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I. INTRODUCCION 

La Karwinskia humboldtiana es una plante t6xica de 

muy amplia distribuci6n en la Rcp6blica Mexicana, se han hecho 

amplios estudios 

la nosología de 

buscando sus principios tóxico:-; 

la intoxicación las lesiones 

para conocer 

que causa; 

se l1en ensayado diversos antídotos o coadyuvantes para la 

evolución favorable de la intoxicación pero sin resultados. 

Considerando 

de la Zona, 

que algunas autoridades 

dudaban del efecto tóxico 

ganaderas ganncleroR 

de la Cacachila sobre 

los animales, y al mismo tiempo con el propósito de evaluar 

el tratamiento sintom6tico con prostigminu y tiamina se realizó 

el presente trabajo. 

II. HISTORIA 

La ''Tullidora'' ''Cacochtla'1 b ''Coyotillo'' nombres 

comunes con que se conoce la Karwinskia humboldtiana en el 

norte del país, fue descrita por primera vez por Francisco 

Javier Clavijero en el 

efectos producidos p.or 

siglo XVIII (13) 

la ingestión de 

quién describió los 

los frutos de esta 

planta aunque sin darle nombre, la cita textual es la siguien

te: "En varios lugares de la Península huy otro arbusto cuyo 

fruto es redondo, Jel tamaño de un garbanzo 1 negro cuando esta 
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maduro. Los indios se abstienen de comerle porque saben bién 

que es muy nocivo; pero como sus chiquillos lo ignoran a nada 

temen, suelen comerle instigados por el hambre o de la golo

sina. El efecto que les causa es de tullirse después de pocos 

días, y de a qui les sobrevienen otros accidentes que al fin 

les quitan la vida; por cuyo motivo han procurado los misione

ros exterminar en todas partes aquella plantu. Sin <Hnbargo 

los Pericúes comen el fruto sin que les haga daño, quitó.!!. 

dale primero la semil ln, en la cual, según ellos reside todo 

el mnl 11
• 

llarvard V. (1885), en su reporte de la Flora Texano

Mexicana (38), dice: "Los (rutas de la planta son muy veneno

sos y el principio activo reside en las semillas, mientras 

que la pulpa es inocua. Los sintomas que se presentan son 

de parálisis espinal que afectan primordialmente la locomoci6n. 

Engler A. y Prantl K., en su publicoci6n del año de 

1890 dicen que: "Las semillas contienen un principio paruli

zante ¡ pero que se las usa popularmente en México para curar 

las convulsiones. (32). 

Rose J.N. (1899), asienta también que "Las hojas de 

esta planta remojadas y comprimidas en agua, proporcionan 

una infusión fria que se usa en México para curar los casos 

de fiebre". (63). 
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En 1900 (3,6,7,B,9). se realizaron algunos experimen

tos con la Karwinskia humboldtiana sin llegar a comprobar 

su acción paralizante, se concluyó que la "Cacachila" no tenia 

propiedades paralizantes ni terapéuticas. 

Castillo Nájera en 1919 (12), presentó un trabajo 

sobre !06 casos de soldados intoxicados por la ingestión del 

fruto de la Karawinskia humboldtiana. 

En la ciudad de San Luis Potosi, Ramírez, ~ (60) 

observó a un grupo de soldados que provenían de la huasteca 

potosina con parálisis característica por la ingestión de 

los frutos de Cacachila. 

Pammel, L.H., (57), menciona que: "La planta es vene

nosa para las cabras. según lo que puede certificar la auto

rizada opinión del Sr. Mitchel, de la armada de los Estados 

Unidos". 

Standley P. C. · (67), afirma que: "los huesecillos 

del fruto, que es dulce y comestible, ocasionan parálisis 

de los miembros inferiores de los niños y efectos similares 

se observan en los cerdos y en los pollos intoxicados''. Luego 

sigue diciendo: "Las semillas son aceitosas y contienen un 

principio activo paralizante de los nervios motores, aún cuando 



hervidas en agua son anticonvulsivas, particularmente en los 

casos de tétanos la decocción de las hojas y raices se usa 

localmente para quitar las fiebres y el té es un remedio para 

el dolor de muelas y neuralgias". 
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Martinez Maximino en su libro "Las Plantas Medicina

les de México" recogió testimonios del pueblo donde aseguran 

que el cocimiento de las raíces es el contraveneno, siempre 

que se utilice al inicio de la parálisis. 

