéiones nourcmuscularcs

5. Produccidn do cincor on cicrtoe ospocios

8. Asocincidn con el sindromz Guille~Barrct. Respocto - osto homes trabajado
y bemos crcontrado guo en cuctro casos de Guillgn-Barret sc encontraron

concentracionos altas de oldrin.

Los dates quo a ccnt;nuaciﬁn sc prescntan constituyen un aportc parciol al

conocimiento dol probloma an nuostrs medios

El ostudio realizado por Guorro y Horndndez: "Niveles de Organo-clorados

an poblacidn del valle dol Cauca” aporto los siguicntes rosultados: -

En cl grupo N? 1 eonformado por nifias que habiton en zonas cercanas al ria

Louco y guicnes ingloren aguas procodentos do la planto del acueducto local

proscrtaran conteminacidn on formo decroeicnte por: ‘indano, Dicldrin, BHC,
DDE, Aldrin, Heptaclorn, DDT y TDE (Tabla N2 1), En sstec grupe control sa
obscrvs oue la casi totalidad prosantaba comtaminacidn con mds do un pestie

cida, porticularmentc con Dicldrin. 'indona y BHC. Uno de 1os nifios prescr-
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taba niveled muy altos de DOT (185 p.p.b.) y dos do ellos, niveles altos
de Dialdrin (20 y 31 p.p.b.)

El exfmon de las muestras procodontes de la zona rural de Zarzaivy Halda~:
nilloc por razén de los cultivas sc Qtilizan principalmenta compuast&é
orgonofosforados, sc resumen en la tabla NR 2, Lo totolidod del grﬁpo estd
contaminado con DOT, BHMC y DDE, Entre ostos, el 25% presonta nivelcs do
50 0 60 p.pebs do DDT totol (DOT + DDE). E1 60% do las porsonas on oste .

grupo muestra cantaminacidn love o moderada con Heptocloro,

Los trabojodores de la compofa do Erradicacidn do la Moloria (SEM) que cone
forman 2l grupo N2 3 son considorados como un porsonal altamentc expucsto,
Eate grupo trabaja oxclusivamentc con BHC y DDT. Los andlisis realizodos
mucstron quo todos los trabajatores cstdn contaminados con ombos insectici-
das nsf comc por los motabolitos de DDT (DDE y OD0). En le tabla N@ 3 sc
muostra 1o distribucidn do la contominacidn por insccotieidas, y ol grado

de cantaminocidn do cada individuo con los posticidas y sus motabolitos,

El grado de contaminacidn con DOT os muy alto: 52% prescntan niveles sangufe
noos ontre 100 y 200 p.p.b. y ol 20% niveles supcriores o 340 p.p.b. Uno do
los trabajadores prosentoba 653 pu.p.bs E1 prdmadio para este grupo os de
230 p.p.b. do DOT tatal, o

La contaminacidn promedio con BHC, cn osto grupo cs de 45 p.p.b.

Como conclusidn deducimos quoc ol 100% de la poblceidn estudinda proscontd
prados variables de contaminacidn con organoclorodes, variande ol grado

dc pste pora los varios grupos. ostudiados, £s do importoncia rosaltar ol
hecho que adn 1o poblacidn urbana no directamente expucsta o ostas sustan—
cios, como os ¢l caso do los oscolares estudiados, procsenta nivelss san -
gufncos equiporablos con los roportados por varios autores para poblocio -
nes rurales {Tablo Ng 4},

En la Tabla N8 5 sc prascontan los rosultados obtenidos do un estudio reali
zado en Cali (Gallego, Horndndez y Guerra, 1972} on los siguicntes productos
agricolas dg consumo: tomate, uvd,_mora, naranja, lulo, papa;=fepnllo, mafz

y arraz. Podomos obscrvar gua el contenido do aldrfn gstaba por encima del

e

[ 3
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1fmite do 50 p.p.b. recomendoda por la FAO-OMS (Tabla Ne 7) on 1o uva,
arroz, mord'y mafz y por encima de 100 p.psb. on cl ropollo,

Lo mismo succds con el dicldrin y ¢l endrin on la mora, gue sobrspasan

cl limite do 50 p.p.b. tolerado pora cstos productos. E1l ODT y el aldrin
fueron los orgonocloradcs cnocontrados on mayor proporcidn on 1o méyoria
de los protuctos analizedos, El hecho de cncontrorsc presentc DDE y TDE
gn nlogunos productos indica qua ol DDT sc ha motabolizado, Lo mismo podria
doecirse do lo presencia de dioldrin y endring aunque estos dos dltimos

NN

también sc cncucntron come productos comorcioles.
El trabajo do Mo Sormick, o Varger o Fozo sobro investdgacidn de'residuos
do ploguicidas on productos agricolas reporta gue on 1o totalidad de las
muestros de artfoules nlimcnticios analizodos sg cncontraron residups e
uno o varios do los siguicontes insccticidas organoclorados: BHC, Heptacloro,
Aldrin, Clordano, Dieldrin, Endrin, DOT y Toxafono, Como podomos observar
an la Tabla 6 alguncs do los productos anolizodos so encucntran con un nivel
do contaminacitn por chcima de los lfmites do tolercncia recomondados por la
FDA y FAG-WHO, = - =« |

£l trabojo roclizado por &, Finzdn; M, T. Ordofizz y M.C.. Isaza, sobro 1o
toxicidad de 2.4,5.T on Rivulus Elecgons revola cambios histopatoldgicos on

los pooes, gue fucron Cxpuosing.
12.4.1, Higaco.

Los cambios observados en el tejido. hepatido fueron:

1. Retbnciﬁn del pigmcnto biliar a ura concentracidn de 4 ppm.
durante 95 roras do exposicién, o
2, Homosiderina en peces cxpuestos a concentraciones de 4.0
Fabolia e '
3. Motomorfosis grasa,

4, Nocrosis hopdtico a concontracioncs do 0,25 p.p.m.
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15.4,2, MGsculo esqueldtico,

5S¢ cncontrd marcadn infilfraciﬁn de células'inflamatorias
de tipo mononuclear,

15,4.3. Tolido greso.

Infiltrpcidn de cflulas mononuclcadas cn los intersticios
dol tejido adiposa y marcade hemorrogio. Estos combios sc observaron o
concentracioncs de 4 p.p.m. durantc 96 horas. 0,05, 0.25 y 0.0625 durantc

288 ﬁorﬁs.

218,404, BiRén,

En el rifdn sc presontd degenorocidn porenguimatesa del epi-

teliq tubular y deoplosidn del tojido hematopoydtico.

- 15.4.5, PAncreas. -

En el péncreas sc cncantrdé infiltracidn do tejido adipose cn

cohcenttraciones de 2 p.p.Mm. durante 96 horas vy 3 p.p.m. durantec 48 horas,

La concentracidn lctal minima cncontroda fuo de 0.9 p.pom. en 48 haras y- .«
como concentracidn letal media 3.0 p.p.m. ©n 48 horas. Podemos deducir que
cl tiempe doc cxposicidn cs un factor muy importante cn la oparicifn de las

lcsiones cnoontrodas.

Los pecos que sobrovivieron a una primcfa oxposicidn dol horbicido prescn-

taron una mayor susceptibilidad a uno scegunda exposicidn,

TABLA 1. Contaminacidn por argano-clorados {Poblacién cscolar N = 40)

ppb Rongo
Dicldrin 66 - % 10.15 15 - 309
Lindano 36.5 % 7,12 12 - 14
BHC S 22 % 3.64 15 - 7
Abdrin 13 % 8.80 10 - 15
00T 9 o 59,2 13,9-185
DOE 12 % 7.8 1,8-15,6
DDT total 13 % 45,1 1,8-185

Heptacloro 7.3 % 65.43 6.1-8,7

&
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TABLA 2, Nivcles songufneos do organo clorados on sangre de poblacidn rurnl

. (2Zona Zorzol - Roldanillo) (peb).
Pacicnte BHC Heptacloro Aldrin DDE DDT  OOT (total)
64 4,0 B 3., 22 53
65 25 '3 ' 2. 23 o 52
66 25 o 1. 14 30
. 67 4 ' ' 53 12 65
68 3 6 297 ' 15 45
69 2 .13 77 . 20~80
‘ 70 2 _ 17 10 27
- 71 a 4 3 17 20
@ 72 2 3 33 17 50
73 2 . .. 20 9 29
74 2 3 4 12 6 18
75 2 ‘26 38 14 52
76 3 = 25 g 34
77 2 10 a6 12 48
78 2 4 6 17 a1
79 e ) 26 14 40
80 1 4 17 18 35
8l 1 2 19 12 31
82 3 : 3L 7.8 39
. 83 1 26 10 36
: 84 1 5 13 39
TABLA 3. Nivcles sanguineos de organo clorados or trobajodores del Som.
- cxpresados en pphb,
Pacicnte BHC ~ DDE TOE *x DoT DOT (Totol)
a2 . B 82. .45 .69 196
a4, 47 18 o ' 31 el 130
45 ad a3’ o 21 95 158
a5 - 20 65 S 38 149 252
a7 43 . 60 o a2 133 226
48 33 38 B ‘29 116 183
' 49 . 24 29 ‘., 14 5,868 : 129
() 50 109 a7 : B 126 206
51 11 a4’ : "15 74 133
52 - 10 3z2. . 1370 113
. 53 33 53 34 119 208
54 75 129° 88 276 493
557 65 . 50. o .39 102 192
56 - 70 78 o 105 a70 653
57 A3 s e 52 186 318
58 19 34 2 72 108
. 59 30 75 .. B2 2@t 249
60 59 145 e o84 7 295 444
61 a4 a2 67 152 342
v 62 25 39 29 83 151
) 63 a1 35 32 82 149
L !



TABLA 4.

99.8% de
84. % de
33 % de

7.1% de

1la poblacidn
la poblacidn
la poblacidn
la poblacidn

11

Watson {1970) sobre 1,000 personas de drea rural (IDAHO-U.S.A.)
Promedio

- 22,0 ppb de op DOE
4.7 pph de pp DDT
0.5 ppb de DIELDRIN
0.24 ppb de DDD (TDE)

sa e» wx we

DAVIES (1970) La Florida (U.S.A.)

8 ppb de DDE {5 a 19 ppb)

DALE (1966) en Georgia (U.5.A} scbre 20 personas:

17 ppb de DOT (2.4 2 45 ppb

19 ppb de DOE EB.S a 41,6 ppbi f?

GUNTHER (1971) en Hawaii' sobre poblacidn altamente expucsta

TABLA 5.

Tomate
Uva
Lulo
Mora
Naranja
Papa
Repollo
Lechuga
Arroz
Maiz

10.7 ppb DIELDRIN

6.60 pob PENTACLOROFENOL

4,6 ppb pp DDT {poblacién urbana}
3.3 pnb pp DOT (poblacién rural

Residuos méximos encontrados {ppm)

BHC  Heptaclo Aldrin bDE Dielidrin TOE DDT_l Endrin

0,188  0.306 33.1 0,193 0,339
| 0.105% 0,179 0.440 0,306
0.296 . 0.234
0.810 0,767« ' - 0.100%
0,203 0.153 0.880
| 0.320  0.485 0.103 0,445 0,548
0.155 0.230% 0.595 0,1320
0.263 0,226 0.226
0.126 0,965 0,760 0.224x 0.540
0.182% 0,101 0.470% 0.208

% Valor pdb ancima del 1imite tolerabla.{f.

-



TABLA 6, Residuos promedio encontrados { p.pem. )

BHC

rrrrrrrr

Accifes
vegatales
(27 m)

Mahtecas
vegetales
(23 m) rei

-

% Valor por encima del 1fmite reco

L B

Aldrin

0.030

0,020

0.,360%

0.490%

1.000x=

1.120%

Clordanco

0.010

0.030

0,320%

0,090

...........

mendado por

Dieldrin DODT Heptaclo

0.030

0,010

0.650% .

