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INTROOUCCION 

El Ve,terinario práctico, en el c:ampo,l'técuentemelhte se encuentra ante casos 

de.muertes súbitas erlUnOO varioscanimales, cuyas características de pro -

sontaci6ny'sintomatología,;¡'Ió corre¡¡¡po"don a enfermedades infecto-contagi9, 

sas conocidas. No es raro, que on estos casos tengan que dar·.un diagnóstico 

de posible intoXicaci6n. 

¿ Qué tipo do intoxicaci6n ? 

La diversidad de compuestos químicos utilizados en el caJlIpo, la variedad da 

flora existente en nuestro medio, la concentraci6n de minerales en suelos y 

aguas, nos ofrecen un amplio campo dc estudio de posibles etiologías. 

La ancmncsis puede aY(.II;j&, pOlro en la mayoría de casos de intoxicaci6n se 

tiende a desorientar al profeSional, ya sea paro evitar resPonsabilir:'ad 

por negligencia (paones); o para presionar un diagrlóstico en casos d, 

demandas de orden legal (propietarios) ~~ústo es importente canocer 105 

prinCipales puntos. que se han de observar ante las sospechas de intoxica -

ciones. Con esta na se intenta afirmar que hay patrones específicos paro 

dar diagnóstico certeros, en este campo, pero sí que existen pautas que 

teniéndolas en cuenta nes puodon ayudar a erientar un diagnóstico. 

En Colombia el estudio do la ToxiCOlogía es relativamente nuavo, en 135 

Facultades de Veterinnria dol país se comonzó a dictar como Cátedra on 1969 

y aún hoy algunas Universidades en los cuelos no so enseña. Esto ha hecho 

quo los profesiona1os sean hasta cierto punto autodidactas en lo mqto~ia, 

valiéndose de litoratura extranjera y de algunas investigaciones realizadas 

en nuestro medie, con publicación esporádica. 

Algunas veces se explica la TOXicología como una porte de lo Farmacología, 

siendo esto válido en el campo de las drogas (ToxiCOlogía de los Fórmaces 

o T. medicamentoso), pere es inadecuado cuando Se trotan de estudiar los 

tóxicos de uso industrial, plantas y minerales que se encuentran en la natu­

raleza, 'aditivos de los alimentos, micotoxinas y animales ponzoñosos. 

r '.' .. 
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En el presente curso se espera entablar diálogo entre expositores. y 

asistentes sobre las generalidades de la. Toxicología VeterinarIa, ha­

ciendo énfasis en los prinCipales problemas que· afectan nuestras gan~ 

deriái> y en las investigaciones realizadas hasta el momento en este 

campO. • 
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1. TOXICOLOOIA VETERINARIA 

1;1. DEPINICION 

Es la ciencia que estudia los venenos o sustancias tóxicas, sus pro­

piedades químicas, acci6n fisiopato16gica en el organismo animal y 

el tratamiento del síndrome causado por ellos. 

1.2. VEilENO O TOXICO 

Sustancia sólida, líquida o gaseosa que absorbida o introducida en el 

organismo por cualquier vía, puede ser nociva para la vida, debido a 

sus cualidades fisicoquímicas, sin actuar mecánicamente e ind8pen 

diente de la temperatura. 

1.3. TOXINA O BIOTOXINA 

Término empleado para describir tóxicos do orígen biológioo: C"oxinas 

batterisnas, fi totóxinas (plantas), micotoxinas (hongos). 

1.4. INTOXICACION 

Absorci6n de'tóxicos g .venenos por el organismo en forma accidental o 

experimental. 

1.5. DOSIS TOXICA 

Cantidad y concentraci6n necesaria de una sustancia tóxica, para pro -

ducir intoxicación en determinada poblaci6n. 

1.6. TOXICas TERATDGENDS 

Sustancias que al ser ingeridos o absorbidas por hembras preñnc!:'ls, 

producen malformaciones fetales graves. Estos terat6genos actl'6n prin­

cipalmente en los primeros estados de la gestación. 

1,7, DOSIS lETAL 50 CDlSD ) ORAL 

Cantidad de t6xico necesario expresado en miligramos por kilo']ramo 

para causar la muerte al sa¡i, de los individuos de una poblacüín cono 

cida, En 8sta OlSD 58 entiende que es por vía oral, 



1.8. DOSIS LETAL SO DERMAL (DLSOD) 

Gantidarl de tóxico necesario expresado en miligramos por kilogl'ano. 

para causar lo muerte al SO% de los individuos de una población c~ 

"ocian y aplicado tópicamente. 

Por ejemplo la DL50 del arseniato de plomo es de 100; en tanto 

DLSOO del mismo compuesto es 2.400. 

El Parathion tiene un OL50 oral de 8 y un OL5oOermal de 15. 

la 

En el primer caso (arseniato de plomo) se observa que ss·tendríe que 

emplear.24 veces más det6xíco al aplicarlo por la piel, pere conse­

guir la DLSO 

Mientras que el Parathion se absorbe casi en igual cantidad v:r" ¡¡ral 

y vía darmal. 

"'1.9. PESTICIDA 

Sustancias o compuestos que controlan o eliminan agentes nocivos para 

la salud y la vida del hombre, animales y plantas útiles. Entre ollas 

tenemos compuestos es~ecíficos para estos agentes: 

Insecticidas, molusquicidas, nematicidas acaricidás, helminticidaEl, 

rodenticides (raticidas). 

T 
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BIBLIOTECA AGRO?ECUARIA 

DE COLOMBIA 

2. CARACTERISTICAS GENERALES EN LA PAESENTACION 

DE LAS INTOXICACIONES 

Las intoxicaciones se pF9sentan en tres formas principalmente : 

7 

Intoxicación sobraaguda. Cuando la muerte es súbita o los animales apa­

recen muertos sin haber manifestado ningún síntoma. 

Intoxicación aguda, Junto con la anterior se puede confundir con onfer­

medades infecto-contagiosas; su evolución es rápida, (horas o pocos días) 

su sintomatología frecuentemente es violenta. 

Intoxicación crónica. Los animales necesitan un período de tiempo para 

comenzar a presentar síntomas o signos. Este tipo de intoxicación os más 

difícil de diagnosticar por la necesidad de e'stablecer una relación con 

dettlrminada sustancia, le cual en el momento de los síntomas puede qJe ya 

~o esté presente o en contácto cop el animal. O en otros casos, los anima 

les pueden estar aparentemente normales, consumiendo bajas dosis do 'Jna 

sustancia tóxica, la cual se va acumulando y en determinado momento des8~ 

cadena sínttlmas. 

2.1. DIAGNOSTICO DE LAS INTOXICACIONES 

Los puntos principales que se deben observar para ,llegar a sospechar 

y dar un diagnóstico de intoxicación, descartando enfermedades infecto 

contagiosas son: 

2.1.1. En el campo: 

1. Historia 

2. Síntomas clínicos 

3. IIk3cropsia 

4. Inspección del terreno 

5. Pruebas rápidas de campo (cualitativas) 

2.1.2. En el laboratorio: 

1. Análisis químicos - Cuali tati vos 

Cuantitativos 

2. Histopatología 

3. Pruebas biológicas 



2. 1 • 1. En el .campo. 

1. !:!~to~. Tratar de obtener una historia en relación n los 
, ',- '- ,:-, ," 
antecedentes, teniendo se en cUFmta que algunos de lo~ [:atos 

suministrados pueden estar falseados, por razones anotadas anter'.or -

mente. En este punto es importante conocer los planes de vacum::c:.ones, 

v8rmi f~oe~~.on8s Y baños parasi ticidas. 

Si los planes de vacunación f'10Se han cumplido o éstos son defic:.entes, 

debemos 13cor'dar que en cada especie existen enfermedades infec:::·.cisas ,.' 

de curaD agudo que fácilmente se podríen confundir. con intoxicec:,ones 

- (o viceversa) -tales como: 

Bovinos : Carbónoacteridiano, 

PcétGrelosis y Rabfa 

C. sintomatico, Anaplasmosis, )"rLlano-

somiasis, par8Siart8{j 

Equinos : Encefalitis equina, Rabia, Anemia Infecciosa. 

Porcinos: Peste porcina, Pasterelosis y 5a1monelosis, 

Moquillo infeccioso, Rabia, Hi':':PQt~·G:';'s inf8cciosa. 

Aves New Castle, Pesterelosi's; 

2. Sí.!:.tomas Clínicos. La presentac:~éin de sín-::omas seme~::"tes 

en varios animales dentro de un mismo grupo al mismo ::empo 

o con diferencia de pocas horas] la temperabra normal o hipo tÉ cribS; 

(en la iTlayoría de los casos), la diarrea, vómito, micciones f!'6 o!!entes, 

;,8xci,t::ación o depresión'. nerviosa, muc~sas' cienoticas, nos hacen ')(.spechar 
1', 

intoxicaciones principalmente de tipo" egudo. 

::;:.-' Necropsia. Una necropsia detallacia,' comple'centGda CCl 9xá -

; "menes histopatológicos (en el laboratorio) son de gra' velolC 
i 

paro el diagnóstico toxicológico. 

Hay.tóxicos que ocasionan lesiones específic;:as en determinados ;rgaoos, 

otros producen lesiones generalizadas y algunos otros no presen ;en nIn­

gún tipo' de lesión o estas son inespecífic~s.· En este último CEO, Son 

tóxicos que actúan generalmente sobre sisternSls enzimáticos sang ,:heos 

en forma aguda. 

• 
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A la necropsia los órganos que más frecuentemente presentan lesionas en 

las intoxicaciones sanl' hígado, est6mago, (rurnen,. redecilla) y riñones. 

4. Inspecci6ngsl terreno. Este es 1m punto importante que 

debe realizarse, espeCialmente cuando alguno de los dCs 

anteriores no se ha podida efectuar. 

Dependiendo de la orientación qua sa· le ha dada al caso, se obsarvell'an_ 

algunos de lossiguiantes pasos: 

Reconocer el tipo dI3 alimentación, pestos y malezas existentes en .les . . , . 

potreros, concentrados o sales minerales consumidos por los animalm. 

Inspeccionar si es posiblála-procedenc:ia de las aguas de las ciJal<ls so 

sirva la ganadería problema ¡ 
. J. ¡. 

Investigar la utilización de insecticidas I herbicidas, fungicil;!asX:de!; 

ticidas, desinfectantes, derivados del petroleo (Aceite que~d~); 'J('uipos 

agrícolas (bater!as). Conse¡guir informaci6n ~l:1re fumigac!ooalOief""oluadas 

en finc¡asproximas,yaqus son bast~tes_:lQS casos en loscualas, -(1 

viento a las lluvias, arrastren compuestos t6xicos a los pastos o .10uas 

de potreros vedricis. 

6. Pruebas rápidas dec6f!!eO~ En la parte de ToxicologL Vegetal, 

se pueden realizar p!1\l6bas sencillas da campo, pera 'eter­

minar lEl presenCia' de cianuro ó de ni tratos en:materiel vegetaL 

Estos análisis son cualitativos"pero orientan en sospecho de intoxLcaciones. 

Estas pruebas,junto con el anáiisis de selenio en aguas se detalll~ en 

cap:!tulo anexo. 
. ;-, 

2.1.2.' En él Laboratorio, 

1. Análisis químicos. En el laboretorio, se utilizan e'1 primer 

t€rmino las pruebas cuaU tatillas, algunas _ de 'las cua '.C S son 

extremadrnnente lentas. Aunqúenos pueden revelar la presencia de s' rE tancias 

tóxicas en los Órganos analizátfós'l' no nos indican la conoentrácidn. en Clue 

estas se encuentran dejando muohas dudas. Se ha venidd'demostrando cua 
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actualmente, las aguas, suelos y tejidos,animales. están expuestas a di­

ferentes grados de contaminación induptrlal,"'e!!l"por ello que la mayoría 

de" resultados positj!:VllíS por"prueba cuiüitativabriehtan al investigado,"" 

pero no se puede dar como concluyentes especi,;llmante en casos de acció, 

legal. 

Para, análisis cuantitativos de laboratorio se requieren aparatos y técnicas 

bastante espeCializadOS y costosos. Se utililan: eepectrofot6metro de 

absorción'atómica( aspectrofot6metro de llamo, espectrofot6metro de luz, 

cromatografía de capa fina, desmineralizador y destilador de agua, 

tor de ge\ses, : m~há (o calcinador), reactivos 'paro análisis (p.a.) 
. ¡-

extrac-

Es por estD'qu~ el Veterinario 

evitando sólidtl.u" h análisis 

prác~ico debe orientar al laboratorista, 

de "todos los Mxic:6s" cq!li:¡cidos. El. ca"to 

de estos análisis y el tiempo requerido para realizciF un gran número le 

eliós, se~íSíihi::alcYlable.',:, 
\_.:, ): ~M,..,::'; ,'i ,~;J'. ~': ", 

la evidencia quím:l,~1pbtenid¡;¡ pM es~~, análisis,' 'junto con 'los datos sumi­

n:lstrados por el Veterinar~o ge 'campo, nos aseguran ún diagn¿;stico. 

,,. .... 
la forma de envío del mat'éttaÍ iíOspechoso ayuda para realizar un buen '1013 -

lisis, ya que algunas sustancias pueden volatizarse o transformarse en pocas 

horas. Esta form¡;¡ de envío se ry!vi5ar~L¡¡¡n ,¡¡¡l_t:,ó\Pitulctsiguiente. 

2. HiStopa'tolegía. los estudios histopato16gicos nos puede 1 COf1\­

f'ir'ml'Íf po'f sí solos eldiagn6stico de algunas intáxicaci >nas, 

o en otros casos descartan enfermedades ;infeCCiosas confundidas,éon in:oxic~ 

ciones, 

Intoxicaciones por plomo, mercurio, talio, naftalenos clorados, sulfe, 

gosipol y cloruro de sodio, producen lesiones específicas que ayudan ] con -

firmar un diagn6stico. 

3. Pruebas bio16gicas,' 60n utilizadas prinCipalmente con ?,nes, 

experimentales y de fnvestigación. Ss ,emplean sapo!;, re tones , 

cobayos, conejos, perros y ovejas principalmente. To'dos ellos por ser iJajo 

su costo y por facilitarse su manejo en relación con equinos y bovinc3 
r' .' 

• 

• 

• 
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Con estas animales se ha establecido la 0lso en los diferentes tipos de 

t6xicos; se han determinada los mecanismos de acci6n, 6rganos en los cu~ 

les se acumulan y se eliminan los tóxicos y se emplean los tratamientos 

específicos comparándolos con otros nuevos. 

También se investigan a corto, mediano y largo plazo, alimentos, nguas, 

plantas y sustan~ias sospechosas, de producir intoxicaciones agudas y 

cróniCas • 
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" M.JESTRAS PPRA ENVIPR i\L LABORATORIO DE 

TOXICOLOGIA " 

Por 

JORGE ENRIQUE TOARES G. 
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3. MUESTRAS PARA ENVIAR Al LA8o=tAtauo DE TOXICOLClGIA 

y FORMA DE ENVIO 

3.'1. GEL ANIMAl 

3.1.1. Visceras y liquidas orgán~ • 
~. . .,' , 
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Tomar como mínimo 150 gramos de hígado, riñón, bazo, cerebro 

cerebelo y gras3 mesentérica o perirrenal, Del total del órgano 

si 85 de menor peso, o el cadáver completo si son especies menores. 

{Tabla 1) 

En casos en QUe se sospeche'intoxicacibnes por plomo o por fluor es 

aconsejable tomar hueso (costillas o parte de femor). En sospecha de 

intoxicación por arsGnioo" la.·¡;¡iBl·eS·~ tejido que se debe tomar. 
- -: ,: 

3.1,2. Vómito de oni.!!'31 \iivo,~ contenido de rumen o estómago de 

animal necropsiado en cantidad mayor de 200 gramos. 

'_ 1- "i ',-

. 3.1.3. SUl:lro sangu{neo y orina, 50 mI. de animal vivo o muerto. 

Preferiblemente los órganos deben ser enviados por separado 

en balan;; plásticas qúímitamehté limpios evitando las contaminocio­

hoo. El suero y orina tembiérrpor separado en recipientes limpiOS y 

tapados,hermáticamente con tapones de caucho o'tapas con protec;cr 

d8 papel. No es conveniente la tapa metál~ca, si, no éstá protegida 

'por papel. Los recipientes pueden; ser de vidrio o plástiCOS. 

Todas las muestras serán remitidas sin agregar ningún preservativo 

químico. Si es necesario se'oeben refrigerar, cuidandoqJe no penetren 

líquides a 'las bolsas plásticas o Q los recipientes. Para histopato 

logí", se tom",rán muestras de hígado, riñón, bazo, adren al , pulmón, 

cerebro y cerebelo, en formol al l~. Estas muestras no debaran tener 

un tamaño mayor de 2 cm por lado, para lograr su fijación. 

3.2. DE LA FINCA 

3.2.1. Agua de los bebederos en recipiente limpio de p1astico o 
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vidrio, de boca ancha el cual debe enjuagarse dos o tres veces en el 

líquido que se va a tomar. Tampoco al agua se debe agregar ningún 

preservativo. 

3.2.2. Concentrados· y sales minerales. La·rn6:yór cantidad posible, pr2, 

curando utilizar los mismos empaques o recipientes con los cuQ 

les llegáron o lo finco. 

3.2.3. Pastos y plantas. Cuando se sospecha intoxicación por pastos o 

plantas, se deben tomar para clasificación botánico (si no se 

conoce) y para análisis toxicológico. 

·1. Clasificación botánica. Tomar lo planta completo, raíz, 

tallos, hojas, flores y frutos. Colocarla extendido, fijarlo 

entre papel periódico y' prensorla entre 2 tablas (emparedada). 

2. An6Usis .toxiCológico. Introducir en bolsas plásticas Um -

pi os material vegetal acabado de cortar er cantidad mayor de 

500 .. gFames-yenvisr' refrig~rado al laboratorio. Se hace indispensable 

01 que esté fresca la planta y la inmediata refrigeración por existir 

compuestos altamente volátiles, en algunas plantas (glucósidos ciano -

genétiCOS), que darian resultados falsos negativos en el laboratorio. 

Las ¡nuestras tanto del animal, plantas, alimentos yaguas, deben ir 

acompañadas de los siguientes datos : Nombre del propietario, nombre 

de la finca, región (municipio, vereda), temperatura, pastos y plantas 

existentes {nombres vulgares). Especie, raza y número de animales afec­

tados, síntomas, tratamientos efectuados, aotecedentes de este síndrome, 

e indicar en cuanto sea posible hacia que tóxicos específicos se orien­

taró la investigación. 

• 

, 

• 

, 

• 
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TABLA 1. Muestras recomendades y cantidades mínimas para ser enviadas a 
exámenes Toxicológicos. 

Tóxica 

Alcaloides 

I'monia¡;o 

A.N.T.L!. 

Arsénico 

Carbam~tos 

Insevtíc;idas 
órgano-clorados 

Insecticidas 
órgano~fosforados 

Cianuro 

Cobre 

Fluor 

Fluoracetato 
(1080) 

Gosipol 

Micotoxinas 

Muestra 

Cerebro 
Contenido estómago 

Contenido ruminal 

Contenido de estómago 
e intestino delgado 

Hígado, riñón, contenido 
dee¿tóm¡;¡gQ'é.intestino 
Orina . . 
Piel o,pelo '* 
Hígado, bónteriido ruminal', 
cerebro y cerebelo. Grass. 
Sangre con anticoagulante 
Suero sanguíneo 
Orina 

Cerebro, grasa mesentérica o, 
perirrenal, hígado, riñón, 
Contenido da estómago o raman. 
Sangre y orina . 

Ver Carbamatbs " 

Contenido ruminal, hígado 
Pasto ,plan'tas o silaje 

Hígado, riñón, heces. 
Sangre completa (con heparina) 

Contenido da estómago o raman 
Alimente u pasto 
Hueso * 
Contenido estómago, riñéo,hígado. 
Orina 

Hígado, riñón 
Concentrado 

Ccincon~rado6 '(Materia prima) 
Contenido estómago 
Hígado 

Cantidad 

150 gramos 
150 gramos 

200 gramos 

200 gramos 

200 gramos 
50 m!' 
50 gramos 

,¡ 

150 gramos 
10 ml. 
10 ml. 
10 ml. 

efu. 

200 gramos c/u. 
50-100 mg c/u. 

200 gramos c/u. 
500 gramos 

200 graínds c/u-
50 ml. 

_. _.2ULgrarnos 
5qQgry¡pD:S 
150 gramos 

"1," 

200 gramos c/u. 
50 mi. 

100 gramos 
200 gramos 

200 gramos 
100 gramos 
100 gramos 



T6xit;:o, 

Molibdeno 

Muestra 

Plantas y pastos 
Hígado y riñ6n 

Nitratos y Nitritos Sangre con antiéoagulante 
Contenido ru~inal 

Oxalatos 

Plomo 

Selenio:. 
, .i 

Talio 

Urea 

WarfQrina 

Agua de bebederos 
Plantas y pastos 

Plantas'frescas'(~frigeradas) 
Riñ6n (en formol l~) .... 

HígadO, riñ6n y huéso lt 

Sangee con anticoagulante 
Orina .. -

Hígado, r'iñ6ri 
Pelo 
Orina 
Agua 
Pastqs' 

fttgadoy riñ6n. 

HígadO, riñ6n, piel 
Orina 

Contenido rumial 
Alimento (ctoncentrado) 

Hígado 
Alimentd 

lt Especialmente en intoxicaciones·cr6nicas. 

Cantidad 

200 gramos 
100 gramos 

10 mI. 
200 gramos 
100 mI •.. 
500 g¡ramos 

200 gramos 
100 gramos 

150 gramos 
10 ml. 
50ml.-

100 gramos 
10 gramos 
50 ml. 
50 ml. 

250 gramos 

16 

50-100 gramos 

100 gramos 
50 mI. 

200 gramos 
500 gramos 

200 gramos 
200 gramos 

NOTA: Cuando se sospecha intoxicación agud~ por ingesti6n oral, es recomen­
.,. dable tomarconteoitlO de.est6mago (o,rúman) e intestino delgado • 

. '--' 

, 

• 
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ABSORCION, DISTRIBUCION, I.ETI'BOUSMO y ELIMlNACION 

DE lOS mucos 

Por 

JamE EN'l1QUE Tll'lAES G. 
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4.1; ABSrnéION 

4. ABSORCION, OISTRIBUCION, METABOLISMO y ELIMINACION 

OE LOS TOXICOS 
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Se denomina absorción al paso de' las 'sustancias desde el medio exterior 

a la circulación sanguínea del organismo~ 

Las posibles rutas por la cual las sustancias químicas ,pueden entrar 

al organismo se dividen en cuatro clases~ 

4.1.1. Via Oral 

4.1.2. Percutánea o tópic;:¡ 

4.1.3. Inhalación 

4.1.4. Parenteral. S.C, 1M, IV. 
,'.:} , 

4.1.1. Vía oral. (Gastroentérica). Es la vía más común de intoxicación 

en Medicina Veterinaria • 

La mucosa digestiva es capaz de absorber sustancias' en toda su extensión 

pero su potencie varía en las distintas porciones de dicha mucosa. A 

pesar de que el epitelio de la mucosa gástrica es cilíndrico, sencillo, 

el poder absorbente del estómago es poc~ intenso comparado con el dol 

intestino órgano de absorción por excelencia. Los caninos es la esp8cie 

en que,m6s sustancias se absorben en estómago. 

La absorción gástrica' se ve favorecida cuando el estómago está vacío, 

ya'que el jugo gástrico diluye los sustancias químicas dándole mejor 

aCceso hacia las paredes de la mucosa. Al estar el estómago vacío, tam­

bién hace que los compuestos qu~micos Pasen más rápidamente hacia el 

intestino delgado. En este tracto, se absorben susto~bi~s que se enumeran 

a continuación: 

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

2. Sustancias liposolubles: Aceites esenciales y al'faloides .• 

A nivel de colon, también se absorben los mismos sustancias liposolubles 

e hidrosolubles. Esto se realizil especialmonte en los herbívoros no ru­

miantes, en donde en todo el intestino grueso hay mejor absorción que en 
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las ótras espacies. 

En los rumiantes a través de las paredes del rumen y retículo se abE:Jr­

ben gran cantidad oe sustancias tóxicas, especialmente volátiles y d, 

pequeño peso molecular: CN-, N02 , NO, etc. 

4.1.2. Vía Percutánea tópica. Es la segunda vía en importancia en la 

absorción de tóxicos, a pesar de sus características histológicas, 

como son las de poseer un epitelio estratificado, cornifiaado, que forma 

una barrera natural orgánica. La absorción se realiza en epitelio folicu 

lar y glándulas sebáceas qua están en contácto con los capil~res. Las 

glándulas sebáceas, por su contenido graso, facilitan la penetración da 

sustancias 'solubles solventes de las grasas;' que se ve favorecida po,., 

fricción de la piel o por aumento de tsmperatura dérmica. Por esta vía 

se abosrben gran número de insecticidas. 

La absorción paroutánea, depende de varios factores 'tales como el sitio 

de aplicación, el tiempo de exposición, las propiedadesfisicoquímicas de 

la sustancia y de la especie animal expuesta. Cualqu~er tipo de herida, 

favorece la absorci6n a través de esta barrera. 

Las propiedades físico químicas de las sustancias, son los principales 

factores determinantes de la absorción de los compuesto~. En general, 

los gases penetran fácilmente a través de los tejidos epidérmiCOS, los 

líquidOS entran en menor proporción y los sólidos insolubles en agua e 

inso~ubles en grasas son incapaces de penetrar en grado significativo. 

'4.1.3. Inhalación. Aunque menos frecuente, a través del tracto respira 

torio se inhalan tóxioas que son absorbidos tan rápidamente como 

si fueran introducidas vía venosa. 

Los gases, líquidOS volátiles, algunos lí~uidos no volátiles y aerosoles 

entran a la ciraulación por difusión a través de las paredes alveolares, 

, 

• 

: 

• 

ocasionando al\l'lJnos veces problemas locales y por lo general pnJblemas ~ 

sistémicos: 1I[)2' NO, CN-, CO, CO2 , 1IH3 y algunos .tnsec~icidas Y herbicidr s. 

;, 
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4.1.4. La vía parenteral de gran importancia en la Toxicología medica­

mentoso no la trataremos en estos capitulas pbrent:ontita-rse bien 

explicada en textos de farmacologia. . '-" 

4.2. OISTRlBUCION 

. Los biológicos activos que penetran al organismo, en geneFal son l·igados 

a proteínas séricas, principalmente albaminas. Dependier1do de sus propi~ 

dades químicas se concentran en tejidos o actúan directamente sobre sis­

temas enzimáticos orgánicos. Los órganos en que más frecuentemente se 

concentran son lasque realizan 10 detoxicación, metabolismo y ~xcreción. 

Algunos tóxicos se depositan selectivamente en ciertos órganIDs o tejidos; 

los insecticidas organoclorados tipo Dieldrin, se acumulan en 'd~Pósitos 

grasos; el plomo y fluor en huesos, el' yodo en glándula tiroides,' La acu­

muladión en tejido graso y huesos , 'puede ser favorElble para e1"\snimal, 

dado que se inmoviliza al tóxico en una forma tal que temporalmente es 

inofensivo. El problema so~r:eviI3De, cuandfL§E;!. pres¡;¡nte escasGz de alimento 

y minerales por ,lo cual tenga.".que haCl;lJ' uso de su reservo grasa, o de movi­

lización de metabolitos óseos er. donde el tóxico queda nuevamente en 

circulación. 

4.3 •• METABOLISMO - OETOXICACION 

"Desintoxicación" es un término empleado para hacer referencia a las modi­

ficaciones químicas que experimentan en el organismo, las sustancias extra 

ñas que no son utilizadas por el cuerpo. En la mayoría de los casos las 

sustancias potencialmerte tóxicas en pequeñas cantidades pueden ser trans­

formadas y eliminadas como parte de los procesos metabólicos normales • 

CU1';\ndo la ingestión de' un tóxico excede la capacidad.de'los Illet:anismos 

normales de Oetpxicaeión, comienza a manifestar sintcimatología. 

Algunas sustancias quimicas no se modifican al pasar por el. CU!Olrpo Y se 

excnitan en la .irI¡isma forma en que ingresaron, aunque sl pueden 'intarferir 
'-. ,'." 

los procesos metabólicos normales. 

Las reacciones que participan en los fenómenDs de detoxicación son 
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En el hombre y animales, los mecanismos más activos son la oxidación 

y la conjugación,se, presentan casi exclusivamente en el hígado y en 

menor grado en los riñones. 

4.3.1. Oxidación. los mecanismos de oxidación, son frecuentes en las 

modificaciones de las sustancias exógenas. Mediante este fenó­

meno, los alcoholes se transforman en aldehídos y luego en ácidos 

(Figuro 1); las aminasse,desaminan, los compuestos de azufro se con­

vierten en sulfóxidos y sulfonas. En pocos casos la oxidación 'degrada 

completamente un compuesto orgánico hasta CO2 y H20. 

a. 

b. 

0i3OH :;rHCCH , ':> 
HCOOH 

Alcohol Fomaldehicifl ADido fórmico 
metílico 

CH 

J ~" :/ 
I~ I ;/I~) 
Benceno FenaL 

Fi~. 1. a. Oxidación del alcohol metílico hasta ácido 
fórmico. 

b. Formación de fenal por oxidación del benoeno. 

4.3.2~ Reducción. Las reacciones de reducción son menos frecuentes. 

El 2,4-dinitrofenol se metaboliza parcialmente por este camino, 

excretándose combinado con el ácido glucourónico mediante mecanismo 

de conjugación que¡ estudiaremos en seguida. En la mismo forma, el hi _ 

drata de cloral es reducido a su alcohol correspondiente y luego con 

jugado (Figura 2). 

, 

• 

, 



, 

• 

• 

f 

CC13CHO 

'Hidrato 
de 

cloral 
tricloro 

. ___ .et:ílico -
de tri cloro 
etílo -

Fig. 2. Reducción del Hidrato de 'cloral • 
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4.3.3. Hidrólisis. Las reacciones hidro líticas pueden producir meta 

. bolitas de toxicidad ro'ducida o incrementada. La mayoría de 

glucósidos, como los de la digital, y cianogenéticos por ejemplo, son 

hidrolizados a aZÚCares y agliconas.(Ver capítulo sobre glucósidos 

cianogénéticos). 

4.3.4. Conjugación o síntesis. En estas reacciones el tóxico o sus 

metabolitos se combinan con algún compuesto proporcionado por 

el organismo animal. Tales compuestos existen generalment"1'ln' los .. 

animales como constituyentes celulares o como productos de desecho. 

Los principales agentes conjugantes son : 

1. Acido glucurónico, 

2. Acido sulfúrico 

3 •. Los aminoá6idos glicina, cisteíria, glutamina y ornitina. Este 

último en las aves. 

4. Acido acético 

5. Grupos metilicos 

6. Tios¡¡,lfatos.que intervienen en·la transformación de cianuro en 

tiocianato. 

El ácido glucurónico (C6HI007) formado en el organismo a partir de 

cart;¡ohidratoses e;L Gonjugante guepprtic:i~--,cq[l;"f!1ay?r fr;ec;u"nGia 

en pracesos de.'·desintoxicaci6n. Figura 3. 
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Fenol 
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4.4. ELIMINACION 

+ 

OH , 

-::'~·¡""-I·· . 
HC-OH 

CO-C-H o , 

H~-0:J 
HC 

I 

COOH 

Acido glucuronico 

(C6H1002) 
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.. Ferülglucoronósido 

3. Reaccian de conj'Ogaci6n del ácido glucor6nico con 

el fenol. 

Las vías de eliminación de las sustancias en el organismo se clasifican 

en dos grupos según su importancia. 

4.4.1. Vías principales: Excreción renal, digestiva (colon). y pulmonar. 

La orina elimina todos los cuerposquímioos o sus metabolitos, 

que entren a la circulación general. El ~olon elimina las sustancias 

ingeridas no absorbidas por el tubo digestivo o que son excretadas vía 

biliar. Por ejemplo el Arseniato de plomo que es' un cmmpuesto relativa­

mente insoluble,. debe investigarse er-. las heces. Los venenos volátiles 

como el cianuro, se pueden eliminar por los pulmones (Vía por la cual 

también penetra). 

4.4.2. Vías secundarias : Piel, vía deeliminaci6n del arsénico; gMndula 

mamaria,en animales lactantes' o través de lo 18che se eliminan: 

Sulfamidas, arsénico, plomo, insecticidas especialmente organoclorados. 