Adem~s reporta Maximino Martínez que en 'Linares, 

N.L. se emplea la tintura de las hojas c'omo anticonvulsivas 

contra el tétanos, y que el cocimiento se aplica al exterior 

para lavar heridas. 

III NOMBRE CIENTIFICO Y SINONIMIA VULGAR 

Antiguamente se asignó a ésta planta el género . Rhom

nhu~ posteriormente se reclasificó en el género Karwinskia 

al crearse un nuevo grupo texonómico por Zuccarini en el año 

de 1832 (66); la planta ha recibido diversos nombres cientí

ficos, actualmente el nombre científico reconocido es el de 

Karwinskia humboldtiana, siendo el propio Zuccarini quien 

instituyó la especie en honor al Baron de Humboldt, quien 

la recolectó en las proximidades de Actopan, Hidalgo (10). 
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Los nombres comunes con que se le conoce en diferentes 

regiones del país son muy abundantes, ésto nos dé idea de 

la amplia distribuci6n de la planta en México, además de que 

con un mismo nombre se designe a dos especies distintas del 

género Karwinskia: 

"CACACHILA": B. C. N. , CHIH. , SON. 

,,.CACACHILA CHINA": SIN., NAY. 

"CACHILA". B. C. N. , CH IH. 

"CAPULTN": COAH., TAMP. 

"CAPULIN CIMARRON": QRO.· 

"CAPULIN DE ZORRA": HUEJUTLA, HGO. 

"CAPULINCJLLO": N.L., QRO. 

"CAPULINCILLOS CIMARRON": TAMPS. 

"COYOTILLO": SIN., TAMPS. 

"FRUTILLO": SIN. 

"ITZIL" (LENGUA llUASTECA) S.E. DE S.L.P. 

"HIMOLI" O "JIMOLI": (LENGUA GUARJGIA) CHIH. 

"MARGARITA": NAY., JAL., COL., SIN., DGO. 

"PALO NEGRITO" O "NEGRITO": SIN. 

"PIOJILLO" 

"TALACAPOLIN": (LENGUA AZTECA) 

"TULLIDOR" O "TULLIDORA": COAH., TAMP, N.L. QRO. 

"YAGALAN": OAX. 

"CARABULLO", "CHOLCHONOTE" O "CllANCHAMOTE": 

S.E. DE S.L.P. (47, 49) 
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En la reg~6n norte del país los nombres más comunes 

son: "Tullidora", "Coyotillo", "Cacachila", "Caracochila", 

"Capulin", "Capulincillo", "Ca pul in Cimarr6n", "Negrito", 

"Himoli", "Gal lita", "Frutilla" y en los Estados del Centro 

se le conoce a la Karwinskia humboldtiana como: "Capulincillo", 

"Capulin" Silve~tr.e", "Tlalcapulin", "Sochapala", "Margarita" 

y "Polo Tullidor". 

En la regi6n sur y sureste; Guerrero, Oaxaca, Chia

pas y Yucatán se le conoce con el nombre de: "Capulincillo", 

''Margarita'' ''Gualan'', 1'Lumche''• ''Chilbchah6n'' y en el sur 

de los Estados Unidos (58) consideran el fru'to de la Korwinskia 

humnboldtiana como una cereza silvestre (wild cherry) algunos 

autores norteamericanos (11.51) mencionana al arbusto con 

la palabra ''Bucthorn''. 

IV. CLASIFICACION BOTANICA 

Lo Tullidora Cacachila pertenece a lo división 

angiosperma, clase dicotiledonca, órrlen rhamnales, familia 

Rhonaceae, género Karwinskia y el especie humboldtiana. 

En la actualidad el género Karwinskia comprende 8 

especies incluyendo una de nueva clasificación: (10). 
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KARWINSKIA HUMBOLDTIANA (Roem and Schults) Zucc.1804. 

KARWINSKIA CALDERONI Stand l. (1923) 

KARWINSKIA LATIFOLIA Stand l. (1923) 

KARWINSKIA MOLLIS Schl. (1841) 

KARWINSKIA SESSIFOLIA Schl. (1841) 

KARWINSKIA PEDUNCULATA Mir. (1923) 

KARWINSKIA PUBESCENS Standl. (1923) 

KARWINSKIA MATUDAEA M.T.B. (1975) 

V. ANIMALES AFECTADOS 

Se han reportado animales "tullidos" por la inges

tión de frutos de Cacachila en cabras, borregos, bovinos, 

cerdos, caballos, macacos japoneses, incluso niños y adultos 

que por ignorancia.comieron el fruto. (1,12,13,24,31,40,42,50, 

65). 