 0.310%

...

[ I R

0.020

1,010

0.030

"0,020%

113

Endrin

0,010%
0.020% 0,020%

0.110% 0,080

0.1150» 0.220%

0.060% 0,040

Cormick y col., Instituto do Inuestigacionés’Técnolﬁgicas. 1974,

Toxa
feno

Trazas

0.010

la FDA y FAO-WHO Arturo MC-



TABLA 7, Limites de tolcfaﬁéia récomendados para feéiduos de posticidas
clorados por la reunidn conjunta FAQ/OMS {Diciembre 1968}

Compugsto

Aldrin

€lordano

DDT

Dieldrin
Heptacloro

Lindano

Motoxicloro

Toxafcno

Hortalizas -‘O.II'IIC!.C!l‘l.'l’.ll!i!.'l.ll.l;!

Limites de tolerancia recomendados (ppm).

Véase Dieldrin

Refces grandes, verduras de hoja y tallo seeaves
pequefias rafces comestibles (salvo zanahorias),
Cucurbjtécea&, Piﬁal't.lu.-l.ol.."ljuil.u'--'loicu

Remolachas, vainas enteras de legumbres, bayas,
tomates y hortalizas afines, maifz ticrno y mafz

mvcntdn'l.l.l.llilIlil..lllllllll.!ll!-l..llll.ll

Manzanas, peres, moclocotones, albaricogues, fru-
tas pequefias (excepto Fresasj, hortalizas (excep
to les rafcos comestiblos)iesessisreserssvossosrs

NUBCES deSCasSCaradi® cevsesscsescsessosrcassoses
Fresas, rafces comestiblesS cevesacesssrssnncsses
Cerezas, ciruelas, frutos agrios, fruta trop....
Hortelizas y frutas (cxcepto agrins]............

Frutos agr‘ios, ArTOZ qosnsnsovssstssssasrsanernon

Refces comestiblos (excepto patatas y zanahorias),
coles y otras verduras de hoja sesesevssnesensss

CGI"GE].GS Gr‘udDS B AP PSS I E PV A RU A TSN PR N EERE S
Aréndenos, cerezaes, uvas, ciruclas y fres@S..s..
o L

No se rocomionda ninguna,

No se recomionda ninguna.
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0.3

0.2

g.1

2.0
1.0
1.0
3.5

0.1
0.05

0.1

0.5
3.0
3.0

&

o
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16.  ORGANOFOSFORADOS

Los inhibidores de las colinesteresss tales como 10s carbamatos y los

organofésforados céhstifﬁien un grupo de sustancias quimicas cuyo prin-

clpal uso &on como ‘insecticidas agricolas, para erradicar pardsitos en

anlmales domésticos y para combatir moscas y otros tipos do plagas,

Los organofosforados son derivados del &cido Fosf“drico. Poseen la siguicnte

férmula gancrals

1e

8] Grupo A = X = Hologeno
L S Cianurc -
& o Tiociamato
P Brupo B = X = Alkil
n ' Alkaoxi
\x ) - Ariloxi
Brupo €C = X = Tiol
Grupo D = X = Pirofosfatos. - )
Grupo £ = X = Compuesto de Amonio cuaternario

HE T ]
e . -

‘~“16JT£ CONSIDERACIONES FARMACOLOGICAS Y. FISIOLDGICAS

Los insecticides fosforados orgénicos prasé@tan dos caracter{s-
ticas comunes, .

a) Estructuralmente todas poseen el radical fosfato orgénico,
b) Farmocodinamicomente eollos inhibon competitiva ¢ irrcversi-
“blemente las ocetilcolinesterasas y otras colinesterasas.

La accidn bicldgica de estos compuestos sc realiza principal -

monte a nivel nourumuscular altqrﬁndo la transmisidén,

Los insccticidas orghnicds éstén relacionados con los llamados
gascs nerviosos tales como Ol tabun.

Los cfoctos Farmacologlcos derivan 0 son una consgcuencia de su
accidn Farmagodindmiqa:producicndo un desequilibrio cn el sistema

asencial enzimético de los mocanismos ncurohumoralcs an cl cual

“la acetllcolina sirve como modiador quimico en la transmisidn de

sistema paras:.mpatmo, sistema

108 mgulsos 2 nivel gonglionar,
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somAtico y posiblemento o nivel del sistoma rervioso central,

ta ocetilcoline, madiador quimico entre ol nervioc y el efoctor es
répidamente hidrolizado previnidndose lo acumulacidn a nivel del
efector con- los consecucntes signos de intoxicacidn colindrgica.
Laﬁ‘eclinestefasas provienen la acumulacién do la acetilcolina hi-
‘drolizéndola a fcido acdtico y colina, La inhibicién de los ofectos
sde las colinesterasas produccn eétimulaciﬁn excesiva dai sistema
- nervioso motor, :

16.2, ACETILCOLINESTERASAS

También conocidas como colinesterasas especificas o verdddoras, estén

presentcs en las nouronas, en la unidn neuromuscular, a nivel ganglip

.nar y son responsables deo la hidrolisis dé la acetilcolina liberada on
gl proceso do la transmisidn colinérgica.,

16.3, BUTIRILCOLINESTERASAS

° Tambidn conocidas como scudocolincsterasas o colinostorasas inespocf-
ficos, ostén proscente en varios tipos do célulos rerviosas dgl 8,N,C.
y periférico, on el plasma, on cl higado y otros drganos. Su verdadera
T4 funcidn fisioldgica no sc conoco con certoza, Sin embargo ambos tipos
de enzimas pucden hidrolizanr acctilcolina.y otros éstores de la colina
ya scan aliffticos o arométicos.

Las seudocolineéterasas y las colinestorasas verdaderas, poscen difoe-
rentes propicdades cinfdticas, distribucién de los tejidos.y pueden
comportarse do mamera diferontc Prente a difercntes inhibidores y
substratos (Ver cuadro N® 1). -

‘“'”Las'cnlinesterasas verdaderas hidrolizan més répido acetilcoline que
- los otros ésteros, no hidrolizan benzoilcolina, pero actuan sobro la

. . acetil-B-metilecling, Las soudocolinesternsos (plasma humeno) presen

- “tan su méxima actividad frontg g 1a butirilcoling, hidm
colina, porg ng acetil"B-metﬂCOlina | hi Hzan wnzol}
, v

&
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Los siguientos cjemplos nos mucstron lo confusidn que pucde presontarse

sobre la.cantidad y distribucidn do las scudocolinesterasas on los ani-

malips:

1. En el plasma do slgunos concjos lo benzoilcolimestorasa pucde cstor

pruscnte con la wverdadora colingsterasa, mientras gue cl sucre do otros

canojos posgce solamente acctilcolinestorasas,

2. Lo cantidad do scudocolinesterasos (butirilcolinesterasas y benzoilco-
lincsterasas}‘son idénticas o la dc los caballns, pero dificren on ouc
ocstas Gltimas, poseen una bajo tosa do hidrolisis de acetilcolina. Ast,

las benzoilcolinostorasas séricas de concjos y 1o butirileolinesteraosas

intastinnles :son diforentes en cunnto a cspeqificidad. El higado de

concjo posec adn otras cnzimos copaces de hidrolizer acetilcoling,

3, En-algunos tojidos de obojos se ho reportado actividad con butirilcc -

lina como substrato pero no con bonzoilcolina, csto da una diforemcia

cntro scudocolincsterasase

4, Las collncsterasas sérlcas de cerdo son actlvas cuando sc cmplea acetil—

colina como substrato pero inoctivas cuando 'se utlliza bonzoileolina o

acetil-B-meotilcolina comporndas con 1as humanas.

.. . PROPIEDADES DE LAS COLINESTERASAS

Nomenclotura

Distribucidn cn
mamiforos

Espccificmdad
do substrato

Acctllcollna hldrolasas‘
~3ale1l.74

Acctilcolirecstorasas
Colinostorasas verdo-
derns,

Eritrocftices,
Colincaterasas de mome—
brana.

Motoria gris dol SNOC
Eritrocitos
Placa motora terminal

Megor pﬂra acil cstorcs—
acctileoling, ncotil B~
‘motil-colina.

No hidroliza benzoilcolina.

Acilcolina acilhidrolasa
3.1 .1.8'.

Scudocolincstorasas.
Colincsterasas no espe~
clflcas.
S&ricas-Plasmiticas.
Colinesterasas solubles

Plasma .
Higado, pdncrecas - .
Motordia blanca del S.N.C.

Propionil y butiril
colina, propionil aril
colina,

" No hidroliza acctil-B-

metilcnlina.



Concontracidin Sptima
do substrato

pH Sptimo

Peso molecular

5, Las colinsstorasas séric

colina y acetil-B~-matilcolina. _ B
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5 x 107M T

Inhibida por altos Se recuioron concomtrocionocs
concentraciches m#s altas,
do substrato,

7.2 - 8.5 - 74 -85 ¢
-5 5 o
12 X 10 : :t '7 .S x 10 e, 1 Ty _‘.: R

R
5 S

as de pollo hidrolizon acetileolina, benzoil- .

8. Las colinosternsas del corozdn de la rata parscen seriddntices oon la

de las mucosas intestinales. Les colincsterasas del corazén do parre son

diferpntes a las de lo rota. Los colinesterasas dol corazén de chivo se

comportan como uno colinesterasa verdadera, En el caballo, el gonglio

simpético -y £1. ganglio dcl trigemino poscen sclamento verdaderas coli -~

nosterasas, micntras gue el ganglio auxiliar y cl norvio postgonglionor

conticne ambos tipos,

16,4, LOS ORGANDSFORADOS COMD

INMIBIDORES DE LAS COLINESTERASAS

8¢ indica gue estas sustaﬁcias'inhibdn los coiinesterasas; uniédndasc al

centro activo de la en21ma, de la mlsma manera que los esteres de la co-

lina, El inhibidor .es hidrolizodo poro an 01 cese do los organnfusforadns

la unlﬁn us muy fucrte dopendicndo de 103 grupos unidos @ al &tomo de

Fﬁsfora. La potencia nc

roflcjn alta afznidad por la gnzima sinc qgue el

centro activo sc hoce inoctivo por cada reaca;ﬁn de 1a enzima y las

moleculas del inhibidor.