Esta última vía de eliminación tiene especial importancia, ya que la 

leche de vacas, puede llegar a ser peligrosa para los consumidores 

humanos. 

• 

, 

• 

• 

• 
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Glándula salivar: compuestos mercuriales se eliminan por la saliva • 

Figura 4. 

Sustancia Química 

Absorción!(oral, cutánea, inhalada, ---' , J . _ .- paronteral) .. 

Transporte pro' 
teínas sGricas 

) 
A-.

7
j--;:O:-"o-po"" s-"i"'""to-s--"I ¿.­

Hígado, .cerebr.o 
riñón, tojido 
grdso,huesos 

.-- " 

'----7 Metabolismo 
~ .. ' . 

Hígado, riñones 
oxidación, 
hidrólisis, re­
ducción, conju­
gación 

Vías! primarías 

\nas \ secundarias 

\ 
Sustanci~uímica 

y sus 
metabolitos 

Esquematización de las vías de Absorción, distribución, 

metabolismo y eliminación da sustancias químicas en el 

organismo. 
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5. CAIOA DEL GANADO 

5.1. INTAOOUCCION 

En las Sabanas de Bolívar, Departamento de C6rdoba, César, Magdalena, 

Suero, en el Magdalena medio (Honda, La Dorada, Puerto 80yacá, 8arranc~ 

bermeja) y en los Llanos Orientales, se ha descrito desde 1920 un sín­

drome pato16gico en los oovinos •. conoc~do con los nombres vulgares de 

"caída del ganado" "Borrachera" "Orinadere". "Meadero", "Pataleta" y 
. ~ '. 

"Tembladera" •. En Florencia (Caquetá) 58 ha reportado en 105 últimos años 
• 0",_, _. • " ',"'" " ,_" 

muertes en bovinos con las características de esta síndrome. Se calcula 

que las pdrdidas anuales causadas por la "caída del ganado", sobrepasan 

los 160 millones de pesos, únicamente en ganaderías de la Costa. 

5.2; NATJ..JRALEZA DEL. POOBLEMA 

El sí(ldrome se reporta dura~ta todo el año"as¡:Jecialmente,en épocas de 

sequía: Diciembre, Enero. Febrero. o al com1enzode las llUvias: Marzo 

y Abril. Algunos de estos meses coinciden con la movilizaci6n de gan~ 

dos para las vacunaciones, castreciones y cambio de potreros •. 

La "caida del ganado" se presenta principalmente en regiones mediana a 

alt~nte e~lezadas, en las cuales existe la más variada vegetación, 

predominando Eiljl.¡;¡unas veces tipos yo reconocidos de plantas, que los 

ganaderos denominan "mataganado". 

Plantas "Mataganada" como 01 Cansaviojo (!:I!!ca.qnia concinna), al cual 

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

on oovinos y que se encuentra en gran 'cantidad·.de ganaderías de la Costa 

Atl~ntica, no se observan en el Magdalena Medio, en donde sí es abundante 

el Bejuco blanco (TS\naecium exitesum) y varios tipos de crucetas. 

(Cap~aris' sP.) "MatagllOOdo". Esto conf'irma qua son v~ias las plantas 

complicadas on al síndrome. 

los sinónimos en los ~bres de las plantas, desorientan al investigador 

y 01 ganadero. El nombre vulgar de Mindaca por ejemplo es utilizodo para 



denominar el Casaviejo (Mascgghia concinnaJ 10 mismo que a un pasto 

6otriocloa sp. (Barrancabe~eja y algunas partes de Sincelejo), a los 

cuales se les han dete~inado cantidades potencialmente tóxicas de' 

ócido cianhídrico (HCN). 

_5. 3. PRESENTACION DEL SIt-llAOME: 

Lo "caída del ganado" afecta bovinos de diferentes edades, razas y 

. sexos, ~ie~do IMssuSceptibles los de mayor capacidad ruminal en rela 

ción nI peso corporal. Se presenta en dos formas principalmente 

sobreaguda y aguda. 

5. 3 • 1 • Forma sobreaguda 

Los animales aparecen muertos sin haber manifestado nirig¡fri' sí",toma; 

en este caso se puede confundir con enfermedades infecto-contagta.es 

(Carbón, Pasterelosis" Hematozoarios), lo cual ha sidodemostmdo por 

anólisis de laboratorio. 

5.3.2 •. Forma Aguda 

So caraeteriza porque en la movilización de los animales, algunos 

se rezagan' de la manada,presentan disnea, taquipnea, ataques de furia, 

,embisten sin' fuerza; hay mirada fija, incoordinación del tren posterior, 

polaquiuria (''Orinadare") salivación; caen con temblores musculares, 

pulso filiforme, taquicardia, mucosas congestionadas o cian6tiéas, tem­

peratura no!""!ll.Jl~nte rigidez' de loS míGmbros y paro respiratorio. 

En algunos cosos, los animales caídos' se recuperan si se dejan reposar. 

La temperatura no~al, observac;i~nde IÍl\Jcosas.,la freCuencia y tipo de 

respiración, nos pueden orientar para un diagnóstico' clínico, .qua deba 

ser corroborado, pract,icandO la necropsia y eÍWiandQ muestres a los 

laboratorios de Microbiología y TOxiCOlogía. 

• 
1 

• 

• 

• 

• 

.' 
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5.4. I\ECROPSIA, LESIOI\ES MACROSCOPICAS 

A diferencio de lo mayoría de enfermedades infectocontagiosas, las lesio­

nes en la "caída del ganado" no son específicos: sangre oscura algunas 

veces, petequias y equimosis en intestino, pericardio, miocardio y tráquea 

(agenales); congestión pulmonar y hepática, vesícula biliar distendida; 

riñones congestionados con petequias en la pelvis renal. No es importante 

el desprendimiento de la mucoso del rumen, porque este se presento normcl 

mente al necropsiar bovinos, especialmente si ha transcurrido algún tiempo 

entro el momento de la muerte y la necropsia. 

5.5. ETIOLOGIA 

Algunos de los trabajos conocidos hasta ahora, afirman que aste síndromo 

es producido, por laingesti6n de plantas que acumulan gluc6sidos ciano -

genóticos. Sin embargo, la forma de presentaci6n de la intoxicQci6n cia~ 

hídrica, (HCN) en particular los síntomas, les10nes (no específicas) y 

ópocas de incidencia son similares a otros tipos de intoxicaciones que 

están siendo estudiados, de curso sobreagudo y agudo. Nitratos y nitritos, 

alcaloides, carbamatos e insecticidas, tambión con hipopotasemin en bovinos 

extenuados y con las enfermedades infectocontagiosas ya mencionados. 

En los cosos de "caído dol ganado" en su gran mayoría,no se do un diogn6s­

tico técnico, ni se adelantan investigaciones 01 respecto. Por esto, se de~ 

cribir~ El continuación los tipos de intoxicacionos que pueden estor invo -

lucrcdos en este síndromo y los trabajos efectuados hostn ahora en 01 país, 

relocion~ndolas can estudios realizados en otros poíees del mundo. 
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6., .INTOXICACION POR ACIOO CIAl\HIDAICO EN BOVINOS 

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

propiedad de sintetizar y acumular gluc6sidos cianogenéticos, 

Estos gluc6sidos cuando son hidrolizados dan lugar a la formaci6n de 

un carbchidr'atoque la mayo,ría 'dEl ,las veces es glucosa y de una agl!. 

ccnaque es el.ácido cianh!drico(HGN){Fig, 1), 

CN 
0i2OH 

,," -- ':'" O 
, "',-ll::t--, ' 

• 

OH eH 

Fig. 1. Gluc6sido Cianogenético 

Es probable que en la planta, el HCN no sea liberado sino después de 

la desc6mposici6n del gluc6sido cianogénético; esta descomposición, 
, . ~ 

se presenta,por daño en el tejido vegeta} (CCTt'i' , macerado, acCi6n 

de flora rominal). 

Actualmente se conocen 11 gluc6sidos cianogenéticos diferentes. Algu­

nos autores afinnan que son 20, Los m&s importantes son: Proigda16sido 

(amigdalina) comprobado por Aobiquet y Charlord en 1830 en un destilado 

de a1méitd'í?al!.amargas, aunque Bchn, 1801 había ya observado cianogénesis 

en ellas; linamoresido, lotaustrn16sido, prunas6sido y durrosido. 

El contenido de gluc6sidos cianogenéticos vería según las especies de 

plantas, habiendo gran veriaci6n'den\;i-ccte la "rilisméJ especie y aún 

tamli;i~n I la concentrnci6n vaHé'entre' le:'s,· diferent13s partes ch. una 

misma planta. Además los factores eco16gicos y el periodO G8 d3sarl'2. 

110 de la planta son importantes en lai3íntesis de glucósidDs., 



32 

Para qLlEl una planta sea' t6xica para los rumiantes, debe contener más de 

20 mgrs de HCN por cada 100 grs de'~planta, y el animal debe ingerir 4 

mgs de cianuro por kilo de peso-hora para que se presente la intoxica -

cidn. 

6.1. SIrvrESIS DE lOS GUJCOOlDOS CIMroENETICOS 

tos gluc6sidos son compuestos sintetizados por las plantas, conformados 

por un azúcar y una agUaons •. La aglicOna le c:onf'iere las propiedades 

tdxicas. En el caso de los glu~sidos cianogaooticos la aglicona es el 

CN. 

El metabolismo de los gluc6s'idos cianogtll4éticos, dentro de la planta; 

está en relacwn con el de los aminriáéidos. 

La biosíntesis de un gl~sido cianogenético se basa en un aminoácido 

cuya estructura molecular es similar a la de la aglicona del gluc&sido 

cm cuesti6n. 
. 

El átomo de nitrdgeno de la aglicona se deriva del nitrdgeno 031 grupo 

·amino del aminoácido (F1g. 2). 

• 
C- COGi-----",GI -c-
1 3 • 
H O -

L - Valina Unamardsido 

Hg. 2. Síntesis del 91~sido linamardsido a partir del 
aminoácido l-valina. ~l N:j.tr6geno del a1tinoácido 

forma luego la aglicona (eN). 

En el durrdsido, se domostrd que en ·el Carbono e- del aminoácido tirosina 

comienza la nitrificaci6n del carbono del gl~sido. mientras en el car -

bono e se iJne al carbohidrato (Fig.3). 
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• .-----r HO ~:' '-', CH - C la N 

L - Tirosina 

Formaci6n .del durr6sido mediante n.itrlficación del carbono.,~ 

del aminoácido tirosina. 

El nitr6geno en el suelo, desempeña un papel positivo en la cianogénesis 

de las plantas, en tanto el potasio disminuye esta síntesis'de glucósidos. 

El contenido de gluc6sidos puede aumentar considerablemente al comienzo del 

período de lluvias, por el aumento de las necesidades de elementos nutritivos 
~. " ., 

de las plantas, entre ellos el Nitr6geno. Es sabido que la nitrlficaci6n de 

la materla orgánica en los suelos aumenta en esta ~poca. El sombrío tambi~n 

influye en las ¡'i'antas causando un aumento del conter1ido de gluc6sidos en 

las hojas. oGbido' al alto metabolismo, en las plantas Jóvenes es más frecuente 

encontrar elevadas concentraciones de glucósidos, que en las plantas adultas. 

Los fertilizantes a base de 6rea y nitratos, lo mismo que la utilizaci6n de 

herbicidas.del tipo 2,4-0,2,4,5 T Y MCP aumenta la capacidad de las plantas 

parasintet1zar glucósidos cianogenóticos. 

6.2. PATOGENESIS EN LA INTOXICACION CIAMilffirCA 

En la mayoría de piantas' ~ián6ge~ticas existe la enzima P-¡¡lucosidasn, la 

cual actaS descOmpon:i.end¿"<io~'glu~Ósidos. cuando estas s~n'éortadas, mace-
0_, . 

redas o ingeri~as por los animall§!s. La 8 glucosidada desdoBla el gluc6sido 

cianogen~tico en ~~ c~rbohidretri y en un compUeho hidrexinitrilo, este 

altimo por acci6n de bacterias in vivo o de ácidos in vitre y en presencia 

de una hidroxinitrllasa, se desdobla en HCN y un compuesto aldehídico o 

cet6nico, dependiendO del gluc6sido inicial (Fig. 4). 



a. 

b. 

OH 

eN 

CN 

D-!Ili f 

~-~-<> o - C 
,// 

J~rL._,--·· 

Linamar6sido 

Hidroxínitrilasa 
HO-C-(D-I3)2 

. .... liasa 
)" 

Hidroxinitrilo 

O-Glucosa 

Acido cian' "~AcotDna 
hídrico -
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CN 

Hidroxínitrllo 

Fig. 4 Desdoblamiento del gluc:dsido cianogenético por acci6rl de la 

f3 glucosidasa. 

a. De linamar6sido a hidroxinitrilo y glucosa 

b. De hidroxinitrilo a HCN. y acetona 

Algunas veces el proceso puede desarrollarse sin intervencí6n enzimática. La 

enzina P-glucosidasa es inhibida por el HCL, este es uno de los factores por 

los cuales es poco frecuente la' intoxicaci6n por gluc6sidos cianogenéticos en 

equinos y otros monogástricDS. 

Estando 01 HCN libre en el ruman, por el pequeño tamaña de su molécula,:P1U18 

fócilmente a los vasos sanguíneos en las paredes de este 6rgano, o mediante 

el mecanismo de eructo va a los alv~oles pulmonares, absorbiendose rápidamente 

< 

¡ 

por esta vía. • 

El HCN act6a dirnctamente sobre la mitocóndria, interfiriendo en la cadena 

respiratoria celular, al inhibir la enzinra por'firinocitocromo oxidasa a. Esto 

causa anox1a aguda tisular, que se manifiesta en primer término en el sistema 

nervioso central. El animaJ,presenta la Upica sintomatolog!a de "caída dol 

ganado"" 

6.3. DETOXICACION 0E1. ClNUlO 

En el o1"9ani5ll1O, el cianuro, acepta sulfuro de donadores orgániCOS e inorgá­

nicos, formando finalmente tiocianato. Estas reaccionas son catalizadas por 
.. 
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la enzima rodanasa '(tiosulfato sulfurotransferasa y.3 - merca¡:ltopiYUvato . 

sulfurotransferasa. El tiooinato que es un compuesto io6cuo, se elimina por 

la orina (Fig. 5 - 6). 

Tiosulfato Sulfuro ~ 
Transferasa 7 

(Rodanasa) 
Cianuro Tiosulfato 

SCN- + 

l'iocianato 

SO 2-
.3 

Fig. S Fonnaci6n de tiocianatcr por acci6ndél tio5ulf'ato sobre el CN. 

CN- + SH CH2 -COCOO- 3 mercaptopiruvate· fI' SOr + CH
3
-eo-coo­

Sulfuro transferasa 
Cianuro Tiosulfonato Tiocianáto 

Hg. 6 Eliminacidn del ·cianuro en formada tiocianato vía renal utili -

zando Tiosulfonato. 

La rodanasa, se encuentra en hígado y mGsculos de los¡;lnintales, variando su 

concentración segan la espacie • 

. 6A. GLUCOSIOOS CIANOGEttTICOS EN PASTOS Y PLANTAS COLOMBIANAS 

Teniendo como mira investigar la et:i?logía de la "caída del Ganado" se han 

realizado estudios en gran r:!úmero de pastos y plantas existentes en las zonas 

de la Costa Atléntica y Magdalena Med~O. Mora 1943, realizó estudios on la 

planta Bejuco blanco (Tanaeoium wiito;um), en 9arrancabElrmeja (Santander) y 

Remedios (PntioqUia). Reprodujo el síntlrome en varios a~imales; el qUE) se 
'r.-'" 

desencadenaba de· 16 a 48 horas luego de 1a ingestión de extracto efe este tipo 

efe planta. El autor considero como principio activo sustancias volátiles cp.J8 

se perdían con la sequedad • 

Péez y colaboradores, 1964, Gdmez, 1971, demostrar;on cp.JS la plantaCansaviejo 

o Mindoca (Mascagnia concinna) contenía més de 40 rngr de f-CN por 100 gramos 

da planta, lo cual as considerado altamente t6xico. 
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En tanto Ruíz, Del Río, Pinzón, Torres, \/alMquGZ, Osuna, 1968 a 1975, en 

diferentes épocas y regiones han demostrado que el Oansaviejo no reacciona 

o reacciona en poca cantidad a las pruebas cualitativas y cuantitativas 

para cianuro on el campo, y en el laboratorio. 

Otras plantas en las cuales se ha demost~po •• ~e.llc:;umulan gluc6sidos ciano­

genéticos en Colombia son: 

Pasto Guinea (Panicum maximun) concentra altas cantidades de gluc6sidos 

especialmente en la inflorescencia en varias regiones del país. 
\..i, .-¡ ',,'! :.r. . 

Pasto Mindaca (Botrioclhoasp.), en 8arrancabenneja y la Costa Atlántica. 

Del Río y Torres 1972 demos~~ concentraciones mayores de 40 mgr de HCN! 

100 gr de planta. 

Pasto comino (HomoliesiS aturensis) en Antioquia, Pinm 19?O, COmprtlb6 con­

centraciones mayores de 60 mgr!lOO gr de planta, las cuales se mantuvieron 

luego de 18 meses de refrigeraci6n. 

El pesto Argentina (Cmodon dactylum), Barba de Indio (Fimbristylis sPP.) y 

la Higuerilla (Ricinus comunis) fueron causantes de la muerte de 62 bovincs 

en Honda (relima) por acumular gluc6sidos cianogenéticos, Torres 1974. 

t;i.5. PREVENCION Y "!RATPMIENTO EN LPS IIIITOXICACIMS PCR GLUCOSIOOS CIANOGEI'ETICOS 

El tratamiento en la intoxicaci6n cianhídrica en el campo, rara vez se puede 

llevar a cabo, por la rápida evoluci6n de los síntomas y muerte de los ani'"2. 
- -' 

les. Se recomienda en los animales caídoS. emplear en primer término nitrito 

s6dioo al 5%; 50 mI seguido ele hiposulFito de sodio al l~ 200 mI vía, venosa. 

En lugar de nitrito Ele 9Odio, se puede utilizar azul ele metileno 611')1, en dosis 

de 0.01 gr!Kg. 

El Fin de este tratamiento, es tratnr de fijar el' ion cianuro letal, formando 

un compuesto irocuo para luego convertirlo en tiocienato mediante la rodanfl5a 

y ser eliminado vía renal. Figura 7. 

, 

t 

• 
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N02Na + Hb --"";:-:7 MElb + CN --7~ CflMib 

CM4Hb 
"-1; 

eN 
+ 820; Rodanasa 'i7 
Tiosulfato " 

scir 
Tíocianato 
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Fig. 7 Utilización de nitrito s6dico (N02Na) para producir 

metahemoglnbinn (MHb), que fija 01 ion cianuI"O"for­

mando c1anometahemoglobina (CNMHb) que es compuesto 

inócoo. 

Como prevención, 'ss aconseja aplicar3.gr.de nitrito, de 'Sodio y 15 grs def 

t~osulfato s6dico (hiposulfito) en 20 ~l, de agua vía subéutánea, 1 hora 

antes de movilizar los animales. 

Otro método, de prevenci6n, ea el empleo de azul de met.:!.leno, i'I lpsponcen,tr!!, 

ciones de 4:1000 en la sal" 3 días antes, de,la movilizacién. El empleo de 
,- ; ~ --.. ",'. . 

Vitamina 812 no está bien estudiado en bovinos. 

El control de malezas y la determinaci6n continuada de gluc6sidos cianogen6-

ticos en pastos y plantas en los potreros c~nocido~ como p~ligro~os, serian 

el método i~al para p~venir ~ste tipo de intoxicaciones. 

Esta determinaci6n por pruebas cualitativas de campo aparecen en capítulo 

anexo~ 
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7,INTOXICACION PIR NITRATOO Y NITRITOO 

7.1. GENERALIDADES 
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La fuente más coman de intoxicaci6n por nitratos y nitritos an ~dicina 

Veterinaria, son plantas verdes o sacas que almacenan principalmente ni -
trato de potasio (fIKl3K) y"en menor proporci6n nitrato de sodio (N03~)' 

Suelo.s ricos en ostas salss y en nitrógeno, pueden hacer que las plantas 

las'fijen en cantidades sufic:i.entes para convertirlas en tóxicas paro los 

animales que las consuman. Todas las especies animal os son suscaptibles 

a la intoxicaci6n, pero los rumiantes, on especial los bovinos son los 

que se intoxican conmayorfrocooncia. 

Según KiDgsbury (19q4) y Garner (1970), los .l"\itratG.s,prosentes enconcen . . ~ 

traci6n mayor del 1'10 en materia seso ~den.scw.~xjPG\St considemnda . . ~ 

01 0.5'10 como el máximo que puede existir en lñs plantas sin provocar 

dificultades. 

Algunás veces se hallan niveles t6xicos 'de nitratos en eSRecies c:omunGS 

de past~, durante su ropida érecimiento, en particular cuando caon las 

primeras lliNialÍ luego de un verano prolongado. 

Se ha reportado qua el empIco del herbicida 2-4 o-(i\cidO 2-4 diclorofeno -

xiacetico), hace que en 6poca de sequía, se acumulen en les plantas canti­

dades,t6xicas do nitratos. 

Les aguas estancadas quo contienenexoeso de ni tratos son otra fuente im -

portante do intoxicaoión en animales y hu~anos. Los ni tratos se cor;u:entran 

más on 0l'Jránd~por la evaporaci6n. Aguas ~e contenga~l.000 ~ 3.000 ppm 
, . 

de riitr'Eltosy'lO ppm de nitritos puaden causar intoxicaciones. 

Los ni tri tos presentes en plantas yaguas son de 3' a 10 veces más t6xicos 

que los nitratos. 

los gosos do los silos 1102 y NO, pueden t6l!tbi6n PI'?ducir i~toxicacionas en 

bovinos por' ingestión e inhalaci6n pulmonar y se comparo con la ¡¡nfonnedad 

de los silos en el hombre. y en estos casos por cor:stanto exposipj,6n,: causan 

adenomatosis.Pulmonar • 
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Los nitratos, ejercen accidn ea~stiea sobre la mucosa digestiva de modo 

que la ingosticShoo' grondes cantidades co,'lllaita "El tina gastroenteritis, 

Por acción de los microorganismos del rumen, los nitr'atos se reducon" a 

nitritos y estos a su vez abn convertidos en amoníaco. 

_so suPbne que por enCima-'ifu una dettlnninadél'concentración de nitratos la 

.. ",loeidad de reducCión del~itritbcl ;¡rt¡én!aco diSminuye ;/ por 10 tanto se 

céumulael t6xiéo en la sangre,' ,- ',' 
o , 

- . 

Los nitritos posan 'directQlJ1erite del aparato gastrointestinal al sistema 

circulatorio' 'oXidando el hierro ferraso(Fa +r) de lahOmoglobirÍa con -

virtiéndolo en su forma férrica (Po +i+l. que se ctonomina nietahemoglobina, 

la cual es incopáz da transportar oxigeno, cauSando hipoxia tisular. 
, ( .--

. ,,1',' • ;-,_, __ .<....., _-i '. -' " . 

Los nitritos, además act~an sobre las arteriolas prc¡cJ!-I-P.iendo ,vosodilata -
, 1 • - • ",-. •• - .' ;' • 

Ci6n, prlncipo1mente en cerebro, meninges y coronarias, lo cual baja la 

presión sanguínea y acelera 01 pulso acentuando a6n más la ~ia do los 

tejido!?, dobid'?; "a una lenta e insuficiente circulación oxidativa perif6rico. 

Si lOSt;l,iJ;:r.lJ,q¡¡;, .,sa,i~;j.Fren. di~ptame{lteprefol'Í!lQoos. 10105 Gfectos t6xicos 

suelen ser muy rápidos. 

Losanillltlles intox1ca!llos por fiftriito!S, presentan salivaci6n y dolor abdominal; 

.la hipoxia' cau.sácta pOr '105 nitritoé determinan disnea, respirnci6n anholante 

y rápido, temblores musculares, debilidad, rnaréha vacil~ cianosis, taqui­

cardia, pulso. rápido y f:\¡li forme, tomperatura normal o Stibi'lcirmol; e Iiricci6n 

frocl,lcnte. de orina incolor:a. Finalmente los animales caen con éonvuláiónes 

cl6nicas. la ml,l"!rte ocurre generalmente de l2'L24 horas das~ de la inges­

tión do lQ~ plantas ,t_óxicas, aunque 01_ envenenamionto agudo do los bovinos so 

prose~nta,on más corto tiempo sin mostrar s¡ntomas clínicos. 

Se ho reportado que hembras gestantes pastando on zonas Pantanosas o ricas 

en resi8uos "''Pgetales, pueden presontar abortos sin demostrar síntomas agudos 

do i~toxicaci6n, ospec;ialmonte. durante los mosas de verano. En fonn¡;¡"axperi -

mC3nta~-. so, ,. h~., 9OmpJ:"Qbadp" qua O .15 ~$.¡:Ie nitrate .potásico en dosis 'diarias 
.' • ·,I •• ..l.' .. 1.,.- ,.' -

ha cSl,Isado abortos on ganado vacuno después de 3 a 13 dÓElis, "~J' 

• 

, 

• 

, 
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La ingesti6n cránica de nitratos, puade dar lugar a una disminuci6n de 

la producci6n láctea y a un estado general deficiente. 

Los lesiones reportadas en intoxicaci6n por nitratos y nitritos son 

inespecíficas: la sut¡mucosa delri.men, retrcuio y amaso, así como la 

mucosa del cuajar se' p~~entan congestionadas; petequias y equimosis 

en la suporfiCfÉl'setullas¡pcito¿J1as >ón elcorazOO"y la tráQ.JSa; riñones 

con hom6rragiás subca~sulEÍre!i'j la 'sangre presenta color carmelita oscuro. 
,,¡ .-

LosJetos.:abéirbéldos\iPrti1Sarrtan~t¡idrotórax, asci~s, hemorragias sube pi -

cardicas, cámbiese degenerativos y necráticos en el hígado Y necrosis de 
I . 

la pulpa esplónica ;.en.cot:í:U!dones, ¡:;a han obsorvado áreas n8l:ráticas 

calcificadas. 'Radeleffll967Lreporta1engrosamiento y oclusión da las 

arteriolas y consid9rá"oaCa"iJ¡;¡sión,,;oma consecuenéia de la hipoxia • 

. . -,J, -¡"."'" 

Bajo condicionos. fis:j.o.~9gictIiÜ el hierro de la ~q~106ina y de la oxi-

hemogloQirla.perrnan~~ '~~. f~~ ferrosa (Fe *). pd;'~Cci6n de oxidantes 
~ '- -. , . .' ,:.',_,:,",1',:.,}"::- t • 

naturales o productos delinGtabolismo, esta formo puedO sor transformada 

en grandes cantidades a lo forma férrica (:.e "~)',dando origen a la 

metahemoglobina. La metahemoglobina es inC&~z de transportar oxígeno y , . 
es considerada temporalmente inactiva corno pigmento respiratorio • 

. \; ., 

Normalmente en la sangr,e de los mi1míf'l1;'q~;, ... $e forman pequeñas cantidades 
•. I ' ~ ~ -, .Iv . 

de metahemoglobina pero. este cambio es reversible por medio do sistemas 

reductores presentes en ;lq,s oritl1Ocitos, los cuales evitan su a~mulaci60 
en la sangro. Se han aislado de los g16bulos rojos r:lq?s:i,,,temaa ~zimá -

ticos reductores de metahemoglobina importantes que consqrlla(lciti1., /;lemagl2-

blina en estado funcional :'difDSfbt-opiriiÜna nuclsºt;io;la ~Pfi'I\I;j)i6.nicoti -

namida adanosin dinuclo6tido (NPDH)'reductasa de la hemoglo~ina y trifo2, 

fopiridina nucle6tido (TPIIti) o Nicq;tirlalll1,$ adenosin dinuc:¡'e~t:iqo fosfato 

(Nl\6lPH) re~uctasa de la metahemoglo/:¡:ina. El primer sistema.parectl ser la 

vía principal en condiciones fisio16gicas puesto .. que; su deficienciEl ori­

gina metahemoglobinemia • 

-,,; .' Tambi4n se" ha' i~dicado que on la sangre do los mam:rferos puede no haber 

metahemoglobi~' en condicionos norrn61cs. 
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Dukes, asegura qua la metaliemog1obina puede formarse'ellPontáneamente on 

la sangro o en las soluciones de hemoglobina "in vi tro". Sin ombargo 

Mark, sostiene que In motahemoglobina "in vitl"O", se descompone rápida -

mente. 

Baquero y Garc!a (l9?3), analizando 27 muostras de sangre de bovinos en 

01 transcurso de 24 roras, observaron .que en algunas disminuía la meta­

h3moglobina encontrada inicialmente y on otras muestras aumental:kI. pero 

siempre permanecían dentro de los niveles hallados originalmente. 

Se han descrito como·'·éauS'BS dé métahemoglobinemia,ol"5uministro de 

algunas drogas ycompfléstoif i!¡uímicos sintáticos ¡durante la ictericia 

hemol:ítica, hemoglobinuria f!l6i'Oxíst'ica, infecciÓtl Oon bacterias anaero­

bias (C10stridium) y tifo; en la cianosis congdnita: por deficiencia 

molecular de la globina o por def'iciencia de los sistemasenzimátites 

para reducir la motahamoglobina fomada espontáneamente; cianosis 

Emtorogene: cuando hay exce.sive ingesti6n,p~dueción y'ab~rci6ri dé ni­

tritos desde 01 intestino. Estos nitritOs pueden ser formados a 'partir 

dn nitratos presentes en material vegetal. 

La cianosis enter6gena, determina frecuentemente met:ahemoglobinomia en 

rumiantes, debido a su tipo de alimentaci6n. 

7.3. "CAlDA DEL GANPlXl" Y a:JIIOONTRACION o::: NIlFIATOS y NITRITOS EN PLANTAS Y 

AGUAS. 

Médiante estudios realizados en 1974, en C6rdoba y Suero se comprobó una 

relaci6n directa entre la concentraci6n de nitratos y nitritos en plantas 

yaguas y los niveles de metahemoglobina de los bovinos que las consumían. 

En análisis de pastos y plantas de 13 ganaderías diferentes se encontraron 

. concentraciones mayores del .2'f. de nitrato en matéria seca, llogaildo en 

algunos casos 01 5%. 

, 

De 39 muestras analizad~ 22 dieron más de 1;' de nitratos. En QStas mis- #O 

mas muestras se hallaron concentraciones de 0.002 a O.~ de nitritos 

, 

• 
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preformados, lo cyal quiere decir que junto con las con~ec:~rac~~~es de 

nitratos, esas plantas son potencialmente tóxicas para los bovinos que 

las consumen (Tabla"l). -'""'---_._- "-'-"_._-

El Caiisaviejo (M~scagnia coricitloa'):::'QLlILerÜtários análisis había resultado 

nega1¡.ivo'ia cianuro, se le determinaron concentraciones de nitratos de 

()i53 a 2.92'11> en materiaseca,iy"O.é08 a O.O~' de nitritos (Tabla 1). 

En aguas tomadas en bebederos y jagüeyes de las mismas fincas, se encon -

"traron ooncentracionesdiFl'~i42 a:95 P.P • .;,;' de nitritos y 338 a 8.575 ppm. 

de nitratos. 

De un total de 323 muestras sanguíneas, de bovinos de estas ganaderías, 

se observaron niveles de M-ib superiores al ~en 'n 'animales, que repre-
. -";' /."~ ¡ , ::.::;:-'-

senta:el:2N9% de ia' ppblación analizada. En tanto Baquero y García 1973, 

ee.'tatÜecieron en la Sabana de 80gotá que el promedio de MHb en bovinos 

"'aré 'de' l. 3o¡.~ 

Del Río y colaboradores 1974, on el Departamento de Bucra, determinaron 

el promedio demétahemoglobina eríÚh'lote ctebovinos én 7.6'/0. Tres de' 

estos animales presentaron el cuadro de "caída" co030.6'/o, 33'/0 y 45.3oj. de 

MHb t aunque ninguno murió. Entre las plantas que'análizaron ,están: 

Platas y Pastos 
. '. 