Se ha reproducido experimentalmente la intoxicaci6n 

en diversos animales domésticos (18,19,50,65) y en animales 

de laboratorio: perros, gatos, conejos, cuyes, ratas, ratones, 

pollos. (18,30,31,50,51.52,58,59.65). 
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VI, CUADRO CLINICO 

La intoxicación con Karwinskia humboldtiana se ca

racteriza por tener un periodo largo de incubación (18,50,52,59 

65), Aunque los datos son variables en diferentes autores, 

~e sabe con certeza que los síntomas de parálisis no son inme

diatos, Muñoz-Martinez (52) en gatos intoxicados reporta un 

periodo de latencia entr~ 3 y 6 semanas, El signo caracterís

tico principal es una parálisis flácida de los miembros poste

riores que avanza hacia los miembros anteriores 1 el animal 

queda postrado sin fuerza suficiente para levantarse con de

senlace fatal en pocos dios. Algunos animales llegan a recu

perarse espontaneamente. 

SJller (65) y Charlton y Pierce (1969-1971) descri

bieron la sintomatologia en cabras intoxicHdas experimental

J?Cnte, Charlton hizo un exámcn minucioso de varios reflejos, 

lo que observó Siller (65) se resume en los siguientes signos: 

debilidad, fatiga, lncoordinación de los movimientos en miem

bros posteriores, siete u ocho días después el animal es inca

paz de ponerse en pie permancece echado, pueden observarse 

temblores musculares en la región del corvejón, con imposibi

lidad de sostenerse en pié, los animales muy graves presentan 

opistóstonos la sensibilidad cutánea se conserva aún en eta

pas avanzadas de la intoxicación, los animales orinaban fre-
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cuentemente y defecaban poco, comieron bebieron hasta un 

poco antes de caer en un estado de depresión profunda para morir 

posteriormente. 

Charlton Etal en 1971 (18) realiz6 un minucioso 

extenso trabajo en cobras, sus observaciones son las siguien

tes: Los signos clínicos se caracterizaron por un incremento 

en la viveza de los animales, hipersensibilidad, temblores 

marcados disturbios de la locomoción, los movimientos de 

las cabras eran exagerados, realizando movimientos incontro

lables (hipermetría) la postración se observó en los estados 

terminales de la intoxicación, los reflejos rotuliano y del 

gastrocncmio se encontraban sev~ramente disminuldos, rrdem&s 

de presentarse una reducción en la velocidad de• conducción 

del nervio ci6tico; concluye Charlton que los signos cllni

cos los disturbios neurofisiológicos son indicativos de 

daüo en la función del cerebelo y de los nervios perif6ricos. 

Muñoz Martinez y Bibiana Chnvez (52) trabajando con 

gntos intoxicados concluyen que existe una dcsnervoción funcio

nal semejante a la que ocurre después de la des nervación or

gÁnica, postulan que el bloqueo en la conducción nerviosa 

es consecuencia de uno desmielinización severa de las fibras 

nerviosas motoras periféricas, permaneciendo las fibras sensi

tivas ilesas. 
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VII LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS 

La intoxicaci6n por Karwinskia humboldtiana ha sido 

identificada como un~ neuropatlo pcriflrica desmielinizante 

no inflamatoria; Castillo Nájera (12), a principios de siglo 

real izó necropsias de humanos fallecidos por 

los efectos paralizantes de la Tull.idora, no realiz6 exámenes 

htsto16gicos; macrosc6picamcnte observ6 disminuci6n en el 

diámetro de los nervios periféricos; Padrón y Velasquez (59) 

realizaron ex6mcnes microsc6picos en conejos, fijando su aten

ción en las leoiones del S.tl.C., identificando las neuronas 

motoras de las astas anteriores de la médula disminuidas de 

volúmcn, grumos de Nissl hiperc.romáticos agrupados cerca 

de la periferia de In cilula, finalmente disolución total 

de los grumos de Nissl (tigrolisis) afectact6n en grado varia

ble del núcleo hastn la cariolisis y vacuolizaci6n del cito

plasma. 

Esco9ar Izquierdo Nieto (30) en 1965, trabajando 

con gatos y ratas a los cuales les produjeron parálisis expe

rimental al administrarles fruto de "Cacnchila", ,identificaron 

las lesiones de los nervios periféricos y S.N.C.: encontraron 

áreas de degeneración mielínica en: nervios periféricos, axones 

degenerados, cilindroejes engrosados con nudosidades dándole 
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aspecto "arrosariad.0 1~ vacuolizaci6n y fragmentacibn completa; 

las leslones afectaron tanto a fibras gruesas como delgadas. 