16,5, ESQUEMA PROPUESTO

1. La neacciénporcga-qua 80 desﬁgfblla l?i-

En21ma + Inhxbidor‘ﬂ~—# Gmmplcjc @ Enzima inhi-

,” :

(1) - (el P
Heunrsible bida + Produc,

) Irrnvmrsibls

i

Los fact?rug;qu influyen con 1&”11Y0v0rﬁibilldﬂd‘db la roaccidn son;

b
Loha W

:
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1. Longltud del grupo alkoxi del 1nhibidor unido al fésfaro,
2, Capacidad dc hidrélisis del lnhlbidor y
3. Estabilidad del compuesto y del complcgo_‘

16.6. CONSIDERACIONES FAAMACOLOGICAS Y TOXICOLOGICAS

tbs cfoctos farmacolégicos do los organofosforados som debidds o

son équivalentes a un aumcnto excosivo do acetileolina. Los ofcctos son
producidos pdr inhibiciﬁh de los colinestorasas, A este respecto los
siguientes comentarios son de gran interds. El tajidb”hervinso contienc
acctilcolinasterasas y la conduccidn os abolida cuando cl 90% o més ostd
inhibida, La ausoncia do la enzzmaypn~el,S,N.C. licva a la muerte. Tom -
bidn inhibon otras cnzimas con opcifin estorasa tales come la quimotrip -

8inn, la tripsina, cstcrasas hopdticos, lipasa do la loche, ctos

A paguefias dosis produccn cstimulacidn parasimpaticomimdtica, cardcteri-
zada por los siguiontes sfntomas: constriccidn pupilar, visidn borrosa,
salivacidn, motilidad gdstrica,, néuseas, broncoconstriccidn, caida do la

prosidn artorial y vaso dilatacidn periférico,

16.7. SINTOMATOLOGIA Y SIGNOS DE LA INTOXICACION

Disminuye la cctividad coclincstordsico tento en términos de las colines-

_torasas verdqdoras como do las scudocolinesterasas. Lo inhibicidn os ge-

_noralmente, irreversible y la-recuperacidn de la actividad normal depende

de 1o regencracidn de las colinesterasas. Alguros de cstos agentos inhibcn
tanto "in vigpf como "™n vitro" . Dtros eomo ol paration som prdcticamonte
inactiﬁas."ih vitro" y son activados cn cl cucrpo a austancias capacas do
inhlblr ins collnestcrasas tantao "1n vitro" como "in vivo". La cetividad

collnoster%51ca puode dism1nu1r a un 20% dc la normal sin gue sc presconten

.sIntomas do intoxicacidn,

Lés sintnmas de 1ntoxicac16n pcdemos agrupcrlos en 3 categorfas 1

1a Sintomas muscar{nlcos : Accidn sobre los clcmcntcs norviosos post -
ganglionares, acompofiados do una excesiva estimulacién dol cofcctor

colinfrgico. Los principales sigros son 3 anorexia, nfusca, vémito,
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dolor abdominal, hipermotibilidnd intestincl, sudoracidn, saliva -
cién, dicrroc, espasmo pulmonar, cionosis, incontinconcia uriparie y

anal,

2. Sintomas nicntiniéaé : Accidn sobro los estructuras preganglicnares
y motor somético, produciéndosc al principic una cxtensa cstimula -
cidn y postoriormente pardlisis del mdsculo voluntaric (osqueldtice).
Usualmente sc prcsenta'debilidad y fatiga generelizoda, tromorcs ine

volunteorios, fasciculaciones, flaxides y pordlisis,

3. Sfntomas del S.N.C.: Accién dirccta sobfc ol sistoma mervioso contral,
Comprende cstimulocidn iniﬁiul'y finalmonte muckte por depresidn de
 1a actividad, los princidhibs sfntumas“éon: dolor do cabcza, tonsidn,
aprchensidn, ataxia, somnolcncia, confusidn mental, dificultad cn la

marcha, . convulsionos, disminucién do los roflojos y del - oontrol dol

asfinter y finalmonte coma,

El cnucncnamlcnto uxpcrlmental do animalcs rcuela quc pucdc ocurrir Vo=
rios grados do bloquco y paro cardinco. La causa de la mucrtes cs al
paro respirotoric o por pd rdllsis de los musculos caqualéticos rospone-
sobles de la respiracidn,

16.8, VARIACION EN LA TOXICIDAD

. ‘NO't°d°5jiééwargahdeorﬂdDS producen los mismos sintomus. Eéﬁbs depcn=
don de 1a estructura y las propzedades FISlcos y qufmicns da los ‘com -
pucstos, asf | ' & N

a) Dal tcjido y sitio do distribucidn dGbldOB 2 las caractaristlcas -
de disolubilidad dol compuosto (mgua/lipidos] El DFP por cjemplo,
ﬁosac ué cocficigntc de roparto gcoito/agua de 9_5 lo cunl fael -
lita la cntrada ﬁl axén norviosa dbolicndonla conduccidn, E1 TEPP
posca un cocficionte do rcparto accitc/ag&a de 0,14 1o cual lc da |
una alta solubilidad cn agua. Es muy acctivo como anticolincstords
sicos "in vitro", no ponotra ol axén, poro actda sobre las colinos-
tcrasas:sinépticns. | |

-b) De la cstabilidad del tdxico on medic acuoso a la hidrdlisis,

‘1
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e) Lo rosistoncia del tdxico o 1
transformﬂciﬁn f una sust
lativa del tﬁxico pur

a dqtoxicacién "in viva", de 1a

ancia mis activa, do la afinidad rc-

una cnzzma particular, del grado de
rcact1v1dad dcl tﬁxico con la acctllcollncstarosas Y tel grado

; do 1rrovcraib111dad, do 1a BSpCGlO (scxo—cdad), par ejemplo, el

fg | ~ paration porcee scr més tﬁxmco para las hembras quc para 10;
machos, on c.mblo los machas parccan sor mis suscoptiblos al
OWPA v Mipafos, -

16.9. HISTOPATOLOGIA

1, El DFP, IBOPESTOX, TOCP poscan una actividad onticolinostorasas
- muy SulCCthﬂ.
* 2, E1 DFP ISOPESTOX, TGCP, a una sola doszs D crﬁnicamcntc producs
phr511515 cn onimalos talds como los concgaa y 105 pollcs.
3, En coso dcl TOCR sc pruduce lesiones n;rvxosas, talos COMo Cige

mlcllnzznclﬁn del nervio perlfﬁrico, dagcncrcciﬁn cotilar y

dgggngrﬁcldn grasa dcl cordon csplnal. Estos camblos sucaodon
T mis rApido quo ia d13m1nuc16n do 1u5 scudonollncsturasas, R
- B mzsmo sucndc con cl ISOSTUX y cl DFP Con ¢l Paraoxon no sc
o ” prcsentan catos cambios._?
v’ f%& 4, Lo dcmxcllzacldn no poarccs scr una consccuencla de lo inmhibi -

Jf?#ﬂgf - c1ﬁn dc los scudocollncstcrosas.

16,10, ACCION DE LOG msmmusrmsams

vosodilatacién con caida de 1a prosién

os tales como bradicardla, dopre T
lor y de 1a conducciﬁn

tfdgg 1, Accidn cerdiovascular:

sanguinca, Arritmics cardiac

® sidn aurlcular. del nodo aurlculovcntracu

- ded iz de Hissy

1ntcst1nu1.
del pcr;staltlsmﬂ e

‘1narcmcntu del tong, amplxtud do 1o
: n Cl, ostdmago O intostind. Esti~

g 2, Aecifn gosto
rcanxgaocidn y
. pulacidn do plat | g
V té fou] tmdasilaaggldndglaﬁ oD -
rolas como

c oelbim
anclﬁﬂ .

cidn axocrini € e
> ” con inﬁrvucxén col;ncrgicu postdr
crinag, © .

. -



1ne gléndulor dol sudor, salival—y:lqgrimal.

' . ay sacrocidn g
. Accidn ros iratoric: Broncacspasns
e ; amicnto de fiufdos y moco

partir 4ol Arbol bronguials Estonc
cn 108 pﬁlmancs y clomentos bronquinlos.
5, Bistomo norviosa cantrols Estimulaciﬁn_réspirﬁtoria soguida gor

lmndular a

deprosidn rospirotoria. v
5, Misculo csaualéticas Fraciculociones ripidas ¥:g§incr6nicas,

trdmores, goguido do cansoncio ¥ pnré@iais.
16.11. TRATAMIENTO

Los cuatro puntos Fungomontales o0t

1, Restaurccidn el rire y correceidn dp.ia hipoxia
2. Administrocidn do otroping, aximas y. difenhidroming
[ - .

'3, Descontominacitn

8, Ihvcsfigaciﬁn on 1a ascona.dcl snvencnamicnto
16.12. RESTAURACION DE LA ATREACION Y CIRRECCION O LA HIPOXIA

La hoea y 1a Faringc dobon sor limpiodos do secrcciénés con un
~ succionndor. Algunas vacos €8 notosario intubaciﬁn»cﬁdotraqucnl
..8c recomiondn lavado gﬁgtrico si sg'hacé 2 ticmpo. Pucde $or Nge~
cosario roalizor aspiracidn del vﬁmito. Un método.para producir
respirncifn artificiol a baso do presidn positiva o 50% do oxf -

gono por medio do un catoter nosal puodo sor utiiiiddn”pqrﬁ‘
gir la hipoxia, TR

16,13, TERAPTA CON ATROPINA
Lo atroping cs la drngaraa

Praats seca posiblo, Estn

r cloceidn y doba sop adninistroda
wna dilatocidn pupilar

torapi; sar :

- trp a ?bho sar continuadn hasta obtong
utéMﬂCﬂtG tobe agr ripido v # ’

nto roaistontps ‘ .

ton

Algunos pacicn :
ntes son a1
sita usualmg

[ L
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16.14,

16,15,
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nuto cs lc mis importante on cl trotamicnto~ Hay algunos casos on
los cucles sc reguicre un tratamicnto por 18:dfas, reportando casos
on los cunlcs sc han usado hosto 445 mg diarios, Es muy'impontahtc
edministrar la otropine ontos do gue sca llevads: al hdspipal. En
casos do trabojadores ¢ aplicadores intoxicados sc rocomicnda que sc

administrc unc o dos dfsis chtes do llogar o la casa. La Organizocidn

Mundinl de le Solud reccomicnde quc sc mantongo un tipo do inyocctor

automdtico cspoecialmonte durantc 1o dppep de fumignoidn,
TERAPTIA CON DXIMA

La Prolidoxima cs 1o oxima mis comdnmcnte usada on cl tratomicnto

egn gasos de cnvencnamicntos por orgonofosforados, Es perticularmentco
Gtil on elivior lo debilidad musculer y pardlisis de los mdsculas
respircterios, Sc debe dor on combinacién con ctropina, y tan pronto
comc sca posiblo, Lo dfsis usucl cs do 1 g, odministrado introvenoso-
mente v prefercncialmente en forma de tronsfusidn cn 250 ml, do solu-
cidn solinc cn un ticmpo do 30 minutos, Uno scgunda dosis dobo dorsc

ol cabo do una horo, .

Estas oximas actdan sobrc la unidn del orgonofosforados con las
colinestorasos rompicndo o impidicndo csta unidn vy dejondo la
cnzima libre, Las oximas no son uniformomentc activas contra todos
los organofosforados y no cstén rocecomendados cn casos do cnvencna-

micnto por corbomotos.
DESCONT AMINACTON

Romover ©l pacicnte del sitio de contaminacidn, Lavar al pacicnte
con agun y jabdn, nunca frotarlo ni lavarlo con alcohol por duc

sc fovorceo la obscrcidn, Pucde darsc un cmético o realizar un lavo-
do glstrica., Nunca administrar sustoncios aceitosas, May gque terncr

particutar atencidn cn lovar muy bicn la piel cabclluda.
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16,6. CONTRAINDICACIONES

Estdn contraindicadas 1o morfina, la epincfrina, la fonotiasina,
Adcmés las fenotiasinas, los barbitdricos, clordiascpoxido, cl
meprobamate potoneian la cecidn del paratifin on ratos, csto poteone
ciocidn sc rocliza sokamentc con los orgoncfosforades cuo ticnon
accidn sobrc ol 8.N,C,

L
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17.1.

17.2.

17,3,

17. ARBENICO - -

CRIGEN DE LA INTOXICACION

Tratamicnto dc cnformedades troplcalcs, pcsticidns, desfoliuntos,
rodenticidns, horbicides, molmintiosis, cte,

CLASIFICACION
17.2,1. Arscnitos

lL.os arscnitos -80n, gcneralmentc més solublos cn aguas oue los
arscnotos y més téxicos pura plantos y animalos,

o

a) Arscnito do sodio . -
b) Vorde dc Parfs o Accto arsenito de sodio
c) Arscnito do Zinc y arscnito do celcio

17,2,2. Arscnatos

Son menos activos como insceticidascomo los drsnitos y pro-
scntan baja toxicidad. :

a} Arscnato da plomo PbHAs04, pucde oncontrarse on la formo bésico

o dcida, Pb, (aHPh) (%04]3*420

b) Arscnato de colcio
c} Solucifn do Fowler : KAsOHAsO,,
Acido Arscnflico : CH AsNO

| 63
-Arsenilato de sodio: N-%QCSHQAS (oH) ONay 4HO-

L~ .