Bledo liso (Am~ranthus dubius) 

8ledo espino~0.(1:spinosUS) 
Guinea (P';ni~Ú~ maximum) 

Faragua (~;p~;~~~ia ~) 
Pajón (Paspalum virgatum) 

Malva (Malachra a1cerfolia) 

, 

.'-

N03~' gr/lf!:!" . r-l)2 gr 1100 

5.12 1.33 

0.45 a.12.9 

0.072 1.52 

O.oro 0.33 

0.lfi6 0.,059 

0.041 10.13 

En otras investigaciones ,del Progr~ma de Toxicología, se han determinado 

elevadas concentraciones de nitmtos y nitrito,\ en p1ar,ltas en relación 

con altos niveles de MHb en bovinos que 1asingieryn : 
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Planta o Pasto MJ3 ppm. N02 Ppm 

Pata de gallina (Eleusina indica) 168 O 

Batatilla amarilla (Merremia umbeúta'j 180 O 

Pa¡¡to elefante " (Penisetum purpureum) 445 971 

Los animales que consumían-estas plantas, presentaban MHb d~ 2l~ ~~ 

2070 Y 15%. 

Ruíz 1973, comprobó en Ubaté ~e bajo condi~iones especiales de humedad, 

el pasto Kikuyo (Penisetum clandestinum) concentraba cantidades tóxicas 
.>. ¡" 

de nitratos que ocasionaba intoxicación en ganado lechero. 

Actualmente Trheebilcock E, en el Programe. de Graduados ICA-UN, adelanta 

investigación sobre plantss.y pastos de la Sabana de SUcre y Valle del 

Sinó, para determinar concentraciones de nitratos, nitritos y glucósidos 

cianogenéticos en época de verano y en época de invierno. Hasta el momento 

la investigación de cianuros ha dado resultados negativos. 

5.4. PREVENCION y TRATAMIENTO EN LA INTOXICACION PCFl NITRATOS Y NIlRlTOS EN 

RUMIANTES 

La prevención radica en el control de melezas reconocidas como tóxicas 

("mataganado"); introducción de especies vegetales que no ar::umulen can­

tidades excesivas de estos minerales; determinación continua de nitratos 

en potreros problema mediante la técnica de la difS"l'ilamina (apal'GCl[l en 

capítulo anexo). Tamoián la utilización de azul de'meti1eno en la sal a 

rez6n de 1 kilo por 'tonelada, 8 días antes de la movilización. 

El tratamiento, que ,se debe intentar es la utilización de azul de metileno 

t.V. a la dosis de 10 mgr/Kg de peso al 3'/.. 

El éxito de la prorilaxis y del tratamiento, esté en reducir la. metahemo­

'. globinaa hemoglobina. El azul de metiieno tiene la característica de que 

a grandes cantidades causa metahemoglobinemia, y en pequeñas cantidades, 

reducD la meta hemoglobina. Algunos recomiendan utilizar ácido asc6rbico 

I.V. a la dosis de 10 mg/Kg. como reductor. 

, 

, 
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En el organismp el azul de metileno ss reducido a azul b,lanco de meti-:-

lena y este ss sl que se encarga do reducir la metahemoglobina a hemo+ 

globina en colaboraci6n de sistemas snzimáticos de los g16t/t46srojos 

(Fig. 1). 

~:) / AAzZUll de

bl 

metidels
no 

trOxi:l
id

.) ~) 
,....., r \, u anco ms ¡¡no./: ,¡ 

• (reducido) , : . 

(

7 Hemoglobina Fe ++ 

~tahemoglob.ina Fe+++ 

ng. 1 Aecillcci6n de: la Mtib a ,Hb por acci61i1ndsl azul de, j ,,¡ 

metllano. ' 
,-- .. 
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COM::ENTRACION DE NITRATOS Y NITRITOS EN PASTOS, PLANTAS, EN EL VALLE DEL SINU y SABANAS DE SUCRE 

Aguas y Niveles de Metahemoglobina. 

Fince Plantas Nombres Científicos Co!'lcent~.i6n en Gr/lOO Aguas p.p.m. Metaherncglobina 
ar¡ de M.S. ~n. t.Da t.D2 NOa fIlO<! Max. Prom. 

+iMazclaS 
- --- -- --- ---

0.6 0.036 Río Sina = 
1 Bledo liso Amaranthus dubius 1.59 0.058 2.460 ?2.6 4.? 2.0 3.5 

Bledo espinoso Amarenthus spinosus 0.3 0.05 

i Mezclas 0.28 0.003 Pozo = 
~ Bledo liso Amaranthus dubius 1.29 0.003 2.015 93.45 9.03 2.6 4.6 

Bocachico Thalia gentculata 9.45 0.002 

Angleton Andropongon nodosus 2.09 O.oca Estanque cem .. ., Bledo liso Amaranthus dubius 3.44 0.010 480 22.? 6.6 2.4 4.0 .. 
Bledo espinoso Amaranthus spinosus 1.60 O.OO? Jaguey .. 

4 Guinea Panicum maximum 5.6? 0.032 1.130 35.4 6.9 2.6 4.6 

~ Mezclas 4.66 0.031 Estanque ac~educto 
Anglet6n Andropongon nodosus 4.25 0.025 19.44 39.6 6.4 4.3 5.B 

5 Paj6n o maciega Pasea1um virgatum 3.5 0.024 
Yerbas Agria Pasealum conjugatum 4.91 0.03 Pozo -6 Angleton Andropongon nodosus 3.96 0.026 1.660 6?8 5.? 2.6 3.9 

i Mezclill 0.?33 0.015 Jaguay "" ? Anama Petiveria a1liacea 1.56 0.014 9·6?5 25.5 5.6 1.5 3.6 
ano -

8 + Mezclas 0.62 0.002 5?? 25.9 5.0 1.4 3.8 

+ Mezclas 0.709 0.011 
Faraguá Hyparrhemia ~ 0.53? O.OO? Repr.Artif. .. 

9 Cansaviejo Mascagnia concinna 0.82 0.009 33?5 45.3 ?4 l.? 4.5 
Bledo liso Amaranthus dubius 1.16 0.0l9 
Escobilla ~~ 0.63 0.020 
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CCNCENTRACION DE ~JITRAT03 y. NITRITOS EN;PASTOS, PLANTAS, EN EL VPL)...E DEL SINU Y SABANAS DE f!JeRE 

Aguas y Nivole:-J. d.'~· f,"ut",1181ll[)globina. 

FinCEi---fij;'rt3-s---··'---'·--Ni;.-nf_-~l~·-Ci[;ilt:f:;"ices C~ncpntración eri'GrjiOO f\yu~8 ·-pprn. ~,:3tahemo1grSlña--~ 

10 

11 

12 " 

+ Mezclas 
Faraguá 
,Canseviejo 
Pajón 

+ Mezcla 
Cansaviejo 
Pajón 
Kikuyo 

+ Mezcla 
Guinea, 
Angleton 

... Mezcla 

t-:iparrhemia rufa 
Mascagnia éo~na 
Paspalum virgatum 

Mascagnia concinna 
E.s:.~a.1um virgatum 
8ütrioch1oa sp. . 

Panicum maximum 
Andropongon nodosus 

:Kikuyo ' , Botrioch1oa sp. 
13 "Cansaviejo Mascagnia conclnna 

B1edm espinoso Alnaranthus ~:Lnosus 
Punt;éro Hiparrhemia ~ 

,!:.~ 

I\L J 
3 

1.?4 
1.17 
1.5.6 
1.0 

1.77 .0;023 
2.92 0.025' 
2.00 0.039 
1.40 0.012-

0.89 0.010 . 
0.54 0.002 
0.44 '" 0.009 

0.52 0.011 
0.24 0.006 
0.53 0.008 
1.65 0.016 

'" 0.27 O.OO? 

Repr.Artif. 
1.083 

.Aepr.Artif. 
,1.315 

Jaguey 
520 

,Jaguey 

560 

Ngr . J 
,~ 

.. 
,94'.9 

"-', 

= 
36.8 

= 
1.42 

= 

14.16. 

lb ____ .~ 
Max. Min~,_J:'r:2!2:.._,_ 

7.9 1.8 4.1 

5.8 1.5 3.2 

7.2 1.A 3.9 

6.0 2.? 4.6 

NOTA: 58gún, King~,bury y Girnsr, planten q.18Contengrm nitratos 'CND3J en c:mcontrClciorms mayores d8 1'70 son poten -
cialmente bJXiCliSn E·l agua con cDr1ccntración' r3.yor'~~.tjo 3060 pf!in de nitra,tos y 10 ppm dG nitrito.J (N02) son 
considoradas p81igri:Y38s pera su ing::··.T~'ión o Los nivs.,J.Bs .'do m8t:th:-~moglobir,3 son nCI'!ilGlos hasta el 210 en los 
mQmíferos, acept(ndcs8 niveles h3sta del 40;0 para rumiu,Tt8S .. 
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B. CAQUEXIA MUSCULAR OISlROFICA. INTOXICACION POR "ANAMU" 

(Petiveria alliacea) 
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La Petiveria alliacea o "Anamú" es una planta que se encuentra frecuente -

mente en rastrojos y zonas enmalezadas en los Departamentos de Córdóba, 

Sucre, Bolivar, Magdalena, Cesar, Cundinamal'Ca, Tolima y Caquetá.<Ha sido 

util1z¿tfo como abortivo, vermífugo y en tratamientos de enfermec¡'~aes 
bronco pulmonares. Aunque su olor es aliáCeo los animales domésticos, esp~ 

cialmente los bovinos, lo consumen. El olor a ajo lo transmiten a la leche 
la·5ib~¡¿ás en lábtancia. 

_,-,'1"'-1- ";. _. ," 

El. Síndrome ocasionado por la ingesti6n de esta planta, tiene un lento y 

progresivo desarrollo y el síntoma inicial es la presentaci6n de incoordi 

naci6n, c~n colocaci6n anormal del~s miembros posteriores; doblés de los 

corvejones con rotació':5~ilateralo bilateral de los mismos, semiflexión 

de las junturas tarsales o apoyo sobre el dorso de ellos. 

Al hacerlos correr los bovinos se fatigan rápidamente presentando dificultad 
-- ,- "f' 

respiratoria y movimientos dismé~ricos, los animales mueven sus extremidades 

sin estimar las distancias. 

Algunos animales caen permaneciendo por largos períOdOS de tiempo echados, 

dificultad e inseguridad para reincorporarse. 

Ruíz A, 1972, observó que bovinos de 4 <a 5 meses de edad eran los rn~s fre -

cuentemente afectados al ingerir "Anamú", siendo susceptibles los animales 

do 2 meses a 1 año de edad. 

Al ex~men clínico, los mús~ulos se presentan flojos, especialmente las 

masas musculares de caderas, muslos y hombros. 

El tono muscular está disminuido. <los reflejos están presentes y la sensi -

bi1idad de la piel es normal. Al hacer presión sobre la región lumbar se 

aprecia un excesivo debilitamiento muscu~r en los miembros posteriores. 
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Ru:!z, re~dlijó experimentalniénte l'a enfermedad en temeros j suministrán­

doles 3 gramos/kg de peSo diertOllnElnte¡ dé ,*",pusstos de .o"ama. Se reeli~ 

ron necropsias e los 6j3Ó y 60 días de estarse alimentando con enema. 
'- . 

Las observaciones cl:!nicas efectuadas en los animales experimentales 

fueron : Desde el ?9 dia se présent6 inestabilidad en algunos de, los 

animales,secreci6n lagrimal. serosa. A los 10 díás algunos ya-se'les di­

ficultaba caminar. A iDs 30 días présentaban poliUria. 

El síndrome toxico16gico prodUCido por 9'1 anam6 es el afectar las cuali­

dades de presentaci6n de los animales, por el retardo en su levante por 

la atro~ia muscular y reemplazo, por tejido fibroso de las ~reae afecta­

das. 

Por dastilaci6n ·del "anamO" se han ,obtenido sustancias vol~tiles, cuya 

~racci6n t6xi,ca activa semeja Uf) carbamatc (Fi9. 1). 

O 

Fig. 1 Suetan.cia volátil obtenida del anam6 

Los carbamatos tienen acci6n parasimpático-mi~tica por inhibir competitiv~ 

mente la colinesterasa, presentándOse en exceso la acetilcolina en la unioSn 

mioneural. 

En la toxicidad del anam6, se presenta daño a nivel mitocondrial muscular 

que también ha sido descrito como una de las lesiones musculares ocasiona­

das por elcarbaryl (l-rHltiyl rnethyl carbamato). Este daño es factor pra -

dominante en producir la relajación, y dabUitam,iento de los músculol\. 

Al ingerir el "anem6'·. los compuestos volátiles presentes se absorben por 

el intestino y pulmones (por eructación runinel) y pasan e la sangre, est:!:, 

muLando secreciones. glandulares. 

• 

• 
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Las lesiones principales se observan en los músculos del miocardio, 

diafragma, intercostales, cricoaritenoides, vastos dorsales y mediales, 

en los cuales se presentan áreas de coloraci6n amarilla que microsc6pica 

mente, corresponden a degeneraci6n granular, hialinizaci6n y miolisis de 

segmentos en fibras musculares. La necrosis central de m6sculos del 

diafragma 85 frecuente. 

En periodos prolongados de ingesti6n de "anema" se presenta atrofia de 

lss fibras musculares en mayor proporción que la necrosis. 

n, 1. TRÁTAMlENTO 

1. Eliminar plantas tóxicas 

2. Retirar 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 ). 

BlBLlOORAFIA 

1. RADELEFF, R. 1967. Toxicología Veterinaria. Editorial Academia. 

España. pp. 260-282. 

2. RUlZ, A. 19?2. Estudios clínicos, patolégicos, morfolégicos, histo­

químiCOS y clínico patol6gicos del Anamú (Petiveria alliacsae), 

realizados en ganado. Iowa Stata University, Ames, Tesis Ph~ • 

(Mimeografiado). 
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,9,,' CONW<TOB GENERALES SOBRE FDTOSENSIBILIZACION EN MEDICINA VETERINARIA 

9. 1. DEFINICrON 

Sensibilidad de la piel,. por. presencia en la misma, de agentes 

fotodinámicos, a la lu~ solar. 

Se consideran que exist tres mecanismos inductores de la presen-

cia de pigmentos fotosensibiEzadores en los tejidos: 1) Porfiria 
l' '. 

cong~nita, en la cual hay un defecto en el metabolismo de las por -

firinas¡ 2} Fotosensibilizacil5n hepatotóxica en la cual hay inter­

,ferencia con la excreción de filoeritrina¡ 3) Fotosensibilizacil5n 

primaria, en la cual pigmentos fotosensibilizadores preformados son 

ingeridos, absorbidoS y distribl.,lidos por la circulación general. 

9. 2. PORFIRIOSIS COOENITA 

, La porfiria es un desorden metabólico caracterizado por marcado 

au~nto en la formación y excrecil5n de porfirinas; en humanos yani­

males puede ser defecto hereditario o adquirido. De acuerdo al sitio 

donde se origina'el problema se ha clasificado en eritropoyética y 

hepática. La porfiria aguda intermitente com6nmente no conduce a f~ 

sensibili~ación. 

Porfirias tóxicas se han observado por ingestión del fungicida hexa­

clorobenzeno en el hombre; en animales causa una condición similar 

a porfiria cutánea tarda. La griseofulvine en ratas produce signos 

, de protoporfiria eritropoyética. POrfiria tóxina no se ha observado 

después de la inyección de derivados de la colicidina en cerditos 

lactantes, dando apariencia de protoporfir!e eritropoyética y la 

._,evaluación visual de la respue,sta cutánea por exposición ala luz 

solar es marcada en estos animales. 

En Sur Africa se report6 pcrfiria congánita en dos hatos bovinos, con 

evidencia por estudio de pedigree y cruces, de que el prOblema se re­

laciana con un factor recesivo. 
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En ios Estados Unidos han mostrado al igual que en Nueva Zelanda algunas 

lineas genéticas de ovinos Southdown han mostrado hiperbilirrubinemia y 

fotosensibilizaci6n debide a un defecto inherente del metabolismo hepá -

tico de le bilirrubina. 

Otras descripciones en bovinos, cerdos y gatos, la porfiria cong6nita 

es atribuible a un error en el cual' se acumulan protoporfirina libre, 

uroporfirina III y coproporfirina III en el hueso y los tejidolil 

9.31 FOTOSENSIBILIZACION HEPATOTOXICA 

la Fotosensibilización de origen hepático es aparentemente debida a 

la acUmulación de filoeritrina en la circuleiei6n periférica. La filoeri­

trina es un producto de degradación de la clorofila debida a la acción 

de los:microorganismos del tracto gastrointestinal, ésta es absorbida y 

normalmente eliminada en la bilis. 

Con el daño hepático difuso, o daño biliar, la filoeritrine no puede ser 

excretada completamente, y se acumula en el sistema circulatorio produ -

ciéndo fotosensibilidad. Debe enfatizarse Q:.Ie el daño hepático o biliar 

es le lesión primaria y Q:.Ie la elevación de filoeritrina circulante, es 

dependient,e de la interferencia con su excreción biliar • 
. ;-. - . 

LBS plantas y productos quimicos hepatot~xicos, la obstrucci6n de los 

conductos biliares y ciertas enfermedades infecciosas son capaces de 

producir daño suffi::iente como para interferir con la excreción de la 

filoeritrina. 

La mayoría de las fotOsanstbilizacions.! que ocurren naturalmente, son 

de origen hepático. 

Lss plantas reconocidas como hepatot6xicas y que originan fotosensi -

bilización son entre otras : 

tn el Brasil en estudios de campo y laboratorio, realizados con C~l 

bovinos y 41 equinos, que consumieron Brachiaria mutica, determinaron 

que esta gramínea es tóxica cuando tiene semillas. Su principio t6xico 

• 
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de acuerdo a este trabajo son los nitratos que reducidos a nitritos por 

la flora gastroentérica, son absorbidos, produciendo metahemoglobinemia. 

La principal lesi6n de los animales muertos son hemorragias petequiales 

e infartos hemorrágicos en la cortical de los riñones; El síntoma pr!n 

-'-:;'---'6ipa1 es liematuria y 1<1 muerte-sobreviene por "shock". La raza cebú 

Nellore es más sensible y a sU-IIEIz--ids bovinos en general pa~ser' 

más sensibles que los equinos. El tratamiento_de la intoxicaci6n se basa 

en la administración de azul de metileno en ~l agua' de bebida- como 

C)):n:;ductor de los nitritos; administración de aceitecdmolaxante ¡ltrans-:.. 

fusi6n de sangre total para -evitar la anoxia y muerte Por "shock" ocasio 

nada por la hematuria y lametahemoglobinemia. 

También se he reportado que el hongo Pithdmyces chartarum (Sporidesmiun 

bakeri), que se desarrolla en cultivos de Rye grass, produce una hepa -

totoxina, llamada esporidesmina, la cual causa eczema en ovejas en 

Nueva Zelanda. El sitio específico de daño por la toxina son los peque­

ños conductos biliares intraliepáticos, donde las'lesiones son de tipo 

inflamatorio, resultando en parcial o completa obstrucci6n para la 

circulaci6n biliar. 

Algu':'os de los síndromes de fotosensibilidad no son' suficientemente 
, ;_" .,,', >: 0,_:" i . . _ _ '., 

entendidos para su clasificaci6n estos han sido agrupados en lá catego-

ría de "fotosensibilizaci6n de etiolog:!a incierta". 

También puede ocurrir fotoserislbilizaci6n a partir de daño hepático por 

fármacos como tripanocidasy tetradloruro de carbono. 

Los estr6genos como el estilbestrol han causado desarrollo latente de 

sensibilidad a la luz, acompañada con un aumento en profobilinógeno 

urinario y uroporfirina. 

9. 4. FOTOSENSIBILIZACION PRIMARIA 

Les plantas pueden actuar sin causar lesi6n hepática como fuentes de 

pigmentos dessncadanantes de fotosensibilizaci~n primaria en los anima­

les domésticos. De origen vegetal, las Hiperacinas y Furocoumarinas, son 
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pigmentos.que pueden encontrarse en determinadas plantes. . . 

,. 
Existen más de doscientas especies de Hypericum en el hemisferio norte, 

muchas de las cuales SOn utilizadas como plantas decorativas, pero 6nica­

mente han sido implicades en sensibilizaci~n natural a la luz, seis o 

siete especies, estaa son: Hyperiarum crispum, tl. parforatum, tt.ethiepisum, . 

ti. h1rsutrum, tl, l.epcophycoides, tl. pulchrum e ti. maculatum. 

Las furocoumarinas son compuestos tric!clicos de anillos conjugados de 

coumarin y furanos, Las plantas que han mostrado actividad fitofodermate -

génica pertenecen a la familia Umbelíferas. RUtaces, Moracea, leguminacea, 

Ronuncule.cea, Cruciferal, Convolvulacea, Roeácea, Compositae y Chemopodiacea. 

Igualmente Sustancias de origen inorgánico como la fenotiazina pueden 

actuar como agentes primarios de fotosensibilizaci6n. 

En todos los ceso s de fotosensibilizaci6n, el daño a las c~lulas y tejidos, 

pued;¡n ser pro<iJcidos, "in vivo" o ";in vi tro" por los efectos combinados 

de una sustancia fotosensibilizante y exposición a la luz. 

"In vivo", el evento inicial es el aumento de la permeabilidad de loe 

lisoSQmas,de los anqotelios y posiblemente de las ~lulas oecinas de 1 

tI!¡;jidocpnectivo, ppn liberaci6n de uno o más mediadores químicos. 

Algunas veces loe antihietamínicos reducen la urticaria inducida experi­

mentalmente por la luz en sujetos porfíricos, así la histamina puede ser 

uno de los agentes involucrados, pero en general la ineficacia de los 

antihistaminicos sugiere que otros agentes aon más frecuentemente respon­

sables de la vasodilataci6n y aument0c:le la permeabilidad vascu_lar. Tam -

bi6n es poSible que sustancias liberac:ias do los lisosomas de las c61ulas 

de la epidermis se difunden lentamente hacia capas más profundaS, como 

papilas vasculares, jugando una parte importante en la producci6n do eri­

tema con longitudes de onda que penetren o través de la epidermis. 

Se tiene evidencio de que los lisosomas juegan uno parte importante en 

el orden de las respuestas. 

.. 
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10. t-EMATUAIA ENZOOTICA BOVINA 

10. 1. DEFINIeION 
f: , 

Es una enferniedad insidipSll del ganado caracterizada porur)a pérdida peri6-

dica de sangre en la orina. Los pniínales enfermos despl,Jes dE;! una hemorragia 

severa y prolongada presentan i'lhemia spguida de pérd:l,da progresiva de peso 

y finalmente mueren. 

10.2. SINJNIMOS 

Hematuria cístico bovina, Hematuria cr6nica bovina, Hematuria vesicalis. 

10.3. DISTRIElUGION } ;" 

Esta enfermedad ha sido reportada en casi todos los países del mundo. En 

Colombia se presenta como problema regional 

produce apreciables p6rctidos econ6micas. 

en 14 departamentos on donde 
i ;-1_, J 

10.4. HISTORIA 

• 

Los primeros reportes en el país fueron heChos" on 1936 por Giovino, 

Estrada en 1955 y Luque en 1960. 

Anteriormente Gaítier enle92 había reportado esta enfennedad la eu~l 

pens6 se debía o una substancia t6xica presonte en plantas de la familia 

Aanuncu16ceas. Esta substancia tóxica se e1imini'l a trav6s del riñón, 

alcanzando la vejiga urinaría:en donde produCiría irritaci6n y cistitis. 

Oetroyo atribuye el problema "a' uhníictuccictls hallado usualmente en el 

pasto yól aguo. Amold cons1.dOra al Coccidio oviforme come el agento 

oausal, AangasiNami involl,lCra a un" s6histdsoma. Morse cree· que el 

Corynebhcterium renele es la causa de la enfermedad. Oatta en lo India 

sugiere quc el problema 50 debe al Aspemillus flavus que '-'1 encontr6 on 

la mucosa vesical • 
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10.5. ETIOLOOIA 

A pesar de las investigaciones realizadas en varios países, la ca~sa de 

la enfermedad permanece incierta. Como factores asociados con su preSe!! 

taci6n se citan varios tipos de microorganismos, agentes t6xicos, defi­

ciencias y oxoesos de algunos minerales, sustancias irritantes de los 

suelos, pastos yaguas, paráSitos, etc. Sin embargo, no hayevidancia 

suficiente para demostrar que alguno de los agentes citados sea el res­

ponsable de la enfermedad. 

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

. agente causal de la enfermedad. Este I"Clecho se encuentro en los regiones 

montañosas y en pastCBsecos. Los animales se infectan comiondo la planta 

durante su crecimiento o consumiendo la planta seca. Ss dice que I10jas 

verdes y secas pueden retener su toxicidad mientras que ~jas socas y 
,,' 

muertaS no son 
.1- .,:' , , 

peligrosas paro el animal. El mecanismo de envonenamionto , 
aún no está completamente estudiado. 

> :~. 

10.6. INCIDENCIA 

El porcentaje de animal os onfermosvaría del uno al diez,por,ciento, pero 

en algunas zonas puede llegar hasta 01 treinta y cincuenta por ciento, 

causando considerablos pérdidas ya que la onformeded os generalmente mor­

tal. la hematuria 50 presenta en machos y hombros, siendo ~s frecuente 

en las hombras. 

La pnfermodad no tiene predilecci6n por ninguna raza, poro afecte con más 
-, ,:' ' 

frecuencia al gonado lechero. En Turquía, Formasa o Indonesia 10 enfermedad 

ha ,sido reportada en el búfalo. En Francia, caballos y cerdos han pmsentado 

la enfermedad. En los fincas donde hay bue)lSl! el¡:¡ trabajo, lo hematuria tiene 

uno presontaci6n en estos animales tan alta como on los hembras. los aryima-
l 

les afectados son casi siempre mayores de dos años,. poro tambi~n se observa 

en bovinos jóvenes. 

.. 

.. 
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10. 7. PAESEN"rACION 

La hematuria bovina, se presenta generalmente en fincas descuidadas, 

locali~das en zonas montañosas de explotaci~n' reciente, a veces h6ma­
das, pobres en vegetaci6n y erosionadas. La presentación de la enferme -
dad no está ligada o. un tipo especial de sUlalO pero es muy frocuente 

en tierras ácidas pobres on calcio, f6sforo, manganesa, sulfatos y Pl'2. 

teínas y ricas en molibdeno, sílica y plomo, y en donde abunden los 

helechos y. musgos. La enfermedad no se presenta o tiende a desaparecer 

cuando el ganado se mantiene en sualos f~rtiles, de buenos pastos y con 

rotación de potreros. 

Esta afección de los bovinos se puede presentar en cualquier ~ca del 

año, on todos los climas y desde los 1.000 hasta los 3.000 metros de 

alturGe. sobre el nivel do1 mar, pero ocurre con mayor frecuencia en 

climas medios y a una altura de 1.BOO a 2.400 metros sobre el nivel del 

mar • 

10. 6. DESJlflROLLO DE LA ENFERMEDJlD 

Los síntomas y el curso de la enfermedad SOn casi i~nticos en cualquier 

lugar. Los síntomas clínicos varían de acuerdo si la enfermedad está en 

su estado agudo o crónico o si alguna obstrucción renal o uno infección 

secundaria ha complicado el problema. Se saba qua las alteraciones vesi­

ca~s producen hemorragia intermitente, lo cual conduce a lo pórdida de 

sangre,anemia, e~flaquecimiento ymuarte. La presencia de sangre on la 

orino puede pasar inadvertido debido a que, la hemorragia se presenta por 

ápocas .da duraci6n variable y no es continua. La introducci6n de animales 

enferm05,sn un área no homat6rica no conllova o la diseminación de la 

enfermeda~ Algunos fincas de. áreas end6micas nunca han demostrado cosos 

clínicos de hematuria. 

10. 9. SINTOMAS 

La presonéin de los sínt:Om~s está caracterizado por un curso lento y 

progresivo do la enfermedad con períodoS de curaci6n aparente que puadon 



variar de algunos pocos días R meses. La enfermedad se inicia eon la 

presencia de orina da color rosado la eual piJeda llagar o un color 

rojó intanso. A medida que la enfermedad avanza, el animal orina con 

freouencia, a vaces' sxPulsa co~gulos de sangre con la orina, arquoa el 

dorso y muestra dolor; La f'recuencia y severidad de la hemorragia depe!!. 

de de varios factor'es.ltales como el tipo da trabajo y el estado de 

pre~z en algunos casos. 

Cuando la ehfernedad no se complica, al animal come bien, no hay fiabre, 

muestra' buen estado deseiUd y por esta causa los enfermes a veces pasan 

desapercibidos durante varios meses. 

Los animales enfermos muestran palidez do las membranas mucosas, enfla -

quoCé", la rospiración y el 'pulso se aceleran, muy pocas vaces hay dia -

rrea y finalmente mueren debido a la anemia y al enflaquecimiento extromo. 

Se diCe que esta enfermedad no es hereditaria, no hay resistencia adqui 

rida y no hay recuperaCión una vez los animalas enfermen. En casos sevo 

ros, los animales presentan anemia y'enflaquecimiento an dos mases, 

Algunos animales pueden morir en un año, otros en 2 y 3 aI'Ios. 

10. 10. LESIOIlES 

El si tia primario de la lesión es la vejiga urinaria, las lesi9nos sugie-
# 

ron una irritación cronica y san' de un carácter neopl~sico. La /llftyol'Ía de 

los tumbros están en las paredes veritralesy laterales de la vejiga las 

cuales ostánen permanente contácto con la erina. Se croe que la sustancia 

ceircirio¡¡énica, si Oxiste, alcanza la vejiga urinaria a través de la orina. 

La vejiga está distendida y puedo presentar coágulos sanguíneos. Las le,i~ 

nes varian de hemorragias ~ en forma petequial o equimótica a áreas ~ro­

minantos y pedunculadas de aspecto tumoral. La mucosa vesical estará bas­

tante engrosada. La mayoría do las v1sc~ras están pálidaS por la anemia y 

01 enflaquecimiento es muy notorio. El hígado puede ser da un color ama,­

rillonto )1 normal en su tamaño. El coraz~n aparece dilatado. El contenido 

intestinal os aGUOso. Lo superficie renal puede presentar manchas blanqu~ 

cinas y los ureteres aparecen engrosados. 

• 

• 

• 

• 
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~as lesionos hietopatol6gicas da la vejiga son tambi~n variables y carac­

terizadas por cambios vasculares tales como hemorragia, adema y reaeci&! 

inflamatoria. I..a hemorragia as 01 CflIIlbio más constante y puede ser focal 

y limitado e le mucosa vesical o presantarse on tode la parad de la voj1ga. 

En casos más avanzados, se han halledo canales vasculares on lee áreae 

hemorrágicas aue puedan llegar e formar verdaderes hemangiomas. Tumores 

epitclinles y masonquimalos han sido reportados las cuales tienen poca 

tendencia a la met~stasis, no obstante, se han hallado cambios tumoralos 

en los ganglios ilíacos y lumbares y algunas vecas on les pulmones y 

otros 6rganos. 

10. 11. OIPflMJSTICO 

Se basa fundamentalmente en la demostraci6n de sangre on la orina (Hema­

turia) la cual se hace únicamente por el elldmon microsc6pico del sedi -

mento urinario SOspoehoso. Para ésto so toma la orina en un frasco ade -

cuado, se deja reposar por l..2 roras. se elimina el sobrenadan te y al 

sedimenté Se observa al microscopio. Es importante diferenciarla heme­

turia de la hemoglobinuria 10 cual se hace facilmente por pruebas ~ 

laboratorio. 

lO. 12. TRATI'MIENTO y CONTROl. 

Hasta el presente no se conoce ningún tratamiento efectivo y por ~8to es 

preferible ct;.sponar do loe animelelS afectados, Sin embargo, so puede tra­
tar de controlar la enfemedad, mediante 01 contl'9l de helecros, mejorando 

los pastos, haciendo rotaci6n da potreros, aplicando calcio a los suelos, 

alimentando bien él los animales y tratando les animales enfermos con 

antienámicos y drogas contra 01 enflaquecimiento. 
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11. GOSIPOL 

11, 1. GE~ERALIDADES 

La scmilla"doalgod6n es un subproducto de lo industria de la fibra da1 

algodón, yóstamisma apro!1cchu la sooillo paro extraer el aceite, y el 

residuo o pulpa es el utilizado para la fabricación de la torta o pasta de 

algcJd'",Cl, qve se usa como suplementa alimenticio. 

Prob3ín3S 

Fibra no digestible 

G.1:"'a80. 