Las células de la vaina de Schwan mostraban prolif eraci6n 

en ocasiones la vaina totalmente desintegrada. A mayor 

tiempo de las parálisis, las lesiones fueron más extensas 

y de mayor intensidad, las lesiones fueron tanto en la porci6n 

distal como proximal de la médula espinal. Describ»n los 

doctores Escobar y Nieto las lesiones encontradas en S.N.C. 

concluyendo que éstas últimas son secundarias al daño en los 

nervios periféricos y la identifican como una neuropatia des

mielizante segmentaria. 

Charlton y Pierce en 1969 (18) trabajando con cabras 

reprodujeron una neuropatia que se caracterizó por desmielini

zación segmentaria paranodal y degeneración de Wallerian. 

En otro estudio más extenso Charlton y Pierce 1970 (19) dicen 

Q,ue los estudios histológicos indican que la lesión prima

ria ocurre en las células de Schwan, resultandu una tumefacción

de dichas células, daños graves en la vaina de mielina y des-

mielinización segmenta ria. Siguen diciendo que la secuencia 

en el desarrollo de las lesiones sugiere que la degeneración 

axonal es un efecto secundario al daño en la célula de Schwan. 

La distribuci6n de las lesiones fueron más extensas en fibras 

gruesas motoras que en las fibras delgadas, asi como fueron 

más extensas en la parte distal que en la proximal (20) aunque 
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en iste trabajo no menciona qu6 ocurre con las fibras amieli

nicas. 

Este mismo autor (21) observ6 por medio de micros

copio elcctr6nico, partes del ncrvi.o ciático a nivel de la 

mitad del femur, las lesiones incluyeron tumefacci6n de la 

célula de Schwan. degeneraci6n de las mitocondrias, depleci6n 

del g licógeno, degeneración de la mielina, desmielini2'aci6n 

scgmcntari a y degeneración Wal leriana. Estos resultados son 

sugestivos, dice Charlton, de daño primari.o en las mitocon

dri•s de las c6lulos de Schawan, resultando en un impedimiento 

puro la conclucción nerviosa, edema 

de la mielina dcsmiclinización 

intracelular, degeneraci6n 

segmenta ria. En cuanto al 

daiio primario a las mitocondrios conciden Weeler (74), Weeler 

y Comp. (75), Mitchel (51). 

Mitchcl J. (51) inyectó <los principios activos puri

ficados (T 1196 T 44) directamente en el nervio ciático de 

rntas, logran1lo reproducir la par61isis carocter!stica en 

los miembros posteriores a los 5-6 dios despu6s de la inyecci6n 

los lesiones se caracterizaron por desmieliniznción segmen

tarla p ri nci palmen te en las fibras gruesas, concluye Mi tchel 

que las observaciones sugieren que las ncurotoxinas tienen 

una acción primaria en el metabolismo de la célula de Schwan. 
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El Dr. Muñoz Martinez (52) trabajando con gatos into

xicados, observ6 al microscopio electr6nico intensa desmieli

nizaci6n en los nervios motores y un incremento en la densidad 

de los neurofilamentos. no observó Muñoz martinez desmielini

zaci6n en las ralees ventrales y postula que el bloqueo en 

la cond·ucci6n nerviosa es a consecuencia de la desmieliniza

ción. 

La Dra. Kasuko Aoki (4,5), determinó las proteínas 

específicas de lo mielinu por medio de electroforesis, encon

tró que en nervios motores de gatos intuxicudos se presentó 

una rcducci6n del 50% y en los nervios cutáneos una reducci6n 

menor al 25% en lus protcl.nas de la mielina, observó también 

mayor retlucci6n de los segmentos distales que en los proxima

les, la densidad, de los ncurofilamcntos se incrementó co1isidc-

rablementc; concluye la Dra. Kasuko tcntativumente que los 

principios activos de la "Cuca ch ila" pueden entrar a través 

de la pluca termlnal de nervios motores principulmente. Los 

segmentos distales de los nervios motores podrian de esta 

manera ser afcctdos en forma preferencial y lo desmielinización 

seria una consecuencia del daño axonul. 