- Arsonato de cobre ¢ Qu  (CuOH) AsD
Arscrnato de Baric, Zinc, Hicrro,

FACTORES QUE AFECTAN LA TOXICIDAD DE LDB AHSENICALES

Lo solubilidad os un factor dotcrminanto on 1ﬂ toxicidad tonto poro
plantns como para animalos, Tombidn intcrvignen otros factoros tolos
como: tamafio de las partfculas, naturalczo dol ogua, prosoncia de
otros insccticides, aditivos, contonido do 00, dol ogua, del airc y
BIBLIOTECA AGROPECUARIA
DE COLOMBIA

1

™ -
-



17.4.

producidos por las plantns, pH dcl_mg_dim o del insocto,

£l arscnato de plemc cs més soluble on oguns duras cuc en agun
dostilada y la solubilidad sc incromento 'por lo adicidn de clorus

ro dc =sodio o carbonato de sodio, En agua destiladn ©l erscnato

"do plomo st hidrolizo de acucrdo o la siguicnte rcoceidn:

5PbHASD, + H,0 Ph, (PhOH)(AsO,), + 2H,As0,

2

CONSIDERACIONES GENERALES SOBRE LA TOXICIDAD DE (OS ARSENICALES PARA
LOS INSECTOS ' '

" a) Los arsenitos‘prcsentan'una accidn, téxica mis rédpida que los

17,8,

arscnatos,

b) Las formas trivalentos y‘pentavalcntcs no dificron grandbmcntc cn
cuanto a toxicidad, - .

c) La accifn insccticidn se prosenta principalmente por via tractc
gastrointestinal,

d} Poscen cecidin por contacto bajo determinadas condiciones

G]ALQ SUSCOptlbllldad dc 105 1nsectns puede variar con la edad

'F]'Nn todos las 1nsectos cansumch arscnicales, para algunos actudn

comg rupalantcs y
g) Tanto. 1a tdmpcratura como ol %1empo de axp051cidn pucden influcn=-

bt

cior en 1a toxicidad. T A

FITOTOXICIDAD

_El'arsonito solubls puede peretrar a lo plante por la cuticula de

las hojas concontrfindosc cn la supcrficic de las mismas y produ -

~ ciondo la muertc total del drbol. Debido a que aumenta la permea-

bilidad sc puedo producir dafic on cuclguicr tejido por plasmolisis.

El arsénico actda sobre las plantas como vencna protoplasmitico”

- alterando y daflando 1a funcidn celular. Destruyc la clorofile, Hay

aumento del proceso respirstoric en la-hoja llegéndolc a incremen-

tar on mfés dol 50%. Se pucde acumuler cn el suela,

":
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17,8, ACCION RESIDUAL

1, Bl arsfnico presonta alto poder residuct 9”33 peligrosidad. Por
cjemplo: la clfalfn que conticnc 650 ppm, do arsemato calcico
sc ha domostrado que prescnta intoxicacidn fatol on las vacas quo

1a consumen,

- 2. Los obgjas cxpuostas arsenato do plomﬁ excroten 2-5% dol ingoridc.
 Pucden ceumular 7 grms (1.5 g de arsénico elomental) con consocucn-
- cias fatales,

3, Se ho establecido on frutas los raosiduos permisibles para ol hombre.
. Asf: en Inglotorra los niveles miximos pormitidos son 1.4 ppm. por
ib, El arsénicc no cs absorbido par la fuuta por lo tanto una bucna
Slavada o polada do la Fruta puode disminuir o climinar cl arsénico
presento, K

4, El1 arsénico persiste en ol suslo por mucho tismpo, hobidndosc on -
contrado on vacas guo pastan on terrcnos gque han sido previamente
removidos o arados, o

5, Hay cotos gue indican que poces gue sc colocan en un modio do 4 ppp.
al sacrificorlos sc encuentron concontraciones do 400 o mis ppm.;
aes decir, han ccumulado 100 n 400 voces cl arsénico, llegendo a ser

tixicos cstos pescados parn las personas que los ingioran,

17,7, MECANISMO DE ACCION

8o cres gue todos los arsenicales reaccionan con 105 grupos sulfihi -
drilos de las células, inhlblendo los sistemas enzimétlcos sulfihi -
drilos‘qsenciales para el metabolismo celular. Los arsenicales orgd -
nicas‘t;iﬁalentes como el Fenilérseﬁﬁxidc imactivan con mds fuerza
estas enzimas que los arsenltas inorgénlcos. La ecuacién genoral de
la reaccién complata de un arsenéxidu o arscnxto con el sulfihidrile
de la proteina as la sigu1ente:

R=As =0 %2H = Pr mwa= R As 4 H=0-H
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Donde : B Puede ser cualquier radical »

Pr es la proteins

La Lewisita [Clorovinildiclorcarsina) es la que presenta mayor ac-
tividad inhibitoria, La inactig@ciﬁp,de 1as enzimas sulFihidrilas
es el primer paso en el dafio celular. Le oxidasa del piruvato vy
muchas otras enzimas son susceptibles a la acqiﬁn del arsénico, El
papel de 1a-interaccidn arsenical con el écido lipoicc merece COr-
sideracidén espec1a1 ya que an lugar de r93001nnar con 1lps grupos
sulfihidrilos de dos moléculas segln la ecuacxﬁn anterior el arséni- &
co reacciona con los dos grupos SH del Acido ‘Lipoico para formar un

anillo ﬁe.seié miembros, Estos ariillos son ‘més estables que los tio-

arsenatos nd cfclicos y de su formacidn deponde la eficacia del dimer

caprol en el trotamiento ce la intoxicacifn por arsénico.

El ion arseniato impide la fosforilacidn oxidativa mediante la formo.
eifn de. esteres arsénicos inestables en vez de los estares fosfdr:isos
gue normalmente son oxidados y tranaformados en donadores do fosfeotos
de alta energia. La arsenamina (ASHS) sa combina con la hemoglobira vy

al ser oxidada forma un compuesto hemolftico que no inactiva el grups u

. sulfihidrilo,

En el envenenamiento agudo los principales signos son: ulceracidn y
necrosis del estémago, depresifin, coma, caracterfsticas (especialrente
en caballos). Los vacunos presentan pardlisis en los cuartos traseros, &

respiracidn répida, conwulsiones seguida por muerte  totania,

Las uve;as presentan toleranc1a hacia el arsenito hasta ccnccntra01ones

do 0.2%, Cuténeamcntc se pusden absorber 60 - 90 mg. pero se proscnta

a su vez una gxcrecidn urinaria y salival., Con teridas es fatal mcterse

en baﬁos que comtengan arsénico. También pueden presentarse taquinca, .«

pulsc déhil y anorexda,

En el envenenamiento crémico sc presentan los siguientes sintomas: s

engrosamiento o deshollejemiento de la picl, Las vacas presentan
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anorexia, astenia, endurscimiento de las articulaciones, diarrea’y

caguexig.

La intoxicacién arsdnica aparentemente no presenta una histopatologfa
marcada vy caracteristica, aungue puede presentarse degenerﬁcién grasa
del hfgado y del rifién, més frecuentes oon arsenatos que con arssnitos.

El arsénico es eliminado via urinaria, heces y cualquisr otro tipo de
secrecionges, Puede aparecer en la leche en los animales expusstos, Se
produce acumglacidn cuando la ingesta es superior a la excrecidén, ospa

cialments en el higado y en menor cantidad en el rifidn.

El arsénibo trivalenfe inhibeiy tiene marcado efecto sobre los mecanig
mos dag la respiracién ccelular, éiendo considarado comd un veneno proto
plasmitico, El arsdnico se combina e inhibe los grupos sulfihidrilos
libres en enzimas deshidrogenasas. La cisteina y el glutation u ctFaF;
sustancias gque contengan grupos sulfihidrilos se comportan como protec-
toras, - et

.

TOXICIDAD Y PELIGRO DEL ARSENICO PARA ANIMALES

Animal Via Dbsis Dosificacidn Observacién
Hombre- -~ QOral Téxica 0.21 -~ 10 ppm - En agua
" " DML, 130 wg/pramedic 100 mg. As,
" n . DIM.LI 2 mg/Kg‘
" » D.l. 12 ppm. En agua
Cona jo " D.L. 50 20 mg/Kg. ' As. As, O
oo " D.L. 50 100, mg/Kg. - . .. Arsana%c 3e Pb
" " D.L. 80 50 mg/Kg, _  Arsenmato de Ca
Perros " D.L. 50 85 mg/Kg. As,0,
" " D.L. 50 500 mg/Kg. +* Arsenato de Pb
" o D.L. 50 38 mg/Kg. Arsenato de Ca
Cerdos " Dol <M, 500 mg/Animal As
Ovejas " D.L.M, 850 mg/Animal As
Bueyes " Dol.M, 2,000 mg/Animal As
Caballos " D.l.M, 2,000 mg/Animal As
Curies " Dubl.M. 14 mg/Kg. Arsenatc de Pb
Mariiferas " D.L.M, 180-500 mg/Kg. Arsenato de Pb
Peces Medium Tdxica 1.1 ppm, Ag
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Los valores normales de arsénico en 24 hores an orina estén en un rango
de 000 a 0,126 mg/litro an pacientes oue no se conozea axpasiniﬁn 8 arsf-

nico. Asf un contenido en orina de 0.2 mg/litro o més es anormal y sugie-
re un envenanamiento por aradnico,

€1 arsénico puede encontrarse en el cabello 30 horas después de la inges-

tidn y por un tiempo de 9 afios, Los valores urinarios varfan desde 0,025
mg/100 gm. a 0.10 mg/100 gm. en el cabellu. Un valor razonable es manor de

0.100 mg/100 gm.

E1 diagnéstico ps fécil cuando se presentan los sfntomas cldsicos. Sin
embargo la frecuente preseﬁfaciﬁn de sintomas de fatiga, malestar, nauseas,
vémito y diarres no son especificos. €n cambiv si se encuentra acompafiado
de pigmentaczﬁn, gusratosis y neuropatias periféricas san un indicio ds
1ntoxicacidn por arsénico.

NECROPSIA

Dafio y rompimicnto de la piel. Inflamacidn seguida por edema acompafada
de ruptura de los vasos sanguineos y necrosis de la células spiteliales
y subgpitelisles, llegando muchas veces a producirse perforacidn del

gstémago y dgl intgatine, El contenido gastrointestinal usualmente con-

'“tiena sangre y células o partes de mucosa; Sa presenta tambidn hepatitis

y nefritis, congestién de los pulmones, endocarditis y hemorragiss sobre
la superficie del corazfn. A vecos se pusdsn observar 4reas hemorr&gicas
sobre el paritoneo,

El hallazgo de- hamorragias gastrointestinalas, particularmente si ol

edama estd presente, llama la atencidn para realizar, pruebans sobre
arsénico,

]
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DATOS DE LABCRATORIO €N 6 CASDS DE INTOXICACIONES POR As,

Ng de  Hamoglobina Leucoci 08 Neutréfilos ED&%QFFilos Plaguctas

Casps. - Gm/ml x 1 x 102
-1 14,8 0,45 7 19 Disminuys
2 10,0 , 1.40 61 7 72

3 7.9 0.70 51 8 36

4 10.5 0,75 21 21 119

5 9.1 1,60 aa 13

8 0.7 2,10 39 9 211

. +NDRMAL

Prasentd fusrte aumento en la eritropoyesis, pero muy irregulares, Se

puede presentar anemia debido posiblemente a un incremento on la des~

truccin y produccién de eritrocitas.

17,10, DIAGNOSTICO

Bl dlagnﬁsticc se confirma por la presencia en orina, cabellu y ufias,

Podemos ver el siguienta cuadro.