Gossypol ,"ibre 

25'/0 

?'f, 

0.5 - 1.4')i, 

Por temor oste alto oontenido de proteínas .que son aprovechables fisio -

lógicamentG, 05 4n suplomentCl'alimenticio muy bueno. 
r 

Poro así cama tiene susvilntajas, tambi/in tiene sus ciasventajas debido a 

quocqntione un pigmontQ quo os activamE!nte tóxico, el cual so 8T'Icuontra 
'.', ; ¡ 

enouistado en peq¡;¡eños gl&ndulas pigmentarias de la semilla. El gpsypol 

libro :c'8pre,sent? entro el 0,4 '- 1.4/~ del pesa total y las glándulas repre­

son tan dol 2'¡;; 5'j¡'>del peso totaL 

'" . 
80atner en 1948 r~hlDft6, ~Q cq~odtl,n cerca 00 15 pil)mentos deri~ada~ 001 

gosypo1 on las somilJas de Vi'lrl¡is' especies "de algodón. 

" r 
ActualtnontD salo se han aislado químicamente sala 6 tle esnos pigmentas 

dorivcdr,s dGl gosypal: 

Gasypol 

Gosypurpurin 

GDsyfuluin . 
Diaminogosypol 

Gosyccorulin 

Cosyv8rdurin 

"1 

!\morilla 

Purpuro (aumenta la toxicidad can el almacenaje) 

AnaranjadOS 

I\mElrillo 

Azuloso 

Vorde (01 más t6;ico) 



El más estudiado y conocido es el gosypol por ser ~ste el principio 

activamente t6xico y por estar en mayor proporción que los otroS) 

pero en nde est~ más concentrado es en las ra!ces, por tener en sus 

terminaciones un complejo proceso enzimático, quo e-selproductor de 

estos pigmentos, pero en general están en todo la planta y en forma de 

gosypol libro. 

El gosypol es un compuesto po11fonólico cuya fórmula es C30H300a_9 

OH OH 

Ha 

OH Q10 

Ha 

HO 

11',66', 77', Hexahidroxi, 55' Di isopropil, 3.3' Oimetil (2.2· 81-

Napi;ªloi:ID) ea' carboxialdehido. 

Duranto al procesamiento de lo pulpa parte de estas gléndulos se rompen 

quedendo el gosypol libre que se combina con los prote!nas comprometiendo 

el grupo "epeilon omino de la lisina"; llamándose gosypol ligado que va 

ha disminuir la disponibilidad y digestibilidad de las proteínas. 

El goaypol que está dentro do las glándulas que no fueron rotas es el 

que so denomina gosypol libre y dependiendo de la clÍ.ntidéd de' ~ste en 

las tortas, más va ha afectar el crecimiento, el apetito,' la decolora­

ción o coloraci6n de' loo yemas, daños en los tejidos, 'ate. 

VolviendO al gosypol libre o sea aquél que en el procesamiento no fueron 

rotas las glándulas pigmentarias; ésto se debe a QU¡! detas están recu -

biertas por paredes de celulosa de tal consistencia que resiaten la 

monturaci6n y en la actualidad ea usan hasta prensas hidráulicas. 

Tembi6n so utilizan solventes como el hexano (hexano 44 partos, acotona 

33 y H20. partes) y este solvente reduce el contenido de goeypol en 

las tortas hasta un 0.04 - O.l~. 

• 

• 
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Pero estas cantidades todavía resultaron sor t~xicas para algunaS C5pe~ 

cies como curies, conejos y cerdos, las cuales requieren niveles entre 

0.02 - :O.05~de gosypol libre on las tortas de aígodón. Viendo ésto so 

trató de solucionar el problema suplementando la torta con lisina en 

niveles de 0,3 ...; 0.4% en alimentación de cerdos y aves con resultados 

buenos. 

También se "sometió la torta a temperaturas de 'lOOºC por una hora o 

a 702C por dos horas y se vió que disrilÍnu!a la toX±cidad pero tambil1n 

dismiriUía el valor alimenticio de ásto. 

Numerosos estudios demostraron qua la adición de Sales de hierro ,en las 

dietas como sulfuro ferroso con una proporción de un ián de hierro pOr 

uno de gosypol contrarrestaba su toxicidad. 

En la actunliifud"~ ha producido genéticamento una planta que no contieno 

las glándulas pi'gme'ntari~s pero está todavía en vía de investigaciones y 

no ha salido al mercado. 

11. 2,. EFECTOS FISIOLOGICOS 

Inicialmente el principio tóxico se le atri-buyó a la presencia de 

colina beatina, bases nitrogenadas, ptoamina - pirofosfatos de las 

semillas. 

Luego Wi thar y Carruth en 1915 domostraron que el goeypal puro tenía 

un afecto más severo que la torta, ésto ful1 demostrado en cerdos y aves 

con resultados fatales. 

Dorante aste tiempo el concepto del gosypol ligado so había desarrollado 

y de acuerdo con esta teoría; durl'lnto el procesamiento de la semilla 

cierta cantidad de gosypol so combinaba con grupos libres do ominas o 

carboxilos da las proteínas de la semilla con ~ormaci6n de compuestos 

estables l'~isiol6gicamente inertes, El' gosypol activo era aquél que 

eataba en una forma libre dentro de las glándulas,' 
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Los primeros investigadores nunca llegaron o penerse de acuerdo sobre 

los afectas fisiológicos y ~sto se comprende por los ,pocos estudios , 
sobre 01 pigmento, en sí, por la dificultad de estudios y rOOtodo~'1 y 

es por ésto que los ostudios se limitaron a la partef!sica ge la dieta' 

osea los niveles o cantidades de torta de algodón toleradas por las 

diferentes especies. 

Luego viene una nueva era, pero los investigadores estaban más en 

desacuerdo que antes. Esta empieza en 1945 'con el desarrollo de un 

proceso convincente para la separación do las glándulas pigmentarios 

de la semilla y con ésto se llegó a descubrir las otras pigmentaciones 

conocidas. Pero las investigaciones solo se limitaron a 108 p;l.amentos 

descubiertos y sus formas químicas. 

Sin embargo los resultados publicados que hablan de la actividad fisio­

lógica del gosypel, se encuentran Siendorovisados e interpretadas con 

más cuidado puesto que todavía ¡;U ,'mcrdo de acci6n est~ lleno de lagunas 

y no se han tomado en consideración. 

los, síntomas generales son: pérdida de peso, trastornos' en el apetite, 

inaniciÓn y depresión. Los síntomas patológicos son muchos y variados 

dependiendo de la especie. El mecanismo por 01 cual el gosypol daña los 

tejidos no se conoce. 

Se croe qua la acumulación de líquidos en las cavidades corporales es 

por ufu aumento de la permeabilidad do las membranas. 

Entre los efectos m6s comunes encontrados en la intoxicaci~n SOn los 

problemas cardíacos y generalmente la muerte se produce por un infarto; 

.6sto se ve cuemo se administra go!itypol intravenosamento o intraparitc­

nealmente. El envenenamiento por gosypol administrado subcut~neomente, 

produce la muerte por un edema pulmonar. 

En las intoxicaciones cronicas les·rasultactos que so ven inicialmente 

os caquexia e inonici60. Los t:ordos.y los curios son los más sensibles, 

luego siguen en su ordon: ratos, perros, gatos, aves, bovinos (temeros) 

y caballos. 

• 

, 

• 



• 

• 

71 

11. 3. INTOXICACION ORAL AGUDA 

Es relativamente rara. Sin embargo los valores de la DLSO del gosypol 

solo han sido doterminadas en algunas espocies. 

Eagle en 1948 reparte los valores del OL5Q del gosypol en diferentes 

especies expresadas en mg/kg de peso: 

Ratas 

Ratones 

Conejos 

Curios 

925 - 1350 mg/kg. 
500 _ 950 ti 

350 - 600 " 

280 300 " 

luego corrigiendo lo anterior investigación Eagle y Biele!< en 19SO'~ re­

portaron para ratas Dl50 do 2.60 - 334 gr/kg. 

Castrillón 1953, reportó valores de Ol50 en ratonas de 4.2 - 5.2 gr/kg. 

El-Nockrashy 1963, report6 volares Ol50 en ratea entro 2.20 - 2.?5 gr/kg. 

Tambión reportó las Ol5Q en ratas de diaminogosypol entro 3.05 - 3.5 sr/ 

kg. y lo do gosypurpurin entre 6.?5 - 6.?9 gr/kg. 

También on ese mismo año lymam report6 valoros de OLSO de gosyvardurin 

en ratas entre 0.58 - 0.70 gr/kg. 

A posar de ser dste el más tóxico de los pigmentos hasta ahora se está 

investigando. 

11. 4, INTOXIGAGION CAONICA 

Es la más frecuente por cuanto se debe a las pocas cantidades de go­

sypol libre en las dietas a base de torta de algod6n durante períodoS 

más o monos largos y que pueden causar la muerte • 

los rumiantes no son comanmento afoctados,pero en las formas jóvenes 

antes do que el rumen sea funcional son muy susceptibles. Hagan en 
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1958 reportó algunas síntomas por los cuales se diagnosticaba la into -

xicación por gosypol y éstas oran; problemas en al epa,tito, deceimie~tot 

disnoa, etc., y luego dospuós de muertas encontró una gran degeneraci6n 

del hígado, Qscit¡is y problemas cardiacos, 

Los caballos son relativamente inmunes. 

Los efectos en los no rumiantes son determinables, los efectos biol~gicos 

han sido invostig"do3 y las resultados patclógicos se expresaran poste -

riormente. 

Eagle en 1960 estableció que dcrdo dosis 50 - 100 - 200 mg/kg de poso él 

tres perras durante 37 dias comprobó que so morian. Luego repiti6 el 

experimento con dosis de 10 - 35 mg/kg durante 32 días y volvió e com -

probar que todas se morían. • 

Ambrose y Robbins en 1951 demostraron que el efecto en las hembras era 

más severo que en los mechos. 

11.5. EFECTOS DE LA INGESTION DE PIGMENTOS DE GOSYPOL. 

En gallinas los efectes más imrertantes son retardas en el desarrollo, 

baja de la postura y fecundidad de los huevos, yemas decoloradas o. msadas 

y do consistencia anormal. 

Efectas en el huovo: sogún experimontos hechos on la Estación do Lowisionn, 

el color verde oliva de los huevos ese'causada por el gossypol con el hiorro 

fórrico de los proteínas de lo yerno. Lo yomo frasca contiene bajísimo 

porcontajo de iones férricos; perc durante 01 almaconamionto S?libora 

suficiento cantidad de hierra para dar el color verde oliva. 

La adici6n do sales fórricas solublos a los raciones de harina de torta 

de algod6n impiden la absorción dol gossypol por la gallina y la forma -

ción de yemas de color'verdeon los huevos almacenados. 

Las gollin03 e,:.Je fiIO)"D, 21imentaC:c· co,', tcl,'t:rl :'.J sClmillas de algodón do 

la que se habíán oliminado los gl""'.los, no mostraran decoloración do 

• . 

• 
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la yernclI 

Las tortas con niveles de ?5 p.p.m. no produjeron decoloraci6n de las 

yemas, seobaerv6··decoleración ligara con niveles mayores ele ·1?5p.p.m. 

de gOé,Gypol. Huevos frescos do gallinas alimontadas con LI·OO p,p,m. ele 

.. gossypol, estbban casi.en su totalidad decoloradas, 

La adición do salos minerales a 1Q dieta rodujo poro no aliminó 1.0 

deceleración de le5 huoves do gQL .. U.lCl con dietas de 175-200 y 400 p.p,m, 

do gessypol. 

En vacunos el Holstoin es el más susceptible, cordos, aves y conejos son 

bastantes susc8ptiblos. 

Ternoros do desteto pueden tolerar entre 10 y 2ai, de torta de semilla 

de algodón • • 

.En cerdos, un nivel del lOro de torta da semilla de algQd6n. Vacunos de 

mayor edad dont!'o de la fasEl dEl c:'Dcimiento o de producción r pueden tener 

torta ca sGmillu dG" algodén como única fuent6/d.G prote:ínalJ 

En ganad::; jovon ElS recomendable al suministro do pasto o forraje o heno 

do alfalfa con alto contonido do earotenos paro evitar la deficioncia de 

vitomi"c; A qLJO pmdispono a la intoxicación do gossypol. 

En niños, on 1966 Bressani investigó 01 valor proteínico de las semillas 

de alQodón sometidos a divorsos procoses industriales. No encontrd efecto 

dañino en niños alimentados con Incaparina, que contonía 38'{o de '.algcd6n, 

con miOs c.G.O;05% de gossypol libro y 0.88 do gossypol total. En la biopsia 

del hígado da estos niños .alimentados con concentrados proteínicos a baSe 

de somilla do algedó~' no so encontró daños o deterioro alguno on los 

hepatocitos; ósto parece indicar que 01 humane tolera dosis de gossypol 

on cantidados que resultarían tóxicas para otros animales. 

En cordos af"ctó el aorazón. la onda T y el sogmonto iSD81éctrico 8-T 

Estas irrogularidades dosapareciaron cuando se eliminó 01 gossypol do 

la diota. 



11. 6. SINTIJ;lAS 

síntomas anto-morten 

G'ltos : "parálisis espiístics, taqui­

cr:.rdia: disnea, irrcguJerid9.d car -

díACe.. 

Perros: ataxia posterior, estupur, 

lotargo, nnorexia, pórdida do paso 

y vómito, 

Conejos: letorgo, anoroxia, hipo -

protrembinemie r parálisis ospásti 

ca, pordida do peso. 

Cardes: disnea, emaciación, in cro­

monte de trasaminasa glutámico, 

oxc1acóticn, ronquidos, "expulsión 

do ospuma a veces sanguinolenta, 

convulsiones antes de lo muerte; 

mueren entro 2 y 10 días. 

Avos: Pérdida de peso, anorexia, 

disminución en tamaño de los hue 

vos" bajo le produoción y 1", fo­

cundidod, yemas docoloradas. 

Bovinos: Cae la producción lechera 

en forma brusca, timpanismo, ligor.o 

cólico y en ocasiones diarrea. 

11. 7. PRO~ILAXIS 

?4 

~nes post-morten 

Edema dol coraz6n y pulm6n 

degenoracian del nervio ciático. 

Edema pulmonar, hiportrofia y 

edomo cardíaco, hemorragia 

estomacal e intostinal, fibrosis 

osplénica, congostión de los 

órganos esplónicos. 

Intestino dolgado y pulmones 

hemorrágicos, edema o impactaci6n 

dol intestino grueso. 

Edema en casi todos los 6rganos 

y cavidades corporalos, dilata­

cian cardíaca, lesiones del mia 

cardio microsc6picas, lipidosis 

renal y atrofia esplénica. 

Lasiones cardíacas, edema de los 

6rganos y líquidOS on las cavi -

dados corporales. 

Anormalidades cardíacos, cirrosis 

hopútiea, edomos. 

Para pollos recomendaren un nivol suplementario do hiorro mayor de 

600 partos por mil16n siempre quo el nivel do gossypol sea superior 

a 300 partes por millón. 

i 
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Para gallinas ponedoras: una ,parte de hierro por 4 partes de goseypol 

de la raci6n total con un m~mo de 1.600 p.p.m. dc hierro para 400 p. 

p.m. de gossypol libro y con no més de 0.1% de lípidos do semillas de 

a1god6n on la raci6n total. 

En 1913 Whiters y Srewstor oncontrarort q¡.¡e~ ,los conejos so les podía 

proteger con administraci6n oral de hiel'1"O" tal como citrato f6rrico 

amoniacal. 

El calor on la fabricación reduce su toxicidad. Dospu6s de triturar las 

semillas se deben ,summ:'9~r CI'I" !lgUI!,. ,para que cstallen l!"ls gléndulas y 
. .., "-""1 • '_no, .' .•.• 

se libere al goseypol QI.IiI,li.¡Oge so soperoré por decantac!&!. 
; , - , ,- - -'", .' 

T.omperatuqlll da lOCIC" por\Jt1B!1ora,)I de 70lIC por 2 horas bajan la toxi­
cidad an farma considerable, pero reducen su valor alimenticio en,lisin3 

espacialmente, disminuye tl!lllbi6n la digastibilidad proteínica; t6!Pbi6, 

1M utiliZación de prensa hidráulica y el hexano como solvente disminuye, 

su toxicidad. 

Según la tesis de la Oocto~a Ll.')uraGuti~rrq~, al analizarlas diforentes 
variodades do somillas de al~, del pa!s.,encontro valores extremos de 
goasypol entré 1.14% y 1.72% con un valar promodio 1.38%. 

Esta variación on 01 contenido de gossypol se dobe a la clasa de somilla 
de alg6dÓn y al sitie dol cultivo. 

M4Kima cantidad de gessypol libro on la dieta de animales sensiblos c¡uo 

so podria dar sin peligro 

Cordos 

Conejos 
.pollos 

Gallinas ponedoras 

0.101> 

0.024% 

0.03~ 

0.001% 
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So dobon omplear semillas de bajo contenido cn~go~Elypol, para la 
-. ,k1~~~"("" l, __ i ' .. , " ... !." . 

01aboraoi6n' da tortas o productos empleadÓs ,en laalimentaoi6n humana 
:-;:-::>., . 

o animal: la de menor contenido en gossypol fué la variedad "G Befa" 

cultivada en Natagaima (Tal.) 

;',-, 

Las tortas de semilla de algod6n, que se están produoiendo en elpais, 

tienen más oontenido de gossypol libre que el permitido, pare ,que no se 
- -,-'- . 

presenten anomalías en los animales que los consumen y se obtenga ren -

dimiento adecuado oon su uso. Por lo tanto el proceso que se está uti -

!izando en el país para la obtención de tortas en el país no. es el más 
.", .-, i 

a~eptedo. 
, J" 

~< ,.,,! j 

11. 8. TRATAMIENTO 

Se desconoce un tratamiento eficáz. A4nque.se considera de cierta 
" . 

utilidad la adici6n de citrato de hierro amoniacal a.la ración; pero se 
. -!- ;, 

Los purgantes salinos, son de cierta utilidad, el tratamiento es dificil 

por la escaséz de síntomas, por lo tanto el tratamiento sintomático es 
•• o,' 

el único recomendable. 
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12. MICOTOXlCOSIS, 

Se ha cónoc1cio pór muchotiompéi el héchó de que los 'produetos' cnnte­

'minados con hóngós presentan cambios y saboros indeseables. Ciertos 

hóngos tienen la capacidad de producir sustancias químicas venenosas 

con propiedades tóxicas para las personas o nnimales que ingieran los 

productos contaminados. Las sustancias químico-tóxicas producick'ls por 

los'hongos' son conocidas como Micotoxinas y los síndromes por Gllas 

ocasionados se lláman Mic~~icosis. 

ts necesario tener en cuanta que lns micotoxinas permanecen por largo 

tiemPo en los alimentos aún después de' que el hóngo ha desaparecido; 

además muchas toxinas son rolativamente estl'll:rles al calor y pueden 

estar 'presentes on alimontos ya ,irocesodos. Cuando el alimento rosul 

tri contaminadq por micotoxinas no solamontess'observan problemas de 

toxicidad 'en los animales sino también existe el pFOblema potencial 

de rosidualidod, es docir, residuos de los toxinas pueden permanecer 

en la carne dol animal afoctado o pueden ser transferidos a la leche 

o 'los huevos y'convertirse en problema de salud pública. 

b~;;tro de 'las micotoxinns 1"s aflatoxinas han sido las más estudiadas 

no solo debido i:l sus propiodQdes tóxicos y biológfi::os sino por sus 

propiOdades corcinogénicos. La investigaci6n cen aflatoxinas se ha 

realizado principalmente on pollos, debido a las facilidades tonto 

económicos como de manejo 'que se presentan al trabajaI' con esta espe­

cie. Sin embargo, en grandes "nimales se conocen los afectos ospocí -

ficos causados por algunos micotoxinas., 

En el gannclo vacuno se sabe que las aflotoxinas afectan el crecimiento 

y lo conversión so aumenta. Los animales j6venes son,mt1s susceptibles 

que los adultos, prosontondo tenesmos y en casos severos prolapso del 

recto. En vacas lecheras se presenta una reducción significante en la 

producción láctoa. A la necropsia se observa ascitis, edema visceral 

y fibrosis hepática, sobre todo en cosos crónicos • 
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Los efectos do las afloto*ína,i encerdós varían con la dosis y el 

tiempo de la exposición del animal a la toxina., Sin embargo, se sobo 

,qLJe lOlll ce,rdossanbast¡,mte susceptibles a las micotoxínas, preson -

',' tanpq ictericia y hemorragio goneralizado. A -lo necrop!!liaSér observan 
1 __ ',', 

, ,J¡:n general, en todas, 1115 Gspecies animolos 16s aflntoxínas producen 

algunos efectos específicos como fragilidad capilar, dismínuci6n en 

lo fortaleza o íntogrídaddo los te,jidos y tendencia a padecer he­

morragías. Intorfieron con 01 motabolismo do las proteínas y de las 

grasas oc~ionando dismin)Jci6n del crecimiento e hígado gl"aso. Los 

aflatoxínas interfieron con 91 sistema inmunológico ocasionándo una 

a agentes infecciosos y disminu)'Cndo 

la'oficaciadelas vacunaciones. Causan dismínuci6n dél',loS'l\ivoles de 
,,:;,;' ",""""i i:~'-':' i,: - ,'~ , -,~ 

mayor susceptibilidad dolani<¡¡al 
. '.,. 

carotenoidesséricoS.,al ternndo así 'la pigmentación de ", - ~ '; (, \ .: - , 
lacame y de 

~ /' 
los huevos. Puedan alterar la composición·del semen. 

Aunqu!ii las aflatoxinas causan la mayoría dél los 
" 

únicas micoto)(inos que debomos tener on cuenta. 
~' ' .. 

problemas, no son las 

Le FusariOt:ox1na T-2" 

producida par v~rios hongos del género Fusarium, puede devastar par -

vodasde <lVes. Estt:L mismo toxina ha sido reportada como probloma mayor 
, -,", -,,' , 

!Jn salud p(jb,1icc'len Rusia duronte dos dócadas. puesto qLJo causó la 

,mt¡Orte, de alrededor de 10 millones de perSOMS. 

Las Ocra~oxinas también son toxinas potentcscapaces da causar proble­

mas dQ(:re¡::i,niento y aún la muerte en lotes da avos;, 

La toxina F-2 es estrogénico. Fuá observada primero en cerdos causando 

inflamación y edema de la wlvo acompañado él vecos de'prolapsO de la 

vagina y 01 rocto. En cordos me.::hos,ocilsiona atrofia tosticular. 

Que pademos hacer f'rente a casos,··ti< micotoxícosis,? 

Primero que todo es necesario enoontrar la fuente,de la micotoxina 

para eliminarlo. Los granos do cereales son, por 10 general, la fuente 
• 



• 
, 

/lO 

más común de micotoxinas. Existen procedimientos adecuados pera detec­

tar las micotoxinos, pero aún en ausencia de 8stOS se debe evitar el 

uso de granos que muestren crecimiento de hongos, malos olores o ,ere 

soncio d~ muchos granos rotos. 

Otras posibles fuentes de micotoxinas son los sitios de almacenamiento 

del alimento o los granos de cereales. Es necesario observar si el 

contenido de humedad de la materia prima es alto, si he habido cp~bios 

bruscos de temperatura, si el alimento preparAdo está com¡;¡¡actcdo debido 

,a humedad y temperatura. El tiempo de almacenamiento de una materia 

prima debe tenerse en cuenta para tratar do ost:gblecer une,diagnóstico. 

Para ayudar anla recuperacil:'in dol animal e~ nacosario, o,feC~\Aar ,algunos 

I!)Odificacionqson le! dista como aumentar la energí"" y laprotcína, usar 
e' 

antibióticos de amplio espectro y evitar 01 máximo la prosentacici~ je 

"Stresses" adicionales que interfieren con el problema'original. 

Las micotoxinos han estado presentes por mucho tiempo, Sin embar;a, 

su conocimionto e importancia en la ngricultu~a e industrias olicjos 
-, ~ 

haocurrid<¡l en los últimos 15 nños. Es,posiblc que con leo crecíent3 
" . ~.. '. j 

información sobre mico toxinas soa nocosarío ofoctuClr ajustes o ce71bios 
, .. ". ',' . 

radicales en las prl1cticQs de cosechas de grnnos. Un mayor conocJ,miento 

de las micotoxinas y de sus implicac:l.Ónos en salud humana y animel re­

dundará en beneficio de todos. 
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13. SELENIO 

13.1. PRESENTACIÓN 

Es un elemento t6xico, distribuido en muchos paises del mundo entre 

ellos varios latinoamericanos. En'Colombia se hallan fo~aciones ricas 

en i31 16 que hace que las plantas forrajeras' que crecen sobre tales 

terrenos absorban y acumulen grandes cantidades de él convirti6ndose en 
, o'" r" 

plantas'veñenosas y causando intoxicaciones que según su gravedad son 
, , 

agudas o cronicas. Varias zonas de la Cordilleirá' Oriental presentan ri-
.,,' '. 0_,' • 

cas formaciones Beleniferas que determinan la seleniosi~e~'humanos y 

animales en ellas y en zonas efafo16gica y eco16gicsmente ligadas y re­

lacionadas,de una u otra manera con ellas. 

La seleniosis en Colombia involucra dos aspectos prinCipales: 

Económico; Pues las p~rdidas da ganados en las zonas afectadas, reconocidas 

corno potenciales futuros para el desarrollo ganadero Colombiano son de 

bastante magnitud e inciden negativamente y de manera precisa en esa pers­

,~ctiva de desarrollo ganadero. 

El aspecto salud comun para 'humanos y animales que se ven seriamente ame­

nazados por este problema. En lo humano puede agudizar aun más el grave 

problema de salud de los habitantes de las mencionadas regiones, que de 

por sí siempre han sido relegados a un segundo plano en la administración 

y prestación de servicios de salud por todos los gobiernos hasta el día de 

hoy. 

13.2.' SELENIO I!N LA NATURALEZA Y SU TOXICIDAD 

··1. ' 

La ,vida depende profundamente de las relaciones entre las sustancias 

inorgánicas y loselomentos químiCOS. Un crecimiento y desarrollo normal, 

,lo miSmO: qUEfÉlseáurar la supervivencia da la especie eXige que se in-iIolucre 

, en 'la nüt,rici6n todos los elementos químiCOS esenciales.' 

Los animales los obtienen de las plantas, éstas lo toman del suelo y aire 

y éstos a su vez lo derivan de la roca madre,' 
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Para la transferencia de estos elementos del sistema roca-suelo al 

hombre y los animales, las plantas son los más importantes intermedia­

rios. 

El número 'y la cantidad de elementos 'del suelo depende de la naturaleza 

y CCH1Iposici6n de las rocas que dan orígen al material parenteral. De los 

60 elementos que se han hallado en plantas, solo unas veinte son esencia 

'les para ellas y los animales, unos en mayor proporci6n que otros. El 

selenio es un micronutr1ente que en el medio de crecimiento y en modera­

das cantidades es t6xico para algunos vegetales, pero estimula el creci­

miento en otras. 

Se sugiere que es esencial' para los animales pero que al pasar cierto 

nivel es t6xico acusando todas sus manifestaciones en ellos. 

'Una deficiencia de ál causa tambián perturbaciones como estancamiento en 

Ol'9ciriti.ento, deformaciones y bajo porcentaje de reproducci6ii';' 
• f • • r 

Ya hemos dicho que en las regiones afectadas al envenenamiento por 

selenio es muy importante desde el punto de vista deproducci6n agrÍcola 

y ganadera y tambián para salud pública. 

Aproximadamente siglo y medio átrás se descubrid que el selenio causa 

envenenamientos o intoxicaciones y cjJelas plantas tienen importante 

papel en 0110. 

Aunque es un elemento relativamente escaso en la naturaleza, telEls can­

tidades confinadas en varias zonas ocasionan problemas de amplia signi­

ficaci6n y magnitud. Se halla generalmente asociado con el azufre Y. al 

que aoompaRa 8n emanaciones volcánicas, estos dos elementos están tan 

íntimamente asociados y son tan similares que mutuamente-se pueden reem­

plazar. Esta hecto es un factor de importanCia sin igual parque el ae1enio 

puede desplazar y reemplazar ál azufre en los aminoácidos, gluc6sidos, 

glutation, tiamina y otros compuestos básicos en el metabo1iamo normal .' , 

animal y vegetal, a los cuales les imprime características t6xicas. 

> 

, 
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13.3. SUELOS SELENIFEROS 

Su carácter está dado por el contenido de &81enio en material paren­

teral y roca madre. Ourante la meteorización hay desafortunadamente más 

de un 6rf/o de pérdida de él. ,Esta pérdida pued~ ser: 

a. Por lixiviación: Tomando el agua selenio y"depositándolo en partes 

más bajas. 

b. Por escorrentía: En climas secos con alta evaporación el selenio 

disuelto en el agua, luego de la evaporaci6n es redepositado en el 

perfil. Al llover nuevamente es redisuelto y se vá en las aguas de 

drenaje. Así gran parte de 61 se va al mar y se deposita en el fondo 

abso,rbido por compuestos de hierro. 

La solubilidad del Selenio y la cantidad de lluvia gobiernan y condicio­

nan la lixiviación y remoción por escorrentía. Así mismo la topografía 

determina la concentración y disrribución del So, pues de ella depende 

la rata de escorrentía, la erosión y el drenaje. Una zona plana bordeada 

de suelos seleníferos, por astas razones aumenta considerable y paulatina­

mente su centenide de Se. 

La erosión: Estudios del Instituto GeográfiCO Agustín Codazzi indican 

que suelos derivados de esquistos arcillosos del piso cretáceo de 

Villeta (ricos en Se) son muy erodables y año por año se remueven gran­

des porcionos del horizonte supc~ficial, poreione~ qua se meteorizan, 

trayendo buenas dosis de Se el cual es fEicilmente alcanzado por las 

raíces de las plantas. 

13. 4. SELENIO EN EL PERFIL. 

Los estudios realizados 'demuestran quo no ha encontrado relación ni 

distribución constantes. Regionos:de baja lluvia con alta evaporación y 

aguas subterráneas que generalmente contienen Se, suben a las superficies 

o cerea do ellas y al producirse la evaporación se efectaa una nueva se­

dimentación. 
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La distribuci6n en el perfil es muy importante f pues hay plantas' que " 

con sus raíces llegan hasta el subsuelo tomando el Se de él ,'pro­

duciendo vegetaci6n altamente selenífera en suelos cuyo primér hori­

zonta está libre de Se. En Colombia la distribución de las áreas sel'"!. 

niferas capaces de producir vegetación tóxica no es uniforme. En 

Cundinamarca y Boyacá éstas áreas aparecen como manchas o parches cn 

medio de zonas que no son tóxicas, pudiendo así crecer en sitios adya­

centes plantas altamente t6xicas y no tóxicas de la misma especie. 

Factores en la distribuci6n superficial do áreas seleniferas, 

1. El ancho del afloramiento de los estratos seleniferos, el cual es 

gobernado por el grosor de la formación. Mientras más amplio sea 01 

afloramiento mayer posibilidad hay de que se presenten áreas sale ni­

feras. 

2. Hundimientos, deslizamientbsy arrastres de capas seleniferas que 

"pueden extender notablemente el área tóxica. 

3. Materiales derivados de formaciones seleníferas que extienden el área 

afectada. Así mismo los dep6sitos derivados de materiales no seleni-' 

feros que se asientan sobre estratos seleniferos ayudan a disminuir 

el área t6xica. Suelos con más de 10 p.p,m. es raro hallarlos aan en 

las zonas más tóxicas, pero on suelos de Villeta y Utica se han hall~do 

16,1 y 20 p.p.m. respectivamente y otros con valores monores de 0.1 P~. 

Ancizar Sordo opina que suelos normales generalmente tienen 0.3 ppm de Se 

y según las conferencias del Dr. Del Rio U~ suelo con 2 ppm es considerado 

como sospechosos mientras que otros autores fijan el límito de 0,5 ppm 

para considerarlo como sospechoso. 

El estado químico es quizá el factor más importante que determina la can -

tidad de Se Elee una planta puede tomar del suelo: 

- el Se elementalno'es aprovechable por las plantas y está en muy pequeña 

cantidad. 

- el Se inorgániCO no as aprovechable por la mayoría de las plantas cul­

tivadas pero sí por las "plantas convertidoros", nombre dado debido a 

que lo convierten de formas insolubles a formas aprovechables, 

• 
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el Se orgánicp resulto de la. desc9fT1posición do las plantos converti­

doras y forman la mayor parte del Se aprovechable • 

Ciertos especies vegetales absorben cantidades onormes do So en tanU 

que otras que crecon sobre 01 mismo 51.1010 lo tom,m on cantidades insig­

nificantes. Ss han agrupedo las plantas "ClgL,n su cO!,Qcü'"d ce a,morhar 

y tolerar Se en tres grupos: 

1. Las que lo absorben fácilmento. ee hclllan oxclusivamento en suolos 

seleníferes. 