VIII. IDENTIFfCACION DE LOS COMPUESTOS NEUROTOXICOS 

Se han realizado varios trabajos tratando de identi-
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ficar los compuestos neurot6xicos, sus propiedades y caracte

r:!.sticas (1,31,49,72). Xorge A. Dominguez (29) aisl6 e iden

tific6 dos compuestos de los frutos maduros de la Karwinskia 

humbold tiana: EL CHRYSOPHANOL Y LA BETA-AMYRINA. Este mismo 

autor (28) identific6 dos diantraquinomas neurot6xicas a las 

que design6 como: 11 Karwinskione y Eleuterogonzalone IV (ver 

figuro) de la raiz de la tullidora, estos compuestos fueron 

t6xicos~a ratones y les provocaron los síntomas de la intoxica

ci6n y finalmente la muerte, posteriormente Dominguez identifi

cb estos compuestos en los frutos de "cacachila", además de 

otros comuestos: pero únicamente estos que aqul se mencionan 

causaron efectos neurotbxicos. 

En publicaciones extranjeras se han comuicado trabajos 

de aislamiento e identificaci6n de varios compuestos neurot6-

xicos (26,45,51,69). 

Mitchel (51) us6 dos compuestos neurot6xicos identifi

cándolos como T 496 y T 544 (ver figura) disueltos en aceite 

de sésamo los inyect6 directamente en el nervio ciático de 

ratos, provocándoles una neuropatia similar a la neuropatia 

provocada por la ingesti6n de los frutos de Karwinskio humbol

lli!!.!!.. observ6 Mitchel que los 2 compuestos fueron neurot6xi

cos, estos mismos compuestos fueron descritos previamente 

por Dreyer et al (26). 
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Recientemente el Dr. Joseph-Nathan Et Al (43) consi

guieron aislar, purificar e identificar dos compuestos poli

fen61icos; a los que denomin6 Tullidinol y Tullidona (ver 

figura) Ambos compuestos fueron disuelto~ en aceite de caca

huate. Cuando el Tullidinol fue administrado (sonda intrae

sofágica) en dosis de 500 mg/kg., las ratas murieron en un 

lapso no mayor de 48 hora~. Cuando la dosis fue de · 250 mg/kg, 

los animales sobrevivieron, pero n las 3 o 4 semanas presenta

ron en sindrome motor característico úe la intoxicación por 

"Cacachila". 

El músculo Soleo dP. estos animales mostr6 hipersen

sibilidad a la Acetilcolinu semejante a la encontrada en los 

animales tratados con extractos etéreos del fruto. (15,16). 

En cambio, con la 'Tul U.dona, adml nistradn a una dosis de 400 

mg/kg. en ratas estas no mostraron hipersensibilidad, conclu

yen estos investigadores que el Tullidinol es el responsa

ble de la hipersensibilidad n la Acetilcolina que, dada 

la similitud estructural de ambos substancias, el efecto ob

servado parece ser altamente dependiente de la estructura 

molecular. 

lX ESTUDIOS EPIDEMIOI.OGICOS 

En éste aspecto, ésta intoxicación ha sido muy poco 
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estudiada, y podemos afirmar con certeza que hacen falta estu

dios extensos y serios para determinar la gravedad del problema 

tanto en humanos como en animales. (10,31,35,36). 

En humanos es importante hacer un diagn6stico diferen

cial con la polineuritis, sindrome de Landry, slndrome de 

Guillain Barre y muy especialmente con la parálisis por la 

poliomielitis, pues a pesar de los trahajos de Padr6n Velaz

quez y de los doctores Escobar Izquierdo y Nieto y del Dr. 

Castillo Nújera, esta intoxicaci6n es desconocida para la 

mayoria de los médicos, existiendo la posibilidad muy grande 

de que casos de porAlisis por '1Cacochila 11
, sean diagnosticados 

como parálisis por poliomielitis. 

En Medicina Veterinaria ocurre una cosa parecida, 

es muy necesario hacer un diagn6stico diferencial con las 

parálisis e hipotoni as debidas a desnutrición o deficiencias 

de vitaminas y/o minerales, pues la intoxicac.lón por Cacachi

la coincide con. las épocas criticas de sequía en que los anima

les se encuentran generalmente en malas condiciones de alimen

taci6n, Parasitosis Extremas tanto internas con externas 

que provocan desnutrici6n y la consecuente aparici6n de debi

lidad e hipotonia. 

Brcfia Villascfior (10) seftala 4 zonas álgi-

das de envenenamiento endémico, donde se incluye a Baja Cali-
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fornia Sur, la S.A.R.11. a través de su oficina de sani'dad 

Anima.J. en la Paz, B.C.S. (Martinez Balboa) (comunicaci6n per

sonal) ha clasificado a esta intoxicación como de Alta Inéiden

cia, reportándose año con a·ña casos de intoxicación de cabras 

principalmente, observándose una morbilidad que varia desde 

·un 15 hasta un 80%, ésto coincide con lo que reporta Siller 

(65) con Coahuila en años criticos de sequias graves. 