CONTENIDO DE As EN ORINA, CABELLD Y UNAS EN SEIS casos
' DE INTOXICACION o

Caso NR EN Orina
—_— umafl
1,65
0.68
0.348
3.46
1.70
3,36

o IS ISR A VS

En cabello

En ufias

mg /100 gm

2,58
42,00
9.70
0
7.00
0.418
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‘Bl grappﬂge_grgancia en gl tratamisnto en casus.de intoxicacidn
. por arsgnicales va a depender de le naturaleza y.cantidad del
compugsty recibito y del tiempa al cual la terapia sea instaurada,

BAL 2.5 mg/Kg ropetidas a intervalos de 4 hores,
Tiosulfato de sodio 25 ~ 30 ml., de.una solucidn al 30%
Cisteira y Glutation

Administracidn de purgantes y catérticos gque limiten su abscrcidn,

El mecanismo par ol cual actda sl BAL as el siguients:

CH2 w 8H £l ' o -CH2 - 5
CH = BH "+ - As =~ OH = OH = C} = (H = § As~CH=CHCL
EH, - OH c1 S o A

El BAL administrado por vis intramuscular incrementa la rata de
excrecién o -eliminacidn del As, E1l BAL controls las lesiones de la
picl y otras manifestacionss causadas por el As trivalents.

BAL : 2.5 mg/Kg cada 4 a 5 horas porl.GRdfas y luego dos veces
par dfa eproximademente duraente 10 dias, Lavato géstricc y
solucidn catartica salina.

»
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18, = PLOMD

CRIGEN

Le via oral es la principal a la cual esténieiﬁusstos los animales.
La mayoria de las pinturas contianen ploma'y ert algunas pusde llegar
hasta 1 50% de plomo.

Y

El plomo de las plnturaa puede estar en forma de Plamorujo (FB, D )
plomo blance [ 2 PbBO3 - Pb(DH)E), Sulfato de plomo (PbSDa) 0 Crumurn
de plomo {P&Cr0,). '

Es de gran importancia. saber que no todas las. pinturas contienen

plomo y por 1o tanto ciertas pinturas comidas por animales pequsfios

. 0 Jjévenes - ganado - perros u otros animales no es una evidencia

18.2.

concluyente de gue el envensnamientc es por piomo.

Baterfas - Soldadores — Agricultura - Tetraestil plomo {gasolinas).
MECANISMO DE ACCION . -

El plomu es relativamente insoluble y atin las formas solublea como
el acetato de ‘plomo Forman compuestos insolubles en 8l tracto gastro-
intestinal. Sclamente del 1 al 2% del plomo administrado oralmente
(acetato de plomo, carbomato de plomo o plomo metdlico) .es absorbido

~por el tracto gastrulntestlnal Una parte del plomo absorbido es rete-

nido por el t831d0 blando y 1- otra por el huesc. Los compuestus
orgédnicos tales como al tetraetllplomo pueden penetrar répidamente a
través de 1la pielu Las sales inorgénicas no 1o Hacen a'né‘sef que sa
presente una herida. El plomo puade absorbarse a través de SltiDS sube

cuténeos e 1ntramusculares y por el tracto respiratorio.

A pasar de gus el plome es pabrementa absorbido dgl tracto gastrointes-
tinal se pueden alcanzar niveles sanguinsos del orden de 2.5°a 4 ppm.
dentro de las 12 horas siguientes a la ingestidn y disminuye a 1 «1,5

ppm. a las 48 <72 horas. En algunos cesos-se pueda encontrar niveles
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sanguinaos altos hasta 2 meses &espués de la ingestién. €l plomo pue- %

de considerarse como un téxico gue produce acumulacidn.

El'blcmn'parece tencr ofecto sobre todos los érganos. E1 circulante
se tombina con eritrocitos y a no ser que esté en concentracionas muy

altas, no g encuentra en sl plasma,

La anemia pueds ser sl resultado de una destruccidn o incremento en la
'fragilidad de las células rojas llegando a una destruccidn prematura y
_secundariamente por depresidn de la médula Ssea produciendo menor ndmero

de células,

El sistema nerviosc es afectado par c{ism;'n’{j&ﬁn de la s,_angre que llega
8 irrigarlo debido al dafio de los capilares, dando como resiltado un

‘edema o colépso de las paguefias arterias.

‘€l sistema nervigsc perifdrico tambidn es afectado debido a la desmie-

"linizacidn, interfiriendo por consiguiente-con la conduccidn, E1 relin-

cho que s@ observa en los caballos, la pardlisis de la faringe y de la »
boca gn el ganado vacuno y la pardlisis de 105 mﬂsculos maseteros en los '

"perrns s0n eulden51as de los dafies neurolﬁgicns de los nerv1os craneales

Yo del nucleoAdel cerebro.

CEn al riAdn el plomo causa degeneracién y necrosis de 1és_cé1ulas tubu~ het
-.lares renrles. En exposiciones agudas el plomo pugde causar necrosis do

la mucosa gastrointestinal.

La tegeneracidn y la necrosis del higado pucde aparecer tento por la.

expasiciﬁn crénica como aguda. En los animelss jSvenes ¢l plomo pucde &
acumularse en los sitios metabélicamento actives de los hucsos, lo cual

s¢ puede observar en Iés radiograffas por un aumento sn la densidad.

' Experimentalmente el plomo puede suprimir el crecimionto de los animeles

Jdvenes, Atraulcaa 1a barrera placentaria y en gl higado del feto puede
acumularse en cantldades téxicas. Puede ser causa de absorc16n y resore

cidn fetal como. también de esterllldad.

Se excreta del crganlsmc espec1almente por al ranﬁn. Por ejemplo, la

oveja, excreta un méxlmo de 0.8 mg, de plomo por dia gn la orina. Para
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-~ reducir los niveles sanguincos do plomo a los normales se reguleren
.- cuatro a seis meses dospuée de 1a exposioién no fetal. También se excreta

en la leche, siendo un orfgen potencial de intoxicacidn para los animales

lactantes.,
BN

El ofsctoc a nivel celular no ha sido muy bien estudiado, sin ambargo, el
plomo pusde causar ruptura de los liscsomas y liberacibn de erergfa y
sintesis de protefnas,

También interfiers con varias enzimas envueltas en la sfntesis da HEMO,
Un efacto impartante es ol bloqueo del metebolismo del écidb amino levie
1fnico [AAL) ‘causando grandus cantidades anormales de écido delta-amino
levulinico an plasma y orina, El detectar cantldades anormales de A-ALA
en orina sirve como diagndstico tanto en medicina humana como veterinaria,

El plomo tambign bloguea la incorporacidn de hicrro dentro de la molécula

" del HEMO, En general se dice gque el plomo interficre con las enzimas que

contienen grupos sulfihidrilos libres {Ticl).

Tembién se ha demostrado que €l plomo dismiruye la resistentia en ratonss

a la infoccidn bacteriasl por inhibicién de la formacidn de anticuerpos,
produciéndose signos de intoxicacidn con ddsis mfnimas, Estos resultados
pucden dar una idea del paligro a oue ostamos expucstos por la contaminacidn
ambicntal por el plcmo s1 se encuentrun efoctos similares en ctras espacies.

Estudios de Jowa State Univers1ty demuestran que los corderos provenientes
de ovajas expuastaa a niveles subclinicos de plomo duresnto au perfodo de
gestacidn (4.5 mg de pH/Kg/dia} no mostraban memoria y su compdrtamiento es

" deficiente (Carsen y col, 1972).

En el cuadro se aprecia el efecto dol plumd sobre la sfnbesis del HEMO,

inhibiendo el proceso a varins niveles,

" Pustle producir aumenta de la excrecidn do ALA on la orina, lo cuel puede

sar debido a una sstimulacidn de la ALA sintotasa o a una depresidn da la
actividad de la ALA deshidrogenssa, la cual poses cobre en su estructure.
El EDTA cdlcico ademds de incrementar la excrecidn do ploms, puede tombién
cuelar el cobre e inhibir la ALA deshidrogenasa debido a que disminuye su
habilidad para incorporar gl cobre.
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'cuales una sola exposicidn e 5 mg/Kg produce muerte del ganado,
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El plamo inhibe 1a conversiﬁn de coprnpnrfirinugeno 111 A protonorfirina,
pero aste efecto es scla un 28 - & un SDavo de aquella sobre ¢l metabolis- «
mo del ALA-

Actda también a nivel de la aintesigrdel HEMO;'inhibiendn la gnzima WEMO
sintqtasa e impidiendb en gsta forma 1§Aincorporaciﬁn de hierro dentre da '
la molécula del HEMO.

~TOXICIDAD

oy
Como el plomo s& acumula-en el organismo, le exposicidn a pequefas canti-
dades puede liagar a presentar toxicidad por plomo, Alimentos {forrajes)
aque ccntieneh 140 ppm, de.piomo han producido envenamisnto en vacurcs.
Hiarbas que crecen en suglos que contienen de 250-914 ppm, han causado

‘muertes an ganado, Forrajes en niveles de 45-50 ppm, 0 menos no producen

prublemas de toxicidad en pbrderos. Un pasto normal no desbe contener més

de 3=7 ppm. . P g . | .

‘Désis letal aguda 6s de la magnitud'de 400—600 mg/Kg en terneros y 600~
800 mg/Kg en ganado adulto, Sin embargo sg han reportado casos en 1ps

La ingesta diaria de 6 -7 mg/Kg parece ser la dfésis mfnima que no producc
sintomas téxicos ni en caballos ni en ganado bovino.

Todes las especies animales son suscaptibles, pero debido al hébito de
comida, o la mayor sensibilidad, el envenenamiento por plomo se observe

®

més frecuentemente en gemado vacuno, gaballos, perros y aves acufiticas,

‘Los animales jdvenss son mds susceptibles que los animq;eé madurce, Los »

chivos, pollcs y cerdos son més resistentes, Vemeris (1972} reporta cque en
pollos de 6 somonas de edad el plomo como acotato de plome a 160 mg/Kg dia
rios durante 30 dfas no prosenta intoxicacién., Niveles de 320 y 640 mg/Ka/ -
dia.causan toxdcidad a los 25 y 7 dfas rBSpactivamBntB.
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18,4, TRATAMIENTO

Tres drogas son pradominantbs usades en el tratemicnto de las intoxie
“Caciones por plomo: BAL (2.3 dimercapto-l-propanol) d-penicillemine,
{B.B dimetilcisteina, un monoticl producto de degradacidn ds las peni
cilinas F,G,H y X) y Co EDTA (4cido ctilendiamino tetracdtico),

.

Todas estas drogas actdan por combinacidn én_al plomo para formar pree
sumiblemente complejos més solubles y asf ser més fécilmente eliminados

del organismo,

En los sistemas bioldgicos los grupos N, O, S y'P sirven como los prin-
cipales donores de electronos y tienen mucha afinidad por los meteles
pesadns. El calcio, el estroncio y el bario forman complejos més osta -
b15§ ton N v 02, miesntras que el mercuric, la plata y el oro forman
complejos con S y P, E1 plomo forma complejos con todos las cuatro &to-
mos, E1l isomero de la poenicilina es ) agente que stue_un mayﬁr aefecto
de unidn a los metalss si se comgara con otros munotioles fglea como el
giutation y la cistefna debido a cuo el grupe BH.eé més resistente ala
oxidacidn, La principal ventaja de la penicilamina ps que ss active por
via pral y pueds aumentar los niveles da plomo en orina do 4 a-§ voces.
Una desventaje es que no remueve el plomo de las éé;ulas rojes, La
penicilamina puede guelar cobre, mercurio, oro y plomo,

El BAL o3 la droga de cleccidn para estimular la excrecidn de arsénice
y oro, Esta droga presents activided durante d-6 horas y por lo tanto
roquicre désis ropotidas. E1 BAL incrementa le excrecidn renal y por
las heces del plnmd. Puode alecanzar el terebro, Ea ofectivo en restau-
rar los grupos SH de las enzimas y cofactores, ademés remusve el plomo
do las células rojas, lo cual os de gren importancia. El EDTA no es
metabolizado an ol organismo, no penetra a. las célulaa-icjas'y difunde
muy poco al Flufdo cersbroespinal, E1 EDTA facilita la sbsorcidn del
plomo por ol inteatino y por lo tanto esté contraipdicado. Por vin
parenteral aumenta la excro¢idn de plomo de 20 - 50 veces y €8 pra -
bablomente la droga mds: efactiva de las comfnmonte usades,

Lon ol uso de EDTA‘se‘hé encontrado Qué presanta sintomas clfnicos
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severos después de instaurado el tratamiento. Estc sucede.cuando,

pcurre una gran exposicidn y los sfntomas neurolégicos son los sig=-

nos mis indeseables, Por tal razdn, sc ha instaurado un tratamiento

M en 01 cual se usa' simulténsamente EDTA y BAL, obteniéndosc una dis-

‘ mlnucién de la mortalidad tr nifios con oncefolopatfiz. Se recomienda

dar primoro una désis cde BAL y 1uogc continuar el tratemiento combi~

.. nado {BAL + EDTA).