2. Las qUe ab$orben cantidados moderadas y od" rutas sin sufrir perjUiciO, 

como trigo, maíz y cebada. 

3. Les de limitada absorción, acumulación y tolerancia, que cuando crecon 

en suelos seleníferos toman pequeñas can-cidados. En este grupo están 

los pastos y la mayor parte do las plantas do cultivo, en las que tal 

capacidad de absorción está directamente relacionado con él requeri 

miento de azufre. 

En lo que respecta a contenido por millón co So en Colombia los dotos son 

pocos en los productos· agrícolas, poro que sinembargo los tenores halla­

dos son muy altos (155 ppm on unc, muost."cc del tri[;c eh Vi.l1a:h leiva) 10 

que ~ce creer que el envenenamiento puede tener muy graves caractorís 

tictls. 

Otros datos: cebada 25 y 137 pp~, arveja 110 y 136 ppm, maíz de la Palma 

50 ppm. Los pastos consumidos en forma continuada pueden prod~cir envene­

namiento crónico en el ganado. Poro que postas y plantas do cultive 

tomen Se en cantidades tóxicas deben estar asociadas con convertidoras y 

especialmente cuando 30 siembra en suc l0s donde so han. onterrado· - durante 

su preparación - plantas acumulado~Qs. 

En las plantas está en foma orgánica o inorg¡;inica •. En las plantas está 

en fama orgánica e inorgánico. En los convertj.doras cerca del aofr, del 

e~~ento está en forma orgónica, sobiéndoso también quo los formas inor­

gánicos son las más venenosoS paro el ganado" So ha concluído que en les 

granes está asociado y confinado a la frycción do las p1"oto;"nas donde 

aparentemente reempla¡o:a al Azufre'de los ominoécidos, ostando por 10 

tanto los dos elementos metabólicamente relacionados, Las plantas acu-
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muladares pierden parta de él por volatilizaci6n despidiendo un olor 

gárlico muy fuerte lo que ayuda a los animales a distinguir las plan­

tas tóxicas pues se ha observado que ellos tienen capacidad de reco-
" " 

nacer los alimentos selení~eros, especialmente después de haber tenida 

alguna experiencia. 

En los animales, está en la lista de los micronutrientes esenciales 

~llándose en los tejidas animales en muy pequeñas cantidades. Cuando 

se consuma an gran cantidad puede provocar una intoxicación·cr6nica O 

enfermedad del álcali y/o una intoxicaci6n aguda llamada vértigo o 

ceguera. 

13. 5. DIAGNOSTICO DE LA SELENI06IS 

El envenenamiento cr6nicose reconoce fácilmente por los síntClmas 

medios auxiliares de este diagn6stico, pueden ser análisis da alimentos, 

sangre y pelos de animales sospechosos. 

Envenenamientos agudos se hace tambión por análisis de estos tejidos. -

Dentro del organismo el Se ingerido pasa a la sangre q¡Je 10 lleva a todos 

los tejidos excepto a los grasos. En algunos órganos como hígado, riñón, 

bazo y corazón, el Se deposita en mayor proporci6n. 

Es expulsado por la orina, haces, sudor, respiración y lecha no adqui -

riéndose tolerancia al veneno. El mecanismo de la toXicidad no se conoce 

de manera definitiva, parece que la glucosa lo reduce a Se elemental en 

hígado y bazo, otros han demostrado que inhibe algunos sistemas enzimá -

ticos como la oxidasa succinica. 

La toxicidad varía segan las varias fuentes: un 0.5 ppm enplemtas las 

hace peligrosas, 4 ppm es el límite máximo para vacunos y lanar y 5 ppm . 

en aves. 

En Cl./mto a dosis letales se tiene cp.¡e : 20 ppm en alimentos es letal 

para los animales. La -administración de Ca y P, grasa, Vitaminas A y D, 

• 
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complejo B Y S no produce efectos benéficos en la reducción de la toxi­

cidad en animales selenizados. la torta de linaza es el mejor prevent~vo, 
". - (". 

pero no lo podemos utilizar porque la industria de sumplamentos no se ha 

desarrollado. ,Se ha demostrado que el Arsénico brinda una protección per­

cial a cerdos y vacunos, ~re mal utilizade puede causar problemas q~ 

intoxicaci6n; agravando el cuadro. 

13.6, SELENIO EN lOS HUMANOS 

Ancizar Sordo, reconoce casos de seleniosis humana en Sutamarchán y 

leiva caracterizada por la pérdida del cabello. otras personas atestiguan 

la existencia de la enfermedad del "peladera" en varios sitios de Cundi -

nemarca, Síntomas de ello son también malos dientes, piel amarilla, artri -
tis crónica, erupciones cutáneas, edema subcutáneo, neuritis periférica, 

uñas atróficas, asimétricas, quebradizas e irregulares. 

Fuentes: Productos ¡:¡grícolps de regiones seleníferas. Verduras y frutas , . 
poce, leche, huevos y sobre todo carnes son las de mayor importancia., 

El consumo ordinario de alimentos con 1 ppm provoca serios disturbios • 

13.',? LA SELENIDSlS EN COlQ\>18 lA 

Fué conocida en regiQnes de Cundinamarca antes do la llegada, de 106 

españoles; varios cronistEls de 10. conquista y colonia informarrsol;lrB 

este envenenamiento en la Palma y Villa de Leyva, donde sufrían los 

indios de peladuras, caida: de'las uñas ya veces nacimientos monstruo­

scls,:porel hecho' do: que los inaiós tenían poco intercambió'de protItiC -

tos y estaban sometidos a cbnsumi~ año tras año el maíz y otros ali~lÍtos 
seleníferos. 

" 

En la actualidad se produce maíz venonoso en zonas de la Palma y se llrillta., 

maíz bravo o maíz do peladera. Unacompañ:íe encargada de la construcCión 

del acueducto de la Palma rindiiJ el siguiente informe: 

1. En las zonas de peladera ~l desarrollo vegetal es deficiente. 

2. Maíz y otros productqsde le zona presqntan acción tóxi~;a ac~mulativa. 
3. Las quebradas estudiadas except() dos carocen de vida animal' 

4. Personas que se abastecen de estas quebradas presentan caida de pelo 

y uñas dn niños, caida de lo~ r'~scos en caballos y esterilidad f;lF'i 



90 

'v 

perros y mamíferos inferiores. 

~. ".' 

En base a estudios químicos de suclos y productos se han localizado en el 

país algunas zonas selen!feras que por departamentos son: 

BoyacEi / 
,Villa de Loiva 

/ 

Sutamarcht'in 

La Palma 
/flbcaima 

I ,/ Pacho 

'''''puerto Boyacá 

C marca . Pta. Salgar 

"'

Vi lleta 
Utica 
Yacop! 

, Chima 

" Santander// Simaccta 
'" Carara 

,,(La Caiba) 

Se presume que haya zonas similares en Simit! (Bol.) Ortega (Tal.) Rionegro 

(Santander) Apulo y La Mesa (Cund)., 

A todo lo largo d ela hoya de los ríos Negro y Negrito se han hallado tie­

rras de peladero y plantas que juegan papel importante en la intoxicación. 

Se puede concluír que las áreas seleníferas están confinadas a la Cordillera 

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

del Cretáceo y más concretamente de la formaciónVilleta. 

Una extensa zona del occidente de Cundinamarca, territorio Vósquez y Occi,­, 
dente de Santander desde Girardot, Guaduas, Salgar, márgenes del río Negro, 

Negrito, Carare, Op6n y Sogamoso posee áreas soloníferas. 

Las corriontes tributarias dol Magdalena en sus cursos altos y modios otra-

viesan por las capas del crotáceo tomando materiales de los esquistos aroi-

o lloso.s que son muy erodobles, lo llevan en suspensión y losc:lltpositan en 

los cursos inferiores, donde disminuyo la capacidad de arrastre por pdrdida 

de vclocidad~ De manera que los suelos de la región reciben sedimentaciones ""', 

de materiales pe la, formación Villeta, pues de átra manera no podría'expli­

carse el origen y localización de suelos seleníferos en las partes bajas 

occidentales de Cundinamarca, Boyacá y Santander. 

• 
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So puede deducir que la fue.nte primaria de 

tos estratos de la formación Villota y que 

Se está constituida porcier­
.. ! 

las árefts selen!feros están 

confinadas al piso Vi lleta o a zonas que han recibido materiales del mi! 

mo. J., ! ... 

La cordillera oriental, situada entre los Llanos y 01 Magdalena, eje pri~ 

cipal montañoso de Colombia comonzó a surgir al final del cretaceo, sus 

sedimentos afloran ampliamente desde el Putumayo y Cequetá hasta Norte de 

Santander y Guajira. Sinembargo no se conoce el grosor de los sedimentos 

cretaceos de ella. 

El contenido de Se en suelos de Pto Boyacá (Caño Ort!z, Pto Cuba y Berl!n) 

es relativamente bajo, sinembargo, su vegetación produce síntomas de into­

xicación. 

De la zona entre los ríos Negro y Negrito hay pruebas que permiten ase -

gurar que es una región definitivamente selen!f6ra. Los suelos allí son 

aluviales y sus materiales provienen de esquistos negros de la formación 

Villeta. La máxima concentración en suelos superficiales ha sido de 20 

ppm encontrado en suelos de Utico. 

En cuanto a manejo de los suelos seleníferos se puede decir.que dadas 

nuestras condiciones de atraso social, cultural, técnico, científico y 

económico os casi imposible hacer uso lucrativo de las tierras salen! -

feras, por ahora no hay sino quo aplicar unas simples medidas destinadas 

a la prevención del envenenamiento por selenio pues ya se ha visto que 

el tratamiento de éstos .suelos con azufre no tienen validóz como medio 

para prevenir su absorción por los plantas. 

Se sugiere la posibilidad de mejorar las tierras selen!feras con riego 

y drenaje donde ello sea practicable para remover as! el Se soluble del 

perfil del suelo. Otras medidas serían : 

Levantar un mapa de las áreas críticamente tóxicas. 

- Reconocer y hacer una completa lista de las plantas venenosas. 

- Cercar las áreas fuertemente tóxicas y evitar el pastoreo en ellas. 

- Remover el ganado afectado a otros áreas no peligrosas. 

- En 10 posible dar al ganado raciones balanceadas. 
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- "Evitar el ,sobrepastoreo y no poner animales hambrientos en potreros 

con plantas seleníferas. 

- Evitar el uso de granos y pastos procedentes de suelos conocidos como 

altamente seleníferos. 

;".1" -''''. 
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14. INTOXICACION POR UREA 

14. 1. GENERAI,.IDADES 

Desde ~ue se ha divulgado en la práctica la alimentación de bovinos 

y otros rumiantes sustitüyen~o en forma artificial las proteínas por 

úrea, los ca~os de intoxicación ocasionados por este compuesto, han 

aumentado. 

El rumiante recibe la mayor par~e de s~ nitr6geno alimenticio como 

proto:ínas, ¡:iéro tione la capacidad de utilizar el nitr6geno no pro­

taico (~~p) para sintetizar estas proteínas, si a lo dieta se la adi­

ciona suplemonto de carbohidratos (melaza). 

Las limitantes poro reemplazar el nitrógeno proteico, por 01 NNP 5011 

- '. 'principalmo~te: La alta concentración de potasio de la molaza. qúS 

produce graves trastornos digestivos y la insuficiente adici6n de 

azufre, pqra síntosis de aminoácidos como motionina cistina y c15teina. 

14.2. FACTORES PREDISPONENTES PAAA QUE SE PRESENTE INTOXlCACION POR-UREA 

EN RUMIANTES. 

1. Concentrados mol balanceados en porcentajes de úrea. 

2. Dietas con alto contenido fibroso, aunque la úrea est6 dentro de 

limites normales. 

3. Ayuno prolongado en anima1as a los cuales ya se les había acondi­

cionado a ingerir úrea y luego se le deja ingerir concentrado a 

voluntad. 

4. Insuficiente cantidad de energía (carbchidretos) para síntesis de 

aminoácicbs. Los carbonos de los carbohidretos llagan a componar 

gran parte de las estructuras qU!micüs de los aminoácidos sintet! 

zados. 

5. Alta temperatura rumina1. A mayor temperatura, mayor actividad 

bacterial y onzimática. 

6. Alto pH ruminal. pH alcalino se forma 1II-l3 en mayor proporc16n; 

A pH ácido se forma más NH4, el cual se absorbe menos desde el 

rtSmon.-., 

?'Bájo consumo de agua. Disminuye la eliminación renal, provocando 

mayor concentración de cm._ '?stos t6xicos on sangre. 
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14,3. TOXICIDAD 

La dosis t6xica en bovinos no acostumbrada a ingerir 6rea en Ya dieta 

se calcula en 0.50 gramos por kilo de peso vivo como máximo. Rumiantes a 

"'ibs' cuales se los incrementa lentamente el contenido de 6rea en la raci6n 

'puedan digerir hasta 400 gramos por dra {5 1 gramo por kilo do peso vivo 

~in causar ningan problema. Los bovinos desarrollan r~pida tolerancia, 

pero osta se pierde si la úrea se suspende por algunos días. 

La toxicidad do la úroa var:!a con la edad del rumiante, siendo los jl'ive­

nes (mayores de la meses) poco susceptibles, porque su flora bacteriana es 

muy baja cuando so desarrolla el rúman; los terneros son más susceptibles 

de intoxicacil'in que los 'adultos. 

La úrea generalmente se recomienda en cencentrados hasta 3%, y en 'o~~, 

hasta' 1% 'como máximo. 

Lo toxicidad de la úrea y otros compuestos a base dO nitrl'igeno no protoico 

(NNP) depende, de su hidr61isis a amonio. Los bovinos y otros rumiantes son 

más susálptibles, porque el romen contiene ureasa que activa lEl bid!'6l.isis 

de la úrea, 

14.4. MECANISMO DE ACCION 

La toxicidad de la úrea resulta de la abs'oreil'in de Mi3 del ,tracto gas­

trÓintestinal. El NH3 peaa directamente al torrente circulatoria, siendo 

~ás rápida su absorci6n si el pi; ruminal es alto (mayor de 8), lo cual 

también estimula la ureolisis por acci6n de la ureasa. 
) ". 

, La intoxicaci6n se presenta cuando la capacidad del riñ6n para excretar 

"NH3 es inferior a la cantidad de M-i3 que pasa a la sangre desde el rumon. 

A pH 7 o más bajo en el rumen el NH3 se transforma en NH4, este amoníaco 

pasa en manar cantidad al torrente circulatorio, En intoxicación por Graa, 

, Mende a presentarse alcalosis rumino1 y puede haber en, principio una 

• 

t 

alcalosis sanguíneo, pero no es la causa de la muerte. Se ha demostrado <. 

que el pH sanguíneo baja do ?4 a ? en el momanto de la muerte por una • 

a~rente inhibici6n. del ciclo de Krebs" resultando una glic61i919 compe~ 
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satorio anaorobia. So ha demostrado ,que los síntomas de intoxicaci6n se 