X. CARACTERISTICAS Y PROPOSITOS DE ESTE TRABAJO 

En Baja California Sur el problema es más frecuente 

en cabras, aunque también se presentan casos en bovinos, los 

casos de animales intoxicados se observan por lo general en 

las épocas de sequías críticas, en que los arbustos de .K.!!.!.-

1<inskia humholdtia'na se conservan \'erdes, resistiendo la fal

ta de humedad más eficl.entemente que los vegetales circundantes-' 

conservando frutos y hojas por más tiempo. 

En el pres.,nte trabajo de más de 3 años de observa

ciones y estudios (Verdugo Peralta Miguel Angel y Wenceslao 

L6pez Payno) la parálisis es el signo principal de los anima

les afectdos los rancheros la llaman a la enfermedad "GÜilcra" 

refiriendo con éste vocablo una debilidad muscular externa. 
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Al examinar numerosos casos clínicos de campo obser

vamos manifestasiones similares a la acción del curare y sinto

máticamente en cuanto a la flacidez muse u] ar, una analogla 

con la miastemia grave del humano, la miastenia greve aparen

temente es causada por una reacción autoinmune en contra del 

receptor de la acetilcolina (2,46,66), llama la atenclón en 

ésta enfermedad la existencia de una falla en ln transmisi6n 

sináptica y ésta parece estar n nivel postsináptico. 

Observando ésta similitud de paralisis flácida, deci

dimos utilizar experimentalmente el tratamiento utilizado en 

la miastenia grave del hombre (27,33,37,44,,64) pués los repor

tes sobre tratamiento de la intoxicaci6n son escasos por no 

decir inexistentes, además de que pese a las medidas preven

tivas recomendadas se siguen presentando casos de intoxica

ción en el ganado. 

Este trabajo se realizó en una extensa zona del Muni

cipio de In Paz, abarcando 7 ejidos y algunos ranchos parti

culares. 

El objetivo básico de éste trabajo fue hacer una 

valoraci6n de la respuesta de los animales de campo intoxica

dos con "Cacachila" tratados con neostigmina y tiamina. 
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XI MATERIAL Y METODOS 

PARTE EXPERIMENTAL EN BAJA CALIFORNIA SUR 

De un rebaño de 125 cabras y 6 sementales se utiliza

ron 5 hembras criollas sanas, para ser intoxicadas intrncional

mente dandoles por vía bucal 0.2% de frutos maduros de caca

chlla con base en el peso vivo. 

Se observaron dichos animales durante 15 dias, sin 

notar signos de la intoxicoci6n, por lo que se decidi6 aumen

tar la dosis a 0.4% de su peso corporal. Se esper6 a que 

las cabras tuvieron los signos de la intoxicoci6n para iniciar 

un tratamiento con ml. de prostigmina al 1 :2000 (64) por 

vla subcutanea cada 12 hrs. la aplicación de tiamina vio 

intramuscular. 

TRABAJO DE CAMPO 

en 

Este trabajo tuvo una duraci6n de 3 años 

ejidos comprendidos dentro de un programa 

y se inició 

de fomento 

caprino que el Banco de crédito rural inici6" en el año de 1977 

en el sur del Estado, los ejidos son: ''La casitas'' ''caduaflo'', 

"Aguacaliente" "El Rosar lo", "Alvaro Obregon", Todos Santos" 

y Ejido "Alfredo V. Bonfil". 
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Postcriorm~nte se incorporaron algunos ranc~os estos 

tratamientos por interés y buena cooperact6n de su propieta

rio~ lns ranchos particulares son: ''La lluertn'', ''las Albondi

gas'', ''Las Flores'' y ''El Carrizal''. 

En todos estos lugares abunda esta planta venenosa 

y es notoria su ingesti6n por las cabras. 

Se escogieron est.os Ranchos por gran incidencia de 

la intoxicación, buena cooperación de los propietarios y de 

tener un acceso relativamente fácil. 

Los Ejidos mencionados por estar dentro de un progra

ma oficial de fomento caprino en el cual se realizaron grandes 

inversiones por ser la intoxicación un grave problema que 

nmenaz6 con hacer fracasar el programa, por la elevada morta

lidad en cabras criollas y en sementales de registro. 