Este tratamicnto tambidn redues el plomo sangufnco en un :50% en 15
horas, mientras quc el EDTA solc reguicre 68 horas para obtener ol
mismo chctD. Debldo a gue una gran proporclén del plomo se fija a
los glébulcs rcgos el uso del BAL gs do gran ayuda para oxcretar ocsta

poreidn,

El tratamiento para el ganado consiste cn la administracién intraporie
toneal o subcutérica ‘de una solucidn de 1. - 2% de EDTA Ca en dextrosa
al 5% a‘una de 110 mg. Podrfa ser dada 2 veces el dfa durante 5 dfas.

TEl ganado-rcquiané 10 - 14 dies para recuperarsc y ©n casos Severo pug-

de requerir mds tratamiento. E$ importante der una teorepia de sostdn ya
que estos animales frecucntemente son anoréxicos, cmaniaciados y deshi-
dratados, En caso de trastorros ncurnlfgicos, los flufdos estfn contra-
indicados porque pucden producir edema., El sulfato de Mg, puede ser do
gran valor para cvitar la absorcidn del plomo como también servir como

purgante.

.

EDTA chlcico {10 mg/ml con - déstrosa al Sh para tratar perros {Zook y

" col, 1972), Pucde administrarsc subcuténoaments 4 voces diarias par

18,5,

5 dfes a-la velccidad de 12 mg. La disis diaria nc doben oxceder de
20 gm/Kg. Debe derse uns torapla do soportc con barbitdricos y tranqui-
lizantes  para controlar las cohvulsiones, menitol para cl edema cere -

bral, flufdos para la doshidratocidn y cortisona. Se pucden usar edemas

y lavados, El1 animal con tafios ncuroldgicos. prosenta una-proncsia pobre ..

"DIAGNOSTICO

Cuando los signos clinicos no son muy claros y la historia no orienta

en forma adecuada para predecir la intoxicacidn por plomo, lo mejor

&
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parea astablecariel diggnﬁstico G5 dctgrmihar 1n concentraecifn sangui-

ned.

Una concentracidn s@nguinea.de 0.35 ppm. 0 més se considara una expo-
sici6n no usual sl plomo, E1 promedio normal estf ontre 0,0 v 0,18

ppm, En casos cde envencnamicnto el nivcl puede ser superior a 3 ppm,

El ganado y ics caballos son muy susceptibleos al plomo, en menor grado

}los porros y las ovelas,

Animales

Perros o 1.2 ppm. _

Ovinos 0.6 ppm. —=—w—== intoxicacidn

Bovings 0.2-0.5 ppm, producen intoxicacidn

Ganado bovino Los hivclcs sangufncos modios Guc producon into-
icacibn os del 75% de agucllas cuc prcscntan on

o ‘pcrroa.' B
Pcllogl_".‘_ | Los pollos pucdcn tener nlUGl of:] s1ﬁg&incos hasta

~ deo 8 ppm, 51n manifostar 51gnas clinlcos y 13 ppm.

-dcspucs do mucrtos.

A pesar do gue no ha sido bicn cstableocido el criterio para diagnosticer
el envencnamicnta por plomo on cnimelcs, sc ha usado la detarminacidn
do la actividad dec la ALA deshidrogenasa parn diognosticar la intoxica -

cibn en humanos.

McShorry y col. 1971 y’Shnrma e 71 han demostrada que existe una corrc-

1lacién entre los nivelcs de ALA y los signos clinicos dc intoxicacién

al 1gua1 quc con ios nluulas de ‘plomo en SaNgrs on avegas, vacas y porrces,

Para nocrapsie so pucdon tomap mucstres de higado, rifdn y tracto digos-

tivo. En el rifidn sc analiza cortocza y médula.

En un envencnamicnto por plomo sc puadcn chncantrar en higadm 10 ppm. y-

cn corteza do riffn 1S ppm, o© m@s.

Los ﬁivélas nurmalcs_én higadu Usualmente son do 0.3;1;5'bpﬁ.
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IR )

Los niveles en higado y rifdn de animales cnvencnados ﬂdr plomo s& pueden

gncontrar hasta 100 ppm.

Los nivel@aanofmales fuercn de 1 ~ 3 ppm.
En médula'aon més bajos 10-30 ppm.

La siguicnte tabla nos muestra algunos detos sobre resultados asociados

con toxicosis clfnica por ploma {ppm).

N® de Casos Promedio Standard

Higade (bovincs) 35 8.4 12,5
_Rifidn  (bovinos) - 39 63.5 30,3
Contenido en el rumen : - 29 180,.6 141,86
Sangre : - 1B 0.65 D.26
-ﬁigado (caninos) - co21 17.4 11,7

Los niveles da plomo en cersbra, pulmin y bazo en animales intoxicados son
dal cfdenAde unas pocas ppme Lo determinacidn fecal sirve para diagnosticar
8l tiempo 'y duracifn de la intoxicacidn. Los niveles normales fecales son
del orden de 12 ppm. encontréndoée en algunos casns niveles superiores a 35

Pidme

U@ alfc hiyél‘sanguineo y uno bajo en las heces indica que la exposicidn -
h&_dcu:rido.l - 3 somanas antes de la ¥oma de muestra, Es de notar que los

niveles de plomo on sangre no siempre nos indica la toxicidad en un momanto

dado, ya que esta depende de la ingesta del plomo. Ast en una exposicidn

aguda se encuentran altos niveles en gl rifidn y bajos en higado y hueso,
mientras gue una exposicidn crdnica da como resultads bajos niveles en higa- #
do y rifidn perd en hueso se encuentran niveles de 100 ppm. o m&s. E1 plomo

se puede gncontrar en la leche a una relacidn sangre a leche de 20 a 1, En >
algunos caSés‘cS procisa diferenciar entre cierta sintomatologfa y el enve-
nenamicnto por plomo, Los accesmsrcerébrales, hemorragias y edema pueden
confundirsg.con la toxicidod del plomo, lo mismo suceda en ciertos tipos de
coccidiosis en gasnado, La'hipovitamina§is_A, 1a rab?a,ula acetocemia nor - :
viose en caso de otros motales (dolores ebcominales), en caso de pésticidas
orgdnicos (saliuﬁbidn'y conwilsiores) en caso ge encefalitis infecciosa, -~

policencefalomalacin v meningo cncefalopat{a tromboembSlica. »
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18,6, SINTOMATOLOGIA EN HUMANGS

Envéhamiento aguda.

1
2,

Sabor astringente y metéllco en la boca.- (
Dolor abdominal, ndusea y vdmltca El uvémito puede ser 1echu—

so debldo a la presencia de clorurc de plomo, El dolor abdo-

3.

minal pusde ser cflico y seveoro.

Algunas veces diarrea, en menor cantidad constipacidn., Las

. heces pusden ser sanguinclentas o negras debido a la presen-

4.
S

&,

g.

cie de sulfuro cde plomo.

Colapse circulatoric periférico [shock).

Los sintomas neuromusculares incluyen debilidad muscular,
dolor y calambres especialments en las plernas.

Las manlfastacxones del aistama nerv1oao, ollguria, albuml -

.nuria, son dolnr de cabeza, 1nsamnio, parestesias, depresidn,

coma y muert&.“_ _
£1 dafio renal puede resultar an cllindrurla. La 1&51én remnal

puede ser debida a la accién nefrotdxica dol plomo produciends

disturblios gn la circulacidn renal n-1legando a producir emd-

lisis intravascular.

Algunas veces sa presenta crisis hemolitica resultando on una

anemia y oliguria~homoglobinuria,

La recuperacifsin os lenta y a veces se presantan sintomas de

intoxicocidn crdmica.

Enqgfalppatjg;eﬁ céég de intoxicaciéq'cyﬁnica por plomo {Descrito

en,

1,

3.
a.
5.
R

niﬁaﬁ].

Dolor de cabeza ¢ insomnio )

Vémito persistente y algunas veces muy continuoc. Un cflica
caracter{stica del plomo pueds o no estar presente,
Oisturbios visuales

Irritabilidad, inguistud, delirio, alucinacionas,
Convulsionts y cama.,

La preésidn intracraneana alta as caracteristica en gl flufdo
cerebro-espinal,. Ss puede presentar un aumenio en la cantidad
total de protefnons,
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7. Le muarte sa registra con paro respiratorio. La mortali-

dedt o5 clta, la recuperacidn incompleta.

18.7. TRATAMIENTO EN CASOS DE INTOXICACION PDR PLOMO EN HUMANODS

1e

S.

Lavado gdstrico con solucidn al 1% con sulfate de sodic y sulfato
de magnesio. Dejar 15 a 30 gramos de sulfete de megnesio en 68
onzas de agua en el estdmago. Pusde actuar tanto como antfidoto
comp cantértico, _

Puede dorse clara de huevo, leche y taninos como demulgenta.

Para antagonizar @l dolor de ﬁuede adninistrar atropina u otro
antlespasmddico, algunas veces se hace necesario administrar mor—
fina.

La administracidn intravencsa de cloruro de calcio (5 ml de una

'solucidn al 10%) o gluconato de calcio (10 ml de solucidn al 10%)

pueden causar une supresidn temporal de los célicos producidos por
ploma y otros sintomes secundarios.

Se puede tratar de deshidratocidn, el shock y los disturbios elec-
troliticos administrando por via parenteral de solucidn salina isg
tdnica, |

Administrar EOTA cdlcico disdtico gota a gota por via endovenosa

a concentracidn de 3% o menas. No exceder do 0.17 gramos por hora,

Se puedse utilizar por un tiempo de 5 a 7 dfas,

En ¢l tratemiento de lo encefalopatia ademds de las medidas sntes mon-

clofnadas so dehbe utilizer grandes ddsis de fenobarbitgl para combatir

1as convulsiones, Para controlar el sdema cerebral y reducir la presidn

intracransal s2 puede usar una infusidn de Urea hiperténica via endove-

nosa.,

~

v
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19, MERCURIO

-

Los principales' problemas encontrados con mercurio en Veterinaria du-

rante los dltimps afios se: debe a los alimentos en hase de granos tra-

tados con fungicidas a base de mercuriales orgfnicos, En. gate momento

se discute mucho la ;oluc15n por mercuric, debido a que afacta da mang

- ra especial @ los pagaros y Ios peccs.

El 51gulente cuadro da ura 1dea del uso y concurso de mercuric en los

“Estados 'Unidos en 1969,

“ Uuso . LIBRAS

Cloruro electrolitico 1'572.000

Aparatos Eléctricos_[baterias] 11362,000

Bwitches - Lémparas Fluorescentes o ~1'382.000
Pinturas - o S _ : 5?39.000

Inskrumcntos S ' ' g | :f391;GDO

Catalisis .  "'_221.000

Prepéracimnes'dentales "i ::;"EOQ;QDU

“Agriéulture (fungicidas) ' 7 " zpalono
Laboratorio General 125, 000

Proparacicnes farmacduticas 62,000

Pulpn y papcli _ 42,000

: Amalgamas_ . - 15,000
Otros | | 3 1'082,000

Total . 8'835 000

Hoy en dia se ha-incrementédm debido al usc en 1a preparacidn de pesti-

cidas:

1, Pinturas resistentes, fungicidas
2. BQuimicos agrfcclas '

3. Papel y pulpa
4

, Pinturas lavables
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La mayoria del mercurio pressnte en los alimentos se encuentra como

femilmercurio, Los estudios sobre polucidn por mercurio se encuentra

que solo.estd presenteyelrfemilmercutio Gn pecas. -

Las 51gu19ntes genaraliza01ones se pugden hacer acerca del 1mpacto

ambicntal del mercuric.,

1
2,

4.