presentaban cuando el nivel do nitrógeno amónico sanguíneo alcanzaba 

.. 0.84 Q 1,3')'" ata:<i.s,en 2 mgr "/o y muerto en5'hígr oj •• 

-No 'es aéonsejable mozslar .urea con harina de sqyp';· porquo la ureasa que 

~~~tien!J esta materia primo, impide la formaci6n' do amoniaco. 

Algunos au':oros afirmen qua los compuestos de le uree tienon fectores 

neurogónicos y adren',rgicos que ,,·)'nantan la permeabilidad capilar, y que 

a nivel pulmonar; ocasionan edema, 

14.5. SINT01l.,'IS 

El cursCl cl:f.nico rlo Jo j.n";oxi.cación ~or :'.!r8e 8S rápido; presentándose 

a los pocos minutos o Q les pocas hores de haberla ingerida. Los animales 

manifiestan dolor abdominal, rechinar de dientes, se golpean el ~bdornon, 

vómi to, s·:¡'..ivación, contraccionos Gn múzculos de la cara, principalmente 

en párpados y labios, pulso v"noso on la yugular, ataxia, disnea, convul­

sionas p'Jliurea, timpanismo y po:" ,jJtimo r.spasmos tetanicos y muerte • 

14.6. LEsror,c:S 

No hay los iones ospecíficas on las intoxicaciones po!" úrea, so observen 

nurne!1Osas hemorrc:gias de tipo pehC'.Jüll en piol y se!"osos,' La sangre de 

color más clarq y brillante eon boja coógulación. Al abrir el rurnen, se 

puede detectel' olor amoniaoal f¡;orto" El edema pulmonar, con congosti6n, 

y hemorragias pe'C3quiales es frecu:: nto, Ulceras hemorrégicas en mucosa de 

estómagos., intestino especialmente al cuajar, 

Hígado aumentado de tamaño, algunc.s veces pálida, otras congestionado y 

friable. Cerebra y meninges congestionados, 

14. ? DIAGNOSTICO 

Basado oC) la hj.storia clínica y obsorvación do los alimentos y potre­

ras, ya sea que en la dieta de está suministrandO úrea, o que se está 

abanando con este compuesto. 
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Se tom~~an muestras de alimento, sangre comp~eta,suero, contenido ru­

minal y orina. Estas muestras deberan ser congeladas inmediatamentE! y 

solo S8 descongelaran en el momento del análisis. La adición de ElQlu -

ci6n de cloruro de mercurio saturada puede ser utiliaada para paralizar 

lo acci6n enzimática sobre proteínas naturales. En los casos de into -

xicaci6n el contenido de amonio en el rumen está por encima de 80mg! 

100 mI. 

14.8. TRATAMIENTO 

Tres o cinco galones' de agua fría oralmente y un galón de .ácido ac~-, 
tico al 5~ es el tratamiento inicial en animales que no estén en convu! 

siones. La razón de este tratamiento es el de disminuir la temperatura 

ruminal y bajar el pH mediante la trans60rmación del NH3 en NH4 por 

acci6n del ácido acético. Al mismo tiempo se reduce la hidrólisis y el 

aguél diluye el amoníaco presente dismin\Jyendo la con.csntraci6n y la 

absorci6n del ruman, 

.' Para. los casos de timpanización se recomienda trocarizar a los animales. 

Por esta vía se puede introducir el agua y el ácido acético al 5% en los 

animales a los cuales no se les pudo suministrar vía oral. 

Los barbitaricos, ayudan a aliviar los síntomas conv\Jlsivamente; bloquean­

tes actrenérgicos como la ergotamina y la administraci6n de solución salina 

con magnesio y calcio I.V .• hen dado buenos resultados. 

N-l4 + CH3 - coo- -~> CH3 - COOO 1\1-14 

.-

• 
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METABOLISMO OEL NITROOENO EN RUMIANTES. UTILIZACION DE 

N N P. 

DIETA 

"::.i 
PZ:Ot~na Nf\P 

(Urna) 

Proteína NNP 

~ /1 Póptidos 

)~ . 

\t 

Proteina ¡ microbiol 

Proteína 

~A 

N.dietetico 
no digerido 

N.metabólic 
fecal 

U R E A Saliva 

Urea Sangre 

3 

y Urea 

Hígado 

Urna 

N. endógeno Riron 

flbtabolismo 
tisular Tejido 
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15. LOS PESTICIDAS. Y ~ MEDIO MlBIENIE ~-

Hasta hace pocos años las palabras "medio ambiente y ecología" estaban 

cas;i,' 13xclusi vameni;!¡! reserv.adas al vocabulario científico. Hoy. día son 

parte del. 9Ocabulario del hombre coman. 

":-,-,,-' 

Mucho del interes en el medio Bm.bieflt8 se debe al significativo avance 

tecno16gico, el cual ha alterado grandemente las condiciones que afectan 

la vida y el bienestar del hombre; la correlaci6n que exi~te entre el 

progreso tecnológico y el compromiso de la calidad 'de ·nuestro medio ambiea 

te tiene dos facetas. 

Póz"Un ládo él álTeitrceen el control de enfermedades y en innovaciones .ten,­

dientes a aumentar y mejorar la producci6n agríCola, han motivado un amplio 

uso de numerosos agentes químiCOS. Be otra parte, debe considerarse ,el 

efecto de estos agentes químicos sobre el medio ambiente y su impacto en la 

salud del hombre. Así, en 1953 se estim6 que por lo menos cincq mil19~s de 

vidas se habían salvado y cien millones de pacientes habían sido protegidos 

de la malaria, el 'Ufo, la desintería, en peste bub6nica¡ el c:;61era y otras 

enfermedades mediadas por artrópodos con el uso del DOT., , : J. 

Estos'avancés han creado impacto en la sociedad y han producido un definido 

despla2amiento de los peligros ambientales de. los' agentes microbiarios a 

los agentes químicos. El aumento de la Pl"?ducci6n agrícola a través da la 

aplicaci6n sistemática de los pesticidas crea a su vez problemas de salud 

pablica. Entre estos prOblemas están : Las alteraciones potenciales de la 

ecología, los peligros por exposicipn ocupacional en producci6n, empaque, 

distribuci6n y aplicaci6n de los pesticidas y lps efeptos sobre la salud 

por exposici6n crónica de person?s, Y animales a estos agentes. ". e 

Varios miles de diferentes clases de combinaciones de gases, s61idos y lí-

... quidns puedenreprm,;entar y de hecho representan peligroS potenciales para 
... (',' -'. - I 

la salud de toda una poblaci6n o de parte de ella. El medio ambiente 

hogar y del trabajo contiene agentes químioos lesivos para la salud. 

del 
. -" ~ 

De 
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hecho hay por lo me;\bs"2CÍÓ.(jjj pt.oductO!!"'Wtiilcós" capaces de producir 

enfermedad, muerte o contaminación peligrosa para la vida. 

Ha sido estimado t¡Ue aproximadamente 40.000 nuevos prOductos pot-encial­

mente tóxicos entran al mercado cacfatmo y "en' menos de 20 años el uso 

de pesticidas quimicos sintáticos se ha elevado de unos pocos millones 

de libras a un billón ~nualmente en EE.UU. solamenbs. 

En este mo!1\ento," cerca de '60.000 formulaciones diferentes de pesticidas, 

estan registradas en los Estados 'Unidos y,cada una contiene una o más de 

las novecientas sustancias usadas como pesticidas. 

'Es convenient8dar una visión rápida del 'tema de contaminación por pesti .. 

cidas como unci"introducción previa a los datos que presentaremos másad~ 

lante, 

15, 1 ,'EN EL AIRE 

-, ¡" 

Ca presencia de pe$ticidasen el aire o en la Rtmósfera:es, de con-

siderable importanci~ pa,ra la!;alütÚ:O, 
," ,,'- .":".' '.-)~ "'~I'~'--,: 

" , 

Las primeras inVé$figél::ionee"sobre peBtiCi~: en"elairefueron desarro-

lladas sin mucha presillión y solo roci-enterilente se" han realizado técnicas 

y métodos" analítico"s' apropiados, En este momento múestraa 'dE¡, aire ambien-
" 

tal "sOn 'coleccionadas en numerosos lliigaJ"6l1' de los Estados Unidos',' Los 

rllsult8db!ilndienn que los .ni\1ele$ vadan desde límites muy bajos. de detec -
cióri 'Da ng', de pesticidas" por:metro, cúbico 00 aire'hQsttrcifraa,t'an altas 

cario 1.5ÍJDhg, de P,P.DOT,'2.250 ng.' de toxafeno "y 680ng,de'paratio" por 
3 m , - -}, " . "~,i· -." 

,Las evaluaciones atmosfáricasíiiin"de'gran importancia para mantener condi-
:., '. 

ciones que no' representen peligro para la salud de los trabajadores encal"-
o' ,', :(:.? -:c ; l . .' ':qji¡ 

gados de la fornulación, manuf,actura, ;.e"!paque y distribución. Esto es im -

portante por dos razones básicas, '"' 
~'. :;.(),"". ' 

~¡--., :,'. ,;:., 

• 
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1. Para determirar la magni~ud actual de exposición a inhalación de 

los trabajadores (exposición diario, intermitente, rotación de 

trabaja) •. 

2. Localizar el origen de contaminación' para propÓsitos' de::'control 

ambiental. 
.' . 

Por lo tanto la contaminación del aire por pesticidas dabería ser conti­

nuamente investigada con el fin de poder tener un concepto. olaro entre la 

relación de estas sustanc:ias quimicas en. el oire y la salud humana y la 

de otros seres vivientes. 

15.2 •. EN EL PGJJA 

... o,,' Los pesticidas pueden contominor los aguas por l 

l. Aplicación directa o intencional 

2. Desvíos inadvertidos o llegada al agua destie los sitios adyacen­

tos donde se realizan las fumigaciones 

3. Por lavado do las tierras tratadas con insecticidas por el 

invierno, las cuales arrastran los pesticidas a las fuentes de 

agua potable. 

r-.;.iestros ríos y arroyos proveen agua para un- gran número de usos, inclu-. 

yendo aquellos servicios de acueductos municipales.,.consumos en agricul-

. tu~'e industria, para p1"Opagación de peces,conservaci6n de espacies oma­

ment¿fe~ de la fauna salvaje, fines comerciales y deportivos. como tambi6n 

enGna gran variedad ele actividades recreativas. 
-'C.l 

El lavado do la t~erra por aguas lluvias o de riego de ~reas agrícolas es 

posiblemente el mt::yor y más significativo origen de los niveles de carta-
. . 

minación del aguo por pestic~das. El transporte de estos productos quimiecs 

desde el suelo al agua puede ocurrir ya SSB por el arrastre de tierra en el 

cual va el posH~ida. o por disoluci6n del pesticida en 01 ague, o por 

ambas cosas • 

,--
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Las industrias fonntiladoros da pesticidas, la produccit5n indl./8trial, las 

firmes que reclamon ellJso dolos tanques (lavado), las opereciones c¡uo 

se aplicen con el fin da preservar la lane, las plantas de textiles e in­

dustrias similares en 'las cuales so use pesticidas pera combata- lapali­

lla son a menudo responsables da la descarga de grandes cantidades de pes -
ticidss en los ños, QlTQyos, etc. 

Descargas de este tipo puadon frecuentemonte ser las responsables de la: 

mortalidad de varios' tipos de animales 'acul1ticosdentro dal ecosistema y 

afectar odver5emente al hombre. 

La literatura cito numerosos referencias o situacionos donde arroyos han; 

sido fuertemente contaminados por pesticidas ya sea como resultado de un 

accidente o por fal ta total 00 condcimiento. Ejemplo: En, florida un ranchero 

echó 50 sacos de paration en un arroyo que suministraba-ogua a uno munici­

palidad. Afl)rtunadamente no hubo desastros, pero treinta días dospu~s del 

opisodio sa ancontraron residuos de paration en las aguas. 

Otro ejemplp importante es la enfermedad "minamata" o envenenamiento por 

metil-marcurio debioo a la ingesti6n de pescado contaminado ocurrido en l.K1fl 

villa cerco de Minemataboy, Japdn; 1953, 1960. Este y otros sucesos crearon 

la preoc~papi6n de conocer la importancia del mercurio en el medio ambienta. 

otro ejemplo más para ilustrar este punte~ los peces ,son ,capaces de concen­

trar el ~árdco, 01 cual so deposita en la grasa y puade causar toxicidad 

en personas qua lo ingieron: así en aceitas do pescados obtenidos de pecas 

qua viven en aguas con 0.1 El 1.0 p.p.m. so han encontrada niveles cb 40 

p.p.m. c\oars~nico. Es docir l5(J he concentrado 400 vo¡;os. 

En 01 modio acu~tico nosotros podamos ontandar la importancia da los pesti­

cidas en la flora y .an la fauna. La acumulaci~n da pesticidas puecb ocurrir 

por la aplicaci"n da org~clorados compuestos de mez:curio, ars4nico y otras 

metalos pesados. Para que un compuesto soa valorado biol~icam,ente y 5IiI 

puedan daterm1nar sus efectos sobre los diferontes sistemas biol6Qicos 4sto 

dabo ser persistente en 01 modio ambiente, disponiblo, asimilable por 01 

organismo y parsistente una voz asimilado por el sistema biológico. 

" 

• 

, . 
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La literatura indica que el DOT y sus metabolitos, dioldrín, clordono, 

toxafeno y heptaclero, as! como muchas otras sustancias utilizadas coma 

pestididas pueden llogar a prOducir alteraciones biológicas por la acu­

mulación do los alimentos. Nuostra mota final, 05 el hombro quien en últ! 

ma instancio puede consumir pescado crust~coos y otros componontes do lo 

dieto, cDhtnminados'con posticidas aumentando los niveles corporales de los 

mismos y lo incidencia y gravedad de alteraciones fisiol6gicas atribuibles 

a elles" 

15,3. EN EL SUELO 

Los pesticidas que contaminan el suelo pueden permanecer sobro 10 

supm'ficie y ser removides por el inviernd o ·por lElS aguas de riego, o 

pueden penetrar o uno capEl más profundo. Lo pClnetroci6n dependO do algu­

nos corocterísticEls físicos del suelo y del pesticido así como también 

de lo intensidod de les aguas lluvias y do otros condiciones. Uno porte ' 

dol pesticida puede ser absorbida per plantos u etros erganismos y algunos 

puedon sor desdeblados. 

Le acumulaci6n do sustancias persisten tos en los ciclos ecol~gicos do' lo 

'" ,tierro os un problema on el cual 01 hombre juego un popel importante. 

Lorbschcr y col. (1971) encontraren contaminación qua varía entro 3.6 y 

6.700 p.p,b. dopendiondo del terreno oxaminodo. No tenomos dctes poro 

Colombia todovía, poro ponsamos que podían sor mucho mas altos 'quo ostos. 

También muestron una correlación directa entre los nivoles en 01 sUole y 

los oncontrodos an los enimales locolizados en dicho ároa. 

Los principalas foctorcs quo influyen an la persistoncia de les pesticidas 

on.olsuelo son: 

1. Tipo de suelo: persiston por mas tiompo on suolos ricos on matoria 

orgánica, como on suelo abonado con'estiarcol. Sin ombargo los pesti­

cidas son abserbidos más fácilmente o partir de suolos'arcnosos~ 

2. Mezclas da sualos: 10 mozclo'do los suolos oumonto 10 liboraci6n, 

espocialmanto do pesticidas volátilcs y oumonta la doscomposición do 
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otros pesticidas por hidrólisis. 

3. Temperatura dol suelo: tieno efocto morcado sobre lo rato de dismi­

nución de los¡x¡sticidas (,!olatilizoción y dos composición por facto­

.. res químicos y bio16gicos). 

Los suclos.cultivades y los coscchas son do importancia parooumontar la 

deScomposición del insecticida dol suelo. 

15.4. EFECTOS SIl3AE LOS HUMANOS 

Desdo 1965 se ha venido realizando una serie de proyoctos tondientes 

o estudiar 01 efacto de los pesticidas sobro lo salud humana. Domo ejomplo 

podemos citar que en los EE.UU. donde funcionan pregramas do 14 Estactes, 

bajo contratos y financiados por el gobierno o por entidades particulnros. 

Cada uno de estos prayactos tiene tres objetivos diferentes: 

1. Determinar cl tipo y cantidad de pesticidas usades on el área duranto 

coda estaci6n y año, tras año. 

2. Determinación de los nivcles dc erganoclorados en tejidos humanos. 

3. Estudio prDSpectivo de los trabajadores o personas ecupacionalmonte ox­

pucstos o pcsticidas • 

. • Esto. punto del pragrülJ!a requiore -5-10-20 años de observélcionos continuas 

para asegurar con certeza los pesibles efectos adversos de la oxposición 

a pesticidas. 

Estos ostudios dan una sorio do datos. que nos sirven para una mayor infor­

mación respocte a los efoctos de los pesticidas sobro la salud humana. En 

uno dc les proyectos los estudios muestron que hay una corrolaoi6n signi 

ficativa entro los niveles de los pesticidas en 01 pfulvo do la Dallaflos 

nivolos do pesticidas en los miembros de l~_fnmilia y 01 aumento on la pa­

tolog~a, particularmente de las víosrospiratorias (asma, bronquitis y 

sinusitis)(Gunth:lr 1911), (Loscllo 19n). So ha cncontrodo tombidn una re-

10ci6n directa entro los niveles dco~posici6n a DDr yel aumento en la 
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prosión sistólicn, coma también c,n el colesterol sórico (Sanolifer 1972),. 

Las estudias dol grupo do Michigan, informan la existoncio do aborracionos 

cronosolTlalos usando cultivas do cólulas do sangro periférica, Cabo anoto'," 

que estas rosultados no han sido corroborados paro usa dol lindano (Samu¡ls 

1971) • 

El comino metabólica dol OOT ha s~do ostablecide. El DOr e5 motabolizado 

a DQO~, baje cendiciones anooróbicos y boja condiciones oeróbices o OOE yODO, 

01 cual o su turno es motobolizado a ODA producto final soluble on ague y 

oxeretado on la orino, El DO:=: os almacenado on le3 gresas, Los datos do OOE 

.enel hombro reflejan lo oxposición :entocl DJE CC~:D cll DDT (Morgan y Cal. 

1971) • 

Podamos anumoror otros resultadas 

1. Inducción onzimótica 

2. Altoracioncs ronales 

3. Altorac~onos en 01 2isto~o norvjoso central 

4. Alteracionos nouromuscularos 

5. Producción de c:Jnca:," en Cj.D:::"tCl,s o5-;¡::2n:ics 

6. Asociación can el síndrome GuHle-Borrot. Rospoeto " esto hornos tmbajado 

y bemos o"contrado que on ouetro casos do Guillon-8arret so oncontraron 

conccntrccionos altas do cldrín~ 

Los datos que o cont~nuoci6n so prosontan constituyen un aporto parcial al 

conocimionto dol problomn on nuostre; medio, 

El estudio reoli7.:ndo por Guerro y Hom6ndoz: "Nivoles do Organo-clo~doS 

an poblaCión dol Valle del Cauca" oporto los siguientes rosultados: 

En 01 grupa N~ 1 conr::Jrmado por niñes qua habito'" cn 2.ünClS oorcemos al río 

Cauoa y quienos ingioran aguas prooedontos de la plante del acuoducto local 

prosontnro" contaminoci6n on forma decrocionta per: ~indono, Dieldrin, 8HC, 

DDEj Aldrín, Hoptocloro, DDT Y 'TOE (Tabla Na 1). En osto grupo control so 

observó que lo casi tot~lidnd prosontnba contaminac~ón con m{,s do un pesti­
cida, particulormonte con Dieldrin, U.ndano y 8HC, Uno do los niños proscn-
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taba niveleil muy oltoa do DOT (185 p.p.b.) y dos do eUes, .nilieles altos 

de Dioldrin (20 y 31 p.p.b.) 

El oxámen de los muestras precedentes de la zona rural de Zarzal y Aelda­

nillo por raz6n de los cultivos so utilizan principalmente compuestos 

organofosforados, so resumon on la tabla N9 2. Lo totalidad del grupo está 

contaminado cen DOT, BHG Y OOE. Entre estos, 01 25~ presenta nivelds da 

50 a 60 p.p,b. de DDT total (OOT. + OOE). El 6Cf~ de las personas en este 

grupe muostra contaminaci6n leve o modorada con Heptacloro. 

Los trabajadores da lo campaña de Erradicaci6n do la Malaria (SEM) qua con­

ferman 01 grupo NR 3 son considerados como un personol altamente oxpuosto. 

Este grupo trabajo exclusivamonte con BHC y DOT. Los an61isis realizados 

muostran qua todos los trabajadores están centaminados con ambas insectici­

das así come por los motabolitos de DDT (DDE y DOO). En lo tabla N9 3 se 

muestra lo distribuci6n do la contaminación per inseeticidas, y 01 grado 

de contaminación de cada individue con los pesticidas y sus metabolites. 

El grado de contaminación con OOT es muy alto: 52% presentan nivelos sanguí­

nees ontre 100 y 200 p.p.b. Y el 2Cf~ niveles suporiores a 340 p.p.b. Uno do 

los trabajadores prosentaba 653 p.p.b. El promedio poro cste grupo os de 

23D P.p.b. de DOT total. 

Lo contaminación promedio con BHC, en esto grupo os do 45 p.p.b. 

Como conclusión doducimos quc ollocr~ do lo poblaci6n ostudiada presentó 

grados variables do centnminaci6n con organoclorndos, variandO 01 grado 

do esto para los varios grupos"ostudiados. Es de importancia resaltar 01 

hecho que aún la población urbano no directamente oxpuesta a ostas sustan­

cias, como es 01 caso de les oscolares estudiadOS, presenta nivoles son" 

guinees equiparables con los reportados por varios autoros para poblacie 

nos rurales (Tabla NS 4). 

En la Tabla N9 5 6e presentan les resultados obtenidos do un estudio rool! 

zada on Gali (Gollogo, Hern<'indoz y Guorra, 1972) on los siguientes productos 

agricolas de consumo: tomato, uvd, mora, naranjo, lulo, popa¡ repollo, maíz 

y arroz. Podomos observar que el centenido da a1drin cstabo por encimo dol 

i 

'. 
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límite de 50 p,p.b, recomondado por la FAO-OMS (Tabla Nº 7) en la uva, 
arroz, mordyma:íz y por encima de 100 p,p,b. en el rapallo. 

Lo mismo suco de cen 01 dioldrin y 01 ondrin on la mora, que sobrepasan 

01 límito de 50 p,p,b. tolemdo para ostos productos. El OOT Y, 01 aldrin 

fuoron los organoclerados encontrados en mayor proporción on la mayoría 

do los productos analizados. El hecho do oncontrarse presonto DOOC y TOE 

on algunos productos indica que 01 DDT so ha motabolizado. Lo mismo podría 

decirso do In- presencia do dj.oldrin y endrín, aunque ostos dos últiínbá' 

tambión so oncucntro:l C:lmc productos comorcicüao; 

El trabajo de Mc Corm:,ck, ct, Va:"gc'" Rozo sobro invosMriaci6~ da't"osiduos 

de plnguicidas en productos agrícolas reporta quo en la totdlidad do las 

muestras de articulas a::'i",~,r,ticios analizados se encontraron residuOs do 

uno o varios do les sig~iontes insecticidas erganoclorados: BHC, Heptacloro, 

Aldrín, Clordano, DioldLLn, C::ndrín, o,)T y Toxafono., Como pade!OO!3 pbsorvar 

on lo Tabla 6 algunQs do los productos analizados se encuentran con un nivol 

do contominaci6n por oncimade los límites de toleraneia recomendados por la 

FDA y FAO-VvI-IO; 

El tT'a.bc.jo roo.li,zado. p:;r . o PinzijnÑ M . ., T" 01"'doñ.:¡z y M.C •. Isnza,: sobro la 

toxicidad de 2,4,5. T en Rivulu3 Elo(Ja!1s revela cambios histopatológices en 

los peces. qUD fueron rxr:'uo::/~'lsr. 

l~ -. {l:- '-. -1 iI HigaC:o., 

. ' 

Les camoi.os e,mervadús en el tej;.do hepático fueron: 

L Reton::i"i1 dol :J~.2mento biliar a una ccncentr:tci6n do 4 ppm. 

durante 98 hú'.'as de exposici6n, 

2, Hemosiderina en pecos expuestos a concentrnciones de 4.0 

3. Motnmorfosis' graso, 

4, Nbcrosis hepática a concentraciones do 0.25 p.p.m. 
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15.4 •. 2. M6sculo esquelético. 

Se encontró marcada infiltración de células inflamatorias 

de tipo mononucloar • 

. 15.4.3. Tejido graso. 
'. 

Infiltr{lciónde células mononucleadas on los intersticios 

dol tejido 'adiposo y marcada hemorragia. Estos cambios se observaron a 

concentraciones do 4 p.p.m. durante 96 horas. 0.05, 0.25 Y 0.0625 durahte 

288 horas. 

, 15.4;4, Riñón. 

En el riñón se presontó degenoraci6n parenquimatosa del epi­

telio tubular y deplosi6n del tojido hematepeyético. 

15.4.5. Páncreas •. 

En el p6ncreas so encontró infiltración ele tejido adiposo en 

concentraciones de 2 p.p.m. durante 96 heras y 3 p.p.m. durante 48 horas. 

La concentración letal mínima encontrada fue de 0.9 p.p.m. en 48 horas y 

como concentración 10tal media 3.0 p.p.m. en 48 horas. Pode~s deducir que 

el tiempo do exposición os un factor muy importante en lo aparición de las 

lesionas oncontradas. 

Los pocos que sobrevivieron o una primera exposición del herbicida presen-

taron una mayor susceptibilidad a una segunda exposición. 

TABLA 1. Contaminación por organo-clorados (Población escolar N_ 40) 

ppb A'''I1go 

Oieldrin 66' "la 10.15 15 - 309 

Lindano 36.5 "la 7.12 12 - 14 

8HC 22 "/a 3.64 15 7 

A!lldrin 13 '/o 8.80 10 15 

DDT 9 "/o 59.2 13.9-185 

OOE 12 "/. 7.8 1.8-15.6 

DOT total 13 ro 46.1 1.8-185 

Heptac1oro 7.3 '/o 6.43 6.1-8.7 

• 

• 

• 

jo 

, 

• 
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TPBLA 2. Niveles sanguíneos de ergane clorados en sangre do poblaci6n rural • (Zona Zorzal - Roldanil1o) (ppb). 
" " • 

Paciente 8HC Heptac1ere Aldrin ODE ooT ooT (total) 

64 4.0 6 3L 22 . 53 
65 25 3 29. 23 52 
66 25 16, 14 ' 30 

• 67 4 53- 12 65 
68 3 6 29 15 45 
69 2 13 ?? 2(}.8() 
70 2 17 10 2? 
01 4 4 3 17 20 

j: 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 ' 12 25 9 34 
77 2 ' la 36 12 48 
78 2 4 26 17 ~1 
79 2' .... , ..... ,." '·4 26 14 40 
80 1 4 17 18 35 
81 1 2 19 12 31 
82 3 31 7.8 39 

• 83 1 26 la 36 
84 1 5 13 39 

TPBLA 3. Niveles sanguínoos de organo clorados en trabajadores del Som. 
oxpresados en ppb. 

Paciento BHC DDE Ta:: lE OOT OOT (Teta1) 
42 ' ti 82, ,45 ,69 196 
44" ,47 18 31 81 130 
45 64 43' 21 95 158 
46 20 65 38 149 252 
47 43 60 42 133 226 
48 33 38 '29 116 1a3 
49 24 29 14 ,.86 129 

• 50 109 47 32 126 2Ó6 
51 11 44' '15 74 133 
52 la 32, 13 ?O 113 
53 33 53 34 119 206 
54 75 129' 88 276 493 
55 65 50 ,39 102 192 
56, ?O 78 105 470 653 
57 43 80 

¡ • 52 186 }U8 
58 19 34 2 72 108 
59 30 75 52 122'" 249' ... ,. 
60 59 145 94 ' 295 444 
61 34 82 67 192 342 

~ 62 25 39 29 83 151 
63 41 35 32 82 149 

• ,. TOE = 000 
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TABLA 4. Watson (1970) sobre 1.000 personas de área rural (IDAHD-U.S,A.) 

99,8% de la poblaci6n 
84. % de la pOblaci6n 
33 % do la poblaci6n 

7.1% de la poblaci6n 

Promedio 

22.0 ppb de op OOE 
4.7 ppb de pp DOT 
0.5 ppb de DIELDRIN 
0.24 ppb de DDD (TOE) 

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

8 ppb de DDE (5 Q 19 ppb) 

DALE (1966) en Georgia (U.S.A) sobro 20 personas: 

19 ppb de DOE (3.9 a 41.6 PPb~ 
17 ppb de DOT (2.4 a 49 ppb 
1.9 DIELDRIN (1.2 a 6.3 ppb 

GUNTHER (1971) en Hawaii' sobre poblaci6n altamente expuesta 

10.7 ppb DIELDRIN 
6.60 ppb PENTACLffiOFENOL 
4.6 ppb pp DOT (población urbana) 
3.3 ppb pp DOT (poblaci6n rural ) 

TABLA 5. Residuos máximos encontrados (ppm) 

8HC Heptaol0 

Tomate 0.188 0.306 

Uva 

Lulo 

Mora 0.810 

Naranja 0.203 

Papa 0.320 

Repollo 0.155 

Lechuga 0.263 

Arroz 0.126 

Maíz 

Aldrin 

0.1051l-

0.296 

0.767* 

0.153 

0.'l85 

0.2301l-

0.965* 

0.1821l-

DOE Dieldrin TOE 

33.1 

0.179 

0.103 

0.595 

0.226 

0.760 0.224* 

0.101 0.470* 

0.193 

0.440 

0.445 

0.226 

* Valor por encima del límite tolerable. ' 

DOT 

0.339 

0.306 

0.234 

0.880 

0.548 

~, - ."", 
'; 

Endrin 

0.100. 

0.1320 

0.540 

0.208 

• 

• 

• 
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TABLA 6. Residuos promedio encontrados ( P.p.lll. ) 

BHC Aldrin C1ordano oieldrin ooT Haptaclo Endrin Taxe 
feno 

Papa 0.030 0.010 0.030 0.020 0.020111 O.mlO. 
(lOO, m) , ... -. " . 

Tomate .. 0.020 0.020 0.030 0.010 1.010 0.020. 0.020. Trazas 
(125 m) 

LElche . '" 0.36CJJ¡ 0.320. -0.850. ' 0.110 • 0.080. 
(50 M) 

Carne de 
res,(50 m) " .... , . 

0.490. 0.090. 0.310. 0.030 0.010 

. . . . ' ... 
AceItes 
vegetales 1.000. 0.19Oll 0.1150. 0.220. 
(27 m) 

, . 
Mal1tÉicas • , v ••• . . , . 
vegetales 1.120. 0.080. 0.060. O.oac. 
(23 m) ,',' 

• Valor por ancima del lÍmita recomoncaoo' por la FoA y FAO-WHO Arturo Mc­

Cormick y col. Instituto de Investigaciones' Tecnol6gicas. 1974. 



114 

TJlI3LA 7. Límites de tolerancia recomendados para residuos de pesticidas 

clorados per la reuni6n conjunta FAOjOMS (Oiciembre 1968) 

Compuesto Límites de tolerancia recomendados (ppm). 

Aldrin 

Clordano 

ODT 

Dieldrin 

Hoptacloro 

Lindane 

Meto xi cloro 

Toxafeno 

Véase Dieldrin 

Raíces grandes, verduras de heja y tallo ••••••• 
pequeñas raíces comestibles (salvo zanahorias), 
cucurbj téceas., piña lo ........ '," .......... • ' ••.• '," ............ \11 ........ .. 

Remolachas, vainas enteras do legumbres, bayas, 
tomates y hortalizas afines, maíz tierno y maíz 
reventón ........... '," ........ lO ...... 11 ................. I ., .. 11 .................... .. 

Manzanas, peras, melecotones! albaricoques, fru­
tas pequeñas (excepto frosas). hortalizas (excee 
to les raíces comestiblos) .... ,-..... '.- .......................... .. 

Nueces descascaradas ••••••••••••••••••••••••••• 

Fresas, raícas comestibles ••••••••••••••••••••• 

Cerezas, ciruelas, frutos agries, fruta trop •••• 

Hortalizas y frutas (Gxcepto agrios) •••••••••••• 
Frutos agrios, arroz ••••••••••••••••••••••••••• 

Raíces comestibles (excepto patatas y zanahorias), 
colas y otras vorduras de hoja ••••••••••••••••• 

Cereales crudos •••••••••••••••••••••••••••••••• 

Hortalizas ••••••••••••••••••••••••••••••••••••• 

Ar~ndanos, cerezas, uvns, ciruelas y fresas ••••• 

No se rocomienda ninguna. 

No se recomienda ninguna. 

0.3 

0.2 

0.1 

7.0 

1.0 

1.0 

3.5 

0.1 
0.05 

0.1 

0.5 
3.-0 

3.0 

i 

• 

• 

¡ 
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15. ORGA,NOFOSFOAAOOS 

Los inhibidores dolascolincsterosas tales como los carbamatos y los 

organofosforados constitUyon un grupo de sustancias químicas cuyo prin­

cipal usosó~ como 'insecÚcidas agrícolas, para Clrradicar parásitos en 

animalosdom6sttcos y para 'combatir moscas y otros tipos do plagas. 

Los organofosforados son derivados del écido fosfÓrico. Posean la siguiente 

fÓrmula gwneral: 

R
1 O 

, 

" 
; 

'1 
P 

R2 
/ 

''''"' X 

Grupo A = X = Hologeno 
Cianuro 
Tiocianato 

Grupo B = X = Alkil 

Grupo C = 
Grupo O = 

X = 
X = 

Alkoxi 
Ariloxi 

Tiol 

Pirofosfatos, 

-', 

. - . ' -. 

Grupo E = X = Compuesto do Amonio cuaternario 
. '.1'';, 

:t5.,!l~ CONSIDERACIONES FIlBMACOLOGICAS YFISIOLOGICAS 
•• ':, . ;".r-, .'. 

, ',' 
~, . 

1. Los insocticidas fosforados orgánicos presentan dos caractorís­

ticas comunes. 

a) Estructuralmento todas poscen el radical fosfato org~nico. 

b) Farmacodinamicamonto ollas inhiban compotitiva o 1rrovorsi­

'blomento las acotilcolinostorasQsy otros colinesterasas. 

2. La acciÓn biolÓgica do El,stos compuestos se realiza principal 

monte a nivel neuromusoular altQrando la transmisiÓn. 
L ",.:,.l;' 

3. Los insec:ticidasorgánic~s, óStón relaciona¡;los con los llamados 

gases norviosos talos como'oi tabun. , 
4. Los ofoctos farmacolÓgicos derivan o son una consocuoncia do su 

acciÓn farmncodinómi.t.a produciondo un dosoquilibrio o.n 01 sistoma 

osoncial onz.imiiltico de los mecanismos nourohumo.rales on 01 cual 

le. occtilco1ina sirvo como modiador químico en .la transmisiÓn do 

, ..... '1' ~l·~t"ma paras. impa.'tico, sistema " . i,llsos a ~i \IB.L 90.\'19 10nilf, " " v . 

~aB lltl~ " 
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som~tico y posiblemento o nivel dOl sistoma nervioso central. 

La ocetilcolina, mediador químico entre 01 nervio y el efoctor os 

repicklmente hidrolizodo provinióndose lOllcumulación Q nivel dal 

efector con· los consecuentes signos do intoxicación col!nól"giCQ. 

Las colinesterasas provi~nen la acumulación de la acatilcolino hi-

,drolizdndola a ~cide ocótico y colina. Lo inhibición de los efectos 

• dO las col1nGstGrasos producen estimulación oxcesiva del sistema 

nervioso motor. 

16.2. ACETILCOLlf'ESTERASAS 

Tambión conocidos como col1nosterasas específicas o verdaderas, estdn 

presentes en las neuronas, en lo unión neuromuscular, cnivol ganglia 

nor.y son responsables do la hidrelisis do la acetilcolina liberado on 

01 procoso do la transmisión colinórgiCQ. 

16.3. BUTIRILCOLlllESTERASAS 

Tambión conocidas como soudocolinesterosos o colinosteraS!ls inespoc!­

ficas, ost&n prosonto on varios tipos do cólulosnerviosos dqlS.N.C. 

y parif~ico, on al plasma, en 01 hígado y otros órganos. Su verdadera 

. función fisiológica no se conoco con cortoza. Sin embargo .ambos tipos 

do enzimas puaden hidrolizar acotilcolina.y otros éstores de lo colina 

ya sean alifóticos o aromóticos. 

Las soudocolinestorasas y las colinostGrosos verdaderas, poseen dife­

rentes propiodades cin6tiéás, distribución dG los tejidos,y pueden 

comportarse de manera diferonte frente a diferentes inhibidares y 

substratos (Ver cuadro N!I 1). 

Lascolinesterasos verdaderas hidrolizan mós rápidO acotilcolinn que 

los otros óstores, no hidrolizan bonzoilcolina, poro actuon sobro lo 

ocotll-B-motilcol1na. Las soudocoUnesterasos (plasma humano) pros0,l¡ 

" ton su m6xima actividad frente El la butirilco11na 
colina, POro no acetil-O---t I 

-..r"fflfJ t1colina, hidrolizan tenzoil 
11 

• 

• 
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Los siguientes ejemplos nos muestran la confusi6n quo puede prescntarse 

sobre la cantidad y distribuci6n de las seudocolinestorasas 00 los ani­

males: 

1. En el plasma de algunos oonejos la bonzoi1colinoeterosa puodo estar 

presente con la verdadora colinesterasa, mientraS que el suero de otros 

conejos posca solamente acetilcolinosterasas. 

2. La cantido.d do seudecelinesterasas (butirilcelinosterosos yoonzoilco­

linestorasas} son id6nticos a 10 do los caballos, poro difioren en que 

estos d1timas, pesoon una baja tasa do hidroli~is do acotilcolina. As!, 

las bonzoilcolinestorasas sóricas do conejos y. lo butirilcolineswrosos 

intestinales ,son diforentos on cuanto a cspoqificidod. El h:!gndo do 

cono jo posoe aún otras enzimas ,cCIPocos de hidrolizar acoti1celino. 

3. En -algunos tejidos de obojas se ha reportado octividod con butirilco 

lino como substrato poro no con bonzoilcolina, esto da una diforeMcia 

entre seudocelinesterasasT 

4. Las colinosterosos sóricas de cerdo son activos cuando so empleo ocotil­