Para establecer el diagnóstico clínico correcto, 

se consideró como signo principal la incoordinación en el 

tren posterior, realizando un minucioso examen para desear tar 

parálisis flácidas por otras causas diferentes a la intoxica

ci6n por ingesti6n de frutos de "Cacachila". Se diagnóstica

ron trataron más de 100 animales, con grados diferentes 

en la evoluci6n la intoxicaci6n. 
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XII RESULTADOS 

En la parte experimental realizada en Baja California 

Sur con 5 cabras, al tercer dia de administrada la segunda 

dosis que fue de 0.4% de los frutos maduros de Tullidora, 

dos cabras murieron en el corral, mostrando profunda depresión 

una tercera cabra salio aparentemente sana por la mañana a 

pastar no regreso 111 corral, se buscó por las laderas de 

los cerros sin encontrarla, de la cuarta y quinta cabras no 

murieron pero 

una se le dio 

sin tratamiento. 

que mostraban signos de parálisis posterior 

tratamiento y a la otra se dejó como testigo 

La cabra testigo enfermó gravemente murió a los 

8 dias de haber mostrado los primeros síntomas, la cabra trata

da después de 35 dias de tratamiento alimentación en el 

corral con alfalfa achicalada qued6 totalmente curada. 

En el trabajo de campo, realizao en 7 Ejidos cria

dores de cubras, algunos ranchos particulares, todos del 

Municipio de la Paz a ecepción de un rancho del Municipio 

de Comuttd6, al tratar los animales con Prostigimina y Tiaminn, 

se obtuvo una recuperación de animales desde un 83% hasta un 

100%, teniendo un promedio de recuperación de 92.5 (ver cuadro 

Y 2) el periodo de tratamiento varió desde 11 dias hasta 
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un máximo de 23, teniendo un promedio de 16 dias de tratamiento 

hubo un caso excepcional de un animal con estado avanzado 

de la intoxicación que se encontraba postrado y con esterto

res inspiratorios al cual se trató can neostigmine y además 

se le trató la neumonia por hipostasis con antibióticos recu

perandose el animal después de un mes de tratamiento. La 

morbilidad por intoxicación varió desde 3.9% hasta un 26%, 

teniendo un promedio de 14% en cuanto al costo del tratamiento 

este fué económico. 



25 

XIII DISCUSION 

En cuanto a la parte experimental con 5 cabras, por 

lo reducido de su número, no se pueden sacar conclusiones 

precisas en cuanto a la efectividad del tratamiento con Neosti& 

mina; pero cumplió el objetivo principal que nosostros nos 

habiamos propuesto de mostrar objetivamente a las autoridades 

de diversas dependencias usi como a ganaderos de la region 

que aún dudaban de que los frutos de ln ''Cucachlla'' eran los 

que realmente producían la "gÜilcra" en cabras y por ende 

su mortalidad. 

Si comparamos las ciCras de mortalidad antes dd tra

tumiendo con las cifras de mortalidad despu~s del tratamiento, 

vemos que esto se reduce significativamente con el tratamien

to mencionado. Obvio es que la Ncostigmina no es un antidoto 

contra el tluico de lu Cacachile;1, pero si es un coadyuvante 

vatios.o en la evolución favorable de Ja intoxicación. 

Se observó que iniciando el tratamiento con Neostig

mina, al mostrar los primeros síntomas de la intoxicaci6n, 

los animales se recuperaron más pronto y con menos complicacio

nes. 
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Ente más tarde se inicie el tratamiento más se difi

culta la recuperación de los animales prolongandose la duración 

del mismo yel periodo de parálisis y postraci6n pudiéndose compli

car con Neumonia hipostática haciendo el tratamiento oneroso 

y con resultados pobres. 

En un rancho se utilizó la Neostigmina para el trata

miento de bovinos intoxicados, obteniéndose resultados {avo

rables, los casos de intoxicación en bovinos suelen ser espo

rádicos, aunque la mortalidad· prácticamente es del 100% tanto 

en cabras como en bovinos que sufren de dicha intoxicación. 

Los casos de recuperación espontanea., realmente son 

excepcionales, constituyendo esta intoxicaci6n para los ganade

ros un serio problema económico que se suma al problema de 

sequía con todas sus secuelas, provocando cr lsis muy agudas 

en la ganaderia de esta región. 