El mercuric, en cualquier forma, gs potencialmente intercambiable.

£l mercurio, en cualqpier forma, @s potencialmente capaz de ser .
fomado y éimacenadc por los animales acgéticos en la forma de metil-

o etilmercurio.

En un - sistema acudtico, sl metilmercurio pueds ser formado directa-
mante é partir del mercuric inorgdnico (Hg++) bajo condiciones anag~
rébicaé; excepto aguellas bajo condiciones permahéntemente anasrdbicas,
an laatcuales el mercurio tiende a acumularse en el fondo como Hgs o
Hot, : '

El metilmercuric y dimetilmercurio pueden ser formados a partiqvtantm

5 L

deI:Hgs'camc del Hg? en presencia de ceigeno o bajo condiﬁimnes.ﬂ?
oxidacidn, i

Las condicicnes alcalinas tienden a promover le liberacifn de mercu-

rioc a partir de los sistemas bicldgicos acuéyiqcs via dimetilmercurio,

RIGEN .

Los miveles'de mercurio en rocas y suelos en promedio son de 50 ppb,

8in Embarggjalgunos suelos pueden contener hasta 15 ppm. Los niveles

&n

aguaiﬁﬁﬁi§id5féstimados en 0,2 ppb pora ccdanos y rios y menos do’

0.1 ppb para rfos interiores excepto em casos donde corren cerca de

fuentes de contaminocidn, E1 mercurio también puede snoontrarse en fi-

siles con un méximo de 20 ppm en aceltes de petrdleo, 300 ppm y 580

para alguitranes,

PRINCIPALES SINTOMAS OE LA INTOXICACION POR MERCURIQ -

Fighre

Depresidn y anorexia
Lagrimac

Disminucidn de la leche

Calnmbres

E AR
.. . Porcentaje

23888
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% B
Ezcema ‘ 41%
-
Bicazén 27%
Salivacidn o B5%
Diarrea | . 17
. o Catarrc bronguial (casos graves) ' 58%
Anemia de mucosas : . 34%
- Peteguias de las mucosas . 27%
Inflamacidn ce los nodos linfaticos : 55%
Trasteornss cardiacos _ 31%
€1 morcurio del suslo sc volatiza a la atmdsfera con un recambio de
2 afios. En algunos sitios se emcuentran 16 - 20 ppb con un mAximo al
medio dia. '
’ A continuacidn damos un background de los niveles de mercuric en
L ‘aire, agua, plantas y animales.
1. AMBIENTAL
)
A, ATRE
- 1. En dreas nc mineralizedas C,003 ~ 0.009 mﬁg/m
2. En drgas minpralos 20 mcg/m
3. En dreas urbanas 0.01-0,17 mcg/'m3
4, En industrias dondo usan mercurio 100 mog ma'
5. En minas 20.000 mcg/m
B. AGUA
1, Océanos 0,03 a 2.0 ppb dopendiendo del foso vy fwoduncidad
2; Bania de Minamato - Japdn 1.6 - 2.5 opb.
3 Agua de tierras profundoas normal 0.02 - 0,07 ppb,
4, Aguas suporficialss monas de 0.1 opb algunas 1-5 pph.
, 5. Lode ohienido de nlcantarillas 0.8 -~ 120 pam,
11, DIGLOGICO
- .
< . : A, PLANTAE NATURALES. Los miveles veordion oo ic planta v la loca--

Tidad,
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1., Frutas 0.04 ppm o menos

2. Tomates 0.02 ppm,

3. Patatas 0.0l ppm.

4, Tfigo—ﬁebada 0,08 pom; acasionalmente se han reportado muns—
tras de 0.15 ~ 2.42 ppm.

5, Arroz  0.015 ppm.

8, Algas Marinas 0,023-0.037 ppm.

8. PLANTAS TRATADAS CON FUNSGICIDAS

1, Pifias 0.1 ppm.

2, Tomates 0.1 ppm,

3. Batatas U.C3 ppm,

4, Semillas tratadns con fungicidas 23-34 ppm; Lavédndolas se puede

remover €1 10 - 40%,

C. ANIMALEG

Niveles en huevos, pdjeros y mamffercs generalmente estén por

debajo de 0,1 ppm.

1, Cerebro 0.1 ppm,
2. Bifidn 2,75 ppm.
3. Higade 0.30 ppm,
4, Intestino 0.0% ppm.
5, Misculo 0.15 pom.

19.2. MECANIBMOS DE ACCION

La reactivicad quinica del morcurio metdlico es débil, E1 mercurio
forma fécilmente cnlaces covalentes con el azufre, propiedad que
explica la mayor parte de propiedades bicldgicas del motal, Cuando
el azufre se encuentra en forma de grupos sulfihidrilos, sl morcurio
divalente substituye al hidrdgenc para formar mercéptidos, X - Hg -
B8R y Hg (SR),i en esta forma X es el radical eloctronegativo y R la
protefna. Los mercuriales adn a bajas concentraciones tienen la pro
piedad de imactivar las enzimas con grupos sulf“itlrilos; y alteran por
1o tanto el metabolisma y funcionamicnto celular (Webh, 1966z}, El

r““
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mercurio se combina también con otros ligandos de importencia fisjio-
18gica, como los grupos Fésfmrilo, carboxilo, amido y amino, a pesar

de gue en este momento no sabemos sy importancia on este sentido.

La absorcidn distribucidn y excrecidn del mercuric y de sus compusS—

tos varfa notablemente con 1lan forma quimica. del campuésﬁo. El m@rdﬁkié
metAlico como tal no es téxico, nocesita oxiderse para Dbtener'réégti—
vidad gufmica. Sin cmbargo los vapores de mercuric "si &an t6x1cos de -
bido a que scn rédpidamente oxidados y provocan intoxie&Eidd 51 1a BXpO
ailcidn es suficiente, E1 mercurioc metélica pucde absarberse par la piel
debido a su liposolubilided. Los mercurisles inorgérmicos solubles

{Hg .-} pasan répidamente a la circulacidn cuando scn ingeridas,” aungue
pucde guedarse parte en la mucosa del tracto gastrointestinal, Los com-
pusstos mercuricscs insolubles, como el calomel al oxidarse se troans -

~ forman en compuestos solubles y absorbibles. Los compusstos de mercurioc

en vehiculos apropilados tambidn se abscrben por la piel imtdcta, 81 mer-
curio pupde ser reducido y depositarse como pigmento gris o azulado, El
Hg++ en cuanto llega o la circulacidn, se une @ las protefnas plasmdticas
y con los eritrocitos. Be 1la sangre ¢l ion mercuric pasa pronto a los
tejidos vy en unas cuantas horas on el hombre y en los arfimales a 1os teji-
dos encontrdndose en ol siguiente orden cecreciente: riffén, hfgado, sangre,
médula dsea, bazo, mucocsa bucal y respiratorio %Dﬁbrfcr, nared intestinal,
piel, gldndulas salivales, corazdn, misculo esduelético, cerebro y pulmo -

nas. Tambidn pucde encontrarse en el huesc, :

En el rifidn, cl mercurio se encuentra principolmente en los tdbulos rena-
les 88 excrata especlalmente por gl rlnnn Y Dl colon vy en grado menor por
1z bilis y 1a saliva. E1 contenido de mercurio en el cerghbro se excreta en

6 dfas, pero trazas del metal se pueden determinar por afics,

Los drganocs mercldrigos son ahsorbidos del tracto gastrointestinal, pulmo-
nos v piel, Todas 1las formas del mercurio puedon convertirse en metil -~

mercuric, £1 mercurio pueds encontrarse on los hueyos,

El metil y gtil mercurio son compuestos mds estables en el cuerpo y
cilrculan unidos a los gldbulos rajos, reduciéndose eon esa forma la cscre-

cién por €l higado,
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El metilmercurioc se acumula mis en el cerebro que cualquier otra forma
de mercurio. Esto se ha podido comprobar en el hombre,'perro y primatos
gue se concentra en el cerebelo y cersebro, Aproximadamento 10—20% sG
loéaliza en la cabsza, El.tiempo do vida media dgl metilmercurio para el
hombre os de 70-74 dias.

Los vapores del mercurio inhalados muocstran afinidad por el sistema ner -~

vioso central,

El siguiente cuadro da una idea de la afinidad del metilmercuric en varias

partes del cerebro del perro,

A cada perrc se 1p administrd 60 mg. Hg/Kg.

Area pem
Bris calcarina a4
Blanca calcarina a2
Corteze frontal 27
Cortezn temporal 33
Corteza parictal S 17
Cortaza occipital 17
Gris cerebelar 25
Blance cerebelar 30
Ndcleo caudado 17

Residuos comparativos entre huevo v rifién en gallinas, Comisron por ocho

SOMANAS .
Yema 2,1
Albdmina 18,2
Rififin 7.5

»
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T 19,3, SIGNDS CLINICOS

Los sintomas y signos clinicos, en ganado incluyen: Estomatitis,

salivacidn, cafda de los dientos, gastroenteritis, tos, descarga

nasal, disnea, bronconeumonia, ezcema, pdstulas y Glcoras de la

piel, dopilacidn, keratinizacidn de la piel, debilidad, anorexia

{C.N.5.) depresidn del S.N.C., nefritis, hemorragias, especialmonte

‘de las mucosas, epistaxis, hematuria y heces sanguinclentas, En

‘algunns casos sg presgnta convulsiones del S.N.0.

l.os sigulentes datos reportan las acciones tdxicas dol mercurio

en cerdos:

Dosis:

1.7 mg/Kg.
3.4~6.7 mg/Kg.

EN

© 10-20 mg/Kg.

50~100 mg/Kg.

FISIOPATOLOGIA

no dan defins aparentes )

comienza o prosentar trastornoéﬁ énorexia, dismi —
nucifn de peso, depresidn delgsgﬁmﬂﬁ,;debiliQGd Y
vémito, cianosis, B R

vimitc, depresidn ﬂelcS,NsC,, onorexia, baja de
poso, debilidad; fiebre, inceord}qggggn y pastuia
anormal, slgunas diarrcas, o

diarrea, vimito, taguicardia, depresidn del S.N;D.,

cianosis, temperatura subnormal,

En ganaco los cambics postmorteon incluyan: nefritis intersticial

sub-cgudsa, bronquitis catarral subaguda, alorgomiento y edema de lcs

ndgulcs 1infdticos, cnsanchamicnto de los -foliculos explénicos,

hemorragias;sub—cndocardial,_mﬁltiples petequias-cn subscrosa y sub-

mucosa, cqgtarro y hemorragias del tubo digestivo y necrosis hepética,

Los trastornos del S.N.D. son debidos principalmente a disturbios

circulatorics (Hipsremia y Hemorragia).
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Los cambios &n tejidos postmorten en cerdos son: Trastornos renales,
hepdticos y del intestino grusso, som rencciones degenerativas y

necrdticas.,
Los cambios cerecbrales en gatps son: Atrofic cerebelar y de corteza.

£l mercuric puede atravezar la barrera placentaria.

ta @dministracién intravencsa de 30-60 mg/Kg. do metilmercurio tio -
acetamida a perrcs da coma resultado una marcada degerneracidn y dis~
minucidn de las células nervicsas a todos los nivoles, produciéndose
cambios cn la membrana de Schwann, an la miglina y 8n 8l axdr de los

nervios periféricos.