colino como substruto pero inactivas cua~do 'se utiliza bonzoilcolina o 

acetil-B-metilcelina comparadas con las hum.anas. 

• • PROPIEDPllES DE LAS COLlllESTERASAS 

Nomenclatura 

Distribución en 
mamíferos 

Es¡:ccificidad· 
do substrato 

Acotilealina hidrolosas 
-3.1.1.7. 

Acetilcolinesterasas 
Colinosterasas verda­
deras. 
EritrocíticC'_s. 
Co1incstorasas do mem­
brana. 

Materia gris del SNC 
Eritrocitds 
Placo motora terminal 

Mejor pcir.,j 061,1 Q~tQros­
ooo1;11colina. acilHl B­
motil-cOlina. 

No hidroliza banzoilcolina •. 

Acilcolina acilhidrolasa 
3.1.1.8. 

Saudoco¡incstorasas. 
Colinostcrasas no cspo­
·c!ficas·. 
S6rica5-Plasmóticas. 
Colincstcrasas solubles 

Plasma 
H!gado I p<-~hcreas 
Materia blanca del S.N,C. 

Propi:onil ybutiril 
colina, propionil Dril 
coliha. 
No hidrolizo acctil-B­
motilc6lino o 
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5 x ID""\, 5 x lO~ Conccntrnci6n 6ptima 
de substrato Inhibida por al tos So rec¡uieren concol'ltracionos 

pH óptimo 

Pese molecular 

concontroc1onee ~s al tos. 
de substrato. 

7.2 - 8.5 
-S 

12 x 10 

7.4 - 8.5.·· 
-S 

.t 7.5 x 10' 
.. ; . 

" ¡: 

5. Las colinestemsas s6ri.cas de pollo hidrelizon, acetilcolir1}l.IJo.n~,il-. t 

colina y acetil-6-matilcolina. . .L" t.:;-. 

6. Las' 'Colinosterases dolcorozcn do la rata parecen ser'·itlOOtiGascll\1· la. 

ro las mucosas intestinalos. Las colinostorasfis del corazón de- <POM'D son 

diferentes a las 00 la roto. Las colinosterosos del corozón do chivo so 

comportqn como una colinestorasa verdadero. En 01 caballo, 01 ganglio 

simpático y (¡l, ganglio dol trigomino posoon solamente verdaderas ooli -

nosterasas,miontros que 01 ,9arn-lio auxiliar y al nervio postganglionor 

contione ambos tipos. 

16.4. LOS ORGANOSF<FIAOOS Ca.1O IN-lIBIDCFlES DE LAS Ctl..lr.ESTERASAS 

Se indica que astas sustaricias inhibon los colinoatorosos, uni6ndoso al 

centro activo do la enzima, do In misma manera que los esteros do la co­

lina. El inhibidores hidrelizodc poro on el ~aSo do los organofoaforados 

la unión os muy fuerte depondiondo de los grupos unidos . al: ~tomo 00 

fósforo. La potoncia .no reflojo ~lto afinidad por la onzima sino que al . . . . .- . , . . 

contro activo se hoce inactivo por cada reacción do la enzima y las 

moleculas dol inhibick?r. 

.' 

16.5. ESQJEMA PROPUESTO 

1. La reacción pcircpo que so dosa~lla 1: 1 

, 2.' E + 1 (El) •.... {\:;)i P 
Enzima + Inhibidor ~ Complejo _> Enzima inhi-

. . Reversible bida + PredIJe. • 
Irrevorsiblo 

_' i 

Los f'ncteres q.uo influyon on 10"1-- lbi' 'l'd .. ' ".,vors . ~ od' do la roacc!oo son: 

• 

• 

\ 

f 
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1. Longitud dol grupo alkoxi del inhibidor unido al fósforo. 

2. Capacidad de.hidr6lisis dol inhibidor y 

3, Estabilidad del compueste y del complejo 

16,6, CONSIoERACIOtlES FARMACDLOGICAS y TOXICDLOGICAS 

Lbs efectos farmacológicos do los organofosforados son debidos o 

120 

son equivalentes a un aumento excesivo do acotilcolina, Los afectos son 

producidos por inhibición do las'cólinestorasas. A este respecto los 

,siguientes comentarios son de gran interés. El tejidcrnervioso contiene 

ocotilcolinesternsas y 10 conducpión es abolido cuando el 900/0 o más está 

inhibido. Lo ausoncia de 10 enzima·. en. elS.N.C. llova o la muerte. Tom -

bi,sn inhiben otras enzimas con acciól"\<3sterasa toles como la quimotrip 

sino, 10 tripsina, osterasas hepáticas, lipasa de 10 leche, otc. 

A pequeñas dosis producen estimulación parasimpaticomimática, caracteri­

zado per los siguiontes síntomas: constricción pupilar, visión borrosa, 

salivación, motilidad gástrico,. ~usoas, broncoconstricción, caída do la 

presión arterial y vaso dilatación perifórica. 

16.7. SINT(),1ATOLOGIA y SIGNOS DE LA INTOXICACION 

Disminuye 10 actividad calinesterásica tanto en tórminos do los colines-

. torosos vordqderas como de los seudocolinesterasas. la inhibición os ge­

noralmento. irreversible y la' rocuperación de la actividad normal depende 

do la regoneración de los colinosterasas. Algunos de estos agentes inhiben 

tonto "10 vivo" como "in vi tro" , otros como el paration son prácticamente 

inactivos "in vitro" y son activados en el cuerpo o sustancias capaces do 

inhibir los colinestorasos tonto "in vitro" como "in viva". Lo actividad 

colinesterá~ica puedo disminuir a un ~ de lo normal sin que se presenten 
. ·1 • 

. síntomas do intoxicación. 

Ló~ s!ntomnsde intoxicación podemos agruparlos en 3 categorías 

1. Síntoma~ muscarínicos : Acéión sobro los elementos ~erviosos pest 

ganglionares, acompañados de uno excesiva estimulación dol efector 

cclinórgico. Los principales signos son : anorexia, náusoa, v6mito, 
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dolor abdominal, hipcrmotibilidad intestinal, sudoración, saliva -

ci6n, diarroC!, espasmo pulmonnr, cianosis, incontinencia urinaria y 

anal. 

2. Síntomas nicotínicos : Acción sobro las ostructuras preganglionaros 

y motor som~tico, producióndoso al principio una extensa ostimula -

ción y posteriormente paráliSis dol m6sculo yoluhtario (esqueldtico). 

Usualmente so presento dobilidad y fatiga goneralizada, tromores in­

voluntarios, fosciculaciones, floxidos y parálisis. 

3. Síntomas dol S.N.C.: Acción' directa sobre 01 sistema nervioso contral. 

Comprende estimuloción inicial y finalmente muerte por depresión de 

In actividad, los prinClpalDs síntemas son: dolor do cabeza, tonsión, 

aprehenSión, ataxia, somnolencia, confusión montal, dificultad on Id 

marcha, convulsiones, disminución do los reflojos y 'del, oOntrol del 

esfintery finalmente coma. 

El' eiwenenamiento oxperimental do animalbs revela que puede ocurrir ve­

rlos gredos de bloq~oo y parocar'd!aco.' Ld causa' do la muertos es 01 

pare respiratorio.' por paráliSiS do los músculos esquo16ticos respon­

sables do la respiración. 
, r \. -

15.8. VAAIACION EN LA TOXICIDAD 

1. 1\\:) todos '166 organósforados prOducen los mismos síntomas. Estos dopen­

don 'do la estruCturo y las propiedades físicC!sy qu!micC'.s do los com -

puostc:s, as!: 

a) Del tejido y sitio do distribución debidos C! las carnct.orlsticas 

dedise~ubilidad del compuesto (agua/lípides). El DFP per ejemplo, 

poseo un coeficipnte do repnrto ,nceite/agua de 9.5 lo eual faci -

lita la entrada al ax6n nerviose aboliendo le condueción. El TEPP 

poseo un ceeficiente do reparte acoite/agua do 0.14 lo cual lo da 

una alta solubilidad en agua. Es muy activo como anticolinostor6,.,' 

sicos ",in vitre", no penetra al axón, poro actúa sobre las colinos­

terasassinápticas. 

b) OC la estabilidad del tÓxico on modio acuoso a la hidrólisis. 

, 

• 

• 
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c) La resistenc10 del tó . ' 
. Xl.CO ('l la dotoxicación "in vivo JI de 1 

trnnsfel'fllnci.5n a un~ t . . , el 
• ;" u sus nncl.ü ml1s octiva, do lo afinidad rG-

lahva dol tóxicO po .. .; 
.. ..,. , .. ~ u,na.O~Zlmo particular, del grado do 

roochvl.dad ct.Ol • Mxico con la acotilcolinostorcsos y del grado 

de irreversibilidad; de la especie' (sex(J-(~;d~d)~' por ejemplo 01 
- " " - " , 

pnration parcc.e ser rm1s t6xicoporo los' hcmbrQs que pora los 
, . ~:ü : -,,' . . 

machos, on cambio los machOs parecen ser más susceptibles al 
OI!PA y Mipofes. 

16.9. HISTOPATOLOGIA 

l. El DFP, ISOPESTOX, TOOP poseen una actividad anticalinesterasas 

muy selectivo. 

2. El oFF< ISOPESTOX, T6cP; á una sola dos~s o crónicamente produce 

pc:r~ii~is on animalos talds como los conejes y los Pellos. 
", ' ", 

3. En caso dol TOOP se produce lesiones norviososs talos' como das-
: : .' -: í _. -' 

mielinización dol nervio perif6rice, degeneración celular y 

degeneración graso del cardan espinal. Estos cambios suceden 
., J ..... :-q",., ' "~¡':"'-.-,','':''_-, v( :,/C-;-,',': ':~:';-=1:;~'í, ' ~ 

m6s r&pido que ladisrninuCióíi do las seudel'lolinostomsas; lo 

mismo sucode cOn el ISOSTOX y el DFP. Con 01 Paraoxon no se 

4. 

, . "~. " , 
prCsQn~an estos cambios. 

L::\ dem1blización no porccc ser u!10 consecuencia do la inhibí: -

ción do las soUdocolinestoras?s. 

O ""Gr· 00' DE LOS mG~F01AOOS 16.1 • ,.." 

Acción cordiovascular: vcsodilotaci6n cen caída do ~a'prosi6n 
l. songu!noo.. Arritmias cardíacas tales ceOl() brodic(lrdl.~!:i d~P~~7 

nodO ouriculeventriculnr y de lo contlucci6n 
8i6n auricular, del 

del, he, .. dQ Hl.66,.: litud de la 
, " ..' remonto de:). tono 1 Clmp . 
n~ción gnstrointcstl.ncl:tne . L~~go o intestino. Estl.-

'2. .... , 't' 1)\0 en el OSlAJl'''' 
. 6 del pcrist¡;o ... loS • de gl!5ndulas el<Ocri -

CGnt~Ccl.n y '6 astreintestinalY 
.1 de lo. sccroCl. n gc 

. mulnC1.un 



salival y lagrimal. 
lne gliSndull1r del sudor, " 'sCCNcién glmdIJlar a 

te io.· brencoespCSl11o y 
4. Acci6n respiro r. i te dc flu!dos Y moCO 

1 
I1rbol brOnquial. Estoncam 01'1, 

partir de ' ' . ' 
, lCfllOntos bront¡Ulclas. 

on los pulmones yo.. ' . -torio soguién ¡:lar 
. t al- Estimulaciun roepl., u 

5. Sistomc norvlOSD con r. , 

ctepresi6n respiratoria." . 

l
"tico' F~sc1oulacioncs rllpidns Y (l,i'Sl.ncronicas, 

6. Músculo osque u • ~ , 

óo""ido do consnncio y pcr~lisis. tromoreS , ~ ,,-

16.11. TRATPMIENTO 

los cuatro puntos fundamontalos son: 

Restauración 001 nire y corrocci6n do le hipoxia l. • 
2. Administración de atropinn, oximas y,difonhidramino 
! . ,-

3. Oescontaminación 
4: Investigación 01'1 lo oscono. del onvononomicnto 

, ., .. 

16.12. RESTAURI\CION DE LA AlREACION y CffiRECCION DE LA HIfOXIA 

Ln boco y lo faringe debon sor limpiados de secreciones con un 

euccionndar. Algunos voces es necosario intubo.ci6n,ondotraQUcal 

,80 recomienda lavado gru;trico si 60 hoce o. tiempo, Puedo ~r ne­

cesario roalizar espiración dol vdmito. Un m6todo pera producir 

respiración artifioiol a base do prosf6n positivo 0,50% de ox! ~ 

geno por medio do un cotetor ncsol puedo ser utilizctdo paro COrTO -. 
gil' lo hipoxia. 

16¡13~ fERllPIA CON ATRCPINA 

La atropina os la droga do alección y dbb 
'pronto son posiblo ~sto t' a sor administrada ton 

• .. oropin debo SOr ' 
una dilatación pupilar ~ ~_. continuado hasta obtenar 

• ~L ",~tam¡cnto debo 
Algunos pacientes son usuoJ.mo t, sorl'dpido y fuorte. 
si ton n e ros~atontos a la t 

, grandes dosis. IniCialmente s o topino y neco_ 
vía endbvonosn y ost ' o puedo administrnr 2-4 m~ 

ns puedon ser ro ti ,.. por 
El mantoner 10 dilntoció pe dos cado 5 6 10 minutos 

n PUpilar y u l' • n pu so do 140 l~t<d " ~ os por mi-
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nuto es lo más importante en el trntamiento- Hay algunos casos en 

les cuales se requiere un tratamiente por lBd!as, repertande casos 

en los cuales se han usada hasta 445 mg diarios. Es muy impo~nhto 

cdministrar la ntropinQ antes· de que sea llevado. al héís~piral. En 

. cas~s do trabajadores o aplicaderes intoxicados se rocomiendn que se 

administre una o dos d6sis cntes de llegar a la caso. La Organizaci6n 

Mundial de lel Salud recomiende que se mantcngn un tipo· de inycctor 

outom6tico ospecinlmente dumntc Ir PPPC¡:1 de fumigaCi6n. 

16.14. TERPJ>IA CON OXIMA 

La Prnlidoximc es lo oxima més comúnmentc usada on cl tratamiento 

en casos dc cnvenenamientos por organofosforados. Es particularmente 

útil cn alivinr la dcbilid"d musculc:r y pnréilisis de los múseulos 

respiratorios. So dcbe dar en combinación con c:tropina, y tan prento 

como sea posiblo. Ln d6sis usual os de 1 g. administrado introvonosa­

mento y proforencialmonto on formn do trnnsfusión on 250 mI. de solu­

ción salino en un tiompo de 30 minutos. Una segundo dosis debe Gorse 

01 cabo de una hora. 

Estas oximas actúan sobre la unión del organofosforados con las 

colinesternsos rompiendo o impidiendo csta unión y dejnnde la 

enzima libre. Las oximas no son uniformomente activas contra todos 

los organoBosforndos y no están recomendadc:s en casos de envenena­

miento por corbomctos. 

16,15, OESCONTAMINACION 

Remover el paciente del sitie de contaminnción, Lnvar al paciente 

con aguo y jab6n, nunca fretarlo ni lavarlo con nlcohol por que 

se foverece lo abserción. Puede darse un emótico o realizar un lava­

do g6strice. Nunca administrar sustancias aceitosas, Hay que tener 

particular atención en lavar muy bien lo piel cabelludo. 
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16,6, CONTRAINDICACIONES 

Están contraindicadas la morfina, la opinefrino, la fenotiosino, 

Adcmás10s fenotiasinas, los barbitdricos, c10rdiasepoxido, el 

moprobamato potencian la acci~n del parati~n on ratas, esta poten­

ciaci~n se realiza somamonto con los organofosforcdcs quo tienen 

occi~n sobre el S,N.C, 

• 

• 

-
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17. JlASENICO 

17.1. ORIGEN DE .LA INTOXICACION 

Tratomionto do onfermedades tropicales, pesticidas, dasfoliantos, 

rodenticidas, herbicidas, holmintiasis, otc. 

17.2. CLASIFICACION 

17.2.1. Arsenites 

Los arsonitos.son gcnera~nte m6s solubles en aguas qua los 

arsenatos y m6s tóxiC~s Para plantas y animalos. 

o) Arsonito de sodio 

b) Vorde da París e Acoto arsenite da sodio 

e) Arsenito da Zinc y·arsonito da enlc10 

17.2.2. Arsenatos 

Son mones activos cemo insacticidasOClIllO los arsnites y pre­

sontan baja toxicidad. 

a) Arsenato da plomo : PbHAs04, pueda encontrarso on la forma b6sica 

o 6cida. Pb4 (oHPb) (AS04)3H20 

b) Arsenato da calcio 

e) Solución da Fowlor KAS0i'ffis02 

Acido Arsenílico CSH3ASN03 
Arsenilato da sodio: *'2CSH4AS {OH} ONo. lIfi20 
Arsonato 00 cobro : Cu (CuOH) As04 ' 

Arsenato de Bario, Zinc, Hierro. 

17.3. FACTORES QUE AFECTAN LA TOXICIDPD DE LOO JlASENICALES 

La solubilidad as un factor doterminanto on la texieidad tanto para 

plantas como para animales. Tambi6n intorvienen otros factoros talos 

como: tamaño de las partículas, naturaleza dol agua, presencia da 

otros insecticidas, aditivos, centenido do C02 dal agua, dal airo y 

BIBLlOTE:CA AGROPECUARIA 

DE COLO MBIA 
J .,..--­.. 
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producidos por las plantos, pH del modio o del insecto, 

El arsenato de plomo 05 más soluble en aguas duros quo on aguo 

dostilada y la solubilidad 50 incromé'iito por lo adición do clon:. .... 

ro de sodio o carbonato do sodio, En agua dostiloda 01 arsonoto 

. do plomo 50 hiclroliza do ocuordO a la siguiento roocción: 

1?.4. CONSIDERACIOfIES GENERALES SOORE LA TOXICIDAD DE LOS flflSENICALES PPRA 

LOS INSECTOS 

a) Los arsonitos prosonton una acción. tóxica más rápido quo los 

nrsonotos. 

b) Los formas trivalontos y pentavalontos no difioron grandomonto on 

cuanto a toxicidad. 

cl La acción insocticida 50 presonta prinCipalmento por vía tracto 

gastrointestinal. 

d) Poseen acción por contacto bajo dotorminados condioiones 

e).l,.o 

f) 
suscoptibilidad de losinsoctos puode varier con lo odad 

'..i. "j, 

No todos los' insoctos consumon or5Onicalos, poro algunos actuón 

• 

, 

como ropolantos y _ 

g) Tanto lo tdmpcraturo como oi' 1:1empe da"oxposición pueden influon-
j,. ' 

ciar on lo toxicidad. 

1?5. FITDTOXICIDAD 

El arsenite solublo puedo penetrar o la planta por la cutícula do . . 

los hojas concontrándose on la suporf~cio de los mismas y produ -

ciondo lo muorto total del árbol •. Ocbtck? o que oumonta lo permoa­

bilidad 50 puode producir daño en cuolquior tejido per plnsmolisis. 

El orsónico actúa sobre los plantos como venono protoplosmático' 

alterando y dañando lo función colulcr. Destruyo lo clorofilo. Hay 

oumonto dol procoso rospiratorio en lo hoja llegándolo o incromon­

tal' on más del 5ffI,. So puodo ocumultir on 01 suelo. 

¡ 
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17.6. ACCION RESIDUAL 

l. El ars6nico presenta alto poder residual ydo poligrosidad. Por 

ojomplo: la alfalfa quo contieno 550 ppm.' do nrsenato calcico 

se ha demostrado que presenta intoxicación fatal en las vacas que 

la consuman. 

2. Las abejas expuestas o.rscnato do plomo excretan 2-&/. del ingerida. 

Pueden aeumular 7 grms (1.5 g do .ars6nieo olomental) con consecuen­

cias fatales. 

3. So ha establecido en frutas los rosiduos permisibles pnra el hombre. 

As:!: en Inglaterra les niveles máximos permitidos son 1.4 ppm. por 

lb. El drsénico no os absorbido per la fuuta por lo ,tanto una buona 

lovada o pelada do la fruta puado disminuir o oliminar el ars6nico 

presento. 

4. El arsónica persiste en 01 suelo por mucho tiempo, hobidndose en -

contrada en vacas quo pastan on terrenos qua han sido previamente 

removidos o arados • 

5. Hay datos que indiclln que peces quo so colocan en un medio do 4 ppr¡¡. 

al sacrificarlos so oncuentran concontraciones do 400 o mñs ppm.¡ 

os decir, han acumulado 100 a 400 vacos el arsénico, llogondo a sor 

tóxicos astas pescados poro los personas quo los ingieron. 

17.7. MECANISMO DE ACCION 

. 
So cree que todas los arsenieales reaecionan con 10.5 grupos sulfihi -

drilos de las células, inhibiendo los sistemas enzimáticos sulfihi -

dTilos asel1ciales para el motabolismo celular. Los arsenicales orgá -
, ",.. 

ni009 trivlllentes como el fenilarsenóxido inactivan oon más fuerza 

estas enzimas que 109 arsenitos inorgánicos. La ecuaci6n' general de 

la reaccién completa de unarsendxido o arsenito con el sulfihidrilo 

da la proteína a9 la siguiente: 

8 - Pr 

A - As = O + 2H - Pr ~ A --- As +H-O-H 

s - Pr 
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Donde R Puede ser cualquier radical 

Pr es la proteína . ' .. 
La Lewisita (Clorovinildicloroarsina) es la que presenta mayor ac­

tividad inhibitoria. la inactiy~i6~ de las enzimas sulfihidrilas 

es el primar paso en el daño celul~r. la oxidasa del piruvato y 

muchas otras enzimas son susceptibles a la acci6n del arsénico. El 

papel de la interacción arsenical con el ácido lipoico merece con­

sideración especial ya que en lugar de reaccionar con los grupos 
. -. 

sulfihidrilos de dos moléculas según lá ecua¿ión anterior el ars9ni­

co reacciona con los dos grupos SH del ácido'lipoico para formar un 

anillo ele seiS miembros. Estos anillos son 'más estables que los tio­

arsenatos no cíclicos y de su formación deptinde la eficacia del diner 

capTOl en el tratamiento de la intoxicación por arsénico. 

El ion arseniato impide la fosforilaci6n oxidativa mediante la fm'-"co·­

ción de, esteres arsénicos inestables en veZ da los· esteros fosfór:,~os 

que normalmente son oxidados y transformados en donadores do fosfccos 

de alta energía. La arsenamina (AsH3 ) se combina con lo hemoglobir3 y 

al ser oxidada forma un compuesto hemolítico que no inactiva el gr'JpCJ 

sulfihidrilo. 

17.1!!i. SINfOMATOlOGIA EN GANADO , . 

En el envenenamiento agudo los principales signos son: ulceración y 

necrosis del estómago, depresión, coma, características (ospecialrrente 

en caballos). Los vacunos presentan parálisiS en los cuartos traseros, 

respiración rápida, convulsiones seguida por ,muerte totania. 

Las ovejas presentan tolerancia hacia el arsenito hasta concontraciones 

de.0.2'/o. Cutáneamonto se pueden absorber 60 - 9D mg. pero so presento 

a su vez una excreción urinaria y Salival. Con heridas es fatal meterse 

en baños que contengan arsónico. También pueden presentarse toquinoo, 

pulso débil y onoroxia. 

En el envenenamiento crónico so presentan las siguientes síntomas: 

ongrosamiento o deshollojllllT1ionto de lo piolo Los vacas proscmtan 

\, 
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anorexia, astenia, endurecimiento de las articulaciones, diarrea y 

caquexia. 

La intoxicación ars~nica aparentemente no presenta una histopatolog!a 

marcada y caracte~ística, aunque puede presentarse degenereción grasa 

del hígado y del riRón, más frecuentes'oon'arsenatos que con arsenitos. 

El arsénico es elim±nado vía urinaria, haces y cualquier otro tipo de 

secreciones. Puede aparecer en la leche on los animales expuestos. Se 

produce ac~lación cuando la ingesta es superior a la excreción, csp~ 

cialmente en el hígado '(,en menor cantidad en el riñón. 

El arsénico trivalente inhibe y tiene marcado efecto sobre los mecani~ 

mos de la respiración celular, siendo considerado como un veneno prot2 

plasmático. El arsénico se combina e inhibe los grupos sulfihidrilos 

libres en enzimas deshidrogenasas. La cisteína y el glutation u ot~a~, 

sustancias que contengan grupos sulfihidrilos se comportan como protec­

tores. 

TOXICIOPD y PELIGRO DEL IlASENlCO PIlAA ANIMALES 

Animal ,~ ~ Dosificación Observación 

I-bmbre' Oral Tóxica 0.21 - 10 ppm En agUa 
" " O.M.L. 130 mg!promedio 100 mg. As. 
" " O.M.L. 2 rng!Kg. 
" " D.L. 12 ppm. En agua 

Conejas " D.L. 50 20 mg!Kg. As. As~ Ca 
" " D.L. 50 lpo, mgLl<g. Arsene. o e Pb 
" " D.L. 50 50 rng/Kg. Arsenato daCa 

Perros " D.L. 50 65 k~;K~. As203 " " D.L. 50 500 mg!K9. . ' Arsenato de Pb 
" " D.L. 50 36 rng!Kg. Arsenato de Ca 

Cardes .. D.L.M. 500 rng!Animal As 
Ovejas .. O.L.M. 650 mg!Animal As 
Bueyes .. O.L.M • 2.000 rng/Animal As 
Caballos " O.L.M. 2.000 mg!Animal As 
Curies " D.L.M. 14 mg!Kg. Arsenato de Pb 
Marfiíferos " O.L.M. 160-500 mg/Kg. Arsenato de Pb 
Peces Medium Tóxica 1.1 ppm • As 
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Los valores nonnales de erslSnice en ~4 rores en orina est~n en un rango ,~ 

de 000 a 0.126 mg/litro en pacientes que no se c'onozca exposición a arsá-

nice. Así un contenido en orina de 0.2 mg/litro o m4s es enonnal y sugie-
.re un envenenamiento por ersánice. 

El ars~nico puede encontrarse en el caballo 30 horas después de la inges­

tión y por un tiempo de 9 años. Los valores urinarios varían desde 0.025 

mg/lOO gm. a 0.10 mg/lOO gm. en el cabello. Un valor razonable es menor de 

0.100 mg/lOO gm. 

El diagn6stico es fácil cuando se presentan los síntomas clásicos. Sin 

embargo la frecuente presentación de síntomas de fatiga, malestar, nauseas, 

vómito y diarrea no son específiCOS. En cambio si se encuentra acompañado 

de pigmentaci6n, querstosis y neuropatías periféricas son un indicio da 

intoxicación por arsánice. 

Daño y rompimiento de la piel. Inflamación seguida por edem9 acompañada 

de ruptura de los vasos sanguíneos y necrosis da la células epiteliales 

y subepiteliales, llegando muchas veces a producirse perforaCión del 

est6mago y del intestino. El contenido gastrointestinal usualmento con­

tiene sangre y células o partes de mucosa. Se presenta también hepatitis 

y nefritis, congestión de los pulmones, endocarditis y hemorragias sobre 

la superficie del corez/5n. A vecos se' plietlen observar áreaa hemorrágicas 
sobre el peritoneo. 

El hallazgo de· hemorragias gastrointestinales, particulannente si el 

edema esté presente, llama la atenci6n para roalizar.,pruobas sobre 
arsénico. 

, 

i 

, 
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DATOS DE L.ceCRATCRIO EN 6 CASOS DE INTOXICACIONES PCFI As. 

NAde Hemoglobina Lsucoc~os Nautrofilos Etiiih6fllos Plaquetas 
Casoa Gro/mI xl ~ 'JI, x 103 

-1 14.8 0.45 7 19 DisminuyeS 
2 10.0 1.40 61 7 72 

3 7.9 0.70 51 6 36 

4 10.5 0.75 21 21 119 

5 9.1 1.60 33 13 

6 10.7 2.10 39 9 211 

.. lIDAMAL 

Presentó fuerte aumento 8n le eritropoyesis, pero muy irregulares. Se 

puede presentar anemia debido poSiblemente a un incremento en la des­

trucción y producción de eritrocitos. 

17.10 •. DIAGNOSTICO 

'El diagn6stico se confirma por la presencia en orine, cabello y uñas. 

Podémos ver el siguienta cuadro • 

CONTENIDO DE As EN CFllNA, CABELLO Y UÑAS EN SEIS'CASOS 
• 

DE INTOXICACION 

Caso NlI EN Orina En cabello En uñas 
mg/L mg/lOO gm rng/100 gm 

1 1.65 1.76 2.58 

2 0.68 8.50 42.00 

3 0.348 4.20 9.70 

4 3.46 2.70 O 

5 1.70 5.00 ?OO 

6 3.36 7.10 0.415 
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l?n. TflArAMI~NTO .. ",.,. - . 

El grado.qe I,Srgancia en al tratamiento en casos.,pe intoxicaci6n 

_ por _~ª_n:i.c.alJ>s va a de¡¡¡endsr de 1a_ naturaleza ylcantidad del 

,. compuesto recibido y del tiempo al cual la tarapia sea instaurada. 

BAL. - 2.5 mg/Kg repetidas a intervalos de 4 horas. 

Tiosulfato de sodio 25 - 30 mI., de. une. soluci6n al 30% 

Cistaina y G1utation 

Administrac16n de purgantes y cat~rticos que limitan su absorci6n. 

El mecanismo por 01 cual actúa al SAL. es el siguiante: 

~ - 8H el D-!2 -
CH .- SH: + As - OH '" D-! - CI- D-! -
CH2 - OH C1 éH20H 

·'8 

8 As-Oi",CHCll 
+ 2HC 

El SAL administrado por vía intramuscular incrementa la rata de 

excreci6n ooliminaci6n del As. El BIlL controla las.1esiones de la 

pia1 y otras manifestaciones causadas por el As trivalante. 

SAL. : 2.5 mg/Kg cada 4 a 5,:horns por-l.l't2días y luegod05 vacas 

por día aproximadomentedurante 10 días. Lavado gástrica y 

soIuci6n catartica salina. 

• 

. \ 

t 
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18. PLOMO 

18.1. aUGEN 

La vía oral es la principal a la cual están ·expuestos los animales. 

La mayoría de las pinturas contienen plomo y en algunas puede llegar 

hasta el 50% de plomo. 

El plomo de las pinturas puede estar en forma de Plomo rojo (Pb304) 

plomo blanco ( 2 PbC03 - Pb(OH)2)' Sulfato de plomo (PbS04) o Cromuro 

de plomo (PbCrD4). 

Es de gran importancia.sa!Jer que no todas las pinturas contienen 

plomo y por lo tanto cier~as pinturas comidas por animales pequeños 

o jóvenes - ganado perros u otros animales no es una evidencia 

concluyente de que el envenenamiento es por plomo, 

Baterías - Soldadores Agri'cultura - Tetraetil plomo (gasolinas). 

16.2. MECANISMO DE ACeION 

El plomo es relativamente¡ insoluble y aún las formas solubles como 

el acetato de plomo forman compuestos insolubles en el tracto gastro­

intestinal. Solamente del 1 al 2'/0. del plomo administrado oralmente 

(acetato de plomo, carbonato de plo~o o plomo metálico) es absorbido 

por el tracto gastrointestinal. Una parte del plomo absorbido es rete­

nido por el tejj.do blando'; l~. otra por el huesc. Los compuestos 

orgániCOS tales como el tetraelilplomo pueden penetrar rápidamente a 

través de la piel. Las sales inorgánicas no lo hacen a no ser que so 

presente una herida. El plomo puedo absorberse a trav~s de sitios sub­

cutáneo5 e intramusculares y por el tracto respiratorio. 

A pesar de que el plomo es pobremente absorbido del tracto gastrointes­

tinal se pueden alcanzar niveles sangu:lneos del orden de 2.5:a 4 ppm. 

dentro de las 12 horas siguientes a la ingestión y disminuye a 1 -1.5 

ppm. él las 48 .. ·72 horas. En algunos casos se puede enoontrar niveles 



137 

sanguíneos altos hasta 2 meses después de la ingestión. El plomo pua­

de Considerarse como un tóxico que produce acumulación. 

El plomo parece tener efecto sobre todos los órganos. El circulante 

se combina con eritrocitos y a no ser que esté en concentraciones muy' .. 

altas, no Se encuentra en el plasma. 

La anemia puede ser el resultado de una destrucción o incremento en la 

fragilidad de las células rojas llegando a una destrucción prematura y 

,secundariamente por depresión do la médula ósoa produciendo menor namero 

de células,. 

El sistema nervioso es afectado por dismt<~éi6n de la sangre que llega 

a irrigado debido al daño de los capilares, dando como resultado un 

edema o colapso de las pequeñas arterias. 

t:lsistema nerV'iOso periférico también'es afectado debido o la desmie-

, lini'zélci6n, interfiriendo por conSiguiente' con la conducci6n. El relin­

cho que se observa en los caballos, la paráliSis de la faringe y de la 

boca en el ganado vacuno y la parálisis de los masculos maseteros en los 

perros són evidoncias de los dáñes neuro16gicos de los nervios craneales 

• o del nacleo del cerebro. 

En el·riñón el plomo cauea degeneración y necrosis de las. células tubu­

lares renales. En exposiciones agudas el plomo puedo causar nScrosis do 

la mucosa gastrointostinal. 

La degenlilradón y la necrosis del hígado puedo aparecer tanto por la 

G-xpoeición crónica como aguda. En los animales jóvones el plomo puedo 

acumularse en los sitios metabólicamente activos de los hUesos, lo cual 

so puedo observar en las radiografías por un aumento en la densidad. 

É'xperimentalmente el plomo puede suprimir el crecimiento do los animales 

jóvenes. Atraviosa la barrera placentaria y en el hígadO del feto ~uede 

acumularse en cantidades t6xicas. Puede ser causa'de absorción y resol"­

ción fetal como tambi6n de esterilidad. 

Se excreta del organismo especialmente por el rl.ñlSri. Por e,jemplo, la 

oveja. excreta un má.ximo de 0.8 mg. de plomo por día en la orina. Para , 

, 

.. 

• , 
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>- reducir los niveles Selngu!ncoa do plomo el ·los normales !le re$ieren 

,cuatro a seis meses después de la expcsicidn no fetal. También se excreta 

en la leche, siendo un origen potencial de intoxicaci6n para los animales 

lactantes. 
''o 
El ofecto a nivel celular no ha sido muy bien estudiado, sin embargo, el 

plomo puede causar ruptura de los lisosomas y li~raci6n de energia y 

sintesis de proteínas. 

También interfiore con varias enzimas envueltas en la síntesis de HEUD. 

Un efecto importante es el bloqueo del metabolismo dol 6cido anino levu-

1!nico (AAI..) causando grandes cantidades anormales de ácido delta-amino 

levul!nlco enplasnia y orina. El detectar cantidades anormales de Pr-PL.A 

en orina sirva como diagoostico tanto en medioina humana como veterinaria. 

El plomo también bloquea la incorporaci6n de hierro 'odentro de la molécula 

.. dol "HEMO. En general se dice que el plomo interfiere con las enzimas t¡U9 

contienen grupos sulfihidrilos libres (Tiol). 

Tambi~nse ha demostrado que el plomo diaminuye la resistenmia en ratonas 

a la infocción bacterial por inhibici6n da la formaci6n de anticuerpos. 

produci~ndose signos de intoxicaci6n con ddsis mínimas. Estos resultedos 

pueden dar una .idea del peligro a t¡Ue estamos expuestos por la contamirlaci&t 

""biental por el plomo si se encuentran ef(lCtos similares en otras etsp¡¡cies. 

Estudios de Iowa State University demuestran qua los corderos provenientes 

de ovejas expuestas a niVelas subol!nicos de plomo durante su per:Codo do 

gElstación (4,5 mg de Prl/Kg/dia) no mostreban memoria y su compcirtamionte ea 

o deficiente (Carson y col. 1972). 

En 'el cuadro se aprecia al afecte dol plomo sobre la síntesis del HalO, 

inhibiendo el proceso a varios niveles. 

Puade producir aumento do la excrocicSn do PL.A on la orina, 10 cual puede 

ser debido a una astimulaci6n de la ALA sintetesa o a una deprest6n"do la 

actividad do la PLA deshidrogenasa, la cual posee cobre en su estructure. 

El EDTA cálcico adoOOa de incrementar la excroci6n de plomo, puede tambi~n 

~uelar Ell cobro e inhibir la ALA deshidrogenasa debido a que disminuye su 

habilidad para incorporar el cobro. 
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El plomo 1nI'1ibe la conversilln de coproporfiri,nageno !II A protoporfirina, 

PE!ro este efecto es solo un 25 - I!I un SQavo de aquella sobro el metabolis­

mo del /!LA. 

Act~~,también a nivel de la síntesis del HEMe, inhibiendo la en~ima HEMO 
sintetasa e impidiendo en esta forma la incorporacilln de hierro dentro de 

la molécula del HEMO. 

18.3 •. TOXICIDAO 
. " ;- , r 

Como el plomo se acumulasn el organismo, la exposici6n a poqueñas canti­
dades puede llegar a presentar to~icidad por plomo. Alimentos (forrajes) 

que contienen 140'ppm. de plomo han producido envanamiento en vacunos. 

Hierbas que crecen en suelos que contienen do 260-914 ppm. han causado 

muertes en ganado. ~orrajes en' niveles de 45-80 ppm. o manos no producen 

problemas de toxicidad' 'erl ' cbrdOros. Un pasto normal no dBba contener más 

de 3-7 ppm. • 
; \ 

'Dósis letal aguda 95 da la magnitúcf de 4D0-600 mg/Kg en temeros y 600-

'aóo mg/Kg en ganado adulto. Sin "c.mbargo , se han reportada' casos en los 

cuales una sola exposici6n a 5 mg/I<I;;J produce muerte del ganado. 

La ingesta diaria de 6 -,9 mg!Kg paroce ser la d6sis mínima que no produce 

síntomas tllxicos ni en caballos ni en ganado bovino. 

Todas las espacies animales son susceptibles, pero debido al hábito do 

comida, o la mayor sensibilidad, el anvenanamipnto por plomo se observa 

mISs frecuentemente en ganado vacuno, ¡;aballoa, PE!rros, y aves acudticas. 

lb!! animales jllvenes son mlls susceptibles que los animales maduros. Los 

chivos, pollos y cerdos son más resistentes. Venal'is (1912) roporta CfJo en 

pollos de 6 semanas da edad al plomo como acetato de plomo a 160 rng/Kg dio 
, -