A parte de que se establezcan medidas profilacticas 

destruyen~o la planta evitando su propagación tratando de 

evitar asi la intoxicación y reducir al minimo su incidencia, 

se debe estar preparado con algún tratamiento para los animales 

afectados pues es de esperarse que se seguirán presentando 

casos de intoxicación, principalmente donde el manejo tanto 

de los nnlmal~s como de los agostaderos es inadecuado. 
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Es evidente que en el rengl6n epidemiol6gico se tienen 

pocos estudios (10, 35, 36), estos hacen falta para valorar 

la importancia de esta intoxicación, tanto en animales como 

en humanos, pues desgraciadamente se reportan esporádicamente 

casos de niños y adultos que ignorantes del peligro han inge

rido frutos de Cacachila con consecuencias fatales casi siempre, 

Es importante la divulgaci6n de este problema para que Médicos 

Veterinarios Zootecnistas asi como Médicos Cirujanos que tra

bajan en zonas semidesérticas conozcan este problema y sepan 

actuar en consecuencia. 

Haciendo una revisi6n de la acci6n de la Neostigmina 

(27,33,37,44,64) encontramos que es un fármaco bloqueador 

transitorio de la colinesterasa que aumenta la concentraci6n 

de acetilcolina eñ la placa motriz. Esta acción ha demostrado 

ser favorable en caso de sobredosificaci6n D - Tubocurarina, 

y en el tratamiento de la Miastemia grave. 

Parece ser por los resultados observados en los cosos 

clínicos de campo que la Neostigmina puede coadyuvar en la 

transmisión del impulso nervioso al aumentar la cantidad de 

acetilcolina libre, alcanzando el umbral critico de excita

ci6n en la membrana muscular, mejorando sensiblemente el cuadro 

clinico de los animales intoxicados. 
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Comparando· las cifras de mortalidad antes del trata

miento en los Ejidos que más problemas sufrieron por causa 

de esta intoxicaci6n (cuadro 1) con las de mortalidad en los 

Ejidos y Ranchos donde se realizaron tratamientos con Neostig

mina, vemos que en estos la mortalidad se reduce considerable

mente, habiendo ocasiones en que el 100% de los animales se 

recuperaron (cuadro 2). 



CUADRO 1 

' ' PORCENTAJES DE MORBIUDAD Y MORTALIDAD EN ALGUNOS EJIDOS ANTES DEL INICIO DEL TRA-

TAMIENTO CON PROSTIGM!NE 

SEMENTAL'ES 

E JI DO SEMJ:NTALES SEMENIAUS % % 
MUERTOS MORBil.IDID MORTAUDAD 

El Rosario 6 6 100· JOO 

Ca!!llano 6 3 50 100 . 
Las Casltas 6 3 so JOO 

VIENTRES 

E TI DO VIENTRES VIENTRES V~NTRES % % 
IN1'0i.1CAOOS. MULRTOS. MORBILIDAD MORTALIDAD 

EJ RosarJo 200 33 33 16.S 100 

Caduoño ¡ 110 15 15 13.6 100 

-

"' "' 



CUADRO 2 

% D5 MORBILID.lU> Y MORTALIDAD DESPUES DEL INlCIO DE TRATAMIENTO 

E]IOO O No.DE ANIMA- % DE MO.!! ANIMA- A.'IIMA- % RECU- ANIMA % {D!AS) 1 
RANCHO AN1t.1A LES m- BILID.r.D. LES TR_A LES ~ PERACION LES MOR- TIEMPO 

u:s. TOXICA_ TADOS. . CJ.JPER!! 11.fUER- TAU- PROMED!O 
1 DOS. DOS. TOS. DAD.. D~ TRATA-

M!ENTO. 

E .Alvaro 
O~regon. 209 18 8.6 18 17 . 94.4 1 5.6 15 
: 
E.El Rosa-
rlo. 200 26 13 26 22 84.6 4 15.3 18 

E. Caduaño 110 15 13 15 15 IOO o o 21 

E. Las Casitas !67 9 5.3 9 9 100 o o 23 

E.Aguacal!ente 205 22 J0.7 22 21 95.4 1 4. 6 22 

E. Todos antos 205 'ª 3.9 9 8 100 o o 12 

R.EI Carrlzal . 38 26.2 12 !O 83.3 2 16.7 14 
(1) 145 
R.Las Flores 
(2) 168 12 17 .6 12 Il 91.6 1 8.4 JI 
R.La Huerta - 12 - e 7 87.5 1 2.5 12 

R.Las Albondigas - 4 - 4 4 100 o o 15 

TOT~ES: 1 
134 124 92. 5 !O 7 .5 16.3 

(!)Situado en el Municipio de Comondú. 

'"' (2) En este rancho la lntcxlcacl6n se presentó en ganado bovino. o 
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