Algunos estudios realizados en Minamata sugieren que estas trastorncs
se puaden presentar inclusive aflos despuds de que so ha sucedido la

exposicidn.,
DIAGNOSTICO

Rifidn, especialmente en corteza, cn casos agudns sg puode cncontrar

.de 10-15 ppm. Respuesta fabril, Cambios en la coloracidn de la piel,

Anorexia,
LABORATORIO
Andlisis de mercuric cn sangre y orina.

TRATAMIENTO
No hay un tratemiento especf{fico. Remover del sitio de contaminacidn,
Terapia de sastén: Administracidn de fiufdos y dieta adecuada., Admi-

nistracidn de tinsulfato de sodio, Cuando he sido por via oral se

pucde odministrar clara de huevo o un catartico.

-

»
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19.8. HUMANOS

1. Dar clora do huevo, leche o carbdn activado para ayudar a pre-
cipitar el mercuric en el estdmago. Despuds inducir vdmito,

2. Lavadn géstrico con solucién de clara de hueve, solucidn al 5%
de formaldehido sulfoxilato de sodio a sclucidn de bicarbonato
de Na al 205%.

3. Administrer % a 1 onza de sulfato de sodio © magnesio cn 6 a 8
onzas de aguad.

4, Adminmistrar BAL intramuscular, sclucién al 10% en aceite, si so
administra antes de trgs horas de ingerido ol morcurio se pucde
prevenir el dafic renal. Administrar 5 mg. de BAL por kilogramo
y 2.5 mg/Kg. como dfsis de mantenimiento cacda tres horas durante
las primeras 24 horas,

B, Usar demulgentes (leche de magnesia, almidSn, subnitratc de bise
muto}, al igual gue dragas analgdsicas,

6. Tratamiento del Shock {colapso vascular periférico) con correccifn
del balance electrolfitico y la deshidratacidn.

7. Manterner una dieta rnutricional adecunda. £n casos en due s¢ haya
ingerido una sal o compuostos corrosivos y sc haya producide dofo
intestinal sc debe dar un tratamiento adecuadc pare acelerar la

cicatrizacidn,
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20, TRATAMIENTO GENERAL Y ESPECIFICO EN LAS
INTOXICACIONES

En los casos en gue se sospecha o se ha confirmado unae intoxiceacidn, se
deberd emplear tratamientos, segdn la seguridad que se tenga: en el diag-

ndstico.
20. 1. TRATAMIENTO INESPECIFICO O GENERAL

Cuando no se conoce el tipo exacto de sustancia que ha causado la into
xicacidn, se tomardn medidas generales como el de impedir que los ani-
males estén en contdcto directo o indirecto con el medio en el cual
sufrieron la posible intoxicacidn., Para ello, deberan ser mantenidos con
alimentos y sguas de los cuales se tenga la seguridad de gue no estén

contaminados,

Limitar la absorcidn del material gue ya se encuentresen el estdmago o
rumen o sobre la piel, si se sospecha que el tdxico ha sido ingerido,

se pusde provocar el vdmito en perros, gatos y cerdos, utilizando apomor;
fina (dosis de 0.1 mg/Kg); tembién en estas especies se puede utilizar
carbdn activado 10 a 30 gramos, mds écido tdnico 5 a 10 gramos, via oral,
El carbdn activado es un absorbente, en tanto el dcido ténico, precipita

plomo v gran ndmero de alcaloides.

En rumiantes y equinos la utilizacidn de soluciores salimas en forma oral
0 enemas, ayudan a eliminar los t6xicos del tracto digestivo. En bovinos
y ovinos en dltimo caso, se aconseja practicar la ruminotomia para vaciar
el rumen manualmente, previendo que el animal (o animales), resista el

stress gue ocasiona esta operacidn,

5i se sospecha o se tiene la seguridad gue la contaminacidn ha sido por
via cuténea, se recomienda befios con abundante agua fria para eliminar
el tdxico que no se haya absorbido todavis, Debe evitarse utilizar jabén,

soluciones oleosas o frotar la piel,
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En la mayorfa de intoxicaciones, se debe utilizar glucosa al % via
venosa, en tosis de 500 a 1,000 ml paraxgrandesiahimalés y 100-200 ml
en pequenos animales, Estas o83is pleden ser repetidas diariamente

_segﬁn la  evdlucisn de la intoxicacidn,

" TRATAMIENTO SINTOMATICO

Cuando no ex1ste antidoto espec1flcu contra un t0x1c0 determinado,
tenderé a uti11zar farmaccs que&atenuen 1a 51ntomatolngla cbservada en
los anlmales. Por eJemplo, en las 1ntox1eaélones por. 1nsect1c1das organg
clorados y la estricnina gue producen en todas las especies convulsiones

viclentas e hiperestcsia, se utiliza.el hidrato de cloral.p barbitdricos,

‘para disminuir estes convulsiones y dar tiempo a que el organismo meta -

bolice los tdxicos.

PR

En téxicos gue disminuyan la frecuencie respiratoria es aceptada la uti

1igacidn de analdpticos o aplicacidn de oxigermo si es posible,

La idea gefieral de que el dimercaprol o 8,A.L. (British Antilewisita) | 5

‘@8 gl antidoto contra todo tipo de intoxicaciores, ha sido la causa de

que se hayan cometido funestos errores tanto en la parte Veterinaria ‘ -

como en la parte Humana, El B.A.L., 28 antfdoto contra arsénico, mercu-

:rlo, oro y tiene importancia en el tratamlento de lm intoxicaciones por

talio,y cobre, pero en intoxicaciones por insecticidas organcfosforados

y organoclorados, no se ha probado que tengas valor terapéutico. Al mis-

mo tiempo, el B.A.L. en arsenicales inorgénicos, necesita més estudio @
en Medicina Veterinaria. -

TRATAMIENTO ESPECIFICO EN LAS INTOXICACIONES

En realidad, existen pocos.agentes que tengan alta especificidad contra
tdxicos gue yme han sido absorbidos por el organismo,
En el siguiente cuadro se présentan algunas de les principales sustancias

téxicas que afectan a los animales y los antf{dotos conocidos. .
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T 5‘x_i co.

 Antfdotos

-0 g -5

i s

Grandes Animales

Peguchos Animalas

-Compuestos

organofosfo
rados,

Compuestos
organoclorados

Carbamato

Sulfato Atropina

2-PAM (2 hidroximino-
metil—N—Matilpiridinium

Clorhidrato de Difenhi=.. -

mina (Benadryl)(en cam-
bio de la Atropina)

‘No- hay - tratamiento sspe-
eifien, : K
Hidrato de cloral

Atropina

Contraindicadas el 2-PAM .-

» y los reactivadores de la

Arsenicales

" Ynorgdnicos

Arsenicales
orgénigds

_;ucbbre

Cianurg,fa
{ver glucbsidos
cianogenéticos)

Plomo

Molibdeno

~colinesterasa.

Tidsgiféto sédico . . .

Bl AI L.
Be Ad L.

.Méiibdato de amonio

-.Bulfato Sddico

Nitrito sédico
Hiposulfito de sodio

Sal disddica del Acido
etilen~diaminotetracctico
{CaEDTA)

Sulfato de cobre

.4 gr por 15

0,15 mg/kg.I.V,

5 mgr/kg. en
solucidn al

2% 5.6,

2 mg/kg. I.V.

Sintomatico
0.15 mg/kg. I.V

.. 100-200 ml al
- 10% . I.V.

Solucidn

2 mgr en dosis
‘repetidas

20 mg/kg al 2%
S.C.

5 mg/kg. 1.V,

Bintomético

2:mg en dosis
repetidas

20 ml al 10% 1v,

'1% en henzoato de

bereilo al 10% a la dosis de
3 mgfkg. de peso I.M,
Solucidn al 1% de benzoato de

bencilo al X% a la dosis de
3 mgfkg. da pBSU I.Mq —

- 200 mg diaria-
‘mente por 15
dias.
dias

50 ml., 5% I.V.
200 ml, 15% I.V.

75 mg/kg. I-U-

300 mg diaria -
mente por 15
dias.

_.1-grpor 15
~ dies,’

10 m¥, 5% I.V.
40 ml. 15% IUVI

75 mg/fkg. I.V,

3 gr po%”lD dias 0,5 a 1 gramo

rdr

para terncros
y ovejas por
10 dfas,




. Tédxico

__Antidoto

D & S i 5
_..—-Brandes Animeles  Peguenios Animal.

__Nitrates
Nitritos

Yo

Al o8 Wettlant 10 mg/ks: a1 3%

e 7 £ T —

10 mg/kg. al 3%
T

Seleniosis " Arsenito sédico En la sal a 20 ppm _q.DI%iénfﬁbua.
Talio So debe investigar la- En caninos
Dithizona 70 mg/kg. tres
(Difeniltiocarbazona), vaces al dia
T . via oral,
Warfarina Vitamina K 5 mg, I.M,
Cumarinas
Naftalenos’ No existe tratamiento
Clorados - efectivo,
Urea Agﬁa fria limpia _ Bovinos: | Ovinos y ‘Terneros:
.. 5 =10 galongs 2 - 3 galones
. aral oral
Acido acStico al 5% - 1’ galdn, oral 1 Mtro,-oral.
« .. AT Ln g
Clorura de - - : R
Sodis - Agua fresca. 5 galonzs Porcincs: Pequafas
. - : via oral. cantidades a inter
] ValGSO
Fluoracetato 7 et .
1080 Bluconato de calcio Al 10%, 10 ml, IV
e Monoacetato de glicerol ™ 0.50 gr/kilo
. .- o
r o wif
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ANEXD

METODD PICAOSODICO PARA DETERMINAR CIANJRO EN PLANTAS FAEBCAS
Y CONTENIDO AUMINAL - |

Segdn Steyn, esto método es 1o suficientemente sensible como parc detectar
concentraciones de dcido cianhfidrico hasta de 0.0005 mg.,

1. Preparar solucidn. plcrosadada tsmando 5 gramos de carbonatc sédico y D.5

gramos de Acido picrlco en 100 ml de agua.

2, Tiras de papel de filtro {8 cm x 3 cm aproximadamente), se impregnan en la
solucién picrosodada dejéndolas secar {tomen color amarillo).-

3. En tubo de ensayo se introduce el materinl vegetal fresco y finomente core
 tado o contenido gdstrico a ruminal en cantidad de 3 a B grameos,

4, Agregar 10 gotas de Scido tartdrico ol 20% & 10 gotas de clorcformo para
producir la hidrdlisis “in vitro®,

5. Tapar el tubo de onsayo inmedistemente con tapdn de caucho o corcho al

| cual se ha suspendido la tira de papel de Filtro impregnada en la solucidn
picrosodada, cvitondo gue este togue las paredes del recipiente o la
muzstra, Luego se incuba a 378C, o se deja al rayo de sol, si el die es

caluroso, .

fi. Bi lo muestra contiene alta concentracidn de cianure, antes de 1 hora, el
papel picrosodado ha virado de emarillo a rojo o carmelito, No s debe
descartar la prusba antes de 24 horas,

DETERMINACION DE NITRATOS EN MATERIAL VEGETAL

1, Disolver 0.5 g de difgnilamina en 20 ml do agua destilada, Agreger lenta -
ments &cido sulfdrico {H;80,) concentrade hasta completar un voldmen de
100 mi, Dejar enfriar y pasar a gnvase do color oscuro (émbar].

2., En el campo cortar muestras representativas de los pastos y plantas del
potrero problema. Bn el sitio de corte {hojas, tallos, frutos, otc.)
colocar 1 gota de la solucidn de difenilemina, La presencia de nitratos

se manifiesta por la aparicidn de un color azul claro a azul intenso.
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Por la concentracidn de stﬂa, cuandn se desarrolla un oolor regro, es
por la accidn del Acido com material vegetal, que puede confundir la
prueba. :
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