rios dUrelntá 30 días no presenta' intoxicación. Niveles de 320 Y 640 mg/Kg/ . 
, " 

día causan toxicidad a los 25 y? días respeotivamente.' 
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18.4. TRATIlMIENTO 

Tres drogas son predominantes usadas en et tratamiento ele las intoxi­

caciones por plomo: '9AL (2.3 dimercaptQ,-l-prapanol) ci-penicillamina. 

(9.9 dimetilcisteina, un menoUol pratlucto de elegradaci6n de las poni -
c11inas F ,G,H Y X) Y ce EDTA (ácido etilendi.amino tetrac~tico) • 

. , 

Todos estos drogas actaan por combinaci6n en el plomo para formar pre­

sumiblemente complejos más solubles y así ser más fácilmente eliminados 

del organismo. 

En los sistemas biológicos los grupos N, O, S Y P sirven como los prin­

Cipales donores de electronos y tienen mucho afinidad por los metales 

pesados. El calcio, el estroncio y el.bario ferman complejos más esta­

bles con N y O2 , mientras que el mercurio, la plata y el oro forman 

complejos con S y P. El plomo forma complejos con todos los ~atro dto­

mos. El isomero de la penicilina es el agente que posce un mayor efecto 

de uni6n a los metales si se compara con otras monoti01es '\;ales como el 

glutation y la cisteínadebido ti que el grupo SH es más resistente a la 

oxidaci6n. La principal ventaja de la ponicilamina es que es ac:tiva por 

vía IDral y puede aumentar los niveles de plomol'lfl orina do 4 a 5 veces. 

Una desventaja es que no remueve el plomo de las c~l;ulas rajas. La 

penicilamina puede queil.ar cobre, mercurio, oro y plomo. 

El 9AL es la droga do 01ecci6n para estimular la.eMereci6n ele arsdnico 

y oro. Esta droga presonta actividad durante 4-6 horas y por lo tanto 

roquiore d6sis roPEltides. El SAL incrementa la excroci6n renal y por 

las hoces dol plomo. Puede alcanzar el cerebro. Es efectivo en restau­

rar los grupos SH de las enzimas y cofactores, además remueve 01 plome 

do las células rojas, lo.cual es de gran importanCia. El EDTA no es 

metabolizado on 01 organismo ¡ no penetra a . las c~lulas rajas y difunde 

muy poco al fluído cerebroespinal. El EDTA facilita la absorción del 

plomo por el intestino y por lo tonto está contrairdicado. Por v{a 

parentoral aumenta la oxcreli:i6n do plomo do 20 - SO veces y es pro -

bablemente la droga más:. efectiva de las comanmonte usadas • 

.. 
. Con 01 uso de EDTA se ha encontrado que presenta síntomas clínicos 
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sovoros despuós do instaurado el tratamionto" Esto suco do .. cuando 

ocurre una gran exposici6n y los síntomas no uro lógicos son los sig­

nos más indeseablos. Por tal razón, se ha instaurado un tratamiento 

, c'n el cual so usa' simultári60010nto EDTA y B:AL, obtoniéndoso una dis­

rrdnubióndo la mortalidac:fbri niños oon onoGfalopatio. So rocomienda 

dar primoro una dósis de SAl Y luege continuar 01 tratamiento combi­

nade (SAl + EDTA). 

Esto tratamiento también reduce 01 plomo sangu:fnoo on un 'sw. on 15 

horas, miontras que 01 EDTA solo requioro 68 horas'para obtenor 01 

mismo efocto •. Dobido a quo una gran proporci6n dol plomo so fija a 

los g16bulos.rejos oi uso dol S~L os do gran áyuda para excretar osta 

porci6n. 

El tratami~to para 01 ganado consiste en la administraci6n intrapori­

tomalo $ubcutár'1eé':'de una soluoión do l. - 2ojo do EDTA Ca on dextrosa 

al 5'/0 a'una de 110 mg. Pooría sor <:lado 2 voces el día durante 5 días. 

.. 

: El ganadoroquiere 10 - 14 días para recuperarso y en oasos severo pue- a 
de requorir más tratamionto. Es importanto dar uno terapia de sostón ya 

quo estos animales frecuentomento son anoróxioos, omoniaciados y deshi­

dratados. En coso do trastornos nouro16gicos, los fluídos est6ncontra­

indicados porque pueden producir odemo. El sulfato do MS. puede ser de 

gran valor para evitor lo absorción del plomo como tombión sorvir como 

purgante • 

EDTA c61cico (10 mg/ml on'ctcstroso al 570 poro trotar porros (Zook y 

col. 1972) ~ Puado odministrrirse subcuténeomento 4 vecos diarias por 

5 díoS'a lo ~elocidoddo 12 mg, La d6sis dio~ia no dobon oxcoder de 

20 gm!Kg. Debe darse una tof¿t¡:iia do soporto con barbitúricos y tmnqui-

lizontbs.para 

brol, fluídos 

y lavados. El 

18.5. DIAGNOSTICO 

controlar las convulsionos, manitol para 01 edoma coro 

para la dbshidra~ación y cortisona. Se pueden usar edemas 

onimal con daños nouro16gicos. prosenta una·pronosia pobro .• 

. "'''." 
Cuando los signos cl:fnicos no son muy claros y la historia no orienta 

en forma adecuada para pro decir la intoxica.:;ión por plomo, lo mojar 

• • 
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para establecer al diagnóstico OS dot,orminar la concentración sanguí­

nao. 

Una concontraci6n sanguínea de 0.35 ppm. o más se considera Una oxpo­

sición no usual al plomo. El promedio normal est~ entro 0.0 y 0.15 

ppm. En casos do envenenamiente 01 nivel puede ser suporior a 3 ppm. 

El ganado y los caballos sen muy susceptibles al plomo, en manor gradO 

los perros y las ovojas • 

Animalas 

Porros 

Ovinos 

BOvinos 

Gmodo bovino 

Pollos 

1.2 ppm. 

0.6 ppm. ----- intoxicación 

002-0.5 ppm. producen intoxicación 

Los nivolos sanguíneos medios ~ue producbn into­

xieación os dol 75% do aquellas que presenten on 

pcr!'os. 

Los pollos puedon tener niveles sangúineos hasta 

do 8 ppm. sin manifostar signos clínicos y 13 ppm. 

despuós do muert~s. 

A pesar de que ne ha sido bion ostablocido cl criterio para diagnosticar 

el envencn.arniento por pIerna en ~nimales, so ha usado la determinación 

do la actividad de la ALA deshidrogona~a para diagnosticar la intoxica 

ción en humanos. 

McShcrry y col. 1971 y Sharma 1971, han demostrado que oxiste una corro-. . 
loción entre los nivelo s de ALA y los signos cUnicos do intoxicaci6n 

al ig~al que con los niveles de'plomo on sangro ;:Jn ovejas, liaeas y porros, 

Para necropsia se pueden temar'muestras do hígade, riñ6ny tracto digos­

tivo. En 01 riñ6n $e analiza cortoza y médula. 

En un onvanenamiento por plemo so puodon encontrar on hfgáde la ppm. Y: 

en cortaza do riñ,'n 15 ppm. o mós. 

Los l'Iivelos normal os on hígado usuolmonte ~n do 0.3':'1:5 ppn • 
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Los nivolss en hígado y riñón do animales envenonades por plomo se puedon 

oncontrar hasta 100 ppm. 
< 

Los nivelms-.normales fueron do 1 - 3 ppm. 

E~ mÓdulo· son ~as bajos 10,;.30 ppm. 

La siguionte tabla nos muostra algunos datos sobro resultados asociados 

con toxicosis clínica por plomo (ppm). 

Hígado (bovinos) 

Riñón (bovinos) 

Contenido en 01 rumon 

Sangre 

Hígado (caninos) 

cerebro, 

Ng de Casos 

35 

39 

29 

18 

21 

pulmón y bazo en 

Promodio Standard 

34.4 12.5 

63.6 30.3 

150.6 141,6 

0.65 0.26 

17.4 11.7 

animales intoxicados son Los nivslss de plomo en 

del orden. de unas pocas ppm. la determinpción fecal sirve para diagnosticar 

el tiempo·y duración de la intoxicación. Los niveles normalss fecalss son 

del orden de 12 ppm. encontrándose sn algunos casoS nivslss superiorss a 35 

ppm. 

Un alto nivel sanguíneo y uno bajo en las hocos indica que la exposición 

ha ocurrido. 1 - 3 somanas antes de la toma de muestra. Es do notar que los 

nivoles do plomo en songro no siempre nos indica lo toxicidad en un momento 

dado, ya que esta depende de la ingesta del plomo. Así en una exposición 

aguda so encuentran altos nivoles en e;l. riñón y bajos en hígado y hueso, 

miontras que una exposición crónica da como resultado bajos n;[voles en híga­

do y riñón perd en hueso se encuentran nivoles do 100 ppm. o más. El plomo 

so puode encontrar en la leche a una relación sangro a leche de 20 a l. En 

algunos casos· es prociso diferenciar·entro cierta si ntomato lógía yol enve­

nenamiento por.plomo. Los cccesos cerobrales, hemorragias y edema pueden 

confundirs(j .. Ción la toxicidad del plomo, 10 mismo sucede en ciortos tipos do , . 

coccidiosis on ganado, La hipovitamine~¡ds A, ~a rabia,. la acetecemia nor 

viosa en caso de otros metales (dolores abdominales), en caso de pesticidas 

orgánicos (salivaci6n y convulsiones) en casado encefalitis infecciosa, 

polioencefalomalacia y meninge encefalopatía tromboemb61ica. 

-
• 

~ 
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18.6. SINTtldATOLOOIA EN HUMANOS 

." l _~ 

18.6.1. Envenamiento agudo. 

1. Sabor astringente y metálico en la boca. 

2. Dolor abdominal, náusea y v6mito. El ,v6mito puede ser lecho-

so debido a la presencia de cloruro de plomo. El dolor abdo-

minal puede ser c61ico y severo. 

3. Algunas veces diarrea, en menor cantidad constipaci6n. Las 

heces pueden ser sanguinolentas o negras debido a la presen-

cia de sulfuro de plomo. 

4. Colapso circulatorio periférico (shock) • 

5. Los síntomas neuromusculares incluyen debilidad muscular, 

dolor y calambres especialmente en las piernas. 

6. l,as ~~nifestaci,ones del sistema nex;vio¡;¡o, oliguria, albumi -

nuria, son. dolor de. cabeza, insomnio, parestesias, depresión, 

coma y muerte,. 

7. El daño renal puede resultar en cilindruria. La lesi6n renal 

puede ser debida a la acci6n nefrot6xica del plomo produciendo 

:disturbios en la circulaci6n renal o llegando a prOducir '1em6-

lisis intravasoular. 

8. Algunas veces se presenta crisis hemolitica resultandD Dr una 

anemia y oligurio-homoglobinuria. 

9, La recuperación es lenta y a veces se presentan síntomas de 

intoxicoci6n cronica. 

18.6.2. Encefalopotiüen caso de intoxicación crónica por plomo (Descrito 

en niñD$). 

1. Dolor de cabeza e insomnio 

2. Vómito persistente y algunas veces muy continuo. Un cólico 

característico del plomo puede o no estar presente. 

3. Disturbios visuales 

4. Irritabilidad, inquietud, delirio, alucinaciones. 

5. Convulsiones y coma. 

6. La presi6n intracroneana clto eS:.carccterística en el fluido 

cerebro-espinal. Se puede presentar un aumento en la cantidad 

total de proteínas. 
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7. La muerte se registra con paro respiratorio. La mortali­

dad os dta, la recuperación incompleta. 

18.7. TRATAMIENTO EN CASOS DE INTOXICACION POR PLOMO EN HUMANOS 

1. Lavado gástrico con soluci6n al l~ con sulfato de sodio y sulfato 

de magnesio. Dejar 15 a 3D gramos de sulfato de magnesio en 6-8 

onzas de agua en el estómago, Puede actuar tanto como antídoto 

como cantártico. 

2. Puede darse clara de huevo, leche y taninos como demulgente. 

3. Para antagonizar el dolor BO puede administrar atropina u otro 

antiespasmódico, algunas VAces se hace necesario administrar mor­

fina. 

4. La administraci6n intravonosa de cloruro de calcio (5 mI de una 

solución al 10'~) o gluconato de calcio (ID mI de solución al 10'~) 

pueden causar una supresión temporal de los cólicos producidos por 

, 

-

plomo y otros sfntomas secundarios, ¡-

5. Se puede tratar dn deshidratación, 01 shock y los disturbios 01ec-

trolíticos administrando por vía parenteral de solución salina isa 

tónica. 

6. Administrar EDTA cólcico disódico gota a gota por vía endovenosa 

a concentración de 3~ amenos. No exceder de 0.17 gramos por hora, 

Se puede utilizar por un tiempo de 5 a 7 días. 

En 01 tratamiento de la encefalopatía además de las medidas antes mon­

aiolmdas so debe utilizar grandes dósis do fenobarbital para combatir 

las convulsiones. Para controlar el edema cerebral y reducir la prosiéin 

intracraneal se puede usar una infusión de úrea hipertónica vía endove-

nasa. 

• 
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19. MERCUR10 

Los principalas' problemas encontrados con mercurio en Veterinaria du­

rante los últimos años se, debe a los alimentos en base de granos tra­

tados con fungicidas a base de mercuriales orgánicos. En esto momento 

se discute mucho la polución por mercurio, debido a que afecta de man~ 

ra especial a los pájaros y los pecoso 

El siguiente cuadro da Ul1a 

Estados 'Unidos en 1969. 

idea del uso y concurso de mercurio en los 

u S O 

Cloruro electrolítico 

Aparatos Eléctricos (.b1'!terías) 

Switches - Lámparas fluorescentes 

Pinturas 

Insbrumentos 

Catolisis 

Preparaciones dontales 

Agriéulturc (fungicidas) 

Laboratorio General 

Preparaciones farmacéuticas 

Pulpn y papal 

ilmalgamas , 

otros 

To tal 

LIBRAS 

1'572.000 

1'382.000 

1'382.000 

739.000 

391.000 

221.000 

,< 209.POd 

204.000 

126.000 

62.000 

42.000 

15.000 

1'082.000 

6'035.000 
==:::::;=:======== 

Hoy en día se ~ incrementbdo debido al uso en lo preparación de pesti­

cidas: 

1, Pinturas resistentes, fungicidas 

2,~ Gluímicos agrícclas 

3. Papal y pulpa 

4. Pinturas lavables 
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La mayoría del mercurio preSente en los alimentos se encuentra como 

femilmercurio, Los estudios sobre polución por mercurio se encuentra 

que solo está presente .elfemilmercurio cm peces,. 

Las siguientes .gBrie·ralizaciones se pueden hacer acerca del impacto 

ambiental del mercurio, 

1, El mercurio, en cualquier forma, es potencialmente intercambiable. 

2. El mercurio, en cualquier forma, es potencialmente capaz de ser 

tomada y almacenado por los animales ac~áticos en la forma de metil 

o etilmorcurio. 

3. En un . sistema acuática, el metilmercurio puede s~ formado directa­

mente a partir del mercurio inorgánico (Hg++) bajocondicionss anae­

róbicas; excepto aquellas bajo condiciones permanentemente anaeróbicas, 

en las cuales el mercurio tiende a acumularse !i!n el fondq, como Hgs o 

Hg2. , . 

4, El metilmercurio y dimetilmercurio pueden ser formadas a partir: .tanto 

del Hgs como del Hg9 en presencia de oRÍgeno o bajo condiciones 4e 

oxidación, 

5. Los condicicnes alcalinas tienden a promover la liberación de mercu- • 

río a partir de los sistemas biológicos acu6j;iC;íJs vía dimetilmercurio. 

19.1. UlIGEN 

los nivoles'de morcurio en rocas y suelos en promodio son de 50 ppb. 

Sin 8mbarg~ algunos suelos pueden contener hasta 15 ppm. los niveles 

en agua han. slcioéstimados en 0.2 ppb para océanos y ríos· y menas do' 

0.1 ppb para ríos interiores oxcepto en casos dando corren cerca de 

fuentes de contaminación. El mercurio también puede encontrarse en fó­

siles con un móximo de 20 ppm en aceites do potróleo, 300 ppm y. BeO 

para alquitranes. 

PRINCIPALES SINTOMAS DE LA INTOXrCACrON POR MERCURIO 

Fiebre 

Oepresi6n y anorexia 

Lagrimeo 

Disminuci6n do la leche 

Calombres 

, 
Porcentaje 
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Ezceme 

!9icazón 

Salivación 

Diarroo 

Cotorro bronquial (casos graves) 

Anomia do mucosas 

Potequis.s de las r¡1ucosas 

Inflamaoj.ón co los nodos linfáticos 

Trastornes curdíacos 

149 

17'/0 

58'/0 

34'/0 

27"/0 

55"/0 

3170 

El mGrcurio del suelo so volatizo a le atmósforo con un recambio de 

2 años, En algunos sitios se encuontron 16 - 20 ppb con un máximo 01 

modio día, 

A continuación damos un background de les nivGles dG mercurio en 

aire, egua, plantos y animales. 

1. JWIB IENT AL 

A. ¡l,IRE 

1 • En 

2. En 

3. En 

4. En 

5. En 

B. AGUA 

áreas no minoraliz2dns 0.003 - 0.009 mcg/m 

óroas minerales 20 ~cg/m 
3 

ároo.s 
,3 

urbonas 0.01-0.17 mcg¡m 

industrias donde usen 

minos 20.000 mcg/m3 

2. Bohío de Minomato - Jepón 1. 6 '- 3.6 é'pb. 

3 

3; Aguo do tiernos profundos normal él.02 ,- 0,07 ppb. 

4, Aguas superficiales monos de 0.1 ppb algunos 1-5 ppb. 

II. OIOLOGIca 

A, PLPNTN' 'NATUnALE8, Los 'nivclcs, vcy'i,c:n ce", ~" p'.:.cnta y la loca·­

lidnd. 
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., 

1. Frutos 0.04 ppm o monos 

2. Tomates 0.02 ppm. 

3. Patotas 0.01 ppm. 

4. Trigo-Cebodo 0.08 ppm¡ ocasionalmente se han reportado muos-

tras de 0.15 - O t'.] ppm 

5. kt:roz 0.015 ppm. 

6. Algos Marinas 0,023-0.037 ppm. 

B. PLANTAS TRATADAS CON FU~GICIOAS 

l. Piños 0.1 ppm. 

2. Tomates 0.1 ~pm. 

3. Batatas 0.05 ppm. 

4. Semillas tratadas con fungicidas 23-34 ppm. Lavándolas se puede 

remover ellO - 4070. 

C. ANIIMLES 

Niveles on huovos, pájaros y mamíferos generalmente están por 

debajo de 0.1 ppm. 

l. Cerebro 0.1 ppm. 

2, Riñón 2.75 ppm. 

3. Hígado 0.30 ppm. 

4. Intestino 0.05 ppm. 

5. M6sculo 0.15 ppm. 

19.Z. MECANISMOS DE ACCION 

La rcactividod químico (jol morcurio metálico os débil. El mercurio 

forma fócilmonto onloces covalontos con 01 azufre, propiedad quo 

oxplicél la mélyor porto do propiedades biológicéls del metol. Cuando 

el azufre se encuentra en forma de grupos sulfihidrilos, 01 morcurio 

divalente substituye el hidrógeno para formar mercáptidos, X - Hg -

SR Y Hg (SR)2; en osta forma X eS 01 radical eloctronegotivo y R la 

proteína. Los mercuriales aún a béljélS concentraciones tienen la pr'9, 

piodod de inoctivar las enzimas con grupos sulfitlrilos y alteran por 

lo tonto el motobolismo y funcionamiento celular (WBbb, 19660). El 

j 

• 

.... 

• 
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mercurio se combina también con otros ligando5 de importancia t:;j..s;\.o," 

lógico,como los grupos fosforilo, carboxilo, amida y amino, a pesar 

de que en este momento no sabemos su importancia en este sentido. 

La absorción distribución y excreci6n del mercurio y de sus compues­

tos varía notablemente con lo formo química.dol compuosto. El m~rcu.rio 

metálico como tal no es tóxico, nocosita oxidarse paro obtoner rea~ti­

vidad química. Sin embargo los vaporas de mercurio' si son tóxioq!;il :.:Je -

bido a que sen rápidamente oxidados y provocon intoxie:5ción si·la'expcl .. -
sición es suficiente. El mercurio metálico puede obsorberse' por' lo piel 

dobido o su liposolubilidod. Los mercurioles inorgánicos solubles 

(Hg .c.) posan rápidamente a la circulación cuondo sen ingeridos,bunque 

puede quedarse porte en lo mucosa del tracto gastrointestinal. Lbs Com­

puestos mercuriosos insolubles, como 01 colomol al oxidarse so trQns 

forman en compuestos solubles y absorbibles. Los compuestos de morcurio 

on vehículos apropiados tambión 58 absorben por la piel i.¡:;¡tácta, el mer­

curio puede ser reducido y depositarse cromo pigmento gris o azulado. El 

Hg++ en cuanto llego o la circuloci6n, se une a las proteínas plasmáticas 

y con los eritrocitos. De la sangre el ion mercurio pasa. pronto a los 

tejidos y en unas cuantas horas en el hombre y en los ori~~ales a los teji­

dos encontrándose en 01 siguionte orden decreciente: ríñ6i1, hígado, sangro, 

médula éseo, bozo, mucoso bucol y rospiratorio'suporior , porod intestinal, 

piol, glóndulas salivales, corazón, músculo escjuo"l6tico, c8rebro y pulmo -

nes. También puede encontrarse en el hueso. 

En 01 riñén, el mercurio se encuentra principalmente en los túbulos reno-

10s,'-80 excreta ospociolmonte por el riñón y el colon y en grado menor por 

la bilis y la solivo. El contenido da mercu'~i;6 en el cerebro se excreta en 

6 días, poro trozas del metal se pueden determinar por años. 

Los órganos mercúricos son absorbidos del tracto gastrointestinal, pulmo­

nes y piel. Todos las formas dol mercurio puedon convortirso en metil 

mercurio. El mercurio puede encontrarse en los huo~os. 

El metil y otil mercurio son compuestos más estables on el cuerpo y 

circulan unidos o los g16bulos rojos, reduciéndose on esa forma lo OSCr8-

ci6n por 01 hígado. 
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El metilmercurio se acumula más en el cerebro que cualquier otra forma 

de mercurio. Esto se ha podido comprobar en el hombré, parro y primatos 

que se concentra en el cerebelo y cerebro. Aproximadamento 10-2~~ so 

localiza en la cabeza. El tiempo do vida media del metilmercurio para el 

hombre os de 70-74 días. 

Los vapores dol mercurio inhalados muostran afinidad por el sistema ner -

vio so central. 

El siguiente cuadro da una idea do la afinidad del motilmorcurio en varias 

partes del cerebro del perro. 

A cada perro se lo administró 60 mg. Hg/Kg. 

~ 

Gris calcarina 44 

Blanca calcorina 42 

Corteza frontal 27 

Corteza temporol 33 

Corteza parietal 17 

Cartezo occipital 17 

Gris cerebolar 25 

Blanco cerebelar 30 

Núcleo caudado 17 

Residuos comparativos entro huevo y riñ6n en gallinas. Comieron por ocho 

semanas. 

Yema 

Albúmina 

Riron 

2.1 

18.2 

7.5 

, 

• 

\ 
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19.3. SIGNOS ClINICOS 

los síntomas y signos clínicos, en ganado incluyen: Estomatitis, 

salivación, caída de los dientos, gastroenteritis, tos, dos carga 

nasal, disnea, bronconeumonía, ezcema, p~stulas y ~lceras do la 

piel, dopilación, keratinizQción de la piel, debilidad, anoroxia 

(C.N.S.) depresión del S.N,C., nefritis, hemorragias, especialmente 

de los mucosas, epistaxis, hematuria y hoces sanguinolentos. En 

algunos casos so presenta convulsiones dol S,N,C. 

Los siguientes datos reportah las acciones tóxicos dol mercurio 

on cordos: 

Dosis: 

1. 7 mg/Kg. 

3.4-6.7 mg!Kg. 

10-20 mg!Kg. 

50-100 mg/Kg. 

19.4. FISIOPATDLOGIA 

no don daños aparentes 

comienzo a presentar trastornos: anoroxia, dismi -

nución dc poso, depresión doJ. ,6. N,C" t. debilidad y 

vómito, cianosis. 

vómito, depresión oel S,N,C., anol"Oxia, boja do 

peso, Dobilidad;' fiebre, inccordinaci,ón y pos tUl a 
~-, - -',. ' ," 

anormal, algunas diarroas. 

diarroa, vómito, taquicardia, dc~rosión del S.N.C., 

cianosis, tomperatura subnormal. 

En ganado los cambios postmorton incluycln: nefl'itis intersticial 

sUb-aguda, bronquitis catarral su bagu da', alargamiento y edema de les 

nÓ.dulos linfáticos, onsanchamionto do lo.s:folíoulos ,explónicos, 

hCmorragiassub-ondocordial, m~ltip18s potequioson subserosa y sub­

mucosa, cqtarro y hemorragias del tubo digestivo y necrosis hepático. 

Los trastornos dol S.N.C. Son debidos principalmente a disturbios 

circulatorios (Hiperomio y Hemorragia). 
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los cambios en tejidos postmorten on cerdos son: Trastornos renales, 

hepátioos y del intestino gruese, son roacciones degenerativas y 

necróticas. 

los cambios cerebrales en gatos son: Atrofio corebe1ar y de corteza. 

El mercurio puede atravezar la borrora placentaria. ' 
i ~ • 

la administración intravenoso de 30-60 mg/Kg. do meti1mercurio tia -

acetamido o perros da como resultado uno marcada degeneración y dis­

minución de las células nerviosos o todos los nivoles, producióndose 

cumbios on lo mombrana de SChwann, en la mielino' y en el IJxón de los 

nervios periféricos. 

Algunos estudios realizados en Minamata sugieren que estos trastornos 

se pueden presentar inclusive años después de que se ha sucodido la 

exposición. 

19.5. DIAGNOSTICO 

Riñón, ospacialmonte en cortoza, on casos agudos so puado oncontrar 

delO~15 ppm. Respuesta febril. Cambios en la coloración de lo piel, 

Anorexia, 

19.6. lf\8ffiATffiIO 

Análisis de mercurio on sangre y orina. 

19.7. TRATAMIENTO 

No hay un tratamiento específico. Removor dol sitio do contaminaci6n. 

Torapia de sostén: Administración do fluidos y dieta adecuado. Admi­

nistración de tiosulfato de sodio. Cuando ha sido por vía oral se 

puedo administrar cloro do huevo o un catartico. 

, 
• 

• 

, 
1 
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19.8. HUMPNOS 

l. Dar clera do huevo, lecho o carbón activado para ayudar a pre­

cipitar el mercurio en el estómago. Después inducir vómito. 

2. Lavado gástrico con solución do clara do huovo, solución al ~ 

de formaldehido sulfoxilato do sodio a solución de bicarbonato 

do No al 205"/0. 

3. Administrar ~ a 1 onza do sulfato de sodio o magnosio on 6 a 8 

onzas de aguo. 

4. Administrar SAL intramuscular, solucion al 10% on aceito, si so 

administra antes do tres horas de ingerido 01 mercurio so puede 

provonir el daño renal. Administrar 5 mg. do SAL por kilogramo 

y 2.5 mg/Kg. como dosis de mantenimiento cada tres horas durante 

las primeras 24 horas. 

5. Usar domulgentos (leche do magnosia, almidón, subnitrato do bis­

muto), al igual quo drogas analgósicas. 

6. Tratamiento del Shock (COlapso vascular perifórico) can corrección 

del balance electrolítico y la deshidratación. 

7. Mantener una dieta nutricional adecuada, En casos en que se haya 

ingerido uno sal o compuostos corrosivos y so hoya producido deño 

intostinal so debo dar un tratamiento adecuado para acelerar la 

cicatrización. 
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20. TRATAMIENnJ GENERAL Y ESPECIFICO EN LAS 

INTOXICACIONES 

En los casos en que se sospecha o se ha confirmo do una intoxicación, se 

deberá emplear tratamientos, según la seguridad que se tenga" en el diag­

nóstico. 

\ 20. 1. TRATAMIENTO INESPECIFICO O GENERAL 

Cuando no se conoce el tipo exacto de sustancia que ha causado la int2 

xicación, se tomarán medidas generales como el de impedir que los ani­

males estén en contácto directo o indirecto con el medio en el cual 

sufrieron la posible intoxicación. Para ello, deberan ser mantenidos con 

alimentos yaguas de los cuales se tenga la seguridad de que no están 

contaminados • 

Limitar la absorci6n del material que ya Se encuentre::en el est6mago o 

ruman o sobre la piel, si se sospecha que el t6xico ha sido ingerido, 

se puede provocar el vómito en perros, gatos y cerdos, utilizando apomot 

fina (dosis de 0.1 mg/Kg)¡ también en estas especies se puede utilizar 

carbÓn activmdo 10 a 30 gramos, más ácido tánico 5 a 10 gramos, vía oral. 

El carbón activado es un absorbente, en tanto el ácido tánico, preCipita 

plomo y gran número de alcaloides • 

En rumiantes y equinos la utilización de soluciones salinas en forma oral 

o enemas, ayudan a eliminar los t6xicos del tracto digestivo. En bovinos 

y ovinos en último caso, se aconseja practicar la ruminotomía para vaciar 

el ruman manualmente, previendo que el animal (o animales), resista el 

stress que ocasiona esta operaci6n. 

Si se sospecha o se tiene la seguridad que la contaminaci6n ha sido por 

vía cutánea, se recomienda baños con abundante agua fría para eliminar 

el tóxico que no se haya absorbido todavía. Oebe evitarse utilizar jab6n, 

soluciones oleosas o frotar la piel. 



En la mayoría de intoxicaciones, se debe. utilizar glucosa al 9% vía 

venosa, en dosis de 500 a 1.000 mI paragrande$, animales y 100-200 mI 

en pequeños animales. Estas dC!!li·s¡Júéden ser repetidas diariamente 

segan la ·evolucidn de la intoxicacidn. 

20. 2. TRATAMIENm SINTOAATIGO 

Cuando no existe antídoto específico contra un tóxico determinado, se 
~ ;. • ~ .. ' : ,-,' -'., J : ' : • - _ : ' _ ~ : , ' : • .' : 

tenderá a utilizar fármacos que.atenuen la sintomatología observada en 
: -~-'. :_, .' '"J ... , ':_ -'_c '~,~''- ,j '", ¡ ,_o', .. '.,,1 _0", . 

los animales. Por ejemplo, en-las intoxicaciones por insecticidas organo 
. '.-

clorados y la estricnina que producen en todas las especies convulsiones 

violentas e hiperestosia,se.utilizaól hidrato decloral.o barbitúricos, 

para disminuír estas ·convulsiones y dar tiempo a que el organismo meta -

balice los tdxicos. 

En tdxicos qUe disminuyan la frecuencia respiratoria es aceptada la uti­

li!aciónde analéptiCOS o aplicacidn de oxígeno si esppsible. 

La idea general de que el dimercaprol ó. S.A',L. (British Antilewisita) 

es el antídoto contra todo tipo de intoxicaciones, 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., es antído.to contra arsénico, mercu-

.. rio. oro y tiene importancia en, -el tratamiento de liS intoxicaciones por 

talio,y cobre, pero en intoxicaciones por insecticidas organofosforados 

y organoclorados, no se ha probado que tenga valor terapéutico. Al mis­

mo tiempo, el B.A.L. en arsenicales inorgánicos, necesita más estudio 

en Medicina Veterinaria. . 

20. 3. TRATAMIENm ESPECIFICO EN LAS INTOXICACIONES 

En .realidad, existen pocos.agentes que tengan alta espeCificidad contra 

tóxicos que ya han sido absorbidos por el organismo. 

En el siguiente cuadro se presentan algunas de las principales sustancias 

tÓxicas que afectan s· los animales y los antídotos conocidos. 

'. 

--
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T6xico 

Compuestos 
organefosf!;!. 
radas. 

., 

Compuestos 
organoclorados 

Carbamato 

l\i1t"!dotos 

Sulfato Atropina 

2-PAM (2 hidroximino­
metil-N-Metilpiridinium 

Clorhidrato de Difenhi"· 
mina (Benadryl)(en cam­
bio de la Atropina) 

No'hay tratamiento espe­
cUico. 
Hidrato de cloral 

Atropina 
Col'ltraind:i,cadas el 2-PAM 

" Y los reactivadores de la 
colinesterasa. 

Arsen~celes 
'inOrSánicos 

Arsenicales 
orgánicos 

Cobro 

Cianuro 
(Ver.giucdSidos 
cian6gi;U'1~icos) 

Plomo 

Molibdeno 

Tioau;tfato sódico . . .. 
8. A. L. 

8. A~ l. 

Mciiibdato de amonio 

Sulfato Sódico 

Nitrito s6dico 
Hiposulfito de sodio 

Sal disódica del ácido 
etilen-diaminotetracctico 
(CaEDTA) 

Sulfato de cobre 

.o o ····s 
Grandes Anim~Jles 

0.15 mg/kg.I.V. 

5 rngr/kg. en 
solucil;5n al 
~s.é. 

", !! 

i- s 
PequeMos Animales 

:2 mgr en dosis 
repetidas 

20 rng /kg al 'Z'/o 
S.C. 

2 mg/kg. I.V. 5 mgfkg. I.V. 

Sintomático Sintomético 

0.15 mg/kg. I.V Z;mg en dosis 
repetidas 

20 mI al la¡(, IV. ... 100-200 mI al 
.' la¡(, .. I.V. 

Solución 'l~ en qenzoato de 
benailo al la¡(, a la dosis de 
3 mg/kg. de peso 1.M. 

Solución al l~ de benzoato de 
bencilo al la¡(, a la dosis de 
3 mg/kg. de peso·l.M. 

200 mg diaria­
mente por 15 
dias. 

... .4 gr por 15 
dias 

50 mI. 5% I.V. 
200 mI. 15% I.V. 

300 mg diaria -
mente por 15 
días. 

... 1- gr· por 15 
dias, 

10 mI, '3/0 1.V. 
40 mI. 15'}t 1.V. 

75 mg/kg. 1.V. 75 mg/kg. 1.V. 

3 gr por ID días 0.5 a 1 gramo 
para terneros 
y ovejas por 
10 días. 



Tóxico Antídoto 

-Nitratos y' -·-----kuT;aé-J,f¡jI;iliínb 
Nitritos 

Seleniosia 

Talio .. 

. .. 
Warfarina 
Cumarinas 

N3ftalenOs­
Clorodos 

Urea 

Cloruro de 
Sodio, 

Fluorncetato 
1080 

-- " . 

. . 

Arsenito sódico 

So debo investigar la 
oithizona 
(oifeniltiocarbazona)., 

Vitamina K 

Nb existo tratamiento 
efectivo, 

Agua fria limpia 

Acido acetico al fJ'/o . . .-
Agua fresca. 

Gluconato de Golcio 

Monoacototo de glicerol"-

o ó s i S 
. _ J3mO!:las __ klimales POQHoños Animal • 

10 mg /kg; 'al ,-'3'/0 10 mg/kg.al '3'/0 

'En la sal a20 PPlllq.Ol'~ena9ua. 

Bovinos: 
5- 10 galones 

oral 

i gai9n ,oral 

5 galones 
vía oral. 

En caninos 
70 mg/kg. tres 
veces al día 
Vio oral. 
5 mg. r.M. 

Ovinos y 'Temeros: 
2 - 3 galones 

oral 

1 (litro .,oral. 
. i ". -, ~ . ,;(1 J: 

Porcinos: Pequeñas 
cantidades a intst 
valos. 

.'\ 

Al 1~, 10 ml. I.V 
0.50 gr/kilo 
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A N E X O 

METOOO. PlCAOSOOICO PMA OC'lB1MINAA CIANJRO EN PLANTPS FRESCAS 

Y CONTENIDO RUMlNAL 

Seg6n Steyn, esto método es lo suficientemente sensible como paro detectar 

concentracionos de ácido cianhídrico hasto de 0.0005 mg. 

1. Prepararsoluc1ón picrosodade tomando 5 gramos de carbonato s6dico y 0.5 

gramos de ácido pícrico en 100 mI de agua. 

2. Tiras de papel de filtro (8 cm x 3 cm aproximadamente). se impregnan en la 

sqlución picrosodeda dejándolas secar (toman color amarillo).' 

3. En tubo de ensayo se introduce el materiill vegetol fresco y finamente COl'­

tado o contenido gástrico o ruminal en cantidad de 3 a 5 gramos. 

4. Agregar 10 gotas de ácido tartárico al 2~ 6 10 gotas de cloroformo para 

producir la hidrólisis "in vitre". 

5. Tapar el tubo de ensaye inmediatamente con tapón do caucho o corcho al 

cual se ha suspendido la tira de papel de filtro impregnada en la solución 

picrosodada, evitando que esta toque las paredes del recipiente o la 

muestra. Luego se incuba a 379C. o so deja al rayo de sol, si el día es 

caluroso. 

G. Si la muestra contiene alto concentraci6n de cianuro, antes de 1 hora, el 

papel picrosodado ha virado de amarillo a rojo o carmolito. /lb se debe 

descartar la prueba antes de 24 horas. 

OETEAMlNACION DE NITRATOS EN MATERIAL VEGETAL 

1. Disolver 0.5 g de difenilamina en 20 mI de agua destilada. Agregar lenta -

mente ácido sulfúrico (H2S04) concantrado hasta completar un volamen de 

100 mI. Dejar enfriar y pasar a envase de color oscuro (ámbar). 

2. En el campo cortar muestras representativas de los pastos y plantas del 

potrero problema. En el sitio de corte (hojas, tallos, frutos, etc.) 

colocar 1 gota de la soluci6n de difenilamina. La presencia de nitratos 

se manifiesta por la aparici6n de un color azul claro a azul intenso. 



Por la concentraci6n de H2604, cuando so desarrolla un color negro, es 
por la accidn del ácido con matorial vegetal, que· puede confundir la 

prueb€!o 
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